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Kurzfassung: Die Einfihrung der Troponinbestim-
mung stellt einen wesentlichen Fortschritt in der Dia-
gnostik des Myokardschadens dar. Der Nachweis ei-
nes erhohten Troponin-Wertes bedeutet aufgrund der
hohen Sensitivitdt und Spezifitat dieses biochemi-
schen Markers immer Schadigung und Untergang von
Myokardzellen. Im Rahmen der koronaren Ischémie er-
reichen die Troponine diese exzellente Sensitivitat und
Spezifitat 6-8 Stunden nach Schmerzbeginn und bie-
ten daher im Vergleich zu herkdmmlichen biochemi-
schen Markern (CK, CK-MB} hinsichtlich des diagnosti-
schen Zeitintervalls keinen Vorteil. Zudem bedeutet
eine Troponin-Erhdhung nicht automatisch, daR der
Myokardschaden durch koronar bedingte Minderper-
fusion verursacht wurde. Es gibt eine Reihe von Krank-
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heitshildern, wie die Pulmonalembolie, das septische
Zustandsbild, die akute Myokarditis, die akute Links-
herzinsuffizienz sowie die akute und chronische Nie-
reninsuffizienz, die mit einer Erhéhung des Troponins
ohne koronar bedingte Perfusionsstdrung einherge-
hen. Bei diesen Krankheitshildern liefern die Troponine
einen wertvollen prognostischen Hinweis hinsichtlich
Morbiditat und Mortalitét.

Abstract: Troponines. The determination of tropo-
nines exhibits an important improvement concerning
the diagnosis of myocardial damage. Due to the high
specificity and sensitivity of troponines, an increase of

troponin | or T is always associated with damage of
myocardial cells. However, the high sensitivity and
specificity of this biochemical marker is evident 6 to 8
hours after the onset of symptoms. Therefore, tropo-
nines do not reduce the time interval between onset of
symptoms and reliable diagnosis of myocardial ische-
mia compared to other markers like CK or CK-MB. Ad-
ditionally, elevation of troponin is not automatically
associated with impairment of coronary perfusion.
Other diseases like pulmonary embolism, septicemia,
acute myocarditis, acute left ventricular failure and
acute/chronic renal insufficiency can cause troponin
elevation. The extent of the troponin elevation corre-
lates with the prognosis of these patients. J Kardiol
2006; 13: 301-5.

B Einleitung

Die Entdeckung der Troponine als spezifischer Marker fiir

myokardiale Nekrose hat die Diagnostik und letztlich auch die

Therapie des akuten koronaren Syndroms nachhaltig beein-

fluB3t. Die Bestimmung von Troponin-I bzw. Troponin-T ge-

hort inzwischen zu den routineméBig durchgefiihrten diagno-

stischen Maflnahmen bei Patienten mit Verdacht auf Myo-

kardinfarkt. Der nachstehende Ubersichtsartikel wird sich mit

folgenden Schwerpunkten beschiftigen:

1. Biochemische und labordiagnostische Grundlagen

2. Sensitivitidt und Spezifitit von Troponinen bei ACS im Ver-
gleich zu anderen Biomarkern

3. Troponinerhohung als Risikostratifizierung bei Patienten
mit ACS

4. Vergleich von Troponin-I und Troponin-T

5. Troponinerhthung ohne Storung der koronaren Perfusion

B Biochemische und labordiagnostische
Grundlagen

Die kardialen Troponine bilden einen Komplex von 3 Protei-
nen (I, C und T), die die kalziumabhéngige Interaktion zwi-
schen Aktin und Myosin regulieren (Abb. 1). Es existieren
gewebespezifische Isoformen jedes Troponins. Die kardiale
Form des Troponin-C findet sich auch in der Skelettmuskula-
tur und fillt aufgrund fehlender kardialer Spezifitit fiir die
Diagnostik der myokardialen Ischdmie aus. Die beiden ande-
ren Troponine (I und T) finden sich ausschlieBlich im Myo-
kard. Der iiberwiegende Anteil des Troponins ist mit dem
Kontraktionsapparat der Myokardzelle fix verbunden (struk-
tureller Troponin-Pool). Ein geringer Prozentsatz des Tropo-
nins (durchschnittlich 3 % fiir das Troponin-I und 6 % fiir das
Troponin-T) befindet sich im Zytoplasma und ist nicht an an-
dere Zellstrukturen gebunden (zytoplasmatischer Troponin-
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Pool). In der Friithphase einer myokardialen Ischimie kommt
es zur Freisetzung dieses ,,freien” Anteils des Troponins. Der
zytoplasmatische Anteil 148t sich durchschnittlich 6-8 Stun-
den nach dem Ereignis durch die derzeit géngigen Testverfah-
ren nachweisen. Der weitere Anstieg des Troponins nach einer
Myokardischidmie ist die Folge der Zerstorung des Kontrak-
tionsapparates der Myokardzelle und fiihrt zur Freisetzung
des strukturell gebundenen Troponins. Die Freisetzung von
strukturell gebundenem Troponin lduft iiber mehrere Tage
und ist fiir den Nachweis erhohter Troponin-Werte bis zu 10
Tage nach dem Akutereignis verantwortlich.

B Sensitivitat und Spezifitat von Troponinen
bei ACS imVergleich zu anderen Biomarkem

Bei Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt (STEMI) spielen
Biomarker keine diagnostische Rolle, da durch das Warten auf
die Laborwerte wertvolle Zeit zur Rettung des Myokards ver-
loren ginge. Allerdings ist der Einsatz von Biomarkern in der
Diagnostik des ACS bei all jenen Patienten notwendig, die
eine typische klinische Symptomatik und ein nichtdiagnosti-
sches EKG aufweisen. In dieser Situation sind die Biomarker
ein wertvolles diagnostisches Werkzeug, um Patienten mit
myokardialer Ischdmie rasch und effizient zu identifizieren.
Die derzeit am hiufigsten verwendeten Biomarker sind in
Tabelle 1 zusammengefalt.

Troponin-C

/ Troponin-T

Tropomyosin

Abbildung 1: Der Troponin-Komplex in Relation zu den kontraktilen Elementen Aktin
und Myosin in der myokardialen Zelle (Quelle: M. M. Hirschl)
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Tabelle 1: Biomarker in der Diagnostik des akuten koronaren
Syndroms

Biomarker Nachweis nach Dauer der
Schmerzbeginn Nachweisbarkeit
Myoglobin 1-2 Stunden 6-8 Stunden
CK 4-6 Stunden 24-48 Stunden
CK-MB 4-6 Stunden 24-48 Stunden
LDH 12-18 Stunden 48-96 Stunden
Troponin (I, T) 4-8 Stunden bis zu 10 Tage

Neben den Troponinen [ und T sind die Kreatin-Kinase (CK),
die CK-MB und das Myoglobin hiufig verwendete Biomar-
ker. Ahnlich wie die CK-MB kommt es zu einem Anstieg der
Troponinwerte 4—-6 Stunden nach Schmerzbeginn. Die maxi-
malen Werte werden durchschnittlich 18-24 Stunden spiter
erreicht. Der Nachweis erhohter Troponinwerte bedeutet die
Existenz eines myokardialen Zellschadens. Er ldft keinen
Riickschluf} auf die Ursache des myokardialen Zellschadens
Zu.

Troponine weisen gegeniiber den herkommlichen Markern

zwei wesentliche Vorteile auf:

® Hohere Sensitivitit: Die hohere Sensitivitit zeigt sich in der
Tatsache, dafl bei ca. 40 % aller Patienten die Diagnose
»~ACS* nur durch den Nachweis erhohter Troponinwerte
gestellt wird. Bei diesen Patienten sind CK und CK-MB zum
Zeitpunkt der Troponinerhhung negativ bzw. bleiben diese
Marker unterhalb des definierten Grenzwertes.

® Hohere Spezifitit: Die Troponine sind aufgrund ihres ex-
klusiven Vorkommens im Myokard wesentlich spezifischer
als CK und CK-MB. Da CK und CK-MB auch in der Ske-
lettmuskulatur, im Gastrointestinaltrakt und in der Uterus-
muskulatur von Schwangeren vorkommen, kann es zu falsch-
positiven Befunden bei Patienten nach Trauma, Rhabdomyo-
lyse, peripheren Muskelerkrankungen und korperlicher An-
strengung kommen.

Allerdings bedeutet die Bestimmung der Troponine keinen
Zeitgewinn hinsichtlich der Diagnose einer myokardialen
Ischdmie. Wie bei allen anderen Markern bedarf es eines Zeit-
fensters von mindestens 6 Stunden zwischen Schmerzereignis
und Diagnostik, um eine myokardiale Ischdmie sicher bewei-
sen oder ausschliefen zu konnen. Tabelle 2 zeigt Sensitivitét
und Spezifitdt von Troponin in Abhingigkeit vom Schmerz-
beginn.

Die hochste Sensitivitdt und Spezifitidt wird 6-8 Stunden nach
Schmerzbeginn erreicht. Nach diesem Zeitintervall erlaubt
ein negativer Befund (Troponin unterhalb der Nachweisgren-
ze) mit hoher diagnostischer Sicherheit den Ausschluf} einer
myokardialen Ischdmie (hohe Rule-out-Qualitdt). Anderer-
seits bedeutet ein erhohter Troponinwert bei entsprechender

Tabelle 2: Sensitivitat und Spezifitat von Troponin-I und Tropo-
nin-T nach unterschiedlichem Schmerzbeginn

4 Stunden 8 Stunden

Sensitivitat Spezifitat Sensitivitat Spezifitat

Troponin-| 38 96 89 95
Troponin-T 41 93 88 96
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klinischer Symptomatik den sicheren Nachweis fiir eine myo-
kardiale Ischdmie und bedarf keiner weiteren laborchemi-
schen Bestitigung (hohe Rule-in-Qualitit). Es muf} allerdings
nochmals mit aller Deutlichkeit darauf hingewiesen werden,
daf} ein singulédrer erhohter Troponin-T-Wert ohne entspre-
chende Klinik nur einen Hinweis auf einen myokardialen
Zellschaden bedeutet. Die Diagnose myokardiale Ischdmie
kann nur im Zusammenhang mit einer entsprechenden Klinik
und dem EKG gestellt werden.

Die verhiltnisméBig lange Nachweisbarkeit von Troponinen
bis zu 10 Tage nach einem akuten Ereignis erschwert die Dia-
gnostik eines Re-Infarktes. Ein moglicher Hinweis auf eine
neuerliche Ischdmie ist die Re-Elevation der Troponinwerte.
Allerdings ist die Aussagekraft dieser Verdnderung limitiert. In
dieser klinischen Situation sind andere diagnostische Verfah-
ren zum Nachweis einer neuerlichen Ischdmie heranzuziehen.

B Risikostratifizierung mittels Troponin-
bestimmung

Neben der hohen Sensitivitit und Spezifitit ist eine Troponin-
erhohung auch ein wesentlicher prognostischer Marker. Pati-
enten mit einem akuten koronaren Syndrom und erhohten
Troponin-I-Werten weisen eine signifikant schlechtere Pro-
gnose hinsichtlich Reinfarkt und Mortalitit innerhalb von 30
Tagen auf im Vergleich zu Patienten ohne Troponinerh6hung
(Abb. 2) [1]. Ebenso zeigte sich bei Patienten mit einem
STEMLI, daf} ein erhohter Troponin-T-Wert bei Aufnahme mit
einem ungiinstigeren klinischen Verlauf und einer niedrigeren
Rate an Patienten mit TIMI-3-FluB} trotz friiher invasiver The-
rapie einhergeht [2]. Eine Reihe von Studien hat daher unter-
sucht, ob ein friihzeitiges, aggressives Management (Gabe
von Glykoprotein-Antagonisten und friithe invasive Therapie)
bei Patienten mit erhohten Troponinwerten zu einer Verbesse-
rung der Prognose fiihrt. In einer Studie von Morrow et al.
wurden 2220 Patienten mit akutem koronarem Syndrom in-
kludiert. Patienten mit einem erhohten Troponin-I- oder -T-
Wert, die einer invasiven Therapie zugefiihrt wurden, zeigten
eine signifikante Reduktion hinsichtlich Tod, Reinfarkt oder
Hospitalisierung innerhalb der ersten 6 Monate nach dem
Akutereignis (15,3 % versus 25 %) [3].

In einer weiteren Studie (PARAGON-B Troponin-T Substu-
dy) wurde der Effekt des friihzeitigen Einsatzes von GPIIb/
ITa-Antagonisten in Abhingigkeit vom Troponinstatus der

40
35 I cTNI < 0,4
30
25 p=0,012
20
15+
10+

B cTNI> 0,4

p=0,47 p=0,04

(%)

Tod

Re-Infarkt Kard. Ereignis

Abbildung 2: Prozentueller Anteil an Komplikationen in Abhangigkeit vom initialen
Troponin-I-Wert (Modifiziert nach [1])
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Patienten untersucht [4]. Bei Patienten mit positivem Tropo-
nin-T fiihrte der Einsatz des GPIIb/IIla-Antagonisten zu einer
Reduktion des primédren Endpunktes (Tod, Reinfarkt) von
19,4 % auf 11 %. Dieser Effekt blieb nahezu vollstindig aus,
wenn der GPIIb/IIla-Antagonist bei Troponin-T-negativen
Patienten eingesetzt wurde (11,2 % versus 10,8 %). Der Nach-
weis des Troponins bei Patienten mit akutem koronarem Syn-
drom ermoglicht die Identifikation von Patienten fiir eine
besonders intensive Therapie, i. e. frithzeitiger Einsatz von
GPIIb/ITa-Antagonisten und frithe invasive Therapie. Diese
Strategie fiihrt zu einer signifikanten Reduktion von Tod und
Reinfarkt in dieser Hochrisikogruppe von Patienten mit aku-
tem koronarem Syndrom.

B Vergleich vonTroponin-l undTroponin-T in
der Akutdiagnostik

Grundsitzlich sind beide Troponine (T und I) in der Diagno-
stik des akuten koronaren Syndroms als gleichwertig einzu-
stufen. Hamm et al. zeigten schon 1997 in einer Studie bei
Notfallpatienten, daf} beide Parameter eine hohe Sensitivitit
und Spezifitit aufweisen [5]. Sowohl Troponin-I als auch Tro-
ponin-T weisen einen negativen Vorhersagewert von 91-98 %
und einen positiven Vorhersagewert von 5672 % auf [6]. Die
Diskussion, ob Troponin-I oder Troponin-T der geeignetere
Parameter ist, entziindet sich im wesentlich an 2 Punkten:

1. Die Standardisierung der Testverfahren

2. Der Patient mit Niereninsuffizienz

Hinsichtlich der Standardisierung der Testverfahren besteht
ein eindeutiger Vorteil fiir das Troponin-T, da das Testver-
fahren in einer Vielzahl verschiedener Fragestellungen und
immer im Vergleich zu einem sogenannten Goldstandard
(ELISA) evaluiert wurde. Zudem wird die Troponin-T-Be-
stimmung sowohl im Labor als auch als Point-of-Care-Test
sowie als Bed-Side-Test von einem Hersteller angeboten. Dies
ermdglicht eine gute Vergleichbarkeit erhobener Daten in ver-
schiedenen Institutionen und bei verschiedenen Patienten-
gruppen. Die Testverfahren fiir Troponin-I werden von einer
Reihe von Herstellern angeboten. Da sowohl die Testverfah-
ren als auch die Grenzwerte nicht immer einheitlich sind, ist
eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse schwierig. Zudem sind
nicht alle angebotenen Testverfahren nach strengen wissen-
schaftlichen Kriterien evaluiert.

Hinsichtlich der Patienten mit Niereninsuffizienz besteht ein
grundsitzlicher Vorteil fiir das Troponin-I, da es im Gegensatz
zum Troponin-T bei eingeschrinkter Nierenfunktion nicht
akkumuliert. Aus diesem Grund wird Troponin-I héufig bei
Patienten mit eingeschrinkter Nierenfunktion als Parameter
zum Nachweis einer myokardialen Ischdamie empfohlen (De-
tails zum Thema Niereninsuffizienz siehe letzter Abschnitt).

B Troponinerh6hung ohne Einschrankung
der koronaren Perfusion

Eine Erhohung des Troponins deutet auf eine Zerstérung von
myokardialen Zellen hin, ist aber nicht automatisch mit einer
Storung der koronaren Perfusion gleichzusetzen. Es gibt eine

Reihe von Erkrankungen, die ohne koronare Perfusionsmin-
derung zu einer Troponinerhohung fiihren:

e Akute Pulmonalembolie

e Akute Linksherzinsuffizienz

® Akute Myokarditis

e Elektrische Kardioversion

e Zustand nach Koronarintervention

¢ Septische Zustandsbilder

e Akute und chronische Niereninsuffizienz

Akute Pulmonalembolie

Durchschnittlich 30 % aller Patienten mit Pulmonalembolie
weisen eine Erhohung des Troponins auf [7]. Der Nachweis
einer Troponin-T-Erh6hung nach Pulmonalembolie korrelier-
te signifikant mit dem Ausmal der Pulmonalembolie und mit
dem Auftreten schwerer Komplikationen, wie Rechtsherzver-
sagen, schwere Hypoxidmie, Hypotension und kardiogener
Schock. Als Ursache fiir die Troponin-T-Erhohung ist die
akute Dehnung und Uberlastung des rechten Ventrikels durch
Zunahme des pulmonalen Widerstandes anzusehen. Ahnliche
Daten wurden von Konstantinides et al. im Jahr 2002 publi-
ziert. In dieser Arbeit wurden sowohl Troponin-I als auch Tro-
ponin-T bei Patienten nach Pulmonalembolie bestimmt [8].
Bei 40 % aller Patienten wurde eine Erhohung der Troponine
festgestellt. Es bestand eine signifikante Korrelation zu den
beiden Endpunkten der Studie, i. e. Mortalitit und komplika-
tionsreicher Spitalsaufenthalt. Die Mortalitit war bei Patien-
ten mit erhohtem Troponin (unabhingig ob Troponin-I oder
-T) doppelt so hoch wie bei Patienten mit normalen oder
gering erhdhten Troponin-Werten.

Akute und chronische Linksherzinsuffizienz

TnT-Erhohungen finden sich sowohl bei Patienten mit aku-
tem, kardial bedingtem Lungenddem als auch bei Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz. Perna et al. berichteten, daf3
55 % aller Patienten mit akutem Lungenddem eine Troponin-
T-Erhohung aufwiesen [9]. Der hochste gemessene Wert in
dieser Gruppe war 2,6 ng/ml und immerhin 7 % der Patienten
hatten einen Troponin-T-Wert > 1 ng/ml. Guler et al. zeigten,
daf 23 von 41 Patienten mit akuter Linksherzinsuffizienz eine
Troponin-I-Erh6hung hatten [10]. Obwohl die Troponinerho-
hungen bei Patienten mit Herzinsuffizienz nur moderat waren,
bestand eine gute Korrelation zwischen dem Nachweis von
Troponin und einem ungiinstigen klinischen Verlauf. In einer
Studie von La Vecchia et al. zeigte sich eine signifikant nied-
rigere linksventrikuldre Auswurffraktion und eine signifikant
hohere NYHA-Klasse bei Troponin-positiven Patienten im
Vergleich zu Troponin-negativen Patienten [11]. Der Nach-
weis von Troponin bedeutete auflerdem eine signifikant
schlechtere 1-Jahres-Prognose, i.e. das 1-Jahres-Risiko fiir
eine neuerliche Hospitalisierung und/oder Tod war 66 % bei
Patienten mit einem Troponin-T-Wert > 0,5 ng/ml und 15 %
bei Patienten mit einem Troponin-T-Wert < 0,5 ng/ml [12].
Troponin-T kann auch zur Verlaufskontrolle bei Patienten mit
Herzinsuffizienz herangezogen werden. Perna et al. inkludier-
ten 115 Patienten mit einer linksventrikuldren Auswurffrak-
tion <40 % und bestimmten das Troponin-T zum Zeitpunkt
des Einschlusses sowie nach 3, 6 und 12 Monaten [13]. Pati-
enten mit Troponin-T-Werten < 0,02 ng/ml zeigten die beste
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Prognose, i. e. 63 % der Patienten blieben ohne stationdren
Aufenthalt wihrend einer Beobachtungszeit von 18 Monaten.
Im Vergleich dazu mufiten 83 % aller Patienten mit konstant
erhohten Troponin-T-Werten zumindest einmal wéhrend des
Beobachtungszeitraumes hospitalisiert werden. Die Autoren
zogen daraus die SchluBfolgerung, daf} die serielle Bestim-
mung von Troponin-T eine geeignete Methode zur Verlaufs-
kontrolle und zur prognostischen Abschitzung von Patienten
mit Herzinsuffizienz ist [13].

Ahnliche Daten wurden auch fiir das Troponin-I gezeigt. In
einer Studie mit 238 Patienten mit fortgeschrittener Herzin-
suffizienz (HTX-Kandidaten) wurde Troponin-I im Rahmen
der initialen Evaluierung bestimmt. Bei 49 % aller Patienten
wurde ein Troponin > 0,04 ng/ml nachgewiesen. Diese Pati-
enten zeigten hohere pulmonale Verschludruckwerte und ein
signifikant geringeres Herzzeit-Minutenvolumen. Auflerdem
war die Troponin-I-Erhohung mit einer erhohten Mortalitit
assoziiert [14].

Der Mechanismus, der bei Herzinsuffizienz zu einer Tropo-
nin-Erhohung fiihrt, ist unklar. Eine derzeit hdufig vertretene
Hypothese geht von einem durch Aktivierung neurohumo-
raler Mechanismen bedingten, beschleunigten myokardialen
Zelltod aus. Diese permanente Zerstdrung myokardialer Zel-
len fiihrt zu dem Nachweis von Troponin bei Patienten mit
Herzinsuffizienz im fortgeschrittenen Stadium.

Myokarditis

Entziindliche Prozesse konnen zum Auftreten myokardialer
Nekrosen bei Patienten mit Myokarditis fiihren. Eine Tropo-
nin-I-Erh6hung wurde bei 34 % aller Patienten mit Myokardi-
tis nachgewiesen [15]. Im Gegensatz dazu wurde eine Erho-
hung von CK-MB nur bei 4-6 % aller Patienten mit Myokar-
ditis festgestellt. Neben der deutlich besseren Sensitivitét kor-
reliert das Ausmal} der Troponin-I-Erhohung auch mit dem
Auftreten von Komplikationen wie einer Herzinsuffizienz.
Patienten mit einem Troponin-I > 3,1 ng/ml zeigten in 55 %
der Fille Zeichen einer Herzinsuffizienz innerhalb des ersten
Monats nach Krankheitsbeginn [15].

Sepsis

In einer Reihe rezenter Publikationen wurde eine Erhohung
von Troponin bei kritisch kranken Patienten beschrieben. Der
Anteil an Patienten mit Troponinerhthung reicht von 36 % bis
85 %. Spies et al. berichteten von einem Anteil von 69 % bei
einem Kollektiv von Patienten mit Sepsis [16]. Das Ausmal}
der Troponin-Erhohung korrelierte mit dem Schweregrad der
Erkrankung, d. h. hoherer APACHE-Score bei Patienten mit
hoheren Troponinwerten. Der Anstieg des Troponins bei kri-
tisch kranken Patienten ist derzeit ungeklédrt. Bei manchen
Patienten wird eine koronare Herzkrankheit vorliegen und es
zu einer strefinduzierten myokardialen Ischdmie mit konse-
kutivem Zelluntergang kommen. Allerdings zeigten z. B. Am-
mann et al., daB bei 10 von 17 Troponin-I-positiven Patienten
eine koronare Herzkrankheit ausgeschlossen werden konnte
[17]. Dieses Ergebnis spricht fiir die Beteiligung anderer
Mechanismen am myokardialen Zelluntergang. Folgende
Mechanismen werden derzeit diskutiert:

304 JKARDIOL 2006; 13 (9-10)

® Durch die Freisetzung von Zytokinen und Sauerstoffradika-
len kommt es zu einer direkten zytotoxischen Wirkung auf
das Myokard.

¢ Es wurde ein direkt schidigender Effekt bakterieller Endo-
toxine auf das Myokard gezeigt.

¢ Im Rahmen der Sepsis kommt es zu Mikrozirkulationssto-
rungen, die zur myokardialen Ischémie fiithren konnen.

Ganz unabhidngig von diesen Mechanismen ermoglicht die
Troponinbestimmung bei kritisch Kranken eine prognostische
Abschitzung des Verlaufs.

Niereninsuffizienz

Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz haben ein hohes
kardiovaskuléres Risiko und eine deutlich reduzierte Lebens-
erwartung im Vergleich zu Patienten mit normaler Nieren-
funktion. Es besteht nach wie vor eine auerordentlich kon-
troversielle Diskussion, welches Troponin bei Patienten mit
Niereninsuffizienz verwendet werden sollte. Unbestritten ist,
daf bei niereninsuffizienten Patienten Troponin-T erhoht ist.
Allerdings bedeutet diese Troponinerhohung nicht automa-
tisch ein akutes koronar-ischdmisches Ereignis bei diesen
Patienten. Die Ursachen fiir diese Troponinerhohung sind
nicht vollstindig geklért. In einer rezenten Studie von Diris et
al. wurde bei 87 % aller Patienten eine Troponin-T-Erh6hung
nachgewiesen [18]. Im Rahmen einer biochemischen Analyse
konnte festgestellt werden, daf} ausschlieBlich Troponin-T-
Fragmente fiir diese Troponinerh6hung verantwortlich sind.
Es wurden keinerlei intakte Troponin-T-Molekiile nachgewie-
sen. Die Autoren zogen daraus die Schluflifolgerung, dafl die
Troponin-Erhéhung im Rahmen der Niereninsuffizienz aus-
schlieflich Folge einer Kumulation von Troponin-T-Frag-
menten durch verminderte renale Clearance ist und nicht
durch eine erhohte Freisetzung aus dem Myokard verursacht
wird.

In der rezenten Literatur finden sich sowohl fiir das Tro-
ponin-I als auch fiir das Troponin-T Daten, die eine progno-
stische Bedeutung einer Troponinerhthung bei niereninsuf-
fizienten Patienten beweisen. Eine Metaanalyse aus dem
Jahr 2005 zeigte eine signifikante Korrelation zwischen Mor-
talitdit und Troponin-T-Erhohung bei asymptomatischen
Patienten mit Niereninsuffizienz. Das relative Risiko von Pa-
tienten mit Troponinerhohung war 2,64 (95%-Konfidenz-
intervall: 2,17-3,20) [19]. Fiir Troponin-I wurde ein relatives
Risiko von 1,76 errechnet. In einer prospektiven Studie
wurden hdmodialysierte Patienten iiber 2 Jahre beobachtet.
Troponin-T war der stirkste Pradiktor fiir Mortalitéit in diesem
Kollektiv. Das Risiko, innerhalb des Beobachtungszeitraumes
zu versterben, war bei Patienten mit einem Troponin-T
> 0,1 ng/ml 7fach erhoht [20]. In einer Analyse der Daten
aus der GUSTO-Studie wurde der prognostische Wert von Tro-
ponin-T in Abhingigkeit von der Kreatinin-Clearance unter-
sucht [21]. Bei Patienten mit einer hochgradig reduzierten
Kreatinin-Clearance war ein erhohter Troponin-Wert mit einem
erhohten Risiko fiir Myokardinfarkt oder Tod assoziiert.

Diese Daten zeigen sehr klar, dal die Troponine trotz der
erwihnten Limitationen bei Patienten mit Niereninsuffizienz
als prognostische Parameter eingesetzt werden konnen [22].
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B Zusammenfassung

Die Einfiihrung der Troponinbestimmung bei Patienten mit akutem
koronarem Syndrom stellt einen wesentlichen Fortschritt in der kardio-
logischen Diagnostik dar. Die Troponinbestimmung ermoglicht die
Identifikation von Hochrisikopatienten und gewihrleistet damit den
raschen Beginn einer aggressiven Rekanalisationstherapie mit GPIIb/
IITa-Antagonisten und frither invasiver Diagnostik. Allerdings muf}
auch festgehalten werden, da3 die Troponine ihre herausragenden
Eigenschaften, i. e. hohe Sensitivitit und hohe Spezifitit, erst 6-8
Stunden nach Schmerzbeginn aufweisen und sich daher hinsichtlich
des Zeitintervalles von herkommlichen Markern nicht unterscheiden.
AuBlerdem bedeutet der Nachweis von Troponin nicht automatisch den
Nachweis einer koronaren Perfusionsstorung = myokardialen Ischa-
mie. Es konnten in den letzten Jahren eine Reihe anderer Ursachen,
wie die akute Pulmonalembolie, die Herzinsuffizienz im fortgeschrit-
tenen Stadium, die Sepsis oder die Niereninsuffizienz, identifiziert
werden, die mit einer Troponinerhhung ohne koronare Perfusions-
storung einhergehen. Die Verwendung der Troponine in der Diagno-
stik der myokardialen Ischdmie kann daher nur im Zusammenhang mit
der Klinik und dem EKG erfolgen.

Ich mochte den Artikel mit einem fiir die Verwendung der Troponine
in der kardiologischen Diagnostik kurzen, richtungsweisenden Zitat
von P. O. Collinson schlieen: ,,Are troponins confusing? Not really,

unless you stop thinking clinically.” [23].
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