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FAUT-IL TRAITER TOUTES LES AUGMENTATIONS DE TROPONINE ?

 

Points essentiels

 

■  

 

La définition de l’infarctus du myocarde repose sur l’augmentation de la
concentration de troponine au-delà d’une limite fixée au 99

 

e

 

 percentile d’une
population en bonne santé.

 

■  

 

Les nouveaux dosages de troponines ultra ou hypersensibles permettent de
détecter des augmentations minimes et raccourcit le délai de diagnostic d’un
infarctus.

 

■  

 

Cette augmentation de la sensibilité nécessite une approche plus rigoureuse
dans l’interprétation et la thérapeutique.

 

■  

 

Ainsi, l’infarctus de type 2 mais aussi plusieurs situations pathologiques sans
maladie coronaire, sont associées à une augmentation de troponine et ne
doivent pas entraîner de stratégie de reperfusion urgente ni de traitement
antiagrégants ou anticoagulants puissants.

 

■  

 

Dans ces situations, l’augmentation de troponine reste un marqueur de gravité
et implique une prise en charge accélérée et une orientation différente.

 

■  

 

Les troponines sont alors souvent le révélateur d’une cardiopathie sous-jacente
qui pourra être appréciée par une échocardiographie et faire l’objet de
l’introduction, l’ajustement ou le renforcement d’un traitement adapté.
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■  

 

SESSION COMMUNE GROUPE URGENCE ET SOINS CARDIAQUES INTENSIFS
DE LA SFC-SFMU : FAUT-IL TRAITER UN BIOMARQUEUR ?

 

La définition de l’infarctus du myocarde repose sur le dosage des troponines. Le
seuil supérieur de concentration des troponines est fixé au 99

 

e

 

 percentile d’une
population en bonne santé 

 

(1)

 

. Le 99

 

e

 

 percentile est la valeur qui, pour 100 mesures
de troponine classées par ordre croissant de concentration, sépare la 99

 

e

 

 valeur de
la centième. En fait, jusqu’à une date récente, la plupart des tests ne répondaient
pas à ces exigences 

 

(2)

 

. Les troponines de sensibilité élevée, ultra ou hypersen-
sibles, (troponines-us) sont le fruit de l’amélioration des capacités analytiques des
dosages 

 

(3)

 

. Les seuils de troponine sont exprimés en nanogrammes par litre
plutôt qu’en microgrammes et ces tests obéissent aux critères de qualité requis par
les recommandations 

 

(3, 4)

 

. Les troponines-us accélèrent l’identification des
infarctus du myocarde. Elles ont la capacité d’identifier un infarctus du myocarde
dès le premier prélèvement avec une précision diagnostique identique entre le
prélèvement à l’admission et ceux réalisés plus tard, quel que soit le délai d’admis-
sion par rapport au début des symptômes 

 

(5)

 

. Il est cependant peu probable que
ces résultats se traduisent par une simplification du diagnostic d’infarctus et des
traitements dans les accueils des urgences. Si l’amélioration des tests va aug-
menter le nombre de patients avec un infarctus dont la troponine est positive dès
l’admission, elle va aussi accroître le bruit de fond des troponines positives dans
des pathologies coronaires, cardiaques non coronaires ou non cardiaques 

 

(6, 7)

 

.
La généralisation des troponines-us dans les services d’urgence va imposer une
approche encore plus rigoureuse dans l’interprétation des augmentations de
troponines et des traitements qu’elles induisent. 

Une des principales limites et source d’ambiguïtés de la définition actuelle de
l’infarctus, est de rassembler des situations cliniques disparates dont le point
commun est la détection de troponine en présence d’un contexte évocateur
d’ischémie myocardique mais dont les stratégies de traitement peuvent être
radicalement différentes. 

Pour le clinicien à l’ère des troponines-us, la distinction entre infarctus de type 1 et
de type 2 est particulièrement importante. Le type 1 correspond aux infarctus en
rapport avec un phénomène coronarien premier : rupture ou érosion d’une
plaque d’athérome, dissection coronaire compliquée du développement à ce
niveau de phénomènes thrombotiques plus ou moins intenses. Un exemple simple
d’infarctus de type 1 est les infarctus avec sus-décalage du segment ST. La biologie
est ici inutile car les sus-décalages du segment ST dans le contexte d’un syndrome
coronarien aigu désignent en effet presque toujours l’occlusion complète d’une
artère coronaire par un thrombus développé au niveau de la rupture ou érosion
d’une plaque d’athérome. Ces patients bénéficient de fait de traitements anti-
thrombotiques et interventionnels agressifs. Le type 2 représente les infarctus du
myocarde secondaires à une ischémie en rapport avec une augmentation des
besoins en oxygène ou une diminution des apports plus particulièrement lors
d’une hypotension ou d’une hypertension, d’une anémie, d’une arythmie, d’une
hypoxie et ce, en présence de lésions coronaires préexistantes (même si ce dernier
point est discuté). Sont aussi classés dans les types 2, les infarctus dus à un spasme
ou une embolie coronaire car ils ne relèvent pas des traitements propres aux
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FAUT-IL TRAITER TOUTES LES AUGMENTATIONS DE TROPONINE ?

 

types 1. Près de 70 % des syndromes coronariens aigus sont sans sus-décalage du
segment ST. Le diagnostic d’infarctus repose alors sur l’identification des tropo-
nines. Or, ces infarctus peuvent être de type 1 ou de type 2. Seuls les type 1 béné-
ficient de la stratification du risque et de la prise en charge décrite dans les
recommandations de l’ESC/AHA pour les SCA sans sus-décalage persistants du
segment ST 

 

(8-10)

 

. Les études qui ont validé les antiagrégants plaquettaires, les
anticoagulants et les stratégies de cardiologie interventionnelle chez ces patients,
ont pris soin à travers leurs critères d’inclusion et d’exclusion, de limiter leur recru-
tement à des infarctus de type 1 

 

(9)

 

. Les troponines-us vont faciliter la détection
et accroître le nombre des infarctus sans sus-décalage du segment ST de type 1
comme de type 2 dans les services d’urgence 

 

(11)

 

. Les infarctus de type 2 où
l’ischémie causale est un déséquilibre entre les apports et les besoins en oxygène
du myocarde sans relation avec la complication aiguë d’une plaque d’athérome
relèvent d’une gestion différente. Leur traitement est d’abord celui du déséqui-
libre, facteur de l’ischémie. Or, la frontière entre les infarctus de type 2 et les
lésions myocardiques induites en dehors de toute pathologie coronaire est ténue.
Par exemple, une intoxication au monoxyde de carbone responsable d’une
augmentation de troponine, ne serait qualifiée d’infarctus de type 2 que si le
patient est un coronarien connu ou qu’existent suffisamment d’arguments pour le
supposer 

 

(12)

 

. 

Parce qu’elles diminuent le seuil de détection des troponines, les troponines-us ne
vont pas seulement accroître la prévalence des infarctus dans les services
d’urgence, elles vont aussi faciliter la détection de concentrations anormales de
troponine dans des contextes cardiologiques non ischémiques et des situations
non cardiologiques 

 

(13)

 

. Nombreuses sont les pathologies aiguës – embolie
pulmonaire, péricardite, hémorragies cérébrales... – où les concentrations de
troponine peuvent augmenter et être mesurées au-delà du 99

 

e

 

 percentile. Le plus
souvent, elles marquent une dégradation du pronostic 

 

(14)

 

 et requièrent le plus
souvent une orientation différente à partir du service d’urgence et parfois des
traitements spécifiques. 

Les troponines-us vont aussi faire émerger une population de patients dont la
concentration de troponine est de façon chronique au-delà du seuil et présentent
à partir de cette base des augmentations itératives. Elles sont le plus souvent un
marqueur pronostique important pour le moyen et long terme 

 

(1)

 

. Chez l’insuffi-
sant rénal 

 

(6)

 

, l’insuffisant cardiaque 

 

(7)

 

, le risque de décès ou d’hospitalisation
croît avec la concentration de troponine. Ces patients, une fois identifiés, doivent
bénéficier d’un renforcement de leur traitement et d’un suivi plus strict. La méde-
cine d’urgence devra donc encore mieux intégrer son activité avec les autres
spécialités de façon à pourvoir orienter correctement ces patients. Certaines carac-
téristiques fréquentes dans la population générale sont associées à des concen-
trations plus élevées de troponine : l’âge, le diabète, l’altération de la fonction
rénale, l’hypertrophie du ventricule gauche 

 

(15)

 

. Il est probable que s’appliquent
aussi à ces personnes, le raisonnement tenu pour les pathologies chroniques tout
particulièrement en terme de prévention primaire.
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■  

 

SESSION COMMUNE GROUPE URGENCE ET SOINS CARDIAQUES INTENSIFS
DE LA SFC-SFMU : FAUT-IL TRAITER UN BIOMARQUEUR ?

 

Finalement, toutes les troponines augmentées sont à « traiter ». Mais traiter ne
signifie pas nécessairement appliquer sans discrimination à tous ces patients les
recommandations de l’ESC pour les syndromes coronariens aigus sans sus-déca-
lages persistants du segment ST. Avec l’augmentation importante de la sensibilité
des tests, le rôle diagnostique des troponines s’efface devant leur fonction de
marqueurs d’une vulnérabilité de terrain et/ou de la sévérité de situations cliniques
aiguës ou de pathologies chroniques très diverses 

 

(16)

 

. Les troponines deviennent
donc d’abord un outil d’orientation des patients et d’ajustement de leur traite-
ment avec des objectifs de court ou moyen terme selon les pathologies.
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