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European Society of Cardiology och
American College of Cardiology rekom-
menderade år 2000 gemensamt en ny de-
finition av akut hjärtinfarkt [1, 2]. Ordet
infarkt kommer från latinet och betyder
tilltäppning. Akut hjärtin-
farkt betecknar akut tilltäpp-
ning av ett kranskärl med åt-
följande vävnadsundergång
av den ischemiska hjärtmus-
keln. Ruptur i en aterosklero-
tisk härd med sekundär trom-
bos är den vanligaste orsaken. 

För diagnosen hjärtinfarkt
krävs enligt rekommendatio-
nerna dels symtomatologi
(vanligen bröstsmärta) förenlig med
hjärtinfarkt, dels stigande och/eller fal-
lande plasmakoncentration av biomar-
kören troponin. Toppvärdet av troponin
skall överstiga värdet för 99:e percenti-
len av troponin i en referenspopulation. 

Enbart den klassiska ST-höjningen på
EKG är inte tillräcklig för diagnosen
hjärtinfarkt. Abnorma Q-vågor talar för
genomgången infarkt. Om de är nytill-
komna kan de säkra hjärtinfarktdiagnos i
den händelse man missat att bestämma
troponin. Noteras bör att ST-höjningar
och Q-vågor på EKG förekommer endast i
en minoritet av hjärtinfarkter definierade
med de nya troponinkriterierna. 

Den professionella och vetenskapliga
auktoriteten hos de europeiska och ame-
rikanska kardiologföreningarna ger stor
tyngd åt rekommendationerna. Men de
nya diagnoskriterierna har sina problem.

Diagnostiken påverkar antal infarkter
Kavsak och medarbetare [3] analyserade
nyligen konsekvenserna av den nya defi-
nitionen av hjärtinfarkt. Med modern
mätutrustning bestämdes koncentratio-
nen troponin i tio år gamla nedfrusna
plasmaprov från patienter med symtom
misstänkta för akut hjärtinfarkt. Preva-
lensen diagnostiserad hjärtinfarkt vid
användning av nya respektive äldre [4]
kriterier jämfördes hos 258 patienter.
De äldre kriterierna grundade sig på bio-
markören kreatinkinas. 

De nya kriterierna innebar att preva-
lensen hjärtinfarkter ökade från 19,4 pro-
cent till 35,7 procent (84 procents relativ
ökning). Ökningen av prevalensen hjärt-
infarkt bland patienter med infarktmiss-
tänkta symtom orsakad av de nya rekom-
mendationerna varierar i andra under-
sökningar mellan 22 och 100 procent [5].
Den ökning av hjärtinfarktincidensen
som tillskrivs nya diagnoskriterier är 8
procent, enligt Socialstyrelsens hjärtin-
farktstatistik [6]. Siffrorna tyder på att

den nya hjärtinfarktdefini-
tionen inte fått fullt genom-
slag i Sverige. 

Vad är troponin?
Troponin är ett proteinkom-
plex som reglerar kontrakti-
liteten i hjärtats myofibril-
ler. Komplexet består av tre
distinkta polypeptidkompo-
nenter: troponin C, tropo-

nin T och troponin I. 
Från hjärtmuskeln härlett troponin I

och troponin T, »cardiac« troponin (cTnI
och cTnT), skiljer sig från motsvarande
former i skelettmuskulaturen och kan
bestämmas med specifika antikroppar
utan korsreaktion med troponin från
skelettmuskel. 

Mest använt i hjärtdiagnostiken är
cTnI, som vid hjärtinfarkt stiger till ab-
norma nivåer i plasma 4–8 timmar efter
symtomdebut med toppnivå efter 12–16
timmar. Koncentrationsstegring kvar-
står 5–9 dagar efter insjuknande i en or-
dinär infarkt. Vid stora infarkter kan
sistnämnda tidsrymd vara betydligt
längre och vid små infarkter kortare. 

Hjärtinfarkt – en klinisk diagnos
Troponinets centrala plats i diagnosti-
ken av akut hjärtinfarkt är väl motive-
rad. Lättskött sängnära analysutrust-
ning på akutmottagningar och hjärtin-
tensivavdelningar bidrar till detta. En-
bart troponinstegring räcker inte för
diagnosen hjärtinfarkt. Klinisk bild med
rimlig symtomatologi och/eller EKG-
förändringar måste också finnas. 

Lätta stegringar vid myokardpåverkan
av andra orsaker än koronarischemi fö-
rekommer vid t ex myokardit, hjärttrau-
ma och ökad tryckbelastning av hjärt-
muskeln vid bl a lungemboli [7]. Nedsatt
njurfunktion kan ge lätta stegringar av
troponin. Hos svårt sjuka patienter hit-

tar man ibland inte någon rimlig förkla-
ring till en lätt troponinstegring. Svår-
tolkade situationer blir vanligare ju lägre
diagnostiskt gränsvärde som väljs. 

Självklart har troponin inget diagnos-
tiskt värde hos de fåtaliga patienter som
efter en akut tilltäppning av kranskärlet
avlider innan myokardnekros med åt-
följande troponinstegring hunnit ut-
veckla sig. EKG (ST-höjningar) och/
eller obduktion blir då diagnostiskt av-
görande. 

Vid infarktmisstänkta symtom har det
inte påvisats någon nivå av säkerställd
troponinstegring som inte innebär för-
sämrad prognos [8, 9]. Denna viktiga
iakttagelse innebär inte självklart att det
föreligger en hjärtinfarkt vid mycket
små stegringar av koncentrationen tro-
ponin. Det kan ju tänkas att ischemiska
hjärtmuskelceller läcker troponin utan
irreversibel nekros.

Diagnostisk troponinnivå
Troponin I-metoderna är inte standar-
diserade, dvs olika metoder kan ange oli-
ka troponinnivå för samma myokard-
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skada. Aktuella rekommendationer [1, 2]
anger den diagnostiska nivån som 99:e
percentilen av troponinnivån i en refe-
renspopulation, och de fordrar dessut-
om att varje laboratorium skall bestäm-
ma sitt eget referensvärde från en refe-
renspopulation. 

Av uppenbara praktiska skäl sker det
sistnämnda nog sällan eller aldrig. I stäl-
let används gränsvärden som tagits fram
av producenten av aktuell apparatur
med hjälp av plasmapooler från inte när-
mare karakteriserade förmodat friska
personer, i praktiken rimligen blodgiva-
re. Det krävs en variationskoefficient på
högst 10 procent vid 99:e percentilen av
troponin i referenspopulationen [1]. Syf-
tet är att undvika falskt positiva resultat
nära gränsvärdet till följd av dålig mät-
precision. 

Kravet uppfylls ofta inte. En under-
sökning av samma prov med hjälp av
analysutrustning från 13 fabrikanter vi-
sade att ingen av metoderna uppfyllde
10-procentskravet för variationskoeffi-
cienten [10].

Mättekniska problem
I Sverige används ofta högre gränsvär-
den än 99:e percentilen. För den i Sve-
rige mycket använda analysutrustning-
en för troponin I (Stratus CS STAT Flu-
orometric Analyser [Dade Behring,
Deerfield, IL, USA]) anger fabrikanten
värdet för 99:e percentilen på blod från
friska personer till ≥0,07 lg/l. Många
kliniker i Sverige använder ≥0,40 lg/l
som gränsvärde med denna metod och
följer alltså inte de internationella re-
kommendationerna. 

En ändring av gränsvärde från ≥0,40
lg/l till ≥0,10 lg/l skulle innebära att
många patienters diagnos ändrades från
instabil angina pectoris till hjärtinfarkt.
Eggers och medarbetare [11] fann, vid
undersökning av patienter med symtom
misstänkta för hjärtinfarkt vid tre svens-
ka akutmottagningar, att prevalensen
hjärtinfarkter ökar från 24 procent till
33 procent (38 procents relativ ökning)
om troponin I-gränsen (Stratus CS-me-
toden) för hjärtinfarkt ändras från ≥0,40
lg/l till ≥0,10 lg/l. 

Eftersom 99:e percentilen i referens-
populationen ligger vid 0,07 lg/l är en
sådan sänkning väl motiverad med tanke
på de internationella rekommendatio-
nerna [1]. Vid 0,10 lg/l har Stratus CS-
metoden en variationskoefficient un-
derstigande 10 procent, vilket talar för
tillräcklig mätprecision.

Nya diagnoskriterier ger konsekvenser
Kriterierna för diagnos av hjärtinfarkt
har praktiska konsekvenser.

Patientpsykologiskt. Patienter med
medveten eller omedveten önskan om
en sjukroll har fördel av diagnosen.
Hjärtinfarkt är en respekterad sjukdom,
och misstankar om uppförstorade sjuk-
domssymtom faller platt till marken.
Andra patienter kan tvärtom känna sig
stigmatiserade av diagnosen. För dem
kan det kännas jobbigt med överdriven
hänsyn och »tycka synd om«-inställning
från omgivningen. Psykologisk bedöm-
ning kan medföra motstånd från läkare
att genom sänkning av gränsvärden för
troponin stigmatisera patienten. Ar-
betsgivarens eventuella tvekan om åter-
gång till arbetet kan också ökas om pati-
enten fått diagnosen hjärtinfarkt. 

Hjärtinfarkt kallades förr hjärtattack –
ett begrepp som gav läkaren marginaler
att på ett ibland klokt approximativt sätt
diskutera diagnosen med sin patient. Pro-
blemen med gränsdragning för diagnosen
hjärtinfarkt är som regel lätta att förklara
för patienten. Det blir värre när patienten
skall berätta om sin sjukdom för en nyfi-
ken krets av anhöriga och bekanta.

Legala konsekvenser. Diagnosen
hjärtinfarkt kan ha konsekvenser för
sjukskrivning, sjukpensioner, livförsäk-
ringar, körkort m m. En missad hjärtin-
farkt bedöms särdeles allvarligt av Häl-
so- och sjukvårdens ansvarsnämnd. 

Rehabilitering. Särskilda rehabilite-
ringsprogram avsedda för patienter som
haft hjärtinfarkt finns på många sjukhus.
Dessa kommer att inkludera fler patien-
ter om den diagnostiska gränsen för tro-
poninstegring sänks.

Kvalitetsbedömning. Ju lägre ribban
sätts för infarktdiagnosen, desto fler små
hjärtinfarkter inkluderas i diagnosgrup-
pen, och desto lägre blir registrerad död-
lighet vid hjärtinfarkt. Denna dödlighet
offentliggörs som ett kvalitetsmått på
vården. Kraven på kvalitetsredovisning
är mycket starka, och jakten på siffror
som skulle kunna tänkas mäta kvaliteten
är intensiv. 

Man tager därvid vad man haver, även
om verkligheten bakom siffrorna är
svårtolkad och starka skäl talar mot att
använda dödlighet som mått på vårdkva-
litet. Jämförelser av dödlighet förutsät-
ter enhetlighet i definition av diagnos.

Klinisk forskning. Hjärtinfarkt är ett
vanligt kriterium för inklusion i kliniska
studier och ett vanligt utfallsmått. Rando-
miserade jämförelser av olika behand-
lingar har ökat kunskapen om behandling
av hjärtinfarkter enormt. Undersökning-
arna störs om deltagande centra har olika

gränsvärden för troponin eller om analys-
metoderna för denna substans varierar.

Sänk diagnostisk gräns för troponin I
Det finns ingen idealisk diagnostisk gräns
för troponinnivån vid hjärtinfarkt. Valet
av gräns för med sig många komplicerade
tekniska, organisatoriska och psykologis-
ka konsekvenser. Hjärtinfarkt är ett cent-
ralt medicinskt begrepp, men också ett
begrepp med stor emotionell laddning
hos allmänheten och i hela vår kultur. 

En nationell likriktning grundad på de
internationella rekommendationerna
vore av stort värde. En sådan skulle inne-
bära att de många svenska hjärtavdel-
ningar som använder Stratus CS-meto-
den för troponin I-bestämning sänker
den diagnostiska tröskeln för hjärtin-
farkt från ≥0,40 lg/l till ≥0,10 lg/l. 

Den registrerade genomsnittliga
hjärtinfarkten skulle därmed motsvaras
av en mindre utbredd myokardnekros
än tidigare. Detta i kombination med de
senaste årens dramatiskt utökade be-
handlingsmöjligheter kan i bästa fall
leda till en välgörande avdramatisering
av diagnosen akut hjärtinfarkt. Den ge-
mensamma forskningsresurs Sverige
har i form av det internationellt upp-
märksammade hjärtinfarktregistret
Riks-HIA skulle samtidigt öka i värde.

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållan-
den: Inga uppgivna.
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