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C Au moment d étre admis a devenir membre de [a profession médicale, je m'engage

solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une fagon

contraire aux_ lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration geneve, 1948 (
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu il faut...
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, [amour
Le respect, la reconnaissance...

Aussi, c’est tout simplement que...

Je dédie cette theése ...



A mon cher pére Brahim Mouaddine,

Permet moi de te rendre hommage en étant le premier d qui je dédis ce travail,
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A celle qui a attendu ce jour avant méme que je puisse en réver.
Jespére qu'apreés ces longues années d études, ces longs moments de stress vécu
en attendant ce jour, tu pourras enfin savourer le fruit de ton travail acharné,
de tes nuits blanches que tu as passé en veillant sur moi, ou en priant pour moi.
Merci d’étre plus quune mere pour moi, ma confidente, mon amie, ma sceur, et
puis la plus parfaite maman qu'une fille puisse avoir.

Ma chére mére tu vis dans les moindres recoins de mon dme, J'ai toujours cru
que le destin ne m’aurait pas trouvé une meére meilleure.

A mon frére Mohamed Mouaddine,

Je t'avoue mon grand fréve que je n’imagine guére ma vie sans toi, malgré la
distance qui nous éloigne ces derniers temps, nos souvenirs ne cessent de me
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_protecteur, ma fierté et mon exemple. Merci Mohamed d étre toujours présent
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pertinents, tes encouragements, et surtout merci de m’avoir toujours compris,
Que notre dieu te bénie, et te procure une vie pleine de bonheur et de réussite.



A ma trés chére sceur Fatima Mouaddine,
Le succés de ce travail est une transmission d'un amour que tu as éprouveé pour
moi, je suis honorée de te voir fiére et heureuse de ta petite sceur,
Je ne peux que te remercier pour tes innombrables priéves et sacrifices. Je sais
que je réalise [un de tes plus profond réve de jeune meéve, voir ta fille médecin,
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Pour les moments inoubliables qu'on a passé ensemble, d nos éclats de rire, d nos
moments de réussite, et d’échec, ensemble on a cheminé dans cette faculté, nous
avant bravé ensemble les difficultés et nous nous sommes toujours soutenues,
merci pour tous ses merveilleux souvenirs de jeune fille, merci d’étre de vrais
amies pour moi, merci de m’avoir largement encourageé, merci d Dieu d’avoir
croisé nos chemins, vous avez coloré cette ville d mes yeux, je prie le tout
puissant de m’aider pour préserver cette fraternité et cet amour aussi longtemps
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Simo madani, oussama zeroual, abderahim mossaid,
Je vous dédie cette thése tout en vous souhaitant une longue vie pleine de
reussite, de sante et de bonheur.

A toute ma promotion 2008-2009
Un GRAND merci, vecevez par ce travail Lexpression de ma profonde
gratitude.

A la FMPM, et mes professeurs de la FMPM,
Merci d’étre aussi dévoués dans notre formation, je vous dois mes connaissances
et mon avenir, mevci d Vous.

A mes professeurs de [école Nahda, colléege Ahmed Somai, Lycée Hassan II,
Je ne serais guére aujourd hui devant ce jury sans vos efforts, je ne serais vous
exprimer mes sentiments de gratitudes et de respects, tout simplement merci d vous.

A TOUS CEUX QUI M’ AIMENT

A TOUS CEUX QUI ONT PARTICIPE DE LOIN
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A TOUS CEUX ET CELLES QUI ME SONT CHERS
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A TOUS LES PATTENTS QUI ME SERONT CONJFIES
Jespére ne jamais vous décevoir, ni trahir votre confiance.
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A Allah

Le Tout Puissant
Quim’a inspiré
Et m’a guidée dans le bon chemin
Je Lui dois ce que je suis devenue
Louanges et remerciements
Pour Sa clémence et Sa miséricorde.



A vous monsieur le président de jury,
Professeur Ali KHATOURI
C'est un grand honneur que vous nous faites en acceptant de présider le jury de
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L’impact du dosage de la troponine ultrasensible dans la prise en charge du syndrome coronarien aigu




Les syndromes coronariens ou coronaires aigus(SCA) sont une cause fréquente de

consultation dans les services d’accueil d'urgence [1].

La premiere difficulté, pour le médecin urgentiste, est de poser leur diagnostic a bon
escient. Ce dernier repose, selon les nouvelles recommandations des sociétés savantes, sur un
faisceau d'arguments associant des signes cliniques, des anomalies a
I'électrocardiogramme(ECG), ainsi que I'élévation ou la diminution de la concentration d'un

marqueur biologique sérique de préférence la troponine cardiaque [2].

Néanmoins, il demeure difficile particulierement dans le cas ou les signes cliniques et/ou

électrocardiographiques sont atypiques ou non apparents.

Les recommandations concernant l'utilisation des troponines ont débuté en 1999 avec le

concept de marqueur a la fois précoce et tardif pour le diagnostic de la nécrose cardiaque [3,4].
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I. Objectifs de | étude :

Le présent travail se propose :

- A évaluer la performance diagnostic de la troponine T us au niveau du service des
urgences a la phase aigue du syndrome coronarien aigu (SCA) :
> Retenir le diagnostic a la base du 1er dosage de la troponine ultrasensible ou avec
un intervalle de variation est supérieur a 30% apres la 3¢me heure (AH3>30%).
> Eliminer le diagnostic devant une situation suspecte (douleur ou ECG atypiques)
quand le dosage est négatif ou l'intervalle de variation est inférieur a 30%

(AH3 <30%).

Il. Patients

1. Type et lieu de I'étude

Il s'agit d'une étude rétrospective, monocentrique, sur dossier, portant sur 177
malades, tous admis au service d'accueil des urgences de I'Hopital Militaire Avicenne de

Marrakech (HMA), sur une période allant du Juin 2014 au Mars 2016.

2. Population de l'étude :

2.1. Critéres d'inclusion :

Notre étude inclut des patients des deux sexes et de tous les dges, qui se présentent aux

urgences pour une douleur thoracique faisant suspecter un syndrome coronarien aigu.

2.2. Critéres d'exclusion :

Nous avons exclu les patients vus en post IDM (délai d'apparition de la douleur >12

heures) qui sont au nombre de 57 cas, et les malades qui ont eu un ECG typique du syndrome




coronarien aigu (sus décalage du segment ST) et qui sont chiffrés a 25 cas et les malades qui
n”ont pas pu bénéficier d une coronarographie (25 cas).

In fine, la présente étude ne concerne que 70 patients.

3. Recueil et nature des données

Une fiche d’exploitation a été renseignée pour chaque patient inclus lors de I’analyse de
son dossier.

Elle permet de préciser les données cliniques et para cliniques relatives a chacun des
patients, notamment :

e Les caractéristiques épidémiologiques (nom, age, sexe),

e Le délai d'apparition de la douleur,

e Les facteurs de risques cardiovasculaires (diabete, HTA, dyslipidémie, tabac, obésité,

sédentarité, hérédité coronarienne, ménopause),
e Les résultats de I'ECG,
e Les résultats du dosage de la Troponine ultrasensible, et

e Les données de la coronarographie.

lll. Méthodes :

1. Dosage de la Troponine ultrasensible :

Le dosage de la troponine T ultrasensible, requérant soit du sérum recueilli sur tube sec
ou contenant un gel séparateur, soit du plasma recueilli sur héparinate de lithium, a été réalisé
sur l'automate Cobas e 411 de la société ROCHE, selon la technique électrochimiluminescence

«ECLIA» dont le principe sera décrit ci-apreés.




1.1. Principe du dosage de la Troponine ultrasensible :

Ce principe est basé sur une technique ECLIA (Electrochemiluminescence Immuno-Assay)
qui est une technique immunochimique de type «sandwich» dont le traceur est
I’électrochimiluminescence (marquage et dont la durée totale du cycle analytique est de 9
minutes. La réaction se déroule en deux étapes :

1¢re jncubation : 50 pl d'échantillon sont mis en présence d'un anticorps monoclonal
spécifique de la troponine T cardiaque biotinylé et d'un anticorps monoclonal spécifique de la
troponine T cardiaque marqué au ruthénium. Il se forme un complexe de type «sandwich».

2¢me incubation : les microparticules tapissées de streptavidine sont ajoutées dans la
cuvette réactionnelle. Le complexe immun est fixé a la phase solide par une liaison
streptavidine-biotine.

Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les microparticules sont
maintenues au niveau de I’électrode par un aimant. L’élimination de la fraction libre est effectuée
par un lavage. Une différence de potentiel appliquée a I’électrode déclenche la production de
luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur.

Les résultats sont obtenus a I'aide d’une courbe d'étalonnage. Celle-ci est générée, pour
I’analyseur utilisé, par un étalonnage en 2 points et une courbe de référence mémorisée dans le

code-barres du réactif.

1.2. Calculs des résultats :

L’analyseur calcule automatiquement la concentration en analyte de chaque échantillon.

Les résultats sont exprimés sur le compte rendu en ng/ml ou en ng/l.

1.3. Interprétation du dosage de la troponine ultrasensible

Pour améliorer cette spécificité, I'analyse de la cinétique des troponines sur plusieurs
dosages permet de différencier une élévation aigue, d'une élévation chronique (chiffre stable

entre 2 prélévements).




Une variation de 30% de la cinétique sur un délai de 3 heures améliore trés
significativement la spécificité du test dans le diagnostic de syndrome coronarien aigu.

Pour simplifier I'interprétation des résultats, les unités utilisées jusqu'a présent (ug/l) ont
été converties en ng/l.

Le seuil de positivité, correspondant au 99¢me percentile d'une population de référence est

de 14 ng/I, le test est donc positif au-dela de ce chiffre.

> SiTnT us <14 ng/l: le test est négatif, il n'ya pas lieu de contrdler ce résultat sauf si:
- la probabilité clinique de SCA est importante,
- si le prélevement est effectué moins de 3 heures apres le début des symptomes.

> Si 14 ng/l <TnT us < 50ng/l : le test est positif et ne permet pas d'exclure un SCA.
Pour autant dans cette zone de valeur, la spécificité clinique n'est pas bonne et
impose un redosage a 3 heures qui permet de retrouver une bonne spécificité.

» Si TnT us > 50 ng/l : au-dela de ce seuil, la probabilité clinique de SCA est bonne et
d'autant plus importante que la valeur est élevée ;

> SiTnT us > 100 ng/l : le SCA est tres probable (5).

Troponine T Hs (TnT Hs)
Reco ESC et ACC : interprétation sur 99¢ percentile et évolution du taux

0.014 0.050 Inclu§ion
Exclusion IDM Zone d'observatior. Haut Risque
87% < VPN <99% Cinétique HO/H3
Redoser si patient 100 % d'&lévation SCA
a haut risque CV VPP IDM =100 % Prise en charge

Figure 1: Interprétation au 99e percentile et évolution du Taux de troponine T ultrasensible




1.4. Limites d’utilisation-interférences :

Le test n’est pas influencé par lictere (bilirubine<428 umol /I ou < 25 mg /dl),
I’hémolyse (hémoglobine< 0,062 mmol /I ou <0 ,1 g/dl).Les échantillons présentant des signes
visibles d’hémolyse peuvent conduire a des interférences.

La lipémie (intralipid<1500 mg/dl) et la biotine <82 nmol/l ou <20 ng/ml ne génent pas
la réaction.

Les échantillons présentant des concentrations d’hémoglobine > 0,1 g/dl conduisent a
I’obtention de résultats faussement bas.

Chez les patients traités par de fortes doses de biotine (> 5mg/jour), il est recommandé
d’effectuer le prélevement de I’échantillon au moins 8 heures apres la derniére administration.

Le résultat n’est pas influencé par le facteur rhumatoide jusqu’a une concentration de
1500Ul/ml.

L’influence de 52 médicaments fréqguemment administrés a été recherchée in vitro.
Aucune interférence n’a été observée.

Dans de rares cas, des titres trés élevés d’anticorps dirigés contre des anticorps
spécifiques de I’analyte, des anticorps anti-streptavidine ou anti-ruthénium peuvent conduire a
des interférences. Ces effets sont minimisés dans le test par un procédé approprié.

Pour le diagnostic, les résultats doivent toujours étre confrontés aux données de

I’lanamneése du patient, au tableau clinique et aux résultats d’autres examens.

2. L'analyse statistique :

L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel SPSS© version 19.
L’étude a été réalisée en plusieurs étapes :

< Description de la population.




o,

de :

% Etude de la performance du dosage de la troponine ultrasensible par la mesure

La Sensibilité, La Spécificité, la Valeur Prédictive Positive et La Valeur

Prédictive Négative.

La spécificité d’un test se définie par la proportion (%) des patients qui
n'ont pas la maladie recherchée et dont le test est négatif.

La sensibilité d’'un examen est définie par le pourcentage de tests positifs
dans une population de patients atteints de la maladie recherchée.

la valeur prédictive positive d’'un examen est définie par le rapport
(généralement exprimé en %) de tests positifs chez de vrais patients sur le
nombre de malades dont I'examen est positif (vrais positifs + faux
positifs). En d’autres termes c’est la probabilité que le sujet soit atteint de
la maladie recherchée en cas de test positif.

La valeur prédictive négative est définie comme le rapport (généralement
exprimé en %) de tests négatifs chez des patients réellement indemnes de
la maladie recherchée sur le nombre total d’examens négatifs (vrais et faux
négatifs). En d’autres termes c’est la probabilité que le patient soit

indemne de I’affection recherchée en cas de test négatif.

% Le seuil de significativité correspond a la mesure de la p-value qui doit étre

inférieur a 0,05.
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I. Etude descriptive :

1. Répartition selon |“age

La moyenne d'dge de nos patients est de 58,5+/- 12,32 ans .avec des extrémes allant de

24 ans a 83ans.

40
35
30
25
20
15

10
5
0

20 ans_35ans | 35ans_50ans 50ans_65ans 65ans_83ans
E nombre 4 9 39 18

Figure 2 : Diagramme montrant la répartition des malades selon |"age

2. Répartition selon le sexe

La population étudiée se répartissait en 61 hommes et 9 femmes, soit respectivement

87,1% et 12,9%, avec un sexe ratio de 6,7.
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sexe feminin;
13%

Figure 3: Répartition des malades selon le sexe

Il. Etude clinique :

1. Les facteurs de risque cardiovasculaire :

Le diabete a été le principal facteur de risque cardiovasculaire retrouvé chez nos

malades 41,4% suivi du tabac 40% et I'HTA 34,3%.

40,00%
25,70%

Figure 4 : Graphique montrant la fréquence des facteurs de risque cardiovasculaire
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2. Le délai d “apparition de la douleur

Le délai moyen entre le début de la douleur et I'arrivée aux urgences a été de 5,27h+/-
2,75 heures avec des extrémes allant de 1 heure a 12 heures.

La médiane était de 5,50 heures.

3. Les anomalies électriques

L’ECG s “est révélé normal chez 11 patients soit 15,7%.
Les anomalies électriques les plus retrouvées chez nos patients sont : sous décalage du

segment ST chez 27 cas soit 38,6% et onde T négative chez 22 cas soit 31,4%.

38

SOus onde T normal BBG BBD HVG
décalage négative
du segment
ST

Figure 5 : Graphigue montrant les anomalies électrigues

lll. Les explorations

1. Répartition selon le dosage de la troponine ultrasensible :

Tous nos malades ont bénéficié d” un premier dosage de la troponine ultrasensible.
Trente quatre (34) malades de notre population avaient le Ter dosage de la troponine

ultrasensible positif a | "admission soit 48,6% et 36 malades avaient le 1¢r dosage négatif soit 51,4%.

-13-
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m ler dosage de la TNT us
positif

m ler dosage de la TNT us
négatif

Figure 6 : Graphique montrant la répartition de la population étudiée
selon les résultats du premier dosage de la troponine ultrasensible

Trente six (36) patients ont bénéficié d un 2¢me dosage de la troponine: 15 patient
(41,7%) avaient le 2&me dosage positif avec un intervalle de variation >30%, et 21 patients

(58,3%) avaient le 1er et le 2¢me dosage négatifs.

Figure 7 : Graphique montrant la répartition de la population étudiée
selon les résultats de la troponine ultrasensible (2¢me dosage)
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2. Répartition selon les résultats de la coronarographie

La confirmation diagnostique a été faite par la coronarographie qui a été réalisée pour
tous nos malades.

La coronarographie s’est révélée normale chez 31 cas soit 44,3%, une sténose
coronarienne significative a été retrouvée chez 31 cas soit 44,3%, un spasme coronarien chez 3
cas soit 4,3%, une sténose non significative chez 3 cas soit 4,3%, une sténose intra stent chez un

seul cas et une sténose aortique chez un seul malade.

Figure 8 : Graphique représentant la répartition des malades

selon les résultats de la coronarographie
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IV. Caractéristiques des malades selon le diagnostic avec mesure de
la P-value

L"age moyen de nos patients a été de 62,3 ans, et les patients avec un diagnostic
d“IDM non ST + étaient principalement des hommes (82,7%).
Les facteurs de risque cardiovasculaire retrouvés en plus grand nombre étaient | age

(79,3%), le diabete (55,2%) et | " HTA (51,7%).

Tableau I : Caractéristiques des patients

Caractéristiques Patients avec IDM Patients sans IDM _value
(n=70) (n=29) (n=41) .
Sexe masculin (n=61) 24(82,7%) 37(90,2%) NS*
Age >55 ans chez
'homme 21(87,5%) 21(56,8%) 0,01
(n=42)
>65 ans chez Ila
femme 2(100%) 0(0%) NS
(n=2)
HTA (n=24
(n=24) 15(51,7%) 9(22%) 0,01
Diabéte (n=2
labéte (n=29) 16(55,2%) 13(31,7%) 0,05
T =2
abac (n=28) 10(34,4%) 18(43,9%) NS
Dyslipidémie (n=8) 3(10,3%) 5(12,2%) NS
Obésité (n=18
esite (n=18) 7(24.1%) 11(26,8%) NS
Heredig :
(ne_r;) Ité coronarienne 0(0%) 2(4’9%) NS

NS * : non significatif

Le délai entre le début de la douleur thoracique et |"admission aux urgences était de

5h27+/- 2h75.
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Parmi les patients avec un diagnostic d " IDM non ST+ ,20 patients (70%) avaient un 1ler
dosage de la troponine ultra-sensible positif a |"admission, 8 patients (27,5%) ont eu le 1er
dosage de la troponine ultra-sensible négatif a | admission et le 2¢me dosage a 3 heures positif

avec un intervalle de variation >30%, et un seul patient avait les 2 dosages de troponine négatifs.

V. Evaluation de la performance du dosage de la troponine
ultrasensible dans le diagnostic de I'infarctus du myocarde non ST +

L analyse du dosage de la troponine ultrasensible chez toute la population étudiée
retrouvait respectivement une sensibilité, une spécificité, une valeur prédictive positive et une
valeur prédictive négative de 96,5%, 48,8%, 57,1%, 95,2%.

Et | analyse de la performance du 1er et 2éme dosage retrouvait les valeurs suivantes :

Tableau Il : Performance de la troponine T ultrasensible
dans le diagnostic des infarctus du myocarde non ST+

Troponine ultrasensible a Troponine ultrasensible 3h
|”admission aprés |“admission
Sensibilité 70% 89%
Spécificité 66% 74%
Valeur prédictive
.o 58,8% 53,3%
positive
Valeur prédictive
S 75% 95,2%
Négative
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I. Rappel sur le syndrome coronarien aiqu :

1. Définition :

Jusqu’en 1986 [l'accident lié a l'occlusion d'un vaisseau coronaire aboutissait a un
infarcissement du myocarde dépendant de la zone vascularisée par le vaisseau concerné.

L’infarctus était constaté sur les signes électriques sous forme d'onde Q qui témoignait
de la nécrose myocardique correspondant au territoire concerné.

En ce qui concerne la «vitalité» du myocarde la prise en charge était plutot fataliste, la
constitution de l'infarctus myocardique conduisant inéluctablement a une séquelle avec une
insuffisance cardiaque proportionnelle a I'extension de la zone infarcie.

L’accident d'ischémie myocardique évolue dans le temps avec une période ol la nécrose
n'est pas constituée et pendant laquelle une revascularisation peut permettre le sauvetage du
muscle cardiaque.

Ensuite, avec le temps apparait une souffrance myocardique pour laquelle aucune
thérapeutique ne peut empécher I'évolution vers la nécrose et donc vers la séquelle entrainant la
constitution d'une zone non fonctionnelle.

L'occlusion étant tres fréquemment due a l'occlusion d'un vaisseau coronaire par un

caillot fibrino-cruorique [6, 7, 8, 9,10].

Troisiéme définition universelle de I’infarctus du myocarde

Devant toute preuve de nécrose myocardique, notamment [’élévation des bio
marqueurs cardiaques, dans un contexte clinique d’ischémie myocardique aigue, le diagnostic
d’infarctus du myocarde est retenu. La troisieme définition universelle de [I’infarctus du
myocarde a mis en valeur l'apport du dosage de la troponine ultrasensible dans le

diagnostic de cette pathologie [11] :
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Détection d’une élévation et/ou baisse d’un bio marqueur cardiaque (de préférence la
troponine cardiaque) avec au moins une valeur au-dessus du 99e percentile de la limite

supérieure de référence, avec au moins I’'un des éléments suivants :

> Symptomes d’ischémie

> Nouvelles modifications significatives du segment ST ou de 'onde T ou un nouveau
BBG

> Apparition d’ondes Q pathologiques a 'ECG

» A l'imagerie, preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une nouvelle

anomalie de la contractilité régionale
> Identification d'un thrombus intra coronaire par angiographie ou autopsie.

2. Epidémiologie :

Le terme, trés général de SCA, renvoie aux manifestations aigues cliniques,
électrocardiographiques et biologiques liées a I'athérosclérose coronaire, point de départ de
cette affection [12].

Cette pathologie représente un probleme majeur de santé publique de par sa fréquence,
sa gravité potentielle et son surco(t. Elle est une des principales causes de morbidité et de
mortalité dans le monde [13].

En effet, en Europe, la derniere étude réalisée par I’Euroheart Acute Coronary Syndrome
Survey de la société Européenne de cardiologie (SEC) regroupant 25 pays, a enregistré prés de
14 271 cas [14]. En Suisse, 30 000 personnes sont victimes chaque année d’un SCA [15].

En France, l'incidence annuelle de cette maladie est supérieure a 280 pour 100 000
hommes et 60 pour 100 000 femmes [16], représentant 2 % de I'’ensemble des hospitalisations
et plus de 40 000 déces soit prés de 9,4 % incluant les morts subites [1].

Aux Etats-Unis, prés de 2 millions de personnes sont hospitalisées chaque année pour

douleurs thoraciques suggestives d’un SCA [17].
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A I'échelle nationale, les maladies cardiovasculaires (MCV) occupent le premier rang

parmi les principales causes de mortalité avec un taux voisin de 21% [18].Selon le rapport de

I’OMS, 60 000 marocains décédent d’une maladie cardiovasculaire chaque année [19].

3. Sémiologie et diagnostic du syndrome coronarien aigu

3.1. Les signes cliniques :

Le diagnostic reposait initialement sur une douleur évocatrice intervenant chez une

personne ayant des facteurs de risques exposant a ce type de pathologie.

La douleur dans la forme typique de l'ischémie coronarienne est le maitre symptome.

>

>

Le siége : elle est médiane, rétro-sternale, décrite par le patient comme une
sensation angoissante de constriction intense, en étau, avec impression
d'écrasement thoracique et parfois de brilure violente et quelquefois
insupportable.

L’intensité : son intensité est variable : trées pénible avec sensation de mort

imminente ou simple géne thoracique.

Elle doit étre évaluée par | " échelle visuelle analogique (EVA de 10).

>

L’irradiation : elle irradie souvent vers le cou, la machoire inférieure, mais aussi

la nuque, I’épaule et le bord cubital des membres supérieurs mais aussi le dos.

Elle irradie parfois vers I'épigastre mais jamais en dessous de I'ombilic.

Elle n'est pas modifiée par la respiration ou les mouvements.

>

>

Mode de déclenchement : elle débute presque toujours sans cause déclenchante

évidente mais quelquefois fait suite a un effort physique.

La durée : sa persistance au-dela de 30 minutes (20 minutes pour certains

auteurs) et sa résistance au test nitré impose de retenir le diagnostic de douleur

coronarienne jusqu'a preuve du contraire.
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> Les signes d'accompagnement : paleur, sueurs, nausées, vomissements... sont
aussi tres évocateurs et prennent toute leur valeur en cas de douleur atypique ou
atténuée.

> Horaire de survenue : c’est [I’élément déterminant pour la décision

thérapeutique ultérieure.

Par ailleurs, la douleur peut-étre absente, en particulier chez le sujet agé et
diabétique, le SCA étant alors découvert tardivement sur un ECG systématique ou révélé
d’emblée par une complication (trouble du rythme, cedéme aigu du poumon...). Les formes
atypiques sont fréquentes par leur topographie, leur intensité ou leur mode de révélation
inattendu (asthénie). Elles sont responsables d’'une errance diagnostique et de choix
thérapeutiques inadaptés.

Une analyse rigoureuse des signes cliniques et ECG, par un praticien expérimenté,

doit permettre de poser le diagnostic.

3.2. Les signes électriques :

Le tracé électro-cardio-graphique (ECG) permet d'affirmer le diagnostic ainsi que de
dépister les complications rythmiques précoces et constitue un tracé de référence en vue d'une
évaluation ultérieure, pour juger de l'efficacité de la thérapeutique. (Figure 9)

Le diagnostic repose sur la présence des signes directs sous forme, dans les premieres
minutes, d’une onde T positive géante, pointue et symétrique.

Par la suite apparait un sus-décalage du segment ST, convexe vers le haut, englobant
I'onde T (onde de Pardee).

Ce sus-décalage pour étre significatif doit étre > ou = a 0,1 mV dans au moins deux
dérivations frontales ou > ou = a 0,2 mV dans au moins deux dérivations précordiales

contigués.
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1 minute 1 heure Plusieurs heures

1 semaine

Figure 9 : Infarctus du myocarde, évolution naturelle [20]

Les signes indirects correspondent a un sous -décalage du segment ST dans les

dérivations opposées a celles qui explorent le territoire ischémié.

Présents dans 50% des cas, ces signes en miroir viennent conforter le diagnostic dans le

territoire ou le sus-décalage est observé,

Il. les marqueurs cardiagques :

% Quelles sont les qualités d'un marqueur cardiaque idéal ?

Un marqueur cardiaque doit avoir idéalement les caractéristiques suivantes [21] :

% Etre cardiospécifique et sensible ; il ne doit étre synthétisé et libéré que par le coeur et
absent(ou en faible concentration) dans le sang des sujets sains ;

< Apparaitre tres t6t dans la circulation, permettant ainsi la reconnaissance précoce des
infarctus ou des patients a risque de développer un infarctus ;

< Avoir une demi-vie suffisamment longue pour permettre les diagnostics tardifs ;
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L’impact du dosage de la troponine ultrasensible dans la prise en charge du syndrome coronarien aigu

< Présenter des augmentations corrélées au pronostic ;
< Pouvoir étre dosé a l'aide d'une méthode adaptée a l'urgence, rapide, facilement praticable

et standarisable, et possédant une bonne sensibilité et précision analytiques.

Tableau Il : Caractéristiques d'un marqueur cardiague idéal 221
| Sensibilité diagnostique élevée
Concentration intracardiaque importante
Libération rapide (diagnostic rapide)

Demi-vie sanguine longue (diagnostic rétrospectif)
| Spécificité diagnostique élevée

Absence des tissus extra-myocardiques
Absence dans le sang circulant du sujet sain

| Critéres analytiques
Realisation simple
Vitesse de rendu rapide
Précision et justesse acceptables
Rentabilité medico-économique
Critéres cliniques

Capactte a influencer la thérapeutique
Capacité a augmenter la survie

< Quels sont ces marqueurs ?
Les marqueurs biochimiques du SCA comptent des parametres contribuant au diagnostic
de cette entité pathologique, a son suivi, a I'évaluation de son pronostic ou encore a l'analyse

des facteurs de risque cardiovasculaires pour une prévention secondaire éventuelle.
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L’impact du dosage de la troponine ultrasensible dans la prise en charge du syndrome coronarien aigu

3 ﬁisponil;iiité des marqueurs biologiques 1950 —

ASAT
LDH

CK

Electropharése CK et LDH

CK MB activité (UIN)
Myoglobine (RIA)

CK MB masse (pafl)
cTnT

cTnl

Troponine ultrasensible

1960 —

1970 —

1980 —

1990 —

2000 —

2010 4

1959

Evolution des définitions de I''DM

e Definition IDM originale {sans margueurs

1970

biologigues)

s D&finition IDM (usage des margueurs

1979

selon disponibilite locale)

e DEfinition IDM ( * des enzymes

2000

CK et LDH)

f— Redefinition IDM (ESC, ACC)

2007

[ * des troponines gu-dela du 99
percentile)

l— 1152 3 jour definition DM

(ESC, ACC, AHA, WHF) : froponines +
clinigue + imagerie + révision des critéres ECG

Figure 10 : Evolution des définitions de l'infarctus du myocarde(IDM)

en fonction de la disponibilité des marqueurs biologigues.
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1. La Troponine : marqueur de référence

1.1.La structure :

Les troponines sont des protéines qui se trouvent dans la structure striée des muscles.
Deux filaments composent la structure striée musculaire : le filament épais qui est constitué de
myosine et le filament fin qui est composé de l'actine, de la tropomyosine et du complexe

troponine :

a. La troponine C:

Site de fixation du calcium, est un polypeptide de petit poids moléculaire (18000 Da), qui

existe sous forme identique dans le myocarde et dans le muscle strié.

b. La troponine T :

De poids moléculaire plus important(375000).Elle permet I'ancrage des troponines | et C
sur la tropomyosine.

Elle existe sous de nombreuses formes moléculaires distinctes, avec deux isoformes
cardiaques et 12 isoformes musculaires.

L’identité de séquence entre les isoformes cardiaques et musculaires est de 90% ; et

I'hétérogénéité repose seulement sur 6 a 11 acides aminés.

c. Latroponinel:

Inhibitrice de I'activité Adénosine Tri Phosphatase (ATP ase) de la téte de myosine, existe
sous trois formes différentes : deux spécifiques des muscles striés a contraction lente ou rapide
et une spécifique du myocarde(Tnlc).

Le complexe troponine a un role modulateur de la contraction des myofilaments
cardiaques par ses rapports avec les fibres d'actine et de myosine (figure 11).

La fixation du calcium sur la troponine C, provoque des modifications de sa liaison avec la
troponine I, démasquant, par un déplacement de la tropomyosine, les sites de liaison de I'actine avec

le filament épais de myosine et permettant la contraction myofibrillaire [23, 24, 25, 26,27].
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Figure 11 : Représentation schématique du complexe troponinique (T, | et C) avec la
tropomyosine et les molécules d’actine au cours des 2 phases du cycle cardiaque [28]

Chacune des troponines (I, C et T) posséde des isoformes musculaires squelettiques et
cardiaques.

Elles sont trés spécifiques pour la troponine | et T alors que pour la troponine C, il
n'existe pas d'isoforme spécifique du muscle cardiaque, d’ou I'absence d'immunodosage de cette

forme.

Il existe 2 pools de troponines :
% Un pool cytosolique : (4 a 8%) qui contient les formes libres de troponine et T et
rend compte de la libération précoce des troponines dans la circulation.
% Un pool myofibrillaire : composé de complexe a l'origine de la libération

prolongée des troponines apres la nécrose myocardique [29].
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L’impact du dosage de la troponine ultrasensible dans la prise en charge du syndrome coronarien aigu

En I'absence de pathologie cardiaque, la concentration de troponine dans le sang est trés

faible.

Tableau 1V : Concentration et répartition relative des troponines [30]

Concentration

intracardiaque
Troponine Ic 34 % 96-97 % 5 mg/g

Troponine Te 6-8 % RMU% | 11mgy

1.2.La cinétique :

Aprés un infarctus du myocarde, les taux de cTnT et cTnl s'élevent apres deux a quatre
heures, avec un pic plasmatique aux alentours de la 14¢me heure et restent élevés pendant 75 a
140 heures pour la troponine | et plus de dix jours pour la troponine T (figure 12).

La cinétique de la cTnT est bi-phasique, avec un second pic quatre jours environ aprés
I'infarctus du myocarde.

Celui-ci est moins élevé, mais plus durable que le premier. Celle de la cTnl est plus

breve, monophasique dans deux tiers des cas [31].

Multipie du seuil décisionnel

i Tmﬁ?nme Deélai d’apparition:
20 e CK-MB 2-6H
10 — // \\ Troponine 2-8H
~ -
e T Myoglobine 1-4H
f{\CK—MB N .
o i ~
o ;1‘:" Myc:_:j!gbine \\ Valeurs de référence
7 T
1 2 3 4 5 6 jours

Figure 12 : Cinétique d’apparition des principaux marqueurs cardiagues [32]

-28-



2. La troponine ultrasensible

Les progres réalisés dans les dosages des troponines se sont concrétisés par l'apparition
en 2007 de dosages dits : ultrasensibles [33].

La nouvelle définition de l'infarctus du myocarde n'admet que l'utilisation de marqueurs
détectant des variations de troponines supérieurs au 99¢ percentile d'une population témoin
(avec un coefficient de variation n'excédant pas 10%).or les coefficients des troponines dosées en
routine au laboratoire sont supérieurs.

Le dosage des troponines ultrasensibles (ou plutot le dosage hypersensible de
troponines) a été récemment développé par plusieurs sociétés.

Il permet de détecter des concentrations 10 fois plus petites par rapport aux techniques
précédentes.

Plus précise, plus fiable, la troponine hypersensible est amenée a modifier la prise en
charge des syndromes coronariens aigus.

En pratique, la limite de détection de la troponine ultrasensible est de 0,005 pg /ml
contre 0,01 pg /ml pour les dernieres générations de troponine avec un seuil d'imprécision de

0,13 pg/ml (figure 13).
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Hs-cTnT (ug/L) cTnT (ug/L)

0,10 WHO cut-off

Figure 13 : Interprétations des concentrations de la troponine conventionnelle (cTnT)
dans la pratique clinique et les
Changements apportés par la troponine de haute sensibilité (Hs-cTnT) (34)

2.1. La cinétique de la troponine ultrasensible

L’arrivée des Troponine hypersensible a permis de diminuer le délai de positivité des
tests (les valeurs deviennent supérieures au seuil plus précocement en cas d’IDM) et de réduire la
cinétique de dosage, c’est-a-dire de passer d’un délai de 6 h a 3 h pour le second dosage de
troponine ultrasensible, d’ou un temps de triage des patients plus court.

L'analyse de la cinétique des troponines sur plusieurs dosages permet de différencier une
élévation aigue, d'une élévation chronique (chiffre stable entre 2 prélévements).

Une variation de 30% de la cinétique sur un délai de 3 heures améliore la spécificité du

test dans le diagnostic de SCA [29].
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Figure 14 : Cinétique de la troponine ultrasensible

En Mars 2016, La société Européenne de Cardiologie (ESC) a proposé un nouvel
algorithme pour la prise en charge des malades avec douleur thoracique en réduisant le délai du

redosage de la troponine ultrasensible (TnT us) de 3 heures a 1 heure selon le schéma suivant :

Suspicion d'un IDM non ST+

|

ToT us: Oh=< 5ngl OU 0h <12 ng/l i e HO0 = ou égal a 52ng/
ET A0-1h=3ngl ouU
‘ ‘ A0-1h=> 5 ng/l
ii Observer ‘ L
Eliminer
Confirmer

Figure 15 : Algorithme du dosage de la troponine T ultrasensible a HO/H1 selon ESC [35]
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Cet algorithme intégre le niveau de référence de troponine us et ses changements absolus en
une heure. Le choix de ce parameétre est basé sur une précision diagnostique qui est tres
élevée et qui a été publiée précédemment de la combinaison des niveaux absolus et des

variations absolues.
L’algorithme de cTnT us (Elecsys) a été obtenu et validé dans des études récentes.

Les critéres de la régle "Out” ont été définis comme troponines us indétectable a la présentation
ou une concentration de référence inférieure a 12 ng/l associée a un changement absolu dans la

1¢re heure inférieure a 3 ng/I.

La regle "In " est définie par une concentration de TnT us de référence d'au moins 52 ng/l ou un

changement absolu de TnT us d'au moins 5 ng/l a la premiére heure.

Les patients dont la concentration de TnT us est entre ces deux niveaux (12 - 52 ng/l) ont été

classés dans la zone d'observation.

2.2. Intérét de la troponine ultrasensible :

a. Diagnostic précoce :

La principale limite standard des dosages de troponines est la faible sensibilité
diagnostique du premier dosage réalisé a I'admission des patients qui implique la réalisation
d'un cycle de troponinémies dans les 4 a 6 heures suivantes.

La sensibilité accrue des dosages de troponines hypersensibles permet de mettre en
évidence des micro-nécroses myocardiques dans un contexte ou les signes cliniques et
électriques sont parfois peu évocateurs et ainsi de porter plus précocement le diagnostic de
syndrome coronarien aigu.

De méme I'évaluation de la cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dés la
3éme heure.

Cette supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge tres

précocement dans les 3 premieres heures apres le début des symptomes [36].
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Figure 16 : Pourcentage de patient ayant une troponine T > 99eme percentile

b. Diagnostic fréquent :

Les troponines hypersensibles se révelent plus fréquemment positives que les troponines
standards.

En effet, elles sont susceptibles de détecter plus finement des micro-nécroses
myocardiques permettant de reclasser 20 a 30 % des diagnostics d'infarctus du myocarde.

Beaucoup plus de patients avec des syndromes cliniques d'ischémie myocardique vont a
présent remplir les critéres diagnostic d'IDM et par conséquent bénéficieront d'un traitement,
notamment anti thrombotique précoce.

L’amélioration de cette sensibilité s'accompagne toutefois d'une baisse de la spécificité a
identifier le SCA (valeur prédictive positive entre 50 et 76%).la nécessité de corréler les données

biologiques au contexte clinique est primordiale [34]

c. Intérét dans la stratification du risque cardiovasculaire

Toute élévation supérieure au 99¢ percentile, comporte une signification pronostique

péjorative.
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D’une facon générale, une troponine dite positive est corrélée aux scores de risque
cardiovasculaires et prédit la mortalité a 5-10 ans.

Chez les patients avec une suspicion de SCA, une élévation méme modérée de la
troponine hypersensible a I'admission augmente par 3 le risque de ré-infarctus et le déces a 30

jours, elle s'associe également a un risque accru de mortalité a 6 mois [37].

2.3. .Les Indications du dosage de la troponine ultrasensible

Il n'ya pas de changements dans les indications par rapport a la troponine «classique».

% En médecine générale, il permet essentiellement d'éliminer un SCA chez un patient
a probabilité clinique faible a modérée.

< Il permet essentiellement d'éliminer un syndrome coronarien aigu en présence
d'une symptomatologie pouvant étre atypique.

< Par contre, lorsque la symptomatologie est probable ou lorsque les signes électriques
sont évocateurs, le dosage de la troponine ne doit pas retarder la prise en charge
médicale du patient : le dosage de troponine n'est pas réalisé en 1¢r intention.

< |l peut aussi permettre d'identifier certains angors instables a risque élevé [5].

2.4. Autres causes d'élévation de la troponine ultrasensibles en dehors du syndrome coronarien aigu

L’élévation de la troponine T traduit toujours une souffrance myocardique mais ne
préjuge en rien de son origine coronarienne.
De multiples mécanismes physiopathologiques peuvent en étre la cause et a plus forte

raison dans le cadre d’une méthode de dosage hypersensible.
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Les principales causes d’augmentation de la troponine en dehors du SCA sont :

Tableau V : Principales causes cardiovasculaires et extra cardiovasculaires d'augmentation

de la troponine ultrasensible [38].

Causes cardiaques

Causes extra cardiaques

Insuffisance sévere,
chronique.

Syndrome de Taku-Tsubo (cardiomyopathie de
stress)

Chirurgie cardiaque

Rejet de greffe cardiaque

Angioplastie

cardiaque aiglie ou

Les pathologies
hémorragies méningées,
cérébrales)

Anémie séveére

Insuffisance respiratoire
L’exercice physique intense (Marathon)

neurologiques (AVC,
hémorragies

Hypotension, crise hypertensive
L'embolie pulmonaire
L'hypertension artérielle pulmonaire

Les maladies de systéme (amylose, sarcoidose,
sclérodermie...)

Cirrhose hépatique

Hypothyroidie

Les troubles du rythme (tachycardies ou
bradycardies)
Fibrillation auriculaire

Cardioversion, électrocution

Les brilures étendues (> 30 % de la surface
corporelle)

Les myocardites
Contusions myocardiques
Péricardite

Les toxicités médicamenteuses

(anthracyclines...)

Dissection aortique

Les valvulopathies

Les sepsis séveres et chocs septiques
Choc hypovolémique
L’insuffisance rénale aigué ou chronique

L'interprétation des résultats de dosage de troponines se fera donc dans un contexte

d’arguments cliniques, anamnestiques et électrocardiographiques.

Les points forts a retenir de I’'avénement de la troponine T hypersensible sont donc : [39]

1. Il n'existe pas de différence proprement moléculaire entre la TnTc et la TnT Hs ; ce

sont les techniques de dosages qui ont été modifiées.

2. Le dosage de la TnT Hs, que l'on devrait plutot appeler dosage hypersensible de la

troponine T, est toujours un dosage de TnT cardiospécifique.
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. La sensibilité du dosage a été augmentée grace a une amplification du signal
analytique reposant sur une nouvelle technologie.

. Les résultats sont exprimés en nanogrammes par litre (hg /l) et non plus en
microgrammes par litre (ug/l).

. La valeur seuil passe a 14 ng/l (0,0014 pg/l) et correspond au 99¢me percentile d'une
population en bonne santé (de 18 a 71 ans), conformément aux recommandations
avec une bonne précision analytique (CV<10%).

. La précision du dosage est meilleure dans les valeurs basses et sa
reproductibilité est améliorée.

. Les indications du dosage, a visée diagnostique et/ou pronostique sontinchangées.
. L'interprétation des résultats requiert un algorithme plus rapide, H3 au lieu de H6

avec la TnTc.
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Ill. Discussion des résultats de la présente étude

1. Etude descriptive

1.1. Répartition selon le sexe

Elle montre une prédominance masculine 82,7% dans notre série, ce qui concorde avec

les données de la littérature. Dans | " étude d " Anger Virginie [40] et | " étude de Keller [41] et al le

sexe masculin représente respectivement 81,8% et 76% des cas.

Tableau VI : Répartition du sexe selon les séries

Auteurs Sexe masculin
Shah el al [42] 2014 52%
Etude Apace [43] 2012 69%
Keller et al 2011 76%
Anger Virginie 2013 81,8%
Notre étude 82,7%

1.2. Répartition selon 1'age

Dans le présent travail, |"age moyen de nos patients est de 62,3 ans. Ce résultat est

comparable a celui retrouvé dans les autres études : étude de Keller et al : 64 ans et |”étude

d”Anger Virginie : 67,6 ans et I'étude de Zhelev et al [44] entre 54et 71 ans.

Tableau VIl : Age moyen des patients

Etude Age moyen
Shah et al 2014 75 ans
Etude Apace 2012 73ans
Zhelev et al 2015 Entre 54 et 71 ans
Anger Virginie 2013 67,6ans
Keller et al 2011 64ans
Notre étude 62,3 ans
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2. Etude clinique

2.1. Répartition selon le délai d apparition de la douleur

Le délai moyen entre | apparition de la douleur et la consultation aux urgences était de

316minutes+/-165minutes dans notre série , qui est proche de celui retrouvé dans | étude de

Zhelev et al( entre 210 et 336minutes) et légérement supérieur a celui retrouvé dans les autres

études , en comparaison avec 258 minutes dans | étude de Keller et al, ou encore 212 minutes

dans |"étude d Anger Virginie, du principalement au manque de la sensibilisation de la

population concernant la consultation précoce devant une douleur thoracique.

Tableau VIII : Délai moyen d”apparition de la douleur

Etude Délai moyen d“apparition de la Délai moyen de la douleur
douleur en minutes en heures

Kell t al

ellereta 258 min 4,3 heures
2011
Anger Virginie
20?3 9 212 min 3,53 heures
Zhelev et al
201 5V Entre 210 et 336 min Entre 3,5 et 5,6 heures
Notre étude 316 min 5,27 heures

2.2. Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaire

Concernant les facteurs de risque cardiovasculaire, le diabéte a été le facteur de risque

cardiovasculaire le plus fréquemment retrouvé dans notre série 55, 2% suivi de I'HTA 51,7%.

Tableau IX : Fréguence de | hypertension artérielle selon les études

Etude La fréquence de | "HTA
Keller et al 2011 75,8%
Reichlin et al 2011 [45] 75%
Etude Apace 2012 73%
Shah et al 2015 59%
Anger Virginie 2013 50%
Notre étude 51,7%
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3. Comparaison de la sensibilité et valeur prédictive négative du dosage de la
troponine ultrasensible

3.1. Le premier dosage

Chez les patients diagnostiqués IDM non ST+, | analyse du premier dosage de la troponine
ultrasensible a |"admission retrouvait une sensibilit¢ de 70% ce qui comparable avec celles
retrouvées dans | étude du Apple et al 74% et |"étude d Anger Virginie 81,8% et une valeur

prédictive négative : 75% qui est légerement inférieure a celle retrouvée dans les autres études.

Tableau X : La sensibilité et la valeur prédictive négative du 1¢r dosage
de la Troponine T us selon les séries

Etude Sensibilité Valeur prédictive négative

Etude Apace 2012 100% 100%

Keller et al 2011 82,3% 94,7%

Aldous et al 2012  [46] 88,3% 96,2%

Xu et al 2013 [47] 95% 99%

Christ et al 2010 [48] 95% 98,6%

Anger Virginie 2013 81,8% 98,6%

Apple et al 2008 [49] 74%

Notre série 70% 75%

3.2. Le deuxiéme dosage réalisé apreés 3 heures

L analyse du dosage réalisé aprés 3heures, retrouvait respectivement une sensibilité et
une valeur prédictive négative : 89% et 95,23% qui sont proches des valeurs retrouvées dans

|"étude d’”Aldous et al, | étude d”Anger Virginie et | étude de Keller et al.

Tableau XI : Sensibilité et valeur prédictive négative du 2&me dosage selon les séries

Etude Sensibilité Valeur prédictive négative
Keller et al 2011 98,2% 99,4%
Anger Virginie 2013 97,7% 99,8%
Aldous et al 2012 92,2% 97,3%
Notre série 89% 95,23%
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IV. Ecueils de |l étude:

<% L"étude s'est effectuée a I'Hopital militaire dont la plupart des consultants sont
des militaires ou des mutualistes.
< L analyse s est basée sur un faible échantillon de patients du fait :
> Du manque de la réalisation du 2¢me dosage de la troponine ultrasensible
(ou le non respect du délai de redosage a 3heures).
> De la non réalisation d une coronarographie dans la prise en charge des
malades.

Ceci nous a obligé de soustraire ces deux catégories de patients de notre étude.

V. Conclusion de | étude et proposition du bon usage de la
troponine ultrasensible au service d “accueil des urgences

L’utilisation des dosages de troponine dans les services d’accueil des urgences constitue
une étape cruciale dans la prise en charge des patients souffrant de douleurs thoraciques, et
notamment pour I'aide au diagnostic des infarctus du myocarde non ST+.

A la lumiére de cette étude, le Premier dosage de la troponine T ultrasensible est utile
pour le diagnostic des IDM non ST +, cependant un seul dosage de troponine n’est pas suffisant
pour exclure avec sécurité les IDM non ST+, et la réalisation d " une cinétique est indispensable.

Les nouvelles troponines ultra et hyper-sensibles ont une sensibilité accrue pour
identifier précocement les infarctus du myocarde. Cependant, I'augmentation de leur
sensibilité s’accompagne d’une diminution de leur spécificité.

Pour une bonne prise en charge des malades souffrant d'une douleur thoracique au
niveau du service d’accueil des urgences, il est préférable d'avoir un algorithme clair et précis
établi en concertation avec le médecin urgentiste, le cardiologue et le biologiste et tenant

compte des moyens disponibles dans chaque service.
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v" La douleur thoracique est un motif fréquent de consultation aux urgences.

v" La mise en évidence des patients souffrants d’un infarctus du myocarde en I’absence
de sus décalage du segment ST a I'ECG, se base essentiellement sur le dosage des

enzymes cardiaques notamment la troponine.

v L’avenement du dosage de la Troponine Ultrasensible a rendu aisée cette
stratification du risque par la détection précise et rapide de ce sous groupe de

malades.

v" Cependant, il ne doit en aucun cas devenir un examen de routine tendant a remplacer
I’examen clinique et [I'enregistrement électro cardiographique qui demeurent les

éléments clés du diagnostic de SCA.

v" La nouvelle reforme de la biologie médicale établie en 2010, est la pour nous le
rappeler : chacun doit avoir accés a une biologie médicale de qualité prouvée et

rémunérée a sa juste valeur.

Cette démarche ne peut réussir que par une bonne concertation clinico-biologique qui
doit étre faite dans les deux sens :
e Du Clinicien vers le Biologiste, pour la communication des renseignements

cliniques via une fiche de suivi médicale diment remplie ;

¢ Du biologiste vers le clinicien, pour la mise a disposition de guide d”utilisation des

marqueurs biologiques, notamment cardiaques, d "ou | "intérét de notre travail.
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La Fiche d'exploitation

Patients admis aux urgences avec une douleur thoracique faisant suspecter un syndrome

coronarien aigu(SCA)

5) Les facteurs de risque cardiovasculaires :

Oui Non Suivi Non suivi

Diabéte

Hypertension
artérielle

Dyslipidémie

Hérédité

coronarienne

Ménopause

Obésité

Sédentarité

Tabagisme

o Aprés3 heures i......cooiiiiiiiiiii,
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RESUME

L’impact du dosage de la troponine ultra sensible dans la prise en charge du syndrome
coronarien aigu» Expérience de I'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech. Etude rétrospective a

propos de 70cas.

L'utilisation du dosage de la troponine dans les services d'accueil des urgences constitue
une étape cruciale dans la prise en charge des patients souffrant de douleurs thoraciques,
notamment pour l'aide au diagnostic des infarctus du myocarde non ST +.

Cependant, la nouvelle définition de I'DM n'admet que lutilisation de marqueurs
détectant des variations de troponines supérieures au 99¢ percentile d'une population témoin
(avec un coefficient de variation n'excédant pas 10%) qui permet de détecter des concentrations

10 fois plus petites par rapport aux techniques précédentes.

Dans cette étude rétrospective et monocentrique, 70 patients sont admis aux urgences
pour douleur thoracique faisant suspecter un SCA sur une période allant du Juin 2014 au Mars
2016, ont bénéficié d'un dosage de la troponine T ultra-sensible a I’admission et 3 heures apreés

'admission.

Chez les 70 patients inclus, le dosage de la TnT us a Iadmission retrouvait une
sensibilité de 70% une spécificité de 66%, une valeur prédictive négative de 75% et une valeur
prédictive positive de 58,8% et le 2¢me dosage réalisé 3 heures apres retrouvait respectivement

89% ,74%, 53,3% et 95,2%.

Les troponines ultra-sensibles ont une sensibilité accrue pour identifier précocement
les infarctus du myocarde. Cependant, 'augmentation de leur sensibilité s’accompagne d’une
diminution de leur spécificité et un seul dosage de troponine n’est pas suffisant pour exclure

avec sécurité les IDM non ST+, et la réalisation d "une cinétique est indispensable.
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Abstract

The impact of ultrasensible troponin assay in the management of acute coronary
syndrome. Experience of Military Hospital Avicenne in Marrakech. Retrospective study about

70cas

The use of troponin in the emergency care services is a crucial step in the management of
patients with chest pain, especially for diagnostic support of NSTEMI.

However, the new definition allows only the use of markers detecting changes in troponin
superior to the 99 th percentile of a witnhess population (with a coefficient of variation not
exceeding 10%) allowing detect concentrations 10 times smaller compared to previous

techniques .

In this retrospective single —center study, 70 patients were admitted to the emergency for
chest pain that suggest an acute coronary syndrom in a period from June 2014 to March 2016,

underwent an assay of troponin T ultra-sensitive at presentation and 3 hours after presentation.

Among the 70 patients included, the assay of high-sensitivity troponin at presentation
found a sensitivity of 70%,specificity of 65,9%,positive value of 58,8% and a negative value of

75%, and the assay performed 3 hours after found respectively 89% ,74%,53,3% and 95, 2%.

The high-sensitivity troponin has increased sensitivity for early identification of myocardial
infarction. However, increased sensitivity is accompanied by a decrease in specificity and one
troponin assay is not sufficient to exclude with safety NSTEMI, and the realization of a kinetic is

essential.
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