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ZUSAMMENFASSUNG

Die kardialen Troponine, die als
Teil der kontraktilen Proteine
Kraft und Geschwindigkeit der
Muskelkontraktion regulieren,
werden bei Auftreten einer Myo-
kardschädigung im systemischen
Kreislauf nachweisbar. Durch
ihre hohe Sensitivität und Spezi-
fität kommen sie den Kriterien
eines idealen Markers für die
laborchemische Diagnose einer
akuten ischämischen Herz-
erkrankung sehr nahe.

Der Nachweis einer Troponin-
erhöhung hat zur Prägung des
Begriffes des Mikroinfarktes bei-
getragen und die Risikostratifi-
zierung bei Patienten mit instabi-
ler Angina pectoris und akutem
Myokardinfarkt entscheidend
verbessert. Die Triage in der
Notaufnahme bei Patienten mit

Thoraxschmerzen und die nicht-
invasive Erfolgskontrolle der
Thrombolysetherapie stellen
weitere Anwendungsbereiche
dieser neuen Marker dar.

Jedoch sollte derzeit der Einsatz
der kardialen Troponine auf aus-
gewählte klinische Fragestellun-
gen beschränkt bleiben, da bisher
eindeutige Richtlinien fehlten,
welche diagnostischen und the-
rapeutischen Konsequenzen bei
Nachweis einer Troponinerhö-
hung zu ziehen sind. Die gene-
relle Anwendung dieser teuren
Testmethode ist erst dann zu
rechtfertigen, wenn das Testresul-
tat das weitere Patientenmana-
gement nachhaltig beeinflußt.

EINLEITUNG

Die Labordiagnostik der akuten
Myokardschädigung beruhte in

der klinischen Routine bisher auf
dem Nachweis einer Erhöhung
der Serumaktivität der Kreatin-
kinase (CK) einschließlich ihres
Isoenzyms CK-MB sowie der
Laktatdehydrogenase (LDH) [1].
Diese klassischen Marker besit-
zen keine optimale Sensitivität
und Spezifität, außerdem ist die
Kinetik dieser Enzyme nicht
ideal geeignet für eine möglichst
frühzeitige Diagnose des akuten
Myokardinfarktes (MCI). Es sind
daher bei der Suche nach rasch
bestimmbaren, sensitiven und
spezifischen Markern für akute
Koronarsyndrome in den letzten
Jahren neue labormedizinische
Untersuchungsverfahren ent-
wickelt worden [2]. Die kardia-
len Troponine, die die Kriterien
eines idealen Markers am besten
erfüllen [3], sind zuletzt in den
Mittelpunkt des Interesses ge-
rückt.

PATHOPHYSIOLOGIE

Das Auftreten einer Myokard-
ischämie führt durch den Mangel
an energiereichen Phosphaten,
den Laktat-Anstieg und die intra-
zelluläre Azidose zur Zellschä-
digung. Es tritt eine Dysfunktion
der Ionenpumpen mit Änderung
der zellulären Volumsregulation
auf, letztlich wird die Permeabi-
lität der Zellmembran für Makro-
moleküle gestört, sodaß zytoso-
lische Proteine in den Blutkreis-
lauf übertreten können. Die intra-
zelluläre Azidose bewirkt eine
Aktivierung von proteolytischen
Enzymen, die zur Degradation
und Freisetzung von kardialen
kontraktilen Proteinen sowie zur
Freisetzung von mitochondrialen
Enzymen führt [4]. Der Nach-
weis dieser Enzyme und kontrak-
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DIE BEDEUTUNG ÜBERSCHÄTZT?
Eine kritische Analyse der klinischen Relevanz.
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Summary

The cardiac troponins as a part of
the contractile apparatus regulate
force and velocity of heart muscle
contraction. They are detectable
in the systemic circulation if myo-
cardial-cell injury has occurred.
As a consequence of their high
sensitivity and specificity they
nearly fulfill the criteria of an
ideal biochemical marker to
diagnose acute ischemic heart
disease.

Laboratory evidence of elevated
troponin levels has contributed
to the creation of the new term
‘minor myocardial damage’. The
risk stratification in patients
suffering from unstable angina or
acute myocardial infarction was

obviously improved by means of
cardiac troponins. Emergency
room triage of patients with acute
chest pain and noninvasive dia-
gnosis of successful thrombolysis
represent further applications of
these new markers.

However, the use of cardiac
troponins should be restricted to
selected clinical problems at
present, because we are lacking
clearcut guidelines which dia-
gnostic and therapeutic conclu-
sions should be drawn in case of
elevated troponin levels. The
general application of this rather
expensive biochemical assay is
solely justified if the result of the
test will influence substantially
the management of the patients.
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tilen Proteine im systemischen
Kreislauf gilt als hinreichender
Beweis der myokardialen Nekro-
se [5]. Biochemische Marker zur
Diagnose eines akuten Myokard-
schadens sollten idealerweise
die in Tabelle 1 angeführten
Eigenschaften erfüllen.

KARDIALE TROPONINE

Kardiales Troponin T (cTnT) und
kardiales Troponin I (cTnI) kom-
men aufgrund der derzeitigen
Datenlage den Kriterien eines
idealen Markers sehr nahe. Der
Troponin-Komplex mit seinen
Untereinheiten Troponin C,
Troponin I und Troponin T als Teil
der kardialen kontraktilen Pro-
teine reguliert Kraft und Ge-
schwindigkeit der Muskelkon-
traktion. Troponin T verankert
den Troponin-Komplex am Tro-
pomyosin, Troponin I inhibiert die
Kreuzbrücken-Bildung zwischen
Aktin und Myosin. Troponin C
bindet Kalzium und initiiert da-
durch die Muskelkontraktion [6].

Der differente genetische Code
für Troponin T und I der Skelett-
muskulatur und des Herzens
ermöglicht die Bestimmung von

cTnT und cTnI durch spezifische
monoklonale Antikörper ohne
relevante Kreuzreaktion [7, 8].
Die verfügbaren immunchemi-
schen Verfahren besitzen eine
hohe Sensitivität und Spezifität.
Vor kurzem wurde ein Schnell-
test entwickelt, der innerhalb
von 10–20 Minuten ein qualitati-
ves Resultat liefert [9, 10]. Die
Kinetik der Freisetzung von cTnT
und cTnI ist biphasisch aufgrund
der frühen Ausschwemmung von
zytosolischem Troponin und der
anschließenden Freisetzung von
strukturgebundenem Troponin.
Tabelle 2 zeigt den Vergleich zur
Kinetik der CK-MB, bemerkens-
wert ist der breite zeitliche Rah-
men. Der Anstieg von cTnT und
cTnI übertrifft meist das Zwan-
zigfache des Referenzbereiches,
wodurch eine sehr günstige
Signal-zu-Rauschen-Relation
vorliegt [11]. Die Kinetik der
Freisetzung wird entscheidend
von der Reperfusion beeinflußt.
Patienten mit einem akuten MCI
und erfolgreicher Rekanalisation
des infarktbezogenen Gefäßes
weisen eine äußerst rasche
Freisetzung von cTnT auf als
Indikator der Reperfusion [12].

KLINISCHE ANWENDUNGEN

Die Anwendungsbereiche der
kardialen Troponine beschränken
sich mittlerweile nicht nur auf
die Infarktdiagnostik (Tab. 3).
Nachfolgend wird eine Beschrei-

bung der Einsatzgebiete der kar-
dialen Troponine unter Bezug-
nahme auf aktuelle Studien-
ergebnisse vorgenommen und
eine kritsche Bewertung des
klinischen Nutzens versucht.

Instabile Angina pectoris

Zahlreiche Publikationen bele-
gen, daß Patienten mit instabiler
Angina pectoris und Nachweis
einer Troponinerhöhung inner-
halb von 12–24 Stunden nach
Hospitalisierung ein signifikant
höheres Risiko für konsekutive
kardiale Ereignisse aufweisen.

Schon 1992 konnten Hamm et
al. bei noch kleiner Fallzahl
zeigen, daß 33 von 84 Patienten
(39 %) mit akuter Ruhe-Angina
pectoris ein positives cTnT auf-

Tabelle 1: Der ideale Marker

• Bestimmung rasch, einfach und
kostengünstig

• Absolute Herzspezifität, hohe
Sensitivität

• Breiter zeitlicher Rahmen

• Abschätzung von Infarktgröße und
Prognose

• Differenzierung von reversiblen
und irreversiblen Veränderungen

• Überwachung von Thrombolyse-
therapie und PTCA-Erfolg

Tabelle 2: Kinetik der Troponine im Vergleich zur CK-MB

Anstieg (Stunden) Gipfel (Stunden) Normalisierung (Tage)

cTnT 3–8 12–48 5–14

cTnI 3–8 12–24 5–10

CK-MB 3–12 24 2–3

Tabelle 3: Anwendungsbereiche der
kardialen Troponine

• Instabile Angina pectoris („minor
myocardial damage“)

• Frühzeitiger MCI-Nachweis
• Subakuter MCI (CK schon norma-

lisiert)
• Kleiner MCI mit grenzwertiger

CK-MB-Erhöhung
• Überwachung der Thrombolyse-

therapie
• Triage in der Notaufnahme
• Gleichzeitiger Herz- u. Skelett-

muskelschaden (nach Reanima-
tion, perioperativ)

• Myokarditis
• Nach Herztransplantation

KARDIALE
TROPONINE
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wiesen. Diese 33 Patienten
erlitten im Vergleich zu den cTnT
negativen Patienten signifikant
häufiger einen akuten MCI (10
vs. 1) oder einen kardial beding-
ten Tod (5 vs. 1) während der
Hospitalisierung [13].

Substudien der FRISC-, TIMI IIIB-
und GUSTO IIa-Studie konnten
jeweils bei deutlich größeren
Patientenkollektiven mit instabi-
ler Angina pectoris oder non-Q-
Infarkt den hohen Stellenwert der
Troponinerhöhung für die frühzei-
tige Risikostratifizierung demon-
strieren.

Lindahl et al. analysierten 976
Patienten aus der sogenannten
FRISC-Studie (Fragmin during
Instability in Coronary Artery
Disease). Dabei konnte bei
Patienten mit instabiler Angina
pectoris oder non-Q-Infarkt
gezeigt werden, daß eine posi-
tive Korrelation zwischen der
Höhe des cTnT-Spiegels inner-
halb der ersten 24 Stunden und
dem Risiko eines kardialen
Ereignisses in den nachfolgenden
5 Monaten bestand. Die Ereignis-
rate für kardialen Tod oder aku-
ten MCI betrug 4,3 %, 10,5 %
oder 16,1 % bei normalem,
gering erhöhtem oder deutlich
erhöhtem cTnT-Spiegel [14].

Die retrospektive Analyse von
Blutproben der 1404 Patienten
der TIMI IIIB-Studie (Thrombo-
lysis in Myocardial Ischemia
Phase IIIB) ergab, daß Patienten
mit akutem Koronarsyndrom und
einer Erhöhung des cTnI bei
Aufnahme eine signifikant höhe-
re 42-Tage-Mortalität aufwiesen
als Patienten mit normalem cTnI
(3,7 % vs. 1,0 %; p < 0,001).
Zusätzlich konnte eine signifi-
kante Zunahme der Mortalität

bei steigendem cTnI-Spiegel
gezeigt werden [15].

Eine Subanalyse der GUSTO IIa-
Studie (Global Use of Strategies
to Open Occluded Coronary
Arteries in Acute Coronary Syn-
dromes) belegte bei 855 Patien-
ten den Wert des positiven cTnT
bei Aufnahme. 11,8 % der Patien-
ten mit positivem cTnT verstar-
ben innerhalb von 30 Tagen im
Vergleich zu 3,9 % mit negati-
vem cTnT (p < 0,001). Eine multi-
variate Analyse zeigte, daß ein
positives cTnT als wichtigster
Risikomarker der 30-Tage-Mor-
talität anzusehen war [16].

Zahlreiche weitere Publikatio-
nen konnten die Möglichkeit der
Risikostratifizierung von Patien-
ten mit instabiler Angina pectoris
anhand des Nachweises einer
Erhöhung von cTnT oder cTnI
dokumentieren. Die Arbeiten
von Stubbs et al. [17], Pettijohn
et al. [18] sowie Galvani et al.
[19] stellen eine Auswahl dar.

Instabile Angina pectoris mit
Mikroinfarkt

Die instabile Angina pectoris
entspricht einer kritischen Phase
der ischämischen Herzerkran-
kung. Histologische Befunde be-
legten mit ausreichender Sicher-
heit, daß kleinere Myokardzell-
nekrosen bei Hochrisikopatien-
ten häufiger auftraten, als anhand
der CK-Bestimmung angenom-
men wurde [20]. In einer Studie
von Rottbauer et al. bestand bei
30 % der Patienten mit instabiler
Angina pectoris eine Erhöhung
von cTnT, dadurch konnte eine
Subgruppe von Patienten mit
Mikroinfarkten („minor myocar-
dial damage“) identifiziert wer-
den, deren weitere Prognose sich

nicht von Patienten mit definiti-
vem MCI unterschied [21]. Ein
Vergleich von cTnI und CK-MB-
Masse betreffend die exakte
Erfassung eines Mikroinfarktes
wies eine höhere Sensitivität von
cTnI nach [22].

Schweregrad der koronaren
Herzerkrankung

Jurlander et al. konnten anhand
einer angiographischen Studie
(bei allerdings kleiner Fallzahl)
nachweisen, daß Patienten mit
instabiler Angina pectoris bei
Erhöhung des cTnT einen signi-
fikant schwereren Gefäßbefall
aufwiesen [23]. Auch Haft und
Saadeh zeigten, daß erhöhte
cTnT-Spiegel signifikant mit dem
angiographischen Schweregrad
der koronaren Herzerkrankung
korrelierten. In dieser Analyse
wiesen 28 von 31 Patienten mit
positivem cTnT komplexe Läsio-
nen oder rupturierte Plaques auf,
während nur 7 der 30 cTnT
negativen Patienten komplexe
Läsionen hatten (p < 0,001) [24].

Akuter Myokardinfarkt

Laborchemische Untersuchungs-
methoden werden zum Nach-
weis oder Ausschluß eines
klinisch und elektrokardiogra-
phisch vermuteten akuten MCI
obligat angewandt. Der Stellen-
wert der kardialen Troponine in
der Infarktdiagnostik ist seit
Jahren unbestritten [25, 26]. Auf-
grund des breiten diagnostischen
Fensters erlaubt die Bestimmung
der kardialen Troponine sowohl
eine frühe als auch späte Dia-
gnose eines akuten MCI [27].

Stubbs et al. konnten in einer
Studie an 240 Patienten mit aku-
tem MCI zeigen, daß der Nach-

KARDIALE
TROPONINE
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weis von cTnT > 0,2 ng/ml zum
Aufnahmezeitpunkt die Identifi-
zierung von Patienten mit signifi-
kantem Risiko für folgende kar-
diale Ereignisse (Rezidivinfarkt
oder kardialer Tod) ermöglichte
[28].

Auch zur Abschätzung der Infarkt-
größe können die kardialen
Troponine eingesetzt werden. Es
konnte nachgewiesen werden,
daß die Freisetzung von cTnT
[29] und cTnI [30] mit dem Aus-
maß der Myokardnekrosen in
Korrelation stand.

Die Erkennung des periopera-
tiven MCI ist wegen der ver-
schlechterten Langzeitprognose
bedeutsam. Aufgrund der Herz-
muskelspezifität der kardialen
Troponine ist ein eindeutiger
Nachweis eines während oder
unmittelbar nach aortokoronarer
Bypassoperation aufgetretenen
MCI möglich. Mehrere Studien
bewiesen die Anwendbarkeit
von cTnT [31, 32], eine echo-
kardiographisch kontrollierte
Analyse zeigte die Überlegen-
heit von cTnI gegenüber CK-MB
bei der Detektion des periopera-
tiven MCI [33].

Kontrolle der Thrombolyse-
therapie

Der Erfolg der Thrombolyse-
therapie eines akuten MCI wird
konventionell durch serielle
EKG-Registrierung und durch
den klinischen Verlauf mit Rück-
gang der Schmerzsymptomatik
abgeschätzt. Wie schon weiter
oben ausgeführt, ist die Existenz
eines zytosolischen und eines
strukturgebundenen Pools der
kontraktilen Proteine für den
biphasischen Freisetzungsverlauf
verantwortlich, eine rasche

Reperfusion führt zu einer sehr
raschen Freisetzung des zytoso-
lischen Pools [34]. Es kann daher
anhand der Kinetik der Troponin-
konzentration der Erfolg der
Thrombolysetherapie beurteilt
werden. Laperche et al. zeigten
bei 97 Patienten mit akutem MCI
und Thrombolysetherapie, daß
der relative Anstieg von cTnT
innerhalb von 90 Minuten nach
Lysebeginn eine frühe und ver-
läßliche Erkennung der Offenheit
(„patency“) des infarktbezoge-
nen Gefäßes zuläßt [35]. Apple
et al. konnten an einem kleinen
Patientenkollektiv nachweisen,
daß die frühe serielle Messung
von cTnI den genauesten Prädik-
tor der koronaren Reperfusion
darstellte [36]. Die Möglichkeit
einer frühen nichtinvasiven Dia-
gnose einer fehlenden Reperfu-
sion des infarktbezogenen Gefä-
ßes ließe rechtzeitig alternative
Therapiestrategien („rescue-
PTCA“) zum Einsatz kommen.

Therapeutische Konsequenzen
einer Troponinerhöhung

Patienten mit instabiler Angina
pectoris und Nachweis einer
Troponinerhöhung repräsentieren
ein Risikokollektiv, sodaß diffe-
renzierte Therapiestrategien zum
Einsatz gelangen sollten. Lindahl
et al. konnten in einer retrospek-
tiven Analyse der Daten der
FRISC-Studie an 971 Patienten
zeigen, daß cTnT-positive Patien-
ten von einer längerfristigen
Therapie mit einem niedermole-
kularen Heparin (Dalteparin)
profitierten. Diese antithrombo-
tische Therapie in einer Dosie-
rung von 120 U/kg zweimal
täglich für eine Woche und 7500
U einmal täglich für weitere fünf
Wochen war in der Lage, die
Ereignisrate (Tod oder MCI),

gemessen am Tag 40 nach Stu-
dieneinschluß, signifikant von
14,2 % auf 7,4 % zu reduzieren
(p < 0,01) [37].

Anwendung in der Notaufnahme

Der Nachweis einer Troponin-
erhöhung könnte die Entschei-
dungsfindung beim Management
von Patienten mit akuten Thorax-
schmerzen in der Notaufnahme
erleichtern. Green et al. konnten
anhand der Bestimmung von
cTnT und CK-MB in der Notauf-
nahme zeigen, daß bei Patienten
mit Verdacht auf Myokardisch-
ämie ein positives Testresultat die
Identifikation von Risikopatienten
ermöglichte [38]. Hamm et al.
bestimmten bei 773 konsekuti-
ven Patienten mit akuten Thorax-
schmerzen ohne ST-Strecken-
hebung im EKG mittels Schnell-
test cTnT und cTnI. Zusätzlich
zur exakten Erfassung von Pa-
tienten mit akutem MCI oder
instabiler Angina pectoris mit
Mikroinfarkt konnte nachgewie-
sen werden, daß bei Verwen-
dung der Troponin-Schnelltests
kein Patient mit MCI unerkannt
entlassen wurde. Wesentliche
Schlußfolgerungen waren, daß
ein einzelner Test bei Aufnahme
inadäquat für den klinischen
Entscheidungsprozeß war und
daß alle Patienten mit zumindest
einem positiven Testresultat
aufgenommen werden sollten.
Bei Patienten mit negativen
Testresultaten war die Rate an
kardialen Ereignissen innerhalb
der nächsten 30 Tage sehr nied-
rig, sodaß eine rasche und siche-
re Entlassung aus der Notaufnah-
me möglich war [39].

KARDIALE
TROPONINE
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DISKUSSION

Die Verwendung von
biochemischen Mar-
kern zum Nachweis
einer Myokardschä-
digung ist einem dy-
namischen Wandel
unterworfen, es wer-
den kontinuierlich
neue Marker entwik-
kelt und neue An-
wendungsgebiete be-
schrieben [40]. Die
kardialen Troponine
erlangten in den
letzten Jahren zuneh-
mend an Bedeutung,
nachdem Anfang der
90er Jahre verläßli-
che Immunoassays
zur Bestimmung von
cTnT und cTnI ent-
wickelt worden wa-
ren [7, 8]. Die An-
zahl der Publikatio-
nen pro Jahr ist zu-
letzt sprunghaft an-
gestiegen.

Die kardialen Tropo-
nine besitzen ohne
Zweifel einen hohen
diagnostischen Wert,
aufgrund des breiten
zeitlichen Rahmens
sind sowohl der früh-
zeitige MCI-Nach-
weis als auch der
Nachweis eines sub-
akuten MCI bei schon
normalisierter CK-MB
möglich geworden.
Jedoch reichen bei
Patienten mit klini-
schen und/oder elek-
trokardiographischen
Zeichen eines akuten
MCI weiterhin die

KARDIALE
TROPONINE

klassischen Marker CK und
CK-MB zur laborchemischen

Diagnosesicherung aus. Die
kardialen Troponine können bei
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diesem Anwendungsbereich,
nicht zuletzt aus Kostengründen,

als entbehrlich angesehen wer-
den [5].

Unbestritten ist die hohe progno-
stische Aussagekraft der kardia-
len Troponine. Bei der instabilen

Angina pectoris wurde
in zahlreichen Publi-

kationen die Mög-
lichkeit der Identifi-

kation von Patienten
mit hohem Risiko für

schwerwiegende kar-
diale Ereignisse („Ri-

sikostratifizierung“)
nachgewiesen [13–

19]. Leider fehlten
bislang klare Richtli-
nien, welche diagno-

stischen und thera-
peutischen Konse-

quenzen bei Nach-
weis einer Troponin-
erhöhung zu ziehen
sind. Unter Umstän-

den sind mittels
Troponinbestimmung
Patienten identifizier-

bar, die von einer
aggressiven Therapie
(verstärkte antithrom-
botische Medikation,
frühzeitige Revasku-
larisation) profitieren.

Diese offenen, aber
eminent wichtigen
Fragen können nur
durch prospektive

Studien mit optima-
lem Design beant-

wortet werden [41].
Die Analyse von

Lindahl et al. [37] mit
Nachweis einer Pro-

gnoseverbesserung
durch sechswöchige
Therapie mit einem
niedermolekularen

Heparin stellte wahr-
scheinlich den ersten
Schritt in die richtige

Richtung dar.
Es kann als „Ver-

dienst“ der kardialen

KARDIALE
TROPONINE
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Troponine bezeichnet werden,
daß das Spektrum der ischämi-
schen Herzerkrankungen um
eine neue Entität erweitert wur-
de. Bei Patienten mit instabiler
Angina pectoris wurde durch den
Nachweis einer Erhöhung der
kardialen Troponine bei gleich-
zeitig negativer CK-MB der neue
Begriff des Mikroinfarktes
(„minor myocardial damage“)
geprägt. Mehrere Publikationen
belegten die damit assoziierte
Verschlechterung der Prognose
[21, 22].

Anhand der Kinetik der Troponin-
konzentration kann Erfolg oder
Mißerfolg der Thrombolysethera-
pie beurteilt werden [34, 35]. Ob
allerdings nach Erkennung der
fehlenden Reperfusion alterna-
tive Therapieverfahren („rescue
PTCA“) zum Einsatz gelangen
sollen, ist derzeit nicht ausrei-
chend dokumentiert. Auch
zeigten zuletzt mehrere Studien,
daß die Myoglobinbestimmung
für die frühzeitige, verläßliche
und nichtinvasive Erkennung der
erfolgreichen Reperfusion des
infarktbezogenen Gefäßes klare
Vorteile gegenüber den Troponi-
nen besitzt [42, 43].

Der Einsatz der kardialen
Troponine in der Notaufnahme
erleichterte die Entscheidungsfin-
dung beim Management von
Patienten mit akuten Thorax-
schmerzen, wie Hamm et al. vor
kurzem eindrucksvoll nachwei-
sen konnten [39]. Ob und in
welchem Ausmaß die Troponin-
bestimmung in der täglichen
klinischen Routine etabliert wird,
hängt von der Zuverlässigkeit
der Bedside-Tests, den daraus
entstehenden Kosten und nicht
zuletzt von der Entwicklung
neuer Algorithmen der Entschei-

dungsfindung in der Notaufnah-
me ab [6].

Der allgemeine Enthusiasmus
aufgrund der Verfügbarkeit eines
neuen und noch exakteren bio-
chemischen Markers zum Nach-
weis der Myokardschädigung
darf insgesamt nicht darüber
hinwegtäuschen, daß gerade in
Zeiten der Kostenexplosion in
der Medizin die Überlegenheit
der kardialen Troponine bei der
Diagnose des akuten MCI und
der Risikostratifizierung der
instabilen Angina pectoris teuer
erkauft wird, die Troponinbestim-
mung ist derzeit noch um den
Faktor 10 bis 20 teurer als die
konventionelle CK-Bestimmung.
Der Einsatz der kardialen
Troponine sollte wohlüberlegt
erfolgen und derzeit differenzier-
ten klinischen Fragestellungen
überlassen bleiben, bei denen
ihre hohe Spezifität Relevanz
besitzt (z. B. perioperativer Myo-
kardinfarkt) [44]. Solange der
klinische Entscheidungsprozeß
und die Therapieplanung nicht
unmittelbar von einem positiven
oder negativen Testresultat
abhängig sind, besteht wenig
Rechtfertigung, diesen Test
einzusetzen [45]. Eine generelle
Anwendung der kardialen
Troponine kann erst dann unein-
geschränkt empfohlen werden,
wenn der Nachweis einer
Troponinerhöhung eine definitive
Änderung der Therapiestrategie
zur Folge hat.
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