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INTRODUCTION 

Parmi toutes les urgences cardiologiques, le SCA est certainement le diagnostic le plus 

redouté des urgentistes. C’est une pathologie fréquente, qui nécessite une prise en charge 

juste et rapide. Cette prise en charge, bien codifiée, a évolué au cours des dernières années. 

Les différentes thérapeutiques ont évolué, mais avant d’en arriver à la prise en charge 

thérapeutique, la prise en charge diagnostique a elle-même évolué. 

1. Épidémiologie, pathogenèse, et facteurs de risques 

a. Epidémiologie 

Les pathologies cardiovasculaires, représentées par les cardiopathies ischémiques ou non 

ischémiques, ainsi que les maladies cérébro-vasculaires , sont dans leur ensemble, la 

deuxième cause de décès en France (1). En 2013, la DREES estimait à 142 175, le nombre de 

décès tous sexes confondus, dus à des pathologies cardiovasculaires (soit environ 25% des 

décès).  La première place de ce triste classement, revient aux tumeurs malignes, qui 

représentent 163 602 décès en 2013. 

Si l’on distingue les hommes et les femmes, on peut voir que les pathologies 

cardiovasculaires restent chez les hommes à la seconde place des causes de décès : 94 351 

décès par cancer, contre 65 801 décès par maladies cardiovasculaires. Mais ce n’est pas le cas 

des femmes, pour qui elles sont la première cause de décès : 76 374 décès par maladies 

cardiovasculaires contre 69 251 par cancers. 

Ce qui semble encore plus inquiétant, c’est la place que les maladies cardiovasculaires 

occupent dans le classement concernant la mortalité prématurée (correspondant à un décès 

survenu avant 65ans). En effet, elles sont en troisième place, derrière les cancers et les 

causes externes (accidents, chutes accidentelles et suicides), avec 13 144 décès en 2013. 

 

Un nouveau rapport de la DREES (2) , celui-ci réalisé en 2017, définit les cardiopathies 

ischémiques, comme étant l’ensemble des troubles dus à une hypoxémie des 

cardiomyocytes, et ceci, par le développement et les complications de l’athérosclérose au 
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niveau d’une ou de plusieurs coronaires. Parmi ces pathologies, on retrouve le syndrome 

coronarien aigu (dont l’infarctus du myocarde). 

Dans ce même rapport, il est décrit que sur plus de 220 000 patients hospitalisés pour 

cardiopathie ischémique, près de 120 000 le sont pour SCA, et plus de 60 000 pour IDM. 

La région Grand Est n’est malheureusement pas indemne de ces pathologies, puisqu’elles 

représentent un taux d’hospitalisation pour cardiopathie ischémique de 410,9/100 000 

habitants. Il s’agit de la troisième région la plus atteinte, derrière la Corse et la région 

Provence Alpes Côte d’Azur. Ces disparités seraient liées aux différences des facteurs de 

risque selon les régions. Mais, il est important de souligner que si la région Grand est 

troisième en ce qui concerne le taux d’hospitalisation, il n’en est pas de même pour la 

mortalité ! En effet, dans ce classement, elle apparait en sixième position. En métropole, ce 

sont les régions Bretagne, Normandie et Hauts de France qui ont les mortalités les plus 

élevées. Comment explique-t-on que les régions les plus morbides ne sont pas celles qui 

hospitalisent le plus ? Ceci traduit en fait, l’inégalité d’accès aux soins des patients selon les 

régions.  

 

Malgré ces chiffres alarmants, l’évolution des taux d’hospitalisation des cardiopathies 

ischémiques a diminué de 13% entre 2002 et 2014. De plus, on observe également une 

baisse du taux standardisé de la mortalité entre 2000 et 2013. Une autre bonne nouvelle est 

que la France n’est finalement pas si mal desservie, puisque c’est elle qui enregistre le plus 

faible taux de mortalité par cardiopathie ischémique en Europe ! 

 

Dans la population générale, il est à noter que cette pathologie est de plus en plus connue du 

grand public, qui y a été sensibilisé via des campagnes d’information et de prévention. 

Celles-ci visent à éduquer les patients à appeler le numéro d’urgence, (15 ou 112) dès les 

premiers symptômes : « en cas de douleur dans la poitrine supérieure à 15minutes », le 

grand public est appelé à « contacter le 15 » (3). 
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b. Pathogénèse 

Aux origines de la maladie cardio-vasculaire se trouve l’athérosclérose. Celle-ci est définit 

selon le collège national des enseignants de cardiologie comme « une 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 calcaires, le tout s’accompagnant de modifications de la 

média »(4) . 

Actuellement, le mécanisme de formation de la plaque d’athérome est bien compris : on 

retrouve initialement une dysfonction endothéliale, qui va augmenter la perméabilité du 

vaisseau, et va permettre un passage de lipoprotéines de basse densité (c’est à dire les LDL : 

Low Density Lipoprotein), ces dernières vont s’accumuler dans l’intima et s’oxyder. Cette 

réaction d’oxydation attire des monocytes, qui seront ensuite transformés en macrophages. 

Ceux-ci vont accumuler les LDL oxydées et se transformer en cellules spumeuses. Les LDL 

oxydées vont entretenir la dysfonction de l’endothélium : ses capacités vasodilatatrices et 

anti-thrombotiques seront amoindries. La réaction inflammatoire est auto entretenue, elle 

va aggraver la dysfonction endothéliale, et va sécréter des métalloprotéases qui vont 

détruire la matrice extracellulaire. Dans les suites, des cellules musculaires lisses, 

appartenant à la couche média, vont migrer vers l’endothélium et prendre part à la 

formation d’une chape fibreuse par la sécrétion de facteurs de croissance, de collagène et de 

matrice extra cellulaire. Toutes ces réactions vont aboutir à la formation d’un centre 

lipidique : c’est l’organisation au sein d’un tissu inflammatoire de cellules spumeuses. Ce 

centre lipidique pourra, dans les suites, être recouvert d’une chape fibreuse. 
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Schéma de la physiopathologie de l’athérosclérose, selon le collège des enseignants de 

cardiologie 

 

A : transcytose et fixation sous-intimale ; B : oxydation des LDL ; C : adhésion des monocytes et diapédèse ; D 
: transformation des monocytes en macrophages ; E : accumulation des LDL oxydées dans le macrophage qui 
se transforme en cellules spumeuses ; F : recrutement des cellules musculaires lisses, migration et 

dédifférenciation ; G : dysfonction endothéliale et adhésion plaquettaire. 

 

L’évolution de la plaque d’athérome se fait en deux temps : 

 

- le premier stade est celui de la strie lipidique : qui est l’accumulation de cellules spumeuses, 

formant une macule dans l’intima, et déformant celle-ci (formation d’une macule). Des stries 

lipidiques peuvent être présentes dès l’enfance, mais sont réversibles. Malheureusement, 

elles évoluent le plus souvent vers la plaque d’athérome du fait de la réaction inflammatoire 

qui va aboutir à un épaississement de l’intima. 

 

- le deuxième stade est donc celui de la plaque d’athérome. Celle-ci a deux composantes : le 

noyau lipidique (qui contient les cellules spumeuses et des lipides extracellulaires), et la 

chape fibreuse (qui sépare le noyau de l’intima). La progression de la plaque d’athérome est 
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lente. La plaque va peu à peu réduire la lumière de l’artère atteinte, cette sténose deviendra 

symptomatique lorsqu’elle atteindra 70% de la lumière. 

En cas de lésion instable (par ulcération ou rupture), on aboutit aux différentes pathologies 

aiguës dont le SCA si cette atteinte concerne les artères coronaires. 

 

Ces différentes étapes de la formation de l’athérosclérose sont résumées dans le tableau 

suivant, réalisé par l’AHA.  

 

Définitions des lésions aux différents stades de l’histoire naturelle de l’athérosclérose dans la 

classification de l’AHA (5) 

  Types de lésions 
Age d'apparition 
habituel 

Corrélations anatomocli-
niques 

Lésions pré-
coces 

Type I 0 à 10ans Absence complète de 
manifestations Macrophages spumeux isolés 

Type II 0 à 10ans Aucune manifestation 

Stries lipidiques : macrophages et quelques 
cellules musculaires lisees spumeuses 

Type III Age intermédiaire, 
après 20ans 

Aucune manifestation  

Stries lipidiques auxquelles se rajoute une 
discrète accumulation de lipides extracel-
lulaires 

Lésions avan-
cées 

Type IV Après 40 ans Manifestations cliniques 
possibles Athérome : formation d'un centre lipidique 

sans fibrose 

Type V Après 40 ans Manifestations cliniques 
possibles dépendant 
essentiellement du degré 
de sténose 

Fibroathérome : 
- Va : centre lipidique avec chape fibreuse 
- Vb : en plus, calcifications 
-Vc : plaques athéroscléeuses fibreuses 
avec centre lipidique minuscule ou absent 

Type VI Après 40 ans Manifestations cliniques 
possibles : fréquentes 
mais pas constantes 

Athérosclérose compliquée : 
- VI a : ulcération 
- VI b : hématome ou hémorragie intra-
plaque 
VI c : thrombose 
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On peut donc se demander comment éviter formation de ces plaques d’athérome ? C’est 

alors que les facteurs de risque cardio-vasculaires entrent en jeu, car ce sont bien eux qui 

sont à l’origine de la dysfonction endothéliale et de l’accumulation de LDL, et il est donc 

important de mieux les connaître pour mieux les éviter. 

Les 4 facteurs de risque modifiables principaux sont le tabagisme, l’HTA, les dyslipidémies, et 

le diabète (notons que ces facteurs de risque sont modifiables, il est possible d’agir sur eux). 

Il en existe d’autres non modifiables : âge, sexe masculin, antécédents familiaux. 

Il existe également des facteurs prédisposants, que sont : l’obésité, la sédentarité, le stress, 

et les conditions psycho-sociales. 

c. Facteurs de risque cardiovasculaire (6) (7) 

Un facteur de risque cardiovasculaire est défini comme un état clinique qui augmente le 

risque de survenue d’un événement cardiovasculaire donné. La puissance (dit risque relatif) 

de celui-ci correspond au risque encouru par un individu présentant ce facteur 

comparativement à un patient qui ne le présente pas. 

 

On distingue deux catégories de facteurs de risque, les facteurs dits modifiables, et les non 

modifiables. 

 

La prévention de ces facteurs de risque sera adaptée à chaque patient : plus le patient aura 

un risque cardiovasculaire total élevé, plus active sera la prise en charge pour parvenir à une 

baisse de ce risque. 

 

Pour calculer ce risque total, il est recommandé de se baser sur le SCORE (Systemic Coronary 

RiskEstimation) : celui-ci estime le risque de maladies cardiovasculaires fatales à 10ans. 

D’autres scores existent, mais l’ESC recommande le risque SCORE (voir annexe 2) car celui-ci 

est basé sur une population européenne. Pour les patients français, il faut utiliser le SCORE 

« bas risque ». 

 

Dans l’utilisation du SCORE, il est nécessaire de connaitre : le sexe et l’âge du patient, sa 

pression artérielle, sa consommation tabagique, ainsi que son taux de cholestérol.  
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i. Deux facteurs de risque non modifiables : l’âge et le sexe 

L’âge à partir duquel on est plus à risque de voir se développer un événement 

cardiovasculaire varie selon le sexe. Un homme est considéré plus à risque à partir de 50ans, 

alors que la limite de 60ans a été donnée pour la femme.  

La différence entre les hommes et les femmes aurait tendance à s’atténuer après l’âge de 65-

70ans. 

ii. Tabac 

Le tabac est l’un des principaux facteurs de risque cardiovasculaire. Son arrêt est primordial 

dans la prise en charge des patients avec des facteurs de risque cardiovasculaire, qu’ils aient 

déjà présenté ou non un évènement cardiaque.  

En 2017, on estimait que 26,9% des français étaient fumeurs (8). Ce taux était plus élevé 

dans notre région Grand Est avec 30.1% de fumeurs (9). Actuellement on estime la 

consommation de tabac en baisse. Malheureusement, ceci est encore insuffisant, puisqu’on 

estimait en 2015, que le tabagisme était responsable de près de 75 320 décès par an. La 

cause de ce décès est une maladie cardiovasculaire pour 22.1% des personnes (61.7% de 

cancers et 16.2% de pathologies respiratoires) (10).  

Cette morbidité s’explique par les effets locaux engendrés par le tabac : sa consommation 

entraîne une baisse du taux de HDL Cholestérol, et il participe donc à la formation des lésions 

d’athérosclérose. De plus, il favorise la thrombogénèse et altère la vasomotricité artérielle. 

On retrouve également chez les fumeurs un taux de monoxyde de carbone plus important 

que chez les non-fumeurs, ce qui aboutit à une altération du transport de l’oxygène. On 

comprend donc aisément que le tabac a un rôle majeur dans les infarctus du myocarde. 

iii. Hypercholestérolémie 

Il serait le facteur de risque le plus important dans les maladies coronaires.  

Il se décrit comme un taux de LDL élevé (taux supérieur à 1,6g/L), et un taux de HDL bas 

(taux inférieur à 0,4g/L ; et a contrario, un taux supérieur est un facteur protecteur). Une 

élévation isolée du taux de triglycérides n’est cependant pas un facteur de risque, si et 

seulement si, cette élévation est isolée, et que le reste du bilan lipidique est normal. 

En cas de prévention secondaire, on tentera de faire baisser le taux de LDL selon la règle 

« the low the better » (« le plus bas est le mieux »). 
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iv. HTA  

L’hypertension artérielle est décrite comme une pression artérielle systolique supérieure à 

140mmHg et, ou une pression artérielle diastolique supérieure à 90mmHg. L'hypertension 

est un facteur de risque de complication des plaques d'athérome, aussi bien au niveau des 

artères coronaires que celles des membres inférieurs, et des artères cérébrales.  

Avant 55 ans, on décrit un risque corrélé à la fois à la pression artérielle systolique et 

diastolique, après 60 ans ce risque est principalement corrélé à la pression artérielle 

systolique.  

Dans la prise en charge initiale de l'hypertension, les règles diététiques sont prioritaires : un 

apport limité en sel (6g par jour), une diminution de la consommation d'alcool, une 

augmentation de la consommation en fruits et en légumes, et une activité physique 

régulière. Ce n'est qu’après avoir suivi ces règles, qu'un traitement antihypertenseur sera mis 

en place si les objectifs tensionnels ne sont pas atteints.  

v. Diabète 

La définition du diabète est la suivante : il est nécessaire d'avoir deux dosages de la glycémie 

à jeun supérieurs à 1,26 g/L ; ou un seul dosage de la glycémie à n'importe quel moment de 

la journée, supérieur à 2 g/L.  

Qu'il s'agisse du diabète de type I ou du diabète de type II, ces deux pathologies exposent à 

une augmentation du risque cardio-vasculaire. Dans le cadre d'un diabète de type I, les 

lésions vasculaires apparaissent autour de 30 ans. En effet, la maladie est le plus souvent 

présente depuis l'enfance et la macro-angiopathie n’apparait qu’au bout de 15 à 20ans 

d’évolution. Dans le cadre d'un diabète de type 2, ces lésions peuvent être présentes dès le 

diagnostic de la maladie puisque son début est insidieux et qu’il survient le plus souvent chez 

des patients ayant déjà un risque cardiovasculaire (syndrome métabolique). 

Il s’agit d’être prudent lors de la prise en charge des patients diabétiques car l’atteinte 

nerveuse rend souvent les infarctus du myocarde silencieux ! Le patient n’exprimera alors 

pas les douleurs typiques que nous connaissons habituellement.  

Il est nécessaire que les patients diabétiques observent un contrôle rigoureux de leur cycle 

glycémique et adhèrent à leur projet thérapeutique, notamment, en effectuant un contrôle 

cardiologique annuel.  
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vi. Antécédents familiaux 

Des antécédents cardio-vasculaires chez le père, survenus avant 55 ans ; ou chez la mère, 

survenus avant 65 ans sont des facteurs de risque cardiovasculaire. Ils sont décrits comme 

des évènements cardiovasculaires précoces et exposent donc à un risque de pathologie 

héréditaire.  

vii. Facteurs prédisposants : obésité, stress, sédentarité 

La responsabilité de ces facteurs prédisposant est moindre dans les évènements 

cardiovasculaires, mais ils agissent en aggravant les facteurs de risque principaux. Par 

exemple, l'obésité et le manque d'activité sportive (sédentarité) sont plus à risque d'exposer 

le patient à une hypertension artérielle.  

Le stress n'est pas reconnu officiellement comme un facteur de risque cardiovasculaire, mais 

il aggrave les autres facteurs de risque, et il est reconnu comme étant pourvoyeur de 

certaines formes d’infarctus du myocarde comme le syndrome de Tako-Tsubo. Cependant le 

mécanisme physiopathologique est tout à fait différent, avec une action de sidération 

myocardique et non une atteinte des artères coronaires.  

2. Définitions 

La Société Européenne de Cardiologie a rédigé en 2018 la quatrième définition de l’infarctus 

du myocarde (11). Elle fait apparaître de nouveaux concepts, notamment la différence entre 

la lésion myocardique et l’infarctus du myocarde.  

a. Lésion myocardique 

Elle englobe les situations où il a été mis en évidence une élévation des troponines au-delà 

du 99ème percentile de limite de référence maximale (dans son terme anglophone : URL, 

Upper Reference Limit). Cette lésion myocardique est considérée comme aiguë s’il y a une 

élévation ou une baisse des valeurs de troponines lors du deuxième dosage. 
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b. Infarctus du myocarde 

Il est défini physiopathologiquement comme une nécrose des cellules myocardiques, due à 

une ischémie. Les premières lésions structurelles apparaissent dès la 10 ou 15ème minute 

après l’ischémie. Il en est de même pour les anomalies mitochondriales qui apparaissent 10 

minutes après le début de l’ischémie. Les lésions tissulaires ne s’observent que quelques 

heures après (observées lors d’autopsies). Souvent, la suppléance par les circulations 

collatérales retarde cet évènement. Dans tous les cas, les stratégies de reperfusion doivent 

être rapides pour réduire la lésion myocardique.  

Dans la pratique courante, on utilise ce terme lorsqu’il y a des signes cliniques d’ischémie, et 

également une hausse ou une baisse du taux de troponines. Il doit également y être associé, 

un des éléments suivants :  

- Apparition de symptômes pouvant correspondre à une ischémie myocardique 

- Modification ECG exprimant une nécrose myocardique 

- Développement d’ondes Q pathologiques 

- Mise en évidence par l’imagerie d’une perte de viabilité du myocarde, ou d’une perte 

de contractibilité, avec une étiologie ischémique 

- Identification du thrombus coronaire par angiographie ou par autopsie  

 

Si on retrouve à l’ECG une élévation du segment ST dans deux dérivations contiguës, ou un 

bloc de branche gauche de novo, on décrira alors l’IDM comme étant un STEMI (ST Elevation 

Myocardial Infarction). 

S’il n’y a pas d’élévation du segment ST, alors on le décrira comme un NSTEMI (Non ST 

Elevation Myocardial Infarction). 

 

En supplément de ces catégories, il a été différencié les infarctus selon leurs étiologies. 

c. Infarctus du myocarde de type 1 à 3 

Lorsqu’une thrombose aiguë d’une artère coronaire est retrouvé, on définira l’infarctus du 

myocarde de type 1.  

S’il est retrouvé une inadéquation entre la demande et les apports en oxygène au niveau des 

cellules myocardiques, sans thrombose artérielle (ce qui est le cas dans les spasmes 
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coronaires, ou dans les dysfonctions microvasculaires des coronaires), alors on définira 

l’infarctus comme de type 2.  

Enfin, si le patient décède, alors qu’il présentait des symptômes susceptibles d’être ceux d’un 

infarctus, avec des signes ECG d’ischémie, sans que les troponines soient disponibles ou 

anormales, alors l’infarctus retrouvé à l’autopsie est défini comme un infarctus de type 3.  

d. Infarctus du myocarde lié à une intervention coronarienne, de 

type 4 et 5 

Des infarctus du myocarde peuvent survenir au décours d'intervention de revascularisation 

coronaire : intervention percutanée ou pontage aorto-coronarien. Ces événements peuvent 

survenir pendant la procédure elle-même ou alors à distance (thrombose de stent, occlusion 

de greffons lors de pontages). L’IRM permet d'apprécier les lésions procédurales et la 

quantification de celles-ci, à distance d’une revascularisation coronaire : il a été prouvé qu'un 

tiers des patients présentait des signes de lésions procédurales. Les troponines ont 

également leur importance dans le suivi des lésions procédurales : une lésion myocardique 

procédurale est arbitrairement définie par une augmentation des troponines chez un patient 

avec un taux de base normal ; ou une augmentation de troponine supérieure à 20% chez un 

patient qui présentait un taux de troponine supérieur à la normale qui était stable ou en 

décroissance. 

 

On définit un infarctus de type 4a comme un infarctus associé à une angioplastie percutanée 

avec une élévation des troponines (selon la définition ci-dessus). La clinique est également 

évocatrice avec des symptômes évocateurs et des modifications ECG.  

 

L’infarctus de type 4b est défini comme survenant dans les suites d’une thrombose de stent 

après intervention percutanée. Ceci peut être précoce (dans les premières 24h suivant 

l’intervention), ou très tardif (jusqu’à un an après la pose de stent). 

 

Il peut également exister une resténose focale ou diffuse (qui peut être intra stent ou au 

niveau de la coronaire ayant bénéficié d’une angioplastie par ballonnet). Ceci définit 

l’infarctus de type 4c. 
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Le dernier type d’infarctus procédural est le type 5, il survient après le pontage aorto-

coronaire : il est défini par une élévation des troponines supérieure à 10 fois la norme chez 

les patients avec des valeurs initiales normales ; ou une augmentation de troponine 

supérieure à 20% chez un patient qui présentait un taux de troponine supérieur à la normale 

qui était stable ou en décroissance. Des signes cliniques et paracliniques doivent également 

être présents : signes ECG, et visualisation à l’angiographie, ou à l’IRM, d’une nouvelle zone 

de nécrose.  

e. Autres types d’infarctus 

Evidemment, d’autres types d’infarctus existent, il s’agit par exemple :  

- Infarctus récurrent (survenu dans les 28jours suivant le premier infarctus) 

- Lésion myocardique survenue pendant des procédures cardiaques hors procédures 

de revascularisation 

- Infarctus associés à des procédures non cardiaques 

- Syndrome de Tako-Tsubo 

3. Les troponines 

Elles sont utilisées depuis de nombreuses années comme des biomarqueurs fiables en cas 

d’infarctus du myocarde. Leur utilisation sous la forme ultrasensible a été autorisée en 

Europe, Nouvelle Zélande et Canada depuis 2010. Il aura fallu attendre 2017 pour que la FDA 

autorise son utilisation aux Etats Unis.  

Son utilisation est commune en Europe (plus de 60% des hôpitaux), mais beaucoup moins en 

Asie Pacifique ( ou 30% des hôpitaux l’utilisent), et en Amérique du Nord (seulement 20% ) 

(12).  

 

Les troponines I (cTnI) et T (cTnT) sont des composants des mécanismes de contraction des 

cellules myocardiques, elles sont spécifiques de ce tissu myocardique. Leur élévation signe 

une lésion myocardique selon la définition de l’ESC.  
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Néanmoins, il existe une différence entre ces deux troponines : la troponine I, ne s’élève 

jamais en dehors des lésions cardiaques. Ce n’est pas le cas de la troponine T, car lors d’une 

lésion des muscles squelettiques, il est excrété une protéine qui perturbe les tests de 

troponine T et rend des résultats faussement positifs. 

 

Les troponines peuvent être dites « sensibles » ou « ultra sensibles ». Ces dernières ont en 

réalité de nombreuses appellations qui différent selon les auteurs, dans la littérature 

anglophone, on préfèrera le terme « high-sensivity » afin d’uniformiser les publications. Dans 

cette étude, nous avons préféré le terme ultrasensible.  

La distinction entre les deux appellations se fait de la manière suivante (13) (14):  

- Pour être qualifiée de « sensible » la troponine doit détecter un taux de troponine 

chez 20 à 50% des sujets sains. 

- Pour être qualifiée de « ultrasensible », le test doit, lorsque les concentrations sont 

inférieures au 99ème percentile, détecter un taux de troponine chez plus de 50% des 

sujets sains. Elle doit de plus avoir un coefficient de variation inférieur à 10% au 99ème 

percentile, c’est-à-dire, une faible dispersion des valeurs, soit une faible imprécision.  

 

La cinétique des troponines est différente selon le type de troponine utilisé, de ce fait on ne 

peut pas comparer deux taux de troponine issus d’essais différents.  

 

Pour chaque dosage de troponine, on va chercher à savoir à combien se situe le 99ème 

percentile de référence : il s'agira de la norme de ce dosage. Au-dessus de celui-ci on 

considérera le dosage de troponine comme anormal, il s'agira alors de réitérer les dosages, 

en se référant aux recommandations du laboratoire.  

 

Si l’on réalise un cycle (c’est-à-dire, si l’on réitère le dosage de troponine) et que le taux de 

troponine est stable, alors on va conclure à une pathologie chronique. S’il y a une 

augmentation ou une diminution du taux de troponine, alors on conclura un événement 

aigu. Lors de ces événements aigus, l'augmentation du taux de troponine est rapide alors que 

la diminution se fait plus lentement. Il est important du réitérer les dosages selon les 

recommandations strictes du laboratoire afin de pouvoir saisir toutes les variations de la 

troponine.  



- 35 - 

 

Le schéma suivant retranscrit l’évolution du taux de troponine dans les premières heures 

d’une douleur thoracique.  

 

 

 

4. Autres marqueurs de lésions myocardiques (15) 

Deux biomarqueurs étaient utilisés auparavant pour aider au diagnostic d’infarctus du 

myocarde. 

Il s’agissait de la myoglobine et de la créatinine kinase MB (CK-MB). 

La myoglobine, est une protéine des muscles striés squelettiques et du myocarde. Elle 

s’élevait dans les premières heures de l’infarctus, et sa négativité permettait d’exclure le 

diagnostic d’infarctus rapidement. Du fait de sa faible spécificité (elle peut s’élever en cas de 

pathologies touchant les muscles striés squelettiques, ou en cas d’insuffisance rénale), son 

dosage n’est plus pratiqué lors de la prise en charge des patients suspects d’IDM. 

 

La deuxième protéine, la créatine kinase MB, est une protéine que l’on retrouve au niveau 

des muscles striés, du myocarde mais également au niveau de la rate et de la prostate. Elle 

en devenait donc moins sensible et moins spécifique, ce qui a justifié son abandon. 
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Actuellement, de nombreuses études sont réalisées afin d’évaluer l’efficacité d’un nouveau 

biomarqueur,  la copeptine, qui pourrait devenir dans les années futures, le nouveau 

marqueur de l’infarctus du myocarde. 

 

 

Biomarqueurs de l’urgence, issu de Gast and al. (15) 

 

5. Prise en charge du SCA dans les services d’urgence 

a. Une prise en charge médicale précoce nécessaire 

La prise en charge du SCA commence à l’accueil du patient au service des urgences, ou dès 

l’appel au centre 15 si celui-ci est effectué. Plus un patient est pris en charge tôt, plus sa 

morbi-mortalité diminue, il est donc nécessaire que les services d’urgence soient réactifs 

lorsque le patient se plaint de douleur thoracique, qui est le symptôme le plus commun lors 

des SCA.  

Dans le cas où le patient est à domicile, et qu’il appelle le centre 15 pour une douleur 

thoracique, il est conseillé d’y envoyer un SMUR afin que la prise en charge médicale soit la 

plus précoce possible. 
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Dans les deux cas de figure, que le patient soit à domicile ou au service des urgences, il s’agit 

dans un premier temps, de réaliser un examen clinique chez ces patients suspects de SCA. Il 

est souvent non contributif et il se doit d’être complété par un ECG à 18 dérivations dans les 

10 minutes suivant la prise en charge médicale.  

Pour permettre une prise en charge optimale, il sera nécessaire monitorer les constantes du 

patient, à l’aide d’un scope, et de le conditionner. 

b. L’examen complémentaire de choix : l’ECG 

L’interprétation de cet ECG pourra orienter le praticien vers un STEMI, ou vers un NSTEMI.  

Les ECG seront à répéter au cours de la prise en charge, à distance de l’admission, ou en cas 

de récidive et/ou modification des douleurs. 

i. Arguments pour un STEMI 

Le signe ECG principal du STEMI est une élévation du segment ST.  

Dans la phase initiale de l'infarctus, il peut exister des ondes T, pointues, amples et 

symétriques, mais celles-ci sont rarement observées car elles interviennent dans les 

premières minutes de l’infarcissement.  

Dans la phase tardive, l’ECG inscrit des ondes Q de nécrose, qui ont pour caractéristiques 

d'être larges (>0.04sec) et profondes (>1/3 de l’onde R).  

La plupart du temps, lors d’une prise en charge aux urgences, les praticiens auront à faire 

avec le sus décalage du ST. Classiquement, on le décrit comme devant être d’au moins deux 

millimètres dans deux dérivations contiguës, mais en réalité, il est nécessaire de faire une 

distinction entre les hommes et les femmes, comme suit :  

• hommes de moins de 40 ans : sus décalage ≥ 2,5 mm, hommes de plus de 40ans : le 

sus décalage doit être ≥ 2 mm 

• femmes : sus décalage ≥ 1,5 mm (en V2-V3) et/ou 1 mm dans les autres dérivations. 
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La position de ce sus décalage du segment ST et de son miroir localisent le territoire de 

l’infarctus. (voir schéma). 

 

ii. Arguments pour un NSTEMI 

S’il n’y a pas de sus-décalage du ST, on ne peut pas conclure à un STEMI, mais il faut 

néanmoins suspecter le patient de NSTEMI.  

Certains signes ECG peuvent déjà alerter sur cette pathologie : un sous décalage du ST, une 

inversion des ondes T, ou une onde T plate.  

Néanmoins, l’ECG est bien souvent normal. Il est donc utile de compléter le bilan étiologique 

de la douleur thoracique par une biologie.  

c. En l’absence de STEMI, compléter le bilan par une biologie 

Les marqueurs de nécrose myocardique, à savoir, la troponine, ne doivent pas être réalisés 

devant un diagnostic de STEMI, car ils risqueraient de retarder la prise en charge médicale.  

 

Pour réaliser correctement un dosage de la troponine dans le cas où celui-ci est nécessaire, il 

est important de savoir depuis quand le patient présente une douleur thoracique.  
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i. Troponines standards 

Les dernières recommandations de prise en charge avec les troponines standards sont 

relativement anciennes. Plusieurs recommandent la myoglobine qui n’est plus utilisée à 

l’heure actuelle (de même que le dosage d’ASAT, de la LDH ou des CPK totaux ne sont plus 

indiqués comme étant des biomarqueurs cardiaques (16)) .  

Elles sont résumées par l’organigramme suivant :  
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ii. Pour les troponines ultrasensibles. 

Deux organigrammes ont été validés par les sociétés savantes, le premier dosage se réalise à 

l’admission, puis, dans le premier algorithme avec un deuxième dosage à H+1, et dans le 

second avec un dosage à H+3.  

 Algorithme H0/H1 

L’organigramme suivant en illustre son utilisation pour l’algorithme H0/H1, mais il est à noter 

que celui-ci n’a été validé que pour trois troponines ultrasensibles (citées dans le tableau ci-

dessous) :  

 

Algorithme issu des recommandations ESC 2015 (17) 
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 Algorithme H0/H3 

Cet algorithme est valable quel que soit le type de troponines utilisées dans le laboratoire.  

Il utilise un premier dosage de la troponine à l’admission, et un deuxième 3 heures plus tard. 

 

 

Algorithme issu des recommandations ESC 2015 (17) 

 

Concernant le delta cité dans le schéma ci-dessus, il est écrit qu’il est dépendant de l’essai. 

Mais le delta  suggéré par les communautés scientifiques de biologie serait de 20%. 

iii. Les scores (Annexe 2) 

Ils permettent d’évaluer le risque ischémique en complément de l’appréciation clinique. Le 

plus utilisé et le plus reconnu est le score de GRACE (Global Registry of Acute Coronary 

Events) (18) . Il s’agit d’un score pronostic de risque de décès hospitalier en cas de NSTEMI.  

Il comprend 8 items qui permettent de classer le patient en bas risque, risque intermédiaire 

ou risque élevé de décès hospitalier.   

 

Le score de TIMI (Thrombosys In Myocardial Infarction) permet de stratifier le risque des 

patients présentant une douleur thoracique, suspecte d’origine ischémique. S’il est simple 

d’utilisation, sa précision est inférieure à celle du score de GRACE. Il reste néanmoins valable 

dans le calcul du risque pronostic, il est peu utilisé dans la prise de décision lors de la prise en 

charge du patient. 



- 42 - 

 

d. Orientation du patient 

Lorsque le diagnostic de NSTEMI est posé, et le calcul de risque ischémique réalisé, le patient 

a été classé en trois catégories (ceci avec le score de GRACE, puisque, c’est celui qui parait 

être le plus discriminant).  

Ces catégories vont définir la prise en charge cardiologique du patient : dans quelle unité 

d’hospitalisation l’orienter ? Et faut-il ou non monitorer le patient (ces patients étant plus à 

risque de troubles du rythme) ? 

Cette prise en charge a été bien codifiée par l’ESC, qui recommande d’orienter les patients 

comme suit :  
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Dans les suites, les cardiologues établiront leur prise en charge selon l’algorithme établi par 

l’ESC et l’EACTS (European Association for Cardio-Thoracic Surgery ) (19), dont l’illustration 

est reportée ci- dessous.  
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, réalisée aux urgences de l’hôpital Central 

du 1er mai 2018 au 31 août 2018. Le 1er juillet 2018 a eu lieu le changement de technique 

concernant le dosage des troponines. Il y aura donc une période avant changement, appelée 

période « troponines standards », et une après l’acquisition de la nouvelle technique, 

appelée période des « troponines ultrasensibles ».   

1. Le SAU de l’Hôpital Central 

Les urgences de l’hôpital Central, font partie du CHRU de Nancy, et accueillent plus de 48 800 

patients par an, de jour comme de nuit, sans période d’interruption dans l’année. Sur la 

période de l’étude, du 1er mai au 31 août, 18 697 patients ont été accueillis.  

 

Les dossiers sont informatisés via le logiciel RésUrgences. Pendant la prise en charge du 

patient, toutes les informations sont centralisées sur ce logiciel : traçabilité de l’appel au 

centre 15 lorsque celui-ci a été réalisé, prise en charge de l’infirmier d’accueil (IAO), 

antécédents du patient, traitements en cours s’il en a, examen et prise en charge médicale 

(ainsi les prescriptions d’examens, de biologie, ou de thérapeutiques sont visibles sur ce 

logiciel).  Les résultats biologiques apparaissent sur RésUrgences également. Seuls les 

examens de radiologie sont disponibles via un autre logiciel, connecté au logiciel 

RésUrgences. 

2. Population 

Le recueil des données patients a été réalisé via une extraction de données sur le logiciel 

RésUrgences comprenant tous les dossiers patients dans lesquels un dosage de troponines a 

été prescrit entre le 1er mai et le 31 août 2018. 

En tout, ce sont 933 patients qui ont bénéficié d’une prescription de troponines entre le 1er 

mai et le 31 août 2018 : 532 dans la première période du 1er mai au 30 juin 2018, et 401 dans 

la deuxième période, du 1er juillet au 31 août 2018. 
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De façon automatique, l’identité du patient a été relevée, ainsi que sa date de naissance, son 

lieu de domicile, son moyen d’arrivée aux urgences, la date de celle-ci, ses constantes 

(pression artérielle, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, température), et le 

diagnostic final.  

 

Nous avons recueilli, de façon manuelle, en relisant les dossiers patients, les informations 

suivantes :  

- Les antécédents du patient : Hypertension artérielle, Syndrome coronarien aigu, 

insuffisance cardiaque, troubles du rythme, maladies thrombo-emboliques veineuses, 

artérite, diabète, insuffisance rénale, cancer, accident vasculaire cérébral. Ces 

antécédents ont été choisi car ce sont des affections correspondent soit à des 

pathologies cardiovasculaire, soit à des affections pouvant interférer avec le dosage 

de troponine.  Ils ont été relevés parce qu’ils figuraient dans le dossier médical ou sur 

l’interprétation des traitements en cours renseignés dans le dossier.  

Malheureusement, l’intoxication tabagique ainsi que l’hypercholestérolémie n’ont pas 

été renseigné de manière systématique dans les dossiers médicaux, de ce fait, il nous 

a été impossible de les relever.  Ce qui est dommageable car comme vu plus haut, ce 

sont des facteurs de risque importants des maladies cardiovasculaires. 

- La valeur du premier dosage de troponine 

- La valeur du deuxième dosage de troponine s’il a eu lieu 

- Le temps passé entre le premier et le deuxième relevé de troponines.  

- La notion de douleur thoracique : selon la technique de troponine utilisée, nous nous 

sommes intéressés au fait que la douleur évolue depuis plus ou moins de 6 heures 

pour les troponines standards, ou plus ou moins de 3 heures pour les troponines 

ultrasensibles.  

- Les résultats de la biologie : hémoglobine, globules blancs, urée et créatinine en 

unités du système international, MDRD, CKD-EPI, sodium, potassium, protéine C-

Réactive, D- dimères. 

- Le motif d’arrivée : douleur thoracique ou non. Etant donné la forte intrication de la 

douleur thoracique et de la dyspnée, celle-ci a été cotée également. 
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- Le temps passé au service d’accueil des urgences.  

Il correspond au temps entre l’admission administrative et l’heure de sortie des 

patients du service des urgences. 

Il est donc composé : du temps d’accueil par l’IAO, le temps d’attente de prise en 

charge, la prise en charge paramédicale et médicale du patient, l’attente des 

résultats, et l’interprétation de ceux-ci, le temps passé par l’urgentiste à demander 

des avis à ses confrères des autres spécialités lorsque cela est nécessaire, et enfin, 

pour les patients qui nécessite une hospitalisation, la recherche de lits dans les 

services de spécialité. 

 

Ensuite, pour les patients hospitalisés dans des services de cardiologies (service de 

cardiologie conventionnel, Unité de Douleur Thoracique, Unité de Soins Intensifs de 

Cardiologie) du CHRU et dans les cliniques privées de la grande couronne de Nancy (Clinique 

Louis Pasteur d’Essey, et clinique Ambroise Paré de Gentilly), le courrier de sortie de 

l’hospitalisation a été relu, dans le but d‘y retrouver le diagnostic final.  

De plus, pour les patients dont le diagnostic final de Résurgences a été « SCA », il a été 

recherché dans le dossier patient s’ils avaient bénéficié d’une administration d’antiagrégants 

plaquettaires. 

a. Critères d’inclusion 

Les patients sélectionnés sont les patients majeurs ayant bénéficiés d’une prescription d’un 

dosage de troponines entre le 1er mai et le 31 août. Les patients présentant d’emblée un SCA 

catégorisé comme STEMI ont été retirés de l’étude car, comme dit plus haut, le dosage des 

troponines ne doit pas être réalisé pour ne pas retarder la prise en charge.  

b. Critères d’exclusion 

L‘analyse n’a retenu que les patients majeurs, ce qui représente la quasi-intégralité des 

patients se présentant aux urgences de l’hôpital Central, puisque le CHRU possède un hôpital 

d’Enfants, avec ses urgences dédiées. Néanmoins, il arrive encore que certains patients 

mineurs se présentent aux urgences de Central (prise en charge urgente nécessaire sans 
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régulation par le centre 15, ou alors patients étrangers qui se présentent au SAU de l’Hôpital 

Central car ils n’ont pas connaissance de l’hôpital d’Enfants).  

 

Il est important de signaler que nous avons exclu 228 patients pour lesquels le dosage de 

troponine ne respectait pas les recommandations précises et dont le diagnostic relevait de la 

traumatologie, de la rhumatologie, de la psychiatrie, de l’urologie, de la néphrologie, de 

l’ORL, et de la prise en charge sociale, ils n’ont pas semblé pertinents pour l’étude.  

N’ont été gardés que les patients dont le diagnostic final s’avère être de la cardiologie, de la 

pneumologie, de la neurologie, de l’hépato-gastro-entérologie, de l’hématologie, des 

troubles d’origines métaboliques, des maladies infectieuses. 

 

Lors de ce relevé, il s’est avéré que 20 patients du premier groupe, et 21 du second ont dû 

être éliminés, en effet, l’un d’entre eux était mineur, pour les autres, il s’agissait de troponine 

non disponible, ou alors, prescrites, mais aussitôt annulées (la requête résurgences ayant été 

prescription de troponines » et non pas réalisation de celle-ci). Les STEMI également ont été 

retirés de la base de données : 7 dans le groupe standard et 1 dans le groupe ultrasensible. 
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Figure 1 : Flow chart 
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2018 au 31 août 2018 
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bénéficié d'un dosage de 

troponine standard 

1er mai au 30 juin 2018 

133 exclus pour diagnostic 
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20 patients exclus car 
données manquantes, ou 

ne respectant pas les 
règles d'inclusion 

7 STEMI exclus 

Total patients inclus  

Groupe Troponine 
standard 

N = 372 

401 patients ayant 
bénéficié d'un dosage de 
troponine ultrasensible 

1er juillet au 31 août 2018 

95 exclus pour diagnostic 
final non pertinent 

21 patients exclus car 
données manquantes, ou 

ne respectant pas les 
règles d'inclusion 

1 STEMI exclu 

Total patients inclus 
Groupe Troponine 

ultrasensible 

N = 284 



- 49 - 

 

3. Troponines 

a. Les troponines standards 

Les troponines standards qui étaient utilisées aux urgences de l’hôpital Central jusqu’au 30 

juin 2018 étaient les troponines I de chez Beckmann. 

Leur 99ème percentile est de 0.04mg/L.  

b. Les troponines ultra sensibles  

Les troponines ultrasensibles qui sont dorénavant utilisées aux urgences sont les troponines 

ultrasensibles I de chez Siemens.  

Leur limite de détection est de 0,5ng/L.  

Le 99ème percentile admis pour cette troponine est de 19.8ng/L pour les hommes et de 

11.6ng/L pour les femmes.   

Le coefficient de variation est de 3ng/L. 

c. Techniques 

Toutes les analyses biologiques sont réalisées sur le site de l’Hôpital Central (le CHRU se 

divisant en deux principaux sites : le site de l’Hôpital Central à Nancy, et le site des hôpitaux 

de Brabois, sur la commune de Vandoeuvre les Nancy).  

Les deux analyses ont un temps d’analyse similaires.  

4. Recueil de données 

Pour l’analyse statistique, tous les éléments ont été transformés en code numérique 

(Annexe).  

Les diagnostics ont été catégorisés par grand appareil pour simplifier les analyses 

statistiques. Seules les maladies du système cardiovasculaire ont été classées par grands 

syndromes afin de mieux identifier les diagnostics finaux. (voir Annexe 1).  
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Pour finir, les données des patients ont été anonymisées avant analyse statistique, et 

envoyées à l’Unité de Méthodologie et de Data Management du CHRU de Nancy, chargée de 

l’analyse.  

5. Objectif principal de l’étude 

Comparer la capacité diagnostique, pour le diagnostic de syndrome coronarien aigu sans 

élévation du segment ST, d’une stratégie utilisant la troponine ultrasensible versus une 

stratégie utilisant une troponine « standard ».  

6. Critère de jugement principal 

Proportion de SCA dans chaque population des deux périodes. 

7. Objectifs secondaires 

- Décrire les moyens d’arrivée des patients aux urgences. 

- Présenter les motifs d’admissions. 

- Analyser les cinétiques de troponines. 

- Evaluer le temps passé au SAU. 

- Comparer les prises en charges des patients.  

8. Critères de jugement secondaire 

- Moyen d’arrivée au SAU et origine des patients 

- Motif d’arrivée aux urgences 

- Prise en charge des patients au SAU : réalisation d’une biologie, réalisation ou non 

d’un cycle de troponines. 

- Temps passé au SAU pour chaque patient.  

- Thérapeutiques réalisés pendant le passage au SAU 

- Orientation des patients après la prise en charge  
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9. Analyse statistique 

L’analyse a été réalisée au sein de l’Unité de Méthodologie et de Data Management du CHRU 

de Nancy.  

Les données ont été décrites par des effectifs et pourcentages pour les variables qualitatives 

et par des médianes et quartiles pour les variables quantitatives. 

 

Des comparaisons entre les deux groupes (standard vs US) ont été réalisées en utilisant le 

test du Khi-2 ou Test Exact de Fisher pour les variables qualitatives et le test de Wilcoxon 

pour les variables quantitatives. 

 

Des courbes de ROC ont été réalisées afin de déterminer le seuil optimal de troponine H0 

pour le diagnostic d’un syndrome coronarien aigu dans les deux groupes. 

 

Le seuil de significativité a été fixé à 5%. 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SAS 9.4. 
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RÉSULTATS 

Le groupe des troponines standards compte 372 patients, celui des troponines ultrasensibles 

en compte 284.  

1. Age 

L’âge moyen des patients est de 58,4 ± 22,2 ans.  L’âge minimal était de 18ans, et l’âge 

maximal de 98,6ans.  

 

 

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes, l’âge moyen du groupe 

troponine standard était de 60,1 ans, et celui du groupe troponine US était de 56,7 ans (p = 

0,4595) 

2. Sex Ratio 

Pour l’ensemble des patients, on comptait 53.5% d’hommes pour 46.5% de femmes.  

Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes, puisque la proportion 

d’hommes dans le premier groupe est de 53,2%, et de 53,9% dans le deuxième (p = 0,8692). 
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3. Antécédents des patients 

Il n’y a pas de différence significative entre les patients des troponines standards et celles 

dites ultra sensibles. (Voir tableau 1, page suivante) 

 
Tableau 1: Caractéristiques des patients 

        

Troponine standard 

    

Troponine ultrasensible 

  
  

N=372 (56,7%) N=284 (43,3%) 

N   %/med*   Q1   Q3 N   %/med*   Q1   Q3 p 

  

Age à l'arrivée     372   60,1   39,1   79,4     284   56,7   38,1   76,8   0,46 

  

Sexe 0,87 

  Homme     198   53,2             153   53,9             

  Femme     174   46,8             131   46,1             

  

ANTECEDENT D’HYPERTENSION ARTERIELLE 0,66 

  Oui     160   43             127   44,7             

  

ANTECEDENT SYNDROME CORONARIEN AIGU 0,44 

  Oui     73   19,6             49   17,3             

  

ANTECEDENT INSUFFISSANCE CARDIAQUE 0,3 

  Oui     27   7,3             27   9,5             

  

ANTECEDENT TROUBLES DU RYTHME 0,42 

  Oui     72   19,4             48   16,9             

  

ANTECEDENT MALADIE THROMOB-EMBOLIQUE VEINEUSE 0,40 

  Oui     25   6,7             24   8,5             

  

ANTECEDENT ARTERITE 0,32 

  Oui     16   4,3             8   2,8             

  

ANTECEDENT DIABETE 0,29 

  Oui     75   20,2             48   16,9             

  

ANTECEDENT INSUFFISSANCE RENALE 0,92 

  Oui     19   5,1             14   4,9             

  

ANTECEDENT CANCER 0,05 

  Oui     51   13,7             25   8,8             

  

ANTECEDENT ACCIDENT VASCUALIRE CEREBRAL 0,61 

  Oui     26   7             17   6             

* med : médiane 
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4. Moyen d’arrivée aux urgences 

Plus d’un tiers des patients se rendent aux urgences par leurs moyens personnels. Mais la 

majorité des arrivées se font via un vecteur envoyé par le centre 15 : une ambulance privée, 

ou une VSAV. 

(Voir tableau 2) 

5. Origine des patients 

L’origine du patient est déterminée par l’infirmière d’accueil et d’orientation des urgences.  

(Voir tableau 2). 

 

Plus de la moitié des patients arrivent directement aux urgences, sans qu’il soit spécifié leur 

origine de départ. Mais il est clair ensuite que la plupart arrivent depuis leur domicile. 

Les accidents et malaises sur la voie publique représentent seulement 23 patients (soit 3,1% 

du total des patients). Les accidents du travail concernent eux 0,6% des patients hospitalisés 

aux urgences. 

 

Aucune différence significative entre les deux groupes n’a été retrouvée, que ce soit sur le 

moyen d’arrivée au SAU, ou sur l’origine du patient (respectivement, p= 0,6767 et p = 

0,3810).  

(Voir tableau 2) 

6. Motif d’arrivée au SAU 

Lors du recueil de données, nous avons cherché à identifier si le motif principal ayant motivé 

la consultation aux urgences était une douleur thoracique. La dyspnée étant un motif 

fréquemment relié aux douleurs thoraciques, il nous a paru important de la faire figurer 

lorsqu’elle était la plainte principale. Dans le cas où le patient se plaignait de « dyspnée et 

douleur thoracique », c’est le terme douleur thoracique qui était coté.  
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La douleur thoracique se trouve être la doléance principale pour près de la moitié des 

patients de l’étude (48,2%). Le motif de venue « dyspnée » représente 13,1% de la 

population. Les 38.4% de la population restante de l’étude consultaient pour d’autres motifs : 

altération de l’état général, malaise, céphalées, douleurs abdominales, etc.  

(Voir tableau 2) 
  
Tableau 2 : Caractéristiques des entrées des patients 

        

Troponine standard 

    

Troponine ultrasensible 

  
  

N=372 (56,7%) N=284 (43,3%) 

N   % N   % p 

  

Moyen d'arrivée aux urgences 0,68 

  Ambulance     108   29     74   26,1     

  
Moyens  
personnels 

    128   34,4     109   38,4     

  VSAV     108   29     84   29,6     

  SAMU-SMUR     24   6,5     16   5,6     

  Autres *     4   1,1     1   0,4     

  

Motif d'admission aux urgences 0,14 

  
Douleur Thora-
cique 

    188   50,5     128   45,1     

  Dyspnée     52   14     34   12     

  Autres **     132   35,5     122   43,1     

  

Origine du patient 0,38 

  
Directe dans le 
service 

    221   59,4     172   60,6     

  
Domicile : 
EHPAD, foyer 

    11   2,9     2   0,8     

  
Urgence domi-
cile 

    120   32,3     89   31,3     

  
Malaise voie 
publique 

    10   2,7     9   3,2     

  Autres***     10   2.7     12   4.5     

 
* Autres moyens d’arrivée aux urgences : qui n’est ni ambulance, ni moyen personnel, ni VSAV, ni SAMU-SMUR 
** Autres motifs d’admission aux urgences : tous les motifs qui ne sont pas dyspnée et douleur thoracique (Exemple : dou-
leur abdominale, fièvre…) 
*** Autres origines du patient : hôpitaux hors CHU, autres services d’urgence, police, lieu de travail, consultation. 
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7. Prise en charge des patients 

a. Réalisation d’une biologie 

Pour chaque patient, nous avons recueilli les résultats biologiques des analyses prescrites. 

Aucune différence significative n’a été relevée pour chacun des items, sauf pour la natrémie, 

pour laquelle il existe une différence significative entre les deux populations.  

(Voir tableau 3) 
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Tableau 3 : Résultats biologiques 

    

Troponine standard 

 

Troponine ultrasensible 

 

 N=372 (56,7%) N=284 (43,3%) 

N 
  

%/med* 
  

Q1 
  

Q3 N 
  

%/med* 
  

Q1 
  

Q3 p 

                  

  

Hémoglobine     364   13,6   12,2   14,9     275   13,9   12,3   15,1   0,18 

  

Hémoglobine en classes 0,28 

  Normal     262   72             187   68             

  

Leucocytes     363   8,8   7   11,2     275   8,5   6,9   10,8   0,23 

  

Leucocytes en classes 0,30 

  Normal     227   62,5             183   66,5             

  

Urée SI     361   6   4,7   8,8     276   5,7   4,5   8,3   0,40 

  

Urée SI en classes 0,56 

  Normal     228   63,2             168   60,9             

  

Créatinine SI     362   74   62   96     275   74   60   99   0,99 

  

Créatinine SI en classes 0,20 

  Normal     235   64,9             165   60             

  

MDRD     361   83   63   100     276   86   61   100   0,94 

  

CK EPI     361   87   64   90     276   90   60,5   90   0,87 

  

Sodium     362   138   136   140     276   138   136   139   0,20 

  

Sodium en classes 0,02 

  Normal     298   82,3             206   74,6             

  

Potassium     362   4,1   3,8   4,5     276   4,1   3,8   4,5   0,71 

  

Potassium en classes 0,46 

  Normal     264   72,9             194   70,3             

  

CRP     217   8,4   2,2   34,2     184   5,8   1,7   19,9   0,13 

  

CRP en classes 0,33 

  Normal     91   41,9             86   46,7             

  

D Dimeres     131   305   172   681     93   357   182   696   0,63 

  

D Dimeres en classes 0,90 

  Normal     334   89,8             256   90,1             

* Med : médiane 
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Règles de décision Normal /anormal :  

- Hémoglobine : Si compris entre 12 et 16 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- Leucocytes : Si compris entre 4 et 10 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- Urée : Si compris entre 2,84 et 7,18 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- Créatinine : Si compris entre 49 et 90 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- Sodium : Si compris entre 136 et 146 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- Potassium : Si compris entre 3,4 et 4,5 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- CRP : Si inférieur à 5 alors « Normal » sinon « Anormal » 

- D- dimères :  

o Si Age < 50 et si D dimères < 500 alors « Normal » sinon « Anormal » 

o Si Age>=50 et si D dimères < Age * 10 alors « Normal » sinon « Anormal » 
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b. Focus sur les troponines 

i. Nombre de dosages réalisés 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, il y a eu au moins un dosage de troponine. Certains 

patients ont également bénéficié d’un deuxième dosage respectant les recommandations 

européennes. 

Le tableau ci-contre nous montre 

que pour le groupe troponine 

standard, 372 dosages de la 

troponine ont été réalisés à 

l’arrivée, ils ont été répétés pour 

72 patients. Respectivement, ces 

chiffres sont de 284 et 52 pour le 

groupe de la troponine 

ultrasensible.  

 

 

ii. Temps écoulé entre chaque dosage 

Le temps écoulé entre chaque dosage de la troponine nous a intéressé dans cette étude.  

Pour les troponines standards, le deuxième dosage est recommandé entre H4 et H6 du 

premier. 

Concernant la troponine ultrasensible, l’algorithme utilisé actuellement aux urgences est 

celui de l’ESC : H0-H3. Le deuxième dosage doit donc être répété à 3 heures du premier. 

 Troponine standard 

Pour les troponines standards, 71 deuxièmes dosages ont été réalisés, la médiane du temps 

écoulé entre les deux dosages de troponine était de 210 minutes, soit 3 heures et 30 

minutes.  
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 Troponine ultrasensible 

Pour les troponines ultrasensibles, la médiane du délai est exactement à 180 minutes pour 

les 52 deuxièmes dosages réalisés. Les valeurs retrouvées sont étendues entre 80 et 775 

minutes. 

Tableau 4: Résultats biologiques troponines 

  
    

Tropo standard 

    

Tropo us 

 

 N=380 (57,1%) N=285 (42,9%) 

N 
  

%/med* 
  

Q1 
  

Q3 N 
  

%/med* 
  

Q1 
  

Q3 p 

                  

  

Délai 2ème do-
sage troponine 

    71   210   180   270     52   180   167,5   210   0,0124 

                                      

Délai en classes 

  <240 min   44   62             40   76,9             

  
[240-360] 
min 

  22   31             7   13,5             

  >360 min   5   7             5   9,6             

 

iii. Résultats de dosage de troponines 

 Pour le premier dosage 

Le premier dosage de troponine a vu apparaître 27,4% de troponines anormales dans le 

groupe des troponines standards, et 27.8% dans le groupe des troponines ultrasensibles. Il 

n’y avait pas de différence significative entre ces deux groupes (p= 0.9101) 
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 Pour le deuxième dosage 

Pour le groupe des troponines standards, sur les 72 deuxièmes dosages réalisés, on retrouve 

33 dosages normaux, et 39 dosages anormaux. 

Pour les troponines ultrasensibles, sur les 52 dosages réalisés, on retrouve, tous sexes 

confondus, 35 dosages anormaux et 17 dosages anormaux.   

iv. Proportion de troponines positives alors que le patient ne se plaignait 

pas de douleur thoracique 

Nous avons complété l’étude en réalisant une analyse statistique visant à connaître la 

proportion de patients ayant une troponine positive alors qu’ils ne se plaignaient pas de 

douleur thoracique. 

Les résultats se sont basés 

sur la population « patients 

ne se plaignant pas de 

douleur thoracique » (soit 

131 patients pour la 

troponine standard, et 135 

patients pour la troponine 

ultrasensible). 12.2% des 

patients (soit 16 patients) ont 

une troponine positive alors 

qu’ils n’avaient pas de 

douleur thoracique, et ils 

sont 17.8% dans le groupe 

ultrasensible (soit 24 patients). Il n’y a pas de différence significative entre les deux 

populations (p = 0.2043). 
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8. Temps passé dans le service des urgences 

 

 

 

Le temps moyen passé aux urgences est de 455 minutes, avec une médiane à 398,5 minutes.  

L’intervalle de temps passé aux urgences s’étend de 56 minutes à 1981 minutes, soit 33 

heures et 1 minute (3 patients dans l’étude ont une prise en charge totale qui a duré plus de 

24 heures). 

 

En comparant les 2 populations de troponines, on s’aperçoit qu’il n’y a pas de différence 

significative entre celles-ci sur le temps passé aux urgences (p = 0,9988). La médiane pour les 

troponines standards s’élève à 401,5 minutes, et celle pour les troponines ultrasensibles à 

395 minutes.  
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9. Diagnostics trouvés par les praticiens des urgences 

Ce sont 221 diagnostics qui ont été retrouvés par les praticiens des urgences lors de cette 

étude. 

 

Concernant le SCA, les urgentistes ont retrouvé 10 patients atteints dans le groupe tropo-

nines standards, et 5 dans le groupe des troponines ultrasensibles. Il n’y a pas de différence 

significative entre ces deux groupes (p= 0,431).  

Des courbes ROC du diagnostic de la troponine en fonction de la troponine à H0 ont été   

réalisées.   

 

Courbe ROC des troponines standards  

 

 

Aire sous la courbe = 0,95 (95% IC *1,92 ; 0,98+) 

 

 

 

 

 

 

Courbe de ROC pour les troponines ultrasensibles 

 

 

Aire sous la courbe = 0.81 (95% *0,65 ; 0,96+) 
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10. Thérapeutiques instaurées aux urgences pour les patients 

atteints de SCA 

Dix patients ont été suspects de NSTEMI dans le groupe troponine standard et 5 dans le 

groupe troponine ultrasensible. Nous avons cherché à savoir si ces thérapeutiques ont été 

administrés aux patients de l’étude. 

 

Le P2Y12 utilisé aux urgences de l’hôpital Central est le Ticagrelor. 

Il n’a pas été retrouvé de différence significative dans les pratiques d’anti-agrégation plaquet-

taire entre les deux groupes de patients. 

 

Tableau 5 : Utilisation des anti-agrégants aux urgences 

  
    

Troponine standard 

    

Troponine ultrasensible 

  
 N=10 (66,7%) N=5 (33,3%) 

N 
  

% 
  

N 
  

% 
  

p 

          

  
Utilisation AAP 1 

  Oui     7   70       4   80       

  
Aspirine   . 

  Oui     7   100       4   100       

  
p2y12 0,49 

  Oui     2   28,6       0   0       

  
Type de thérapie 0,78 

  Pas d’AAP     3   30       1   20       

  Unithérapie     5   50       4   80       

  Bithérapie     2   20       0   0       
  

 

11. Orientation des patients suspects de NSTEMI 

Les patients ont été orientés vers différents services (service de cardiologie conventionnelle, 

UHCD, USC, USIC, USIR, clinique privée).  

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes (p= 0,6364 ). 
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12. Concordances des diagnostics de SCA 

 

Tableau de concordance diagnostique pour le groupe troponine standard  

 

Groupe 
diagnostic 
initial 

Groupe « Diagnostic de sortie » 

SCA 
Troubles du 
rythme et 

palpitations 

Annexes 
cardiaques 

HTA 
Etat de 

choc 

Insuffisance 
cardique et 

OAP 
MTEV DT 

Affections 
dig., hépatobi-

liaires et 
infectieuses 

Affections 
pulmonaires 
et infections 

Total 

Angor 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

SCA  4 1 0 0 0 1 0 0 0 0 6 

Troubles du 
rythme et 
palpitations  

0 8 0 0 0 0 0 0 0 0 8 

Annexes 
cardiaques  

0 1 1 0 0 0 0 0 0 1 3 

HTA  0 0 0 2 0 0 0 0 0 0 2 

Etat de choc  0 1 0 0 3 0 0 0 0 0 4 

Insuffisance 
cardiaque et 
OAP  

0 1 0 0 0 8 0 0 0 0 9 

MTEV  0 0 0 0 0 0 5 0 0 0 5 

DT  1 0 3 0 0 1 0 9 1 0 15 

Maladies 
infectieuses  

0 0 0 0 0 2 0 0 0 0 2 

Affections 
pulmonaires 
et infections  

1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Total  7 12 4 2 3 12 5 9 1 1 56 

% concor-
dance 

57,10% 66,70% 25% 100% 100% 66,70% 100% 100% 0% 0% 71,40% 

 
La concordance totale pour le groupe des troponines standards est de 71,4% (ce chiffre cor-

respond au pourcentage de diagnostics concordants retrouvés dans la population totale). 

En ce qui concerne le SCA, la concordance diagnostique entre le diagnostic posé initialement 

par l’urgentiste et celui posé la sortie par le cardiologue est de 57,10%.  
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Tableau de concordance diagnostique pour le groupe troponine ultrasensible  

  Groupe « Diagnostic de sortie »   

Groupe diagnostic  
initial 

SCA 
Troubles du 
rythme et 

palpitations  
Etat de choc 

Insuffisance 
cardiaque et 

OAP  
MTEV DT Total 

SCA  4 0 1 0 0 0 5 

Troubles du rythme et 
palpitations  

0 5 1 0 0 1 7 

Etat de choc  0 1 1 0 0 0 2 

Insuffisance cardiaque 
et OAP  

1 0 2 6 0 0 9 

MTEV  1 0 0 0 6 1 8 

DT  2 0 0 0 0 4 6 

Affections dig., hépa-
tobiliaires et infec-
tieuses 

0 0 0 0 0 1 1 

Troubles métabo-
liques  

0 0 0 0 0 1 1 

Affections neurolo-
giques  

0 0 1 0 0 0 1 

Total  8 6 6 6 6 8 40 

% concordance 50% 83,30% 16,70% 100% 100% 50% 65% 

 

La concordance totale pour le groupe des troponines ultrasensibles est de 65% (de même 

que dans le groupe des troponines standards, ce pourcentage correspond au nombre de dia-

gnostics concordants retrouvés dans la population totale). 

En ce qui concerne le SCA, la concordance diagnostique entre le diagnostic posé initialement 

par l’urgentiste et celui posé la sortie par le cardiologue est de 50%. 
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DISCUSSION 

1. Pertinence diagnostique des deux troponines  

Notre étude a permis de colliger plus de 900 patients sur les deux périodes. La mise à dispo-

sition d’une troponine hypersensible dans le service des urgences aurait pu s’accompagner 

d’une « explosion » des diagnostics de SCA et donc d’une augmentation inadaptée des pres-

criptions d’anti-thrombotiques et des besoins d’hospitalisation en milieu cardiologique. 

Notre étude n’a pas mis en évidence d’augmentation des diagnostics supposés de SCA, 

même si nous ne retrouvions que peu de SCA dans notre population : 10 dans le groupe des 

troponines standards, et seulement 5 dans le groupe des troponines ultrasensibles. Ce résul-

tat reste comparable à l’étude EPIDOULTHO (20).   

 

Il existe probablement quelques pistes d’explications à ce résultat :  

- Tout d’abord, une des explications est probablement liée à un accompagnement des 

responsables du service quant à la prescription de troponine ainsi que l’interprétation 

des résultats. Malgré cela on note tout de même plus de 220 patients ayant une pres-

cription de troponine considérée comme inadaptée.  

- Le travail en collaboration avec les cardiologues a permis de ne pas sur interpréter les 

élévations de troponines concomitantes de pathologies intercurrentes. 

- L’utilisation stricte de l’algorithme entre 0 et 3h a permis de s’assurer d’un diagnostic 

de précision. 

2. Différence troponine I et troponine T 

 La troponine utilisée au CHRU de Nancy est actuellement la troponine I ultrasensible du la-

boratoire Siemens, dans le passé, il s’agissait de la troponine I du laboratoire Beckmann.  

Si plus de 20 troponines sont actuellement commercialisées dans le monde, il est certain que 

toutes sont différentes, et qu’il y en a certainement de meilleures que d’autres. 
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Dans une étude menée à l'hôpital Cochin de Paris, Chenevier-Gobeaux et al. (21) a comparé 

9 troponines différentes en réalisant des dosages différents sur les mêmes échantillons san-

guins de patients. Notons que toutes les troponines n'ont pas pu être dosée pour chaque 

échantillon de patients. L’algorithme H0/H3 a été utilisé pour cette étude avec le schéma 

standard de l'ESC.  Cette étude montre une bonne concordance entre les troponines I, mais 

une concordance encore meilleure entre les troponines T. La concordance entre les tropo-

nines I et les troponines T est cependant faible. Cette étude manquait néanmoins de puis-

sance car elle présentait un petit nombre de patients et toutes les troponines n'avaient pas 

été dosées pour un même échantillon, par contre les patients avec une insuffisance rénale 

étaient exclus. Il est à noter une bonne performance diagnostique avec l’algorithme H0/H3 

pour toutes les troponines testées, ce qui est plutôt rassurant car il n’a pas été montré 

d’infériorité d’une troponine plus qu’une autre.  

3. Utilisation de l’algorithme H0/H3 

a. L’algorithme H0/H3 de l’ESC 

L’algorithme H0/H3 utilisé avec les troponines ultrasensibles a été une « révolution » depuis 

leur arrivée, dans le sens où ils permettaient aux urgentistes de s’affranchir de trois pré-

cieuses heures dans la prise en charge des patients, en comparaison de l’algorithme H0/H6 

qui était utilisé avec les troponines standards.  

b. La procédure HEART 

Un autre algorithme qui utilise les troponines à H0 et H3 existe également : la procédure 

HEART. Néanmoins, il est à préciser que cet algorithme utilise les troponines standards et 

non les troponines ultrasensibles. 

 Il s’agit en tout premier lieu de calculer le score de HEART de chaque patient (voir Annexe 2).  

Un score de HEART inférieur ou égal à 3, classe le patient dans la catégorie à bas risque. Si le 

score est supérieur ou égal à 4, alors le patient est considéré comme à haut risque. 

Des troponines standards seront dosées à l’admission et 3 heures après.  
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Si le patient est classé à bas risque, et que les troponines sont négatives, alors il est autorisé 

à quitter l’hôpital, et à poursuivre la prise en charge auprès de son médecin traitant (dans 

l’étude, il est dit « soins primaires »).  

En revanche, si son score est supérieur ou égal à 4 et que les troponines sont supérieures au 

99ème percentile, alors le patient doit être admis dans un service de cardiologie. 

 

 

 

Un étude américaine menée en 2015 (22), réalisée en lien avec l’AHA, ne retrouve pas, avec 

cet algorithme,  à 30 jours, d’évènements cardiaques majeurs. Pour cette étude, c’est la tro-

ponine I du laboratoire Siemens qui a été utilisée.  

 

Une seconde étude, publiée en 2018 (23) compare l’utilisation de trois troponines (deux tro-

ponines ultra sensibles : une T ( Roche) et une I (Abbott) ainsi qu’une troponine standard I 

(Siemens, la même que celle utilisée dans l’étude précédente)) dans la procédure HEART. 

Dans le but d’intégrer les troponines ultra sensibles à la procédure HEART qui avait initiale-

ment été développée pour des troponines standards (et s’approcher de ce qui est actuelle-

ment fait en Europe).  
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Un premier dosage de troponine standard I est réalisé à l’admission du patient. Puis un deu-

xième à H3. Le dosage de la troponine ultrasensible se fait en même temps que celui de H3.  

 

Les résultats montrent que pour la troponine ultrasensible I, les résultats sont les mêmes : 

que l’on réalise un dosage à la troisième heure, ou que l’on utilise la procédure HEART. Ce-

pendant, avec l’utilisation de la troponine T, les résultats sont moins performants puisque 

chez un patient, on voit apparaitre un événement cardiaque majeur. Mais ces résultats se-

raient à confirmer sur de plus importantes cohortes (cette étude avait une population de 259 

patients)  

 

Dans tous les cas, cet algorithme a surtout été intéressant pour les nord-américains alors que 

la troponine ultrasensible n’était pas encore autorisée par la FDA. 

Dorénavant, la procédure HEART parait plus anecdotique, car l’algorithme de l’ESC est aussi 

fiable, et qu’il est réalisé dans un même temps, et que l’étude citée précédemment montre 

qu’un dosage de troponine ultrasensible à H3 est aussi fiable que deux dosages de tropo-

nines standards.  

 

Néanmoins, d’autres algorithmes existent, et ceux-ci ont été éprouvés par diverses études 

(24). Ces diverses études ont eu différents buts : tester la sensibilité des troponines, mais 

aussi, évaluer les patients après leur passage aux urgences (morbi-mortalité à 1 mois, à 6 

mois, et parfois à 1 an). 

4. L’algorithme H0/H1 

Comme vu plus haut, l’algorithme H0/H1 a déjà fait son apparition dans les recommanda-

tions de l’ESC. Seulement, cet algorithme n’a été validé que pour trois troponines ultrasen-

sibles qui sont :  

- La troponine ultrasensible T du laboratoire Roche-Elecsys 

- La troponine ultrasensible I du laboratoire Abbott-Architect 

- La troponine ultrasensible I du laboratoire Siemens-Dimension Vista 

                                                                                                                             

Cet algorithme est uniquement applicable si la douleur évolue depuis plus de 3 heures.  
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Il se base sur deux principes fondamentaux :  

- La troponine ultrasensible varie en continu, et la probabilité d’atteinte myocardique 

augmente avec l’augmentation des valeurs de troponines.  

- L’utilisation du delta après 1heure, peut se substituer aux deltas recherchés après 3 

ou 6 heures de temps.  

 

Comparé à l’algorithme H0/H3 actuellement en vigueur, l’ESC propose ce tableau compara-

tif :  

 

MI : Myocardial Infarction. 

*Effectiveness is quantified by the percentage of consecutive chest pain patients clearly clas-

sified as rule-out or rule-in of acute MI (i.e. approximately 60% for the 0h /3 h algorithm and 

approximately 75% for the 0h / 1h algorithm) 

 

Il met en évidence une VPN semblable pour les deux algorithmes, avec une faisabilité simi-

laire.  

 

Cet algorithme a été validé par l’étude de Twerenbold et al. (25) qui était de grande ampleur 

puisqu’elle reprenait les cohortes des études APACE et BACC (étude allemande).  
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L’étude australienne Rapid-TNT (12) réalisée entre août 2015 et avril 2019 a cherché à éva-

luer la non infériorité de l’algorithme H0/H1 en comparaison avec l’algorithme H0/H3. La 

troponine utilisée était la troponine ultrasensible T du laboratoire Roche.  

Il s’agissait d’une étude multicentrique, menée dans 4 hôpitaux australiens.  

Les règles de prise en charge étaient les mêmes que celles éditées dans les recommanda-

tions 2015 de l’ESC.  

Les résultats de cette étude montraient que le bras utilisant l’algorithme H0/H1 avait plus de 

patients directement sortis des urgences. Mais ces mêmes patients avaient tendance à se 

représenter plus souvent dans les 30 jours pour une douleur thoracique (4% VS 2,7% dans le 

bras H0/H3). 

 Pour finir, l’algorithme n’a pas présenté d’infériorité, mais pas non plus de supériorité dans 

le bras H0/H3. Il n’a pas été retrouvé plus de MACE ou de décès à 30 jours, et la VPN 

d’exclusion de l’IDM était de 99,6%. 

 

Le seuil utilisé par cet algorithme a lui aussi été mis à l’épreuve. Une étude prospective sué-

doise (26),  utilisant la troponine ultrasensible de chez Roche a évalué la sécurité de seuil de 

5ng/L . 

 

Les résultats sont encourageants puisque que les patients ayant un dosage de troponine infé-

rieur à ce seuil, n’auraient qu’un très fiable risque de SCA, ou de décès dans les 30 jours, à 

condition que leur ECG ne présente pas de signe d’ischémie.  

 

Ces patients, dont le dosage était inférieur à 5ng/L, étaient volontiers plus jeunes, et avaient 

peu d’antécédents (moins d’insuffisance rénale, moins de diabète, moins de pathologies car-

diovasculaires, et prenaient moins de traitements pour la prévention secondaire des mala-

dies cardiovasculaires) par rapport au reste de la population de l’étude.  

 

L’étude retrouve une VPN de SCA de 99,8% si le premier dosage de troponine était inférieur à 

5ng/L et si l’ECG ne présentait pas de signe d’ischémie. Le risque absolu d’IDM était alors de 

0,17%. En observant les patients des autres catégories (groupe des patients pour lesquels le 

premier dosage de troponine était entre 5 et 14ng/L ; et groupe pour lequel le dosage était 

supérieur à 14ng/L), on s’aperçoit que plus le taux de troponine est élevé, plus le risque   
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absolu de faire un IDM dans les 30 jours est élevé (3%, et 26%, dans les deux groupes, res-

pectivement).  

Concernant la mortalité, les résultats sont pertinents pour le groupe ayant une troponine 

inférieure à 5ng/L, puisque la VPN est de 100% à 30 jours. 

 

Il n’est que peu notion dans le texte du temps écoulé entre la douleur thoracique et le do-

sage de troponine (beaucoup d’articles excluent les patients  se présentant moins de 3 

heures après le début de symptômes). Mais 15 patients ont présenté un IDM (sur 14 636 

patient inclus) malgré un taux de troponine inférieur à 5ng/L. Pour 11 d’entre eux, ils 

s’étaient présentés précocement aux urgences (moins de 2 heures après la douleur).  

 

L’étude High-STEACS (27) s’est également intéressé à ce seuil de 5ng/L. Elle a été menée dans 

10 centres hospitaliers écossais, et a comparé deux seuils en utilisant la troponine ultrasen-

sible I du laboratoire Abbott :  

- Celui de la limite de détection : 2 ng/L 

- Celui d’un seuil optimisé à 5ng/L. 

Pour les dosages, ils utilisaient un algorithme H0/H3. 

Pour ce faire, les patients se présentant trop tôt aux urgences (dans les 2 heures suivant le 

début de la douleur thoracique) et les STEMI ont été exclus. 

Le patient était « rule-out » si le premier dosage était inférieur au seuil choisi (et si la douleur 

évoluait depuis plus de 2 heures). 

L’étude conclu que lorsque le seuil de 2ng/L est utilisé, peu de patients sont exclus, mais le 

risque de MACE est infime. Et lorsqu’on utilise le seuil de 5ng/L, plus de patients sont exclus 

mais on retrouve quand même plus de MACE. Néanmoins, ces seuils restent tous les deux 

sûrs.   

L’article définit le seuil optimal comme étant celui où, à 30jours, la VPN des MACE est d’au 

moins 99,5%. Et ce seuil de 5ng/L respecte cette condition (VPN à 99,8%).  

Pour l’évaluation des MACE à distance, ce sont d’autres troponines ultrasensibles qui ont été 

utilisées. L’un des objectifs secondaires était de connaitre le nombre de MACE à un an chez 

les patients. Les résultats sont similaires chez les patients que l’on ait utilisé la limite de dé-

tection ou le seuil optimisé. Mais ce qui semble important à relever c’est que le nombre 

d’événements est bien moindre que chez les patients avec un dosage supérieur à 5ng/L (il y 
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aurait un risque 7 fois plus grand de MACE à un an, lorsque le dosage de troponine se situe 

entre 5ng/L et le 99ème percentile).  

Ceci est à mettre en perspective par rapport au fait que les patients ayant un dosage de tro-

ponine inférieur à 5ng/L sont volontiers plus jeunes, majoritairement des femmes et ils ont 

moins de facteurs de risque cardio-vasculaire. 

 

Ce seuil de 5ng/L peut faire poser question. Il est évident que plus le seuil est bas, plus la 

sensibilité et la VPN vont augmenter. Mais moins de patients seront éligibles à un rule-out 

rapide.  

Ce qui explique que certains auteurs restent prudents quant à la généralisation de ce cycle  

H0/H1 (28).  

 

Une récente étude américaine menée par Sandoval et al. (29) a étudié la possible stratifica-

tion des risques d’infarctus du myocarde sur un seul dosage de troponine. Pour cette étude, 

ce sont deux troponines I qui ont été utilisées. 29 centres hospitaliers américains ont été 

invités à participer à l’étude. Cette étude est en fait un sous-groupe d’une autre étude, 

l’étude HIGH-US (étude qui visait à évaluer la performance des troponines ultrasensibles aux 

Etats Unis, puisque, pour rappel, les troponines ultrasensibles ne sont autorisées là-bas que 

depuis 2017). 

Le premier objectif de l’étude était de connaitre le nombre de diagnostic d’IDM (confirmé 

par cardiologue) et également les MACE à 30jours.  

 

Les patients étaient classés en trois catégories : ceux à bas risque (troponine <5ng/L), ceux à 

risque intermédiaire (troponine entre 5 et 119ng/L) et ceux à haut risque (troponine > 

120ng/L).  

Ces seuils ont été choisis car c’est ceux qui offraient la meilleure efficience (c’est-à-dire la 

meilleure proportion de patient éligible au « rule out » ). Ce seuil parait plus intéressant que 

le LOQ (limit of quantification, ici à 3ng/L).  

Associé à un ECG qui ne présente pas de risque ischémique, le seuil de 5 ng/L permet une 

exclusion des patients avec une sensibilité et une VPN supérieure à 99%, pour le diagnostic 

et la sortie des urgences.  
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Ces résultats sont valables pour les deux types de troponines ultrasensibles utilisées (toutes 

deux issues du laboratoire Siemens : Atellica IM et Advia IM). 

Il n’est pas, dans cette étude, posé de limite de temps entre le début de la douleur et la pré-

sentation aux urgences (il est simplement notion, que les patients se présentant tôt, soit 

dans les 3 heures suivant le début de la douleur, ont été identifiés et mis dans un sous-

groupe). Des études complémentaires semblent néanmoins nécessaires pour pouvoir affir-

mer ce qu’avance cette étude.  

5. Intérêt secondaire d’utiliser la troponine ultrasensible 

Au tout début de sa mise en place, la troponine ultrasensible a été accusée de mettre en 

évidence trop de « faux positif ».  Cette notion a été tout de même quelque peu pondérée. 

En effet, toute élévation de troponine est un marqueur de lésion myocardique, cette éléva-

tion n’est donc pas forcément un SCA, mais elle signe une atteinte myocardique dont il fau-

dra tenir compte dans la prise en charge du patient. Youssouf Beliki, mettait déjà en évidence 

en 2012, soit 2 ans après l’arrivée des troponines ultra sensibles sur le marché , que toute 

augmentation de troponine est significatif d’un surrisque de mortalité à 5 ou 10ans (30). Cet 

auteur n’est pas le seul à exprimer cette notion que les troponines sont un marqueur de lé-

sion myocardique (31). 

 

Des auteurs se sont penchés sur la prise en charge à proposer aux patients présentant une 

élévation des marqueurs sans NSTEMI détectable.  

 

Holzmann propose dans son article (32) une utilisation accrue de l’échocardiographie  afin 

d’exclure une anomalie structurelle du cœur, puis en cas de négativité l’utilisation d’une 

épreuve de stress non invasive si des symptômes d’atteinte coronaire sont présents. Et enfin, 

une utilisation de l’IRM cardiaque à la recherche de signes de maladies infiltratives car-

diaques (33). (Algorithme ci-après). Les maladies infiltratives cardiaques sont par exemple : 

une amylose, une sarcoïdose, les fibroses, etc.  
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Une étude française, menée à Poitiers s’est également penchée sur le sujet des patients avec 

une troponine positive où il n’a pas été retrouvé de cause cardiologique. Lordet et al. (34) ont 

recueilli 1001 patients, arrivés aux urgences pour douleur thoracique et qui avaient des tro-

ponines élevées. Dans cette étude, 4,7% des patients ressortent de l’hôpital sans diagnostic.  

Pour les autres, il a été retrouvé : 735 causes ischémiques, 193 douleurs thoraciques 

d’origine non ischémique, et 26 pathologies extra cardiaques. Les 47 patients restants sont 

ceux pour qui aucun diagnostic n’a été retrouvé.  

Comparés aux patients ayant quittés l’hôpital avec un diagnostic, on retrouve que ces pa-

tients sont volontiers plus jeunes, ils ont moins d’HTA, un score de GRACE plus bas (autour de 

109), et moins d’antécédents coronariens. Concernant les examens complémentaires, ils 

étaient le plus souvent normaux : ECG normal et FEVG à l’échocardiographie haute. 

Ces patients, malgré l’absence de diagnostic avait une excellente survie.  

 

Ceci nous permet de souligner que les troponines peuvent augmenter à cause de réactions 

croisées avec des anticorps.  
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Des interférences peuvent apparaitre, avec des auto-anticorps (anti-troponine), des facteurs 

rhumatoïdes, le complément, etc (35). Ces cas sont néanmoins rares, et nous rappelons que 

toute élévation des troponines fait suspecter en premier lieu une atteinte myocardique.  

6. Le cutt-off décisionnel  

Pour un diagnostic d’infarctus du myocarde, une VPP supérieure à 80% est souhaitable (24). 

Or dans notre étude, nous retrouvons des valeurs de VPP extrêmement basse, inférieure à 

10%. 

 

Néanmoins une question pourrait être légitime sur le rôle et l’utilisation des troponines : 

souhaitons-nous juste retrouver les patients atteints de NSTEMI ? Ou souhaitons nous re-

trouver tous les patients qui ont un atteinte myocardique « silencieuse » ou « associée à 

d’autres pathologies » afin d’optimiser leur pronostic à plus ou moins long terme ? En cela, 

l’arrivée des troponines ultrasensibles détectant plus de patients avec des atteintes myocar-

diques pourrait être un levier intéressant s’il s’intègre dans des algorithmes de prise en 

charge globale. 

7. Utiliser la troponine, une évidence ? 

La présentation la plus typique du SCA nous est rappelée par Helman et MacRae (36) : une 

douleur thoracique décrite comme une pression, irradiant dans les deux bras, ou plutôt dans 

le droit, associée à des nausées ou des vomissements, des sueurs, survenant préférentielle-

ment pendant l’activité physique. 

Des signes sont, à l’inverse, peu évocateurs de SCA s’ils sont présents : une douleur position-

nelle, rythmée par la respiration, reproduite à la palpation, ou décrite comme aiguë.  

Il est à noter que la réponse à la trinitrine n’est plus considérée comme ayant une valeur 

prédictive suffisante de SCA, Chandra et al. retrouvent que le score de TIMI aurait une bien 

meilleur performance chez les patients se présentant aux urgences pour une douleur thora-

cique (37) .  
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Helman et MAcRae nous rappellent également à quel point, l’anamnèse est également un 

moyen précieux de retrouver des facteurs de risque personnel ou familiaux qui orienteraient 

le praticien vers le diagnostic de SCA. Chez les jeunes patients, il est nécessaire de aussi pen-

ser aux facteurs de risque non usuels tels que la consommation de drogues, l’utilisation de 

stéroïdes, l’infection par le VIH ( dû à la prise d’inhibiteurs de la protéase et l’un de ses 

risques iatrogènes  : l’augmentation des dyslipidémies et d’hyperglycémie (38) ).  

 

Le « flair » de l’urgentiste, son interrogatoire et son examen clinique suffiraient-il donc à dia-

gnostiquer un patient atteint d’un SCA ? 

 

Malheureusement non, et c’est ce que prouve l’étude de Govind et al. (39), réalisée à Man-

chester. Il était demandé aux praticiens, issus de 8 services d’urgences, de dire après qu’ils 

avaient eu connaissance des antécédents du patient, de l’ECG et du premier résultat de tro-

ponine, si c’était oui ou non un SCA. Pour ceci, ils ont élaboré 5 catégories : « définitivement 

pas » ; « probablement pas » ; « peut être » ; « probablement » ou « absolument » un SCA. 

Le résultat du deuxième dosage de la troponine leur était caché. Les résultats de cette étude 

concluent que le praticien ne peut se fier à son instinct en ce qui concerne les SCA.  

Ainsi donc, les examens complémentaires, dont fait partie la troponine sont essentiels à la 

prise en charge des patients et ne doivent pas être exclus de la prise en charge.  

8. Durée de prise en charge des patients 

Lors de cette étude, nous n’avons pas montré de différences entre les temps de prise en 

charge entre ces deux groupes. Ce qui est étonnant, puisque l’un des buts de la troponine 

ultrasensible était de diminuer le temps de prise en charge médicale. 

 

Néanmoins, il faut bien noter que la prise en charge d’un patient au sein du service des ur-

gences ne consiste pas seulement à éliminer ou non le SCA, mais bel et bien à une prise en 

charge plus globale.  
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En effet, nous nous focalisons dans cette étude sur les syndromes coronariens aigus, mais 

initialement, le patient arrive avec une plainte, souvent mal systématisée, il faut donc pour le 

praticien des urgences éliminer tous les diagnostics différentiels. Dans le cas d’une douleur 

thoracique par exemple, le praticien se devra d’éliminer les quatre grandes urgences cardio-

vasculaires qui sont regroupées sous l’acronyme PIED (40) : Péricardite, Infarctus du myo-

carde, Embolie pulmonaire et Dissections aortique. Si ces urgences sont à éliminer rapide-

ment, il existe d’autre diagnostic différentiel pour la douleur thoracique comme nous le rap-

pelle l’ESC (voir tableau ci-dessous). Le moindre élément de l’anamnèse orientant le praticien 

dans l’une de ces quatre voies l’obligera à pousser ses investigations complémentaires, aussi 

bien biologique que radiologique, et ceci, augmentera le temps passé aux urgences.  

 

Les résultats de notre étude vont à l’encontre d’études déjà réalisées, puisque la plupart 

montrent une réduction du temps de passage aux urgences (32), ceci est probablement lié 

au fait que le délai moyen dans le groupe « troponine standard » était également court.  

9. Analyse du respect des bonnes pratiques 

a. Prescription des troponines  

Tout d'abord, il est important de signaler que la facilité d'obtention du dosage de troponine 

rend son utilisation plutôt commune. Pour certains dossiers, celle-ci a été réalisée en 

apparence sans raison. C’est le cas par exemple des dossiers qui ont été éliminés en début de 

cette étude. Prenons l’exemple des patients de traumatologie : le patient se plaint d'une 
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douleur thoracique, à priori d'allure traumatique, néanmoins un dosage de troponine réalisé. 

On peut se demander l'intérêt de celui-ci. Dans le même ordre d’idée, le dosage des 

troponines dans la prise en charge du patient électrisé reste incertain, mais a néanmoins été 

réalisée pour quelques patients durant notre étude. 

 

Néanmoins, il ne faut pas conclure trop rapidement à un mauvais usage des troponines, 

puisqu’en effet, nous avons vu plus haut, que ce dosage pouvait être positif sans que le 

patient se plaigne de douleurs thoraciques. C’est le cas bien connu des diabétiques par 

exemple, qui auront tendance à décrire une symptomatologie plutôt digestive (41) (avec une 

douleur épigastrique plutôt que thoracique), et chez qui, il est impératif d’éliminer un 

infarctus du myocarde. Il arrive également que la symptomatologie soit plus douteuse : 

dyspnée, nausées, vomissement, ou même fatigue. 

Il faut également laisser au clinicien la possibilité de réaliser les examens qui lui paraissent 

nécessaires. Si les recommandations et les algorithmes sont là pour aider à la prise de 

décision, le praticien reste en charge des patients et se doit de mettre tout en œuvre pour 

éliminer les diagnostics les plus graves.  

b. Utilisation des anti-thrombotiques 

Tous les patients dont le diagnostic de SCA a été posé aux urgences ont bénéficié d’une 

administration d’aspirine. Exception faite pour trois patients : la première car il a été posé 

une LATA (une limitation et arrêt des thérapeutiques actives). La deuxième car elle présentait 

une anémie sur des rectorragies et que le saignement actif est une contre-indication aux 

AAP.  Et le troisième devant l’éventualité d’une prise en charge chirurgicale vasculaire à court 

terme. 

On remarque que l’utilisation des p2y12 s’est faite seulement dans la population troponine 

standard : 2 patients sur les 7 ont bénéficié d’une prise de Ticagrelor. Le Clopidogrel et le 

Prasugrel ne sont pas utilisés au service, du au protocole en vigueur.  

Aucun patient dans le groupe troponine ultrasensible n’en a bénéficié. Les raisons de cette 

absence ne sont pas connues. Cette épargne des anti-thrombotiques est en accord avec  les 

recommandations prudentes de l’ESC 2015 (17).  
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10. Perspectives 

Si la troponine n’est pas vraiment la panacée, des recherches avancent pour faire émerger 

d’autres dosages qui se veulent plus spécifiques de l’infarctus du myocarde.  

Une des pistes qui est creusée est celle de la protéine cMyc (pour Myosin binding protein C) 

(42). Celle-ci permettrait de différencier de façon plus précise le chronique de l’aigu. Car la 

cinétique est plus précoce en cas d’infarctus du myocarde, ce qui permettrait une exclusion 

rapide des patients ne présentant pas d’IDM. Elle aurait, au même titre que la troponine, des 

caractéristiques ultrasensibles. 

 

La copeptine est également un biomarqueur qui a été évalué ces dernières années seule et 

en association avec la troponine. D’ailleurs, dans les recommandations 2015 de la prise en 

charge du NSTEMI écrites par l’ESC, elles pourraient avoir un rôle lorsqu’il s’agit d’exclure le 

diagnostic de SCA et laisser sortir le patient rapidement des urgences : un taux de troponines 

dans les normes associé à une copeptine avec un taux très bas ( <10pmol/L) seraient 

suffisant pour renvoyer le patient sans craindre de NSTEMI (17). Mais cette idée est encore à 

valider sur de études de grande ampleur.  

 

Une autre piste d’amélioration est celle des POCT, de l’anglais « point of care tests » 

(désignés aussi sous le terme POCD : point of care diagnostics) qui désigne les tests rapides, 

fait à proximité du patient. Ce sont des tests conçus pour être fait rapidement, par du 

personnel autre que celui d’un laboratoire d’analyses biologiques, et qui permettrait une 

décision médicale plus rapide (43). De nombreux POCT sont déjà disponibles pour des 

nombreuses maladies infectieuses, mais aucune n’est encore commercialisée pour 

l’indication syndrome coronarien aigu car ils n’ont pas un niveau de sensibilité suffisant. 

Néanmoins, les recherches continuent avec pour but une prise en charge plus optimisée du 

SCA en pré hospitalier (44). La prise en charge hospitalière parait moins recevable, car dans 

une étude multicentrique menée (45), les POC étaient positifs dans 69% des cas à H0 et 

positifs dans 92% des cas à H3 chez des patients diagnostiqués SCA.  

 

Hormis les examens biologiques, d’autres voies semblent aujourd’hui émerger dans la prise 

en charge aux urgences des SCA. Il s’agit des procédés issus de l’intelligence artificielle.  
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Une étude chinoise, menée par Wu and al (46), analyse l’utilité des réseaux neuronaux (base 

de l’intelligence artificielle) pour évaluer la prévalence du NSTEMI dans les patients 

présentant une douleur thoracique. Cette technique permet de mettre en rapport tous les 

données issues de l’informatique médicale pour améliorer la prise en charge du NSTEMI.  

Si son utilisation semble encore futuriste, elle semble néanmoins prometteuse et mériterait 

une attention particulière dans les années à venir.  

11. Limites 

Notre étude est rétrospective et monocentrique, ce qui rend sa pertinence plus discutable. 

De plus, la cohorte ne semble pas assez importante pour retrouver assez de SCA (aspect des 

courbes ROC).  

 

Le taux de concordance est faible entre le diagnostic posé aux urgences et celui posé par les 

cardiologues. Mais ces résultats sont à prendre avec précaution.  

En effet, certains patients n’ont pas été hospitalisés en cardiologie, et ce malgré leur 

diagnostic de SCA, ce sont, en particulier, les patients âgés pour lesquels un traitement 

médical seul a été décidé, ils sont donc rentrés à leur domicile après la prise en charge aux 

urgences, ou hospitalisés dans un autre service que la cardiologie.  

 

De plus, certains dossiers patients n’ont pas été retrouvés : c’est malheureusement le cas de 

plusieurs dossiers.  

 

 Nombre de patients hospitalisés  Nombre de dossiers pour lesquels le 

diagnostic de sorite d’hospitalisation 

a été retrouvé 

% 

Troponine standard 75 60 80% 

Troponine ultrasensible 43 41 95% 

 

De plus, la recherche du diagnostic du patient ne s’arrête pas aux urgences, certains patients 

sont envoyés en cardiologie (notamment en UDT) pour finir la prise en charge. C’est le cas 

pour les patients hospitalisés en cardiologie avec pour diagnostic final des urgences 

« Douleur thoracique », qui se relève être plus un symptôme qu’un véritable diagnostic.  
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C’est donc normal que celui-ci se retrouve être fréquemment modifié par les cardiologues 

pour un autre diagnostic.  

 

Il est à noter que la concordance n’a été effectuée que sur 56 dossiers dans le groupe 

standard et sur 40 dossiers sur le groupe ultrasensible. Respectivement, pour 4 et 1 patients, 

le diagnostic ne pouvait être posé que par des cardiologues car celui-ci exigeait un plateau 

technique dont les urgences ne disposent pas. Il nous a donc paru juste de les retirer de 

l’étude de concordance.  

 

De plus, le groupe diagnostic dans lequel nous avons rangé le patient a été dicté par le 

diagnostic principal renseigné à la sortie des urgences. Le logiciel permet de poser un 

diagnostic final principal mais également des diagnostics secondaires. 

S’il avait été conclu en premier à une pneumopathie, et qu’il est également trouvé un SCA, il 

se peut que ce dernier diagnostic ait été éludé. C’est toute la limite d’une étude 

rétrospective basée sur l’analyse de dossier qui sont remplis à la discrétion du médecin en 

charge du patient, et tous ces dossiers ne sont pas renseignés de la même façon, et toutes 

les informations n’y figurent pas forcément.  
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CONCLUSION 

Notre étude a permis de montrer qu’il n’y a pas eu d’augmentation majeure de prescrip-

tion de troponine et pas d’augmentation non plus de diagnostic de « SCA supposé » malgré 

la mise à disposition de la troponine hypersensible. Il s’agissait là d’un risque, du fait de la 

sensibilité du dosage de la troponine. Cet élément mérite d’être souligné car il aurait pu en-

gendrer un besoin plus important en termes de lits d’hospitalisation d’une part, mais égale-

ment sur le flux des patients des urgences avec possiblement une augmentation des temps 

de séjours et de la charge de travail au sein du service des urgences. Ceci sous-entend qu’il 

paraît nécessaire de pouvoir coupler la mise à disposition de la troponine ultrasensible à un 

protocole rigoureux de prescription associé à un suivi régulier des prescriptions dans le cadre 

d’études d’évaluation des pratiques. 

Il est à déplorer que le temps passé aux urgences par les patients n’ait pas décru. Ceci reste 

moins important que de pouvoir mener une démarche diagnostique rigoureuse face à des 

patients avec parfois des symptomatologies atypiques. Il est aussi essentiel de bien considé-

rer les élévations du taux de troponines dans la démarche diagnostique. En effet, si toute 

élévation de la troponine n’est pas synonyme de SCA, toute élévation de troponine signe des 

lésions myocardiques et doit être intégrer dans la stratification et le pronostic du patient. 

Enfin, l’utilisation de la troponine ultrasensible offre une réelle opportunité de diagnostiquer 

mieux les SCA quand elle est intégrée dans un algorithme de prise en charge adaptée. Les 

études prochaines amèneront peut-être des données supplémentaires en faveur de 

l’algorithme ultra court d’une heure mais à l’heure actuelle les recommandations nous inci-

tent à garder des cycles de 3 heures. Le développement des appareils en « Point Of Care », 

dans le cadre des algorithmes ultracourts, (car les délais d’acheminement et de réalisation 

des tests dépasseront probablement l’heure) pourraient également contribuer à permettre 

des sorties très précoce mais également, pourquoi pas, aider au diagnostic en extrahospita-

lier.   
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ANNEXES 

Annexe 1 :  

Liste des diagnostics retrouvés aux urgences, et groupes réalisés pour étude statistique. 

Certains items sont redondants car ils reprennent les items de cotation diagnostic de 

RésUrgences. En gris apparaissent les groupes diagnostic qui ont été retirés dès le début de 

l’étude. 

Groupe de dia-
gnostics 

Diagnostic principal coté par urgentiste 
Numéro 

de groupe 
Numéro de 
diagnostic 

Angor 

Angine de poitrine 

0 

1 

Angine de poitrine [angor] instable avec élévation des mar-
queurs biochimiques [enzymes] myocardiques 2 

Angine de poitrine, sans précision 3 

SCA 

Infarctus (aigu) du myocarde sans précision, autres prises en 
charge 

1 

4 

Infarctus aigu du myocarde 5 

Infarctus du myocarde, ancien 6 

Infarctus sous-endocardique (aigu du myocarde), prise en 
charge non précisée 7 

Infarctus (aigu) du myocarde sans précision, prise en charge 
initiale, infarctus de 24 heures ou moins 8 

Infarctus (aigu) du myocarde sans précision, prise en charge 
initiale 9 

Ischémie myocardique asymptomatique 10 

ACR Arrêt cardiaque, sans précision 2 11 

Maladies vascu-
laires Artérite, sans précision 

3 
12 

Troubles du 
rythme et palpi-

tations 

Arythmie cardiaque, sans précision 

4 

13 

Bloc auriculoventriculaire complet 14 

Bloc auriculoventriculaire du second degré 15 

Fibrillation et flutter auriculaires 16 

Tachycardie paroxystique, sans précision 17 

Tachycardie, sans précision 18 

Palpitations 19 

Annexes car-
diaques 

Épanchement péricardique (non inflammatoire) 

5 

20 

Péricardite aiguë, sans précision 21 

Autres formes de péricardite aiguë 22 

Autres myocardites aiguës 23 

HTA 

Cardiopathie hypertensive, avec insuffisance cardiaque (con-
gestive) 6 24 

Hypertension essentielle (primitive) 25 



- 90 - 

 

Etat de choc 

Syncope et collapsus (sauf choc) 

7 

26 

Choc cardiogénique 27 

Choc, sans précision 28 

Hypotension orthostatique 29 

Insuffisance 
cardiaque et 

OAP 

Insuffisance cardiaque 

8 

30 

Insuffisance cardiaque congestive 31 

Insuffisance cardiaque, sans précision 32 

Insuffisance ventriculaire gauche 33 

Oedème pulmonaire 34 

MTEV 

Phlébite et thrombophlébite d'autres localisations 

9 

35 

Phlébite et thrombophlébite d'autres vaisseaux profonds (des 
membres inférieurs) 36 

Embolie et thrombose d'autres veines précisées 37 

Embolie pulmonaire, (sans mention de coeur pulmonaire aigu) 38 

Embolie pulmonaire, avec mention de coeur pulmonaire aigu 39 

DT 

Douleur précordiale 

10 

40 

Autres douleurs thoraciques 41 

Douleur thoracique respiratoire 42 

Douleur thoracique, sans précision 43 

Anémies, Hé-
mopathies, et 
anomalies des 
autres lignées 

Anémie à hématies falciformes [anémie drépanocytaire] avec 
crises 

11 

44 

Anémie au cours de maladies chroniques classées ailleurs 45 

Anémie nutritionnelle, sans précision 46 

Anémie par carence en fer secondaire à une perte de sang 
(chronique) 47 

Anémie posthémorragique aiguë 48 

Autres anémies 49 

Autres anémies précisées 50 

Aplasie médullaire, sans précision 51 

Leucémie, sans précision 52 

Lymphome non hodgkinien, non précisé 53 

Thrombopénie, sans précision 54 

Affections dige-
tives, hépatobi-
liaires et infec-

tieuses 

Angiocholite [cholangite] 

12 

55 

Autres cholélithiases 56 

Cholécystite aiguë 57 

Autres gastrites 58 

Autres gastroentérites et colites d'origine infectieuse ou non 
précisée 59 

Gastrite, sans précision 60 

Gastro-entérite et colite non infectieuses, sans précision 61 

Reflux gastro-oesophagien 62 

Ulcère digestif, de siège non précisé, non précisé comme étant 
aigu ou chronique, sans hémorragie ni perforation 63 

Hémopéritoine 64 

Hémorragie de l'anus et du rectum 65 
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Cirrhose alcoolique (du foie) 66 

Appendicite aiguë 67 

Douleur abdominale et pelvienne 68 

Douleur localisée à la partie supérieure de l'abdomen 69 

Douleurs abdominales, autres et non précisées 70 

Nausées et vomissements 71 

Constipation 72 

Occlusions intestinales, autres et sans précision 73 

Pancréatite aiguë d'origine alcoolique 74 

Pancréatite aiguë, sans précision 75 

Autres pancréatites aiguës 76 

Maladies infec-
tieuses 

*** SU06 *** (Fièvre persistante) 

13 

77 

Autres pneumopathies, micro-organisme non précisé 78 

Érysipèle 79 

Infection bactérienne, sans précision 80 

Infection des voies urinaires, siège non précisé 81 

Infection virale, sans précision 82 

Trachéite (aiguë) 83 

Troubles méta-
boliques 

Acidose 

14 

84 

Diabète sucré insulino-dépendant, avec acidocétose 85 

Diabète sucré insulino-dépendant, avec complications non 
précisées 86 

Diabète sucré, sans précision, avec acidocétose 87 

Diabète sucré, sans précision, avec complications multiples 88 

Diabète sucré, sans précision, sans complication 89 

Hyperkaliémie supérieure à 6,5 millimoles [mmol] par litre 90 

Hypoglycémie, sans précision 91 

Hypokaliémie 92 

Hypokaliémie inférieure à 2,5 millimoles [mmol] par litre 93 

Hypo-osmolarité et hyponatrémie 94 

Hypoosmolarités et hyponatrémies, autres et sans précision 95 

Rhabdomyolyse 96 

Urémie extrarénale 97 

Affections neu-
rologiques 

Accident ischémique cérébral transitoire, sans précision 

23 

98 

Accident vasculaire cérébral, non précisé comme étant hémor-
ragique ou par infarctus 99 

Infarctus cérébral dû à une embolie des artères cérébrales 100 

Infarctus cérébral, sans précision 101 

Hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique 102 

Hémorragie sous-arachnoïdienne traumatique, sans plaie in-
tracrânienne 103 

Hémorragie sous-durale traumatique 104 

Hémiplégie 105 

Commotion cérébrale 106 

Commotion cérébrale, sans plaie intracrânienne 107 
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Épilepsie, sans précision 108 

Convulsions, autres et non précisées 109 

Céphalée 110 

Migraine avec aura [migraine classique] 111 

Migraine, sans précision 112 

Affection du cerveau, sans précision 113 

Tumeur maligne secondaire du cerveau et des méninges céré-
brales 114 

Désorientation, sans précision 115 

Paresthésie cutanée 116 

Vertige d'origine centrale 117 

Coma, sans précision 221 

ORL 

Autres vertiges périphériques 

15 

118 

Épistaxis 119 

Sinusite aiguë, sans précision 120 

Vertige bénin paroxystique 121 

Traumatismes, 
fractures et lé-

sions 

Brûlure du second degré du poignet et de la main 

16 

122 

Conducteur d'un motocycle blessé dans une collision avec des 
véhicules à moteur, autres et sans précision, accident de circu-
lation 123 

Conducteur d'une automobile blessé dans une collision avec 
des véhicules à moteur, autres et sans précision, accident de 
circulation 124 

Contact avec d'autres outils manuels électriques et appareils 
électroménagers 125 

Contusion de la paroi abdominale 126 

Contusion des lombes et du bassin 127 

Contusion du thorax 128 

Écrasement du thorax 129 

Exposition au courant électrique, sans précision 130 

Fracture de l'acétabulum 131 

Fracture d'os du métatarse 132 

Fracture du col du fémur 133 

Fracture du cou, partie non précisée 134 

Fracture d'une vertèbre dorsale 135 

Fracture fermée de côte 136 

Fracture fermée de la clavicule 137 

Fracture fermée de la deuxième vertèbre cervicale 138 

Fracture fermée de la diaphyse fémorale 139 

Fracture fermée de parties autres et non précisées du poignet 
et de la main 140 

Fracture fermée du col du fémur 141 

Fracture fermée du fémur, partie non précisée 142 

Fracture fermée du trochanter 143 

Fracture ouverte de la jambe, partie non précisée 144 

Fractures fermées multiples, sans précision 145 
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Lésion du nerf radial 146 

Lésion traumatique de multiples muscles et de tendons au 
niveau de l'épaule et du bras 147 

Lésion traumatique d'un muscle et d'un tendon non précisés, 
au niveau de la jambe 148 

Lésion traumatique superficielle d'autres parties de la tête 149 

Lésion traumatique superficielle de la tête 150 

Lésions traumatiques multiples, sans précision 151 

Luxation du coude, sans précision 152 

Luxation du doigt 153 

Névrite intercostale 154 

Personne blessée dans un accident de la circulation avec un 
véhicule à moteur, sans précision 155 

Plaie ouverte d'autres parties de la tête 156 

Plaie ouverte du cuir chevelu 157 

Syndrome cervico-brachial 158 

Affections pul-
monaires et 
infections 

Asthme, sans précision 

17 

159 

Bronchite aiguë, sans précision 160 

Bronchite chronique mucopurulente 161 

Bronchopneumopathie, sans précision 162 

Dyspnée 163 

Syndrome de détresse respiratoire de l'adulte 164 

Insuffisance respiratoire aiguë 165 

Insuffisance respiratoire aigüe de type II [hypercapnique] 166 

Insuffisance respiratoire, sans précision 167 

Pneumopathie due à des aliments et des vomissements 168 

Pneumopathie lobaire, sans précision 169 

Pneumopathie, sans précision 170 

Pneumothorax traumatique 171 

Pneumothorax, sans précision 172 

Autres lésions traumatiques du poumon 173 

Toux 174 

Hémoptysie 175 

Tumeur maligne des bronches et du poumon 176 

Psychiatrie, ad-
dictions et 
troubles du 

comportement 

Agitation 

18 

177 

Anxiété généralisée 178 

Auto-intoxication par l'alcool et exposition à l'alcool, rue ou 
route 179 

Effets indésirables des antidépresseurs inhibiteurs de la mono-
amine-oxydase au cours de leur usage thérapeutique 180 

Intoxication par benzodiazépines 181 

Psychose non organique, sans précision 182 

Trouble anxieux, sans précision 183 

Trouble dissociatif [de conversion], sans précision 184 

Trouble panique [anxiété épisodique paroxystique] 185 
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Troubles des conduites avec dépression 186 

Troubles mentaux et du comportement liés à l'utilisation d'al-
cool : intoxication aiguë 187 

Troubles mentaux et du comportement liés à l'utilisation d'al-
cool : syndrome de sevrage 188 

Troubles mentaux et du comportement liés à l'utilisation de 
cocaïne : intoxication aiguë 189 

Tétanie 190 

Troubles mentaux et du comportement liés à l'utilisation 
d'opiacés : intoxication aiguë 191 

Rhumatologie 

*** SU09 *** Rachialgies dorsales - Région lombaire 

19 

192 

Cervicalgie 193 

Dorsalgie, sans précision 194 

Douleur articulaire - Articulation du poignet 195 

Polyarthrite rhumatoïde, sans précision 196 

Insuffisance 
rénale 

Autres insuffisances rénales aiguës 

20 

197 

Insuffisance rénale aiguë 198 

Insuffisance rénale aiguë, sans précision 199 

Affections et 
infections des 
voies urinaires 

Colique néphrétique, sans précision 

21 

200 

Cystite aiguë 201 

Néphrite tubulo-interstitielle aiguë 202 

Prostatite aiguë 203 

Rétention d'urine 204 

Hématurie, sans précision 205 

Autres 

Malaise 

22 

206 

Autres difficultés liées à l'environnement social 207 

Sujet inquiet de son état de santé (sans diagnostic) 208 

Douleur aiguë 209 

Chute, sans précision, lieu sans précision 210 

Chutes à répétition, non classées ailleurs 211 

Altération [baisse] de l'état général 212 

Autres douleurs chroniques 213 

*** SU09 *** (Chute(s) à répétition) 214 

Démence, sans précision 215 

Fatigue [asthénie] 216 

Myalgie 217 

Myosite 218 

Somnolence 219 

Urticaire, sans précision 220 

 

  



- 95 - 

 

Annexe 2 

Table SCORE (Sytematic COronay Risk Estimation) des pays à bas risque cardio-vasculaire  
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Score GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events 

 

Age Points Fc Points TAS Points Créat Points Killip Points 

<39 0 <70 0 <80 40 0,0-

0,39 

1 I 0 

40-49 18 70-89 5 80-99 37 0,4-

,0,79 

4 II 15 

50-59 36 90-

109 

10 100-

119 

30 0,8-

1,19 

7 III 29 

60-69 55 110-

149 

17 120-

139 

23 1,2-

1,59 

10 IV 44 

70-79 73 150-

199 

26 140-

159 

17 1,6-

1,99 

13 ACR 30 

80-89 91 ≥ 200 34 160-

199 

7 2-3,99 21 Biomarqueurs 

élévés 

13 

>90 100   ≥200 0 ≥ 4 28 Déviation du 

segment ST 

17 

Fc = fréquence cardiaque ; TAS = Tension artérielle systolique ; Créat = Créatinine en mg/dL ; 

Classe de Killip (voir ci-dessous) ; ACR = Arrêt Cardio respiratoire ;  

La somme des points aboutit à un score de risque de mortalité hospitalière  

Risque bas : 1 – 108  (Mortalité hospitalière <1%) 

Risque intermédiaire : 109 – 140  (Mortalité hospitalière 1- 3%) 

Risque haut : 141 – 372  (Mortalité hospitalière >3%) 
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Score de Killip :  

 

I Pas de signe d’insuffisance cardiaque 

II Crépitants, Gallop (B3), Signes droits : turgescence jugulaire 

III Œdème pulmonaire franc 

IV Choc cardiogénique ou hypotension (PAS < 90mmHg) et signes de 

vasoconstriction périphérique : Oligurie, Cyanose, sueurs 

 

 
Score TIMI : Thrombosys In Myocardial Infarction 

 

Age >= 65 ans 1 

> 3 facteurs de risque coronaire 1 

Cardiopathie ischémique reconnue 1 

Prise d’aspirine au cours des 7 derniers jours 1 

Douleur angineuse récente 1 

Augmentation des enzymes 1 

Sous décalage de ST > 0,5 mm 1 

 

Chaque items où l’on répond oui vaut un point. 

La somme des points est faite pour aboutir à un calcul de risque :  

Bas risque : 0-2 points 

Risque intermédiaire : 3-4 points 

Haut risque :  5-7 points  
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Score HEART 

  



RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

 

Cette étude réalisée au sein du service des urgences du CHRU de Nancy évalue l’impact de l’arrivée 

des troponines ultrasensibles. Introduites le 1er juillet 2018, en remplacement des troponines 

sensibles, elles devaient améliorer la prise en charge du NSTEMI. 

 

Matériels et Méthodes : notre étude rétrospective monocentrique a comparé deux périodes utilisant 

chacune un dosage de troponine différente (l’une dite « standard », l’autre dite « ultra-sensible »). 

 

Résultats : notre étude a inclus 933 patients qui ont bénéficiés d’un dosage de troponines aux 

urgences : 532 dans le groupe troponine standard et 401 dans le groupe troponine ultrasensible. 277 

patients ont été exclus de l’analyse. L’âge moyen de la population totale est 58,4ans, le sex ratio est 

1/1. Les pathologies les plus fréquentes sont : douleur thoracique sans précision (35% des patients), 

puis viennent l’insuffisance cardiaque (6,7%) et l’insuffisance respiratoire aigüe (6,3%). On soulignera 

le faible taux de SCA dans les deux groupes (standard 2,6% vs ultrasensible 1,7%) Il n’existe pas de 

différence significative en termes de prescription de troponine ultrasensible et donc pas de diagnostic 

de SCA supposé de façon excessive entre les deux périodes. Les délais des cycles de troponine sont 

de 210 minutes dans le groupe standard et de 180 minutes dans le groupe ultrasensible. Le délai de 

séjour aux urgences reste identique dans les deux groupes (401,5 versus 395 minutes). 

 

Discussion et conclusion : si tout porte à croire qu’elles n’ont pas aboutis à une prise en charge plus 

rapide, elles n’en sont pas moins efficaces. Il n’a pas été démontré qu’il y avait un surdiagnostic, ce 

qui était l’un des éléments importants vis-à-vis de ce nouveau dosage de la troponine. Aussi, elles 

permettraient, en plus de poser un diagnostic de NSTEMI, de trouver parmi les patients se présentant 

aux urgences pour douleur thoracique ceux qui nécessitent une prise en charge spécialisée afin de 

prévenir tout évènement cardiologique ultérieur, ce qui peut représenter un atout majeur de santé 

publique. La mise à disposition d’une troponine ultrasensible intégrée dans une démarche encadrée, 

dans un algorithme reposant sur des données scientifiques fortes n’entrainent pas « d’explosions » 

des prescriptions, ni de diagnostics de SCA supposés. 

 

TITRE EN ANGLAIS : Strategy using high-sensitivity troponin at the emergency department of the 

University Hospital of Nancy : towards a better management of Non ST Elevation Myocardial 

Infarction ? 
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