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INTRODUCTION GENERALE 



INTRODUCTION GENERALE 

1
 

 

 

 
 

En 2008, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estimait à 17,3 millions le nombre de 

décès lié aux maladies cardiovasculaires (MCV) dans le monde et ce chiffre devrait atteindre 

23,6 millions en 2030 [1]. 

 Parmi ces affections cardiovasculaires, les coronaropathies occupent une place prépondérante 

et représentent la première cause de mortalité dans le monde [2]. 

Les syndromes coronaires aigus sont la première cause de décès dans les pays 

industrialisés; ils sont également une affection en constante augmentation dans les pays 

en voie de développement [3,4]. Ils représentent l’un des principaux motifs de recours 

aux structures hospitalières d’urgence et la principale cause de mort subite de l’adulte [5]. 

Le syndrome coronaire aigu(SCA) est défini par l’association d’au moins deux des trois 

critères suivants [6] : 

-la survenue d’une douleur thoracique de repos datant de moins de 24 heures et 

présumée d’origine coronaire; 

-des modifications de l’électrocardiogramme (ECG) ; 

-la mise en évidence d’ischémie myocardique par des marqueurs biologiques. 
 

Les marqueurs biologiques cardiaques jouent un rôle majeur dans la prise en charge et la 

stratégie thérapeutique de différentes pathologies cardiovasculaires. 

Dans la pathologie ischémique, les tests enzymatiques conventionnels (CK-MB, aspartate 

aminotransférase [ASAT], lacticodéshydrogénase [LDH] et isoenzymes) ; BNP, et les Di- 

dimères ne sont plus recommandés pour la détection de l’infarctus de myocarde(IDM) [7]. 

Les troponines sont les marqueurs les plus sensibles pour détecter la nécrose myocardique 

[8,9]. Ils ont également une meilleure valeur diagnostique et pronostique que la clinique ou 

l’ECG seule pour identifier les patients à risque de souffrance cardiaque [10,11]. 

Les troponines sont les marqueurs les plus spécifiques et les plus précoces du muscle cardiaque,             

utilisés en cardiologie en cas de suspicion d’un SCA pour le suivi des patients avec STEMI et 

pour établir un diagnostic différentiel entre angor instable et NSTEMI. L’application des 

recommandations des sociétés savantes (L’European Society of Cardiologie (ESC) et l’American 

Heart Association (AHA)) pour l’utilisation des TnIc au niveau du service de cardiologie du CHU 

Nedir Mohamed est primordial pour la prise en charge diagnostic  et thérapeutique, pour cela une 

étude sera réalisée en vue de vérifier la réalité des pratiques au niveau de notre service. 
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Objectif de l’étude : 
 

-Intérêt des TnIc dans la stratification du diagnostic chez des patients ayant consultés aux 

urgences avec des douleurs angineuses ; avec à l’ECG absence de sus-décalage du segment 

ST et le suivi des patients avec ST+ au niveau du CHU de Tizi-Ouzou. 

Objectif secondaire 
 

Etude de profils épidémiologiques des patients avec SCA pris en charge eu service de 

cardiologie au CHU du Tizi-Ouzou en 2014. 
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CHAPITRE I : 

Anatomophysiologie et la cytologie du cœur 
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Le cœur assure une fonction de pompe qui est la résultante des activités coordonnées des 

tissus spécialisés qui le composent. Ainsi, le débit cardiaque, produit du volume d’éjection 

systolique par la fréquence cardiaque, dépend respectivement de la force contractile du 

muscle et de sa capacité de relaxation, ainsi que des activités électriques intrinsèques et 

extrinsèques du cœur. La connaissance des constituants histologiques du cœur, tant à l’échelle 

microscopique que moléculaire, est importante pour la compréhension de la physiopathologie 

des cardiopathies, ainsi que pour le développement des moyens diagnostiques et 

thérapeutiques. 

 
1. La paroi cardiaque 

Le cœur est un organe essentiellement musculaire tapissé en dedans par l’endocarde qui se 

continue par l’endothélium vasculaire. Il est recouvert à la surface par un péricarde viscéral ou 

épicarde [12]. 

 
Endocarde 

L’endocarde tapisse toutes les cavités cardiaques, il est composée de trois couches : 

l’endothélium, une couche sous-endothéliale et une couche fibroélastique [13]. 

 
Myocarde 

Le muscle myocardique (myocarde) est constitué d’une part de cardiomyocytes, cellules 

musculaires striées spécialisées, différentes des cellules musculaires squelettiques, et d’autre 

part de l’espace interstitiel. Les cardiomyocytes occupent environ 75% du volume 

myocardique, mais représentent seulement approximativement un tiers des cellules du 

myocarde [14]. 

 
Péricarde 

Le péricarde (ou épicarde) est un sac fibroséreux qui enveloppe le cœur, il est constitué 

d’un péricarde viscéral qui constitue la surface de revêtement extérieur du cœur et d’un 

péricarde pariétal qui constitue la face intérieure du sac péricardique. 

Le péricarde a des fonctions mécaniques, favorisant la compliance myocardique et le 

remplissage, de barrière immunologique, et assure la stabilité du cœur dans le thorax 

[15]. 
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Figure 1. Représentation de la paroi cardiaque [16] 
 
 

2. Histologie et cytologie de muscle cardiaque 

Le myocarde est constitué d’une part de cardiomyocytes, et d’autre part de l’espace 

interstitiel. 

 
Structure générale des cardiomyocytes 

Les cardiomyocytes sont des cellules allongées le plus souvent mononuclées. Deux à 10% des 

cellules ont deux noyaux. Le noyau ovoïde, mononucléolé, est situé au centre du cytoplasme, 

et orienté le long du grand axe de la cellule. Le cytoplasme du cardiomyocyte est presque 

entièrement occupé par les myofibrilles, sauf autour de noyau centrale [17]. 

 
Le sarcomère (myofibrille) 

Les molécules entrant dans la composition des sarcomères sont la myosine, Myomésine, 

protéine C cardiaque, l’actine, les troponines I, C et T, la tropomyosine et la 

tropomoduline [18]. 

 
 La myosine 

Chaque molécule de myosine est formée de deux chaines lourdes identiques et de deux paires 

de chaines légères, dites régulatrices et essentielles. La partie distale des têtes de myosine 

possède deux sites de fixation, l’un pour l’adénosine triphosphate(ATP) et l’autre pour 

l’actine. La tête de myosine possède une activité ATPasique activée au contact de l’actine. 
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 Myomésine et protéine C cardiaque de liaison à la myosine 

La myomésine (protéine M ou titin-related protein) et la protéine C cardiaque de liaison à 

la myosine sont localisées au niveau de la bande M, et auraient pour rôle de relier les 

filaments épais entre eux et à la titine. 

 
 Complexe actine, tropomyosine et troponines I, C et T 

Les myofilaments fins sont formés de l’association d’actine, de tropomyosine et de troponines 

I, C et T. 

 
 L’actine 

L’actine est une molécule polypeptidique de forme globulaire. La polymérisation des 

monomères d’actine se fait sous une forme filamentaire. Les polymères d’actine s’accolent 

par deux pour former une longue double hélice. L’extrémité libre des filaments d’actine est 

coiffée par la tropomoduline. 

 
 La tropomyosine 

La tropomyosine est un dimère filamenteux rigide de renforcement à la surface de l’actine. 
 
 

 Les troponines I, C et T 

Les troponines I, C et T forment un complexe disposé à intervalles réguliers le long des 

filaments d’actine, en regard de chaque tête de myosine. La troponine T est fixée à la 

tropomyosine ; la troponine C fixe le calcium ; la troponine I s’oppose à l’interaction actine- 

myosine. 

 

Figure 2. Schémas montrant la structure de l’actine et l’interaction avec la myosine 

[19]. 
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3. La circulation coronaire 

 Structure des artères 

La paroi des artères est constituée de trois tuniques distinctes de l’intérieur vers l’extérieur, 

successivement l’intima, la média et l’adventice [20] : 

 
 Intima 

C’est la tunique interne de l’artère. On distingue à son niveau trois couches : l’endothélium, 

l’endartère et la limitante élastique interne qui sépare l’intima et la média. 

L’endothélium est la couche de revêtement interne de toutes les parois vasculaires ; il joue un 

rôle fondamental dans la physiologie, le métabolisme du vaisseau et, dès ses premiers stades, 

dans le développement de la maladie athéroscléreuse. 

 
 Média 

Il s’agit d’une superposition de couches concentriques constituées des cellules musculaires 

lisses et de tissu conjonctif (fibres de collagène, fibres élastiques et matrice extracellulaire). 

 
 Adventice 

Couche externe de l’artère, l’adventice est formée d’un tissu conjonctif, elle protège l’artère 

de l’extérieur. 

L’adventice laisse passer des éléments nerveux (nervi vasorum) et vasculaire (vaso vasorum) 

qui apportent des nutriments à l’adventice et la partie externe de la média. 

 

Figure 3. Schéma représentant les différentes tuniques constitutives de l’artère [21] 
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Vascularisation du cœur 

Le cœur est richement vascularisé par les artères coronaires, branches de l’aorte, et formant 

deux réseaux, droit et gauche. 

 
 Les artères coronaires 

 Artère coronaire droite 

Elle nait du flanc antérodroit de la portion initiale de l’aorte ascendante au niveau du sinus de 

Valsalva antérodroit ou sinus coronaire droit. Depuis son origine et sur 3 à 4 mm, elle a un 

aspect en entonnoir par diminution de calibre jusqu’à atteindre 4 à 5 mm de diamètre [22]. 

 
 Artère coronaire gauche 

Elle nait du flanc antérogauche de l’aorte ascendante au niveau du sinus se Valsalva 

antérogauche. Elle présente un tronc et des branches terminales [23]. 

 
3.3. Physiologie de la circulation coronaire 

La circulation coronaire doit répondre à la demande métabolique du myocarde en apportant 

l’oxygène et les métabolites nécessaires à son fonctionnement. Elle constitue une entité 

singulière dotée d’un système d’autorégulation précis et rapide, permettant une adaptation 

immédiate aux circonstances de demande métabolique accrue. 

La circulation coronaire se distingue des autres circulations locales par deux caractéristiques 

essentielles : le métabolisme myocardique est presque exclusivement aérobie et l’extraction 

d’oxygène par le myocarde est quasi maximale à l’état basal [24]. 

 

Figure 4. Structure anatomique du cœur [25] 
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4. Le cycle cardiaque 

Le cycle cardiaque comporte quatre étapes successives [26] : 
 
 

Le remplissage ventriculaire 

Le remplissage s’effectue en deux phases. Un remplissage passif, ou le sang présent dans 

l’oreillette s’écoule, du fit de gradient de pression, dans le ventricule, à travers la valve 

mitrale. Puis un remplissage actif, où l’oreillette se contracte et chasse le sang  qu’elle 

contient dans le ventricule. La pression dans le ventricule devient alors supérieure à la 

pression dans l’oreillette et la valve mitrale se ferme. 

 
La contraction isovolumique 

La valve mitrale est close. Le ventricule se contracte ce qui augmente la pression 

intraventriculaire. Lorsque la pression dans le ventricule devient supérieure à la pression 

aortique, la valve aortique s’ouvre. 

 
L’éjection systolique 

Le sang est propulsé dans l’aorte. La pression intraventriculaire devient progressivement 

inferieure à la pression aortique ce qui entraine la fermeture de la valve aortique. 

 
Le relâchement isovolumique 

Le ventricule, qui est alors une chambre close, se lâche. La pression diminue jusqu’à ce que la 

valve mitrale s’ouvre et le cycle recommence. 

La première et la quatrième phase constituent la diastole, la deuxième et la troisième phase 

constituent la systole. 
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Les troponines sont des protéines structurelles du système contractile des myocytes qui 

régulent l’activité du muscle en fonction du calcium intracellulaire. Elles sont constituées de 

trois sous-unités : la troponine T, la C et la I. La troponine T comporte deux isoformes 

distinctes, de localisation tissulaire spécifique : un pour les muscles striés et un pour le 

myocarde (cTnT). Trois isoformes tissu-spécifiques de la troponine I ont été identifiés dont la 

(cTnI) dans le myocarde. 

Plusieurs formes (libes, complexées) de troponine circulent dans des proportions variables 

dans le temps après un IDM [27]. 

 
1. Structure et intérêt physiopathologique des troponines 

 Rôle physiologique et aspects moléculaires 

La troponine est un complexe constitué de trois sous-unités holoprotéiques I, T et C. Ce 

complexe est associé à l’actine, dans les fibres musculaire du myocarde et des muscles 

squelettiques, par fixation de la troponine T sur la tropomyosine. La fixation de calcium sur la 

troponine C (TnC) entraine une modification de configuration spatiale de l’ensemble 

troponine-tropomyosine qui lève l’effet inhibiteur de la troponine I sur l’adénosine 

triphosphatase (ATPase) de la myosine, permettant ainsi la contraction musculaire [28]. 

Les troponines I et T existent sous plusieurs isoformes, dont deux formes spécifiquement 

myocardiques, la troponine I cardiaque (TnIc) et la troponine T cardiaque (TnTc). En 

revanche, la TnC est exprimée sous la même forme moléculaire dans le muscle cardiaque et 

les fibres lentes du muscle strié squelettique. Cette absence de spécificité cardiaque explique 

que la TnC n’ait pas été retenue comme marqueur de nécrose myocardique, contrairement aux 

troponines I et T [28]. 

 
Formes circulantes 

Le cardiomyocyte contient de la TnIc et de la TnTc sous forme libre dans le cytosol, 

constituant le pool soluble rapidement libérable dans la circulation sanguine, notamment lors 

d’une lésion cellulaire ou d’une augmentation de perméabilité membranaire (Tableau 1). 

Les cellules contiennent également en proportion très majoritaire les complexes ternaires 

TnIc- TnTc-TnC fixés sur des myofibrilles. Ceux-ci diffusent dans la circulation générale lors 

d’une nécrose myocardique, sont dissociés de la structure contractile et plus au moins lysés 

par les variations du pH et les protéases sanguines. La TnIc est ainsi principalement retrouvée 

sous forme de complexe binaire TnIc-TnC [29]. 
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2. Cinétique de libération des troponines 

Après un IDM, les taux de troponine T et I s’élèvent après deux à quatre heures avec un pic 

plasmatique aux alentours de 14 heures et restent élevés pendant 75 à 140 heures pour la 

troponine I et plus de dix jours pour la troponine T. La cinétique de la troponine T (TnT) est 

biphasique, avec un second pic environ quatre jours après l’IDM. Celui-ci est moins élevé 

mais plus durable que le premier. Celle de la troponine I (TnI) est plus brève, monophasique 

dans deux tiers des cas. 

 
3. Utilisation et interprétation de dosages répétés des troponines aux urgences 

En cas de suspicion de SCA, les recommandations préconisent des 

prélèvements répétés : 

-à l’admission ; 

-6 à 9 heures après ; 

-voire 12 à 24 heures après si les premiers prélèvements sont négatifs et si la 

suspicion clinique est élevée [28]. 

 
4. Intérêt de la troponine hypersensible 

 Diagnostic précoce 

La principale limite standard des dosages de troponines est  la  faible  sensibilité  

diagnostique du premier dosage réalisé à l’admission des patients qui implique la réalisation 

d’un cycle de troponinémies dans les 4 à 6 heures suivantes. La sensibilité accrue des 

troponines hypersensibles permet  de  mettre  en  évidence  des  micro-nécroses  

myocardiques dans un contexte où les signes cliniques et électriques sont parfois peu 

évocateurs et de porter plus précocement le diagnostic de SCA. De même l’évaluation de la 

cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dès la troisième heure. Cette 

supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge très précocement dans les 

3 premières heures après le début des symptômes [30]. 
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Figure 5 : Interprétation au 99e percentile et évolution du taux de troponine T ultrasensible 
[31]. 

 
Diagnostic fréquent 

Les troponines hypersensibles se révèlent plus fréquemment positives que les troponines 

standards. En effet, elles sont susceptibles de détecter plus finement des micro-nécroses 

myocardiques permettant de reclasser 20% à 30% des diagnostics d’IDM. Beaucoup plus de 

patients avec syndromes cliniques d’ischémie myocardique vont à présent remplir les critères 

diagnostic d’IDM et par conséquent bénéficieront d’un traitement, notamment 

antithrombotique précoce. L’amélioration de cette sensibilité s’accompagne toutefois d’une 

baisse de la spécificité à identifier les SCA (valeur prédictive positive entre 50 à 76%). 

Pour améliorer cette spécificité, l’analyse de la cinétique des troponines sur plusieurs dosages 

permet de différencier une élévation aigue, d’une élévation chronique (chiffre stable entre 2 

prélèvements). Une variation de 30% de la cinétique sur un délai de 3 heures améliore très 

significativement la spécificité du test dans le diagnostic de SCA [31]. 

 
5. Etape préanalytique 

Effectuée avant tout dosage, et doit être respectée pour ne pas fausser les résultats. 
 
 

Nature du prélèvement 

L’échantillon préférentiellement retenu de façon générale pour l’immunoanalyse est le  

sérum. 

Cependant, dans un contexte d’urgence et d’administration fréquente d’héparine aux patients 

suspects de SCA, des résidus de fibrine peuvent générer des réactions faussement positives 

[32,33]. 

De plus, la praticabilité du dosage au lit du malade, à son domicile ou sur la voie publique, a 

nécessité la mise au point de dosages réalisables sur sang total prélevé sur anticoagulant. 
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Malgré une interaction avec la troponine démontrée pour certains d’entre eux (EDTA) et 

l’héparine en particulier, le dosage sur plasma hépariné est largement utilisé en France. Aucun 

type de tube de prélèvement n’ayant définitivement fait sa supériorité [34]. 

 
Conditions de conservation, prétraitement avant analyse 

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

débris de membranes des hématies en cas d’hémolyse. 

Dans le sérum ou le plasma, la troponine est stable environ 14 jours à +4°C, au moins 1 an à - 

20°C et plusieurs années à -80°C [35]. 

 
6. Les techniques de dosage et performances des techniques 

Toutes les méthodes du dosage de la troponine T et I sont immunométriques et utilisent des 

anticorps spécifiques de l’isoforme cardiaque. L’un des anticorps(en général monoclonal) est 

fixé sur un support solide, l’autre, marqué par une enzyme, un fluorophore ou un 

luminophore, est mono- ou polyclonal. Le signal généré par la réaction est proportionnel à la 

concentration de troponine de l’échantillon. La plupart des techniques sont automatisées et 

permettent l’obtention d’un résultat en moins de 30 minutes. Des appareils portables sont 

disponibles pouvant être délocalisés dans les services de soins [36]. 

 
Dosage de la troponine T 

Les techniques de dosage de TnT sont toutes commercialisées par la même firme (roche) et 

automatisées, soit par méthode Elisa (ES 300 et ES 600), soit par electrochimiluminescence 

ECLIA (Elecsys). La première génération de test Elisa n’était pas totalement cardiospécifique 

et elle donnait des résultats erronés dans certaines atteintes musculaires comme la dystrophie 

de Duchenne et dans l’insuffisance rénale chronique, particulièrement chez des patients 

hémodialysés, ou il existe une réexpression de certaines isoformes de TnTc dans le muscle du 

squelette en régénération. Les anticorps utilisés dans les techniques actuelles de 2e et 3e 

génération ne reconnaissent pas les épitopes concernés et sont ainsi cardiospécifiques. Ainsi, 

une élévation de TnTc chez un patient atteint d’insuffisance rénale chronique correspond 

réellement à une atteinte myocardique minime [37]. 

 
Dosage de la troponine I 

Des techniques de dosage de troponine I sont commercialisées par de nombreuses firmes, par 

des méthodes immunofluorimetriques, immunoenzymatiques, ou immunochimiluminescentes 
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[38]. Elles utilisent des anticorps monoclonaux différents, et reconnaissent les diverses formes 

circulantes de façon différente. Les calibrateurs utilisés ne sont pas standardisé [39]. 

 
7. Standardisation 

La première difficulté dans l’interprétation des résultats de troponine est liée à l’absence de 

standardisation de ce dosage, ce qui a pour conséquence l’impossibilité de prendre en compte 

un résultat indépendamment de la méthode de dosage. 

Pour la troponine T, les différentes techniques utilisées sont commercialisées par le même 

fournisseur et obtiennent des résultats concordants. 

Pour la troponine I, aucune standardisation n’existe jusqu’ici, chaque fabriquant a en effet 

déterminé pour sa trousse le nombre et la nature des anticorps de capture et de révélation mis 

en jeu dans la réaction immunoenzymatiques. De nombreuses possibilités sont ouvertes, mais 

le plus généralement chaque trousse contient un ou deux anticorps de capture, dirigés soit 

contre la zone centrale « stable »de la molécule, soit contre un fragment d’acides aminés plus 

proche des extrémités N ou C-terminales [40]. 

Les comités de standardisation de l’AACC (American Association for Clinical Chemistry) et 

de l’IFCC (International Federation of Clinical Chemistry) évaluent l’utilisation d’un 

matériau de référence international composé de complexes binaires. Ceci améliorerait en 

partie la standardisation, mais ne résoudrait pas les écarts liés à l’immunoréactivité des 

différentes formes circulantes. Il est souhaitable aussi que les anticorps utilisés reconnaissent 

les formes libres et complexées de façon « équimolaire » [41]. 

 
8. Sensibilité et seuils d’interprétation 

Les premiers dosages de troponine mis au point ayant une sensibilité moyenne, les seuils de 

détection étaient considérés comme seuil de positivité, les témoins indemnes de toute 

pathologie cardiaque étant tous inférieurs à ce seuil. 

Les recommandations conjointes de l’European Society of Cardiologie et de l’American 

College of Cardiologie préconisent de retenir un seuil unique, le 99e percentile d’une 

population saine exempte de pathologie cardiaque, l’imprécision totale (reproductibilité) de la 

mesure devant être inférieure ou égale à 10% à ce niveau de valeur [42]. 

 
9. Les faux positifs et les faux négatifs 

 Les faux positifs 

Les faux positifs sont en deux ordres : analytiques ou cliniques [43]. 
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 Les faux positifs analytiques 

correspondent à des échantillons sanguins réellement dépourvus de troponine, mais qu’une 

interférence in vitro conduit à considérer comme positifs, d’où la nécessité d’une vigilance 

constante des équipes de laboratoire et une bonne maitrise des processus analytiques et 

préanalytiques (en particulier des paramètres de centrifugation, malgré l’urgence). 

 
 Les faux positifs cliniques 

Sont en revanche des échantillons authentiquement positifs, mais dont la troponine, 

correctement dosée, ne signe pas un IDM. La spécificité d’organe n’est pas associée à une 

spécificité du mécanisme de souffrance cardiaque. 

 
7.2. Les faux négatifs 

Etant donné la cinétique de libération de la troponine dans la circulation sanguine après 

nécrose myocardique, le prélèvement peut être trop tôt après les symptômes évocateurs d’un 

SCA, avant que la molécule ne soit détectable par les techniques actuellement disponibles. Il 

s’agit d’un vrai négatif, l’échantillon ne contient pas de troponine (ou une quantité encore 

indosable). 

En revanche, certains échantillon contenant effectivement de la troponine peuvent être 

déclarés négatifs lorsque le site de reconnaissance de la partie centrale de la molécule, ou une 

séquence du complexe troponine, sont bloqués par un agent interférent, qui a été identifié 

comme étant un autoanticorps antitroponine [44]. 
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1. Insuffisance coronaire 

 Définition 

L’insuffisance coronaire résulte d’un déséquilibre entre apports et besoins en oxygène du 

myocarde, c’est un terme qui englobe deux entités distinctes par leurs mécanismes et surtout 

leurs prises en charge. On distingue l’insuffisance coronaire chronique c’est classiquement 

l’angor d’effort stable ; et l’insuffisance coronaire aigue c’est classiquement le syndrome 

coronaire aigue [45]. 

 
L’athérosclérose 

 Anatomopathologie 

Association variable de remaniements de l’intima des artères de gros et moyen calibre, 

consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de 

produits sanguins, de tissu fibreux et de dépôts calcaire, le tout s’accompagnent de 

modifications de la média [46]. 

 
Formation d’une plaque d’athérome : 

• Accumulation des LDL dans l’intima. Oxydation des LDL par des radicaux libres. 

• Expression des molécules d’adhésion. Les monocytes qui ont migré dans l’intima vont 

se transformer en macrophages. 

• Expression des récepteurs «scavengers » (éboueurs) par les macrophages pour capter 

les LDL oxydées [47]. 

• Les macrophages gorgés de lipides vont se transformer progressivement en cellules 

spumeuses. 

• Dysfonction de l’endothélium, favorisé par les LDL oxydées ; diminution des 

capacités vasodilatatrices et antithrombotiques. 

• Réaction inflammatoire auto-entretenue aggravant la dysfonction endothéliale et 

sécrétant des métalloprotéases destructrices de la matrice extracellulaire [48]. 

• Migration des cellules musculaires lisses, de la média vers l’endothélium. 

• Sécrétion des facteurs de croissance, de collagène et de la matrice extracellulaire 

• Centre lipidique : organisation dans l’intima des cellules spumeuses (stries lipidiques) 

au sein d’un tissu inflammatoire. 

• Tardivement, chape fibreuse qui agit comme couverture du centre lipidique [49]. 
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Figure 6. Différents stades de lésions thrombo-athéromateuses [50]. 
 
 

 Facteurs de risques 

 Facteurs de risques non modifiables 

 L’âge 

Au cours du vieillissement, se produit un remodelage progressif des artères, caractérisé par 

une augmentation du calibre des gros troncs et un remaniement de la paroi. Les fibres 

élastiques de la paroi sont altérées et le contenu en collagène augmente. Le collagène, qui 

subit une glycosylation non enzymatique, devient plus rigide et plus résistant à la protéolyse 

[51]. 

 
 Le sexe 

-Les hommes de plus de 55 ans sont d’avantage à risque d’être atteints d’une maladie du 

cœur. 

-Après la ménopause, le risque de maladie du cœur augmente chez les femmes et devient 

progressivement aussi élevé que celui des hommes [52]. 

 
 L’hérédité 

Le risque d’être atteint d’une maladie du cœur augmente si des membres de la famille 

immédiate, soit le père, soit la mère, un frère ou une sœur ont une maladie cardiovasculaire 

avant l’âge de 55 ans [53]. 
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 Facteurs de risque modifiables 

 Le tabagisme 

La nicotine cause le rétrécissement des artères du cœur. Le monoxyde de carbone libéré par la 

cigarette endommage, ce qui favorise l’accumulation de gras sur les parois [54]. 

 
 L’hypertension artérielle 

L’hypertension artérielle force le cœur à travailler plus fort, endommage les vaisseaux 

sanguins et peut aussi causer une augmentation des dépôts lipidiques (gras) [55]. 

 
 Le diabète 

Le diabète altère de multiples voies métaboliques engendrant l’augmentation de l’expression 

de gènes qui codent pour des médiateurs pro-inflammatoires. L’hyperglycémie et la résistance 

à l’insuline contribuent à la diminution de production et biodisponibilité de l’oxyde d’azote 

dérivé de l’endothélium, ainsi qu’à l’activation du système rénine angiotensine-aldostérone, 

ce qui induit une vasoconstriction, une rétention hydrosaline et une hypertrophie du muscle 

lisse vasculaire [56]. 

 
 La sédentarité 

La sédentarité est aujourd'hui le quatrième facteur de risque de mortalité dans le monde. L'OMS 

définit la sédentarité comme « l'état dans lequel les mouvements sont réduits au minimum et la 

dépense énergétique est proche de celle de repos » [57]. 

 

 Les dyslipidémies 

La relation entre des élévations modérées du taux de cholestérol et la survenue des 

complications cardiovasculaires a été clairement établie dans l’étude de Framingham 

rapportée par Kannal en 1971 [58]. 

 
Physiopathologie de l’évolution des atteintes coronaires : 

-La maladie coronaire est, dans la majorité des cas, la conséquence de la formation de plaque 

athéromateuse dans la paroi artérielle ; Ces lésions sont constituées de lipides et de cellules 

inflammatoires [59]. 

-Elles peuvent faire l’objet de rupture, fissuration, érosion, qui favorise la formation de 

thrombus endoluminaux. Un thrombus peut rester non occlusif, se fragmenter et migrer, à 
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l’origine d’occlusions capillaires, ou être totalement occlusif d’emblée ou secondairement 

[60]. 

-Les plaques athéromateuses sont le plus souvent asymptomatiques lorsqu’elles restent 

localisées dans la paroi artérielle. 

-L’accumulation progressive de dépôts lipidiques ou, plus fréquemment, la cicatrisation 

imparfaite de lésions rompues sont responsable de la constitution de lésions fibro- 

athéromateuse [61]. 

-Les lésions fibro-athéromateuses, lorsqu’elles induisent un rétrécissement de la lumière 

coronaire, sont à l’origine d’un angor stable survenant à l’effort. 

-Les lésions athéro-thrombotiques aigues se traduisent en clinique par un syndrome coronaire 

aigu (SCA). 

-L’occlusion coronaire aigue est responsable d’une nécrose myocardique 

-Une occlusion prolongée d’un tronc épicardique peut être responsable d’une nécrose étendue 

et d’une altération de la fonction ventriculaire [62]. 

 
Evolution des atteintes coronaires : 

 Angor stable : 

L’angor stable est lié à un déséquilibre transitoire entre la demande en oxygène du myocarde 

et l’apport en oxygène. 

Sur le plan clinique, l’angine de poitrine stable se définit par un angor survenant lors de 

l’effort [63]. 

 
 Le syndrome coronaire aigu : 

 Classification de SCA : 

La classification des SCA établie en 2002 par la Société Européenne de cardiologie (SEC) 

s’est substituée aux anciennes définitions de l’infractus de myocarde(IDM) avec ou sans onde 

Q et de l’angor instable [64]. 

La classification est fondée sur l’ECG et varie selon la présence ou non d’un sus-décalage du 

segment ST : 

 
 Angor instable : 

L’angine de poitrine instable est un syndrome coronarien aigu résultant d’une fissuration de la 

plaque, avec thrombose et embolisation réduisant plus au moins durablement et de façon plus 

au moins subtotale la lumière de l’artère pouvant aboutir à l’infarctus transmural. 
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Sur le plan clinique, l’angine de poitrine instable se définit par un angor survenant pour des 

efforts de plus en plus brefs ou au repos associée ou non à des modifications de 

l’électrocardiogramme (variations du segment ST) [63]. 

 
Infarctus de myocarde(IDM) 

On distingue l’infractus de myocarde sans élévation de segment ST ; et le l’infractus de 

myocarde avec élévation de segment ST : 

 
 Infarctus de myocarde sans élévation de segment ST 

Les SCA ST- correspondent à une occlusion coronaire partielle ou transitoire. Ils sont 

caractérisés par des douleurs thoracique typique associée ou non à des modifications 

électriques (sous-décalage du ST, modifications de l’onde T), mais sans ST+ persistant [65]. 

 
Infractus de myocarde avec élévation de segment ST 

Les SCA ST correspondant à une occlusion coronaire complète par un thrombus et 

nécessitant une reperfusion la plus rapide possible et dont l’évolution se fait vers 

l’infractus du myocarde(IDM) ST+ [66]. 
 
 

Figure 7. Représentation d’un ECG normale et avec sus-décalage du segment ST [67] 
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2. Conséquence de l’insuffisance coronaire 

A la suite d’une occlusion coronaire brutale, il se produit une cascade de modifications 

biochimiques qui aboutit à une nécrose cellulaire. La destruction myocytaire s’accompagne 

d’une libération de grande quantité de marqueurs biologiques dans le sang. 

Ces biomarqueurs sont d’origine cytoplasmique (myoglobine et créatine kinase) qui sont non 

spécifique au cardiomyocytes ; ou venir directement de l’appareil myofibrillaire du 

cardiomyocyte (troponines cardiaques) qui reflètent directement la gravité lésionnels de fait 

de leur spécificité aux cellules cardiaques [67]. 

 
3. Place du dosage des troponines dans le SCA 

 Place du dosage des troponines dans le SCA ST+ 

 Intérêt diagnostique et pronostique des troponines dans le SCA ST+ 

Dans le SCA ST+, le dosage des troponines est inutile pour établir le diagnostic et débuter le 

traitement. Le dosage répété des troponines a un intérêt dans les premières heures pour 

confirmer le diagnostic quand les signes cliniques et/ ou ECG sont d’interprétation difficile. 

L’élévation des troponines à l’admission a une valeur pronostique péjorative. Il existe une 

relation entre complication et importance de l’élévation. 

La valeur pronostique des troponines (I et T) est équivalente [68]. 
 
 

 Cinétique des troponines et critères de reperfusion dans le SCA ST+ 

L’élévation des troponines débute de 2 à 4 heures après le début de la douleur [69]. 

Après thrombolyse, le pic est atteint en 12 à 24 heures après le début de la douleur et le 

retour à des valeurs de base est obtenu en 5 à 14 jours. Après angioplastie ou 

thrombolyse, la reperfusion de l’artère coupable est associée à une élévation rapide et 

importante des concentrations (phénomène de washout). Malgré leur cinétique de 

libération prolongée (qui permet un diagnostic rétrospectif d’IDM), les troponines 

détectent le ré-IDM [70]. 

 
Quantification de l’IDM ST+ par les troponines 

Les corrélations entre la TnT à la soixante-douzième ou la quatre-vingt-seizième heure 

et la quantification isotopique ou en imagerie par résonance magnétique des territoires 

infarcis permettent d’évaluer la taille de l’IDM-ST+ [71]. La corrélation entre la taille 

de l’IDM-ST+ et le pic de TnI dépend de la reperfusion [72]. 
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Place du dosage des troponines dans le SCA ST- 

 Sensibilité et mécanisme d’élévation des troponines dans le SCA ST- 

Les troponines sont élevées dans 30% à 40% des SCA ST-. 

Cette élévation, plus faible qu’en cas de SCA ST+, est liée à des micro-infarctus. Il existe une 

association entre élévation des troponines et une lésion complexe à la coronarographie, un 

thrombus, point de départ possible d’une microembolisation avec atteinte de la perfusion 

tissulaire distale [73]. 

 
 Troponines et stratification du risque dans le SCA ST- 

Les troponines dans le SCA ST– apportent une information pronostique précoce 

complémentaire des caractéristiques cliniques et ECG qui définissent les patients à haut 

risque, et s’intègrent dans les « scores de risque ». La valeur pronostique des troponines 

est établie. En cas de SCA ST-, une élévation même minime des troponines définit un 

groupe de patients à risque élevé de complications, y compris en cas d’insuffisance 

rénale ou en l’absence de lésions significatives à la coronarographie. Une relation étroite 

existe entre le degré d’élévation des troponines et le risque de complications. L’absence 

d’élévation des troponines en cas de SCA ST- (qui définit l’angor instable) ne signifie 

pas une absence totale de risque, et ne doit pas faire éliminer la maladie coronarienne 

[74,75]. 

 
Place des troponines après les procédures de revascularisation 

Après angioplastie coronaire non compliquée, une élévation des troponines est fréquente. De 

telles élévations sont liées à une embolisation distale d’agrégats plaquettaires ou de matériel 

athéromateux. Dans l’angioplastie du SCA ST-, Miller et al ; suggèrent que seules les 

élévations de base des TnT avant angioplastie ont une valeur pronostique à long terme et que 

les élévations survenant après la procédure, alors que les concentrations de base sont 

normales, sont associées uniquement aux complications hospitalières [76,77]. 
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Introduction 

L’étude a été réalisée au niveau du service de cardiologie du CHU de Tizi-Ouzou pendant 

l’année 2017/2018 afin de mettre en évidence l’intérêt de la troponine qui est dosée par une 

technique validée, dans le diagnostic précoce du SCA chez la population d’étude pour une 

meilleure prise en charge thérapeutique. 

 
Objectif principal : 

 Intérêt de dosage de la troponine TnIc dans la stratification du risque des patients 

ayant consultés aux urgences médicales pour des douleurs angineuses avec à l’ECG 

absence de sus-décalage du segment st (st-) et le suivi des patients avec ST+ au niveau 

du CHUTO. 

 
Objectif secondaire : 

 Etude du profil épidémiologique des patients avec SCA pris en charge au service de 

cardiologie au CHUTO en 2014. 

 
I. Matériel et methodes 

 Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective réalisée au niveau du service de 

cardiologie du CHU Nedir Mohamed de Tizi Ouzou. Cette étude est réalisée sur une période 

allant du mois de Décembre 2017 au mois de Mai 2018. 

 
 Population de l’étude: 

Tous les patients atteints du syndrome coronarien aigu ayant bénéficié des dosages de la 

troponine avec la technique du triage, hospitalisés au service de cardiologie du CHU de Tizi- 

Ouzou durant l’année 2014. 

- Critères d’inclusion 

Tous patients hospitalisés au service de cardiologie pour SCA ayant consultés aux urgences 

pour douleurs angineuse avec présence ou pas d’ATCD et FDR et ayant subis des ECG et 

dosages de troponines et autres marqueurs cardiaques par chimiluminescence sur triage. 

- Critères d’exclusion 

Les patients dont les dossiers sont incomplets : patients étiquetés SCA mais dont les résultats 

des troponines non dosés ou non retrouvés. 
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 Lieu d’étude 

Cette étude a été réalisée au niveau du Service de cardiologie du CHU Nedir 

Mohamed de la wilaya de Tizi-Ouzou. 

 
 Période d’étude 

Cette étude s’est étalée sur une période de 07 mois; de Novembre à Mai (2017-2018). 
 
 

 Recueil d’informations 

Les données de notre étude ont été recueillies sur la base des dossiers des patients du Service 

de cardiologie. 

Une fiche d’enquête pré établie a été réalisé comportant trois volets : 

1er volet : comporte les données sur l’état civil des patients : nom, prénom, sexe, âge, adresse 

2éme volet : comporte les données cliniques et les  facteurs de risques des patients  ainsi que  

les données thérapeutiques: douleur thoracique, délai d’apparition de la douleur, présence de 

facteur de risque, traitement 

3éme volet : comporte  les  différents  examens  complémentaires,  biologiques  et 

radiologiques : les données éléctrocardiographique (ECG), dosage de troponine à des 

différents temps. (Annexe N°11). 

 
 Phase de réalisation 

Après  avoir  eu  l’autorisation  d’accès  aux  dossiers  médicaux des patients du service de 

cardiologie, la collecte a été effectuée au rythme d’une fois par semaine.. 

Un tri des dossiers a été effectué, en prenant en considération la période d’étude concerné 

(année2014), les critères d’inclusion et les critères d’exclusion. 

 
 Variables et méthodes d’analyse statistique 

La saisie et l’analyse des données ont été effectuées sur le logiciel SPSS IBM statistics 20 et 

le logiciel Microsoft Excel 2007, Epi Info version 06. 

-Définition des variables utilisés : Les variables étudiées sont : 

--Variables qualitatives : 

- Sexe : avec deux modalités : Masculin et Féminin 

- Motifs de consultation : douleur typique et atypique. 

- Les antécédents personnels : Diabètes, HTA, tabac, sédentarité … 

- Les signes cliniques : angor d’effort et angor de repos 
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- ECG : sous et sus décalage du segment ST, onde Q de nécrose et T. 

- Les signes radiologiques : 

- Coronarographie : sténose et absence de sténose 

- Echodoppler : présence ou absence d’une cardiopathie ischémique 

- Diagnostique : STEMI, NSTEMI, Angor instable 

- La thérapeutique : traitement anti ischémique et anti-thrombotique 

- Patients thrombolyses ou non 

- Variables quantitatives : 

- Age, délai d’apparition de la douleur 

- Les dosages de la troponine avec des différents seuils : 

o Sujet Sains : Taux inférieurs à 0,05 ng/ml 
o Sujet avec souffrance myocardique : Taux compris entre [0,05-0,4] ng/ml 

o Sujet avec Nécrose myocardique : Taux supérieure à 0,4 ng/ml 

- Les paramètres calculés 

- Les caractéristiques des patients à l’inclusion seront décrites sous forme d’effectifs et 

de 

pourcentages pour les variables qualitatives et de la moyenne arithmétique et de 

l’écart-type. 

Pour les variables quantitatives continues de distribution normale. Nous utiliserons la 

moyenne géométrique et l’étendue ou la médiane, Maximum et le Minimum. 

- En analyse univariée, pour les variables qualitatives, nous comparerons les 

caractéristiques à l’inclusion en fonction de la présence d’un syndrome coronarien 

aigu, à l’aide du test du Khi², correction de Yaths et le test exacte du Fisher si 

nécessaire, nous utiliserons le test de Student pour les variables quantitatives 

continues. 

- Le seuil de signification a été fixé à 0.05 pour conclure à une différence significative 
entre les variables comparée. 

 
 

 Mode opératoire de la technique de dosage (Triage) 

 Etape pré analytique 

 Prélèvements et préparation des échantillons 

• Il faut utiliser  un échantillon  de  sang  total  (ou  de  plasma)  veineux  recueilli  sur  

EDTA (anticoagulant). L’utilisation d’autres matrices, méthodes de prélèvement ou 

anticoagulants n’a pas été évaluée. 
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 Transport 

• Transporter les échantillons à température ambiante ou au froid et éviter des températures 

extrêmes. 

• Lorsqu’un échantillon apparaît hémolysé, il est préférable d’obtenir un autre prélèvement et 

de répéter le test. 

 
 Conservation 

• Conserver la cassette-test dans son sachet scellé jusqu’au moment de son utilisation. La 

jeter après la première utilisation. 

• Pour des résultats optimaux, effectuer l’analyse à une température comprise entre 20 

ºC et 24 ºC (68 ºF et 75 ºF). 

• Utiliser une pipette de transfert par échantillon. La jeter après la première utilisation. 

• Les échantillons patient, les cassettes-tests usagées et les pipettes de transfert sont 

potentiellement infectieux. Observer les méthodes de manipulation et d’élimination 

conformes aux réglementations locales et nationales en vigueur. 

• La manipulation d’échantillons patients potentiellement infectieux implique un respect 

systématique des techniques de laboratoire en vigueur en matière de sécurité. 

• Respecter rigoureusement les directives et les méthodes décrites dans la notice. 

Conditions de conservation et de manipulation 

• Conserver les cassettes-tests au réfrigérateur entre 2 °C et 8 °C (entre 35 °F et 46 °F). 

• Une fois sortie du réfrigérateur, la cassette-test  peut  être  conservée dans son sachet  

scellé pendant 14 jours, dans les limites de la date de péremption indiquée sur le sachet. 

• Ne retirer la cassette-test de son sachet qu’au moment de son utilisation. 

• Avant d’utiliser des cassettes-tests réfrigérées (entre 2 °C et 8 °C), les laisser revenir à 

température ambiante dans leur sachet aluminium individuel. 

Au moins 15 minutes sont nécessaires. Si un coffret contenant plusieurs 

cassettes-tests est sorti du réfrigérateur, laisser le coffret et les cassettes-tests revenir à 

température ambiante avant de les utiliser. Cela prend au moins une heure. 

• Si la cassette-test n’est pas utilisée le jour de sa sortie du réfrigérateur, inscrire la date de 

son retrait et la date à laquelle il convient de la jeter sur son emballage et/ou sur le coffret 

contenant les cassettes-tests. Utiliser un feutre doux. 
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 Etape analytique 

 La technique de dosage de la troponine 

Le panel Triage Cardiac® est un dosage immunologique avec une lecture par fluorescence, 

destiné à être utilisé avec le Triage Meter pour la détermination quantitative de la troponine I 

dans les échantillons de sang total et de plasma humains recueillis sur EDTA. Ce test est 

utilisé comme aide au diagnostic de l’infarctus du myocarde (lésion). 

 
 Principe de dosage de la TnIc 

L’échantillon réagit avec les anticorps fluorescents conjugués et migre le long de la cassette- 

test par capillarité. Des complexes de chaque conjugué d’anticorps fluorescents sont capturés 

sur des zones déterminées, ce qui permet des dosages spécifiques à chaque analyte. 

 
 Méthode du dosage 

Les échantillons de plasma congelé et de sang total ou de plasma réfrigéré doivent atteindre la 

température ambiante avant le dosage. Bien mélanger les échantillons patients. Mélanger les 

échantillons de sang total en retournant doucement les tubes plusieurs fois avant leur dosage. 

Si possible, mélanger les échantillons de plasma en passant les tubes au vortex avant leur 

dosage. 

La procédure de test implique le dépôt de quelques gouttes d’un échantillon de sang total ou 

de plasma recueilli sur EDTA dans l’emplacement échantillon de la cassette-test. Après le 

dépôt de l’échantillon dans l’emplacement prévu à cet effet, les cellules du sang total sont 

séparées du plasma au moyen d’un filtre contenu dans la cassette-test. 

• Analyser les échantillons de sang à l’aide de la cassette-test immédiatement ou dans les 4 

heures suivant leur prélèvement. Si le test ne peut pas être effectué dans les 4 heures, séparer 

le plasma et le conserver à -20 °C jusqu’à réalisation du test. 

La cassette-test est insérée dans les appareils Triage®Meter (appelé ci-après le Meter). Les 

résultats s’affichent sur l’écran du Meter et peuvent être imprimés. Tous les résultats sont 

stockés dans la mémoire du Meter ; ils peuvent être affichés ou imprimés à la demande. S’il 

est connecté, le Meter peut transmettre les résultats au laboratoire ou au système 

d’information hospitalier. 
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 Les réactifs et Matériels 

La cassette-test  contient  tous  les  réactifs  nécessaires  à  la  quantification de  la  troponine  

I dans des échantillons de  plasma  ou  de  sang  total  recueillis  sur  EDTA (anticoagulant). 

La cassette-test contient : 

• Anticorps monoclonaux de souris antitroponine I 

• Anticorps polyclonaux de chèvre anti-troponine I 

• Colorant fluorescent 

• Phase solide 

• Stabilisants 
 
 
 
 
 
 

L’automate 

Triage®MeterPlus Référence du catalogue 55040, 55070 ou 

Meter Triage® 

MeterPro® 

Référence du catalogue 55041, 55071 

Contrôles Triage® 

Total 5 Niveau 1 Référence du catalogue 88753 

Niveau 2 Référence du catalogue 88754 
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 La sensibilité analytique 

La sensibilité analytique définie comme étant la plus faible concentration détectable différente 

de zéro, a été déterminée en testant 20 fois un calibreur de zéro et en utilisant à chaque fois 3 

lots de réactifs et 5 Meters sur une période de 3 jours. La sensibilité analytique de chaque 

dosage du panel Triage®Cardiac est la suivante : 

Troponine I : 0,05 ng/mL 

Domaines de mesure : 

Troponine I: 0,05 - 30 ng/mL 
 
 

 Les interférences 

L’hémoglobine (jusqu’à  1  000  mg/dL),  les  lipides  (cholestérol  jusqu’à 1 000 mg/dL et  

les triglycérides jusqu’à 1 000 mg/dL) ou la bilirubine (jusqu’à 20 mg/dL) ajoutés à du  

plasma EDTA (anticoagulant) contenant la TnIc ne perturbent pas la bonne détection de ce 

dernier. Ces substances ne génèrent pas de réponse positive dans un  échantillon  ne  

contenant aucun de cette analyte recherchée. 

Les variations de 30 % à 60 % de l’hématocrite n’affectent pas de façon significative les 

résultats de dosage de troponine I. Cependant, il est conseillé, dans la mesure du possible, 

d’éviter d’utiliser des échantillons fortement hémolysés. Lorsqu’un spécimen apparaît très 

hémolysé, il est préférable d’obtenir un autre échantillon. 

Quelques médicaments ont été évalués quant à leur réactivité. Aucune interférence 

significative, ni de réactivité croisée n’ont été observées.la liste de ces médicament figure 

dans l’annexe (09. 
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 Description des caractéristiques sociodémographiques de la population d’études : 

 Analyse descriptive des données démographiques des patients avec SCA 

 Répartition des patients selon le sexe 

Dans notre série, le sexe masculin était prédominant (76,3%), avec un sexe ratio de 3,22. 

(Figure 8) 
 
 

Tableau 1. Répartition des patients avec SCA selon le sexe service de cardiologie CHU 
Tizi-Ouzou 2014 
Sexe Effectif (N) Pourcentage (%) 

Masculin 29 76,3 

Féminin 

Total 

9 

38 

23,7 

100 
 
 
 
 

 

 

Figure 8. Répartition des patients avec SCA selon le sexe, service de cardiologie CHU 

TO-2014 
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 Répartition des patients avec SCA selon l’âge et classe d’âge : 

L'âge moyen des patients de notre série était de 58 ans ± 12,255 avec un minimum de 29 ans 

et un maximum de 82 ans, 75% de la population était âgé de plus de 50 ans . 

La survenue du SCA était plus élevée chez les sujets âgés de plus de 60 ans avec une 

fréquence de 39,5%. (Figure 9,10) 
 
 
 
 

Tableau  2.  Répartition  des  patients avec SCA selon  les tranches d’âge, service de 
cardiologie CHU TO-2014. 
Classes d’âge Effectif (N) Pourcentage (%) 

< 50 ans 9 23,7 

[50-60[ 

≥60ans 

14 

15 

36,8 

39,5 

Total 38 100 
 
 

 

Figure 9. Répartition des patients avec SCA selon l’âge, 
service de cardiologie CHU TO-2014. 
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Figure 10. Répartition des patients avec SCA selon les tranches d’âge, 
service de cardiologie CHU TO-2014. 

 
 
 
 

 Répartition de la population d’étude selon l’âge et le sexe 

- L’âge moyen des patients du sexe masculin a été de 56,6 ans ±12,34 ans avec un minimum 

de 29 ans et un maximum de 82 ans. 

- L’âge moyen des patients de sexe féminin a été de 63,33 ans ± 11,1 ans avec un minimum 

de 51 ans et un maximum de 78 ans. (Figure 11) 
 
 

 

Figure 11. Répartition de la population avec SCA selon l’âge et le sexe, 
service de cardiologie CHU TO-2014. 
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 Analyse descriptive des données cliniques de la population d’étude 

 Répartition de la population selon les facteurs de risque 

La majorité (94,7%) des patients ont présenté au moins un facteur de risque du SCA. 

(Figure 12) 
 
 

Tableau  3.  Répartition  des  patients  avec  SCA  selon  les  facteurs de risque, service de 
cardiologie CHU TO-2014. 
Facteurs de risque Effectif (N) Pourcentage (%) 

Présent 36 94,7 

Absent 2 5,3 

Total 38 100 
 
 
 
 

 

 

Figure 12. . Répartition des patients avec SCA selon les facteurs de risque, 
service de cardiologie CHU TO-2014. 
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 Repartition des patients avec SCA selon les différents facteurs de risque 

Deux tiers (61,1%) des patients avec SCA étaient sédentaire, plus de la moitié des hommes 

(55,2 %) consommaient du Tabac, 44,4 % étaient hypertendu et, plus d’un tiers (38,9%) 

étaient diabétique. (Figure 13) 
 
 

Tableau 4. Repartition des patients avec SCA selon les différents facteurs de risque, 
service de cardiologie CHU TO-2014. 

Facteurs de risque Effectif (N) Pourcentage (%) 

HTA 16 44,4 

DNID 13 36,1 

DID 1 2,8 

Dyslipidémies 3 8,3 

Sédentarité 22 61,1 

Tabac 16 55,2 

 
 
 
 

 
Figure 13. . Répartition des patients avec SCA selon les facteurs de risque, 

service de cardiologie CHU TO-2014. 
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 Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque 

Un tiers (36,8%) des patients ont présenté  un seul facteur de risque du SCA. (Figure 14) 
 
 

Tableau 5. Répartition des patients avec SCA selon le nombre de facteurs de risque , 
service de cardiologie CHU TO-2014. 

Nombre de facteurs de risque Effectif (N) Pourcentage (%) 

0 2 5,3 

1 14 36,8 

2 11 28,9 

3 10 26,3 

5 1 2,6 

Total 38 100 
 
 

 
 

Figure 14. Répartition des patients  avec SCA selon le nombre de facteurs de risque , 
service de cardiologie CHU TO-2014. 
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 Le profil clinique 

 Répartition de la population selon la manifestation clinique 

Neuf dixieme (89,5%) de la population d’étude ont présenté des douleurs thoraciques 

rétrosternalesconstitutives typiques, et un dixieme (10,5%) a présenté une douleur atypique . 

(Figure 15) 
 
 

Tableau 6. Repartition des patients avec SCA selonle type de douleur thoracique , service de 
cardiologie CHU TO-2014. 

Douleur angineuse Effectif (N) Pourcentage (%) 

Typique 34 89,5 

Atypique 4 10,5 

Total 38 100 
 
 
 

 

Figure 15. Repartition des patients avec SCA selonle type de douleur thoracique , service de 

cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition de la population selon le delai d’apparition des symptomes et la consulation 

La proportion des patients ayant consulté après un délai de plus de 24H entre le debut de la 

douleur et la premiere consultation était de 47,4% , et un cinquieme (21%) des patients ont 

consulté avant 6 Heure . (Figure 16) 
 
 

Tableau 7. Répartition des patient avec SCA selon le délais entre l’apparition de la 
symptomathologie et la consultation , service de cardiologie CHU TO-2014 

Délais Effectifs (N) Pourcentage (%) 

< 6H 8 21,1 

]6-24 H] 12 31,6 

>24H 18 47,4 

Total 38 100 

 
 
 
 
 
 

 

Figure 16. Répartition des patient avec SCA s selon le délai entre l’apparition de la 

symptomathologie et la consultation , service de cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition des patients selon les résultats de l’ECG à l’admission 

 Répartition des malades selon la présence ou l’absence d’anomalie sur l’ECG 

La  totalité de la population ont bénéficié d’un ECG dont 73,7% ont présenté un ECG 

pathologique. (Figure 17) 
 
 

Tableau  8. Répartition  des  patients avec SCA selon la présence ou l’absence 
d’anomalie au niveau de l’ECG, service de cardiologie CHU TO-2014 

ECG Effectif (N) Pourcentage (%) 

Normal 10 26,3 

Pathologique 28 73,7 

 
 
 
 
 

 
Figure 17. Répartition des patients avec SCA selon la présence ou l’absence d’anomalie au 

niveau de l’ECG, service de cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition des patients selon le type d’anomalie enregistré sur l’ECG d’admission 

Dans notre population d’étude, 64,3% des patients ont présenté des anomalies au niveau de 

l’onde T, suivi par l’onde Q avec 40%, et 28,5% avec sus-décalage du segment ST. (Figure 

18) 
 
 

Tableau 9. Répartition des patients avec SCA selon les types d’anomalies sur l’ECG , 
service de cardiologie CHU TO-2014 
ECG Effectif (N) Pourcentage (%) 

Q 4 14,30 

T 12 42,86 

SUS 3 10,71 

Q+SUS 3 10,71 

Q+T 4 14,30 

T+SUS 2 7,14 

 
 
 

 

Figure 18., Répartition des patients selon les types d’anomalies sur l’ECG d’admission 

service de cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition des patients selon les dosages de la troponine à des temps différents : La 

totalité des patients ont bénéficié d’un premier dosage de Troponine dont 55, 26% étaient 

positif, 50% ont bénéficié d’un second dosage et 16,6% ont bénéficié d’un troisième dosage. 

(Tableau 10) 
 
 

Tableau 10. Répartition des patients avec SCA selon les dosages des troponines, , service de 
cardiologie CHU TO-2014 
Troponine Effectif de malades 

ayant bénéficié de 
dosage N (%) 

Troponine (+ ou -) 
N(%) 

Signification N(%) 

  TnIc- 17(44,74%)  

1er dosage 38(100%) TnIc+ 21(55,26) Souffrance 8(38,1) 
    Nécrose 13(61,9) 
  TnIc- 8(34,78)   

2ème dosage 23(60,53) TnIc + 15(65,22) Souffrance 9(60) 
    Nécrose 6(40) 
  TnIc- 1(16,66)  

3ème dosage 6(16,66) TnIc+ 5(83,33) Souffrance 5(100) 
    Nécrose 0 

 
 
 

 Répartition de la population selon le diagnostique 

 Répartition de la population en fonction de diagnostic (SCA ST+ et SCA ST-) et l’âge 

moyen 

La proportion du SCA ST – (78,95%) était plus importante par rapport au SCA ST+ avec  

une différence significative (p<0,01) 

L’âge moyen des patients avec SCA ST+ ne diffère pas significativement de celui des patient 

SCA ST-. (DNS, p=0,84). (Tableau11) 
 
 

Tableau11. Répartition de la population SCA selon  le segment ST et l’âge moyen, 
service de cardiologie CHU TO-2014 
SCA SCA ST+ SCA ST- P value 

Effectif N(%) 8(21,05) 30(78,95) 0,01 

Age moyen (m±Ω) 66,50±10,72 56,03±11,83 DNS(0,84) 
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 Répartition de la population en fonction de diagnostic (SCA ST+ et SCA ST-) et l’ECG 

L’ECG était pathologique dans la totalité des patients SCA ST+ avec un su décalage seul du 

segment st dans 37,5%. 

Concernant les patients SCA ST-, un tiers (33,3%) des patients avec un ECG normal 

(Tableau 12) 
 
 

Tableau 12. Répartition de la population avec SCA selon le diagnostic et l’ECG, service 
de cardiologie 2014 (CHUTO) 
ECG SCA ST+ 

N(%) 
SCA ST- 

N(%) 
Normal 0 10 (33, 3) 

Pathologique 8 (100) 20 (66,7) 

Q 0 4 (13,3) 

T 0 12 (40) 

SUS 3 (37,5) 0 

Q+SUS 3 (37,5) 0 

T+SUS 2 (25) 0 

Q+T 0 4 (13,4) 

 
 
 

II.2.5. 3. Répartition de la population selon le diagnotique du SCA 

Dans notre série 68,5% ont présenté l’IDM comme diagnostic, et avec 31,5% l’angor 

instable. (Figure 19) 
 
 

Tableau 13.  Répartition  de  la  populationavec  SCA selon le diagnostique, service de 
cardiologie CHU-TO 2014 
Diagnostique Effectif (N) Pourcentage (%) 

IDM : 

STEMI 

NSTEMI 

26 

8 

18 

68,5 

30,7 

67,3 

Angor instable 12 31,5 

Total 38 100 
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Figure 19. Répartition des patients selon le diagnostique du SCA, service de cardiologie 

CHU TO-2014 

 
 

II.2.5.4. La stratification du risque de SCA avec ST+ et ST - combiné aux dosages des 

Troponines 

Selon l’ECG, les patients ont été classé en deux groupe ; patients avec SCA ST+ (sus- 

décalage de segment ST) avec un pourcentage de 21,05% (8 patients) et patients avec SCA 

ST-(sans sus-décalage de segment ST) avec un pourcentage de 78,95% (30 patients). 

Tous les malades ont bénéficié d’un premier dosage des troponines. 

Le dosage des troponines était positif dans 75% des cas de SCA ST+ lors de premier dosage, 

25% lors de deuxième dosage donc la totalité de cette population était classée STEMI, dont 

37% des cas ont bénéficié d’une thrombolyse. 

La population SCA ST-, le dosage des troponines était positif dans 50% des cas, lors de 

premier dosage ,13% des cas lors de deuxième dosage et 12% des cas lors de troisième 

dosage, 40% des cas était classé comme angor instable et 60% été classé NSTEMI dont 

5,5% ont bénéficié d’une thrombolyse. (Organigramme 1) 



 

 

 
 
 
 
 

 
 
 

Organigramme 1. Stratification du risque de SCA avec ST+ et ST - combiné aux dosages des Troponines. 
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 Répartition de la population selon la coronarographie 

 Répartition de la population selon l’indication de la coronarographie 

Chez les patients atteints de SCA, 65,8% ont bénéficié d’une coronarographie dont 95% avec 

sténose artérielle. (Figure 20-21) 
 
 

Tableau 14. Répartition des patients atteints du SCA selon la faisabilité de la 
coronarographie, service de cardiologie CHU-TO (2014) 

Coronarographie Effectifs (N) Pourcentage (%) 

Coronarographie indiquée 25 65,8 

Coronarographie non 

indiquée 

13 34,2 

 
 
 
 
 

 
Figure 20. Répartition de la population avec SCA selon le résultat de la coronarographie, 

service de cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition de la population selon l’état de leur coronaire 
 
 

Tableau15. Répartition de la population avec SCA selon le résultat de la 
coronarographie, service de cardiologie CHU TO-2014 
Sténose Effectif(N) Pourcentage(%) 

Oui 24 96 

Non 1 4 

 
 
 

 

Figure 21. Répartition des malades selon l’état de leur coronaires, service de cardiologie 

CHU TO-2014 
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 Répartition de la population d’étude selon les résultats de l’echodoppler d’admission 

Près de la moitié (44,7%) de la population d’étude ont présenté une cardiopathie ischémique 

diagnostiquée par l’echodoppler. (Figure 22) 
 
 

Tableau  16.  Répartition  de  la  population avec  SCA selon la présence ou l’absence 
d’ischémie, service de cardiologie CHU TO-2014 
Echodoppler cardiaque Effectif (N) Pourcentage (%) 

Présence de cardiopathie 

ischémique 

17 44,7 

Absence de cardiopathie 

ischémique 

21 55,3 

Total 38 100 

 
 
 

 

Figure 22. Répartition de la population selon présence ou absence d’ischémie, service de 

cardiologie CHU TO-2014 
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 Répartition des patients selon le traitement 

La totalité des patients avec SCA ont bénéficié d’un traitement médical. 
 

Un dixième (10%) des patients avec SCA ont bénéficié d’une thrombolyse, 37,5% des 

patients STEMI ont bénéficié d’une thrombolyse et 5,5% des patients NSTEMI ont bénéficié 

d’un traitement thrombolytique. (Tableau 17) 
 
 
 

Tableau 17. Répartition des patients selon le traitement médicamenteux et l’indication à 
la thrombolyse, service de cardiologie, CHU TO-2014 

 Total Effectif (N) Pourcentage (%) 

Traitement médicale 38 38 100 

Thrombolyse 38 4 10,5 

STEMI 8 3 37,5 

NSTEMI 18 1 5,55 

Total 26 4 42,60 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PARTIE PRATIQUE 
 
 
 
 

CHAPITRE III : 

DISCUSSION 
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Limites de l’étude 
 

Lors de la réalisation de notre étude, nous avons rencontré certaines contraintes qui ont eu  

des répercussions sur le nombre et la qualité des informations colligées ainsi que sur la 

précision des résultats obtenus. 

La taille de notre échantillon était conditionnée par la durée de l’étude et par la non 

disponibilité des dossiers complets des patients avec SCA et qui ont bénéficié des dosages des 

marqueurs cardiaque, en effet, nous n’avons pu inclure que  38  patients. 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 analyses  

de sous-groupes. 

Notre étude est affectée par un biais d’information, car les données collectés dans les dossiers 

était incomplètes et non précises, en plus de la difficulté d’interprétation, il y’avait la non 

précision des heures d’analyses, qui est primordiale pour les marqueurs cardiaque pour 

explorer la nécrose, 

Certains dosages de suivi des troponines non retrouvés probablement ils étaient faits à titre 

externe ou non faites. 

 
 

Discussion 
 

Notre étude est une étude rétrospective portée sur les patients avec SCA ayant bénéficié des 

dosages de la troponine TnIc par la méthode de Triage, hospitalisés au niveau du service de 

cardiologie pour prise en charge du SCA durant l’année 2014. 

Notre population est constituée de 38 patients avec une prédominance masculine (76,3%), un 

sexe ratio de 3,2 et un âge moyen global de 56,6 ans ±12,34 ans, ce qui concorde avec les 

données de la littérature où le sexe masculin est plus touché par le SCA que le sexe féminin, 

avec un âge moyen de 65 ans. L’étude de Framingham réalisé en Tunisie a retrouvé un âge 

moyen de 58 ans. Dans la thèse de Maxime INGRET portée sur la place d’une unité de 

Douleur Thoracique dans la filière d’urgence cardiologique au CHU de Nancy 2013, a trouvé 

l’âge moyen de la population avec SCA était de 53 ans ±16,6 ; et l’âge moyen pour les 

hommes était 51 ans ± 16,56 et pour les femmes 57 ans était de 57 ans ± 16,13ans. 
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L’âge moyen chez le sexe masculin était de 56,6 ans ±12,34 ans, avec un minimum de 29 ans 

et un maximum de 82 ans ; chez le sexe féminin, l’âge e moyen était de 63,33 ans ±11,1 avec 

un minimum de 51 ans et un maximum de 76 ans, cette différence pourrait être expliqué par 

l’impact bénéfique des œstrogènes naturels chez la femme et qui disparait 10 à 15 ans après  

la ménopause. 

La classe d’âge la plus touchée par le SCA est celle de plus de 60 ans avec une proportion de 

39,5% ceci pourrait être probablement expliqué par la durée d’exposition aux facteurs de 

risques qui augmente avec l’âge. 

Concernant les facteurs de risques le SCA, presque la totalité (95,5%) de nos patients étaient 

exposés aux facteurs de risques, dont un tiers (36,8%) étaient exposés à un seul facteur et plus 

de la moitié (57,8%) avaient plus de deux facteurs de risques. 

La sédentarité a été retrouvé en tête de ces facteurs avec 61,1% des cas, suivi par l’HTA avec 

un pourcentage de 44,4% , le tabac (55,5%) chez l’homme, le diabète avec un pourcentage de 

38,9% et les dyslipidémie en derniers avec un pourcentage de 8,3 %, par contre, dans l’étude 

de Framingham réalisé au Maroc sur les facteurs de risque de SCA a retrouvé  la  

dyslipidémie qui vient en tête des facteurs de risque (73,02%), suivi par le tabagisme 

(66,75%) chez l’homme , 

le diabète et l’HTA viennent en dernier, avec respectivement (44,95%) et (39,5%). 
 

Concernant les signes cliniques, 89,5% ont présenté une douleur constrictive rétro sternale 

typique. 

Dans notre population d’étude, 31,5% été diagnostiqué angor instable et 68,5% été étiqueté 

IDM dont 69,3% étant NSTEMI et 30,7% étant STEM, alors que dans l’étude sur les facteurs 

de risque des SCA réalisé au Maroc, 16 % répondaient à la définition de l’Angor instable. 

Les examens complémentaires radiologiques pour étayer le diagnostic en  premier intention 

est l’ECG qui était normal dans 26,3% des cas ce qui concorde avec les données de la 

littérature (proportion de patients SCA avec un ECG normal). 

Plus deux tiers (73,7%) des cas ont présenté un ECG pathologique dont 64,3% ayant une 

onde T, un quart (28,5%) ayant un segment ST+ et 40% ayant une onde Q de nécrose , ceci 

pourrait être expliqué par le délai prolongé entre l’apparition de la douleur thoracique et le 

moment de consultation au service des urgences, dans notre série, près de la moitié(47,4%) 



Partie pratique III. Discussion et contraintes 

49 

 

 

des patient ont consulté après un délai prolongé de plus de 24 heures ce qui  constitue  toute  

la gravité de la maladie. 

Selon la classification des SCA établie en 2002 par la Société Européenne de cardiologie 

(SEC), qui est fondée sur l’ECG et varie selon la présence ou non d’un sus-décalage du 

segment ST, les patients ont été classé SCA ST+ avec un pourcentage de 21,05% soit 8 

patients et SCA ST- avec un pourcentage de 78,95% soit 30 patients. 

Concernant l’echodoppler, tous les patients ont bénéficié de cet examen dont 44,7% ont 

présenté une ischémie de myocarde. 

La coronarographie est l’examen clé à la recherche d’une sténose des artères, 65,8% des 

patients ont bénéficié d’une coronarographie dont 96% a confirmé la présence d’une sténose. 

Concernant les examens biologiques, le dosage de la TnIc est l’examen demandé en 

première intention à des différents temps (à l’admission, 6 heures, 24 heures), la totalité 

(100%) des patients ont bénéficié d’un premier dosage dont 44,7% étant négatif et 55,3% 

revenant positif, 61,9% de ces derniers étaient en phase de nécrose ceci pourrait être expliqué 

également par le retard de consultation par rapport à l’apparition de la douleur angineuse. 

Concernant le deuxième dosage, 60,52% de notre population a bénéficié d’un second dosage 

dont 34,78% étant négatif et 65,22% positif. 

Pour le troisième dosage, seulement 6% des patients ont bénéficié de ce dernier dont 83,33% 

d’entre eux ont présenté des TnIc + en phase de souffrance myocardique 
 

La classification des patients est basée sur ; la douleur thoracique, l’ECG et la biologie (les 

trois dosages des troponines pour stratifier le risque). Toute la population ST+ ont eu des 

troponines positives et sont classés comme STEMI dont 37,5% ont bénéficié d’une 

thrombolyse. 

La moitié (50%) de la population ST- ont eu des troponines négatives dont 40% soit 12 

patients, ont été classé angor instable, et 60% soit 18 patients avec troponine positive ont été 

classé NSTEMI dont 5,5% ont bénéficié d’une thrombolyse. 

Tous les patients avec SCA ont bénéficié d’u traitement médical, 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CONCLUSION 
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Les dosages de troponines cardiaques se sont  imposés  dans  la  prise  en  charge  

diagnostique et pronostique des patients suspects de syndrome coronarien aigu, à côté des 

symptômes cliniques et l’ECG. 

 
Le dosage des troponine à des différents temps, combiné à l’ECG permet de stratifier le risque 

cardiovasculaire chez la population SCA ST- et le suivi des patients SCA ST+. 

 
La prise en charge des patients SCA ST- obéit à deux objectifs en urgence. 

 
 

Le premier objectif est d’identifier les patients à haut risque ischémique nécessitant une 

revascularisation en urgence et des traitements antiagrégants et anticoagulant précoce. 

Le second objectif est d’exclure le diagnostic du SCA ST+ et de le renvoyer à domicile avec 

un haut niveau de sécurité. 

 
Ce double objectif nécessite d’utiliser des algorithmes diagnostiques et pronostique adaptés à 

la médecine d’urgence. 

 
 
 
 

. 
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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. 

Nous nous permettant d’émettre quelques recommandations suite à notre étude malgré qu’elle 

n’est pas représentative : 

• La sensibilisation de la population concernant les FDR, la pratique de l’activité 

physique, les règles hygiéno-diététiques, et arrêt de tabac. 

• Sensibiliser le patient sur l’intérêt de consulter à temps dès l’apparition de la 

symptomatologie auprès des urgences. 

• information continue des techniciens de laboratoire pour l’indication des heures 

d’analyses des marqueurs cardiaques et pour la maitrise des techniques de dosage, et 

l’étape pré-analytique. 

• Pour le praticien l’indication des dosages de suivi est recommandé, et le transport dans 

des brefs délais au laboratoire. 

 
 
 

. 
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Annexe 11 : Fiche de renseignement du malade 
 

I. Identité du malade : 

Numéro du dossier : 

Nom : 
 
Prénom : 

 
Age : 

 
Sexe : Homme Femme 

 
Domicile 

Profession 

II. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaire 
 
 Facteurs de risque modifiables 

 
 

1. Hypertension artérielle :  oui non 
 
 

Depuis : traitement : 
 

PAS PAD 
 

2. Diabète :  oui  non 

DID  DNID 

Depuis : traitement : 
 

3. Dyslipidémies : oui  non 
Depuis :  traitement : 

4. Tabagisme : oui non 

Nombre de cigarettes fumées : 
Passif Actif 

 
5. Sédentarité : activité oui non 

 
6. Stress et comportement 



 

 

7. Femme ménauposée : oui non 

Depuis : 

 
8. Surpoids et obésité : poids : Kg  taille : m 

Tour de taille :  Cm  IMC : 
9. Prise médicamenteuse : 

 
 
 

 Les facteurs de risque non modifiables 
 

1. Hérédité : Antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires : 
Oui Non 

2. Age : 
3. Sexe : 

 
III. Clinique : 

 
Les signes fonctionnels : 

 
Les signes généraux : 

 
Les signes physiques : 

 
La douleur : Typique Atypique 

 
Angor de l’effort Angor de repos 

 
IV. Biologie : 

 
Dosage de la troponine 

 
• 1er dosage de la troponine : Heure d’analyse 

 
• 2ème  dosage de la troponine : Heure d’analyse 

 
• 3ème  dosage de la troponine : Heure d’analyse 

 
 

V. Radiologie 
 

A. ECG : ST+  ST- Onde Q Onde T 

ECG pathologique : oui   non 



 

 

B. Coronarographie : 
Sténose : oui non 

 
 
 

C. Écho doppler : 
Cardiopathie ischémique : Oui Non 

 
 

VI. Diagnostique : STEMI NSTEMI Angor instable 
 
Patient thrombolyse : oui Heure : non 

 
Traitements médicales : 



 

 

Résumé 

Le dosage des troponines occupe actuellement la première place dans les algorithmes 
diagnostique et pronostique des patients suspects de SCA. La TnIc est la plus spécifique et la 
plus sensible. Le SCA se définit par une rupture d’une plaque athéromateuse, avec un 
thrombose qui va obstruer la lumière de l’artère coronaire. Si l’ischémie se prolonge au-delàs 
de 20 minutes, il peut y avoir des dommages myocardiques irréversibles (nécrose) avec 
libération des Tn. 

Le but de cette étude est de mettre en évidence l’intérêt de dosage de la troponine TnIc dans  
la stratification du risque des patients ayant consultés aux urgences médicales pour des 
douleurs angineuses avec à l’ECG absence de sus-décalage du segment st (ST-) et le suivi des 
patients avec ST+ au niveau du CHU de Tizi Ouzou . 
Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur les patients avec SCA bénéficié d’un 
dosage des troponines par triage, au niveau du service de cardiologie de CHU de TIZI- 
OUZOU, sur la base des dossiers de l’année 2014. 
L’étude a inclus 38 patients avec un sexe ratio de 3,22 et un 'âge moyen de 58 ans ± 12,25ans, 
un minimum de 29 ans et un maximum de 82 ans. 
Le dosage des troponines était positif dans 75% des cas des SCA ST+ lors de premier dosage, 
dans la population SCA ST-, le dosage des troponines était positif dans 50% des cas, lors de 
premier dosage. 

 
Mots clés : Troponine (TnIc), SCA ST+, SCA ST-, thrombose, ischémie, nécrose, 
stratification du risqué, diagnostique. 

 
 
 
Abstract 

The troponin assay currently occupies the first place in the diagnostic and prognostic 
algorithms of patients with suspected ACS. TnIc is the most specific and the most sensitive. 
SCA is defined as rupture of an atheromatous plaque, with thrombosis that will obstruct the 
coronary artery lumen. If the ischemia is prolonged beyond 20 minutes, there may be 
irreversible myocardial damage (necrosis) with release of Tn. 

The aim of this study is to highlight the interest of dosage of troponin TnIc in the stratification 
of the risk of the patients having consulted to the medical emergencies for anginal pains with 
the ECG, absence of elevation of the segment ST (ST -) and the follow-up of patients with ST 
+ at the UHC Tizi Ouzou. 

We performed a retrospective study on patients with SCA benefited  from a troponin dosing 
by triage, at the cardiac department of UHC Tizi Ouzou , on the basis of the files of the year 
2014. 

The study included 38 patients with a sex ratio of 3.22 and an average age of 58 ± 12.25 
years, a minimum of 29 years and a maximum of 82 years. 

The troponin assay was positive in 75% of the SCA ST + cases at the first assay, in the SCA 
ST- population, the troponin assay was positive in 50% of the cases, at the first assay. 

Key words: Troponin (TnIc), SCA ST +, SCA ST-, thrombosis, ischemia, necrosis, risk 
stratification, diagnosis. 
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