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Introduction 

 Les maladies cardiovasculaires sont une cause majeure de morbidité et de mortalité chez les 

patients insuffisants rénaux chroniques au stade d’hémodialyse. La prévalence de maladie 

coronaire dans cette population est de l’ordre de 73%, avec un risque de coronaropathie dix à 

vingt fois plus élevé que dans la population générale [1] 

La HAS et les sociétés savantes américaines et européennes de cardiologie qualifient les 

troponines de gold standard d’exploration biologique de la souffrance myocardique dans la 

population générale en raison de leur sensibilité et leur spécificité. Leur intérêt diagnostique et 

pronostique a suscité des interrogations chez les insuffisants rénaux chroniques hémodialysés. 

Ces patients ont fréquemment une élévation de TnT et TnI en l'absence de symptômes 

ischémiques aigus [2]. 

Plusieurs hypothèses ont été avancées  expliquant que cette élévation est due à des anomalies 

du catabolisme et des différences dans la libération ou la détection des formes complexées et 

libres des troponines ; elles contribuent selon certains auteurs à expliquer leur élévation chez 

les insuffisants rénaux chroniques asymptomatiques [3]. 

Les études récentes l’ont assignée à la conséquence d'une atteinte myocardique mineure 

évolutive liée à la maladie coronaire, à l'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et/ou à la 

dysfonction endothéliale [4]. 

Une multitude de facteurs de risque cardiovasculaire classiques et spécifiques, qui pourraient 

être responsables, ont été mis en évidence notamment le désordre du métabolisme 

phosphocalcique [5,6] 

Les perturbations du bilan phosphocalcique sont retrouvées chez le patient insuffisant rénal, 

particulièrement au stade de la dialyse. Le patient peut présenter alors un tableau dit 

d'ostéodystrophie rénale avec son cortège de lésions du squelette et de calcifications des tissus 

mous. De plus, il a été récemment démontré, par des études rétrospectives, que 

l'hyperphosphorémie, l'hypocalcémie, l'élévation du produit phosphocalcique ou 

l'hyperparathyroïdie secondaire augmentent le risque de morbidité et de mortalité globale et 

particulièrement cardiovasculaire [7].  

Par conséquent une interprétation rigoureuse des valeurs de troponines est d’une importance 

majeure chez cette population. 
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Chez les insuffisants rénaux chroniques asymptomatiques, des taux positifs de troponine ont 

été enregistrés  au niveau de l’unité d’hémodialyse  du service de néphrologie  du CHU « 

Nedir Mohammed » de Tizi-Ouzou  selon une étude réalisée en janvier 2017. 

Cette situation nous a conduit à pousser l’étude afin de rechercher les facteurs responsables de 

cette élévation. 

 

Objectif principal  

Cette étude a pour finalité d’identifier  les facteurs responsables de l’augmentation de la TnIc  

chez les insuffisants rénaux chroniques et d’évaluer l’intérêt pronostique de cette élévation. 

 

Objectifs secondaires  

 Description du statut phosphocalcique chez la population hémodialysée à TnIc 

positive  et TnIc négative.   

 Estimer la prévalence de mortalité suite à des complications cardiovasculaires chez les 

hémodialysés ayant une TnIc hs élevée. 
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PARTIE THÉORIQUE 

 

 

 

 

CHAPITRE I  

Troponine : généralité et étiologie de 

libération
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1. Structure et fonction  

Le complexe des troponines dont le poids moléculaire est de 83 KD, fait partie de l’appareil 

contractile des muscles striés. Il est localisé  au niveau des filaments fins des sarcomères et est 

constitué de trois sous-unités : troponine I, troponine C et troponine T (Figure 1). Ces 

dernières participent à l’interaction entre  l’actine et la myosine pendant la contraction 

musculaire, qui est mendiée par le calcium [8]. 

 

               

 

Figure 1 : Structure de la troponine  [9] 

 

 

1.1. La troponine C   

La TnC, est un polypeptide de petit poids moléculaire (18000 Da) [10]. Elle fixe le calcium 

grâce à quatre sites de fixation, ce qui induit un changement de conformation de la troponine I 

(TnI) sous une forme étirée. Elle module ainsi l’action de la TnI avec laquelle 

elle se complexe .Il n’existe qu’une seule isoforme de TnC et il n’y a pas 

de différence majeure entre les formes exprimées dans le muscle squelettique et le  

myocarde .Son dosage n’a donc pas d’intérêt dans l e  diagnostic des pathologies cardiaques 

[11]. 
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1.2. La troponine T 

La TnT a une masse moléculaire de 37 kDa. Elle est constituée de 298 acides aminés [12]. 

Divisée en 2 domaines N et C terminal [13] et relie deux molécules voisines de la 

tropomyosine et attache le complexe des troponines sur la chaine de tropomyosine [8]. Elle 

permet de propager l’effet inhibiteur de la TnI via la tropomyosine aux monomères d’actine 

en absence de calcium (par la région C terminale), de lever cette inhibition en présence de Ca, 

et d’activer l’ATPase de l’actomyosine (par la région N-terminale) [13]. 

Trois isoformes différentes codées par trois gènes différents ont été identifiées dans le muscle 

cardiaque, le muscle squelettique à contraction rapide et le muscle squelettique à contraction 

lente [12]. La troponine T cardiaque présente 6 à 11 acides amines différents au niveau de la 

partie N terminale par rapport à l’isoforme squelettique [8]. 

 

1.3. La troponine I  

La TnI est une protéine myofibrillaire non globulaire mais linéaire avec cinq hélices α 

adoptant en solution une structure allongée, elle a une masse moléculaire de 24 kDa et est 

formée de 210 aa. La TnI fait partie du complexe régulateur qui règle l’interaction du 

complexe actine-myosine avec le complexe ATPasique du muscle strié. Elle existe sous trois 

isoformes : des isoformes du muscle squelettique lent et rapide et l’isoforme cardiaque qui 

possède sur son extrémité N-terminale une séquence spécifique de 31 acides aminés non 

retrouvée dans les formes squelettiques [11]. 
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Figure 2 : Représentation schématique du complexe troponinique (T, I et C) avec la 

tropomyosine et les molécules d’actine au cours des 2 phases du cycle cardiaque [14]. 

 

2. Etiologies de libération de la troponine   

  Les troponines sont les biomarqueurs les plus sensibles et spécifiques de souffrance 

myocardique. Les causes d’élévation de la troponine sont multiples, ischémiques ou non 

ischémiques [8,9]. 

 

2.1. Les cardiopathies ischémiques  

Les cardiopathies ischémiques (CPI)  ou maladies coronariennes, recouvrent, un ensemble de 

troubles dus à l’insuffisance des apports en oxygène au muscle cardiaque (myocarde) du fait 

du développement et des complications de l’athérosclérose au niveau d’une (ou plusieurs) 

artère(s) coronaire(s). L’occlusion des artères coronaires peut être plus ou moins complète et 

plus ou moins brutale. Le défaut d’apport en oxygène qui en résulte peut entraîner des lésions 

du myocarde de gravité variable, de l’ischémie à la nécrose myocardique. 

Cliniquement, ces lésions se traduisent par différents symptômes, de l’angor stable au 

syndrome coronaire aigu (SCA) et à l’infarctus du myocarde (IDM) [15]. 
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2.1.1. Angor stable   

L’angor stable ou l’angine de poitrine survient exclusivement à l’effort. Il  résulte toujours 

d’une inadéquation entre les besoins en oxygène du myocarde et les apports par la circulation 

coronarienne [16,17]. 

Il traduit une ischémie myocardique qui survient lorsque les apports en oxygène au myocarde 

ne compensent pas les besoins du fait d’une insuffisance du débit coronaire, conséquence 

d’une réduction fixe du calibre d’une artère coronaire. Le diagnostic repose en première 

intention sur les données cliniques (interrogatoire en particulier) et les examens paracliniques 

fonctionnels (examens au cours d’un effort ou équivalent) [16].  

 

2.1.2. Les  syndromes coronariens aigus   

Les syndromes coronariens aigus (SCA) constituent un vaste ensemble. La plupart sont 

abordés à partir de symptômes (douleur thoracique) à la suite desquels est réalisé un 

électrocardiogramme (ECG) qui permet de distinguer les patients ayant un sus-décalage 

du  segment ST ou STEMI  (ST-segment Elevation Myocardial Infarction), qui ne nécessitent 

pas d’examen biologique, et ceux n’ayant pas de modification du segment ST, pour 

lesquels la biologie prend tout son sens. Une troponine (Tn) positive définit, chez les 

patients ST-, l’IDM non STEMI ou NSTEMI, alors qu’une Tn inférieure à la valeur seuil 

définit l’angor instable. Dans beaucoup d’études, l’IDM regroupe les STEMI et les 

NSTEMI et les SCA comprennent les IDM et les angors instables [16]. 

 

 l’angor instable : est défini par son caractère évolutif, la douleur ou la gêne de l’angine 

de poitrine peut être plus intense, durer plus longtemps, être provoquée par moins d’effort, ou 

survenir spontanément au repos ou toutes les combinaisons de ces modifications [18]. 

 

 Infarctus du myocarde : lésion anatomique correspondant à une nécrose massive et 

systématisée, d’origine ischémique du muscle cardiaque dont l’étendue dépasse 2.5 cm2, 

classé en  :  

• Infarctus avec onde Q ou transmural : Il atteint toute l’épaisseur du myocarde, de 

l’épicarde à l’endocarde, caractérisé par la présence de l’onde Q pathologique à l’ECG. 
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• Infarctus sans onde Q : Ne traverse pas la paroi ventriculaire et ne provoque que des 

anomalies du segment ST et de l’onde T ou aucune anomalie  [13,19]. 
 

En 2012 a été publiée la troisième définition universelle de l'infarctus du Myocarde faisant 

de la troponine hypersensible la pierre angulaire du diagnostic de l’IDM [20]. L’élévation du 

taux plasmatique de troponine cardiaque avec une cinétique d’augmentation ou de diminution 

est un critère central de cette définition universelle (Annexe I). 

L’optimisation de la sensibilité de la troponine a imposé une révision de la classification de 

l’IDM [20]. Une nouvelle classification clinique a été ainsi proposée (Annexe II). 

Les SCA peuvent être classée en deux tableaux comme indiquée dans la Figure 3. 

 

 

Figure 3 : Classification des syndromes coronariens [17]. 
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2.2. Causes non ischémiques de l’élévation de la troponine  

 

 

3. Techniques de dosage des troponines  

La plupart des tests commerciaux proposant le dosage de la troponine ont comme point 

commun d’être des techniques immunométriques type « sandwich » (Annexe III) : 

- un premier anticorps anti-troponine est fixé sur une phase solide. 

- le sérum à doser est mis en contact avec cet Ac. 

- un deuxième anticorps monoclonal anti-troponine nommé conjugué sur lequel est fixé 

 un système de révélation est ajouté. 

- Puis il y’a élution de la partie du conjugué non fixée à la troponine (en excès). 

- Enfin, une révélation grâce à l’addition d’un substrat spécifique qui émettra un signal    

proportionnel à la quantité d’anticorps donc de troponine retenue en sandwich c'est-à dire  

présente au départ dans le sérum [13]. 

 

Tableau 1 : Principales causes non ischémiques  d’élévation de la troponine [21] 

1. Pathologies pouvant entraîner une élévation très importante 

Myocardite 

Sepsis 

 

2. Pathologies pouvant entraîner une élévation importante 

Embolie pulmonaire 

Insuffisance cardiaque sévère 

 

3. Pathologies pouvant entraîner une élévation modérée 

Cirrhose 

Hémorragie digestive 

Hypertension essentielle 

Insuffisance rénale 

Insuffisance respiratoire 

Métastases 

Polymyosite–dermatomyosite (exceptionnelle avec la troponine I) 

 

4. Utilisation de médicaments cardiotoxiques. 

5. Causes liées à la technique de dosage (« faux positifs »). 

Présence dans le sérum d’anticorps hétérophiles et présence du facteur rhumatoïde. 
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3.1. Méthode de dosage de la TnTc 

 En 1994, la FDA approuve le dosage quantitatif de la TnTc pour son utilisation clinique aux 

USA [13]. 

La société roche est la seule à proposer actuellement un dosage en routine de la TnTc. Mais  

il existe malgré tout des différences entre les valeurs obtenues avec les Ac de première ou de 

dernière génération [4]. 

La première génération pêchait par le manque de spécificité pour l’isoforme cardiaque ce qui 

entrainait des interférences avec les TnT musculaires dans des conditions telles que la 

rhabdomyolyse ou l’insuffisance rénale chronique. Depuis, plusieurs générations de tests se 

sont succédées améliorant cette spécificité et la rapidité d’exécution du dosage [13]. 

L’évaluation des concentrations de la TnTc est obtenue par chimiluminescence (ECL) [13]. 

La trousse de dosage de « nouvelle génération» a permis de concrétiser les avancées 

suivantes : obtention des résultats parfaitement corrélés, avec un temps de rendu au praticien 

n’excédant pas 1 heure. Elle évalue la même forme moléculaire que les dosages précédents, 

mais de façon plus sensible et plus précise dans les valeurs basses [12]. 

 

 

 

  

Tableau 2 : Caractéristiques analytiques (en ng/L) des dosages de la troponine T [12]. 

 

Fournisseur 

 

Analyseur Génération Limite de 

détection 

(ng /L) 

99e 

Percentile 

(ng/L) 

10 % CV 

(ng/L) 

Radiometer  

Roche  

Roche 

Roche 

Roche 

 

AQT90 

Cobas  H232 

Elecsys  

Cardiac  Reader 

Elecsys   

 

 

4e 

 

Hypersensible  

8 

50 

10 

30 

5 

17 

_ 

< 10 

_ 

14 

26 

_ 

30 

_ 

13 
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3.2. Méthode de dosage de la TnIc 

Les dosages de TnIc commercialisés utilisent des anticorps monoclonaux ou polyclonaux 

différents reconnaissant les diverses formes circulantes de façon hétérogène.  

Son dosage est encore en cours de standardisation. L’hétérogénéité des seuils décisionnels de 

chacun des dosages proposés dans le commerce peut être expliquée en partie par l’absence de 

correspondance entre les systèmes antigène-anticorps utilisés par les différents fabricants [12]. 

Les tests commercialisés diffèrent en revanche par  [13] : 

- la nature des anticorps utilisés (à peu près deux tiers des dosages de TnIc utilisent des 

anticorps qui reconnaissent la partie centrale AA 30 à 110). 

- la localisation des épitopes de la TnIc reconnue  

- la méthode de révélation  

Le tableau 3 rapporte les techniques existantes et les valeurs couramment admises [12] 
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4. Évolution des techniques de dosage des troponines I dites conventionnelles à 

L’hypersensibles   

La définition la plus consensuelle de la troponine hypersensible répond à deux paramètres, 

l’un analytique, qui précise l’amélioration de la sensibilité, et l’autre clinique, qui clarifie le 

bénéfice clinique [20]. 

Les nouveaux dosages des troponines ultra et hyper-sensibles sont une modification des 

dosages de troponines conventionnelles [22].  Qui  permettent  de détecter des concentrations 

10 fois plus faibles que précédemment [23]. 

Il est important de comprendre que le terme « haute-sensibilité » reflète les caractéristiques de 

l’essai et ne se réfère pas à une différence dans la forme de la troponine cardiaque qui est 

détectée [23]. 

Le terme « dosage de haute sensibilité» est celui retenu pour qualifier un dosage démontrant à 

la fois une précision importante (CV<10%) au seuil décisionnel du 99ème percentile (Les 

valeurs du 99ème percentile sont définies par les fabricants et elles doivent être présentées en 

nanogrammes par litre ou picogrammes par millilitre [22] , et une quantification d’au moins 

50 % des sujets sains) [24]. 

L’interprétation des résultats requiert un algorithme plus rapide, H3 ou H1 au lieu de H6 (cas 

des troponines conventionnelles) [25]. 

 

5. Seuils décisionnels des troponines hypersensibles 

La sélection d’anticorps reconnaissant des épitopes spécifiques (TnTc et TnIc) a permis la 

mise au point d’immunodosage spécifiques de ces protéines. Pour la TnTc même si un seul 

fabricant le commercialise (Roche Diagnostics), il existe des différences entre les valeurs 

obtenues avec les anticorps de première et de dernière génération. En ce qui concerne la TnIc, 

l’hétérogénéité des seuils décisionnels de chacun des dosages proposés dans le commerce 

peut être expliquée en partie par l’absence de correspondance entre les systèmes antigène-

anticorps utilisés par les différents fabricants [10]. 

Il existe pour la troponine deux seuils diagnostiques : 

 Le premier est défini comme la valeur correspondant au 99e percentile d’une population 

indemne de pathologie cardiaque et définit la valeur de référence, ce choix du 99e percentile  
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résulte d’un consensus de sociétés savantes internationales de cardiologie et de biochimie et 

conduit à un taux acceptable de faux positifs égal à 1% [13,26]. 

 Le deuxième, seuil décisionnel de l’IDM, doit être calculé par la construction de la courbe 

de ROC (Annexe V)  [13]. 

 

Tout patient présentant une valeur intermédiaire entre les deux seuils doit être suivi et 

considéré comme présentant des ‘’ dommages myocardiques ‘’ [12]. 
 

Les seuils décisionnels sont représentés dans la figure 4 : 

 

 

Figure 4 : Seuils décisionnels de la troponine T hs  [25]. 

  

 

6. Interprétation des résultats  

Une « troponine positive » est un motif régulier d’avis cardiologique, en particulier aux 

urgences. Il existe différents scénarios d’interprétation selon la présence d’une douleur 

thoracique, l’élévation aiguë ou chronique de la troponine.[26,27] 

Au centre du raisonnement se trouvent le patient et son histoire clinique, le taux et la cinétique 

de la troponine et la présence d’un diagnostic alternatif à celui du SCA pour expliquer la 

troponine positive à partir de là on doit estimer la probabilité pré-test de SCA.  

 

 

Dans le cas ou le patient présente une douleur thoracique, le diagnostic principal est le 

syndrome coronarien aigu, répondant à la définition d’infarctus de type 1, Des arbres 

décisionnels avec la Tn hs sont proposés dans les dernières recommandations ESC 2015 sur 

les SCA sans sus-décalage de ST pour confirmer ou exclure le diagnostic [26,27].  
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1Attention toutefois, une Tn positive ne signifie pas toujours un syndrome de SCA : en effet, il 

existe d’autre circonstances au cours desquelles la Tn s’élève, indépendantes  de  

l’ischémie/nécrose : ce sont l’insuffisance cardiaque, l’hypertrophie du ventricule gauche, une 

insuffisance rénale chronique, un diabète, un sepsis, voire même des circonstances 

hémorragiques, cérébrales ou digestives. A l’inverse, une Tn négative n’exclut pas 

formellement un SCA en effet, un thrombus ne s’accompagne pas obligatoirement d’une 

nécrose myocardique et il faut faire le dosage au bon moment [28]. 

Un dernier cas où l’élévation de la troponine est chronique par définition c’est une situation 

courante chez le sujet sain (1%) puisque c’est le 99e percentile qui définit la valeur supérieure 

de la normale [26,27]. 

Récemment de nombreuses études ont été menées dans le but d’améliorer l’interprétation des 

valeurs de la troponine en fonction de sa cinétique. La troponine n’est plus le test dont le 

résultat positif ou négatif pouvait être interprété de façon binaire, en termes de tout ou rien. 

L’analyse du taux de Tn hs doit se placer dans un contexte clinique et une dynamique 

temporelle. Fait nouveau on ne parle plus d’augmentation relative mais de variation absolue 

(augmentation de la concentration de xx ng/L par rapport au prélèvement initial) [29,30]. 

 

7.  Recommandations de l’ESC 2015 

En 2015, la Société européenne de cardiologie a publié de nouvelles recommandations sur la 

prise en charge du syndrome coronaire aigu non ST+ insistant sur la prise en charge 

diagnostique. Plusieurs recommandations majeures ont ainsi été proposées ou confortées 

depuis celles de 2011 [31] : 

• La nécessité d’utiliser des troponines de haute sensibilité (Tnc hs) pour plusieurs raisons : 

- Leur haute valeur prédictive négative, 

- La réduction de l’intervalle « aveugle » dans la détection précoce des infarctus du 

myocarde (IDM), 

- Le doublement de la détection des IDM ; 

 

• La validation de l’algorithme avec une cinétique de Tnc hs à l’admission et à la troisième 

heure (H0/H3) (figure 5). 
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• L’intégration de cet algorithme dans une démarche diagnostique intégrant la probabilité 

clinique de SCA. 

L’objectif de l’algorithme (H0/H3) est double : diagnostiquer plus rapidement un SCA car  

la douleur thoracique représente 2 à 10 % des activités des services d’urgences et les 

stratégies diagnostiques souvent longues participent à la saturation des services, tout en 

minimisant le risque d’erreur car faire sortir par erreur des urgences un SCA augmente 

sensiblement la morbi-mortalité des patient [31]. 

 

 

     Figure 5 : Algorithme H0/H3 pour le diagnostic de SCA non ST+ avec les Tn hs [31]. 

 

Les recommandations ont aussi proposé un nouvel algorithme très précoce H0/H1 avec un 

dosage de Tnc hs à l’admission et à la 1re heure, présentant  toutefois quelques limites quant à 

son utilisation en routine [29,31]. 
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Figure 6 : Algorithme H0/H1 pour le diagnostic de SCA non ST+ avec les Tn hs [31]. 

 

L’algorithme H0/H1 permet de classer les patients en trois catégories en fonction de la valeur 

initiale de hs-cTn à l’admission (H0) et de la cinétique de hs-cTn (H0-H1). Les patients sont 

ainsi classés en « zone de rule out » c’est-à-dire exclusion de l’IDM, « zone de rule in » 

affirmation de l’IDM ou « zone d’observation » nécessitant un complément d’investigation 

dont un nouveau dosage de troponine [29,31]. 

 

8. Les interférences de dosage  

8.1. Interférences pré-analytiques  

8.1.1. Type d’anticoagulant  

Des différences de résultats ont été mises en évidence selon l’anticoagulant utilisé pour le 

prélèvement [11].     

 EDTA  

Wu a montré que l’EDTA chélate le Ca2+ et provoque la rupture des complexes, entraînant 

ainsi une forte proportion de TnIc libre [11] 

 Héparine  

L’utilisation du plasma hépariné est préférée pour une plus grande rapidité d’exécution et 

parce que la présence de particules de fibrine peut entraîner des faux positifs. Cependant,  

l’héparine semble modifier l’interaction de la troponine avec les anticorps utilisés pour son 

dosage et les résultats entre le plasma et le sérum ne sont pas identiques : ils semblent plus bas  

pour le plasma hépariné. La molécule de TnIc est chargée positivement (pI = 9,87) et peut se  
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lier à l’héparine, polyanion chargé négativement. Ce phénomène pourrait réduire  

l’immunoréactivité en provoquant des changements de conformation des molécules de 

troponine ou en recouvrant directement les épitopes [11]. 

 

8.1.2. Centrifugation   

Une centrifugation insuffisante peut conduire à des résultats faussement positifs à cause de 

débris de membranes des hématies en cas d’hémolyse [11]. 

 

8.1.3. Hémolyse 

L’hémolyse a un effet variable sur les dosages de TnIc et TnTc, la TnT interfère 

négativement, tandis que  la TnIc interfère positivement avec l’hémolyse [12]. 

 

8.2. Interférences analytiques  

La présence d’anticorps hétérophiles, du facteur rhumatoïde et la formation de complexes 

troponine immunoglobulines dans le sérum des patients sont des causes exceptionnelles de « 

faux positifs » qu’il ne faut cependant pas négliger. En effet, le dosage des troponines est un 

immunodosage reposant sur l’utilisation d’un couple d’anticorps (technique de type 

sandwich) ; tout patient possédant des anticorps capables de reconnaître les anticorps utilisés 

dans ces techniques de type « sandwich » pourra présenter une élévation apparente de la 

concentration de troponine [21]. 

 

8.2.1. Formation d’anticorps anti-souris  

Fitzmaurice  et al.  ont rapporté un cas de « faux positif  » pour certaines trousses de dosage 

de  la troponine attribué à la présence d’Ac hétérophiles. Ces trousses utilisent, à titre 

exceptionnel, des anticorps « anti-troponine » de type murin ; l’utilisation en thérapeutique 

d’anticorps monoclonaux de type murin est à l’origine de l’immunisation des sujets traités, 

conduisant à la formation d’anticorps humains anti-souris (HAMA, human anti mouse 

antibody) : ces derniers pourront se fixer sur la région idiotypique des anticorps  utilisés dans 

la réaction de dosage et conduire à l’existence de « faux positifs » [11,21] 

 

8.2.2. Facteur rhumatoïde  

Le facteur rhumatoïde ou mieux « les facteurs rhumatoïdes » sont des immunoglobulines 

spécifiques de la partie  Fc des molécules d’IgG : ces facteurs pourront former des ponts avec 
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les anticorps utilisés dans la réaction de dosage et conduire là encore à l’existence de « faux 

positifs » [21]. 

 

8.2.3 Formation d’auto-anticorps anti-Tn 

Eriksson a montré que le relargage de troponine dans la circulation sanguine stimule la 

production d’auto-anticorps de troponine qui sont à l’origine de faux négatifs en bloquant la 

liaison de la troponine à l’anticorps utilisé comme cible dans les techniques de dosage de 

dernière génération. Il semble donc possible que des auto-anticorps des troponines masquent 

un relargage mineur de ces protéines lors d’une lésion réversible du myocarde, mais cette 

hypothèse n’a pas encore été démontrée chez l’homme [32]. 

Les auto-anticorps de Tn existent et doivent contribuer à la progression de l’insuffisance 

cardiaque. Ceci pourrait en partie expliquer que les sujets porteurs d’une IRC ou d’une 

pathologie extra coronarienne autre, qui ont une élévation fréquente de Tn, risquent davantage 

de développer une dysfonction ventriculaire, par la production accrue d’auto-Ac de Tn [33]. 

 

8.3. Interférences pathologiques  

8.3.1. Insuffisance rénale  

L’altération de la fonction rénale, depuis l’insuffisance rénale modérée (DFG < 60 mL/1,73 

m2) à l’insuffisance rénale terminale et la dialyse, peut s’accompagner d’une élévation 

chronique de la troponine. Les mécanismes physiopathologiques de cette élévation sont mal 

connus, non univoques et leur part respective reste controversée. (Cette partie sera développée 

dans le chapitre suivant) [26,27]. 

 

8.3.2. Autres pathologies 

L’insuffisance cardiaque et certaines cardiomyopathies sont des causes d’élévation de la 

troponine basale associée à une augmentation du risque de mortalité et de morbidité 

cardiovasculaire. Les situations d’acutisation de ces pathologies peuvent donner lieu À des 

variations, en général modestes, du taux de troponine par rapport au taux basal [26,27]. 

L’embolie pulmonaire, les hypothyroïdies extrêmes, détresse respiratoire sévères augmentent 

aussi le taux de Tn interférant avec le dosage de cette dernière [30]. 
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1. Généralité sur l’insuffisance rénale chronique 

1.1. Rappel sur la physiologie du rein 

Les reins de l’homme, situés de part et d’autre de la colonne vertébrale, sous les dernières 

côtes, en position rétropéritonéale, sont deux organes en forme de haricot. Ils mesurent 

environ 12 centimètres de longueur, 6 centimètres de largeur, 3 centimètres d’épaisseur et 

pèsent environ 150 grammes chacun. La présence du foie fait que le rein droit est légèrement 

plus bas que le gauche [34]. 

 
 

               

Figure 7 : Anatomie macroscopique [35]. 

 

Ils sont enveloppés d’une capsule fibreuse très résistante. A l’intérieur de cette capsule, on 

trouve le parenchyme rénal avec une partie périphérique, le cortex, une partie médiane, la 

médulla, et une partie centrale, le bassinet. Comme on peut le voir sur la figure 8, dans la 

médulla, on retrouve un ensemble de structures pyramidales appelées pyramides de Malpighi 

et séparées entre elles par du tissu cortical (colonnes de Bertin). Les bases de ces pyramides 

sont recouvertes par le cortex alors que les sommets, appelés papilles rénales, se projettent 

vers le centre du rein  dans une sorte d'entonnoir, le calice mineur. L’urine produite dans les 



PARTIE 

THEORIQUE  

II. INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE ET RISQUE 

CARDIOVASCULAIRE : APPORT DE TROPONINE  

 

 

19 

pyramides se déverse à travers les pores des papilles dans les calices mineurs, elle est ensuite 

collectée dans le calice majeur puis dans le bassinet(ou pelvis) et enfin dans l’uretère [36]. 

 

 

Figure 8 : Le rein, anatomie macroscopique [36]. 

 

1.2. Définition de l’insuffisance rénale chronique 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par la diminution irréversible du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) qui est le meilleur indicateur du fonctionnement rénal. Elle 

résulte de l’évolution d’une maladie rénale chronique (MRC), soit de la non-récupération 

après une agression rénale aiguë. Conformément à un consensus international, les MRC sont 

définies par l’existence depuis plus de 3 mois :  

- D’une insuffisance rénale définie par un débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieur à 60 

ml/ min/1,73 m2  

- Et/ou d’une anomalie rénale morphologique ou histologique à condition qu’elle soit « 

cliniquement significative ». 

- Et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de l’urine secondaire à une atteinte 

rénale. Les MRC peuvent aboutir à l’insuffisance rénale terminale (IRT) et au décès. Chez la 

plupart des patients, l’IRT peut être traitée par la transplantation rénale et/ou l’épuration 

extrarénale (hémodialyse ou dialyse péritonéale) [37]. 
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2. Diagnostic et classification de l’insuffisance rénale chronique 

2.1. Diagnostic de l’insuffisance rénale chronique   

Le DFG est estimé à partir de formules permettant une meilleure évaluation de la fonction 

rénale que la créatinine seule, prenant en compte des paramètres comme le sexe, l’âge et 

l’ethnie (Annexe VI).  

La formule CKD-EPI, développée par la Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (CKD-EPI) est la plus utilisée actuellement en pratique clinique. Elle a 

démontré sa supériorité sur la formule de l’étude Modification of Diet in Renal Disease 

(MDRD) en termes de classification des patients dans les premiers stades de maladie rénale 

chronique (MRC). Elle a également permis une prédiction plus précise de la mortalité et du 

risque d’arriver au stade de l’insuffisance rénale terminale (IRT). A noter que pour 

l’adaptation médicamenteuse et chez les patients âgés, la formule de Cockroft et Gault reste 

une mesure encore utilisée. Par ailleurs, l’albuminurie (définie par la présence d’albumine 

dans les urines à une quantité supérieure à 30 mg/24 heures) est un facteur de risque bien 

établi de maladie cardiovasculaire et de progression de la MRC. Cette albuminurie peut être 

mesurée par une collecte d’urines de 24 heures ou être estimée sur la base d’un spot urinaire 

dans lequel est mesuré le ratio albumine créatinine (RAC) qui est une estimation validée de 

l’albuminurie. Elle permet, en association au DFGe, une meilleure prédiction du risque de 

développer une IRT. Le RAC s’exprime en mg/g de créatinine ou en mg/mmol de créatinine. 

La mesure de l’albuminurie sur un spot urinaire est le moyen de dépistage recommandé chez 

les patients à risque rénal : comme les patients diabétiques par exemple. C’est aussi la mesure 

recommandée de suivi de l’albuminurie. Chez tout patient avec un DFG réduit, cette mesure 

doit être réalisée en simultané avec la protéinurie afin de caractériser la protéinurie : 

glomérulaire, tubulaire ou de surcharge. Pour rappel, une protéinurie sans albuminurie doit 

faire rechercher des chaines légères [38]. 

Le tableau 4 indique les stades de l’albuminurie selon la méthode de mesure utilisée (récolte 

d’urines sur 24 heures ou spot urinaire avec calcul du RAC) [38]. 
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Tableau 4 : Classification de l’albuminurie [38]. 

 Albuminurie 

optimale ou normale 

haute 

Albuminurie 

modérée 

Albuminurie 

Sévère 

En mg/ 24h  < 30 30 - 300 > 300 

En mg/g (spot urinaire)  < 30 30 - 300 > 300 

En mg/mmol (spot 

urinaire) 

< 3 3 - 30 > 30 

 

2.2. Classification de l’insuffisance rénale chronique  

Il existe une classification internationale de la MRC (5 stades), décrite dans le tableau 5, qui 

permet de préciser le stade évolutif de la maladie en fonction du débit de filtration 

glomérulaire [39] : 

Tableau 5 : Classification internationale de la maladie rénale [39]. 

stade DGF (ml / min / 1,73 m²) Description 

1 90 Maladie rénale chronique* 

Avec DFG normal ou augmenté 

2 60-89 Maladie rénale chronique* 

Avec DFG  légèrement diminué 

3 30-59 Insuffisance rénale chronique 

Modérée 

4 15-29 Insuffisance rénale chronique 

Sévère 

5 < 15 Insuffisance rénale chronique 

Terminale 

5D / Patient dialysé 

5T / Patient transplanté 

 

*En présence de marqueurs d’atteinte rénale en cas de DFG < 60 ml/min/1,73 m2 chez un 

sujet n’ayant pas d’antériorité, il faudra répéter l’examen dans les 2 semaines, en sachant que, 
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lors de l’interprétation du résultat, la variabilité biologique et analytique de la créatine 

plasmatique est de plus ou moins 5%. 

 Cette classification permet également de refléter le niveau de gravité et d’adopter des 

mesures de prévention adaptées à chacun des stades. 

Une nouvelle classification de la maladie rénale chronique a été établie en 2012. 

 

Figure 9 : Nouvelle classification de la MRC sauce KDIGO 2012 [39]. 

 

3. Les conséquences cardiovasculaires chez l’hémodialysé 

L'insuffisance rénale chronique contribue à une dégradation de la fonction cardiaque, à une 

hypertrophie cardiaque et à un risque accru d'événements cardiovasculaires. La détérioration 

de la fonction rénale favorise l’altération du système cardiovasculaire et vice-versa définissant 

le syndrome cardiorénal [40]. 

 

3.1.  Hypertension artérielle 

Une hypertension artérielle est définie chez les patients atteints d’IRC par une pression 

artérielle systolique supérieure à 130 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique 

supérieure à 80 mmHg.  

La pathogenèse de l’HTA associée à la maladie rénale chronique est constituée d’un ensemble 

de désordres hémodynamiques qui interagissent entre eux et conduisent à un cercle vicieux 

dans lequel l’hypertension et la perte de néphrons s’aggravent mutuellement et deviennent 

inséparables. L’hypertension essentielle est principalement liée à une élévation des résistances 
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périphériques. Elle est associée également à l’augmentation du débit cardiaque, secondaire à 

l’anémie et à l’expansion du volume extracellulaire avec rétention hydrosodée, et pourrait 

également refléter le processus d’artériosclérose. D’autres mécanismes comme l’activation du 

système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), l’augmentation de l’activité nerveuse 

sympathique, l’élévation du calcium intracellulaire liée à l’hyperparathyroïdie secondaire, 

l’emploi d’agents stimulant l’érythropoïèse et l’accumulation de toxines urémiques sont 

impliqués [40]. 

 

3.2 Les complications liées à l’athérosclérose 

Le fait important est que plus de la moitié des décès d'origine cardiovasculaire chez les 

insuffisants rénaux chroniques sont la conséquence de lésions athéromateuses (annexe VII): 

cardiopathie ischémique, artérite des membres inférieurs, infarctus cérébral ou mésentérique, 

anévrisme aortique [41]. Liste à laquelle on peut ajouter les morts subites par  arrêt cardiaque 

[42]. 

L’athérome est favorisé par des facteurs de risque propre à l'état urémique. Les différentes 

études épidémiologiques réalisées confirment que c'est bien l'état urémique qui facilite, 

"accélère" l'apparition de cet athérome qui est présent dès les premiers stades de l'IRC et qui 

n'est donc pas, comme on l'avait d'abord envisagé, la conséquence de la seule dialyse: en 

prolongeant la vie des malades, la dialyse ne fait que permettre l'expression  de cet athérome 

[41,43]. Le terme d’athérome accéléré avait été proposé par le groupe de Belding Scribner, il 

y a une vingtaine d'années, pour décrire l’incidence anormalement élevée de morts par 

athérosclérose chez les patients hémodialysés [43].  

 

3.3.  La calcification cardiovasculaire  

Avec le déclin de la fonction rénale, on assiste à une dysfonction de l’homéostasie 

phosphocalcique avec, biologiquement, une hypocalcémie, une hyperphosphatémie, une 

hypovitaminose D et une hyperparathyroïdie, favorisant les calcifications et les accidents 

cardiovasculaires (Annexe VIII) 

Les calcifications vasculaires ont été considérées comme un phénomène passif avec un dépôt 

de calcium dans les parois vasculaires. En ce sens, Raynold et al ont  montré que des cellules 

musculaires lisses mises in vitro en présence d’un environnement riche en calcium et 

phosphate, avaient tendance à se calcifier. Dans cette même étude, les auteurs observent que, 
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dans cet environnement particulier, la présence de sérum inhibe l’apparition de calcification 

cardiovasculaire, évoquant donc un phénomène biologique d’inhibition protecteur. 

Cependant, la relation entre apport calcique et calcifications cardiovasculaires n’a jamais pu 

être démontrée dans des études cliniques et de nouvelles hypothèses ont été émises. 

La physiopathologie maintenant admise communément consiste en une métaplasie des 

cellules musculaires lisses vasculaires en «cellules osteoblast-like »(COL). L’apparition de 

telles cellules au sein des parois vasculaires est à l‘origine de la calcification de la matrice 

collagénique. Plusieurs facteurs biologiques et moléculaires ont été mis en cause dans cette 

pathogénèse. Certains sont procalcifiants comme le phosphate, la fibronectine, la leptine, 

l’ostéocalcine, l’ostéonectine. D’autres sont protecteurs comme l’expression de la proteine 

Klotho, l’ostéopontine, la fetuine, le pyrophosphate, le FGF23.  

Au stade précoce de la maladie rénale chronique .le phosphate s’accumule par défaut de 

filtration glomérulaire mais l’hyperparathyroïdie et la carence en calcitriol entrainent une 

diminution de son absorption et une augmentation de son élimination par les néphrons sains 

restants. C’est lorsque ces mécanismes  ne suffisent plus à contrecarrer le déclin du débit de 

filtration que l’hyperphosphatémie apparait. De plus en plus, l’impact de l’hyperphosphatémie 

s’est confirmé dans les études expérimentales et cliniques [44]. 

 

3.4. L’hypertrophie du ventricule gauche  

L’HVG est précoce dans l'IRC, et sa physiopathologie est mixte (Annexe IX) [40]. En effet, 

elle est secondaire aux anomalies hémodynamiques (augmentation de la post-charge liée à 

l’hypertension artérielle) et fonctionnelles (anémie chronique, hypervolémie, hypertonie 

sympathique). L’HTA, de part sa fréquence, représente l’étiologie principale de l’HVG [45]. 

 

L’HVG, en dehors de toute insuffisance cardiaque, est un facteur de risque indépendant de 

mortalité cardiovasculaire, en particulier du fait de troubles du rythme ventriculaire 

paroxystique qu’elle favorise. A long terme, l’HVG évolue en insuffisance ventriculaire 

gauche et insuffisance cardiaque. 

 

3.5. Les calcifications valvulaires et coronariennes. 

 Le système vasculaire de l'insuffisant rénal chronique est dilaté, épaissi et rigide. 

Parallèlement, les troubles du métabolisme minéralocalcique vont également contribuer à la 
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calcification des vaisseaux, notamment coronaires et des tissus mous (valve) [40]. En 

conséquence, plus de 50% des décès sont liés à un accident vasculaire artériel : accident 

vasculaire cérébral, infarctus du myocarde, artériopathie des membres inférieurs. La 

cardiotoxicité des toxines urémiques (surcharges en mercure, cobalt, phosphore, fer, plomb, 

lithium) par l'accumulation des guanidines (petites molécules urémiques), a montré qu’elle 

entraînait une augmentation de l'épaisseur de l'intima et de la media [40]. En effet, le 

remodelage généralisé de la média artérielle conduit à la rigidité de l'arbre vasculaire. Ce 

remodelage produit une augmentation de la pré-charge ventriculaire gauche et une altération 

de la perfusion coronarienne. Les conséquences sont l'ischémie coronarienne, la fatigue de la 

paroi artérielle avec dilatation et hypertrophie de la paroi des grandes artères, aboutissant à un 

risque accru d’insuffisance cardiaque, d’infarctus du myocarde, d’anévrisme carotidien ou 

aortique [46]. 

  

4. Effet de l’insuffisance rénale chronique sur la libération de la troponine 

4.1. Élévation de la troponine 

Les insuffisants rénaux chroniques hémodialysés présentent fréquemment une élévation de 

TnT et de TnI alors qu’ils sont asymptomatiques (c’est-à-dire qu’ils ne présentent aucun signe 

clinique ou ECG de souffrance myocardique aiguë) [26] (Annexe X). 

 

4.2.  Origine de l’élévation de la troponine  

On a suggéré que les isoformes de la TnTc sont exprimées dans les myocytes squelettiques 

ayant subi des lésions et se régénérant chez les patients atteints d’insuffisance rénale. On a 

décrit un isoforme de la TnT qui ressemble étroitement à la TnTc dans le muscle squelettique 

des patients atteints d’IRT. La réactivité croisée entre cette isoforme et les anticorps utilisés 

dans les dosages de la Tn cardiaque T de première génération entraîne un taux élevé de 

résultats faussement positifs. Cependant, malgré l’utilisation d’anticorps plus spécifiques dans 

les dosages de deuxième et de troisième génération, on continue d’observer une prévalence 

élevée de taux anormal de Tn cardiaque T chez les patients atteints d’IRT. En outre, 

l’hypothèse n’explique pas les taux anormaux de Tn cardiaque I, étant donné que l’on n’a pas 

identifié un isoforme de la Tn cardiaque I similaire dans les muscles squelettiques. 

On a proposé que la clairance rénale réduite des Tn cardiaques soit un mécanisme possible. 

Pourtant, plusieurs sources de données apportent des arguments contre cette supposition    
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 Et surtout, même si les reins jouaient un rôle important dans la clairance des Tn cardiaques, 

cela n’expliquerait pas l’origine des Tn cardiaques circulantes détectées dans les dosages 

spécifiques. Il est plus plausible que l’élévation persistante du taux sérique des Tn cardiaques 

soit due à une cause myocardique encore inexpliquée. 

L’hypertension et l’hypertrophie ventriculaire gauche sont fréquentes chez les patients atteints 

d’IRT, et la pression chronique et la surcharge volémique peuvent entraîner l’allongement des 

myocytes et la perte de l’intégrité de la membrane [47]. 
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1. Généralités sur le métabolisme phosphocalcique   

Le calcium et le phosphore sont les éléments minéraux les plus importants dans l’organisme. 

Ils sont principalement concentrés dans les tissus osseux (dans 90% des cas) [48]. 

 

1.1.  Absorption  

L’absorption est adaptée en fonction des besoins. On a une absorption non spécifique [48]. 

 

1.1.1.  Le calcium  

Chez le sujet normal, 20à 40 % du calcium ingéré sont absorbés. l'absorption se produit dans 

l'ensemble du grêle et, pour une faible part dans le côlon; elle prédomine cependant dans le 

duodénum et la portion proximale du jéjunum [49] 

Il existe deux voies d'absorption: 

 la voie tanscellulaire nécessitant un transport  actif,  qui fait appel à une protéine spécifique 

: Calcium Binding Protein (CBP) [48]. Elle intervient d’avantage quand l'apport calcique est 

faible ou que les besoins sont supérieurs à la normale [49].                                             

 la voie paracellulaire implique une diffusion passive, c'est ce qui se produit pour des 

apports calciques élevés et des besoins normaux [49]. 

 

1.1.2.  Le phosphore   

L’absorption intestinale du phosphore est assez élevée (50 à 80%). Elle se fait par transport 

passif et dépend de la concentration du phosphore dans l’intestin [50]. 

 

1.2. Répartition et rôle  

1.2.1.  Répartition et rôle du calcium                                                                    

Le calcium est le sel minéral  le plus abondant dans l'organisme. Le corps humain en contient 

de 1000 à 1200 g [51].  Dont  la  grande majorité est présent dans les os (99 %) [52]. 

Le calcium rentre dans la constitution osseuse et permet également le fonctionnement normal 

des cellules nerveuses et musculaires. 
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La fraction ionisée du calcium intervient dans la régulation du pH de l’organisme. Ainsi une 

déminéralisation du calcium entraîne au niveau de l’organisme une alcalose ; dans le cas 

contraire le pH diminue. 

Le calcium sous forme d’hydroxyapatite  constitue en quelque sorte le squelette osseux c’est à 

dire qu’il est en grande partie responsable de la solidité de l’os. 

En ce qui concerne le tissu musculaire et plus particulièrement le myocarde, le calcium joue 

un rôle fondamental puisqu’il permet la contraction des oreillettes et ventricules, les ordres 

donnés aux muscles par l’intermédiaire des nerfs s’exécuteront également par l’intermédiaire 

de l’ion Ca2+. Le calcium participe à l’activation enzymatique, à la sécrétion hormonale et 

enfin à de nombreuses étapes de la coagulation sanguine [48,49].  

 

1.2.2.  Répartition et rôle du phosphore  

Le contenu total du phosphate de l’organisme est d’environ 1g/Kg poids présent 

essentiellement sous forme de molécules organiques reparties majoritairement dans  l’os (85 

%),  dans le compartiment intracellulaire 14 % et seulement 1 % dans le plasma [53]. 

Le phosphore est un élément indispensable à l'organisme, car il intervient dans de nombreuses 

réactions cellulaires, notamment dans la glycolyse et la phosphorylation oxydative qui sont 

les principales sources d’ATP. Le phosphore est également important pour des métabolismes 

aussi essentiels que la synthèse  d’ADN, d’ARN, la gluconéogenèse et la minéralisation 

osseuse. Il joue aussi un rôle important dans l’équilibre acido-basique [48,54,55]. 

 

1.3. Élimination  

Le calcium et le phosphore sont éliminés principalement par voie rénale  

Les ions non absorbés sont éliminés par la voie intestinale. 

Autres voies : la sueur, le lait [48]. 

 

1.4.  Régulation hormonale du métabolisme phosphocalcique  

Le Contrôle hormonal est assuré principalement par la parathormone et la vitamine D. La 

calcitonine n'a qu'un rôle mineur. D'autres hormones interviennent de façon accessoire [49]. 

 

1.4.1.  Les principaux acteurs de la régulation phosphocalcique  

1.4.1.1. L’hormone parathyroïdienne  

1.4.1.1.1. Structure et synthèse  
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L’hormone parathyroïdienne (PTH) est la principale hormone de l’homéostasie phospho-

calcique. Elle est synthétisée et sécrétée par les glandes parathyroïdes. 

La PTH intacte biologiquement active, est constituée d’une chaîne peptidique monocaténaire 

de 84 acides aminés. Elle est produite après clivages de la pro-PTH (1-90) et de la pré-pro-

PTH (1-115). Les parathyroïdes sécrètent aussi un fragment (7-84), inhibiteur de la PTH 

intacte et des fragments inactifs C-terminaux et Mid- region (44-68). 

Dans le sang circulant, la demi-vie de la PTH (1-84) n’excède pas 4 minutes. Elle est 

dégradée quasi- instantanément par le foie en fragments non-(1-84), principalement C-

terminaux (53-84) et (7-84). Les fragments PTH non-(1-84) sont excrétés par voie rénale; leur 

demi-vie est longue. Ils s’accumulent dans le sang en cas d’insuffisance rénale. 

Chez le sujet sain, les forms immuno-réactives circulantes de PTH sont composes de 10% de 

PTH (1-84) et de 90% de fragments non-(1-84).chez l’insuffisant rénal chronique, les 

fragments non-(1-84) peuvent constituer jusqu’à 99% des formes immuno-réactives [56].  

 

1.4.1.1.2. Regulation de la secretion de la PTH  

La sécrétion de PTH est stimulée par l’hypocalcémie et l’augmentation des phosphates 

sériques. En revanche, elle est inhibée par l’hypercalcémie et la diminution des phosphates 

sériques. La sécrétion de PTH est inhibée de plus par le calcitriol, le fragment (7-84) et la 

carence en magnésium [55,56]. 

 

 

 

Figure 10: Régulation et rôle physiologique  de la PTH [57]. 
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1.4.1.1.3. Rôle physiologique de la  PTH  

La fonction principale de la PTH est de contrôler la concentration de Ca++ dans les fluides 

corporels par l'intermédiaire de son action sur l'os, l’intestin et le rein [49]. Dans le rein, la 

PTH augmente la réabsorption tubulaire distale du calcium (entraînant hypocalciurie et 

hypercalcémie) et inhibe la réabsorption tubulaire proximale du phosphore (entraînant la 

baisse des phosphates sériques). Dans les tubules proximaux, elle augmente l’activité 

enzymatique de la 1-alpha- hydroxylase, qui permet la transformation de la 25 

hydroxyvitamine D en 1,25-dihydroxyvitamine D (calcitriol). L’effet hypercalcémiant 

s’observe aussi bien à court terme (mobilisation du calcium osseux rapidement disponible) et 

à long terme, en stimulant la résorption osseuse (libération du calcium de la matrice osseuse), 

la réabsorption du calcium urinaire et l’absorption digestive de calcium (via le calcitriol) [56].  

La PTH stimule le remodelage osseux en activant directement les ostéoblastes (anabolisante); 

favorisant ainsi l’osteogenese et, par sécrétion locale de cytokines, active les ostéoclastes; 

favorisant ainsi l’osteolyse [56,57]. 

 

1.4.1.2. La vitamine D  

La vitamine D est une prohormone stéroïdienne. Ses deux formes principales sont la vitamine 

D3 (cholécalciférol) d’origine animale (95% de la forme circulante) et la vitamine D2 

(ergocalciférol) d’origine végétale. Les vitamines D2 et D3 subissent les mêmes 

transformations dans l’organisme et manifestent sensiblement la même activité biologique. 

Pour ces raisons, on les appelle indistinctement calciférol [58]. 

 

1.4.1.2.1. Synthèse et régulation  

Synthétisée par les cellules épidermiques de la peau, sous l’action du soleil (rayonnements 

UVB), la vitamine D3 constitue la majeure partie de l’apport en vitamine D chez l’être 

humain (80 à 90%).  

Lors de l’exposition solaire, le 7-déhydrocholestérol (provitamine D3) présent dans la peau 

est transformé en prévitamine D3, puis en vitamine D3. Grâce à une alpha-globuline 

(vitamine D binding protein, DBP), la vitamine D3 est transportée jusqu’au foie où elle est 

hydroxylée en 25-OH vitamine D3 ou calcidiol. Transportée par la circulation sanguine 
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jusqu’au rein, la 25-OH vitamine D3 y subit une deuxième hydroxylation en 1,25-(OH) 2 

vitamine D3 ou calcitriol, forme hormonale biologiquement active de la vitamine D3. Les 

vitamines D2 et D3 d’origine alimentaire subissent les mêmes hydroxylations hépatique et 

rénale.  

L’hydroxylation hépatique n’est pas régulée: plus on synthétise ou ingère de vitamine D (D2 

ou D3), plus on fabrique de 25-OH vitamine D, correspondant à la forme de stockage. 

L’hydroxylation rénale par contre est régulée ; elle est stimulée par la PTH, par un apport 

faible en calcium ou une hypophosphatémie [58].  

 

Figure 11 : Synthèse, régulation et rôle physiologique de la vitamine D [57]. 

 

1.4.1.2.2. Rôle physiologique de la vitamine D  

La 1,25(OH)2 D3 est une hormone hypercalcémiante, qui agit en favorisant l’absorption 

intestinale du calcium et du phosphore et en stimulant la minéralisation osseuse, la vitamine D 

joue un rôle important dans le maintien de l’homéostasie phosphocalcique [58].  

Son action s'exerce par l'intermédiaire de récepteurs nucléaires VDR ubiquitaires [40]. Elle 

agit essentiellement à trois niveaux. 
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 Intestinal : elle permet une absorption intestinale accrue du calcium alimentaire et 

secondairement celle des phosphates. Deux sites d’action sont reconnus. Sur la bordure en 

brosse des cellules intestinales, cette hormone augmente la synthèse du transporteur de 

calcium (CaT1) qui est le récepteur d’action majeur pour l’absorption intestinale du calcium. 

Dans les cellules intestinales, elle augmente la synthèse de la protéine calbindine qui favorise 

le transport du calcium contre un gradient de concentration entre les cellules intestinales et le 

plasma, entraînant ainsi la diffusion passive des ions phosphates.  

  Osseux : en réponse à une hypocalcémie, la vitamine D active de façon directe la résorption 

osseuse en favorisant la différenciation et l’activation des cellules souches mésenchymateuses 

de l’os en ostéoclastes. 

  Rénal : l’hormone augmente la réabsorption tubulaire du calcium par action directe sur le 

canal épithélial calcique (ECaC). Son effet stimulant sur la réabsorption tubulaire des 

phosphates est secondaire à l’inhibition de la sécrétion de PTH produite par l’hypercalcémie 

associée à l’administration de vitamine D. Elle accélère également le transport du calcium et 

des phosphates par un mécanisme dépendant de la PTH [59]. 

 

1.4.1.3. La calcitonine  

1.4.1.3.1. Nature et sécrétion 

Polypeptide de 32 acides aminés secrétés par cellule para folliculaire de la thyroïde, sa 

sécrétion est stimulée par l’augmentation de la calcémie, les hormones digestives [60].  

 

1.4.1.3.2. Rôle physiologique  

Elle participe à la régulation du métabolisme phosphocalcique en exerçant une action 

hypophosphorémiante et hypocalcémiante par diminution de la résorption osseuse du 

calcium et augmentation de sa clairance rénale [60]. Elle diminue la réabsorption tubulaire 

du calcium et des phosphates  [61]. 

Ses effets sont antagonistes de ceux de la parathormone dont elle est un inhibiteur 

physiologique [60].  

 

1.4.1.4. Le FGF 23 

1.4.1.4.1. Structure et synthèse  

Le Fibroblast Growth Factor 23 (FGF23) est une hormone peptidique (251 acides aminés) 

sécrétée par l’os .Il circule dans le plasma, sa concentration est comprise entre 10 à 50 pg/mL 
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[62,63]. Son ARN messager est exprimé dans le cœur, le foie, le bloc thyro-parathyroïdien et 

surtout dans les ostéocytes et les ostéoblastes [62]. 

 Le FGF23 est détecté sous 2 formes : un peptide de 32kD qui correspond à la forme intacte et 

dont la concentration plasmatique est du même ordre (unité) que celle de la PTH et deux 

peptides résultant du clivage enzymatique de la forme intacte  [62]. 

 

1.4.1.4.2. Régulation 

Trois paramètres modifient la concentration plasmatique du FGF23 : la phosphatémie, les 

apports digestifs en phosphate et la calcitriolémie. Une augmentation des apports digestifs en 

phosphate accroît, chez l’homme, la concentration plasmatique du FGF23. À l’opposé, une 

restriction de ces apports s’accompagne d’une diminution de la concentration de FGF23 [62].  

 

1.4.1.4.3. Rôle physiologique  

Le FGF23 agit en se fixant sur un récepteur constitué d’un FGF récepteur et de la protéine 

Klotho, ce dernier est  principalement exprimée dans le rein, le muscle, le cerveau et la glande 

parathyroïde, et est également présente dans le plasma. 

Le rôle physiologique du FGF 23 est de contrôler la concentration plasmatique du phosphate, 

le contenu intracellulaire en phosphate, et la concentration du calcitriol. Le FGF23 agit sur le 

rein, il diminue la réabsorption rénale de phosphate, il inhibe la production et augmente le 

catabolisme du calcitriol. Ceci permet de maintenir la phosphatémie dans des valeurs 

normales. Le FGF23 s’oppose également à la sécrétion de la  PTH [63].  

 

2. Perturbation du métabolisme phosphocalcique au cours de l’IRC  

L’insuffisance rénale s’accompagne de plusieurs perturbations notamment celles du 

métabolisme phosphocalcique (Annexe XI). 

 

2.1. Le phosphore et l’IRC  

La maladie rénale chronique est associée à une rétention de phosphate. Les mécanismes sont 

complexes et l’augmentation précoce de la phosphatémie, en cas de maladie rénale chronique, 

n’est pas strictement liée a la quantité de phosphate alimentaire ni au degré de rétention 

urinaire de phosphate. Elle implique également l’activité des cotransporteurs intestinaux de 

sodium–phosphate, le degré de remodelage osseux et la rétention et/ou la libération de 

phosphate de l’os, et les mécanismes de régulation de la phosphaturie. En effet, 
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l’augmentation de la phosphatémie n’est qu’un reflet des mécanismes complexes sous-

jacents, et de nombreux facteurs importants jouent un rôle, notamment l’hormone 

parathyroïdienne, la vitamine D, le fibroblast growth factor 23 (FGF23) et d’autres [53].  

 

2.2. Le calcium et l’IRC  

L’hypocalcémie  est fréquente au cours de l’IRC liée à la diminution des apports alimentaires 

en calcium et à la carence fréquente en vitamine D diminuant l’absorption digestive du 

calcium. Face à des taux insuffisants de calcium dans le sang, la PTH va en puiser 

directement dans les Os, provoquant une fragilisation osseuse [64,65] 

 A terme, cela entraine une hypercalcémie [65]. 

 

2.3. La PTH et l’IRC  

L’insuffisance rénale s’accompagne de plusieurs perturbations qui vont aboutir à des 

anomalies de la PTH dans le sang : 

  Une diminution des capacités d’élimination du phosphore par les reins ce qui conduit à une 

Hyperphosphatémie. 

  Une diminution de la capacité de production de vitamine D active par les reins aggravée par 

un manque très fréquent de vitamine D native. 

  Une tendance à l’hypocalcémie (baisse du calcium sanguin). 

  Une résistance de l’os à l’action de la PTH, c'est-à-dire que malgré l’augmentation de la 

PTH, l’os ne libère plus correctement du calcium et du phosphore. 

Ces 4 anomalies vont conduire à une augmentation de la production de PTH : on parle 

d’hyperparathyroïdie secondaire à la maladie rénale, c’est une conséquence classique de 

l’insuffisance rénale [64]. 

 

3. Métabolisme phosphocalcique et risques cardiovasculaires au cours de l’IRC  

Les perturbations du bilan phosphocalcique sont retrouvées chez le patient insuffisant rénal, 

particulièrement au stade de la dialyse. Le patient peut présenter alors un tableau dit 

d'ostéodystrophie rénale  avec son cortège de lésions du squelette et de calcifications des 

tissus mous. De plus, il a été récemment démontré, par des études rétrospectives, que 

l'hyperphosphorémie, l’hypercalcémie, l’élévation du produit phosphocalcique ou 

l'hyperparathyroïdie secondaire augmentent le risque de morbidité et de mortalité globale et 

particulièrement cardiovasculaire [66]. 
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3.1. Hypocalcémie et risque cardiovasculaire 

Au cours de l’IRC Une hypocalcémie profonde s'installe[64], entraînant une  augmentation  

du temps de répolarisation ventriculaire, qui se traduit par un allongement du segment QTc, 

pouvant être responsables des troubles de rythme, notamment de tachycardies ventriculaires. 

Voire des dysfonctionnements du cœur[67].  

Les chercheurs de l'Institut de cardiologie Cedars-Sinai à Los Angeles, en Californie  Ont 

révélé que le risque d'arrêt cardiaque soudain était multiplié par 2,3 pour les participants qui 

avaient le plus faible taux de calcium dans le sang par rapport à ceux qui avaient le plus haut 

taux de calcium dans le sang [68]. 

 

3.2.  Hyperphosphorémie et risque cardiovasculaire  

Les effets délétères du phosphate sur le système cardiovasculaire peuvent être le résultat de 

différents mécanismes biologiques comme l’accélération des calcifications cardiovasculaires, 

l’accélération de l’athérosclérose, l’induction d’une dysfonction endothéliale ou encore 

l’induction d’une hypertrophie ventriculaire gauche [69]. 

 

En effet, Les calcifications vasculaires consistent en des dépôts de cristaux associant calcium 

et phosphate sous la forme d’hydroxyapatite sur la matrice extracellulaire des parois 

artérielles [70]. 

 

De plus, le  phosphate peut exercer des effets directs sur le myocarde en induisant une fibrose 

à l’origine d’une hypertrophie ventriculaire gauche [71,72]. Un lien entre hyperphosphatémie 

et hypertrophie ventriculaire gauche a été démontré dans l’IRC [73,74]. 

De nombreuses études  démontrent clairement que le phosphate, par ses effets sur les cellules 

du système cardiovasculaire (cellules endothéliales, cellules musculaires lisses vasculaires, 

cardiomyocytes) contribue, directement à la survenue de maladies cardiovasculaires, il peut 

également exercer ses effets indirectement via les systèmes d’adaptation mis en jeu dans 

l’organisme pour lutter contre l’hyperphosphatémie, c’est-à-dire la PTH et le FGF23 (Annexe 

XII) [75]. 

 

3.3.  Hyperparathyroidie et risque cardiovasculaire  

https://www.topsante.com/Landing-Pages/arrets-cardiaques-tout-savoir


PARTIE 

THEORIQUE  

III. METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE CHEZ  

L’HEMODIALYSE ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE  

 

 

36 

L’hyperparathyroïdie secondaire (HPT-II) est une complication inéluctable de l’insuffisance 

rénale chronique au stade d’épuration extrarénale. Elle majore le risque de morbi-mortalité, 

lié essentiellement au développement de complications cardiovasculaires et ostéoarticulaires. 

[76]. En effet, le cœur et les vaisseaux sanguins possèdent des récepteurs de la PTH, qui en se 

liant à son récepteur, induit un influx de calcium intracellulaire qui active à son tour la voie 

PKC. Cette dernière entraine des effets hypertrophiques sur le ventricule gauche  [72,76,77]. 

L'association entre taux de PTH et HVG a été rapportée par certaines études ( Nasir H et al ) 

[78]. 

L’équipe de Haras a étudié la fonction ventriculaire gauche cardiaque. Les données de l’étude 

suggèrent qu’un taux de PTH sérique supérieur à 200 pg / ml chez les patients en hémodialyse 

à long terme altère la fonction du myocarde, induit l'hypertrophie cardiaque et l’HTA. Après 

para thyroïdectomie, une amélioration de la fonction cardiaque ainsi qu’une réduction de la 

masse du VG ont été observées [79]. 

 

3.4.  Vitamine D et risque cardiovasculaire  

Des études observationnelles montrent une association entre déficit en vitamine D et 

artériosclérose ou anomalies endothéliales chez des patients en insuffisance rénale terminale. 

Des études prospectives rapportent des associations fortes entre de faibles concentrations 

sériques de 25(OH) D et un risque accru d’insuffisance cardiaque. Quand l’insuffisance en 

vitamine D est associée à une élévation de la PTH, on observe des formes plus sévères 

d’insuffisance cardiaque. Pour d’autres auteurs, il semblerait que le déficit en vitamine D soit 

préférentiellement associé aux infarctus alors que l’élévation de la PTH serait associée à 

l’insuffisance cardiaque. Enfin, l’insuffisance en vitamine D paraît prédictive du risque de 

décès par insuffisance cardiaque. Plus intéressant encore est le fait que de faibles 

concentrations de 25(OH) D augmentent le risque futur d’insuffisance cardiaque [80]. 

 

3.5. FGF23 et risque cardiovasculaire  

 La concentration plasmatique de FGF23 augmente considérablement et très précocement lors 

de la maladie rénale chronique, mais de façon très variable d’un patient à l’autre. Plusieurs 

études prospectives ont retrouvé une association significative et reproductible entre les plus 

fortes élévations du FGF23 et une augmentation de la morbidité cardiovasculaire (infarctus du 

myocarde, accident vasculaire cérébral, hypertrophie ventriculaire gauche, baisse de la 



PARTIE 

THEORIQUE  

III. METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE CHEZ  

L’HEMODIALYSE ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE  

 

 

37 

fraction d’éjection), mais aussi de la mortalité cardiovasculaire chez les patients insuffisants 

rénaux chroniques traités ou non par dialyse chronique. Il n’y a aujourd’hui pas de réponse 

définitive à la question d’un lien de causalité entre cette élévation importante de la 

concentration de FGF23 dans la maladie rénale chronique et la morbi mortalité 

cardiovasculaire suggéré par ces études observationnelles [81]. 
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1. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive longitudinale.  

 

2. Période et lieu de l’étude  

Cette étude est réalisée sur une période allant du 24 Décembre 2017 au 24 Mars 2018 au 

niveau de l’unité d’hémodialyse du service de néphrologie et du laboratoire de biochimie du 

CHU « Nedir Mohammed » de Tizi-Ouzou. 

 

3. Population d’étude  

La population d’étude est constituée des patients  atteints  d’IRC traités par hémodialyse, 

ayant bénéficié de l’étude «Troponine Ic hypersensible chez l'insuffisant rénal chronique 

hémodialysé» réalisée au niveau de l’unité d’hémodialyse du service de néphrologie du CHU 

« Nedir Mohammed » de Tizi-Ouzou sur une période allant du 18 Décembre 2016 au 22 Mai 

2017. 

 

 Critères d’inclusion  

Ont été inclus tous les patients présentant une IRC au stade terminal  ayant bénéficié de 

l’étude «Troponine Ic hypersensible chez l'insuffisant rénal chronique hémodialysé». 

 

 Critères d’exclusion  

Ont été exclus :  

-Les patients non consentants pour participer à l’étude. 

 

4.  matériels et méthodes  

4.1. Matériels 

4.1.1.  Les automates  

-Automate ARCHITECT ci4100. 

-Automate Cobas integra 400 +. 

-Centrifugeuse de paillasse modèle NF800. 

 

 Autres  

-Cupules. 
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-Micropipette. 

-Portoirs. 

-Embouts. 

-Tube hépariné. 

-Tube EDTA.  

 

4.2.  Méthodes  

4.2.1.  Modalités de recueil de données  

 Fiche de renseignement  

 Cette étude a été menée à l’aide d’une fiche de renseignement (Annexe XIII) préétablie à 

partir des objectifs fixés concernant les données de la population des insuffisants rénaux 

hémodialysés. Cette fiche est subdivisée en plusieurs volets : 

 

 Volet identification  

-Identification  anonyme dans le respect de la confidentialité du patient. 

-Age, sexe, poids  

 Volet clinique  

Diagnostic de l’ischémie révélé par une échographie et/ou ECG et/ou clinique   et/ou 

coronographie. 

Complications cardiovasculaires : soit représenté par HVG, IDM, AVC, fuite mitrale ….. 

Facteurs de risque cardiovasculaire réévalués : parmi ces facteurs, on a réévalué l’HTA, ayant 

présentée dans l’étude réalisée  l’année précédente, une association significative avec 

l’élévation de la TnIc hs. 

 

 Volet biologique  

Dosage de la TnIc hs et des paramètres qui ne sont pas évoqués dans l’étude de l’année 

précédente et  décrit récemment par la littérature comme pouvant avoir un lien avec 

l’élévation de la troponine chez les hémodialysés : phosphorémie, calcémie, PTH, vitamine D, 

acide urique, albumine (afin de calculer la calcémie corrigée (Annexe XIV)), facteur 

rhumatoïde (pour éliminer les résultats faux positifs de la TnIc). 
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4.2.2. Etapes  pré-analytiques  

4.2.2.1.  Prélèvements 

Les analyses sont effectuées sur un sang veineux prélevé sur tube hépariné et EDTA  (pour le 

dosage de la vitamine D).  

Pour chaque malade, nous avons réalisé un prélèvement sanguin pour doser la TnIc hs ainsi 

qu’un bilan biochimique. 

 

4.2.2.2. Transport et centrifugation  

Le prélèvement est acheminé immédiatement au laboratoire en vue d’être centrifugé  le plutôt 

possible (dans un délai ne dépassant pas les 30 min).  

Les tubes sont centrifugés pendant 10 min à 3000 tours /min. 

 

4.2.2.3.  Conservation  

Le plasma recueilli est conservé dans des cupules étiquetées puis congelé à une température 

de - 40°C  pour assurer une bonne stabilité. 

Les échantillons congelés  peuvent être conservés pendant 30 jours maximum, afin d’éviter la 

dégradation de la troponine (Annexe XV). 

 

4.2.2.4.  Recentrifugation 

Avant le dosage, les échantillons congelés sont décongelés soigneusement à température 

ambiante et  homogénéisés, puis centrifugés entre  2500 et 3000 tours/min pendant 10 

minutes avant l'emploi, de façon à séparer les particules en suspension et à obtenir des 

résultats cohérents (Annexe XV).  

 

4.2.3. Etapes  analytiques   

4.2.3.1.  Technique de dosage de la troponine Ic hs 

Le dosage de la troponine Ic hs a été réalisé  par la méthode Architect stat High Sensitive 

Troponin-I sur l’automate Architect ci 4100. 

 

4.2.3.2.   Principe de dosage  

ARCHITECT STAT High Sensitive Troponin-l est un dosage immunologique 

microparticulaire par chimiluminescence (CMIA) avec des protocoles de dosage flexibles, 



PARTIE 

PRATIQUE  

                                                I.MATERIELS ET METHODES  

 

 

41 

appelé Chemiflex  pour la détermination de la présence de Tnlc dans le sérum et le plasma 

humain. 

-Dans un premier temps, l'échantillon est  mis en présence de microparticules 

paramagnétiques recouvertes d'anticorps anti-troponine-I. La troponine-I cardiaque présente 

dans l'échantillon se lie aux microparticules recouvertes d'anticorps anti-troponine-I. 

-Dans un deuxième temps, le conjugué d'anticorps anti-troponine-l marqué à l'acridinium est 

ajouté, après incubation et lavage. 

 Après un deuxième cycle d'incubation et de lavage, les solutions de préactivation et 

d'activation sont ajoutées au mélange réactionnel. 

La réaction chimiluminescente résultante est mesurée en unités relatives de lumière (URL). 

Il existe une relation directe entre la quantité de Tnlc présente dans l'échantillon et les URL 

détectées par le système optique ARCHITECT i System. La concentration de Tnlc est lue par 

rapport à une courbe standard établie à l'aide de calibrateurs de concentrations connues. 

(Fiche technique Annexe XV). 

 

4.2.3.3.   Réactifs pour le dosage de la troponine Ic hs 

ARCHITECT STAT High sensitive Troponin-I Reagent Kit (3P25). 

-Microparticules: Microparticules recouvertes d'anticorps anti-troponine-I (souris, 

monoclonaux).  

-Conjugate: Conjugué d'anticorps anti-troponine-I (monoclonaux chimériques 

souris/homme) marqué à l'acridinium et des IgG humaines. 

-MULTI-ASSAY MANUAL DILUENT : Diluent contenant une solution saline tamponnée 

au phosphate. 

 

 Autres réactifs 

-PRE-TRIGGER SOLUTION: Solution de préactivation contenant 1,32 % (m/v) d'eau 

oxygénée. 

-TRIGGER SOLUTION: Solution d'activation contenant de l'hydroxyde de sodium. 

-WASH BUFFER: Tampon de lavage contenant une solution saline tamponnée au 

phosphate. 
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4.2.3.4.  Critères de performances  

4.2.3.4.1. Sensibilité analytique 

 Intervalle de mesure  

  Limite de quantification 

La limite de quantification est inferieure à 0,01 ng/ml pour une imprécision inferieure à 10%. 

  Limite de détection 

La limite de détection est comprise entre 0,0007 et 0,0013 ng/ml. 

 

4.2.3.4.2.  Spécificité analytique 

La spécificité analytique du dosage ARCHITECT STAT Troponin-I est définie par une 

réactivité croisée ≤ 0,1 % avec la troponine-I squelettique et ≤ 1 % avec la troponine-C 

cardiaque et la troponine-T cardiaque. 

 

4.2.3.5. Valeurs attendues 

Des échantillons de plasma hépariné ont été utilisés pour établir la plage de valeurs normales 

ci-dessous. Le 99ème percentile observé a été déterminé comme étant statistiquement 

équivalent pour les échantillons de sérum, de plasma prélevé sur EDTA et de plasma hépariné 

sur la base de la population totale analysée. 

Valeurs de références au 99ème percentile avec un CV < 10% : 

 <0.026 ng/ml : sujet sain 

 (0.026-0.3) ng/ml : souffrance myocardique 

 >0.3 ng/ml suspicion : d’IDM 

 

4.2.3.6.  Techniques de dosage des autres paramètres biologiques 

Tableau 6 : caractéristiques analytiques des dosages des paramètres biologiques 

Paramètre Acide urique Phosphore Calcium 

Appareil COBAS INTEGRA COBAS INTEGRA COBAS INTEGRA 

 

Firme 

ROCHE ROCHE ROCHE 
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Méthode  de 

dosage 

Colorimétrique 

enzymatique 

UV   avec le molybdate 

au point final 

Colorimétrique  avec l’o-

crésolphtaléine-complexon  

Principe Voir Annexe XVI Voir Annexe XVII Voir Annexe XVIII 

Valeurs de 

référence 

 Sérum, plasma 

  Adulte : 

 

 Femmes  

 < 340 µmol/l  

< 5.7 mg/dl 

 

 Hommes (≤ 65 ans) 

 <  420 µmol/l 

< 7.0 mg/dl 

 

 Hommes (>65 ans) 

<500 µmol/l 

< 8.4 mg/dl 

 

 

 

 

 Sérum, plasma 

  Adulte : 

0.87 - 1.45 mmol/l 

2.7 - 4.5 mg/dl 

   

 

 

 

 

 Sérum, plasma 

  Adulte : 

80-105 mg/L 

Sensibilité Voir Annexe XVI Voir Annexe XVII Voir Annexe XVIII 

Interférence 

et limites 

Voir Annexe XVI Voir Annexe XVII Voir Annexe XVIII 

 

Paramètre PTH Vitamine D Albumine 

Appareil ARCHITECT ci4100 ARCHITECT ci4100 ARCHITECT 

ci4100 

 

Firme 

Abbott Abbott  Abbott  

Méthode  de 

dosage 

Chimiluminescence  

 

Chimiluminescence  Colorimétrique au 

BCG 

Principe Voir Annexe XIX Voir Annexe XX 

 

Voir Annexe XXI 
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Valeurs de 

référence 

 

 

 Sérum, plasma 

  Adulte  

15 – 68.3 pg/ml  

 

 

 

 

 Sérum, plasma 

  Adulte  

30 – 40 ng/ml  

 

 

 Sérum, plasma 

  Adulte  

3.5 – 5.0 g/dl 

35 – 50 g/l  

Sensibilité voir Annexe XIX voir Annexe XX voir Annexe XXI 

Interférence 

et limites 

voir Annexe XIX voir Annexe XX voir Annexe XXI 

 

4.2.4. Outils et méthodes d’analyse statistique  

 -La saisie et l’analyse de données étaient  réalisées sur SPSS version 22.0. 

 -La recherche d’association statistique entre la troponine et les facteurs de risques 

cardiovasculaires sur SPSS version 22.0. 

-Les graphes étaient réalisés sur le logiciel « Office Excel 2010 ».                                                                                                                                   

-La présentation  des  données  était  faite sur le logiciel « Office Word ».                          

- Les résultats des analyses descriptives  étaient  exprimés sous forme de fréquences et de 

pourcentages  pour les variables qualitatives. Pour les variables quantitatives, elles  étaient  

exprimés en moyenne plus ou moins écart type. 

 

4.2.4.1. Tests statistiques appliqués 

 Les recherches d’associations entres différents variables étaient  réalisées en utilisant : 

- le test de khi deux (X²) pour les variables qualitatives quelque soit le nombre de modalités 

lorsque les effectifs calculés sont supérieurs à 5.  

-Le test de Fisher : pour la comparaison de deux variables qualitatives lorsque les effectifs 

calculés sont inférieurs à 3. 

-La correction de Yates : Pour la comparaison de deux variables qualitatives lorsque les 

effectifs calculés sont supérieurs à 3 et inférieurs à 5.  

- La comparaison de moyenne, le test de student pour les variables quantitatives. Le seuil de 

signification statistique retenue est   de 5%. 

 

- l’odds ration (OR) et son intervalle de confiance (IC) à 95%, pour mesurer l’association 

entre le facteur de risque et la maladie. 
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 La stratification : neutralisation d’un tiers facteur de confusion pour neutraliser un facteur 

d’exposition. Il faut établir deux strates : 

1er  strate : on prend les individus exposés au facteur et on analyse la relation existant entre le 

facteur de risque et la maladie. 

2éme strate : on regroupe les personnes non exposés aux facteurs qu’on veut neutraliser et on 

analyse la relation entre le facteur et la maladie. 

Le khi 2 de Mantel Haenszel (X² M-H) calculé est comparé au khi 2 de la table à ddl = 1. 

 

  Coefficient Q de YULE pour mesurer  l'intensité de la liaison entre la maladie et le facteur 

de risque  il est : 

 nul si Q = 0 ;  

 négligeable si Q = (0.01 - 0.09) ;  

 léger si Q = (0.10 - 0.29) ;  

 modéré si Q = (0.30 - 0.49) ;  

 fort si Q = (0.50 - 0.69) ;  

 très fort si Q = (0.70 - 1). 

 

  Corrélation de Pearson pour déterminer l'absence ou la présence d'une relation linéaire 

significative entre deux variables quantitatives. 

 

  Le test de Mc Nemar permet de comparer l’apparition d’un évènement à deux moments 

différents sur une même population de n individus.  

 

4.2.5. Critères de jugements 

Variable  Critère de jugement 

TnIc hs positive taux de TnIc hs  ≥ 0.026 ng/ml 

TnIc hs négative Taux  de TnIc hs  < 0.026 ng/ml 

Hyperphosphorémie Taux de phosphore  > 45 mg/l 

Hypocalcémie Taux de calcium  < 80 mg/l 

Hyperparathyroidie Taux de PTH  > 68.3 pg/ml 

Hypovitaminose D Taux de vitamine D  < 30 ng/ml 

Hyperuricémie Taux d’acide urique  > 70 mg/l 

Complications CV + Présence de : HTA, HVG, IDM, AVC. 
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L’étude a été réalisée au niveau de l’unité d’hémodialyse du service de néphrologie et du 

laboratoire de biochimie du CHU Tizi-Ouzou, afin d’estimer la fréquence des taux positifs de 

la TnIc hs et d’identifier les facteurs responsable de son élévation. 

Les prélèvements sont effectués avant la séance d’hémodialyse, aucun patient ne présentait 

des signes cliniques de souffrance myocardique évolutive au moment du prélèvement. 

 

1. .Description de la population d’étude  

1.1. Analyse descriptive des données démographiques de la population d’étude 

1.1.1.  Répartition de la population d’hémodialysés selon le sexe 

Au total, 57 patients IRC sont  inclus dans l’étude, dont 68.4 % sont de sexe masculin, avec 

un sex-ratio de 2,17 (soit 2 ♂ pour une ♀) (Graphe 1). 

 

 

Graphe 1 : Répartition de la population selon le sexe. 

 

 

 

 

 

Masculin

68,4%

Féminin

31,6%
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1.1.2.  Description de la population selon l’âge 

Les patients ont un âge moyen de 47.11± 16.71 ans  et 75%ont un âge inferieur à 61 ans .La 

tranche d’âge la plus représentée est [30-39] ans avec un pourcentage de 24.6% de la 

population d’étude (Graphes 2-3). 

 

 

Graphe 2 : description  de la population selon l’âge. 

 

 

Graphe 3 : Répartition de la population de l’étude selon les tranches d’âge. 
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1.1.3. Répartition de la population selon les classes  d’âge et le sexe 

Pour la population féminine la tranche d’âge la plus représentée est de 30 à 39 ans  avec un 

pourcentage de 27.8%, suivi de la tranche de + 70 ans avec 22.2%.   

Pour la population masculine la tranche d’âge la plus représenté est de 20 à 49 ans avec un 

pourcentage de 69.3%  (Graphe 4). 

 

 
 

Graphe 4 : Répartition de la population selon l’âge et le sexe. 

 

 

1.2. Description  des données cliniques de la population d’étude 

1.2.1. Répartition selon les complications cardiovasculaires en fonction du sexe 

L’étude n’a pas pu mettre en évidence de différence significative entre  l’HVG, l’HTA, les 

complications cardiovasculaires et le sexe (Tableau 7). 

 

 

 

 

 

23.1 23.1 23.1

10.3

12.8

7.7

0

27.8

16.7 16.7 16.7

22.2

0

5

10

15

20

25

30

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70

p
o
u

rc
en

ta
g
e 

(%
) 

Masculin

Féminin



PARTIE 

PRATIQUE  

                                                    II. Résultats et interprétations  

 

 

49 

 

Tableau 7 : Répartition de la population  d’étude  selon le type de complication 

cardiovasculaire. 

 Population 

d’étude 

Masculin Féminin p value 

 n % n % n %  

HVG 25 43,9 17 43,6 8 44,4 DNS ; p=0,95 

HTA 36 63,2 26 66,7 10 55,6 DNS ; p=0,42 

Complication 

cardio-vasculaire 

12 21,1 10 25,6 2 11,1 DNS ; p=0,36 

Total 57 39 18  

 

 

1.3. Analyse descriptive des données biologiques de la population d’étude 

43.9% de la population d’étude présente une hyperphosphorémie. 

40.4% de la population d’étude présente une hypocalcémie. 

68.4% de la population d’étude présente une hyperparathyroidie, 

56.1 % de la population d’étude présente une hypovitaminose D. 

36.8 % de la population d’étude présente une hyperuricémie. 

(Tableau 8) 

Tableau 8 : Répartition de la population  d’étude  selon les données biologique. 

Paramètre  Population d’étude Masculin Féminin 

 n % n % n % 

Hyperphosphorémie  25 43.9 19 76 6 24 

Hypocalcémie  23 40.4 17 74 6 26 

Hyperparathyroidie  39 68.4 27 69.2 12 30.8 

Hypovitaminose D  32 56.1 21 65.6 11 34.4 

Hyperuricémie  21 36.8 13 62 8 38 
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2. Fréquence  des taux positifs de TnIc hs chez les hémodialysés 

Chez les patients hémodialysés 21.6% ont une troponine positive avec une moyenne de 

0.02±0.04 ng/ml,  allant de 0.027 à 0.29 ng/ml (Graphe 5). 

 

 

Graphe 5 : répartition des taux de troponines Ic positifs chez la population d’étude. 

 

3. Analyse étiologique de l’élévation de la troponine  

3.1. Analyse d’association des taux de TnIc hs avec les facteurs démographiques, 

cliniques, biologiques 

3.1.1.  Mesure d’association des valeurs de la TnIc hs avec les facteurs démographiques 

 

 Association entre le sexe et la TnIc hs 

Il n’existe pas de relation entre l’élévation de la troponine et le sexe (Tableau 9). 

 

                  Tableau 9 : Répartition des valeurs de la TnIc positive selon le sexe  

 Effectif total  n                      % p value 

Masculin 34   9                    26.5  

DNS ; p=0.23 Féminin  17   2                    11.8 

Total  51  11                   21.6 

 

TnIc positive 

21,6%

TnIc negative 

78,4%
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 Association entre l’age et la TnIc hs 

Il n’existe pas de relation entre l’élévation de la troponine et l’âge  (Tableau 10). 

 

Tableau 10 : Comparaison des moyennes des paramètres démographiques des deux sous 

groupes d’hémodialysés  

 TnIc + TnIc - p value 

 

 

Age (ans)  

n m±s n m±s  

 

DNS ; p=0.82 
11 44.36±15.44 40 45.64±16.60 

 

3.1.2.  Mesure d’association des valeurs de la TnIc hs avec les paramètres biologiques  

Il existe une différence significative du taux moyen de l’acide urique entre les deux 

populations, elle est nettement plus basse chez la population ayant une troponine positive. 

Alors que les taux étaient  identiques pour les autres paramètres effectués, chez les deux 

populations (Tableau 11). 

 

Tableau 11 : Comparaison des moyennes des paramètres biologiques des deux sous groupes 

reparties selon la positivité de la TnIc hs. 

Paramètres 
Population 

d’étude 

Population à 

TnIc positive 

Population à 

 TnIc négative 
p value 

Phosphorémie 46.50 ± 16.68 46.98  ± 18.73 46.36 ± 16.32 DNS ; p=0.91 

Calcémie 79.50 ± 8.48 80.97  ± 6.53 79.07 ± 8.97 DNS ; p=0.52 

Calcémie 

corrigée 
88.00 ± 10.81 87.26  ± 7.88 88.20 ± 11.56 

DNS ; p=0.80 

PTH 653.07 ± 560.44 1032.38 ± 773.37 533.85 ± 422.62 DNS ; p=0.064 

Vitamine D 27.46 ± 14.87 32.58 ± 13.84 26.05 ± 15.00 DNS ; p=0.20 

Acide urique 65.99 ± 12.93 59.05 ± 15.54 67.94 ± 11.58 DS ; p=0.043 
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3.1.3.  Mesure d’association des valeurs de la TnIc hs avec les données cliniques 

 L’hypertrophie ventriculaire gauche 

Il existe une relation significative entre la positivité de la TnIc et l’HVG avec une très forte 

liaison (coefficient Q de Yule = 1). 

Les IR avec une  HVG+ ont 76 fois  plus de risque d’avoir une troponine positive que ceux 

qui n’ont pas une hypertrophie du ventricule gauche  (Tableau 12). 

Tableau 12 : Répartition des patients à TnIc hs positive selon la présence d’HVG. 

 Effectifs 

total 

TnIc + OR IC à 95% p value 

HVG - 31 0 (0%) 1 /  

 

DS ; p=0.000016 

HVG + 20 11 (55%) 76.26 11.67-498.19 

Total 51 11 (21.57%) / / 

 

 L’hypertension artérielle  

Il existe une relation significative entre la positivité de la TnIc et l’HTA avec une très forte 

liaison (coefficient Q de Yule = 0.82). 

Les IR avec une  HTA ont 10 fois plus de risque d’avoir une troponine positive que ceux qui 

n’ont pas une hypertension artérielle (Tableau 13). 

Tableau 13 : Répartition des patients à TnIc hs positive selon la présence d’HTA. 

 Effectifs 

total 

TnIc + OR IC à 95% p value 

HTA - 21 1  (4.76 %) 1 /  

DS ; p= 0.015 
HTA + 30 10 (33.33%) 10 1.57-63.5 

Total 51 11  (21.57%)   

 

 Les complications cardiovasculaires  

Il existe une relation significative entre la positivité de la TnIc et les complications 

cardiovasculaires avec une très forte liaison (coefficient Q de Yule = 0.83) (Tableau 14). 
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Tableau 14 : Répartition des patients à TnIc hs positive selon la survenue de complications 

cardiovasculaires. 

 
Effectifs total TnIc hs + p value 

Complication CV - 40 7 (17.5%)  

DS ; p= 0.004 Complication CV+ 11 4 (36.36%) 

Total 51 11 (21.57%) 

 

3.1.4. Mesure d’association de l’HVG avec les paramètres biologiques  

Le taux moyen de la TnIc hs était  plus élevé  chez la population ayant une HVG + par apport 

à la population à HVG - avec une différence significative. Alors que les taux étaient  

identiques pour les autres paramètres effectués, chez les deux populations (Tableau 15).  

 

Tableau 15 : comparaison des moyennes des paramètres biologiques des deux sous groupes 

repartis selon la présence d’HVG. 

Paramètres 
Population 

d’étude 

Population à 

HVG positive  

Population à  

HVG négative  
p value 

TnIc hs  
0.04  ± 0.11 0.06  ± 0.10 0.03  ± 0.11 DS ; p= 0.043 

Phosphorémie 46.50 ± 16.68 47.35 ± 18.75 45.75  ± 15.81 
DNS ; p= 0.69 

Calcémie 79.53 ± 8.56 77.75 ± 9.36 80.49  ± 8.01 
DNS ; p= 0.32 

Calcémie 

corrigée 
88.12 ± 10.88 85.09 ± 11.07 89.91  ± 10.56 

 

DNS ; p= 0.17 

PTH 726.29 ± 550.23 935.39  ± 705.06 570.71  ± 360.29 DNS ; p= 0.094 

Vitamine D 27.46 ± 14.87 27.32  ± 14.54 28.15  ± 15.13 
DNS ; p=  0.91 

Acide urique 65.99 ± 12.93 62.49  ± 13.80 68.13  ± 12.10 
DNS ; p= 0.13 
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3.2. Variation des paramètres biologiques chez la population à TnIc hs positive  

3.2.1. Corrélations entre les valeurs positives de la TnIc hs et les paramètres biologiques  

 Phosphorémie  

Il y a une absence de liaison totale entre la TnIc hs et la phosphorémie (Graphe 6). 

 

 
Graphe 6: corrélation TnIc hs + / Phosphorémie. 

 

 Calcémie  

Il y a 36.9% de liaison non proportionnel  entre la TnIc hs et la calcémie et 63.1% d’absence 

de liaison (Graphe 7).  

 

 

Graphe 7: corrélation TnIc hs + / Calcémie. 
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 Calcémie corrigée : 

Il y a 29.5% de liaison non proportionnelle  entre la TnIc hs et la calcémie corrigée et 70.9% 

d’absence de liaison (Graphe 8). 

 

 

 

Graphe 8: corrélation TnIc hs + / Calcémie corrigée. 

 

 PTH 

Il y a  0.8% de liaison non proportionnelle entre la TnIc hs et la PTH et 99.2% d’absence de 

liaison (Graphe 9).  

 

 
Graphe 9 : corrélation TnIc hs + / PTH. 
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 Vitamine D  

Il y a  8% de liaison non proportionnelle entre la TnIc hs et la vitamine D et 92% d’absence 

de liaison (Graphe 10). 

 

 
Graphe 10 : corrélation TnIc hs + / Vitamine D. 

 

 Acide urique  

Il y a 0.7% de liaison proportionnelle  entre la TnIc hs et l’acide urique  et 93% d’absence de 

liaison (Graphe 11). 

 

 
Graphe 11 : corrélation TnIc hs + / Acide urique. 
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3.2.2. Tableau récapitulatif des corrélations de la TnIc hs positive avec les paramètres 

démographiques et biologiques  

Aucune corrélation significative n’est observée entre la TnIc hs + et les paramètres 

démographiques et biologiques (Tableau 16). 

Tableau 16 : Tableau récapitulatifs des corrélations de la TnIc hs + avec les paramètres 

démographiques et biologiques. 

 

  

Age 

 

TnIc+ 

 

PTH 

 

Ph 

 

Ca 

 

Ca 

corrigée 

 

Vit D 

 

Acide 

urique 

Age 1 0.27 - 0.13 0.21 -0.74* - 0.63 0.13 0.37 

TnIc +  1 -0.07 0.01 -0.61 -0.51 0.06 0.40 

PTH   1 0.04 0.04 0.23 -0.57 -0.17 

Ph    1 -0.20 -0.40 -0.34 0.58 

Ca     1 0.86* -0.04 -0.47 

Ca 

corrigée 

     1 -0.23 -0.64* 

Vit D       1 -0.24 

Acide  

urique 

       1 

* : corrélation significative (p<0.01). 

 

4. Neutralisation des effets induits par les paramètres biologiques sur la survenue des 

complications cardiovasculaires  

 Il existe une relation significative entre l’élévation de la troponine et la survenue 

d’évènement cardiovasculaire indépendamment de l’élévation de la phosphorémie (Tableau 

17). 
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 Il existe une relation significative entre l’élévation de la troponine et la survenue 

d’évènement cardiovasculaire indépendamment de l’élévation de la calcémie (Tableau 18). 

 

 

 

 

 

Tableau 17: neutralisation de l’effet induit par le phosphore. 

Ph Complication 

CV 

TnIc hs Total  X² M-H p value 

Positive Négative 

 

 

Ph élevée  

Présence  6 4 10  

 

 

 

 

17.93 

 

 

 

 

 

2 .10-5 

Absence  0 15 15 

Total 6 19 25 

 

 

Ph normal  

Présence  5 5 10 

Absence 0 16 16 

Total 5 21 26 

Tableau 18 : neutralisation de l’effet induit par le calcium. 

Ca Complication 

CV 

TnIc hs Total  X² M-H p value 

Positive Négative 

 

 

 

Ca élevée 

Présence  5 6 11  

 

 

 

 

 

    18.25 

 
 
 
 
 
 

2 . 10-5 

Absence  0 12 12 

Total 5 18 23 

 

 

 

 

Ca 

normale  

Présence 6 3 9 

Absence 0 19 19 

Total 6 22 28 
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 Il existe une relation significative entre l’élévation de la troponine et la survenue 

d’évènement cardiovasculaire indépendamment de l’élévation de la PTH (Tableau 19).  

 

 Il existe une relation significative entre l’élévation de la troponine et la survenue 

d’évènement cardiovasculaire indépendamment de la diminution de la vitamine D (Tableau 

20). 

 

 

Tableau 19 : neutralisation de l’effet induit par la PTH. 

 

PTH Complication 

CV 

TnIc hs Total  X² M-H p value 

Positive Négative 

 

 

PTH 

élevée  

Présence  11 6 17  

 

 

 

 

 

 

 

16.36 

 
 
 
 
 
 
 

5  . 10-5 

Absence  0 22 22 

Total 11 28 39 

 

 

PTH 

normale  

Présence  0 3 3 

Absence 0 4 4 

Total 0 7 7 

Tableau 20 : neutralisation de l’effet induit par la vitamine D. 

 

Vitamine D Complication 

CV 

TnIc hs Total X² M-H p value 

Positive Négative 

 

 

Vit D 

normale   

Présence  4 

 

8 

 

12  

 

 

 

 

 

18.39 

 
 
 
 
 
 

2 . 10-5 

Absence  0 20 20 

Total 4 28 32 

 

 

Vit D basse  

Présence 7 1 8 

Absence 0 11 11 

Total 7 12 19 
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 Il existe une relation significative entre l’élévation de la troponine et la survenue 

d’évènement cardiovasculaire indépendamment de l’élévation de l’acide urique (Tableau 21). 

 

 

 

5. Evolution des taux de la troponine après une année 

5.1. Évaluation du statut de troponine après une année  

Le statut des patients n’a pas changé en l’espace d’une année  (selon le test de Mc Nemar) 

(Tableau 22). 

 

Tableau 22 : évaluation du statut de la TnIc hs après une année. 

 TnIc hs 2017 p value 

 

 

 

TnIc hs 2018 

 Positive Négative  

 

 

DNS ; p = 0.68 Positive  9 2 

Négative  4 36 

 

Tableau 21 : neutralisation de l’effet induit par l’acide urique. 

 

 

Acide 

urique 

Complication 

CV 

TnIc hs Total X² M-H p value 

Positive Négative 

 

 

Acide 

urique        

élevée 

Présence  3 4 7  

 

 

 

 

 

  18.60 

 

 

 

 

 

 

2 . 10-5 

Absence  0 14 14 

Total 3 18 21 

 

 

Acide 

urique 

normal 

Présence 8 4 12 

Absence 0 17 17 

Total 8 21 29 
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5.2. Variabilité  des taux de la TnIc hs sur une période d’une année  

Les taux de troponine sont stables durant l’année, ils sont en majorité inférieurs au seuil 

d’IDM. 

Seulement un cas garde son taux supérieur au seuil d’IDM et trois cas  voient leurs taux se 

normaliser (Graphe 12). 

 

 

 

Graphe 12 : Variabilité des taux de TnIc hs sur une période d’une année. 

 

5.3. Intérêt pronostique de la TnIc hs chez l’hémodialysé 

5.3.1. Suivi des patients sur une période d’une année 

Afin d’évaluer l’intérêt pronostique de la TnIc hs chez l’hémodialysé 12 mois  après le 

premier dosage de la TnIc hs (effectué en janvier 2017), nous avons vu les médecins traitants 

et consulté les dossiers des patients à la recherche d’une évolution vers une cardiopathie 

ischémique et d’autres événements cardiovasculaires. Les résultats de cette investigation sont 

représentés dans le tableau suivant (Tableau 23) : 
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Tableau 23: Suivi des patients 1 année après le premier dosage de la TnIc hs  

Sous-
group
e 

Taux de TnIc hs 

(ng/ml) 

Evaluation de l’état 

cardiovasculaire après 

5mois 

Evaluation de l’état 

cardiovasculaire après 

12mois 

 
TnIc 

hs > 

0,026 

ng/ 

ml 
 

 

 

 

Cas 1 : 

Patient (1) : 0.061* 

Patient (2) : 0.032* 

Patient (3) : 0.031* 

Le patient (1) a signalé une 

précordialgie mais 

l’orientation chez le 

cardiologue a objectivé 

l’absence de cardiopathie 

ischémique.  

Les patients (2) et (3) n’ont 

présenté aucune cardiopathie 

ischémique.   

   

Les 3 patients ont 

présentés un infarctus du 

myocarde. 

L’IDM a entrainé la mort 

des 3 patients. 

 

(les patients décèdent 

avant que l’on puisse faire 

le deuxième dosage de la 

troponine). 

 

 

Cas 2 : 

Patient (4) : 0.03*   (0.0712) 

Patient (5) :0.0346* (0.289) 

Patient (6) : 0.434* (0.0417) 

 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 

Les patients ont  

développé des 

cardiopathies  

ischémiques. 

 

Cas 3 : 

Patient (7) : 0.056* (0.0466) 

Patient (8) : 0.042* (0.0493) 

Les  patients (7) et (8) ont 

développés des cardiopathies 

ischémiques. 

Une fuite mitrale et aortique 

chez le patient (7). 

Les patients (7) et (8) 

n’ont pas développé  

d’autres complications 

cardiovasculaires. 

 

Cas 4 : 

Patient (9) : 0.017* (0.0352) 

Patient (10) : 0.014* (0.035) 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 

 

 

Cas 5 : 

Patient (11) : 0.033* (0.0272) 

Patient (12) : 0.04*  (0.031) 

Patient (13) : 0.07* (0.0357) 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 
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Patient (14) : 0.095* (0.0389) 

Cas 6 : 

Patient (15) : 0.03* (0.0171) 

Patient (16) : 0.061* (0.0132) 

Patient (17) : 0.038* (0.0169) 

Le patient (15) n’a pas 

présenté une cardiopathie 

Ischémique. 

Les patients (16) et (17) ont 

signalés des précordialgies 

mais  l’orientation chez le 

cardiologue a objectivé 

l’absence de cardiopathies 

ischémiques. 

Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique. 

 

 

TnIc 

hs 

<0,026 

ng/ml 
 

 Aucun de ces patients n’a 

présenté une cardiopathie 

ischémique.  

Nous notons parmi eux : 

2 patients qui ont 

présentés un infarctus du 

myocarde ayant entrainé 

leur mort.  

1 patient décède  suite à 

un AVC. 

1 patient qui a développés 

une  cardiopathie 

ischémique. 

 

* : Valeur de la TnIc hs lors du premier dosage effectué en 2017. 

( ) : Valeur de la TnIc hs lors du dosage effectué durant notre étude. 

 

5.3.2.  Suivi des patients  ayant une TnIc hs positive sur une période d’une année  

La durée moyenne  de la survenue de complications cardiovasculaires  chez les insuffisants 

rénaux chroniques au stade terminal ayant une troponine positive est de 9 mois.  

Un patient sur deux peut voir survenir des complications cardiovasculaires au bout de 12 mois 

(Graphe 13). 
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Graphe 13 : Suivi des patient ayant une TnIc hs + sur une période d’une année. 
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1. Biais et contraintes de l’étude 

Dans l’étude des contraintes et biais sont rencontrés à savoir : 

 Biais de sélection  

La taille de l’échantillon était conditionnée par : 

 La taille de l’échantillon de l’étude menée l’année dernière.  

 Les refus de participation de certains patients durant l’étude. 

En effet, 57 patients hémodialysés dont 6 décédés ont été inclus. Compte tenu du fait que la 

puissance statistique est directement liée à la taille de l’échantillon, un tel effectif faible est 

susceptible de ne pas permettre de mettre en évidence certaines relations statistiques qui 

existent déjà dans la littérature et ne nous a pas permis de faire des analyse de sous groupes. 

 

 Biais d’information  

Certaines variables n’ont pas pu être recueillies par : 

 Le manque  de réactifs pour le dosage de la PTH.   

 La non disponibilité de certains dossiers (pour cela on a eu recours à l’anamnèse au lit 

du patient).  

 La supplémentassions de certains  patients en vitamine D a entravé l’interprétation de 

cette dernière. 
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2. Discussion des résultats  

Plusieurs études ont montré des taux de troponine cardiaque  I (TnIc hs) supérieurs à la norme 

chez un nombre significatif de patients hémodialysés sans évidence de syndrome coronarien 

aigu. La raison de cette élévation n’est pas connue, de plus, le mécanisme précis de cette 

dernière est incertain. Ce qui nous a motivé à mener ce travail dont l’objectif est de rechercher 

les facteurs responsables de cette élévation. 

Notre étude réalisée chez 57 patients, portant sur la troponine Ic hs chez les insuffisants 

rénaux chroniques hémodialysés (sur Architect ci 4100) a révélé les points suivants : 

 

2.1.  Fréquence TnIc hs chez la population d’étude  

Une fréquence de 21.6 % de taux positifs de Troponine Ic hypersensible (> 0.026 ng/mL) est 

enregistrée. Cette fréquence est comparable à celle trouvée dans l’étude réalisée en 2017  sur 

la même population (24,64 %), en effet, selon le suivi de la troponine durant  une année, les 

taux de troponine sont resté stables, ils sont en majorité inférieurs au seuil d’IDM. Seulement 

un cas garde son taux supérieur au seuil d’IDM et un cas voit son taux se normalisé. 

 

Ce résultat est similaire à celui noté dans une cohorte réalisée par Buiten et al) aux Pays-Bas 

sur 154 patients insuffisants rénaux dialysés avec un résultat de 20% (sur STAT hscTnI 

assays avec une limite de détection 0,0012 ng/mL et un seuil décisionnel au 99ème percentile 

de 0,0262 ng/ml) [70]. Notre résultat est aussi en accord avec Kumar et al portée sur 51 

hémodialysés qui a enregistré une prévalence de 37% ( sur high-sensitivity Vitros ES assay 

avec une limite de détection de 0.012 ng/mL, un 99ème percentile de 0.034 ng/mL et un seuil 

d’IDM de 0.120 ng/mL) [72], ou encore avec celui de l’étude de Shahram et al réalisée en 

Iran sur 101 hémodialysés avec un résultat de 26% (le seuil de positivité > 0.01ng/ml sur 

Vidas) [82]. 

Cependant, l’étude faite par et Boulier et al sur 191 patients IRC au stade terminal rapporte un 

taux plus bas de 1% (le seuil décisionnel au 99ème percentile de 0.04 ng/ml sur ACCESS II® 

Beckman). Cette discordance pourrait être expliquée par la plus grande sensibilité de notre 

technique de dosage par rapport à celle enregistrée  sur ACCESS [83].  
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2.2.  association de la TnIc hs  avec les facteurs démographiques  

Les caractéristiques démographiques de notre population d’étude ont été analysées à savoir 

l’âge et le sexe. Aucune  association significative n’est retrouvée entre l’âge et les taux de la 

TnIc  ni entre le sexe et la TnIc hs. 

Alors que l’étude réalisée en 2017 sur la même population, note une association significative 

entre la TnIc hs et le sexe. Cette discordance peut être justifiée par le nombre de décès et de 

non consentements qui sont majoritairement de sexe masculin.   

La littérature est divisée sur le lien entre la troponine et ces caractéristiques, Shahram et al 

note une association non significative entre les taux de troponine et les caractéristiques 

démographiques [82], le même résultat a été retrouvé dans l’étude réalisée par Kumar et al 

aux USA [84]. L’étude de Hussein et al ne trouve pas de corrélation significative avec l’âge 

[85]. Alors que dans l’étude de Poux et al celle-ci est significative (avec la TnT) [86]. 

 

Cependant  Maurits et al note une association significative entre les taux de TnIc et les 

caractéristiques démographiques (p<0.001) [87]. 

 

L’âge et le sexe font parti des facteurs de risque cardiovasculaires non modifiables. Dans la  

population d’étude les hommes sont plus jeunes que les femmes, seulement les troponines 

positives sont enregistrées majoritairement chez les hommes. Ceci peut être expliqué par le 

fait que l’âge considéré à risque cardiovasculaire est plus précoce chez les hommes que les 

femmes (selon la HAS 50 ans ou plus chez les hommes et 60 ans et plus chez les femmes « 

rôle protecteur des œstrogènes»). 

A ces FDRCV s’ajoutent des facteurs de risques associés à l’état urémique de ces patients qui 

sont probablement la cause de la libération des troponines. 

L’analyse des autres facteurs de risque cardiovasculaires a aboutit aux résultats suivants: 

 

2.3.  Association de la TnIc hs  avec les facteurs de risques cardiovasculaires  

 HTA 

Une association positive est notée entre la présence d’HTA et les TnIc hs positives (p=0,015 ; 

Q de Yule= 0.82), ainsi les patients  qui présentent une  hypertension artérielle ont 10 fois 

plus de risque d’avoir une TnIc hs positive (OR = 10 ; IC à 95%= 1.57-63.5) 



PARTIE 

PRATIQUE 

                                                                   III. DISCUSSION 

 

 

68 

Ce résultat est comparable à celui obtenu dans l’étude réalisée par Maurits et al (p 

<0.001)[87].  

 

 HVG  

Il existe aussi un lien entre l’augmentation de la TnIc hs et l’hypertrophie du ventricule 

gauche (p value=0,000016, Q de Yule =1),ainsi les IR avec HVG ont 76.26 fois plus de risque 

d’avoir une Troponine positive  ( OR= 76.26 ; IC=11.67-498.19).Ce résultat est concordant 

avec celui  l’étude de Mallamaci et al qui a montré une association significative (p <0,001) 

entre HVG et la TnIc hs [88]  ,et avec celui  de l’étude de  Maurits (p < 0.001), ainsi qu’avec 

l’étude de Buiten et al qui note  qu’une TnIc élevé était significativement associé à une HVG 

(p = 0,001) [87]. 

 

2.4. Association de  TnIc hs avec  paramètres du bilan phosphocalcique  

 Phosphore  

Il n’existe pas de lien entre l’augmentation de la TnIc hs et l’hyperphosphorémie (p value = 

0.91). Ce résultat est similaire avec celui de l’étude de  Taheri et al qui note une différence 

non significative entre l’augmentation de la TnIc hs et le phosphore (p value = 0.648)[82].Un 

autre résultat similaire est rapporté par l’étude de Nunes et al (p = 0,11) [89]. 

 

Cependant, ce résultat n’est pas concordant avec celui de l’étude  de kumar et al  qui rapporte 

une association significative entre l’augmentation de la troponine et l’hyperphosphorémie 

chez les patients atteints d’IRC au stade d’hémodialyse (p = 0.023), ainsi qu’avec celui de 

l’étude de ASHFAQ et al  qui note une  corrélation positive  (p value = 0.0001) entre les 

marqueurs cardiaques et les taux sériques de phosphate chez les patients atteints d'insuffisance 

rénale chronique de stade 4 et 5 nouvellement diagnostiqués et n'ayant pas encore subi 

d'hémodialyse [90]. 

 

 Calcium (ajusté à l’albumine)  

Il n’existe pas de lien entre l’augmentation de la TnIc hs et l’hypocalcémie (p value = 0.8). ce 

résultat concorde  avec celui de l’étude de  Taheri et al qui note une différence non 

significative entre l’augmentation de la TnIc hs et le calcium  (p value = 0.196) [82], ainsi 

qu’avec celui de l’étude de Kumar et al (p=0.082) [84]. 
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 PTH 

Il n’existe pas de lien entre l’augmentation de la TnIc hs et l’élévation de la PTH  (p value = 

0.8). Ce résultat est similaire à celui de l’étude de kumar et al qui note une différence non 

significative entre l’augmentation de la TnIc hs et l’hyperparathyroidie (p > 0.05) [84]. 

Contrairement à ce qu’a rapporté une étude récente menée par Michael et al qui ont rapporté 

une association significative entre l’augmentation de la troponine et l’élévation de la PTH  (p 

= 0.023) [84]. 

 

 La vitamine D 

L’étude n’a pas mis en évidence une association significative entre l’augmentation de la TnIc 

hs et  les valeurs de la  vitamine D. un résultat non concordant est rapporté par  Rezaeian et al 

qui note une association significative entre l’augmentation de la troponine et les valeurs 

basses de la vitamine D (p< 0.05)[91], ainsi que Nunes et al (p=0.02) [89]. 

Cette discordance peut être expliquée par le biais de la supplémentation en vitamine D. Celle-

ci rétablie le statut de réserve de cette dernière qui n’est pas systématiquement corrélé au 

calcitriol (forme active de la vitamine D diminuée  en cas d’IRC). Ce qui expliquerait la 

persistance de la perturbation du bilan phosphocalcique même après supplémentation. 

 

D’ailleurs, l’étude de Kelsey et al réalisée en 2013 aux USA, a mis en évidence une 

association entre l’élévation des taux de troponines I et T et celle du FGF23 chez les patients 

atteints d’IRC.la même étude rapporte que le FGF23 associé à l’HVG contribue à l’élévation 

de la troponine [107]. 

 

2.5.  Association de la TnIc hs  avec l’acide urique  

Une association significative est notée entre l’élévation de la TnIc et les taux d’acide urique (p 

= 0.043) ; ainsi on note une moyenne d’acide urique plus basse  chez les patient ayant une 

troponine positive. 

Ce résultat n’est pas concordant avec celui rapporté par Hasic et al  qui rapporte une 

association significative entre l’augmentation de la TnIc et l’élévation le l’acide urique chez 

les patients atteint d’IRCt  avec une corrélation positive (r=0.36 ; p= 0.038) [92]. 

En effet Sautin et Johnson rapportent  que l'acide urique peut fonctionner comme antioxydant 

(principalement dans le plasma) ou pro-oxydant (principalement dans la cellule) [93].  
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2.6.   Corrélation entre les valeurs positives de la troponine et les paramètres biologiques  

Aucune corrélation significative n’est mise en évidence entre les valeurs positives de la TnIc 

et les paramètres biologiques (phosphore, calcium, vitamine D, PTH, acide urique). 

Cependant, l’étude de Nanus et al rapporte que la  troponine I est  significativement corrélée 

au calcium (rs = 0,31, p = 0,02) et à la vitamine D  (rs = -0,30, p = 0,02), mais pas au 

phosphore (rs = 0,21, p = 0,11) [87]. Cela peut être dû au faible échantillonnage de notre 

population. 

 

2.7. Neutralisation de  l’effet  induit par les paramètres biologiques sur la survenue des 

complications cardiovasculaires. 

L existe Une relation significative entre l’élévation de la TnIc et la survenue des événements 

CV  sur une période d’une année (p < 0.001), indépendamment de l’élévation des paramètres 

biologiques, ce résultat concorde avec l’étude prospective étalée sur 18 mois de  Boutaleb et 

al, qui rapporte une corrélation significative entre les valeurs élevées de la TnIc et la survenue 

des événements cardiovasculaires (p=0.01) indépendamment des autres facteurs de risque 

traditionnels [94]. 

 En effet, pour la majorité des auteurs la TnIc hs apporte une contribution  indépendante à la 

prédiction  des complications cardiovasculaires chez les insuffisants rénaux chroniques au 

stade terminale, en dehors des autres facteurs de risque cardiovasculaires, citons Ekeloef et al 

[95], Abaci et al, Roppolo et al et l’étude GUSTO IV (Global Use of Strategies to Open 

Occluded Coronary Arteries IV) [96]. 

 

2.8.  Valeur pronostic de la TnIc hs  

La valeur pronostique de la Tnlc hs dans l’insuffisance rénale chronique est déterminée par de 

nombreuses études prospectives. En effet, pour la majorité des auteurs une élévation de Tnlc 

est un facteur de mauvais pronostic, prédictif de la survenue d’un syndrome coronarien ou de 

mortalité. Dans notre cas 12 mois après le premier dosage nous avons consulté les dossiers 

des malades ayant présenté des taux de TnIc hs supérieurs au seuil décisionnel pour essayer 

d’apprécier l’évolution de leur clinique sur le plan cardiovasculaire, en s’appuyant sur les 

dernières échocardiographies et les résumés cliniques des médecins traitants. Il en ressort que, 

huit  d’entres eux ont présenté une cardiopathie ischémique dont : 

 3 patients ont présenté un infarctus du myocarde fatal. 
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 Trois ont développé des cardiopathies  ischémiques au bout d’une année, l’un des patients 

a présenté un taux de TnIc hs supérieur au seuil d’IDM (0,30 ng/ml), 

 deux autres ont développé des cardiopathies ischémiques au bout de 5 mois et n’ont pas 

développé  d’autres complications cardiovasculaires durant les  mois restants. 

 

Ainsi, la durée moyenne de la survenue de complications CV chez cette population est de 9 

mois. Un patient sur deux peut voir survenir des complications cardiovasculaires au bout de 

12 mois. 

Ceci suggère donc que, dans l’insuffisance rénale chronique, il y a une souffrance ou nécrose 

myocardique modérée chronique, élément qui pourrait expliquer le mauvais pronostic 

cardiaque dans cette maladie. Ce résultat rejoint la littérature l’exemple d’une étude réalisée 

par des chercheurs hollandais en septembre 2017, qui rapporte que l’élévation de la TnIc hs 

dans l’insuffisance rénale n’est pas la conséquence d’une diminution de l’élimination rénale 

mais d’une augmentation de la sécrétion myocardique,  en utilisant le cycle nycthéméral de la 

troponine comme méthode de travail, Les variations d’amplitude observées chez les 

insuffisants rénaux ont été de même ordre de grandeur et a suivi les mêmes pentes que celles 

des patients sains, : les auteurs en ont déduit que l’élévation de la troponine dans 

l’insuffisance rénale chronique n’est donc pas due à une diminution de l’élimination rénale 

mais à une augmentation de sécrétion cardiaque [97] 

Ce point appui  l’intérêt du suivi de la TnIc  chez l’insuffisant rénal chronique et montre la 

spécificité de cette dernière dans la prédiction des événements cardiovasculaires. 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 



PARTIE 

PRATIQUE 

                                                                   III. DISCUSSION 

 

 

72 

 

Recommandations 

*Application des Recommandations ESC 2012 pour la définition de l’IDM  

Les critères diagnostic :  

Détection d’une élévation et/ou baisse d’un biomarqueur cardiaque (de préférence la 

troponine cardiaque) avec au moins une valeur au-dessus du 99ème percentile de la LSR, avec 

au moins l’un des éléments suivants : 

 - Symptômes d’ischémie ; 

 -Nouvelles modifications significatives du segment ST ou de l’onde T ou un nouveau BBG ; 

 -Apparition d’ondes Q pathologiques à l’ECG ; 

 -A l’imagerie, preuve d’une nouvelle perte de myocarde viable ou d’une nouvelle anomalie 

de la contractilité régionale ; 

 - Identification d'un thrombus intra coronaire par angiographie ou autopsie [20].  

*Application des Recommandations ESC 2015 pour exclure ou confirmer le diagnostic 

d'infarctus du myocarde avec la troponine hypersensible 

 -Application de l'algorithme H0/H3 dans la stratégie diagnostique. 

 -Application de l'algorithme H0/H1pour le triage précoce des patients des urgences.  

 -L'interprétation des résultats de troponine selon le contexte clinique et 

l'électrocardiogramme.  

-Nécessité pour le clinicien de connaitre les caractéristiques du dosage utilisé par le 

laboratoire   

 - Connaissance des interférences analytiques et circonstances de recherche [31]. 

*Une élévation chronique de troponine chez un patient en insuffisance rénale chronique sans 

suspicion de syndrome coronarien aigu doit être intégrée dans une vision pronostique mais la 

prise en charge standardisée dans cette situation doit encore être mieux définie. 

*Une détermination régulière de la TnIc hs doit être parmi les perspectives des biologistes et 

cliniciens, afin d’obtenir des valeurs pour chaque patient et raisonner ainsi en évolution et non 

en valeurs, dans le but de faciliter la prévention et la prise en charge précoce des évènements 

coronariens, qui restent chez l’insuffisant rénal chronique la première cause de mortalité.  
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Conclusion  

Le dosage des troponines cardiaques hypersensibles s’est imposé comme un gold standard 

dans la prise en charge diagnostique et pronostique des patients suspects de syndrome 

coronarien aigu. Cependant, chez les patients en IRCT, l’utilité de prendre en considération 

une élévation des troponines en dehors du diagnostic évident de SCA demeure controversée. 

Dans cette optique, nous avons réalisé une étude longitudinale afin de suivre la variabilité de 

la troponine  sur une période d’une année chez une population d’insuffisants rénaux traités par 

hémodialyse et élucider  l’association entre l’élévation de la TnIc hs avec les FDRCV, dans le 

but d’essayer d’apporter des explications cohérentes quant à cette élévation. 

Il en ressort que les taux de troponine sont restés stables, ils sont en majorité inférieurs au 

seuil d’IDM. Un lien causal entre la présence d’HTA, l’hypertrophie du ventricule gauche, la 

diminution de l’acide urique et l’élévation de la TnIc hs est retrouvé. En occurrence, les autres 

facteurs à savoir l’hyperphosphorémie, l’hypocalcémie, l’hyperparathyroidie et 

l’hypovitaminose D  n’ont pas montré une relation avec cette dernière.  

Cependant, il n’est pas exclu que les perturbations du métabolisme phosphocalcique  sont 

responsables d’effets délétères sur le myocarde, par conséquent elles peuvent avoir  un lien 

avec  l’élévation de la troponine, cette hypothèse n’a pas pu être mise en évidence dans cette 

étude  mais elle a été validée par certaines études plus approfondies. Une attention particulière 

doit être accordée à nos résultats afin d’élucider l’absence de liaison avec le bilan 

phosphocalcique rapportée par notre étude. 

L’élévation de la TnIc hs s’avère un facteur prédictif  de morbi-mortalité cardiovasculaire 

indépendamment de la variation des paramètres du bilan phosphocalcique. 

Le suivi des patients avec des troponines positives a rapporté que huit d’entre eux ont 

développé une cardiopathie ischémique dont trois IDM  fatals. Ainsi la durée moyenne de la 

survenue de complications CV chez cette population est de 9 mois. Delà découle l’intérêt 

majeur de la valeur  pronostic du dosage  la TnIc hs chez les insuffisants rénaux hémodialysés 

dans la prédiction et la prise en charge précoce des évènements coronariens. 

Les mécanismes  physiopathologiques d’élévation de la TnIc hs  chez l’insuffisant rénal 

chronique traité par hémodialyse  ne  sont toujours pas clairs. Cependant  La troponine TnIc 
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hs peut être un moyen de dépistage fiable et précoce des événements cardiovasculaires chez 

cette population d’où l’intérêt de renforcer les recherches dans ce sens.  
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Résumé  

Le dosage des troponines occupe la première place dans les algorithmes diagnostique et 

pronostique des patients suspects de SCA. Cependant, sa signification dans l’IRC reste 

débattue du fait que des taux élevés de Tn sont fréquemment observés. 

 La présente étude se propose d’apporter une explication compte à cette élévation. Un suivi 

des taux de TnIc hs a été effectué chez 57 patients hémodialysés sur une période d’une année 

afin d’estimer le facteur pronostique de l’élévation des troponine. Les résultats montrent des 

taux de TnIc stables pendant une année avec une élévation chez 21.6% des patients. Plusieurs 

hypothèses ont été avancées  expliquant cette élévation, une multitude de facteurs de risque 

cardiovasculaire qui pourraient être responsables. Un lien significatif avec l’ HTA, HVG et 

l’acide urique est retrouvé, cependant aucun lien significatif  n’est retrouvé avec les 

paramètres du bilan phosphocalcique ce qui est attaché au problème de supplémentation en  

vitamines et en calcium. Le suivi de l’évolution clinique des patients présentant des taux de 

TnIc supérieurs au seuil décisionnel montre qu’un patient sur deux peut voir survenir une 

complication cardiovasculaire au bout de 12 mois d’où l’intérêt pronostique de ce dosage dans 

la prédiction de la survenue des évènements cardiovasculaires et de mortalité chez cette 

population. 

Mots clés : Troponine Ic hs, IRC, bilan phosphocalcique, acide urique, intérêt pronostique. 

 

Abstract: 

Troponin assay is currently holding the first place in diagnostic and prognostic algorithm for 

patients suspected with ACS (Acute coronary syndrome). However, its significance in chronic 

renal disease still debated because high levels of Tn are frequently observed.  

This study intends to bring an explanation for this increase. A TnIc hs rates tracking has been 

carried out on 57 hemodialysis patients over one year in order to estimate the prognostic 

factor of   the troponin increase. Results show stable TnIc levels during one year with an 

increase in 21.6% of patients. Several hypothesis have been put forward explaining this 

increase. A multitude of cardiovascular risk factors could be responsible. A significant link 

with the hypertension, LVH and uic acid is found. Nevertheless, no significant link with 

calcium, phosphorus balance parameters was found. This is due to vitamins and calcium 

supplementation problems.  The clinical evolution tracking of patients with cTnI level higher 

than decision threshold shows one patient out of two could have cardiovascular 

complications. This confirms the usefulness of this dosage in predicting the occurance of the 

cardiovascular events and mortality among these patients  

Keywords: cTroponin I hs, chronic renal disease, phosphocalcic balance, uric acid, 

prognostic interes. 
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