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Introduction

Introduction

La maladie coronarienne représente un défi de santé publique affichant un taux
préoccupant de 12,8%. L'infarctus du myocarde (IDM) représente une urgence médicale
majeure, responsable d'une morbidité et d'une mortalité significatives dans le monde entier (El
Hattab et al., 2019). 11 est défini par la nécrose du tissu myocardique due a une ischémie
prolongée, résultant généralement de 1'occlusion d'une artére coronaire (Akoudad et Benamer,
2004). Plusieurs facteurs de risque sont en faveur du développement de cette maladie, tel que
I’hypertension artérielle (HTA), le diabete et le tabac (Ghannem ez al., 2021). I est crucial de
gérer cette pathologie de maniére rapide et précise afin de stabiliser 1'état clinique avant

l'apparition de toute complication (Ginon et al., 1994).

Les méthodes de diagnostic de I'infarctus du myocarde ont évolué considérablement au
fil du temps. Historiquement, le diagnostic reposait sur une combinaison de critéres cliniques,
¢lectrocardiographiques et biologiques. Parmi les marqueurs biologiques, les enzymes
cardiaques comme la créatine kinase muscle brain (CK-MB) et la myoglobine ont été largement

utilisées (Chan et Ng, 2010).

Dans ce contexte, la troponine cardiaque a émergé comme le biomarqueur de référence
pour le diagnostic de l'infarctus du myocarde. La troponine est une protéine régulatrice
essentielle de la contraction musculaire cardiaque, et sa présence dans le sang est un indicateur

de la nécrose myocardique (Thygesen et al., 2012).

Avec l'avénement des tests de troponine ultrasensible (TNHS), une nouvelle ere dans le
diagnostic de l'infarctus du myocarde s'est ouverte. Ces tests sont capables de détecter des
concentrations extrémement faibles de troponine dans le sang, bien en dessous des seuils des

tests traditionnels (Chenevier-Gobeaux et al., 2015).

L’objectif de ce travail est d’évaluer la technique du dosage de la troponine I
ultrasensibles dans le diagnostic de I’infarctus du myocarde tout en explorant quelques notions
essentielles sur celui-ci expliquant ainsi ses mécanismes biologiques sous-jacents. Nous
discuterons é€galement du principe de la méthode de dosage de la troponine I ultrasensible
(TNHS) et de son réle crucial dans le diagnostic de cette condition. De plus, nous inclurons une
étude statistique rétrospective portant sur des patients ayant subi un infarctus du myocarde
(IDM), afin d'évaluer la fiabilité de cette technique en comparant nos résultats avec ceux

d'autres recherches menées dans ce domaine.
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Chapitre 1

synthése bibliographique

I.1. Définition du syndrome coronarien aigu

Le syndrome coronarien aigu est une condition médicale caractérisée par une diminution

du flux sanguin vers le muscle cardiaque, souvent due a une obstruction partielle ou totale des

arteres coronaires (Thygesen et al., 2018).

Les syndromes coronariens aigus (SCA) comprennent I'angor instable et I'infarctus du

myocarde (IDM), résultant d'une ischémie myocardique aigué (diminution de [’apport

d‘oxygene vers le myocarde), pouvant entrainer une nécrose myocardique. En absence d’une

prise en charge. Tout SCA est caractéris€ par une diminution soudaine du flux sanguin

coronarien, souvent sur fond d'athérosclérose (Attias et Lellouche, 2018).

1.2. Classification des syndromes coronariens aigus

> Type 1 : SCA avec sus décalage du segment ST (ST Elevation Myocardial Infarction

— STEMI) due a une occlusion coronaire compléete et évoluant vers I’infarctus en

I’absence de revascularisation et présence d’une onde Q pathologique (figure 1) (Boleis,
2018).
> Type 2 : SCA sans élévation du segment ST (Non-ST Elevation Myocardial infraction

—NSTEMI) di & une occlusion coronaire incomplete (figure 1) (Boleis, 2018).

» L’angor instable : L'angor instable est une condition caractérisée par une douleur

thoracique habituellement transitoire, souvent de nature angineuse.(Isnard et al., 2019).

Il fait partie des syndromes coronariens aigus (SCA) sans sus-décalage persistant du

segment ST (SCA non-ST).

s | Normal I Elevation ST 2 ' { Onde Q l___, -
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Bt Vo SR 4 R ad A & | — —
il al , a ‘ oL i
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1.'!“."! .s"l’]l'l-".\” ‘-l' |'fl ".'l,"’7‘.'l l .llt‘ll:l l”l:'l" "l"‘.liy'li ‘l-)
€I l'."i.'l-‘ L pnaudes o heures s¢ developpe en guelques
Figure 1 : Modification de ’ECG au cours d’un infarctus du myocarde (Delagarde, 2004).
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I.3.Definition de ’infarctus du myocarde

L’infarctus du myocarde est la nécrose d’une partie du muscle cardiaque : le myocarde.
Cela se produit lorsque I’apport en oxygene par le sang via les arteéres coronaires est insuffisant
par rapport aux besoins physiologiques du cceur. Cette ischémie myocardique est la
conséquence d’un rétrécissement ou I’obstruction des artéres coronaires par la présence d’un
thrombus, dans la majorité des cas, a la suite de la rupture d’une plaque d’athérome (figure2)

(Lopez,2021).

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

— &~

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Figure 2 : Schéma illustratif d’un infarctus du myocarde (nécrose myocardique) et une

occlusion coronaire compléte et incompléte (Rabier, 2021).

I.4. Etiologie et physiopathologie du syndrome coronarien aigu
1.4.1. Rappel sur I'anatomie et la fonction d'une artére normale

Les artéres essentielles dans la circulation sanguine, assurent le transport du sang
oxygéné du ceeur vers les organes, caractérisées par leur structure a trois couches (Figure 3) et

leur capacité a réguler la pression artérielle (Pignoli et al., 1986).
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Figure 3 : Structure de la paroi d’une artere (Mury, 2018).

e Adventice : La couche externe assure la fixation des artéres aux tissus environnants
pour maintenir leur position (Bonnet, 2005).

e Média : Cette couche intermédiaire est dynamique, abritant des cellules musculaires
lisses qui permettent a l'artére de réguler son diametre et sa tension (Tutta, 2007).

e Intima : La premicre couche, constituée de collagéne et revétue d'endothélium, agit

comme une barriere pour empécher l'adhérence des constituants du sang (Tutta, 2007).

1.4.2. L'athérosclérose

1.4.2.1. Définition

L'athérosclérose est la principale cause des affections cardiovasculaires. Selon 'OMS,
elle se caractérise par des altérations de l'intima des arteres de gros et moyen calibre,
entrainant une accumulation de lipides, de glucides complexes, de sang et de dépots calcaires,
avec des modifications de la média (figure 5). Ce processus commence dés 'enfance et est
accéléré par des facteurs de risque cardiovasculaire tels que I'hypercholestérolémie, la
dyslipidémie, le diabete, I'hypertension artérielle et le tabagisme. Ces facteurs, souvent
combings a d'autres comme 1'obésité et des comportements sédentaires ou une mauvaise
alimentation, contribuent au développement des maladies cardiovasculaires telles que les
cardiopathies ischémiques, les accidents vasculaires cérébraux et les artériopathies

périphériques (Attias et Lellouche, 2018).
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Artére B N
coronaire ‘

Figure 4 : Athérosclérose coronarienne (Floc’h et al., 2007).

1.4.2.2. Constitution de la plaque d'athérome

La formation d'une plaque d'athérome est définie par 1'accumulation de lipides et de
cellules sanguines le long des parois internes des arteres. Les principaux constituants de cette

plaque d’athérome sont les suivant (Duriez, 2004).

e Cellules Sanguines : Les plaques d'athérome sont constituées de cellules sanguines,
notamment des macrophages, qui contribuent a I'inflammation et a la formation de la
plaque.

e Cholestérol LDL : La plaque d'athérome contient du cholestérol LDL (Low Density
Lipoprotein), connu comme mauvais cholestérol, qui s'accumule sur la paroi des artéres.

e Coque fibreuse : La plaque est entourée d'une coque fibreuse qui peut se fragiliser et

se rompre, entrainant des complications telles que la formation de caillots.

La formation de la plaque d'athérome est un processus progressif qui implique
l'accumulation de lipides, de cellules inflammatoires et de cholestérol sur la paroi des arteres,
conduisant a des complications graves telles que 1'obstruction des artéres, augmentant ainsi le
risque de maladies cardiovasculaires comme les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et les

infarctus (Duriez, 2004).
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La plaque d'athérome se développe dans l'intima, qui comprend une couche de cellules
endothéliales liées par des complexes de jonction et une couche de tissu conjonctif fibro-
¢lastique. Plus précisément, c'est dans cette couche de tissu conjonctif que la plaque d'athérome

prend forme (Mury, 2018).

Figure 5 :Schéma présentant une plaque d’athérosclérose (Ribot, 2015).

1.4.3. De I'athérosclérose a I'DM

L'athérosclérose, une maladie marquée par le dépot de plaques d'athérome sur les parois
des artéres, peut évoluer vers des complications graves telles que l'infarctus du myocarde
(IDM). Ces plaques sont essentiellement constituées de cellules sanguines, de cholestérol LDL
et d'une coque fibreuse. Leur accumulation entraine un €paississement, un durcissement et une
perte d'¢lasticité des vaisseaux, favorisant ainsi la formation de caillots et augmentant le risque
cardiovasculaire. La progression de l'athérosclérose peut mener a des complications aigués
comme le syndrome coronarien aigu (SCA) ou l'infarctus du myocarde, nécessitant une
intervention médicale urgente. La prévention de I'athérosclérose est cruciale pour réduire les

risques de complications cardiovasculaires séveres comme I'IDM. Les traitements visent a




Chapitre I synthése bibliographique

corriger les facteurs de risque, stabiliser les plaques d'athérome et prévenir les événements

cardiovasculaires aigus (Bonnet, 2005).

L.5. La Séméiologie et le diagnostic de l'ischémie myocardique

L'infarctus du myocarde présente une triade de manifestations, a savoir des signes

cliniques, électriques et biologiques.
1.5.1. Les signes cliniques

Une douleur thoracique intense et soudaine peut survenir aussi bien lors d'un effort
qu’au repos. Elle se caractérise par une sensation oppressante au niveau rétrosternal, pouvant
se propager le long du cou jusqu'a la machoire et dans les deux bras, voire dans le dos. Cette
douleur persiste dans le temps, ne s'atténuant pas spontanément, méme au repos et malgré
'administration de trinitrine (Lopez, 2021). D’autres signes atypiques peuvent se manifester tel
que 1’épigastralgie (douleurs de la partie sup de I’abdomen), la dyspnée (sensation de difficulté
a respirer), palpitations, une transpiration profuse, des nausées ou des vomissements, de la
faiblesse et un étourdissement. Ces symptomes ne sont pas spécifiques de 1’ischémie
myocardique et I’'IDM peut se produire également méme sans aucun signe, surtout chez les
patients diabétiques, les femmes et les sujets agés (El Gallazzi et al., 2023 ; Wang et Ohman,
2011).

1.5.2. Diagnostique paraclinique (signes électriques et signes biologiques)

La présence d'un infarctus du myocarde peut étre identifié par I'électrocardiogramme

(ECQG) et I'analyse des marqueurs cardiaques sé€riques (Suttie et al., 2011).
1.5.2.1. L'électrocardiogramme (ECG) (signe ¢électrique)

C’est une méthode de diagnostic essentielle pour détecter les anomalies ¢électriques
associées a diverses conditions cardiaques, notamment l'infarctus du myocarde (Abdelliche,
2011). Il consiste en 'enregistrement graphique des variations du potentiel électrique cardiaque
sur un tracé. Cette technique permet d'évaluer 1'activité musculaire du ccoeur et de détecter des
signes d'ischémie myocardique, tels qu'une ¢lévation du segment ST. Cependant, il convient de
noter que les anomalies détectées sur I'ECG ne sont pas spécifiques a l'infarctus du myocarde

et peuvent étre présentes dans d'autres affections cardiovasculaires (Lopez, 2021).
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1.5.2.2. Les signes biologiques

Le diagnostic de I’infarctus du myocarde repose sur le dosage de différents marqueurs
sériques tel que les aminotransférases, la lactate déshydrogénase, la créatine kinase, la
myoglobine ,la créatine kinase-MB (CK-MB) et les troponines, qui permettent d’identifier des

signes d’ischémie myocardique (Lefévre et Laperche, 2009).

1.5.3. Les facteurs de risque

Les facteurs de risque revétent une importance primordiale dans le déclenchement de
l'infarctus du myocarde (Ghannem et al, 2021). Les principaux facteurs de risque (non

modifiables et modifiables) sont représentés dans le tableau I.

Tableau I : Facteurs de risque cardiovasculaires : Modifiables et non-modifiables (Ghannem

et al. 2021).

Facteurs de risque non modifiables Facteurs de risque modifiables
Génétique Sédentarité
Sexe Hypertension artérielle
Age Tabac
Diabéete
Alimentation
Dyslipidémie
Obésité

I.6. Les biomarqueurs d'ischémie myocardique
1.6.1. Définition des marqueurs d'ischémie myocardique

Les marqueurs d'ischémie myocardique sont des indicateurs biologiques utilisés pour
détecter les dommages ou 1'ischémie (manque d'apport sanguin) au niveau du muscle cardiaque.
Ils sont essentiellement des protéines spécifiques libérées dans le sang en réponse a des 1ésions

ou a une altération de la fonction cardiaque (Hours, 2004).
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Les marqueurs de Il'ischémie myocardique constituent des signaux biologiques
employés afin de repérer les altérations ou les déficits d'irrigation sanguine au sein du muscle
cardiaque. Plus précisément, ce sont des substances protéiques spécifiques qui se trouvent
libérées dans la circulation sanguine en réaction a des dommages ou des anomalies

fonctionnelles du cceur (Hours, 2004).

1.6.2. L’Intérét des marqueurs biologiques de l'ischémie myocardique

L'intérét du dosage des marqueurs biologiques réside dans leur capacité a fournir des
informations essentielles pour le diagnostic, la prise en charge et le suivi des patients présentant

des douleurs thoraciques et des syndromes coronariens aigus (SCA) (Beltramini et al., 2009).
1.6.3. Les marqueurs cardiaques classiques
1.6.3.1. Les aminotransférases

Les aminotransférases sont des enzymes qui catalysent le transfert d'un groupe amine
d'un acide amin¢é a un autre composé. Les deux aminotransférases les plus significatives sur le
plan clinique sont l'aspartate aminotransférase (AST) et l'alanine aminotransférase (ALT)
(Castéra,2010).

Les enzymes AST et ALT sont principalement utilisées pour diagnostiquer les maladies
du foie, mais peuvent aussi aider a détecter les crises cardiaques. L'AST est présente dans divers
tissus et une ¢élévation de son niveau dans le sang peut indiquer des dommages cardiaques.
Cependant, cette augmentation n'est pas spécifique a une crise cardiaque et peut également étre
observée dans d'autres conditions, telles que les 1ésions hépatiques ou musculaires (Draghici

et al., 2018).
1.6.3.2. La lactate déshydrogénase

La lactate déshydrogénase (LDH) est une enzyme utilisée pour évaluer les dommages
tissulaires et diagnostiquer certaines maladies. Un taux élevé de LDH peut indiquer une maladie
grave ou chronique, comme une maladie cardiaque, hépatique ou rénale, un cancer, une anémie,
une infection. Elle catalyse aussi la derni¢re étape de 1'oxydation du L-lactate en pyruvate, avec
la médiation du NAD" sous forme d'accepteur d'hydrogéne. Parmi ses isoenzymes, la LDH1 est

prédominante dans le muscle cardiaque et la LDHS5 dans le foie et les muscles squelettiques.
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Une augmentation de LDH1 peut indiquer une maladie cardiaque, tandis qu'une augmentation

de LDHS5 peut indiquer une maladie hépatique (Ergenc et al., 2023).
1.6.3.3. La créatine kinase

La créatine kinase (CK) est une enzyme impliquée dans divers processus
bioénergétiques (Wallimann et al, 2011). Dans le domaine médical, la créatine kinase, en
conjonction avec d'autres marqueurs tels que la troponine (I et T), est utilisée pour diagnostiquer
l'infarctus du myocarde, en évaluant les niveaux enzymatiques et les changements observés a

I'¢lectrocardiogramme, en plus des symptomes cliniques (Damry et al., 2005).

I.7. Les nouveaux marqueurs biologiques de I'ischémie myocardique
1.7.1. La myoglobine

La myoglobine est une protéine présente dans les cellules musculaires. Sa structure
compacte est composée d'une chaine polypeptidique repliée en hélice a, renfermant un héme
constituée d'une protoporphyrine et d'un atome de fer central (Gaillard, 2003). Elle apporte
'oxygeéne nécessaire a leur contraction, qui lorsqu'un infarctus du myocarde se produit, libérée
dans la circulation sanguine en raison des dommages causés aux cellules musculaires
cardiaques. Cette libération peut étre déclenchée par I’ischémie et la reperfusion (restauration
du flux sanguin), provoquant une augmentation des especes réactives de I'oxygene (ROS). Cette
protéine peut €tre utilisée comme biomarqueur pour caractériser et estimer la taille de I'infarctus

du myocarde pendant les premieres phases de la reperfusion(Badawi et al., 2024).
1.7.2. La créatine kinase-MB (CK-MB)

La créatine kinase-MB, est l'isoenzyme spécifique cardiaque de la créatine kinase
(Robinson et Christenson, 1999). Ce biomarqueur cardiaque est utilisé dans le diagnostic de
l'infarctus du myocarde et 1'évaluation des Iésions cardiaques. La CK-MB présente des limites
en termes de spécificité et de diagnostic précoce par rapport a des marqueurs plus récents
comme les troponines. Les troponines ont largement remplacé la CK-MB en tant que marqueur
standard pour les événements coronariens aigus et les 1ésions myocardiques en raison de leur
spécificité et de leur sensibilité plus élevée. Cependant, la CK-MB reste préférée dans des

situations sélectives (Peela et al., 2010).

1.7.3. Les troponines
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Les troponines sont des protéines structurelles du systéme contractile du myocarde,
principalement exprimées dans le cceur. Elles se composent de trois sous-unités : la troponine
C, T et I. Apres un infarctus du myocarde, les taux de troponine T et I augmentent, atteignant

un pic apres quelques heures et restant ¢élevés pendant plusieurs jours (Figure 6).

Cette ¢lévation refléte une nécrose des cellules myocardiques mais ne spécifie pas le mécanisme
sous-jacent. Les augmentations de troponine peuvent étre observées dans diverses affections
cardiaques autres que le syndrome coronarien aigu, ce qui complique parfois leur interprétation.
Récemment, de nouvelles méthodes de dosage ultrasensibles ont été¢ développées, améliorant

la sensibilité pour détecter les infarctus du myocarde plus précocement (Gast et al., 2015).

Cinétique des marqueurs d'l.D.M.
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Figure 6 : Evolution temporelle des biomarqueurs cardiaques (Delagarde, 2004).

I.8. La troponine, marqueur de référence
1.8.1. Structure et fonction

La troponine, une protéine hétérotrimérique (Figure 7) se liant au calcium, régule
traditionnellement la contraction musculaire striée. Cependant, des preuves émergentes
suggerent des roles plus étendus pour la troponine, notamment son implication dans la

cardiomyopathie (Johnston et al., 2018).
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Figure 7 : Complexe troponine-tropomyosine (Danék et al., 2017).

Le complexe troponinique a trois unités (troponine I, T et C), associ¢ a la tropomyosine,
se trouve sur le filament d'actine et est essentiel pour la régulation calcique de la contraction
musculaire squelettique et cardiaque (Babuin et Jaffe, 2005). Chaque unité assure une fonction

différente ;

e Troponine TnC : sert initialement a fixer I’ion Ca**, toute en régulant la fonction
contractile du muscle cardiaque (Marston et Zamora, 2020).

e Troponine TnT : Se lie a la tropomyosine et attachant ainsi le complexe troponine au
filament d’actine (Ru-Yi Xu et al., 2013).

e Troponine Tnl : Inhibe I’activité ATPasique empéchant ainsi la liaison actine-myosine

et donc la contraction musculaire (Filatov et al., 1999).

1.8.2 Libération de la troponine dans la circulation sanguine

La libération de la troponine cardiaque dans la circulation sanguine résulte de diverses
causes, nécessitant la lyse de la membrane cellulaire. La troponine T et la troponine I existent
sous forme libre dans le cytoplasme, avec une libération plus rapide de la forme cytosolique
que de celle de l'appareil myofibrillaire (Figure 8). Aprés un événement cardiaque, les
troponines circulantes deviennent plus complexes et de masse moléculaire plus faible. Une fois
libérées, les troponines sont soumises a une activité protéolytique, en particulier la troponine 1.
La troponine T reste intacte pendant environ 12 heures aprés un infarctus, avant de subir une

lyse progressive (Panefieu, 2018 ; Lavoinne et Cauliez, 2004).
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Figure 8 : Libération de la troponine : libération de la troponine cytosolique, suivie de la
libération de la troponine structurelle dans le sang suite a une 1ésion myocytaire (Hickman et

al., 2010).

L'évolution de la libération des troponines est caractérisée par un pic sérique atteint
approximativement entre 12 et 24 heures apres le début de la douleur. Ce pic est suivi dun
retour a des valeurs de base survenant dans les 5 a 7 jours suivants. Cette libération prolongée,
due a la libération de la fraction myofibrillaire, permet un diagnostic tardif et rétrospectif de
I'IDM. Cependant, cette prolongation constitue un défi pour la détection biologique du ré-IDM

(Bertinchant et Polge, 2004).

Apres un infarctus du myocarde (IDM), au moins trois formes de troponine peuvent étre

retrouvées dans la circulation sanguine (Figure 9) (Lavoinne et Cauliez, 2004).

e Formes libres.
e Formes binaires : (Tnl-TnC) (masse moléculaire de 43 kDa), (Tnl-TnT) (masse
moléculaire de 62 kDa).

e Formes ternaires : (Tnl-TnC-TnT) (masse moléculaire de 80 kDa).
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Figure 9 : Les différentes formes libérées de la troponine (Katrukha et al, 2023).
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I1.1. Description de I’étude expérimentale

La présente étude expérimentale a été réalisée au sein du laboratoire d’analyse de

I’établissement publique hospitalier ; AKLOUL Ali d’akbou, Wilaya de Bejaia.

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au niveau du laboratoire d’analyses de I’EPH
d’akbou entre le 25 février 2024 et le 25 mars 2024, qui a porté sur un nombre de 48 patients

admis au service des urgences durant cette période.

L’objectif du présent travail est la mise en valeur de la méthode du dosage de la
troponine I ultrasensible (TNHS) sur (Mini Vidas®) et son intérét dans le diagnostic de

I’infarctus du myocarde (IDM).

I1.2. Présentation de la méthode de dosage de la troponine I ultrasensible (TNHS)

La présentation de cette méthode est divisée en trois parties essentielles : présentation
du matériel utilis¢, présentation du principe de la technique du dosage de la troponine I

ultrasensible et enfin, présentation du mode d’emploi de la technique de dosage.
I1.2.1. Le matériel

e Tubes a essai héparinés.

e Micropipette 100-1000 pl.

e Centrifugeuse Hettich Zentrifugen ROTOFIX 32 A.
e Automate Mini Vidas® (BioMerieux).

I1.2.2. Principe de la méthode

La méthode utilisée dans ’automate Mini Vidas® pour le dosage de la troponine I
ultrasensible est la technique ELFA : Enzyme Linked Fluorescent Assay. L’appareil utilise la

méthode ELISA combinée a une fluorescence réalisée en sandwich (Figure 10).

Le kit de dosage de la troponine I ultrasensible utilisé¢ dans cette étude provient de
BioMerieux. L’enzyme utilisée est la phosphatase alcaline, le substrat est le 4-methyl
ombellyferil phosphate (4-MUP) qui sous 1’action de I’enzyme est hydrolysée en 4-methyl
ombellyferone ayant la propriété de réémettre de la lumicre a 450 nm aprées excitation a 370 nm

(Figure 11).
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Figure 10 : Principe de la méthode du dosage de la troponine I ultrasensible avec Mini Vidas®

(BioMerieux).

La fluorescence mesurée est directement proportionnelle a la quantité¢ d’anticorps
conjugués a la phosphatase alcaline fixés sur I’antigéne, qui est dans la présente étude la
troponine I. L’intensité finale de la réaction est mesurée dans la cuvette de lecture fixée sur la

cartouche.

Figure 11: Longueurs d’onde d’excitation et d’émission du 4-methyl ombellyferone

(BioMerieux).
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I1.2.3. Mode d’emploi de la technique de dosage de la troponine I ultrasensible
I1.2.3.1. Présentation de I’automate Mini Vidas®

Mini Vidas® est un instrument de paillasse commercialisé par BioMerieux (France).
C’est un systéme (instrument + réactifs) (Figure 12) de tests de dosages immunologiques

automatisé multiparamétrique utilisant la technique ELFA (Enzyme Linked Fluorescent Assay).

Figure 12 : Automate Mini Vidas® (Photo originale).

Mini Vidas® est divisé en deux compartiments (A et B, Figure 12) indépendants.
Chacun d’eux est a son tour divisé en deux sous compartiments (1 et 2). L’élément introduit
dans le sous compartiment 1 est la cartouche, alors que 1’élément introduit dans le sous
compartiment 2 est le cone. Lorsque la cartouche et le cone sont introduit dans le Mini Vidas®,
cet automate assure toutes les étapes de la réaction immunoenzymatique ; pipetage, incubation,
lavage jusqu'a la lecture finale.

» La cartouche

La cartouche (Figure 13) contient plusieurs puits a usage et contenus différents et
fermés par une feuille d’aluminium scellée. Le premier puit (de gauche a droite) est celui ou est
pipeté 200l du sérum a analyser. Les trois puits suivants contiennent le tampon de lavage. Le
puit d’apres contient I’anticorps conjugué a la phosphatase alcaline suivi de trois puits contenant
¢galement le tampon de lavage. Enfin, le dernier puit contient le substrat (4-méthyl ombelliféryl
phosphate) qui est converti en 4-méthyl ombelliférone par la phosphatase alcaline qui est
détecté par fluorescence. Cette cartouche spécifique du dosage de la troponine I est repérée par
une couleur de pastille (identique a celle du cone) et un code a barres spécifique du parametre

identifiant a doser.
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Figure 13 : Cartouche du Mini Vidas® a usage unique. (A) photo originale ; (B) schéma

fourni par BioMerieux.

> Lecone
C’est un cone a usage unique en polypropyleéne ou en polystyrene (Figure 14) fermé par
une pastille colorée et perforée en son centre. Chaque cone est spécifique d'un parametre et est
repéré par un opercule coloré avec un code alphanumérique représentant le nom du paramétre

identique a celui porté par la cartouche.

Le cone est un support solide de la réaction immunologique. Ses parois internes sont
tapissées d'anticorps ou d'antigeénes selon le parameétre a doser. Il est capable de capturer des
protéines solubles, des virus, des bactéries et des cellules entiéres. Il joue aussi le role de support
de pipetage des échantillons et des réactifs. Ce support permet ainsi de n'avoir aucun contact

entre les réactif et I’instrument Mini Vidas®, ce qui élimine la contamination inter-échantillon.
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Figure 14 : Cone a usage unique (photo originale).

11.2.3.2. Préléevement des échantillons

Le prélévement des échantillons sanguins a analyser est effectué au niveau des urgences
de I’hopital AKLOUL Ali d’Akbou a la demande et en urgence, sur des patients présentant des
signes d’une ischémie myocardique et acheminé le plus rapidement possible afin de poser le

diagnostic.

Une fois le sang est récupéré dans des tubes héparinés, il est centrifugé a 4000 tours/min
pendant 10 minutes pour séparer le sérum des cellules sanguines. Un volume de 200ul du sérum
est prélevé et introduit dans la cartouche, puit dans 1’automate pour doser la troponine I

ultrasensible.

Figure 15 : (A) Prelevement du sang des patients ; (B) centrifugation ; (C) pipetage du sérum

pour le dosage de la troponine I ultrasensible (photo originale).
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Les normes de références du dosage avec Mini Vidas® sont des intervalles comprenant

des valeurs d’exclusion, d’inclusion et de surveillance (observation) (Figure 16).

Patients avec suspicion de NSTEMI*

. ~ .
To< 2 ng/L TO = 100 ng/L
ou Autres ou
To et T2h <6 ng/L ) A*¥* T2h-TO = 10 ng/L
- >
. . .
EXCLUSION ZONE D'OBSERVATION INCLUSION

(54,6%) (29,6%) (15,8%)

Prévalence

VPN*** 99, 4% VPP ***% 74 504

* Données issues d’'une étude de validation incluant 592 patients
** Différence de concentration de troponine

*** Valeur Prédictive Négative

**** Valeur Prédictive Positive

Figure 16 : Les normes de références du dosage de la troponine I ultrasensible avec Mini

Vidas® (BioMerieux).




RESULTATS ET DISCUSSION




Chapitre I11 Résultats et discussion

II1.1. Résultats

L’¢tude a été réalisée pendant un mois sur un nombre de 48 patients (32 hommes et 16
femmes (Tableau II)) admis aux urgences de I’hopital d’akbou qui ont eu un infarctus du

myocarde. Elle consiste a doser la troponine I ultrasensible au maximum 4h aprés 1’admission.

ITI.1.1. Répartition de la population étudiée selon le sexe

Nous avons analysé la répartition de la population étudiée selon leur sexe. Cette analyse
a pour but de comprendre la distribution des cas d'infarctus du myocarde entre les hommes et
les femmes, ce qui peut fournir des informations importantes sur les différences potentielles de

prévalence et de diagnostic entre les deux sexes (Tableau II).

Tableau II : Répartition des patients avec un IDM selon leurs sexes.

Effectif Pourcentage
Hommes 32 67%
Femmes 16 33%
Totalité 48 100%

Selon le tableau ci-dessus, dans la population que nous avons étudiée, il y a une
prévalence notable du sexe masculin, avec 32 hommes qui représentent 67% des cas étudiés,
par rapport au sexe féminin ; 16 femmes, qui représente 33%, établissant ainsi un ratio de 2

contre 1 en faveur des hommes.

II1.1.2. Répartition de la population étudiée selon ’age

Dans cette partie, nous avons réparti les patients étudiés selon leurs ages pour
comprendre la distribution des cas d'infarctus du myocarde a travers différentes tranches d'age,
ce qui peut fournir des informations précieuses sur les groupes d'age les plus touchés par cette
condition. L’age des patients étudiés dans cette ¢tude varie de 15 a 95 ans et ils ont été répartis

par intervalle de 10 ans (Tableau III et figure 16).
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Tableau III : Répartition des patients ¢tudié selon 1’age

L’age [15-25[ | [25-35][ | [35-45[ | [45-55[ | [55-65[ | [65-75[ | [75-85[ | [85-95[

Patients 1 2 7 8 13 7 7 3

Pourcentage | 2% 4% 15% 17% 27% 15% 15% 6%
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Figure 17 : Histogramme représentant la population étudiée selon I’age.

Le tableau et la figure ci-dessus indique que la tranche d'dge la plus touchée par un IDM
est celle des 55-65 ans avec 13 patients sur 48, ce qui représente 27% des patients étudiés. Parmi
ces 13 patients, 10 sont des hommes (21%) et 3 sont des femmes (6%). La deuxiéme catégorie
d’age la plus touchée est celle de 45-55 ans avec 8 patients qui représentent 17% de la
population étudiée, suivie des catégories des 35-45 ans, 65-75 ans et 75-85 ans avec 7 patients

par catégorie d’age.

L’analyse de I’histogramme des catégories d’age touchées par I’IDM dans la présente
¢tude indique clairement que le risque d’un IDM augmente considérablement a partir de 35 ans
et atteint son maximum entre 55 et 65 ans. L’histogramme indique également que pour les
femmes, le risque d’un infarctus de myocarde augmente considérablement a partir de 45 ans,

ce qui correspond a I’age de la ménopause.
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I11.1.3. Répartition des patients selon leurs manifestations cliniques

Nous avons analysé la répartition de la population étudiée selon leurs manifestations
cliniques. Dans cette ¢tude, nous avons identifi¢ deux types principaux de signes : typique et

atypique (Tableau IV).

Tableau IV : Répartitions de la population selon leurs manifestations cliniques.

Effectif Pourcentage
Typique 39 81%
Atypique 9 19%

Les résultats indiquent que sur 48 patients, 39 patients (81%) souffrent de douleurs
thoraciques typique et 9 patients (19%) présentent des signes atypiques. La douleur typique la
plus ressenti par ces patients était une douleur thoracique rétrosternale. Par contre, les signes
atypiques sont divers tel qu’une épigastralgie, une dyspnée, des nausées, des vomissements et

une transpiration profuse.

I11.1.4. Répartition de la population étudiée selon leurs I’électrocardiogrammes

Cette section examine la répartition de la population étudiée selon les résultats de leurs
¢lectrocardiogrammes (ECG). Dans ce travail, les diagnostics fournis par I'ECG se répartissent
en deux catégories : STEMI (ST+) et NSTEMI (ST-). L'identification de ces types est cruciale
car elle guide vers le diagnostic final de l'infarctus du myocarde (IDM) (Tableau V et figure
18).

Tableau V : Répartitions de la population selon I’électrocardiogramme.

Effectif Pourcentage
ECG STEMI (ST+) 20 42%
ECG NSTEMI (ST-) 28 58%




Chapitre I11 Résultats et discussions

30

25

20

15

Effectif

10

EST- OST+

Figure 18 : Histogramme de la répartition de la population selon I’¢lectrocardiogrammes.

La figure ci-dessus illustre que 28 patients (58%) inclus dans notre étude présentent un
ECG sans sus-décalage du segment ST ; et 20 patients (42%) présentent un ECG avec un sus-

décalage du segments ST.
II1.1.5. Répartition de la population étudiée selon les facteurs de risques

Nous avons classé les patients en fonction de leurs facteurs de risque, a savoir
I’hypertension artérielle (HTA), le tabac et le diabete. Comprendre la prévalence de ces facteurs
de risque dans la population étudiée est essentiel pour fournir des informations sur leur impact

dans de I’infarctus du myocarde (Figure 19).
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Figure 19 : Histogramme de la répartition de la population étudiée selon le type de facteurs de

risque.
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La figure ci-dessus indique que I'hypertension artérielle est le facteur de risque
prédominant chez 26 patients (54%), dont 12 femmes (25%) et 14 hommes (29%). Ensuite, le
tabagisme est identifi¢ chez 11 patients (23%), tous étant de sexe masculin. Enfin, le diabéte

est observé chez 10 individus (21%), dont 6 hommes (13%) et 4 femmes (8%).

I11.1.6. Répartition de la population étudiée selon le dosage de la Troponine I ultrasensible

Nous avons reparti les valeurs de la troponine I ultrasensibles (TNHS) enregistrées en
trois catégories distinctes (Tableau VI) : une zone d’exclusion au diagnostic de I’infarctus du
myocarde (<2ng/L) ; une zone d’observation (2-100ng/L) et une zone d’inclusion au diagnostic

(>4 100 ng/L).

Tableau VI : Répartition de la population selon les résultats du dosage de la troponine I

ultrasensible.
Hommes | Femmes | Totale | Pourcentage | Moyenne Ecartype
Troponine Normal
<2ng/L 6 1 7 15% 1,528 0,075
(Zone d’exclusion)
2-100ng/L
(Zone d’observation) 13 5 18 37,3% 15,92 18,97
100-
1000ng/L 3 6 9 18,65% 314,8 198,99
(Zone 1000-
0
d’inclusion) | 10000ng/L 7 2 9 18,65% 5191,55 352425
>10000ng/L
3 2 5 10,40% 25585,84 11205,11
Totale des valeurs >2ng/L
26 15 41 85% / /

Tous les patients qui ont eu un infarctus ont bénéficié d'un dosage de la troponine I
ultrasensible (TNHS). Selon le tableau VI, 07 individus (15%) ont présenté un dosage négatif

de la troponine I ultrasensible, c’est-a-dire <2ng/L. Par contre, 41 individus, soit 85% de la
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population étudiée présentaient un dosage positif de la troponine I ultrasensible, c’est -a-dire
>2ng/L. Ces individus sont soit dans la zone d’observation (2-100ng/L) ou dans la zone

d’inclusion (>100 ng/L).

18 individus (37,3%) (13 hommes et 5 femmes) ont eu des valeurs de la troponine I
ultrasensible comprises entre 2-100 ng/ul. (zone d’observation) avec une moyenne de
15,92+18,97. Parmi ces 18 individus, 13 ont eu un ¢€lectrocardiogramme ST négatif avec un
dosage de la troponine I ultrasensible dans I’intervalle d’observation (>2 ng/L a <100ng/L). Ces
13 individus ont nécessité un deuxieme teste de dosage apres 2 heures. Si la différence entre le
deuxiéme dosage et le premier est inférieur a 6 ng/L, cela veut dire que I’individu est exclu pour
un diagnostic d’un IDM. Par contre, si cette différence présente une valeur égale ou supérieur
a 10 ng/, I’individu est inclus pour le diagnostic d’un IDM. Ces 13 individus ont été tous inclus

pour un diagnostic IDM.

Parmi les individus qui ont montré une valeur de la troponine I ultrasensible supérieure
a 100 ng/L, on trouve 9 individus (18,65% ; 3 hommes et 6 femmes) qui ont présentés des
valeurs se situant entre 100 et 1000ng/L, avec une moyenne de 314,8+19,99. 09 autres
personnes (18,65% ; 7 hommes et 2 femmes) ont montrés des valeurs comprise dans un
intervalle entre 1000 a 10000 ng/L. avec une moyenne de 5191,554+3524,25. Le reste des
patients (5 patients ; 10,40%) (3 hommes et 2 femmes) ont présentés des valeurs comprise entre

10000 et 40000 ng/L avec une moyenne de 25585,84+11205,11.

II1.2. Discussion

Les maladies cardiovasculaires (MCV) représentent la premiére cause de mortalité
mondiale, avec les cardiopathies ischémiques contribuant a pres de la moitié de ces décés (Esau
et Abramson, 2022). Les marqueurs biochimiques jouent un role crucial dans le diagnostic des
maladies cardiovasculaires (MCV), la stratification des risques et la prise en charge de ces
maladies. Le diagnostic et la gestion des syndromes coronariens aigus (SCA) repose sur
'examen clinique et des tests complémentaires simples, tels que le dosage de la troponine I ou

T pour le diagnostic et la gestion des syndromes coronariens aigus (SCA) (Baudin et al., 2009).

Les résultats de notre travail comprenant le dosage de la troponine I ultrasensible chez

48 patients admis a I’hopital d’akbou durant la période du 25 février au 25 mars, nous permet
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d’effectuer une étude descriptive sur I’infarctus de myocarde et 1’intérét du dosage de la TNHS

dans son diagnostic.

La présente étude montre une prédominance masculine avec 26 hommes (63%) contre
15 femmes (37%). Selon Iorga et al., 2017, les femmes sont protégées par les estrogénes, plus
spécifiquement les estrogénes E2. Ces derniers exercent leurs effets cardioprotecteurs en
augmentant l'angiogenése et la vasodilatation tout en réduisant les espéces réactives de
I’oxygene, le stress oxydatif et la fibrose. Grace a ces mécanismes, les estrogenes E2 limite le
remodelage cardiaque et atténue 1'hypertrophie cardiaque. Les résultats de ce travail sont tres
proches de ceux de rapportés par El Hattab et al., 2019, qui ont montré que dans leur étude,
les hommes constituent 79,62% de leur population étudiée, alors que les femmes en constituent

20,38%.

Les tranches d’age les plus touchées selon notre étude sont celles comprises entre 45 a
55 ans avec un taux de 17% et 55 a 65 ans avec un de taux 27%. Nos résultats sont similaires a
ceux rapportés par Yao et al, (2019) qui ont montré que la tranche d’age la plus touchée était
celles entre 51-60 ans avec 36,7% des cas, suivi de la tranche d’age de 41-50 ans (24,2%).
D’apres Swynghedauw et al., (2006), le vieillissement a un impact significatif sur les maladies
coronariennes en raison des changements morphologiques et fonctionnels des vaisseaux
sanguins, de l'augmentation des facteurs de risque cardiovasculaires, et de 1'incidence accrue

des maladies coronariennes chez les personnes agées.

La douleur thoracique est le motif le plus fréquent d’admission au service d’urgences
pour suspicion de syndrome coronarien aigue (Nallet et al, 2017).Cette ¢tude a montré une
prévalence du nombre de cas de douleurs typiques (douleur thoracique rétrosternale) incluant
39 patients (81%). Alors que, 09 patients (19 % des cas) ont ét¢ admis a 1’hdpital en raison de
signes atypiques tel que I’épigastralgie, une dyspnée, transpiration profuse, des nausées, des
vomissements et une transpiration profuse. Les résultats de la présente étude sont similaire a
ceux de Coulibaly et ses collaborateurs (2018) dans laquelle la douleur thoracique est le signe
prédominant avec 91.2% des cas. De méme, dans une étude réalisée par Yameogo et al., (2010),
il a été rapporté que deux tiers de la population étudiée souffrait de douleurs typiques. Etant le
motif fréquent d’admission aux urgences, la douleur thoracique serais plus fréquente que les
signes atypiques dans un point de vue statistique et cela est confirmé par les résultats de la

présente €tude et de celles rapportés dans la bibliographie.
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En cas de douleur thoracique, les modifications observées a l'¢lectrocardiogramme
(ECG) revétent une importance capitale pour le diagnostic et la gestion thérapeutique de

l'infarctus du myocarde (Fachinger et al.,2017).

Les données de cette étude indiquent que 58% des patients ont montré une élévation du
segment ST (ST+) sur leur ECG, représentant 28 individus, tandis que 42% n'ont pas présenté
cette ¢lévation, totalisant 20 personnes. Nos résultats soulignent I’importance de la réalisation

de ’ECG dans le diagnostic précoce de I’IDM.

L'hypertension artérielle (HTA) est la maladie chronique la plus répandue a 1'échelle
mondiale (Schlienger et Sauvanet, 2019). L'hypertension artérielle est un des principaux
facteurs de risques en termes de prévalence, et cela a été confirmé par les résultats de la présente
¢tude qui ont montré que 26 patients (54 %) (12 femmes (25 %) et 14 hommes (29 %)) sont
hypertendus. Ces résultats sont en accord avec les constatations rapportés par Bahloul et al.,

(2023) incluant 116 patients, ou 73.4 % étaient hypertendus.

Le tabac est également un des facteurs de risque les plus connus dans les maladies
cardiovasculaires. C’est un facteur corrélé de facon linéaire au taux de consommation de tabac
et a la durée de Il’intoxication. C’est également un facteur de risque pour les maladies
coronariennes, l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs(AOMI) et les accident

vasculaire cérébraux (AVC)(Baudin et al, 2009).

Dans ce travail, le tabagisme s’est class¢ comme le deuxiéme facteur de risque apres
I’hypertension artérielle touchant 11 personnes sur 48 (23 %), toutes de sexe masculin. Ces
résultats sont comparables a ceux de I’étude de Galuscan et al., (2008), qui a montré que le
tabac occupait la méme position en tant que facteur de risque avec un pourcentage de 33 % (26

patients).

Le diabete est une maladie métabolique tres répandue a 1’échelle mondial et constitue
¢galement un facteur de risque majeur pour le développement de la maladie coronarienne, avec
une incidence plus élevée d'infarctus du myocarde (IDM) chez les patients diabétiques par
rapport a ceux qui ne le sont pas. Les patients diabétiques ayant subi un IDM présentent des
taux plus élevés de morbidité, de mortalité et de récidive d'infarctus par rapport aux non-

diabétiques (Leon et Maddox, 2015).

Le diabéete dans ce travail a constitué le troisieme facteur de risque apres I’HTA et le

tabac avec 10 personnes diabétiques (21%), dont 6 hommes (13%) et 4 femmes (8%). Ces
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données sont similaires a celles rapportés par Caruba et al., (2010) sur des patients atteints de

syndrome coronarien aigue.

Le dosage de la troponine I ultrasensible permet un diagnostic précis des dommages
myocardique (Masson et al,, 2012), c'est le biomarqueur de référence pour le diagnostic,
I'évaluation du risque et la gestion des syndromes coronaires aigus (Mertens et Barthélémy,
2022). Un pourcentage de 85% des individus inclus dans la présente étude présentent des taux
de troponine I ultrasensible supérieures a la norme. Ces valeurs sont comprises entre 2 et 40000

ng/L (Tableau VI et Annexe).

Les résultats du dosage de la troponine I dans ce travail sont proches a ceux publiés par
Mottin et al, (2023), dans lesquels 117 patients sur 178 qui ont bénéfici¢ d’un dosage de
troponine ultrasensible, ont ét¢ diagnostiqué positivement enregistrant un pourcentage 66%,

contre 85% dans la présente étude.

La troponine est une protéine hétérotrimérique, constituant essentiel des muscles
cardiaques et striées. Son élévation résulte généralement de la présence d’une cardiomyopathie
(Johnston et al., 2018). Les troponines conventionnels ont émergé comme les marqueurs de
référence pour le diagnostic de I’infarctus du myocarde aprés le dosage de marqueurs moins
spécifiques a cette maladie tel que, la créatinine kinase (CK), la lactate déshydrogénase (LDH),
les aminotransférases (AST et ALT), la créatinine kinase MB(CK-MB) et la myoglobine. Ces
derniers permettent une détection tardive et non spécifique d’une nécrose myocardique

(Lefevre et Laperche, 2009).

Aujourd’hui, L’évolution des méthodes de dosage des troponine conventionnels a
permis de basculer vers des méthodes plus sensibles, c’est-a-dire de détecter des
concentrations dix fois plus faibles que celles du dosage des troponines conventionnelles
(d’ou le terme ultrasensible) et donc de détecter une anomalie myocardique plus précocement
avant la survenue d’un état nécrotique(Gast et al., 2015). Ainsi que, le dosage de la troponine
I ultrasensible a pour but de cibler des isoformes de troponine plus spécifique du muscle

cardiaque( Lefévre, 2012).

Le dosage de la troponine I ultrasensible effectué¢ dans notre travail est totalement
automatisé en utilisant ’automate Mini vidas® fourni par BioMerieux. Selon BioMerieux
cette automatisation évite la contamination des échantillons comme lors d’une manipulation
classique permettant ainsi d’avoir des résultats corrects en minimisant I’erreur lors de cette

manipulation.
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Grace a leur spécificité cardiaque et a la simplicité de leurs dosages, les troponines
ultrasensibles se sont rapidement imposées comme biomarqueurs essentiels pour le diagnostic
de la nécrose myocardique. Elles sont désormais considérées comme fondamentales pour le
diagnostic et la classification des syndromes coronariens aigus. Actuellement, le dosage des
troponines ultrasensibles est bien développé, permettant de détecter des concentrations jusqu'a
dix fois plus faibles qu'avec les méthodes précédentes. Ce dosage offre une précision accrue,
permettant une prise en charge plus précoce des syndromes coronaires aigus et améliorant ainsi

le pronostic cardiovasculaire des patients (Boukili, 2012).
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Conclusion

L’infarctus du myocarde est I'une des causes principales de morbidité et de mortalité
dans le monde aujourd’hui. L’infarctus du myocarde correspond a une nécrose d’une partie du

myocarde irriguée par les artéres coronaires.

La nécrose est généralement due a une obstruction partielle ou compléte des arteres
coronaires qui est une conséquence d’athérosclérose. L’athérosclérose est une maladie

inflammatoire touchant les artéres contribuant a la modification de leurs diamétre et élasticité.

Notre travail a mis en évidence I’implication de plusieurs facteurs de risques dans
I’évolution du syndrome coronarien. Ces facteurs de risque sont soit non modifiable tel que
I’age, le sexe et la génétique soit modifiable tel que I’hypertension artérielle, le diabete et le

tabac.

La présente étude a montré que le diagnostic de I’infarctus de myocarde repose sur
divers aspects; une détection de signes cliniques typiques ou atypiques, un diagnostic
paraclinique par électrocardiogramme et des analyses biologiques reposant sur le dosage de la

troponine I ultrasensible.

Le dosage de la troponine I ultrasensible permet soit I’exclusion, soit 1’inclusion en
permettant ainsi le diagnostic d’un infarctus de myocarde en association avec les facteurs de

risques et les antécédents médicaux.

Les résultats de cette étude ont confirmé que le dosage de la troponine I ultrasensible
est une technique fiable dans I’aide au diagnostic de I'IDM. La troponine I ultrasensible est
aujourd’hui le marqueur de référence dans le diagnostic spécifique et précoce de ’infarctus du

myocarde (IDM).
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Annexe I

Patients | Sexe | Age | ECG Troponine Antécédents Signes Fatdu
(ng/L) patient
1 F 49 | ST- |366,3 HTA Typique | Stable
2 F 68 | ST- | 109 HTA Typique | Sable
3 H 64 | ST+ | 40000 / Typique | Stable
4 H 26 | ST- | 8445 / Atypique | Stable
5 H 54 | ST+ | 7154,7 / Typique | Stable
6 H 51 | ST- | 21763 HTA Typique | Stable
7 F 69 | ST+ | 30272 HTA/ diabéte Typique | Stable
8 H 49 | ST- | 10017 HTA Typique | Stable
9 H 87 |ST- |26 HTA/diabete Typique | Stable
10 F 83 | ST+ | 114 HTA Typique | Stable
11 F 85 | ST+ | 411 HTA Typique | Décédée
12 H 54 | ST- | 2096 Tabac Typique | Stable
13 F 49 | ST+ | 4078,2 HTA Typique | Stable
14 H 72 | ST+ | 1674 Tabac/HTA Typique | Stable
15 F 79 | ST- | 27274,5 Diabete / HTA Typique | Agitée
16 H 52 | ST- | 9509,1 HTA Typique | Stable
17 H 58 | ST+ | 6,7 Tabac Typique | Stable
18 F 60 | ST- |43 Diabete Typique | Stable
19 H 55 | ST+ | 2096,7 HTA Typique | Stable
20 H 56 | ST+ | 20365,7 HTA Atypique | Stable
21 H 43 |ST- | L5 / Atypique | Stable
22 H 19 | ST- |27 Tabac Typique | Stable
23 H 59 | ST- |6,3 Diabéte Typique | Stable
24 H 55 | ST- | 25,7 HTA/diabete Typique | Stable
25 F 81 | ST+ |34 Diabete Typique | Stable
26 H 59 | ST- | 1,9 / Typique | Stable
27 H 55 | ST- | 23,7 HTA/diabete Typique | Stable
28 H 60 | ST+ | 9855 HTA Typique | Stable
29 H 53 | ST+ | 443 / Typique | Stable
30 H 44 | ST- | 16,1 Tabac Typique | Stable
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31 F 55 | ST- | 727,5 HTA Atypique | Stable
32 F 36 |ST- | 1,5 HTA Typique | Stable
33 H 41 |ST- | 1,5 / Typique | Stable
34 H 80 | ST+ | 9,5 Tabac Typique | Stable
35 F 83 | ST+ | 199,4 HTA Typique | Stable
36 H 62 | ST+ |48 Tabac Typique | Stable
37 F 76 | ST- | 404 / Typique | Stable
38 H 43 | ST- |79 HTA/Tabac Atypique | Stable
39 F 62 | ST- | 1313 HTA Atypique | Stable
40 F 66 | ST- |273 / Atypique | Stable
41 F 68 | ST- | 79,1 HTA Atypique | Stable
42 H 40 | St- 1,5 / Typique | Stable
43 H 88 | ST- |295,4 Tabac/HTA Typique | Stable
44 H 65 | ST+ | 4,1 HTA/Tabac Atypique | Stable
Tabac/HTA /
45 H 72 | ST+ | 12,6 diabite Typique | Stable
46 H 80 | ST+ |94 / Typique | Stable
47 H 28 | ST- | L5 / Typique | Stable
48 H 41 | ST+ | 1,7 Diabete Typique | Stable




Résumé

Résumé

L’infarctus du myocarde correspond a une nécrose d’une partie du muscle cardiaque due
a une diminution d’apport d’oxygene au cceur (ischémie myocardique). Les troponines sont des
protéines régulatrices du muscle cardiaque qui sont libérées des myocytes lors de I’événement
ischémique ou nécrotique du myocarde. Le dosage de la troponine I ultrasensible est bas¢ sur
la technique ELISA “’approche sandwich” a 1’aide de I’automate Mini Vidas®. L’objectif de
notre étude est de mettre en valeur I'intérét du dosage de la troponine I ultrasensible dans le
diagnostic des patients souffrant d’infarctus du myocarde. Plusieurs facteurs de risque sont en
faveur du développement de la maladie notamment le sexe, 1’age, la génétique, I’hypertension
artérielle, le diabéte et le tabagisme. Nos résultats sont semblables a ceux de nombreuses études
qui ont confirmé que le dosage de la troponine I ultrasensible est aujourd’hui un outil
indispensable au diagnostic de I’infarctus du myocarde.

Mot clés : Troponine, troponine I ultrasensible, infarctus du myocarde, syndrome coronariens
aigus, ischémie myocardique.

Abstract

Myocardial infarction corresponds to necrosis of a part of the heart muscle due to a
decrease in the supply of oxygen to the heart (myocardial ischemia). Troponins are regulatory
proteins of the heart muscle that are released from myocytes during the ischemic or necrotic
event of the myocardium. The assay of hypersensitive troponin I is based on the ELISA
“sandwich approach” technique using the Mini Vidas® analyzer. The aim of our study is to
highlight the importance of hypersensitive troponin I assay in the diagnosis of patients suffering
from myocardial infarction. Several risk factors favor the development of the disease, notably
sex, age, genetics, hypertension, diabetes, and smoking. Our results are similar to those of many
studies that have confirmed that the assay of hypersensitive troponin I is today an indispensable
tool for the diagnosis of myocardial infarction.

Keywords: Troponin, hypersensitive troponin I, myocardial infarction, acute coronary
syndrome, myocardial ischemia.
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