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Kardiellt troponin I och T ar sensitiva och mycket specifika
biomarkorer for hjartmuskelskada och spelar déarfor en cen-
tral roll i modern hjirtinfarktdiagnostisk [1]. Men eftersom
all form av irreversibel myokardskada, oavsett genes, ger fri-
sittning av troponin ses troponinstegring dven vid en rad
icke-kardiella sjukdomar som kan ge upphov till sekundir
myokardskada. Vid akuta neurologiska sjukdomar, som sub-
araknoidal blodning, ischemisk och hemorragisk stroke och
epileptiska anfall, forekommer férhéjda nivaer av troponin.
Vid ischemisk och hemorragisk stroke foreligger troponin-
stegring i 10-18 procent av fallen och indikerar en simre pro-
gnos [2-5]. Vid subaraknoidal blédning stiger troponin i 28—
68 procent av fallen och indikerar utéver 6kad mortalitet 6kad
risk fér andra kardiella komplikationer [5-8].

Vad giller troponinstegring i samband med epilepsi ar kun-
skapenihuvudsak begriansad till fallrapporter. Vi presenterar
nedan en patient som efter ett langvarigt epileptiskt anfall ut-
vecklade troponinstegring och en klinisk bild som vid tako-
tsubo-kardiomyopati samt en sammanstillning av tidigare
publicerade fallbeskrivningar avseende forhdjda troponin-
nivaer i samband med epileptiska anfall.

FALLBESKRIVNING

Patienten ar en kvinna f6dd 1947. Hon behandlades med 6st-
rogensubstitution pa grund av primér amenorré pa 1960-ta-
let. Ar 1983 genomgick hon ventrikulocisternotomi och fick
en ventrikulo-peritoneal shunt pa grund av en akveduktste-
nos orsakad av en supraselldr araknoidalcysta. Efter reopera-
tion av shunten 1995 utvecklade hon epilepsi, klassificerad
som partiell komplex epilepsi med sekundéra generaliserade
anfall. Patienten har provat flera olika antiepileptiska like-
medel utan att uppna anfallsfrihet. Aven under behandling
med lamotrigin sags fortsatta korta franvaroattacker och en-
staka generaliserade anfall. 1996 fick hon diagnosen central
hypotyreos, som behandlas med levotyroxin.

I juni 2006 fick patienten ett generaliserat krampanfall,
som varade i 55 minuter och som vek forst efter behandling
med diazepam. I samband med krampanfallet &drog hon sig
en trimalleoldr fotledsfraktur. Omkring 12 timmar senare ut-
vecklade hon tilltagande andningsbesvir med 16sa rassel 6ver
hela lungfélten och en syrgassaturation pa 70 procent trots
syrgasbehandling. Lungrontgen visade en bild som vid lung-
6dem. Hon forbattrades initialt efter iv morfin och CPAP-be-
handling men forsdmrades ater efter nagra timmar. Hon lades
i respirator och erhdll noradrenalin och levosimendaninfu-
sion. P4 misstanke om aspirationspneumoni inleddes dven
antibiotikabehandling.

EKG visade diskret ST-héjning i avledning I, aVL och —-aVR.
Troponin I (Architect, Abbott) steg mattligt till maximalt 4,5
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Figur 1. Radiologisk undersdkning av vansterkammare med kon-
trast visar hur vdansterkammaren vid takotsubo-kardiomyopati till
formen liknar en blackfiskfalla (takotsubo pa japanska). | systole
serman en kontraktionsbana for den basala delen (bla pilar) av
vansterkammaren och en samtidig ballonering av de apikala de-
larna.

ng/1. Ekokardiografivisade markerat sénkt systolisk vinster-
kammarfunktion med uttalad hypokinesi/akinesi apikalt.
Akut koronarangiografi visade normala kranskérl men gene-
relltlangsamt flode i kranskirlen. Patienten forbattrades suc-
cessivt pa given behandling och kunde extuberas efter tre da-
gar. Hon opererades en dag senare for sin fotledsfraktur.

Vid utskrivningen till hemmet efter 14 dagar var patienten
kardiellt vilmaende och hade hjartsviktsbehandling i form av
betablockerare och ACE-himmare samt 6kad dos av lamotri-
gin som epilepsiprofylax. Vid kontroll efter ca 6 manader var
hon kardiellt helt symtomfri. Hjartekokardiografi visade pa-
taglig forbattring av den systoliska vinsterkammarfunktio-
nen, som bedémdes som endast lindrigt nedsatt.

Ett halvar senare fick patienten ett nytt generaliserat
krampanfall (duration ca 30 minuter) och lades ater in pa
sjukhus. Inga kardiopulmonella symtom utvecklades, men

|
B SAMMANFATTAT

Nivan av troponin i blodet
kan stiga efter generalisera-
de tonisk-kloniska anfall och
status epilepticus.
Troponinstegringen vid epi-

leptiska anfall kan vara asso-

cierad med utveckling av

akut svar hjartsvikt.

Den kliniska bilden liknar
den vid takotsubo-kardio-

myopati, med reversibel ned-

sattning av vdansterkammar-
funktionen.
Anfallsdurationen verkar
spela roll for savél troponin-
nivan som utvecklingen av
hjartsvikt.

Overaktivering av det sympa-

tiska nervsystemet och hyp-
oxi dr mojliga orsaker till tro-
poninstegringen och myo-
karddysfunktionen.

Begrdnsade prospektiva stu-

diertalarinte for att troponin

stiger efter kortvariga epilep-

tiska anfall.
Det dr oklart hur vanligt tro-
poninstegring ar efter lang-

dragna epileptiska anfall. Det

arocksa oklart hur dessa pa-
tienters prognos ar pa langre
sikt.
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troponin I steg till maximalt 1,6 ug/1. Ytterligare ett halvar se-
nare vardades patienten aterigen pa grund av partiellt status
epilepticus med genombrott av upprepade generaliserade an-
fall, ocksa dé& utan kardiopulmonella symtom, men med sti-
gande troponin I upp till 1,4 png/1 och EKG-féréandring i form
av reversibel QTc-férlingning. Hon hade varit kardiellt sym-
tomfri vid upprepade kliniska kontroller.

FALLBESKRIVNINGAR I LITTERATUREN

Vid s6kning i Medline med s6korden »troponin and epilepsy«
hittade vi tre fallbeskrivningar [9-11], med »tako-tsubo or ta-
kotsubo and epilepsy« fann vi atta fallbeskrivningar (nio pa-
tienter) [12-19] och med »postictal neurogenic stunned myo-
cardium« ytterligare tva fallbeskrivningar (tre patienter) [20,
21]. Data fran 18 beskrivna episoder hos sammanlagt 15 pa-
tienter finns sammanfattade i tabellform (och kan nas via
<http://www.ucr.uu.se/sv/images/stories/Dokument/Tabell
2009KV1433.pdf>).

Patienterna var mellan 49 och 82 ar gamla vid insjuknan-
det, och 13 av 15 var kvinnor. Alla kvinnor utom tva var post-
menopausala. I endast ett fall finns beskrivet att patienten
angivit brostsmirta. I nio fall utvecklades tecken pa akut
hjartsvikt av olika svarighetsgrad, med eller utan samtidig
hypotension. I tva fall var hypotension det enda tecknet pa
kardiell paverkan. I sex fall uppvisade patienterna inga kardi-
ella symtom, utan troponinprov hade tagits pa grund av EKG-
forandringar eller av annan ej angiven anledning. Nytillkom-
na EKG-forandringar sags vid alla episoder utom tva, oftast
som ST-hojning, ST-sdnkning eller som invertering av T-va-
gen men dven som forldngd, korrigerad QT-tid.

Hjartekokardiografi var normal i tva av fallen (inte utférd
vid en episod). I 6vriga fall sags hypokinesi/akinesi i vanster-
kammarviggen, oftast lokaliserad apikalt eller anteriort.
Viansterkammarfunktionen hade normaliserats eller forbatt-
rats markant vid uppféljande undersokning i samtliga fall.
Koronarangiografi utférdes vid 13 av episoderna och uppvisa-
de inga signifikanta stenoser i kranskirlen i nagot av fallen.

Hos tre av patienterna fanns dokumenterat upprepade epi-
soder med isolerad troponinstegring eller en takotsubo-lik-
nande bild efter de epileptiska anfallen. De epileptiska anfal-
len i samband med insjuknandet var av typen generaliserat
tonisk-kloniskt anfall eller status epilepticus. Den bakomlig-
gande orsaken till epilepsin varierade bland patienterna. Den
kardiella behandlingen var i huvudsak symtomatisk och in-
riktad pé hjartsvikten i férekommande fall, men enstaka fall
gavs behandling som vid akut hjartinfarkt.

DISKUSSION

Var patient utvecklade akut insidttande, svar hjartsvikt efter
ettlangdraget epileptiskt anfall. En liknade bild kan ses i flera
avde tidigare publicerade fallbeskrivningarna.

Klinik forenlig med takotsubo-kardiomyopati
Patientens symtom, kliniska fynd och sjukdomsutveckling ar
forenliga med takotsubo-kardiomyopati. Detta tillstand ka-
rakteriseras av ett insjuknande som liknar det vid akut hjart-
infarkt, med ST-h6jning och mattlig troponinstegring i kom-
bination med uttalad men reversibel nedséttning av den sy-
stoliska funktionenivianster kammares apikala och mellersta
segment, men utan att det foreligger nagra signifikantakrans-
karlsférandringar [22]. Central brostsmérta och/eller dyspné
ar de vanligaste debutsymtomen vid takotsubo-kardiomyo-
pati, men lungédem och till och med kardiogen chock kan vara
debutsymtom (Figur 1).

Takotsubo-kardiomyopati drabbar framfér allt postmeno-
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»Patientens symtom, kliniska fynd
och sjukdomsutveckling dr férenliga
med takotsubo-kardiomyopati.«

pausala kvinnor efter en period med uttalad emotionell eller
fysiologisk stress. Intressant nog har samma bakomliggande
mekanism, uttalad sympatikusaktivering (»katekolamin-
storm), foreslagits som forklaring saval till takotsubo-kar-
diomyopati som till myokardpaverkan och troponinstegring
(neurogenic stunned myocardium) vid stroke och andra aku-
ta neurologiska akommor, inklusive epileptiska anfall [23,
24|. Dominansen av postmenopausala kvinnor har férklarats
med att minskningen av 6strogennivier gor kvinnorna mer
kinsliga for katekolaminer [25]. Hoga nivaer av katekolami-
ner, katekolaminstorm, haridjurstudier visats kunnainduce-
ra savil permanenta skador i som 6vergaende paverkan pa
myokardiet [26, 27]. En annan mdjlig mekanism bakom tro-
poninstegringar vid epilepsi dr hypoxi, da hypoventilation pa
grund av central eller obstruktiv apné forekommer i samband
med generaliserat tonisk-kloniskt anfall [28].

Vart fall liksom litteraturgenomgéangen illustrerar ocksa
att troponinstegring kan ses efter epileptiska anfall &ven utan
att vara kopplad till utveckling av kardiopulmonella symtom.
Vér patient utvecklade troponinstegring i samband med lang-
dragna epileptiska anfall vid ytterligare tva tillfillen. Dessa
anfall var dock av kortare duration én det forsta.

Kortvariga anfall och troponinstegring

Kortvariga epileptiska anfall forefaller diremot inte vara as-
socierade med stegring av troponin. I en liten prospektiv stu-
die pa elva patienter med kidnd komplex partiell epilepsi eller
sekundar generaliserad klonisk tonisk (GCT) epilepsi féljdes
troponin T och Iisamband med monitorerade epileptiska an-
fall (troponinprov togs fére och 8, 24 och 48 timmer efter).
Anfallen hade en duration pa 105,5+61,8 sekunder. Ingen av
dessa patienter utvecklades nagon stegring i troponinnivaer-
na[29].Ien annan prospektivstudie pa 49 patienterialdrarna
12-65 ar togs troponin I (54+53 timmar) efter okomplicerade
epileptiska anfall utan att kunna pavisa forhdjda nivaer i na-
got fall [30]. Virdet av denna studie dr dock begrinsat, da den
ldnga fordrojningstiden till provtagning gor att man inte kan
utesluta att en del patienter kan ha haft en mindre troponin-
stegring initialt, som hunnit normaliseras fore provtagning-
en.

KONKLUSION

Publikationsbias kan bidra till att det inte i nagot fall i var
sammanstéillning fanns négon patient med mer uttalad
kranskirlssjukdom. Man ska vara medveten om att krans-
kérlssjukdom och epilepsi kan férekomma samtidigt, sarskilt
hos dldre patienter. Hos patienter med kind ischemisk hjért-
sjukdom blir differentialdiagnostiken vid troponinstegring
efter ett epileptiskt anfall naturligtvis svarare, och koro-
narangiografikan i sidana fall vara motiverad.

B Potentiella bindningar eller javsforhdllanden: Inga uppgivna.
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