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INTRODUCTION 
 

La douleur thoracique constitue entre 5 et 20 % des motifs d’admission dans 

un service d’accueil des urgences (SAU) hospitalier [1]. Diagnostiquer les 

syndromes coronariens aigus (SCA) constitue une priorité pour le médecin 

urgentiste.  

Actuellement, il n’existe pas d’algorithme consensuel pour exclure un 

diagnostic de SCA et en particulier celui du SCA ST – (NSTEMI). Chaque 

SAU utilise son algorithme en général inspiré d’un schéma proposé par le 

fournisseur de Troponine, biomarqueur sensible et spécifique de l’ischémie 

myocardique. Ce schéma inclut également des données cliniques, les facteurs 

de risques cardiovasculaires et les antécédents personnels du patient. 

La troponine dernière génération dite « hypersensible » (US/HS), qui utilise 

une méthode de dosage plus sensible que le dosage de troponine 

conventionnelle, a permis d’améliorer la prise en charge des patients se 

présentant pour douleur thoracique et d’exclure avec une meilleure valeur 

prédictive négative (VPN) le diagnostic d’un SCA ST – [2]. Le dosage de la 

troponine I US/HS du fabricant Abbott© a été mis en place au Centre 

Hospitalier d’Annecy (CHANGE) dès février 2015.  

Une concentration en troponine mesurée inférieure à la limite de quantification 

(4 ng/L pour la troponine I HS Abbott©), effectuée à partir d’un seul 

prélèvement au moins 6 heures après la douleur chez un patient présentant un 

ECG normal ou non contributif permettait d’exclure avec une excellente VPN 

un NSTEMI d’après les recommandations de l’ESC en 2015. L’année suivante, 

l’ESC a proposé de ramener ce délai minimum de 6 heures post-douleur à 3 

heures. Nous proposons d’évaluer cette stratégie diagnostique d’exclusion à 
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travers une étude rétrospective menée sur plus de deux ans chez tous les patients 

admis au SAU du CH d’Annecy pour douleur thoracique. 

Après un rappel bibliographique, les résultats de l’étude sont présentés sous 

forme d’article. 
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PARTIE I – REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 
 

1. Syndrome Coronarien Aigu ST – (NSTEMI) 

Les maladies cardiovasculaires sont la deuxième cause de mortalité en France, 

avec près de 140 000 décès annuels, derrière les cancers. La diminution du 

nombre de décès cardiovasculaires observée depuis quelques années est liée à 

l’amélioration du diagnostic, de la prévention et de la prise en charge 

thérapeutique de l’IDM [3]. Les maladies cardiovasculaires demeurent la 

première cause de mortalité chez les femmes et restent une cause fréquente 

d’hospitalisation, de décès et de handicap [4-5]. 

1.1 Classification – Définition 

1.1.1 Classification 
Le SCA regroupe plusieurs diagnostics avec des prises en charges différentes. 

Il est toujours secondaire à une ischémie myocardique aiguë dont l’origine la 

plus fréquente est la rupture ou l'érosion de la plaque d'athérome coronaire, 

entrainant une thrombose et une embolisation distale secondaire [6]. Suivant 

les symptômes, les modifications observées à l’ECG, le dosage des 

biomarqueurs cardiaques et l’imagerie, on distingue trois types de SCA :  

- l’infarctus du myocarde avec élévation persistante du segment ST 

(appelé SCA ST+ ou STEMI).  

- l’infarctus du myocarde sans sus-décalage du segment ST (appelé SCA 

ST- ou NSTEMI) 

- l’angor instable (AI) 

Les deux dernières entités font partie du groupe des syndromes coronariens 

aigus non-ST + (SCA non-ST+). 
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Figure 1 – Classification clinique des syndromes coronariens aigus, 

d’après l'ESC 2011 [10] 

 

1.1.2 Définition 
1.1.2.1 SCA ST+ (STEMI) 

Le terme d’infarctus du myocarde (IDM) présenté au congrès de l’ESC 2018, 

doit être utilisé lorsqu’il existe des preuves de nécrose myocardique dans un 

contexte clinique d’ischémie myocardique aiguë [6]. L’élévation d’un 

biomarqueur cardiaque (de préférence la troponine cardiaque hautement 

sensible TnIc ou TnTc) avec au moins une valeur au-dessus du 99e percentile 

de la LSR (limite supérieure de référence) doit être associée au moins à l’un 

des éléments suivants [7] :  

 



21 
 

1 Symptômes d’ischémie 

2 Modifications électrocardiographiques significatives portant sur le 

segment ST, l’onde T, le bloc de branche gauche (BBG) ou l’apparition 

d’ondes Q pathologiques à l’ECG 

3 Imagerie :  

o Echographie : perte de fonctionnalité du myocarde et anomalie de 

sa contractilité 

o Angiographie : mise en évidence d'un thrombus intra coronaire 

identifié aussi parfois lors de l’autopsie 

Il existe jusqu’à cinq catégories d’IDM qui ont été décrits depuis la définition 

universelle de 2007 (cf. tableau I) [6]. 

Le SCA avec sus-décalage persistant du segment ST (STEMI), secondaire à 

une occlusion coronaire complète par un thrombus rouge, évolue en l’absence 

de revascularisation précoce vers l’IDM avec onde Q.  

 

Tableau I – Classification clinique des différents types d’infarctus du 

myocarde, d'après l'ESC 2018 [6] 
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Dans la dernière définition de l’IDM, le groupe d’experts de l’ESC intègre dans 

le diagnostic ou l’exclusion de l’IDM, des seuils de variations de la troponine 

US/HS. Le dosage de la troponine US/HS a un rôle capital pour exclure un IDM 

lorsque l’ECG n’est pas contributif. 

Les seuils de variation cinétique proposés par le groupe d’expert permettent de 

faire la distinction entre un IDM et des élévations correspondant à des situations 

d’ischémie chronique.  

Les patients présentant un IDM avéré bénéficient d’une thrombolyse et/ou 

d’une angioplastie réalisée les plus précocement possibles, limitant les 

dommages myocardiques et préservant la fonction cardiaque afin d’améliorer 

le pronostic des patients à court terme.  

1.1.2.2 SCA ST- (NSTEMI) 
La définition du SCA ST- (NSTEMI) la plus récente date de 2015 [2]. Le 

patient présente une douleur thoracique aiguë et l’ECG ne comporte pas 

d’élévation persistante du segment ST, mais peut présenter :  

- une élévation transitoire du segment ST 

- une dépression persistante ou transitoire du segment ST 

- une inversion de l’onde T 

- une onde T plate ou pseudo-normalisation de l’onde T 

- un tracé normal 

Il s’agit de la forme la plus fréquente de SCA. La morbi-mortalité globale des 

NSTEMI est élevée et équivalente au SCA ST+ à 6 mois. L’indication de 

revascularisation dans le NSTEMI n’est pas systématique à l’inverse du 

STEMI. 
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Figure 2 – Exemples de modifications électrocardiographiques dans les SCA, 

d’après Ahmed and al. 

 

1.1.2.3 Angor instable (AI) 

L’angor instable (AI) est défini par une ischémie myocardique au repos ou à un 

effort minimum sans élévation de la troponine [2]. Il est réversible et 

trinitrosensible. L’introduction du dosage de la troponine US/HS a amélioré, 

augmenté le diagnostic des IDM (>20%) et réduit la fréquence de diagnostic 

d’AI durant ces dernières années [8]. Certaines études montrent qu’une prise 

en charge invasive (revascularisation) peut avoir des effets délétères expliquant 

la non-diminution du nombre de pontages [9]. 
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Figure 3 – Classification des SCA selon les éléments clinico-biologiques, 

d’après l’ESC 2015 [2] 

 

1.2 Physiopathologie du NSTEMI 
Dans le NSTEMI, l’occlusion coronarienne est incomplète. Elle est due à la 

présence d’un thrombus blanc plaquettaire sur la plaque d’athérome instable, 

déclenchant une thrombose conduisant au NSTEMI puis à l’IDM, en absence 

de revascularisation précoce [10]. L’occlusion a comme origine la plus 

fréquente l’athérosclérose [3]. Les plaquettes s’activent et s’agrègent sur la 

plaque d’athérome qui s’érode formant ainsi un thrombus. La taille des 

thrombi, la durée de l’occlusion et l’étendue des lésions déterminent 

l’apparition et l’intensité des douleurs thoraciques. Le dosage de la troponine 

permet d’établir avec certitude le diagnostic de NSTEMI en l’absence de signe 

électrocardiographique. Dans le NSTEMI, la vascularisation collatérale permet 

de garder viable la zone distale du myocarde, limitant l’atteinte aiguë et la 

symptomatologie du patient. 



25 
 

 

Figure 4 – Evolution de la maladie athéromateuse, d'après Libby P. [11] 

1.3 Epidémiologie 

Le SCA représente dans les pays développés une pathologie fréquente avec une 

incidence de 120 000 cas/an, dont près des deux tiers correspondent à un IDM 

(STEMI ou NSTEMI) [3]. D’après des études épidémiologiques, le SCA 

représente près de 10% des causes de décès de l’adulte en France. Le taux de 

mortalité est d’environ 10% dans l’heure post-diagnostic pour atteindre près de 

15% dans l’année qui suit (18 000 décès/an). Alors que l’incidence des STEMI 

a continué à diminuer sensiblement au cours des deux dernières décennies, le 

taux de NSTEMI a légèrement augmenté [12]. Cette évolution peut s’expliquer 

en partie par l’utilisation du dosage des troponines conventionnelles au début 

des années 2000, puis des troponines de haute sensibilité à partir des années 

2010. Les patients NSTEMI ont des mortalités à 6 mois inférieures à celle des 

patients STEMI mais qui se rejoignent au-delà de 2 ans. L’âge plus élevé des 

patients atteints de NSTEMI et les comorbidités expliqueraient cette différence. 

La baisse du taux de mortalité pour l’ensemble des SCA constaté ces dernières 
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années suggère que les nouvelles stratégies diagnostiques améliorent la prise 

en charge et le pronostic des patients [10;13].  

1.4 Signes cliniques 

Un patient pouvant évoluer vers un NSTEMI peut présenter au départ plusieurs 

formes d’angors de gravité différentes, selon la classification de l’angor issue 

de la Société Canadienne de Cardiologie [14-15] : 

1 Angor prolongé (> 20 min) au repos 

2 Apparition de novo d’un angor sévère de classe II ou III (cf. tableau II) 

3 Déstabilisation d’un angor connu stable de classe I en classe III (angor 

dit crescendo) 

4 Angor instable avec menace de récidive et d’extension post-IDM 

Les études montrent qu’environ 80% des angors prolongés observés chez les 

patients sont de novo contre 20% crescendo [2]. 

 

Tableau II – Classification de l’angor, d'après la Société Canadienne de 

Cardiologie [14] 

La douleur thoracique typique se caractérise par : 

- une localisation rétrosternale ou médiane antérieure de pression ou de 

lourdeur 
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- une striction ou brûlure profonde au niveau thoracique 

- une irradiation dans les membres supérieurs, dans la mâchoire et/ou dans 

le cou. L’irradiation est plus fréquente dans le bras gauche et celle-ci 

peut être intermittente (plusieurs minutes) ou persistante. 

Elle peut succéder à une douleur coronarienne identique préalable et/ou 

précéder une/des douleur(s) d’effort(s), ou au repos et de même intensité. Elle 

est généralement trinitrosensible, exacerbée par l’effort et calmée par le repos. 

D’autres symptômes comme les sueurs, nausées, douleurs abdominales, 

dyspnées et/ou syncopes peuvent être associés. 

Des présentations atypiques peuvent être observées, notamment chez le sujet 

de moins de 40 ans, de plus de 75 ans, la femme, le sujet diabétique, 

l’insuffisant rénal chronique ou présentant une démence [16] :  

- douleur uniquement épigastrique ou précordiale 

- symptômes digestifs (nausées, vomissements, ballonnements) 

- dyspnée isolée 

- douleur de faible intensité et/ou réduite à une irradiation et/ou différente 

des douleurs coronariennes préalables 

- douleur en coup de poignard 

La présence d’une douleur thoracique reproductible à la palpation, inspiratoire, 

positionnelle, de quelques secondes ou de plusieurs jours constitue d’excellents 

critères pour exclure un NSTEMI. La tachycardie, l’hypotension, l’insuffisance 

rénale, l’anémie, l’infection, la présence de troubles endocriniens (thyroïde) ou 

de signes de décompensation cardiaque sont considérés comme étant des 

facteurs aggravant le pronostic de l’IDM. 
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1.5 Facteurs de risque 

1.5.1 Facteurs de risque cardiovasculaires (FRCV) 

La présence d’un ou plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire augmente le 

risque de survenue de la maladie coronarienne. 

L’identification de FRCV est exploitée pour calculer des scores diagnostiques 

et pronostiques de maladies cardiovasculaires (ex : score pronostique à 6 mois 

GRACE pour un SCA).  

Les principaux FRCV irréversibles, liés à la démographie du patient sont : 

- l’âge et le sexe : homme de plus de 45 ans ou femme de plus de 55 ans. 

- les antécédents familiaux : seuls les accidents cardiovasculaires précoces 

(< 65 ans) de type IDM ou mort subite chez les parents ou la fratrie du 

premier degré sont retenus. La survenue d’un décès d’origine 

coronarienne chez un parent du premier degré de moins de 65 ans 

augmente de 30% le risque de maladie coronarienne chez les enfants 

[17]. 

Les principaux FRCV réversibles sont : 

- l’hypertension artérielle (HTA) non contrôlée : définie par l’OMS 

comme une pression artérielle systolique (PAS) ≥ 140 mmHg et/ou une 

pression artérielle diastolique (PAD) ≥ 90 mmHg ou contrôlée par la 

prise de médicaments antihypertenseurs (diurétiques, inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion, inhibiteurs calciques, bétabloquants, aliskirène, 

antihypertenseurs centraux, alpha bloquants ou minoxidil). L’HTA 

systolique est plus délétère que l’HTA diastolique. 

- la dyslipidémie non traitée : hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie 

isolée, ou dyslipidémie mixte ou traitée par normolipémiant (statines, 

résines ou fibrates). 
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- le diabète : de type 1, de type 2, gestationnel ou traité par antidiabétique 

oral ou insuline. Le risque coronarien est multiplié par trois chez la 

femme et par deux chez l’homme diabétique.  

- le tabagisme : actif dans les deux dernières années ou sevré depuis moins 

de deux ans. Le tabac prédispose au risque de maladie coronarienne en 

multipliant par cinq le risque d’IDM et de mort subite. Sa poursuite après 

l’apparition de la maladie est un facteur pronostique aggravant avec un 

risque de décès multiplié par 2,5 par rapport à un fumeur sevré après 

l’IDM [18]. Le tabagisme électronique n’est pas considéré comme un 

FRCV. 

 

1.5.2 Ischémie récidivante 

Les patients avec un antécédent ischémique tel que l’IDM et l’accident 

vasculaire cérébral (AVC) sont considérés comme étant à haut risque de 

récidive.  

1.6 Caractéristiques électrocardiographiques du NSTEMI 

L’ECG standard est l’examen de première intention qu’il faut pratiquer le plus 

précocement possible. L’ECG réalisé après la crise douloureuse doit être 

renouvelé et comparé à un tracé antérieur en cas d’anomalies préexistantes 

connues. Il est recommandé de renouveler l’ECG au moins 6h après le premier 

tracé. 

Les modifications de l’ECG dans le NSTEMI peuvent être les suivantes [19] :  

- sous décalage persistant ou transitoire du segment ST correspondant à 

un infarctus touchant une petite zone peu profonde sous l’endocarde. 

- sus décalage transitoire du segment ST survenant rarement, traduisant 

une occlusion brutale, complète et transitoire d’une artère coronarienne. 
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- inversion transitoire de l’onde T correspondant à une ischémie transitoire 

significative de l’artère interventriculaire en absence de facteurs 

confondants tels que l’hypertrophie ventriculaire gauche et les troubles 

de la conduction intraventriculaire (bloc de branche). 

- présence d’une onde T plate ou pseudo-normalisation de l’onde T. 

Près du tiers des patients ayant un NSTEMI ont un ECG normal. 

Le bloc de branche (gauche ou droite) et le rythme électro-entrainé 

(pacemaker), ne sont pas des critères diagnostiques de NSTEMI. 

1.7 Scores de stratification du risque et probabilité clinique pré-test 

L’ESC en 2015 a proposé l’utilisation de scores de stratification afin d’assurer 

la prise en charge et l’orientation la plus précoce possible du patient NSTEMI 

(ex : USIC) ainsi que d’évaluer les risques de complications [2]. 

Deux risques majeurs dans le NSTEMI doivent être évalués : 

- le risque ischémique nécessaire pour indiquer la pertinence ou non d’un 

traitement invasif [20]. 

o score pronostique de GRACE 2.0 estimant le risque de décès 

hospitalier et à six mois, un an et 3 ans d’un SCA. 

o score de TIMI lié à la mortalité. Il est moins utilisé et moins 

performant que le score GRACE [21]. 

- le risque hémorragique lié aux traitements anticoagulants et 

antiagrégants plaquettaires pouvant engager le pronostic vital du patient. 

o score de CRUSADE intégrant les données démographiques, 

cliniques et biologiques pour estimer la probabilité de la survenue 

d’un syndrome hémorragique. 
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o score ACUITY est un calcul du risque de syndrome hémorragique 

non lié au pontage aorto-coronarien à 1 mois et de sa létalité à 1 

an (uniquement valable pour le NSTEMI) [22].  

C’est à partir de ces scores que les SAU évaluent la probabilité clinique pré-

test de SCA contribuant à exclure ou affirmer un NSTEMI. Cette stratégie 

s’appuyant sur le calcul de la probabilité pré-test n’a pas encore été validée par 

les sociétés savantes. 

 

Tableau III – Les différents scores de stratification du risque dans le NSTEMI 

1.8 Traitements 

L’objectif principal du traitement du NSTEMI est de limiter les risques 

d’évolution vers une obstruction coronarienne complète, synonyme d’IDM. Le 

traitement des NSTEMI associe des effets anti-ischémiques, antiagrégants 

plaquettaires, anticoagulants et sur la revascularisation [2;23]. 
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1.8.1 Traitement anti-ischémique 

Il comprend les ß-bloquants, les dérivés nitrés et/ou les inhibiteurs calciques. 

Ces traitements réduisent la consommation en oxygène du myocarde par leur 

action bradycardisante, inotrope négative et par leur effet antihypertenseur 

et/ou vasodilatateur sur les artères coronaires. La précharge avant systole est 

également diminuée. 

1.8.2 Traitement antiagrégant plaquettaire  

Il limite les complications secondaires à l’ischémie aiguë et prévient le risque 

de récidive. Il comprend selon des mécanismes d’action distincts trois classes 

médicamenteuses : 

- l’acide acétylsalicylique (Aspirine) inhibiteur irréversible de la cyclo-

oxygénase 1 (COX-1), bloque la synthèse de thromboxane A2.  

A la phase aiguë du NSTEMI une dose de 150 mg à 300 mg per os ou 

par voie intraveineuse (IV) est recommandée [24].  

Une dose d’entretien journalière comprise entre 75 mg et 100 mg est 

administrée. Le risque hémorragique à cette posologie est très faible. 

- les inhibiteurs des récepteurs P2Y12 se fixent à la surface des plaquettes 

pour bloquer l’interaction des récepteurs P2Y12 avec l’adénosine 

diphosphate. 

o les thiénopyridines (Clopidogrel et Prasugrel) prodrogues se 

fixant de manière irréversible aux récepteurs P2Y12. 

o les cyclopentyl-triazolo-pyrimidines (Ticagrelor et Cangrelor) 

molécules actives se fixant de façon réversible aux récepteurs 

P2Y12. 

- les inhibiteurs des récepteurs de la glycoprotéine IIb/IIIa (Abciximab, 

Eptifibatide et Tirofiban) responsables de l’activation plaquettaire après 
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fixation du fibrinogène. Ils ne s’administrent que chez les patients à haut 

risque cardiovasculaires par voie IV. 

 

1.8.3 Traitement anticoagulant  

Dans le NSTEMI, l’inhibition de l’activité et/ou de la production de thrombine 

réduit ainsi les risques liés au thrombus pendant la phase aiguë. Il y a quatre 

classes d’anticoagulants : 

- l’héparine non fractionnée 

- les héparines de bas poids moléculaire : Enoxaparine 

- le Fondaparinux (anti-Xa) 

- les antithrombiniques directs : Bivalirudine 

L’association synergique d’un traitement anticoagulant combiné avec un 

antiagrégant plaquettaire augmente le risque hémorragique [2]. Les scores de 

stratification déjà décrits précédemment contribuent à évaluer ce risque. 

1.8.4 Revascularisation 

Les délais de revascularisation (pontage aorto-coronarien, angioplastie ou 

intervention coronarienne percutanée) sont directement liés au pronostic du 

patient. L’indicateur pronostique est le score de stratification du risque 

ischémique (GRACE). La thrombolyse est contre-indiquée dans le NSTEMI en 

raison d’une surmortalité observée [25]. 

Le choix d’une stratégie invasive ou non invasive repose sur les critères 

pronostiques résumés dans le tableau suivant [2] : 
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Tableau IV – Critères de risque cardiovasculaire définissant le choix d’une 

stratégie invasive dans le NSTEMI, d'après l'ESC 2015 [2] 

1.9 Suivi et Surveillance post-NSTEMI 

Le patient doit suivre un programme de réadaptation cardiaque, à l’hôpital ou 

en ambulatoire, consulter régulièrement son médecin traitant (tous les trois 

mois avec un ECG de contrôle) et son cardiologue (une fois par an pour une 

épreuve d’effort). Ce suivi régulier prévient la survenue de complications telles 

que l’AVC, l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs, l’insuffisance 

cardiaque et les récidives d’IDM. Les objectifs post-NSTEMI (programme 

BASIC) sont : 

- la prévention secondaire de récidive par l’administration de traitements 

associant ß-bloquant, antiagrégant plaquettaire, statine et inhibiteur de 

l’enzyme de conversion. 

- la réduction des FRCV connus comme le tabac, l’hypertension artérielle, 

le diabète, un taux élevé de cholestérol (LDL), l’obésité, la sédentarité 

avec l’absence d’exercice physique ou une alimentation déséquilibrée.  
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2. Troponine : biomarqueur incontournable des urgences 

Lorsqu’un patient se présente au SAU pour douleur thoracique, la biologie 

contribue à établir le diagnostic étiologique, surtout si l’enregistrement 

électrique n’est pas contributif. Le dosage de la troponine en raison d’un 

excellent compromis sensibilité/cardiospécificité, a remplacé les autres 

dosages – myoglobinémie et activités enzymatiques de la CK (créatine kinase), 

de la LDH (lactate déshydrogénase) et des transaminases. 

2.1 La troponine : Définition 

La troponine est constituée d’un ensemble de protéines qui sensibilisent les 

cellules musculaires au calcium en intervenant dans la contractibilité 

musculaire. Dans la cellule musculaire, 92-97% de la troponine est libre et 3-

8% est liée à un complexe contractile macromoléculaire (actine-myosine-

troponine) [26]. La troponine est présente dans le muscle cardiaque et le muscle 

strié squelettique. Les troponines cardiaques interviennent dans la régulation 

de la contraction cardiaque. En cas d’ischémie, la cellule myocardique souffre. 

La troponine libre puis la troponine liée sont libérées dans la circulation 

sanguine. La troponine est une protéine hétérotrimérique composée de 3 sous-

unités distinctes ayant chacune un rôle différent : la troponine C, la T et la I 

[27-29]. 

La sous-unité C (TnC) possède des sites de fixation pour le calcium et le 

magnésium indispensables à la contraction musculaire. Une fois le calcium lié, 

le complexe troponine-calcium se déplace et permet la liaison entre la myosine 

et l’actine. Il n’existe qu’une seule isoforme de troponine C entre les muscles 

cardiaques et squelettiques excluant tout intérêt clinique à réaliser son dosage. 

La sous-unité T (TnT) est responsable de la liaison entre la tropomyosine et la 

TnC. Elle participe à la régulation de l’interaction myosine-actine. La TnT 
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présente de nombreuses isoformes squelettiques (TnTs) et 4 isoformes 

cardiaques (TnTc). 

La sous-unité I (TnI) est responsable de l’inhibition de la liaison entre la 

myosine et l’actine. Elle intervient dans le rétrocontrôle de la contractilité 

musculaire (décontraction) en se fixant à l’ensemble des autres protéines. La 

TnI existe sous 3 isoformes dont une cardiospécifique (TnIc), les deux autres 

étant spécifiques du muscle squelettique. 

 

     Figure 5 – Le complexe des troponines, d'après Lavoinne et al. [26] 

2.2 Les troponines cardiaques T et I 

Seuls les dosages des isoformes cardiospécifiques des troponines I et T ont un 

intérêt en bioclinique. Elles sont mesurables par méthode immunoenzymatique. 

Après une ischémie du myocarde, au moins 3 formes de troponines peuvent 

être retrouvées dans la circulation sanguine : des formes libres (essentiellement 

au début), binaires (TnI-TnC ou TnI-TnT) et ternaires (TnI-TnC-TnT). La 

diversité des formes circulantes de ces complexes est liée à leur origine 

cytosolique ou intracytoplasmique. L’affinité variable des anticorps pour ces 
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différentes formes circulantes explique les difficultés de standardisation entre 

les kits de réactifs actuellement sur le marché [30]. 

 

Figure 6 – Variations quantitatives des formes circulantes de troponine, 

d'après Lefèvre et al. [31] 

2.2.1 Troponine T (TnTc) 

Lors d’une souffrance myocardique, le taux de TnTc circulant s’élève en 2 à 4 

heures. Sa cinétique est biphasique avec l’apparition d’un premier pic 12 heures 

après le début de la nécrose et d’un second 4 jours après environ. La 

normalisation intervient en une dizaine de jours en moyenne et la durée 

d’élévation de la TnTc est directement corrélée à l’étendue de la nécrose (cf. 

figure 7) [29].  

Une seule firme commercialise le dosage de TnTc (Roche©). Contrairement à 

la TnIc, celle-ci reste très stable structurellement après la traduction. Le faible 

nombre d’épitopes disponibles explique en grande partie qu’il n’existe qu’un 

dosage pour cette isoforme brevetée par la société Roche©.  
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2.2.2 Troponine I (TnIc) 

Lors d’une souffrance myocardique, le taux de TnIc circulant s’élève au même 

rythme que celui de la TnTc (2 à 4 heures). Sa cinétique est monophasique dans 

2/3 des cas avec l’apparition du pic plasmatique vers la 14ème heure. Sa fenêtre 

de détection est voisine de celle de la TnT. Elle peut atteindre 140 heures (6 

jours). De demi-vie plus brève, sa concentration dans la circulation est moins 

élevée (cf. figure 7) [29].  

Les modifications post-traductionnelles de la TnIc sont nombreuses : 

protéolyse à différents sites, phosphorylation, oxydation, etc… [26]. Ces 

changements modifient sa fonctionnalité et son interaction avec les anticorps 

utilisés pour son dosage. La plupart des fabricants proposent le dosage de TnIc 

par technique automatisée d’immunochimiluminescence (CMIA). Les 

méthodes de dosages de la TnIc restent à ce jour non standardisées [32-33]. 

Plusieurs facteurs contribuent à la difficulté de standardisation, notamment 

l’hétérogénéité des formes circulantes, les altérations moléculaires des 

troponines et les différences d’immunoréactivité des dosages (autoanticorps, 

interférences) [34]. Bien que corrélés, les résultats des différents dosages de 

TnIc ne sont pas transférables entre eux. La cardiospécificité de la TnI est 

meilleure par rapport à la TnT mais la TnI est moins stable. 
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Figure 7 – Cinétique des marqueurs après infarctus du myocarde, d'après 

Borsali Falfoul et al. [35] 

2.3 Dosage de la troponine 

2.3.1 Définitions 
2.3.1.1 Sensibilité analytique 

La sensibilité analytique est la plus faible concentration mesurable à partir d’un 

seuil défini comme la limite de détection (LoD). Il s’agit de la première 

concentration détectable significativement supérieure au blanc réactif ou au 

bruit de fond (LoB). 

2.3.1.2  Précision analytique 

La précision analytique d’une méthode évalue la dispersion de résultats obtenus 

plusieurs fois à partir d’un même échantillon à partir du calcul du coefficient 

de variation analytique (CV = moyenne/écart-type × 100, exprimé en 

pourcentage). La partie basse du domaine de mesure d’une méthode est définie 

par la limite de quantification (LoQ). C’est la concentration la plus petite qui 
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puisse être mesurée avec précision (CV inférieur à 20%). Les caractéristiques 

analytiques (sensibilité, précision, LoD, LoQ) varient pour chaque méthode de 

dosage de troponine. 

2.3.1.3 Evolution des troponines conventionnelles vers les troponines US/HS 

Le premier dosage immunologique de troponine cardiaque (TnIc) date de 1987 

[36]. En près de 32 ans, le dosage de la TnIc a progressé avec la 

commercialisation récente d’un test de 4ème génération proposant une sensibilité 

analytique cent fois supérieure au premier dosage [37]. 

La sensibilité analytique selon la méthode de dosage US/HS est multipliée par 

un facteur 4 à 10 par rapport à la méthode conventionnelle grâce à une 

optimisation du signal analytique dans les concentrations basses (cf. figure 8). 

 

Figure 8 – Comparaison des signaux analytiques en fonction de la 

concentration entre les 2 méthodes de dosage 

Les deux critères définis pour caractériser la méthode US/HS par rapport à la 

méthode conventionnelle sont de [37] :  
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- présenter une précision analytique au 99ème percentile d’une population 

de référence inférieure ou égale à 10% par la méthode utilisée. 

- permettre la quantification d’au moins 50% des sujets sains (idéalement 

95%) en dessous du 99ème percentile. 

 

Figure 9 – Plage de détection des différents dosages de troponine, d’après 

Hochholzer and al. [38] 

Les modifications analytiques des méthodes US/HS sont confidentielles. Elles 

ont en commun : 

- une augmentation de la prise d’essai. 

- la diminution des interférences analytiques par l’utilisation d’anticorps 

chimériques avec Fab murins et Fc humains. 

- la modification du milieu réactionnel avec une modification des 

microparticules augmentant la densité des anticorps révélateurs.  

Le gain de sensibilité analytique entre les deux méthodes autorise de changer 

d’unité. Les résultats des dosages US/HS sont exprimés en nanogramme par 
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litre remplaçant les microgrammes par litre et rendant l’interprétation des 

résultats pour les cliniciens plus faciles. 

 

Tableau V – Liste des dosages de troponines proposées sur le marché en 

France en 2013, d’après Chenevier-Gobeaux and al. [34] 
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2.3.2 Principe du dosage : Exemple de la troponine I HS sur 

ARCHITECT i2000SR (Abbott©) 

Il s’agit d’un dosage quantitatif immunologique microparticulaire par 

chimioluminescence (CMIA) de TnIc comprenant deux étapes (cf. figure 10). 

- Etape 1 : formation d’un complexe entre la troponine à doser et les 

microparticules paramagnétiques chargées en anticorps anti-troponine. 

- Etape 2 : le complexe formé est « pris en sandwich » par le conjugué de 

l’anticorps anti TnI spécifique marqué avec un marqueur 

chimiluminescent : l’ester d’acridinium. La lumière émise mesurée par 

le luminomètre de l’ARCHITECT i2000SR (Abbott©) est directement 

reliée avec la concentration en troponine présente dans le plasma à 

analyser. 

 

Figure 10 – Dosage immunologique microparticulaire par 

chimioluminescence de TnI HS, d'après le fabricant Abbott© 

Le dosage présente les caractéristiques analytiques suivantes [39-41] : 

- LoB : comprise entre 0.7 et 1.3 ng/L 

- LoD : comprise entre 1.1 et 1.9 ng/L 



44 
 

- LoQ : ≤ 3.2 ng/L (définie < 4 ng/L au laboratoire d’Annecy) 

- Limite analytique avec un CV à 10% : 4.7 ng/L 

- 99ème percentile de la LSR :  

o Global = 26.2 ng/L 

o Homme = 34.2 ng/L 

o Femme = 15.6 ng/L 

La société Abbott© propose un 99ème percentile différent en fonction du sexe, 

environ deux fois plus élevé chez l’homme. D’après les études, l’utilisation de 

seuils spécifiques selon le sexe permet d’augmenter la prévalence des IDM 

chez les femmes [42-44]. Cependant, ces seuils ne sont pas toujours utilisés 

dans les algorithmes parce qu’ils peuvent les rendre moins lisibles. Certaines 

équipes par conséquent préfèrent se baser sur un seuil unique consensuel.  

2.3.3 Avantages de la troponine US/HS par rapport à la troponine 

conventionnelle 

Les dosages conventionnels sont moins sensibles que les dosages US/HS dans 

les valeurs basses. Avec la troponine conventionnelle, il y a persistance d’une 

« zone grise » de résultats dont il est nécessaire pour exclure un SCA de répéter 

plusieurs fois le dosage pour garantir l’interprétation des résultats. Il en résulte 

un allongement de la durée moyenne de séjour et aussi le recours à des 

investigations souvent inutiles (épreuve d’effort). 

Les récents travaux montrent qu’une stratégie basée sur le dosage de la 

troponine conventionnelle associée à celui de la copeptine, neuropeptide 

endogène libéré lors d’un stress par l’hypophyse en même temps que la 

vasopressine, permet d’augmenter significativement la précocité diagnostique 

et la VPN des SCA non ST + [45]. Cette stratégie bien qu’adoptée par certains 

centres hospitaliers, ne figure pas dans les recommandations. 
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Cette « zone grise » d’imprécision avec la troponine HS/US disparait. Le 

résultat dans les concentrations basses est d’emblée interprétable. 

2.4 Indication du dosage des troponines cardiaques 

2.4.1 Diagnostic d’exclusion et d’inclusion de l’infarctus du 

myocarde au SAU 

60 à 80% des douleurs thoraciques ne sont pas d’origine coronarienne. Le 

dosage de la troponine associé à des critères cliniques, électrocardiographiques 

et d’imagerie permet d’inclure ou d’exclure de manière fiable et rapide un IDM 

(STEMI/NSTEMI). L’exclusion d’un IDM avec la possibilité d’un retour 

rapide à domicile contribue à améliorer la fluidité de prise en charge des 

patients aux urgences. 

La coexistence actuelle des troponines US/HS et conventionnelles ainsi que 

l’hétérogénéité des techniques de dosages et de leur performance expliquent 

l’absence de standardisation des algorithmes de prise en charge de la douleur 

thoracique. 

• Troponine conventionnelle : 

En 2011, les recommandations de l’ESC sur l’exclusion (« Rule-out ») d’un 

NSTEMI proposaient un algorithme incluant le résultat de la troponine 

conventionnelle sur un seul prélèvement effectué à 6h de la douleur (H6) ou 

sur une cinétique H0/H3 [10]. Un score de stratification du risque ischémique 

(GRACE) et un test de probabilité pré-clinique du SCA complétaient 

l’algorithme.  

• Troponine US/HS : 

Les recommandations de l’ESC en 2015 confortaient celles de 2011 sur 

l’inclusion de la troponine dans les algorithmes diagnostiques. Elles 
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introduisaient également l’usage de la troponine US/HS pour le diagnostic et 

l’exclusion du NSTEMI [2]. L’évolution vers un dosage US/HS plus précis et 

plus sensible a permis de gagner en précocité diagnostique en proposant un 

diagnostic d’exclusion 3h seulement après la survenue de la douleur [2;46]. 

L’exclusion ou « Rule-out » du NSTEMI selon l’ESC 2015 repose sur un 

résultat de troponine HS [2] : 

- négatif : un score pré-test de SCA élevé au SAU associé à une troponine 

négative peut toutefois entrainer la réalisation d’une épreuve d’effort et 

la demande de l’avis d’un cardiologue. 

- positif nécessitant une surveillance cinétique de la troponine HS. La 

VPN d’un résultat de troponine US/HS positif mais inférieur au 99ème 

percentile pour un dosage unique de troponine est estimée à 95% 

lorsqu’il est réalisé à moins de 6h de la douleur. L’utilisation d’un cycle 

de troponine US/HS (H0/H3) améliore la VPN d’exclusion, toujours 

comprises entre 98 et 100% selon les études [47]. 

Il existe deux stratégies d’exclusion possibles à partir des résultats cinétiques 

pour un premier prélèvement H0 effectué au moins 3h après la douleur : 

1 Cycle de troponine H0/H3 si douleur < 6h 

2 Cycle de troponine H0/H1 si douleur > 3h OU dosage unique selon le 

résultat de la troponine (fabricant dépendant).  

Le cycle H0/H1 (2) est à ce jour resté inutilisé pour des raisons [48-53] :  

1 Organisationnelles : il faut entre 40 minutes et 1h20 pour rendre le 

résultat d’une troponine et le 2ème dosage ne peut pas se faire sans avoir 

le résultat du 1er dosage. 

2 Analytiques : l’incertitude de mesure de la troponine incluant 

l’imprécision du dosage (CV > 20% en dessous de la LoQ) ajouté à la 

variation intra-individuelle (15%) donne des CV supérieurs aux 
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variations significatives de « Rule-in » exprimées en valeurs absolues et 

proposées par l’ESC (cf. figure 12). 

 

Figure 11 – Algorithme conventionnel H0/H3 pour le diagnostic de NSTEMI 

en cas de douleur thoracique, d'après l'ESC 2015 [2] 

 

Figure 12 – Algorithme H0/H1 pour le diagnostic de NSTEMI avec les 
troponines US/HS, d'après l’ESC 2015 [2] 
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2.4.2 Diagnostic différentiel d’un NSTEMI 

La symptomatologie du patient, les autres résultats du bilan biologique et des 

examens complémentaires (ECG 18 dérivations, radiographie pulmonaire et 

examens biologiques spécialisés) contribuent à établir le diagnostic différentiel 

du NSTEMI (cf. tableau VI). 

 

Tableau VI – Diagnostic différentiel d’un SCA en cas de douleur thoracique, 
d'après l'ESC 2015 [2] 

En résumé, l’augmentation de la troponine toujours signe d’ischémie peut être 

d’origine extra-coronarienne (cf. tableau VII) [29;46;54-57] :  

- cardiaques : embolie pulmonaire, péricardite, myocardite, 

cardiomyopathie de Takotsubo, amylose cardiaque, insuffisance 

cardiaque, transplanté cardiaque, arythmie... 

- extracardiaques : AVC, choc septique, rhabdomyolyse, insuffisance 

rénale chronique, diabète, polytraumatisme, post-opératoire, toxicité 

médicamenteuse… 
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Tableau VII – Cause d'élévation chronique et aiguë de la troponine, d'après 
Ambrosi and al. [54] 

2.4.3 Valeur pronostique comme marqueur de l’étendue de la nécrose 

à l’USIC 

Les scores de stratification du risque ischémique (GRACE et TIMI) à l’USIC 

qui inclue la mesure de la troponine, évaluent le pronostic de morbi-mortalité 

du patient et contribuent à évaluer la pertinence de l’instauration d’un 

traitement invasif (pontage aorto-coronarien, pose de stent…) [56]. 

2.4.4 Dernières recommandations : Suivi de traitement  

La cardiotoxicité des chimiothérapies contenant des anthracyclines ou du 

Trastuzumab (Herceptin®) peut être évaluée précocement par le dosage de la 

troponine avant l’apparition des premiers signes échographiques. 

Les recommandations de la société européenne d’oncologie médicale (ESMO), 

qui date de 2012, préconisent un dosage de troponine avant et immédiatement 

après chaque cure de chimiothérapie aux anthracyclines. Elles préconisent 

également ce dosage pour les patients qui reçoivent du Paclitaxel ou du 5-FU 

avec des antécédents personnels de coronaropathie [54]. 
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Figure 13 – Variations habituelles de la troponine US/HS dans diverses 

conditions, d'après Ambrosi et al. [54] 

Le champ des indications de la troponine s’est donc élargi. La troponine n’est 

pas seulement un marqueur discriminant du SCA mais aussi a montré son utilité 

dans d’autres indications comme le suivi des chimiothérapies cardiotoxiques 

ou l’embolie pulmonaire. 
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PARTIE II – TRAVAIL PERSONNEL 

 

Evaluation d’une stratégie d’exclusion d’un syndrome 
coronarien aigu par un dosage unique de troponine de haute 
sensibilité : retour d’expérience du CH d’Annecy 

INTRODUCTION 

La stratégie d’exclusion du SCA basée sur un seul dosage de troponine I US/HS 

négatif a été évaluée dans une étude princeps [1], à partir d’une cohorte de 6304 

patients admis aux urgences pour suspicion de NSTEMI. Les patients étaient 

documentés dans le mois qui suivaient leur retour à domicile. La survenue d’un 

événement coronarien ou le décès du patient pendant cet intervalle était tracée. 

La VPN obtenue pour un seuil d’exclusion fixée à 5 ng/L (Troponine I HS 

Abbott©) était de 99,6%. Le délai entre la survenue de la douleur et le 

prélèvement était fixée à au moins 6h. Il a été proposé depuis de réduire ce délai 

à 3h [2].  

Le raccourcissement de ce délai entre douleur et prélèvement contribue à 

améliorer la précocité du diagnostic et donc la prise en charge du patient. Le 

retour à domicile plus précoce des patients dont le SCA peut être exclu, 

améliore la fluidité des prises en charge aux urgences. Le raccourcissement de 

ce délai de prise en charge n’a pas encore été évalué en France.  

Cette stratégie d’exclusion (« Rule-out ») du NSTEMI fait partie d’un 

algorithme de prise en charge de la douleur thoracique adopté après 

concertation entre urgentistes, cardiologues et biologiste de l’hôpital d’Annecy 

(cf. figure 1). 

Nous proposons à travers une étude rétrospective bioclinique réalisée au CH 

d’Annecy d’évaluer cette stratégie sur une période comprise entre le 1er février 
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2015, date de mise en route du test de troponine I HS Abbott© au laboratoire, 

et le 15 octobre 2017 date d’arrêt d’utilisation de ce test. 

 

Figure 1 – Algorithme de prise en charge d’une douleur thoracique sans ECG 

contributif au SAU adulte d’Annecy entre 2015 et 2017 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Objectif de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive monocentrique évaluant la 

stratégie d’exclusion diagnostique d’un syndrome coronarien aigu ST – 

(NSTEMI) sur une population de patients se présentant pour douleur thoracique 

au service d’accueil des urgences adulte (SAU unités A/B) du centre hospitalier 



53 
 

d’Annecy avec un dosage unique de troponine I de haute sensibilité (TnI HS 

Abbott©) négatif (< 4 ng/L) réalisé entre 3h et 6h après la douleur. 

Population 

L’inclusion des patients s’est faite entre le 1er février 2015 et le 15 octobre 2017, 

période d’utilisation du réactif de TnI HS Abbott© par le laboratoire du CH 

d’Annecy. 

Il s’agit de sujets âgés de plus de 18 ans, consultant pour douleur thoracique 

sans ECG contributif et dont un dosage unique de TnI HS mesuré inférieur à 4 

ng/L entre 3h et 6h après le début de la douleur. Un patient réadmis aux 

urgences plus d’un mois après un précédent épisode de douleur thoracique est 

considéré comme une nouvelle inclusion dans cette étude. 

Les critères de non-inclusion comprennent les patients : 

- mineurs 

- n’ayant pas de douleur thoracique à l’admission 

- présentant un ECG contributif 

- ayant bénéficié d’un ou plusieurs dosages de TnI HS quel que soit le 

résultat 

- avec un dosage réalisé hors suspicion de NSTEMI, à moins de 3h, à plus 

de 6h ou non renseigné par rapport à la douleur 

- sans retour à domicile ou présentant une interruption (fugue ou refus) de 

prise en charge pendant le séjour aux urgences  

Les patients ont été sélectionnés en fonction du résultat du dosage de la TnI HS 

validé par le service de biochimie puis triées en fonction du motif de 

consultation du service prescripteur. 

Les données médicales, heure de prélèvement de la TnI HS, heure de rendu du 

résultat de TnI HS, prescriptions, diagnostics finaux, caractéristiques des 
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patients (FRCV), caractéristiques de la douleur thoracique avec : durée (> 20 

minutes : évocatrice d’un SCA) et possible récidive au repos ou à l’effort (> 1 : 

évocateur d’un angor) ont été relevés. 

Les facteurs de risques cardiovasculaires (FRCV), l’histoire clinique, les 

résultats de l’examen clinique et l’ECG (12 ou 18 dérivations) ont été intégrés 

pour notre l’étude. Un prélèvement sanguin unique a été effectué sur tube 

hépariné pour la mesure de la TnI HS Abbott© à l’admission selon les 

recommandations du laboratoire de biologie médicale du CH d’Annecy. Le 

diagnostic final ajusté correspond au diagnostic étiologique proposé par 

l’urgentiste à la sortie du SAU. 

Critères de jugement 

Le critère de jugement retenu est la survenue de SCA ou de décès toutes causes 

jusqu’à 1 mois (31 jours) après l’admission du patient aux urgences. 

Le diagnostic définitif de réadmission ou motif d’hospitalisation à 1 mois a été 

confié par un jury d’adjudication composé de cardiologues du CH d’Annecy. 

Suivi des patients à un mois 

Les patients suivis avaient des coordonnées téléphoniques et ont pu être appelés 

entre septembre 2018 et mars 2019. L’inclusion des patients dépend de leur 

consentement oral préalable à l’entretien téléphonique. Aucun refus des 

participants à cette étude n’a été relevé. 

Les patients ont fait l’objet d’un suivi médical à un mois tracé au CH d’Annecy 

ou en dehors de celui-ci. 18 patients injoignables durant l’étude ont été 

documentés exclusivement à partir de leur dossier médical et inclus dans la 

population étudiée et suivi à un mois. 
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Traitement informatique des données 

Les résultats des dosages ont été sélectionnées à partir des extractions de la base 

de données informatisées du laboratoire de biologie médicale (Synergy® puis 

TDNextlab-TechniData©). Les données démographiques et cliniques 

correspondantes ont été extraites de la base des données informatisées des 

admission des patients aux urgences ou DMU (Dossier Médical des Urgences) 

et sur Orbis® (base des données informatisées des patients consultants ou 

hospitalisés au centre hospitalier d’Annecy). 

Le recueil des données a été effectué à l’aide du logiciel Microsoft Office Excel 

2016. La collecte et le traitement des données personnelles et confidentielles 

des patients inclus et analysés sont conformes à la réglementation de la base 

des données informatisées du centre hospitalier d’Annecy (CHANGE). 

Analyse des résultats 

Les analyses statistiques ont été élaborées à partir du logiciel SPSS Statistics 

25.0 (IBM-France). Les comparaisons entre variables qualitatives ont été 

réalisées à l’aide des tests de Chi2 ou de Fisher si les effectifs l'imposaient (N 

calculé < 5). Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne (± écart-

type) ou médiane (EI : interquartiles) en l’absence de normalité de la 

distribution des variables. 

RÉSULTATS 

Déroulement de l’étude  

11640 échantillons de TnI HS ont été analysés entre le 01/02/2015 et le 

15/10/2017. 432 patients correspondant à un total de 444 passages aux urgences 

ont été retenus au final (Figure 2). Ces 444 passages correspondent à 405 

patients qui ont pu être contactés par téléphone pour réaliser le suivi à 1 mois 

(Figure 3).  
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Caractéristiques de la population de l’étude 

Les patients inclus dans cette étude étaient âgés de 18 à 91 ans, la médiane 

d’âge est de 48 ans avec un sex ratio équilibré de 220 hommes pour 212 femmes 

(50.9 % des patients).  

Les facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV) sont par ordre d’importance le 

tabagisme (41%), la présence d’antécédents familiaux de coronaropathie au 1er 

degré (20.4%), l’hypertension artérielle (HTA) (19.4%), la dyslipidémie 

(11.6%) et le diabète (4.2%). L’antécédent personnel de coronaropathie est déjà 

connu pour 29 patients (6.7%) (Tableau 1). 

La majorité des patients présente moins de 3 FRCV avec une moyenne de 1.8 

± 0.9 (Figure 4). 

 

Tableau 1 – Caractéristiques des patients inclus 



57 
 

 

Figure 2 – Flowchart de la sélection des dossiers cliniques selon le dosage de 

la troponine I HS et les critères retenus pour l’étude 
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Figure 3 – Flowchart des suivis des patients à 1 mois 

 

Figure 4 – Distribution du nombre de FRCV par patient 
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Caractéristiques de la douleur thoracique à l’admission au SAU 

La douleur thoracique lors de l’admission aux urgences est atypique dans 

81.8% des cas, récidivante dans seulement 25.9% des cas. La durée de la 

douleur thoracique dépasse majoritairement les 20 minutes (81.8%) (Tableau 

2).  

Caractéristiques des tracés ECG à l’admission au SAU (Tableau 3) 

 

Tableau 2 – Distribution des caractéristiques de la douleur des patients pour 

l’ensemble des admissions au SAU lors de l'étude  
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Tableau 3 – Répartition des différents tracés électrocardiographiques pour 

l’ensemble des admissions au SAU lors de l'étude 

Distribution des délais entre douleur thoracique et prélèvement sanguin 

pour mesure de la troponine I HS  

Une majorité des prélèvements de troponine I HS (235 prélèvements soit 

52.9%) ont été réalisés dans les 3 à 4 heures suivant le début des symptômes 

(Figure 5). La médiane était de 03h57 (EI 3h17 ; 4h50) (Tableau 3). 
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Figure 5 – Distribution des délais entre douleur thoracique et prélèvement 

sanguin pour mesure de la troponine I HS 

Délai moyen entre prélèvement et rendu du résultat par le laboratoire 

(TAT) 

Le délai moyen entre le prélèvement et le rendu du résultat de TnI HS par le 

laboratoire de biologie médicale est de 75 ± 38 minutes. 50% des prélèvements 

sont rendus dans un délai compris entre 53 et 88 minutes avec un délai de rendu 

minimal à 33 minutes et un maximal de 8h24 (Figure 6 ; Tableau 4). Le délai 

médian est de 67 minutes. 
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Figure 6 – Représentation graphique des délais entre prélèvement et rendu du 

résultat de la troponine I HS 

 

Tableau 4 – Récapitulatif des données statistiques sur le délai entre 

prélèvement et rendu du résultat de la troponine I HS 
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Diagnostics ajustés retenus à la sortie du SAU 

Parmi les diagnostics ajustés lors de l’admission, 4.7% sont étiquetés comme 

étant une cause d’origine cardiaque (péricardite aiguë (1.8%), trouble du 

rythme de type ACFA ou HTA (2.9%)) justifiant le dosage de la TnI HS. 

Viennent ensuite par ordre décroissant toutes les causes extra cardiaques avec 

la douleur thoracique/précordiale (49.1%), la douleur pariétale (26.4%), la 

douleur abdominale (6.3%), le malaise (5.0%) et l’anxiété (3.8%). Les autres 

causes non répertoriées comprennent les douleurs de localisation non 

spécifiques, les causes pulmonaires, le coma, l’anémie et les troubles mentaux 

(4.7%) (Tableau 5). 

 

Tableau 5 – Diagnostics ajustés retenus à la sortie du SAU 

Prescriptions complémentaires réalisées au SAU  

31 avis cardiologiques (7% des admissions) ont été demandés. Le traitement 

antiagrégant plaquettaire a été prescrit dans 70 cas (15.8% des admissions) 

(Tableau 6). 
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Tableau 6 – Prescriptions complémentaires réalisées au cours de l'étude 

Performance diagnostique d’un dosage unique négatif de TnI HS dans 

l’exclusion du NSTEMI  

A un mois de suivi, on n’enregistre aucun décès parmi les 423 patients inclus. 

Il n’y a aucune réadmission pour SCA déclarée parmi les 405 patients 

recontactés par téléphone. 39 patients ont été réadmis ou hospitalisés pour des 

causes extra-ischémiques dans le mois qui a suivi la prise en charge. Parmi eux, 

19 présentaient une douleur thoracique. Aucune cause coronarienne n’a été 

mise en évidence après relecture des dossiers par le jury d’adjudication 

(Tableau 7). La valeur prédictive négative de l’exclusion du NSTEMI par un 

dosage unique de troponine I HS réalisé entre 3 et 6 heures de la douleur 

thoracique est donc de 100% dans la population étudiée. 

 

Tableau 7 – Bilan du suivi à 1 mois des patients inclus 
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DISCUSSION 

Cette étude monocentrique est la première à notre connaissance réalisée dans 

un CH français proposant d’évaluer une stratégie d’exclusion diagnostique 

d’un SCA ST – à partir d’un dosage unique de troponine I HS négatif pour un 

délai entre douleur thoracique et prélèvement compris entre 3 et 6 heures.  

L’âge moyen des patients inclus dans notre étude est plus jeune (48 ± 15.7 ans 

vs 64 ± 16 ans) et le sex ratio est aussi plus équilibré (50.3% vs 57% d’hommes) 

que celui des patients de l’étude princeps [1]. Cette différence d’âge peut 

s’expliquer par un nombre de FRCV plus faibles présentés par les patients de 

notre population étudiée (cf. ci-dessous). Puymirat and al. (2017), ont montré 

récemment sur 1941 patients SCA ST – une moyenne d’âge élevée (68.1 ± 13.5 

ans) avec un déséquilibre du sex ratio (70% d’hommes) [3]. Il est logique que 

la population sélectionnée dans notre étude exempte d’événement ischémique 

postérieure (SCA ST -) et consultant aux urgences pour une cause extra 

coronarienne soit plus jeune qu’une population athéromateuse généralement 

plus âgée. 

La fréquence de facteurs de risques cardiovasculaires mesurée dans notre 

groupe de patients (1.8 ± 0.9 au total) diffère de la publication princeps avec 

dans notre population une proportion plus faible d’hypertendus (19.4% vs 

33%), de dyslipidémiques (11.6% vs 27%), de diabétiques (4.2% vs 16%) et de 

coronariens (6.7% vs 19%) [1;3-4]. Le tabagisme est un facteur de risque très 

présent chez les patients sélectionnés (41%). 

La durée de la douleur supérieure à 20 minutes retrouvée chez la majorité des 

patients inclus dans notre étude (81.8%) ne constitue pas un signe discriminant 

prédisant la survenue imminente d’un SCA. 

La non-récidive de la douleur, correspondant à la majorité (74.1%) de nos 

patients, peut être retenu comme un critère de non survenue du SCA.  
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Plus de 90.3% des patient inclus ont des ECG normaux sans troubles de la 

repolarisation. Parmi les ECG non contributifs de notre étude, nous retrouvons 

dans des proportions équivalentes à la publication princeps les mêmes 

anomalies : bloc de branche (5% vs 7%), élévation du segment ST non 

significatif (3.6% vs 3%), sous ST non significatif (2.9% vs 7%) et inversion 

de l’onde T (9.5% vs 13%) [1]. 

La probabilité clinique pré-test de SCA établie au SAU dans notre étude montre 

qu’une grande majorité (78.8% des admissions) présente un risque de SCA 

faible. La stratégie constituant à inclure la probabilité pré-test dans les critères 

d’exclusions de l’algorithme décisionnel de prise en charge du SAU est donc 

pertinente. 

Le résultat du score calcique par scanner hélicoïdal est devenu depuis ces 

dernières années un élément essentiel complétant la prise en compte des FRCV. 

Cette technique non invasive permet de quantifier les dépôts calciques 

athéromateux coronariens. Il permet de prédire de façon souvent décisive la 

survenue future d’un événement coronarien ischémique et de justifier la mise 

en place de mesures prophylactiques qui en découlent [5]. 

La distribution des délais entre douleur thoracique et prélèvement des patients 

inclus dans cette étude suit une répartition gaussienne avec une majorité de 

prélèvements plus précoces et proches de H3 (entre la 3ème et la 4ème heure pour 

52.9% des patients), permettant de conforter la pertinence de l’utilisation de 

l’algorithme de prise en charge dès la 3ème heure après la douleur.  

Avec un délai médian entre prélèvement de troponine HS et rendu mesuré à 67 

minutes (EI 53-98 minutes), le laboratoire a un délai de rendu supérieur à celui 

mesuré dans l’étude princeps (54 minutes (EI 33-85 minutes)) [1]. Le délai 

moyen entre le prélèvement de troponine HS et le rendu de 75 ± 38 minutes 

(TAT) dans notre étude entre 2015 et 2017 est plus long que le TAT moyen 
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mesurée (42 ± 12 minutes) pour la même chaine robotisée et dans ce même 

laboratoire dans une étude publiée [6]. Dans cette étude, il avait été confirmé 

que la réalisation des analyses de façon consolidée et les temps limités d’attente 

des prélèvements aux différentes étapes pré-analytiques (convoyage, 

centrifugation) réduisaient les fluctuations de délai moyen de traitement des 

prélèvements. Les différences constatées par rapport à cette publication 

s’expliquent d’une part par le maintien des valeurs extrêmes dans les 

statistiques, correspondant à des pannes de la chaine robotisée et d’autre part 

par un temps analytique plus long (18 minutes pour un dosage de Tn I HS 

Abbott© sur ARCHITECT®) par rapport aux dosages de chimie de l’étude de 

2011 (moins de 10 minutes en moyenne).  

95.3% des patients admis aux urgences inclus dans notre étude ont un 

diagnostic étiologique ajusté de sortie comportant une cause extracardiaque. 

Les diagnostiques rétrospectifs définitifs établis a posteriori par le comité 

d’adjudication sont strictement en accord avec ceux établis au moment de la 

prise en charge du patient. La concordance stricte de ces diagnostics renforce 

la pertinence de l’algorithme de prise en charge proposé initialement au SAU 

du CH d’Annecy. 

Il n’existe actuellement pas de consensus dans la prescription d’une demande 

d’avis cardiologique au SAU. Si la troponine est négative et l’ECG non 

contributif, cette demande n’est plus justifiée. Les avis cardiologiques 

demandées pour 7% des admissions concernées dans notre étude sont 

probablement la conséquence « d’un effet prescripteur-dépendants » 

(changement de semestre d’internat, nouvelle équipe soignante) ou liées à une 

incertitude diagnostique (ECG séquellaire, pathologie cardiaque rare). 

La VPN obtenue est de 100% dans l’exclusion diagnostique du SCA ST – pour 

un dosage unique de TnI HS négatif entre 3 et 6 heures après la douleur, ce qui 

permet de valider cette stratégie et de confirmer les résultats des études déjà 
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réalisées [1]. Les urgences hospitalières sont confrontées à des difficultés 

organisationnelles se traduisant par des délais de prise en charge des patients 

souvent retardées. Accélérer le diagnostic d’exclusion du SCA ST – contribue 

à limiter ces retards sans pour autant être délétère pour les patients. 

Limites de l’étude 

Le recueil rétrospectif des données nous a exposé aux données manquantes qui 

restent toutefois limités dans notre étude (< 10% de perdus de vue soit 27 

patients). D’autre part, les résultats de VPN de cette étude réalisée à partir d’une 

base de 405 patients hospitalisés exclusivement au centre hospitalier de la 

région d’Annecy mériteraient d’être confirmés sur des effectifs plus importants 

avec un recrutement multisite. Cette étude n’a pas été réalisée à l’aveugle stricte 

puisque le comité d’adjudication pour établir le diagnostic final s’est appuyé au 

départ sur le diagnostic ajusté proposé à la sortie au SAU par l’urgentiste 

complété éventuellement par d’autres données cliniques ou examens réalisés 

après hospitalisation (épreuve d’effort). 

CONCLUSION 

Cette étude confirme la pertinence de la stratégie d’exclusion diagnostique du 

SCA ST –, avec une VPN à 100% au SAU du CH d’Annecy établie sur un 

dosage unique de troponine I HS négatif (< 4ng/L) pour un délai entre douleur 

thoracique et prélèvement compris entre 3 et 6 heures. Le délai moyen entre 

prélèvement et rendu du résultat de TnI HS par le laboratoire est de 75 ± 38 

minutes. Le RENAU (Réseau Nord Alpin des Urgences) propose une 

harmonisation des prescriptions, procédures, référentiels et des pratiques de 

soins pour les centres hospitaliers de l’Arc Alpin. Notre travail s’inscrit dans 

les objectifs de la sous-commission du BioRENAU qui est de proposer des 

algorithmes communs de prescriptions de biologie répondant aux 

recommandations officielles et à des études publiées sur des sujets variés tels 
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que la toxicologie d’urgence, la prescription des D-Dimères, du BNP/Nt-

proBNP et la prise en charge de la douleur thoracique au SAU. 
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RÉSUMÉ : La troponine (Tn) est un biomarqueur incontournable, pour diagnostiquer ou 
exclure un SCA chez un patient admis pour douleur thoracique, surtout lorsque l’ECG n’est 
pas contributif. 

L’avènement des Tn « hypersensibles » plus fiables et précises que les Tn conventionnelles, 
ont permis d’améliorer la précocité du diagnostic de SCA et de réduire « la zone grise » 
d’imprécision dans les concentrations basses qui justifiait auparavant des investigations 
complémentaires entraînant un allongement des durées moyennes de séjour.  

Les médecins du CH d’Annecy suivent un algorithme incluant un seuil d’exclusion du SCA 
par la troponine I US/HS Abbott© (TnI HS) à 4 ng/L, pour un seul prélèvement effectué au 
moins 3h après la douleur. 

Nous proposons d’évaluer cette stratégie à partir d’une étude rétrospective menée sur 405 
patients admis au SAU entre le 1er février 2015 et le 15 octobre 2017 pour douleur 
thoracique sans ECG contributif. Cette évaluation a consisté à documenter cliniquement ces 
patients dans le mois qui a suivi leur admission au SAU en traçant spécifiquement la 
survenue d’éventuels épisodes ischémiques d’origine coronarienne. 

Selon notre étude, la VPN de la TnI HS est de 100% pour un prélèvement effectué entre 3 
et 6 heures (médiane = 3h57) après la douleur car aucun des 405 patients documentés n’a 
présenté d’événement ischémique dans le mois suivant son admission au SAU. Le délai 
moyen entre le prélèvement et le rendu du résultat par le laboratoire était de 75 ± 38 minutes. 

Cette étude permet de valider cette stratégie diagnostique d’exclusion du SCA ST – proposée 
au CH d’Annecy permettant de réaliser un prélèvement unique pour mesurer la TnI HS 3h 
après la douleur. 

 

MOTS CLÉS : Syndrome coronarien aigu, Troponine de haute sensibilité, Diagnostic 
d’exclusion, Douleur thoracique 
 
 
 
FILIÈRE : Biologie médicale 


	Auteur : Vincent THOMAS
	Titre : EVALUATION D’UNE STRATEGIE D’EXCLUSION D’UN SYNDROME CORONARIEN AIGU PAR UN DOSAGE UNIQUE DE TROPONINE DE HAUTE SENSIBILITE : RETOUR D’EXPERIENCE DU CH D’ANNECY
	MOTS CLÉS : Syndrome coronarien aigu, Troponine de haute sensibilité, Diagnostic d’exclusion, Douleur thoracique



