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Introduction
• Les progrès de la biologie dans les pathologies 

cardiovasculaires ont permis l’avènement de 
dosages de «marqueurs cardiaques» qui ont 
révolutionné la cardiologie au cours de la dernière 
décennie.

• Les « anciens marqueurs » deviennent la plupart 
du temps obsolètes et la démarche Dg et Ttt des 
SCA a été complètement redéfinie, sur la base 
des données cliniques, ECG et sur le dosage des 
troponines (T ou I). 



L’intérêt médical croissant pour la troponine (Tn) I 
au cours de ces dernières années résulte :

• des effets conjugués de la mise à disposition d’un 
dosage sensible et spécifique de l’isoforme 
cardiaque

• de l’importance physiologique de la Tn I au sein de 
l’appareil contractile et de la fragilité particulière 
de la Tn I au cours de l’ischémie et de 
l’hypoxémie myocardiques.



Aspects physiologiques du 
complexe troponinique



Troponines
• Marqueurs ayant une spécificité

myocardique élevée = protéines de 
structure du muscle cardiaque : 
présentes dans le muscle cardiaque 
et les muscles squelettiques.

rois sous-unités :  troponine C, I, etT. 
Le complexe regule la contraction du muscle strié.
TnC se lie au calcium.
TnI se lie à l’actine et inhibe l’intéraction actine-myosine.
TnT se lie à la tropomyosine
Isoformes specifiques du coeur : TnIc et TnTc



Le complexe troponine a un 
rôle modulateur de la 
contraction des 
myofilaments cardiaques 
par ses rapports avec les 
fibres d’actine et de 
myosine. 

La fixation du calcium sur la 
TnC provoque des 
modifications de sa liaison 
avec la Tn I, démasquant, 
par un déplacement de la 
tropomyosine, les sites de 
liaison de l’actine avec le 
filament épais de myosine et 
permettant la contraction 
myofibrillaire

Représentation schématique du complexe 
troponinique (T, I et C) avec la tropomyosine 

et les molécules d’actine au cours des 2 
phases du cycle cardiaque.

Les sites d’interaction entre l’actine et la 
myosine sont représentés par les ronds noirs, 
découverts au cours de la systole pour
permettre l’interaction des 2 protéines et le 
raccourcissement de la fibre
cardiaque



Troponines
• Isoformes cardiaque et musculaire de la TnC sont 

identiques
• Isoformes cardiaque et musculaire de la TnI et de la 

TnT sont différentes : dosage spécifique de 
l’isoforme cardiaque (anticorps spécifique)

• Majorité du pool cellulaire est myofibrillaire (92-
93%), le reste est cytosolique

• 2 fois plus de TnT que de TnI dans les myocytes 
ventriculaires

• Demi-vie environ 2h
• Seuil de positivité : taux de troponine des 99éme 

percentile pour la population normale pour chaque 
test.



Les troponines sont-elles 
spécifiques du myocardes ?

• Pour la troponine I : OUI
▫ 3 isoformes : fs, ss, c
▫ Homologie 40%
▫ 1 gène pour chaque isoforme
▫ Développement dans le cœur

• Pour la troponine T : ça se discute

–Nombreuses isoformes et variations dans chaque 
type de muscle

–Quatre isoformes cardiaques dont 3 fœtales 
susceptibles d’être réexprimées cœur et muscle

–Tests de 3ème génération fiable



Troponine T
1. Troponine T Cardiac  (cTnT) est présente dans le 

muscle squelettique foetal.
2. cTnT est absente dans le muscle squelettique de 

l’adulte sain.
3. Le gene de cTnT peut être ré-exprimé dans le 

muscle squelettique pathologique*
4. ½ vie biologique et le pic sérique précoce de cTnT 

sont similaires à ceux de cTnI.
5. Pic  entre 12~96 h et retour à la normale 14 j après 

IDM.
* Clin Chem. 1999;45:2129-2135.



Que dose-t-on  ?

• On ne le sait que pour l’ischémie aiguë
• Pour la troponine I ?
▫ Peu de forme « libre »
▫ Majorité de complexes covalents TnIc-TnC
▫ Même profil protéique : SCA ST+, « angor instable », 

chirurgie cardiaque
▫ Provenance des formes covalentes ?

• Pour la troponine T ?
▫ Surtout forme libre, native



Fiabilité des tests et valeur seuil
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Immunodosages très sélectifs: les anticorps utilisés dans 
ces dosages sont dirigés contre les formes cardiaques de 
ces protéines, et ainsi, une élévation des troponines signe 
habituellement exclusivement une atteinte myocardique.



Troponines : cinétique
Détectables dans le sérum 4-6h après le début du 
phénomène de nécrose, pic à 16-18h, mesurables 
pendant  7 jours



Troponines en réanimation

Outil diagnostique

stratification pronostique 

évaluation thérapeutique







46 patients admis en Réa
• Tnc > 0,1 ng/ml
• Sans anomalies ECG
• Exclusion : PM, Chir CV, IDM récent, ATC récente



Dg N %

cardiac causes 
congestive cardiac failure or cardiogenic shock
tachyarrhythmias 

9
5
4

20%

respiratory failure 11 24%

sepsis 10 22%

Acute or chronic renal failure 8 17%

stroke 3

necrotising fasciitis 1

rhabdomyolysis 1

polymyositis 1

diabetic ketoacidosis 1

Gastrointestinal bleed 1

Total of non-cardiac diagnosis 38 80%

Patients admitted to ICU/CCU : with an elevated troponin level but no clinical or 
ECG evidence of myocardial ischaemia







Troponines en réanimation:  Conclusions
• Elevation troponines ≈ 50% des malades de Réa si test 

systématique. 
• étiologie la plus Frqte : IDM  (1/2té des cas)

Mécanisme (1/3 des cas) : inadéquation perfusion coronaire 
plutôt que rupture de plaque

• morbi-mortalité est différente selon les étiologies de l’élévation 
des troponines.

⇒ Études multicentriques pour mieux déterminer les étiologies, 
le pronostic et les spécificités Ttt de l’élévation des troponines 

en Réanimation.







Troponines :  valeur Dg de la Tn I
• Le dosage de la Tn I est l’élément de diagnostic 

biologique de référence dans le cadre des nécroses 
myocardiques aiguës.
– Nouvelle définition de l’infarctus du myocarde

• ESC/ACCF/AHA/WHF[1] : 
Symptômes thx + anomalies ECG + ↑ Tnc
• En Réa : VM + sédation + antalgiques : 
Masque les symptômes cliniques.

[1] Thygesen K, Alpert JS, White HD, Jaffe AS, Apple FS, Galvani M, et al. Universal definition of 
myocardial infarction. Circulation 2007; 116:2634-53.

IDM en réanimation



Dg de l’IDM en Réa reste un challenge vu la variabilité dans l’interprétation de l’ECG 12 
dérivations à l’origine de sous-Dg et donc sous-Ttt de l’IDM en cas de pathologies graves.



Valeur pronostique de la Tn I

• Valeur pronostique au cours des syndromes 
douloureux thoraciques d’origine coronarienne: 
L’élévation de la concentration circulante de Tn I 
est liée à l’existence de lésions anatomiques à
risque des vaisseaux coronaires au cours de l’angor 
instable

• Dans le syndrome coronaire aigu ST (-) permet de 
stratifier le risque et d’adapter la prise ne charge



Troponine I et mortalité

NEJM 1996;335:1342-9



• L’introduction du dosage des troponines en 
pratique clinique a permis une réduction du coût 
de la prise en charge des patients au travers d’une 
diminution des journées d’hospitalisation.



Troponines et Ice card aigue
• Chez les patients présentant une insuffisance 

cardiaque congestive, l’élévation prolongée des 
troponines au cours de l’évolution de la maladie 
sous traitement médical bien conduit, a une valeur 
péjorative en termes de survenue de complications 
et de mortalité.

• L’avènement de dosage très sensibles a permis de 
détecter avec fiabilité des concentrations très 
faibles de troponine cardiaque circulante chez 
l’insuffisant cardiaque, et ce en l’absence de 
coronaropathie.

[1] Potluri S, et al. Cardiac troponin levels in heart failure. Cardiol Rev 2004;12:21–5.
[2] Horwich TB, et al. Cardiac troponin I is associated with impaired hemodynamics, progressive left 
ventricular dysfunction, and increased mortality rates in advanced heart failure. Circulation  
2003;108:833–8.



• Au cours de l’OAP, en dh du SCA, des taux positifs 
de troponine I ou T sont trouvés.

• L’histologie montre des anomalies cellulaires avec :
▫ Des lésions des cardiomyocytes 
▫ et de multiples foyers de micronécrose.

• 15 % ont une TnT détectable 
• 6,5 % ont une TnI détectable [64].
• Une explication : 
▫ la toxicité cardiaque des taux élevés des 

neurohormones présentes à long terme chez les 
patients chroniques [65].

1- Missov E, Calgolari C, Pau B. Circulating cardiac troponin I in severe congestive hearth failure. Circulation 
1997;96:2953–8. 2- Missov E, De Marco T. Clinical insights on the use of highly sensitive cardiac troponin assays. 
Clin Chim Acta 1999;284:175–85.



Troponines et OAP, NS : 213 cas*

104 patients SCA  + 109 patients SCA -

* Apport des biomarqueurs dans l’OAP aux urgences. H. HMISSI.Thèse FMT, 2011.

Corrélation du taux des troponines :
positive avec le score radiologique (R de Pearson = 0,201 ; p = 0,03)
positive avec  PaO2/FiO2 (R de Pearson =- 0,127 ; p = 0,02. 
nulle avec EPR (R= 0,01, p = 0,8)
nulle avec durée d’hospitaisation (p = 1)

La mortalité x 4,7 pour un seuil de TnI à 0,48 ng/ml (0,1 - 0,5ng/ml). 



• Le rôle physiopathologique des modifications de la 
troponine I et de la tropomyosine : 

▫ la génèse de l’insuffisance cardiaque
▫ Optimiser le traitement,  
▫ Contrôler les lésions d’ischémie–reperfusion, 
▫ Éviter la sidération myocardique et sa dysfonction au 

cours du sepsis.

SatoY,Yamada T, Taniguchi R, Nagai K,Makiyama T, Okada H, et al. Persistently increased serum concentrations 
of cardiac troponin t in patients with idiopathic dilated cardiomyopathy are predictive of adverse outcomes. 
Circulation 2001;103:369–74.



Myocardites
• La myocardite est caractérisée par une infiltration du 

myocarde par des leucocytes avec une nécrose ou une 
dégénérescence des myocytes, focale ou diffuse,  
souvent d’origine virale.

• Troponines élevées dans 30-40% des cas voire plus

• Taux corrélé à l’étendue de l’atteinte myocardique 

(plus élevé dans myocardite fulminante qu’aigüe)

*Roongsritong C et al. Common causes of troponin elevations in the absence of acute myocardial infarction. Chetst 
2004;125:1877-84
**Fromm R. Cardiac troponins in the intensive care unit : common causes of increased levels and interpretation. Crit 
Care Med 2007;35:584-88



Myocardites
• Élévation troponines : 
▫ Nécrose myocytes 
▫ Bas débit, 
▫ Atteinte coronaire

• Les cas négatifs sont essentiellement liés au délai entre 
le début de l’inflammation et le dosage

• Meilleur marqueur biologique*

• Pas d’impact pronostique, absence de caractère 

péjoratif démontré**
*Roongsritong C et al. Common causes of troponin elevations in the absence of acute myocardial infarction. Chetst 
2004;125:1877-84
**Fromm R. Cardiac troponins in the intensive care unit : common causes of increased levels and interpretation. Crit 
Care Med 2007;35:584-88



Péricardites
• Elévation TnI , sujets jeunes, élévation du ST :  épanchement 

péricardique

• Pas d’impact  sur le 
pronostic (qui dépend la 
maladie sous jacente)

• Reflète l’atteinte de la 
couche épicardique du 
myocarde en contact avec 
le péricarde viscéral 
(zone de l’inflammation)

• Possibilité d’augmentation 
du BNP



Traumatisme thoracique
• Le dosage de la Tn I contribue :
▫ au diagnostic de contusion myocardique 
▫ et à l’évaluation de la sévérité des lésions*, 

• Contrairement au dosage de l’isoforme MB de la 
créatine kinase : Dg. 

• Le taux de troponines  est lié à la possibilité de 
complications rythmique ou tensionnelles au cours 
des 2 ou 3 premiers jours post-traumatiques

*Edouard A. et al. Incidence and significance of cardiac 
troponin I release in severe trauma patients. Anesthesiology 
2004;101:1262-68. 



Contusion myocardique 
– Valeur diagnostique variable selon les études :
Tn I Se=63%  Sp=98%  VPP=40%  VPN=98%*

– Répéter les dosages
– Pas de valeur pronostic mise en évidence
– Coupler à la réalisation de l’ECG
• Un ECG normal + une troponine négative ont une 

excellente valeur prédictive négative et détectent 
les patients à faible risque**.

*Edouard A. et al. Incidence and significance of cardiac troponin I release in severe 
trauma patients. Anesthesiology 2004;101:1262-68. ** Bertinchant JP, et al.  valuation 
of incidence, clinical significance, and prognostic value of circulating cardiac troponin I 
and T elevation in hemodynamically stable patients with suspected myocardial  
contusion after blunt chest trauma. J Trauma 2000;48:924–31. 



Troponines et Chgie card
• Le dosage de la Tn I permet le diagnostic de 

nécrose myocardique postopératoire en chirurgie 
cardiaque :
▫ Seuil de valeur diagnostique pour différencier ce qui 

revient aux manipulations chirurgicales de ce qui 
revient à l’ischémie proprement dite

• L’association entre rejet du greffon et élévation des 
troponines reste controversée : 
▫ pour certains le dosage des troponines n’a pas de 

valeur pour le diagnostic de rejet aigu[1], 
▫ Pour d’autres, le dosage des troponines pouvaient 

aider dans le dépistage des malades ayant un rejet[2].
1- Mullen JC, et al. Troponin T and I are not reliable markers of cardiac transplant rejection. Eur J 
Cardiothorac Surg 2002;22:233–7.   2- Chance JJ, et al. Cardiac troponin T and C-reactive protein as 
markers of acute cardiac allograft rejection. Clin Chim Acta 2001;312:31–9.











Embolie pulmonaire

• Élévation du taux de BNP ou de NT-ProBNP
▫ corrélée avec la surcharge VD
▫ Chez des patients hémodynamiquement stables, les taux les 

plus élevés prédisent la survenue de complications ou de DC.

• Elévation modérée de la troponine dans les 6-12h, 
normalisation en 2-3 jours
▫ Patient instable avec EP massive : facteur de mauvais 

pronostic mais aucun impact pratique sur le traitement
▫ Bonne corrélation entre taux de Tn et surcharge VD en écho 

doppler chez patient en état hémodynamique stable
▫ Elément pronostique chez le patient stable, un résultat 

négatif prédit une bonne évolution
• Intérêt des biomarqueurs dans la stratification du risque 

chez le patient hémodynamiquement stable pour envisager 
fibrinolyse ?



Embolie pulmonaire
• 40%-50% des EP certaines
• Seuil ischémique; pic vers la 12ème heure
• Associations
▫ Sévérité de l’EP : scintigraphie, clinique
▫ ETT : Dilatation du VD, PAP
▫ Modifications ECG dans les précordiales
▫ Hypoxie, hypotension

Meyer T. et al. Cardiac troponin I elevation in acute pulmonary embolism is associqted withright ventricular dysfonction. J Am 
Coll Cardiol 2000;36:1632-36
Konstantinides S. et al. Importance of cardiac troponins I and T in risk stratification of patients with acute pulmonary  
embolism. Circulation 2002;106:1263-68



– Associée au retentissement cardiaque droit de l’EP
– A un pronostic péjoratif, d’autant plus important 

que le taux de troponine est élevé :
• Mortalité :  
Tn I: 0,07-1,5 ng/mL  OR = 7,15
Tn I > 1,5 ng/mL OR = 16,91
• Évolution compliquée :  
Tn I 0,07-1,5 ng/mL OR = 3,16
Tn I > 1,5 ng/mL OR = 15,47

• Pronostic
▫ Mortalité

• Source  TnI: le VD Prusczzyk P. et al. Cardiac troponin T monitoring identifies high-
risk group of normotensive patients with acute pulmonary
embolism. Chest 2003;123:1947-52
Kucher N. et al. Incremental prognostic value of troponin I and 
echocardiography in patients with acute pulmonary embolism. Eur
Heart J 2003;24:1651-56



Hypertension artérielle 
pulmonaire

• Troponines : peu de travaux,
• mauvais pronostic si : 
▫ Taux élevé de Tnt 
▫ la non normalisation sous traitement



États d’hyperadrénergie
Au cours des insuffisances circulatoires aiguës ou des 

lésions encéphaliques majeures : 
• Des foyers de micronécrose du muscle cardiaque 

apparaissent. 
• Élévation des Tn I et Tn T a été rapportée au cours 

du choc (septique ++) 
• Le taux de troponines est corrélé avec :
▫ la fonction VG, 
▫ le besoin en inotropes positifs, 
▫ la survenue de SDMV
▫ et la mortalité

Données  autopsiques : ↑ Tnc I 
et T survient en l’absence de 
coronaropathie antérieure et 

de lésions myocardiques 
évidentes



• Le mécanisme de constitution de la lésion 
cardiomyocytaire au cours de l’état de choc : 
▫ Conséquence de l’hypotension artérielle, 
▫ Elle peut être provoquée ou aggravée par 

l’administration de catécholamines 
▫ Liée à un effet cytotoxique des médiateurs de la 

dépression myocardique

• Une dysfonction cardiaque transitoire existe 
au cours des états de choc septique 
Elle contribue à la mortalité : l’hypotension 
artérielle qu’elle provoque parallèlement à la 
vasoplégie périphérique



Troponines et sepsis 
• Troponines
▫ Peuvent s’élever dans le sepsis : facteur de mauvais 

pronostic
▫ Elévation dans le choc septique avec peut être meilleure 

valeur pronostique de la Tni
• Littérature riche et homogène

• Pas de valeur seuil pronostique unique

• Mais augmentation des troponines = FDR de 
mortalité

Maeder M et al. Chest 2006; 129:1349-66 (revue)















Troponines et choc septique
• En cas de sepsis grave, l’élévation des troponines 

est le témoin d’un certain degré de souffrance 
myocardique avec dysfonction ventriculaire [1-2]. 

• Les mécanismes :
▫ l’effet direct toxique d’une substance toxinique 
▫ l’altération de la perméabilité membranaire (liée au 

TNFα)
▫ l’infiltration par des cellules inflammatoires.
▫ CIVD entraîne au niveau de la microcirculation 

myocardique des micro-obstructions ⇒ SCA non ST+ 
(méningococcémie fulminante).

1-Ver Elst KM, et al. Cardiac troponins I and T are biological markers of left ventricular dysfunction 
in septic shock. Clin Chem 2000;46:650–7.
2-Tavernier B, et al. Cardiac contractile impairment associated with increased phosphorylation
of troponin I in endotoxemic rats. FASEB J 2001;15: 294–6.



cTnI was associated with a higher mortality. 
Using multivariable analysis, troponin was an

independent prognosticator of mortality















Troponines et pathologies 
intracrâniennes

• Élévation dans 17% des AVC ischémiques
Corrélée à un mauvais pronostic

• Dans les hémorragies méningées ≈ 20 % des cas, 
Corrélation entre l’élévation de la troponine et :
▫ la gravité de l’état neurologique [1], 
▫ Les modifications de l’ECG 
▫ et l’altération de la fonction systolique duVG et/ou 

l’existence d’anomalies de la cinétique segmentaire.

1- Tung P, Kopelnik A, Banki N, Ong K, Ko N, Lawton MT, et al.
Predictors of neurocardiogenic injury after subarachnoid hemorrhage.
Stroke 2004;35:548–51.



• Mécanismes : origine « neurologique » par 
augmentation des catécholamines à des 
concentrations délétères pour le myocarde 
(élévation essentiellement locale).

• Cette atteinte myocardique semble la plupart du 
temps réversible.

• En cas de mort encéphalique secondaire, cette 
réversibilité potentielle rend difficile l’évaluation de 
la qualité du greffon par tel ou tel facteur isolément 
[2].

Deibert E, Aiyagari V, Diringer MN. Reversible left ventricular dysfunction associated with raised troponin I after 
subarachnoid haemorrhage does not preclude successful heart transplantation. Heart 2000; 84:205–7.



Troponines et Insuffisance rénale chronique

• Troponine :
▫ Élévation TnI 2-10% des IRC terminales, 10-30% pour la 

Tnt
▫ Puissant facteur prédictif de survenue d’évènement 

cardiaque
▫ Garde toute sa valeur pronostique en cas de douleur 

thoracique quelque soit la ClCr (GUSTO IV)

• Augmentation reliée à la surcharge volumique, l’HVG, la 
présence de pathologies cardiaques et au  diabète : élément 
pronostique





Causes et mécanismes présumés 
d’augmentation des taux de troponine

?



Conclusions
• Marqueur très sensible et spécifique 

d’atteinte myocardique ne préjugeant pas du 
mécanisme lésionnel

• Utilisation très large dans le syndrome 
coronaire mais ne pas oublier son utilisation 
dans les situations suivantes : 

- Embolie pulmonaire
- Myopéricardite
- Sepsis
- Contusion myocardique



• La grande sensibilité conduit à deux valeurs seuils :

nécrose myocardique

« Dommage myocardique mineur »

Valeurs normales

• S’élève dans tous les cas de lésion myocardique :
– Ischémique
– Traumatique
– Inflammatoire .



Je vous remercie pour 
votre attention…

A l’avenir…

Études tunisiennes


