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Introduction

- Les progres de la biologie dans les pathologies
cardiovasculaires ont permis I'avenement de
dosages de «marqueurs cardiagues» qui ont
révolutionné la cardiologie au cours de la derniere
décennie.

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



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

- des effets conjugués de la mise a disposition d'un
dosage sensible et specifigue de I'isoforme
cardiague

- de I'importance physiologique de la Tn I au sein de
I’appareil contractile et de la fragilité particuliere
dela Tn I au cours de I'ischémie et de
I’hypoxémie myocardiques.



Aspects physiologiques du
complexe troponinique



T rO p O n i ﬂ eS troponin complex
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= l
- Marqueurs ayant une speécificité \ / HopORE
Ca’ /

myocardique élevée = protéines de
structure du muscle cardiaque :

présentes dans le muscle cardiaque
et les muscles squelettiques.

0is sous-unités : troponine C, I, etT.

Le complexe regule la contraction du muscle strié.

TnC se lie au calcium.

TnI se lie a I'actine et inhibe l'intéraction actine-myosine.
TnT se lie a la fropomyosine

Isoformes specifiques du coeur : TnIc et TnTc
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Tropomyosing

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

Le complexe troponine a un
role 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 I’actine avec le
filament épais de myosine et
permettant la contraction
myofibrillaire



Troponines

» Isoformes cardiaque et musculaire de la TnC sont
identiques

» Isoformes cardiaque et musculaire dela Tnl et dela
TnT sont différentes : dosage spécifique de
I'isoforme cardiaque (anticorps spécifique)

» Majorité du pool cellulaire est myofibrillaire (92-
03%), le reste est cytosolique

» 2 fois plus de TnT que de Tnl dans les myocytes
ventriculaires

* Demi-vie environ 2h

* Seuil de positivité : taux de troponine des 99éme
percentile pour la population normale pour chaque
test.



es troponines sont-elles
spécifiques du myocardes ?

 Pour la troponine I : OUI
= 3 isoformes : fs, ss, c
» Homologie 40%
= 1 gene pour chaque isoforme
= Développement dans le cceur

Pour la troponine T : ca se discute

—Nombreuses isoformes et variations dans chaque
type de muscle

—Quatre isoformes cardiaques dont 3 fcetales

—Tests de 3eme genération fiable



Troponine T

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

2. ¢TnT est absente dans le muscle squelettique de
I’adulte sain.

3. Le gene de ¢TnT peut étre ré-exprime dans le
muscle squelettique pathologique*

4. /2 vie biologique et le pic sérique précoce de cTnT
sont similaires a ceux de c¢Tnl.

5. Pic entre 12~96 h et retour a la normale 14 j apres
IDM.

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



Que dose-t-on ?

» On ne le sait que pour I'ischémie aigue
» Pour la troponine I ?
= Peu de forme « libre »
= Majorité de complexes covalents Tnlc-TnC

= Méme 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 seuill

Immunodosages tres 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.
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Troponines : cinetique

Détectables dans le sérum 4-6h apres le début du
phénomene de nécrose, pic a 16-18h, mesurables

pendant 7 jours

Troponine T

..........

Multiple de la limite supérieure de référence

: ': | | N A" L
12 24 36 48 60 72 6 7 8
heures jours
aprés début des douleurs



Troponines en reanimation
Outil diagnostique

stratification pronostique

évaluation thérapeutique
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Etiology of troponin elevation in critically ill patients
Wendy Lim MD, MSc* b* Richard Whitlock MD, PhD“* d , Vikas Khera MD* b,
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Eaologyw for elevated Acdjundicator Adjuadicator Consensuas
Tro PO in 1 (= 49) 2 (mm = 49) (. = 49
N 21 (42.9) 24 (49 _O) 26 (S53.1)
Sepsis T (14.3) O (18_4) O (1R_4)
Renal failure 8 (16.3) T (14_3) G (12.2)
Cardiac contusion Z20(4_.1) 2 (4. 1) 3 (5.1
cardiopulimonary
resuscitation
Chronic obstracti ve Z20(4_.1) 2 (4. 1) 3 (5.1
pulmonary disease
Clonoestive heart fai lhoare F (e _1) 1 (2.0 2 (<2_ 1)
Pl mon ary 1 (2.0) 1 (2.0 O (O
hyvpentension
Hyw poten sion 1 (2Z2_O) 1 (2.0 Oy
L eft ventricular O (O 1 (2.0 O (O
hyvpentrophy/strain
Other® 4 (8B_2) 1 (Z.0) O Oy
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Table 2  Baseline patient characteristics according to etiology

MI Other etiology  No elevated P*
(n = 26) (0 =23) oo aes i MI vs other MI vs no Other etiology vs
etiology elevated troponin  no elevated troponin
Age, mean (SD) 69.8 (152) 66.7(192) 59.3 (16.9) 53 01 10
Female sex, no. (%) 11(423)  8(34.8) 24 (47.1) 77 81 45
| APACHE II score, 264 (9.1) 26.5(10.5) 162 (8.3) | 97 [ <001 <.001|
mean (5D)
Medical, no. (%) 21 (R08) 19 (82.6) 23 (45.1) 1.0 003 003
Prior coronary artery 10 (38.5) 5(21.7) 9 (17.6) 23 06 75
disease,” no. (%)
Baseline life support
___interventions,© no. (%)
Invasive MV 21 (808) 10 (43.5) 25 49.0) | 009 008 80
Nonmvasive MV 010) Z(a.7) Z{3.9) 22 A5 Bt
Baseline inotropes and
vasopressors, - no. (%)
Epinephrine 0(0) 3(13.0) 0 (0) 10 E 03 )
Dopamine * 2(7.7) 3 (13.0) 1 {2.0) .66 .26 Y
Norepinephrine 3(11.5) 8 (34.8) 3(5.9) [ 0o | 40
—Dobummine o707 18T ooy 22 - 09
Phenylephrine 2(7.7) 1(4.3) 0 (0) 1.0 11 31
Vasopressin 0(0) 1(4.3) 0 (0) 47 _ 31
Any of the above 5(192) 10 (435) 4 (7.8) 12 16 <.001
Hemodialysis, © no. (%)
Intermittent 3(115) 4(174) 2(3.9) 60 33 07
CRRT 0(0) 1(4.3) 0 (0) 47 _ 31

CRRT indicates continuous renal replacement therapy; MV, mechanical ventilation.
* P values for contmuous data based on unpaired ¢ test; and for bmary data, on Fisher exact test
i Coronary artery disease = angma, ML
© Study day 1.
4 =3 e kg "' min .
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Primmary Dagnoses in Patients AAdmitted to Intensive Care
or Coronary Care Llnits swvith anmn Elevated Troponin Lewvel
but mo Clinical or ECG Evidence of WMivocardial Ischaemia

J. HRavwval =, T. INeshrmulkbh, €. IRecece, A . TNDemnmmiss

Blacktowwwrs Hosprital, Arestralia

46 patients admis en Réa

e Tnc > 0,1 ng/ml

» Sans anomalies ECG

e Exclusion : PM, Chir CV, IDM récent, ATC récente



p

o N %

cardiac causes 9 20%
congestive cardiac failure or cardiogenic shock 5

tachyarrhythmias 4

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



Table 3  Frequency of morbidity and mortality outcomes based on etiology of troponin elevation

vs o elevated troponin®

No.of  Duration of Duration of ICU  Duration of ICU Hospital
patients  mechanical ventilation,  stay, median hospital stay, mortality, — mortality,
median (IQR), d (IQR), d median (IQR), d  no. (%)  mo. (%)
Total 100 2(045) 4(27) 12 (6-23) 16 (16.0) 20 (20.0)
MI 26 4(2-8) 5.5 (49) 15 (6-34) 6(23.1)  §(30.8)
Other etiology 23 30 6 (3-11) 15 (10-30) 9(3.1) 11 (478)
Sepsis 9 7(1-20) 9 (4-20) 20 (11-38) 5(55.6)  5(55.6)
Renal failure 6 0(0-]) 3(2-5) 20 (13-20) 0 (0) 0(0)
Cardiac contusion/CPR 3 801D 10 (3-11) 10 (3-12) 3(1000)  3(100.0)
COPD 3 4(056) 7(565) 19 (6-65) 1(333)  3(1000)
CHF 2 15(015) 115 (8-15) 175 (13-22) 0 (0) 0(0)
No elevated troponin 51 1(0-2) 3(2-5) 9 (5-20) 1(2.0) 1(20)
P value for MI vs - 62 49 95 35 25
< other etiology ™ |
P value for ACS/MI vs - @ @ 18 @ @
no elevated troponin®
P value for other etiology - @ @ 08 @

ACS dicates acute coronary syndrome; CPR, cardiopulmonary resuscitation; CHF, congestive heart failure; COPD, chrome obstructive pulmonary disease;

[QR, mierquartile range.

* P values for continuous data (durations) based on Wilcoxon rank sum test and for binary data based on Fisher exact test



Table 4 ICU and hospital mortaiy
ICU merlity, OR (95 C1 Hospial iy, OR (5% C1

Univanable Multvariable Unvanable Mulivariable

AACKE N (0ot ioremen) 5706125 48(15150)  490497)  S3(16179)

Mechanice ventlaion’ i i 63080 168(0%20)
Inokopes or vsopessrs 19094U8) 2800066  RIESWE 46(090))
Hemodid i 00670 030834 140450 010000001

Ftiology fo eevate toponin

M 004159 143 (098202)
Ot gy WIATRY  BS0RY s CRGHIRED

* Ever/mever throughout ICU stay in study. AIl patients who dicd in the ICU recerved mechanical ventilation; hus, no ORs are presented for the ICU
morklity.
" As compared with no levated ropomn.



Troponines en reanimation: Conclusions

- Elevation troponines » 50% des malades de Réa si test
systématique.

- étiologie la plus Frqte : IDM (1/2% des cas)
Meécanisme (1/3 des cas) : inadéquation perfusion coronaire
plut6t que rupture de plaque

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

— Etudes multicentriques pour mieux déterminer les étiologies,
le pronostic et les spécificités Ttt de ’élévation des troponines
en Réanimation.
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Biomarkers in Heart Disease

Troponin as a Risk Factor
for Mortality in Crtically Il Patients
Without Acute Coronary Syndromes

Peter Ammann, MD,* Marco Maggiorini, MD,¥ Osmund Bertel, MD,* Edgar Haenseler, MD,§

Helen I. Joller-Jemelka, MD,|| Erwin Oechslin, MD,¥ Elisabeth I. Minder, MD, Hans Rickli, MDY
Thomas Fehr, MD+

Zurich, Switzerland

Conclusions. We found a Eigniﬁcanﬂ}@r mortalitwof

cardiac troponin-positive patients admitted to medical in-
tensive care units for reasons other than ACS. Our data

in larger patient populations must establish whether ele-
vated troponin may be used as an independent mortality risk
tactor for intensive care patients without ACS.
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Prognostic Implications of Normal (<0.10 ng/ml) and Borderline
(0.10 to 1.49 ng/ml) Troponin Elevation Levels in Critically 11l
Patients Without Acute Coronary Syndrome

Table 2
Baseline characteristics of groups with normal and borderline increased
Lroponin
Mormal cTnd Forderline ¢ Tnl Univariate
(=001 gl (O 1—1.49 nedmnd) Avonalysis
(n = 150 (mm = S P “Walus
MAope (Wrsh Hi6. 9 = 11.3 T = 10.5 i 0
Ml s ormamn 1491 2051 1 MW
SAP5 10 score 255 = 12.6 35.9 = 14.7 s R |
Hypertension 110 73590 65 (F255) 0,90
Driabetes mellitus 53 (A59:) 34 (ZBTL) 0. F0E
Hyperlipidemia™ o6 {4495 3T (4195 0. Fa2
Coronary artery 20 (199:) 26 (29050 0. 122
discase”
Smoker 1068 725950 TR IEL1SS) 0235
Creatinine CogSdly 1.4 == 2.2 2.2 = 2.1 =<2 WM 1
Hemoglobin {(gAdl) 123 == 2.2 1Oae = 2.1 =220 MO
Wasopressor use 2 {595 18 (2050 LICRE D |
Hospital length of 216 = 28.1 F34.4 = A45.1 O o2
stay (daws)
ICU length of 6.3 = 13.7 6.5 = 35.1 =220 MO

stay (dawys)
Hospital death T L{5%%:) 25 (2B89%:) =0 OO 1




IDM en réanimation
Troponines : valeur DgdelaTn |

- Le dosage de la Tn I est I’élément de diagnostic
biologique de référence dans le cadre des nécroses

myocardiques aigues.
— Nouvelle définition de l'infarctus du myocarde

. ESC/ACCF/AHA/WHFI -

Symptomes thx + anomalies ECG + T Tnc
- En Réa : VM + sédation + antalgiques :
Masque les symptomes 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.
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The diagnosis of mvocardial infarction in critically 1ill
patients: An agreement studyvy

wendy Lim MD, MSc?@-*, Andrea Tkaczyk RN, MM?Y, Paula Holinski MD =,

Ismael Qushmaqg MD<, Michael Jacka MDY, WVikas Khera MD =,

P.J. Devereaux MD, PhD>-P, Irene Terrenato PhD*<, Holger Schunemann MD, PhDP-=,
Diane Heels-Ansdell MSc®, Mark Crowther MD, MSc?®, Deborah Cook MD, MSc?>-P

LI Yy crr-trrrerrd of Adedicirne, AdcAdaster Uriversiiy, ffoamiftorn., Orntario. Corroclo
P I epr crr-trrre iy of” Clirnriconl Fopriclerr iorlor g cardd B iostaristics, Ao Adoaseer Ciiversine, oo

A e crr-trrrerre of Adeddicine,

., Firpg Foisal Specicalise Ffospprital and Researclht Cernter: Jeddalf, Soavedi Arofic
Cirriversity of Albertc, Edmroneorn, Afberca, Coarrcaclor

zreld 2l Adecdi

S eyrcartrrreret o Fppidlemiology, Fraficer Waticormal Coarncer frstiture Regina Flenoa, Romve, fraly

Table 2  Agreement among 4 raters for electrocardiogram interpretation for diagnosing Ml

Agreement Primary Primary Primary Primary Primary Intensivist Al
adjudicator ~ adjudicator | ~ adjudicator 2 adjudicator |  adjudicator 2  and trainee 4 raters
1 and 2 and intensivist  and intensivist  and trainee  and trainee
Raw agreement 0.78 0.84 0.62 0.89 0.76 087 0.79
K (95% confidence  0.47 0 0 0.55 0.40 0 0.24
interval) (0.22-0.71) (020-090)  (0.16-0.65) (0.15-032)
i 0.73 (.39 0.12 0.62 0.70 042 -

We present raw agreement for each par of reviewers. The raw agreement for all 4 raters 1s based on a mean of all 45 * 6 possible parwise agreements. Raw
agreement reflectmg the proportion of patients for whom all 4 raters agreed 15 0.62. Some k values are noncalculable because of extreme distnbutions (1 rater

assigned all patients as having MI).

Dg de 'IDM en Réa reste un challenge vu la variabilité dans l'interprétation de I'ECG 12
dérivations a l'origine de sous-Dg et donc sous-T+t de 'IDM en cas de pathologies graves.



Valeur pronostigue de laTn |

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

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



Troponine | et mortalite
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 L'introduction du dosage des troponines en
pratique clinique a permis une réduction du cofit
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, I’élévation prolongée des
troponines au cours de I’évolution de la maladie
sous traitement médical bien conduit, a une valeur
pé€jorative en termes de survenue de complications
et de mortalite.

- L’avenement de dosage tres sensibles a permis de
détecter avec fiabilité des concentrations tres
faibles de troponine cardiaque circulante chez
I'insuffisant cardiaque, et ce en '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 ’'OAP, en dh du SCA, des taux positifs
de troponine I ou T sont trouvés.

- L’histologie montre des anomalies cellulaires avec :
= Des 1ésions des cardiomyocytes
= et de multiples foyers de micronécrose.

» 15 % ont une TnT détectable

» 6,5 % ont une Tnl détectable [64].

» Une explication :

= ]a toxicité cardiaque des taux €levés des
neurohormones présentes a 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 %gs*

35
11
5 l O
s B j . .

infa o,1a1 1a5 55110 sup a
0,1 10 0,1 1

104 patients SCA + 109 patients SCA -

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.
hulle 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 a 0,48 ng/ml (0,1 - 0,5ng/ml).

* Apport des biomarqueurs dans I'OAP aux urgences. H. HMISSI.Thése FMT, 2011.



- Le role physiopathologique des modifications de la
troponine I et de la tropomyosine :

O

la genese de I'insuffisance cardiaque
Optimiser le traitement,
Controler les lésions d’ischémie—repertusion,

Eviter la sidération myocardique et sa dysfonction au
cours du sepsis.

a

O

O

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 ¢€levées dans 30-40% des cas voire plus

- Taux correlé a I’étendue de 'atteinte myocardique

(plus élevé dans myocardite fulminante qu’aigiie)

*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

- Elévation troponines :
= Nécrose myocytes
= Bas débit,
s Atteinte coronaire
- Les cas négatifs sont essentiellement liés au délai entre
le début de I'inflammation et le dosage

» Meilleur marqueur biologique*

- Pas d'impact pronostique, absence de caractere

pejoratif 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 Tnl , sujets jeunes, élévation du ST : épanchement

y ° .
péricardique
cInl+
Study Years (Printed) Study Design Setting Patients ¢T'nl Assay cTnl+ (=1.5 ng/ml)
Bonnefoy et al. (8) 1996-1997 Monocentric Hospital Dade, Stratus 34 (49%) 15 (22%)
(2000) Retrospective
Brandt et al. (9) 1998-1999 Monocentric Hospital Abbott Lab 10 (71%) n.d.
(2001) Observational
Imazio et al. 2000-2002 Monocentric Hospital 118 Dade, Stratus 38 (32%) 9 (7.6%)
(2003) Prospective Day hospital

* Pas d'impact surle
pronostic (qui dépend la
maladie sous jacente)

« Refléete I'atteinte de la
couche épicardique du
myocarde en contact avec
le péricarde viscéral
(zone de l'inflammation)

« Possibilité d'augmentation
du BNP

Ambulatory

Table 2. Complications and Clinical Events During a Mean
Follow-Up of 24 Months (Range 8 to 30 Months)

Serum cTnl

(ng/ml) (n = 118)

=0.1 >0.1
(n = 80) (n = 38) p Value
Recurrent pericarditis 15 (18.8%) 7 (18.4%) NS
Cardiac tamponade 0 0 NS
Constrictive pericarditis 1(1.3%) 0 NS
Residual left ventricular 0 0 NS
dysfunction
Congestive heart failure 0 0 NS
Dilated cardiomyopathy 0 0 NS



Traumatisme thoracigue

» Le dosage de la Tn I contribue :
= au diagnostic de contusion myocardique
= et a I’évaluation de la sévérité des 1ésions*,

- Contrairement au dosage de I'isoforme MB de la
créatine kinase : Dg.

- Le taux de troponines est lié a 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 myocardigue

— Valeur diagnostique variable selon les études :
Tn ISe=63% Sp=98% VPP=40% VPN=98%*

— Répéter les dosages
— Pas de valeur pronostic mise en évidence
— Coupler a la réalisation de 'ECG

« Un ECG normal + une troponine négative ont une
excellente valeur prédictive négative et détectent
les patients a 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 a I'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.
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Table 2 Baseline Characteristics (n = 2078)

Age median (IQR), v 69 (&7-77)

Men, no. (%) 1150 (55.3)

Ethnicity (white), no. (%) 1978 (95.2)

Admission source
Emergency department, no. (%) 495 (23.8)
Hospital ward, no. (%) 1041 (50.1)
Direct admission, no. (9%) 125 (6.0)
Other hospital, no. (9%) 141 (6.8)
Other ICU, no. (%) 29 (1.4)
Others, no. (%) 247 (11.9)

Etiology

- Marway obstruction, no. (%) 30 (1.4)
Allergic diseases, no. (9%) 16 (0.8)
Aspiration pneumonia, no. (%) 135 (6.5)
Bacterial pneumonia, no. (9%) 317 (15.3)
Chronmic obstructive pulmonary disease, 73 (3.5)
no. (Y%%)
Pulmonary edema, no. (%) 40 (1.9)
Pulmonary embolism, no. (%) Q99 (4.8)
Respiratory arrest, no. (%) 166 (8.0)
Cancer (primary, metastatic), no. (9%:) TO (3.4)
Other, no. (%) 1132 (54.4)

APACHE IIT score, median (IQR), points 69 (57-86)

Predicted probability of in-hospital 25.8 (14.4-50.1)

mortality, median (IQR), %
Cardiac troponin

99th: cTnT =0.01 pg/L, no. (%) 878
10% CV: cTnT =0.03 wg/L, no. (%) 631
ROC: cTnT = 0.1 pg/L, no. (%) 532
FiQ. (median, TQR %) 0.5
PaCO, (median, IQR %), mm Hg 43
PaO. (median, IQR %), mm Hg 83
pH (median, IQR 9.) 7.38

(42.3)
(30.4)
(25.6)
(0.3-0.7)
(35-51)
(66-119)
(7.32-7.43)
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Table 3  Risk Factors, Medical History, and Intensive Care Unit Characteristics of 2078 Patients with Admission ¢TnT Measured by
cInT Status

cTnT Detectable cTnT Nondetectable

(no. = 878) (no. = 1200) P value
Age, median (IQR), v 70 (58-78) 68 (56-77) 024
Men, no. (%) 506 (57.6) 644 (53.7) .080
Diabetes mellitus, no. (%) 148 (20.7) 193 (19.7) .66
Hypertension, no. (%) 306 (55.4) 520 (53.8) RTA
Hyperlipidemia, no. (%) 214 (30.1) 277 (28.2) 4P
Current smoking, no. (%) 346 (59.3) 465 (59.7) 91
AMI, no. (%) 123 (14.7) 160 (14.7) .08
Prior ML, no. (%) 07 (13.6) 134 (13.6) .96
Prior PCI, no. (%) 66 (9.2) 89 (9.0) .96
Prior CABG, no. (%) 62 (8.7) 97 (9.9) 45
Prior HF, no. (%) 105 (14.7) 148 (15.0) .89
Chronic dialysis, no. (%) 71 (8.1) 64 (5.3) .015
Need of hemodialysis, no. (%) 18 (2.5) 18 (1.8)
APACHE III score, median (IQR %), 81 (65-97) 64 (b4-74)
points
Predicted probability of in-hospital 40.0 (21.8-62.7) 20.8 (12.3-35.1)
mortality, median (IQR %)
Fi0,, median (IQR %) 0.5 (0.35-0.9) 0.48 (0.3-0.7)
PaC0, median (IQR %), mm Hg 43 (36-52) 43 (35-51)
Pa0, median (IOR %), mm Hg 82 (65-120) 83 (66-117) .
pH median (IQR %) 7.37 (7.30-7.43) 7.30 (7.33-7.44) 024

AMI = acute myocardial infarction; APACHE score = acute physiology, age and chronic health evaluation score; CABG = coronary artery bypass graft;
cInT = cardiac troponin T; R0, = fraction of inspired oxygen; HF = heart failure; ICU = intensive care unit; IOR = interguartile range; MI = myocardial
infarction; PaC0, = partial pressure of carbon dioxide in arterial blood; Pa0, = partial pressure of oxygen in arterial blood; PCI = percutansous coronary
intervention.



CLINICAL RESEARCH STUDY

B. Multivariable Analysis

Characteristics

Prior MI

Chronic dialysis

Fi0,

pH

Need of acute hemodialysis
Predicted probability of in-
mortality*

cTnTt

cTnT detectables

0.8 P
=] [ K] J...'
= L7 within 2 years from ICU admisslon
=] d (30-day survivors)
£
3
g 047
=
=
g
=3
W oz within 30 days from  ICU admission
oo
0 0.01 0.1 0.5 z 5
Troponin T {ng/mL)
Figure 1  Short- and long-term survival curves according to

admission cardiac troponin T (c¢TnT) status: ¢TnT detectable
ng/mlL) and undetectable (cTnT =20.01 ng/mL).

(=0.01

ICU = intensive care unit.
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Long-Term (in 30-day
Survivors) Mortality

Estimate (SE)

P Value

~0.60 (0.50) 23
0.001 (0.003) 87
~0.39 (0.86)

~0.16 (0.28)
~0.35 (0.04)

~0.54 (0.03)
~3.21 (0.23)
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Significance of Elevated Cardiac Troponin T Levels in

Cr’itically [ll Patients with Acute Resniratorv Disease

Allan S. Jaffe, MD?P

o , e Cardiac troponin in critically ill patients

“Division of Cardiovasc dogy, “Division of
Biomedical Informatics, admitted to the intensive care unit for nary and Critical Care
Medicine, Mayo Clinic '+ ragpiratory diseases provide important

short-term__and long-term__prognostic

information.

e In-hospital efforts also should be di-
rected to identify occult cardiac injury.

e Elevated cardiac troponin T on admis-
sion should prompt follow-up, espe-
cially for patients estimated at lower
risk by the APACHE score.

diac troponin 1
hE urﬂer&i




Embolie pulmonaire

- Elévation du taux de BNP ou de NT-ProBNP
= correlée avec la surcharge VD

= Chez des patients hemodynamiquement 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
- Intérét 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 12éme heure

» Associations

Sévérité de 'EP : scintigraphie, clinique
ETT : Dilatation du VD, PAP
Modifications ECG dans les précordiales
Hypoxie, hypotension

O

]

O

O

Meyer T. et al. Cardiac troponin I elevation in acute pulmonary embolism is associgted 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 I'EP

— A un pronostic péjoratif, d’autant plus important
que le taux de troponine est élevé :

« Mortaliteé :

Tn I: 0,07-1,5 ng/mL OR = 7,15

TnI>1,5ng/mL OR = 16,91

» Evolution compliquée :

TnIo0,07-1,5ng/mL OR = 3,16

TnI> 1,5 ng/mL OR = 15,47

» Pronostic
= Mortalité

Prusczzyk P. et al. Cardiac troponin T monitoring identifies high-
o Source TnI: le VD 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 :
s Taux élevé de Tnt
= ]a non normalisation sous traitement



Etats d’hyperadrénergie

Au cours des insuffisances circulatoires aigues ou des
lésions encéphaliques majeures :

» Des foyers de micronécrose du muscle cardiaque
apparaissent.

- Elévation des Tn I et Tn T a été rapportée au cours
du choc (septique ++)

- Le taux de troponines est corrélé avec :

= ]a fonction VG,

= ]e besoin en inotropes positifs,

» lasurvenue de SDMV' - "ponnges autopsiques : T Tne I
et la mortalité et T survient en l'absence de
coronaropathie antérieure et
de Iésions myocardiques
évidentes

O



* Une dysfonction cardiaque transitoire existe
au cours des états de choc septique

Elle contribue a la mortalité : 'hypotension
artérielle qu’elle provoque parallelement a la
vasoplégie périphérique

Le mécanisme de constitution de la 1ésion
cardiomyocytaire au cours de I’état de choc :
= Conséquence de ’hypotension artérielle,

= Elle peut étre provoquée ou aggravée par
I’administration de catécholamines

= Liée a un effet cytotoxique des médiateurs de la
dépression myocardique



Troponines et sepsis

 Troponines

= Peuvent s’élever dans le sepsis : facteur de mauvais
pronostic

= Elévation dans le choc septique avec peut étre meilleure
valeur pronostique de la Tni

- Littérature riche et homogene
» Pas de valeur seuil pronostique unique

- Mais augmentation des troponines = FDR de
mortalité

Maeder M et al. Chest 2006, 129:1349-66 (revue)
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Incidence and Significance of a Positive Troponin Test in

Bacteremic Patients Without Acute Coronary Syndrome
Carmel Kalla, MD,® David Raveh, MD,® Nurit Algur, MSc,® Bernard Rudensky, PhD,® Amos M. Yinnon, MD,?

Jonathan Balkin, MDY

Table 1  Demographic and Background Characteristics of
Patients Diagnosed with Bacteremia (n = 159)

70Dit table 2 Curent Hospitalization Parameters of Adult Patients

edte Diagnosed with Bacteremia (n = 159)

Parameters n (%) Parameters n (%)

Age, y (mean = SD) 74.2 +14.5 (32.6-100.4) Admission diagnosis:

Gender Infectious 108 (68)
Female 79 (49.7) Surgical 24 (15)
Male 80 (50.3) Cardiac 8 (5)

Hypertensi 09 (62.3) Other 19 (12)

ypertension . .

Chronic renal failure 63 (30.6) HPJ: Et;d"mm"' a1 (e

Diabetes mellitus 48 (30.2) b (51)

THD 46 (28.9) 0.21-0.4 59 (37)

S/P MI 19 (11.9) et ‘o

S/P CABG 15 (9.4) '

e ) - - Department:
5."'[} ;mr}:i:j dﬂ:ftl o IHDﬂ; :s,c':m"_: hfgg'?e_m' LT Medical department 128 (80.5)

gestive heart re; MI = myocardial infarction; = coronary artery Surgery depa rtment 27 {1373}

bypass graft.

Intensive care unit

0 (5.7)



Table 2 Current Hospitalization Parameters of Adult Patients
Diagnosed with Bacteremia (n = 159)

Parameters n (%)

Ventilation

s CLINICAL SIGNIFICANCE

Bacteria:
Gram-positives

pacteria category: o[ Forty percent of bacteremic patients
cineimbocter without acute coronary syndrome may
aphylococcus aureus
Pecudomanas have an elevated cTnl.
Streptococcus pneumoniae
Enterochccus e Risk factors for elevated cTnl include
Saptlococcus coouase e | greater severity of underlying infection,)
Where acqired: renal dysfunction, and underlying car-
Hospital acquired d‘iac diEE‘ESE.
Sepsis classificatiun:
S e An increased cTnl was found to be a
ot ok dependent risk factor serving as a sur-
P A e rogate [marker for adverse outcome in
reatinine (mg/dL) (mean = SI[

wPM—morality pobabiiy LH@SE patients.

5D = standard deviation.




Table 3  Risk Factors for a High Serum Troponin Level in Adult Patients (n = 159)

Bivariate Analysis

Patients with High Troponin*/

Multivariate Analysis

Variables All Patients (%) P Value F Value
High Troponin Level n = 69
Low Troponin Level n = 90
Age (y, mean = SD) NS (.17) —
High troponin level 76 £ 14
Low troponin level 73 +15
Hypertension:
Yes 49/99 (50) 04 NS (.63)
no 20/60 (33)
Congestive heart failure:
Yes 20/39 (51) NS (.25) —
No 4£9/120 (41)
Ischemic heart disease:
Yes 26/46 (57) .03 NS (.27)
No 43/113 (38)
S/P CABG:
Yes 9/15 (60) NS (.17) —
No 60/144 (42)
S/P MI:
Yes 9/19 (47) NS (.71) —
No 60/140 (43)
Chronic renal failure:
Yes 35/63 (56) .01 024
no 34,/96 (35)
MPM at admission (mean = SD) .06 NS (.77)
High troponin level 0.26 =0.21
Low troponin level 0.21 £0.17
Department =.01 NI
Intensive care unit 6/9 (67)
Medical department 48/128 (38)
Surgery department 15/22 (68)



Bivariate Analysis

Patients with High Troponin*/

Multivariate Analysis

Variables All Patients (%) P Value P Value
Ventilation:
Yes 17/27 (63) .02 NS (.26)
No 52/132 (39)
Bacteria: NS (.66) —
Gram-negatives L4127 (43)
Gram-positives 15/32 (47)
Where acquired: NS (.49) —
Community 48/106 (45)
Hospital 21,/53 (40)
Urinary tract infection:
Yes 28/50 (56) .03 NS (.17)
No 41/109 (38)
WBC (units*10°/L, mean = SD) <.001 024
High troponin level 17.4+0.5
Low troponin level 12.3+7.5
Tachypnea:
Yes 35/64 (55) .02 NI
No 34/95 (36)
Sepsis classification: <2001
Bacteremia 7/20 (24) NS
Sepsis 13/45 (20) NS
Severe sepsis 23/49 (47) NS
Septic shock 26/36 (72) .025
BUN (mg/dL, mean = SD) <2.001 NI
High troponin level 52 + 36
Low troponin level 33+28
Creatinine (mg/dL, mean + SD) <.01 NI
High troponin level 2.4+1.9
Low troponin level 1.56+1.6



Table 4 Troponin Level as Predictor for In-Hospital Death

and Duration of Hospitalization

Troponin Level

(ng/L) (n)

Patients Who Died,

n [ﬂ:'r-:-j

By Troponin

Level*

(Multivariate Analysis)

Table 5 Risk Factors for Death in Adult Patients

Groupi

Parameters P Value*
0-0.05 (56) 6 (11%)
0.06-0.08 (23) 0 (30%) }13% Age NS (.21)
0.00-0.1 (11) 1 (9%) Hypertension NS (.41)
0.11-0.15 (18) 4 (22%) Diabetes mellitus NS (.54)
0.16-0.25 (13) 7 (54%) }35% Congestive heart failure .07)
0.26-0.5 (19) 10 (53%) Chronic renal failure
0.51-1 (12) 3 (25%) }39% MPM at admission NS (.38)
=1(7) 2 (29%) Department NS (.40)
Total (159) 42 (26%) Ventilation NS (.14)
*P <.01 (trend analysis: x* for the ass Bacteria (Gram-negative/positive) NS (.11)
trend: 0.004; x° for the deviation from line: Community acquired/hospital acquired NS (.11)
fDuration of hospitalization after posith . +ho empiric treatment appropriate?t NS (.97)
1P = not significant (.47). , i ,
Urinary tract infectioni 039
Sepsis NS (.77)

Severe sepsis
Septic shock

Q>

Troponin (ug/L)§

NS (.81)

Creatinine (mg/dL)

NS (.45)



CONCLUSIONS

Our study demonstrated a 40% incidence of a positive ¢T'nl

among bacteremic patients hospitalized in general wards.
The routine measurement of troponin in bacteremic patients
1s liable to cause increased cardiology consultations and
unnecessary investigations in a large number of patients.
Although a number of nsk factors for an elevated cT'nl were
found, the most significant were the severity of the under-
lying infection, hospitalization ward, renal function, and
unclerl}’ing cardiac disease. Finally, the increase of serum

troponin was not found to be an independent risk factor for
death: therefore, such a finding does not mandate more
intensive therapeutic measures.




Troponines et choc septique

- En cas de sepsis grave, ’élévation des troponines
est le témoin d'un certain degré de souffrance
myocardique avec dysfonction ventriculaire [1-2].

 Les mécanismes :
= 'effet direct toxique d'une substance toxinique

= J'altération de la perméabilité membranaire (liée au
TNFo)

= 'infiltration par des cellules inflammatoires.

= CIVD entraine 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.
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cTnI was associated with a higher mortality.
Using multivariable analysis, troponin was an
independent prognosticator of mortality
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Table 1  Mortality outcome and baseline characteristics by troponin-I class for total study population

Variable Troponin-I™ (n = 451) Troponin-1~ (n = 147) P value®

Age (mean + SD) 61.5+ 170 563 + 18.4 —) 002

Sex B70
Male 252 (55.9%) 81 (55.1%)

APACHE 11 score (mean = SD)
APACHE 11 score =25, n (%)
Protein C levels
Mean + SD
Median (25%, 75%)
Protein C deficiency status”
Yes
No
Unknown

Severe protein C deficiency status”

Yes
No
Unknown
Recent surgery (within last 30 d)
No
Yes
Unknown
Vasopressor status ®
Yes
Ventilation status®
Yes
MNo. of organ failures
1
2
3
=4
ARDS status
Yes

o — - .

26.1+7.5
259 (57.4%)

0.49 = 0.26

0.45 (0.30-0.64)

384 (85.1%)
47 (10.4%)
20 (4.4%)

180 (39.9%)
251 (55.7%)
20 (4.4%)

319 (70.7%)
129 (28.6%)
3 (0.7%)
288 (63.9%)
352 (78.0%)
111 (24.6%)
137 (30.4%)
110 (24.4%)
93 (20.6%)

85 (18.8%)

223 + 6.8 ‘ <.001
58 (39.5%) =001
0.56 = 0.30 017
0.54 (0.34-0.73)
053
119 (81.0%)
25 (17.0%)
3 (2.0%)
063
47 (32.0%)
97 (66.0%)
3 (2.0%)
611
105 (71.4%)
42 (28.6%)

002
73 (49.7%)
639
112 (76.2%)

44 (29.9%)
59 (40.1%)
27 (18 4%)
17 (11.6%)
813
29 (19.7%)
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Elevated serum cardiac troponin I in rhabdomyolysis

Gopikrishna Punukollu®, Ramesh M. Gowda®, Tjaz A. Khan®™*, Nirav J. Mehta®,
Victor Navarro®, Balendu C. Vasavada®, Terrence J. Sacchi®

Table 1 | Table 3
Baselhine charactenstics ' Laboratory data
Charactenstics All ¢Tnl- ¢I'nl- P value Parameter cTnl-positive ¢I'nl-negative P value
patients  posiive  negative  (cTnl-positive patients (n=19) patients (n="72)
(n=91) patients patients  vs. negative)  Serum 34,811 + 38,300 15070 + 21,655
(n=19) (n=72) CK (1U/l)
Mean age 578 595 574 0.68 SBEEE._MB 118 + 132 B9 + 451 0.63
{"" uﬂn}l (ng'ml)
Age =45M, 60 63 60 0.78 Serum 3.58+2.73 1.83 +2.01
>55F (V) creatining
Male (%) T0 6 71 042 (mg/dl)
Hypertension 41 42 40 0.88 Data presented as mean £ 5.0, ¢Tol, cardiac troponmin I; CK, creatne
(%) kinase; CK-MB, MB isoenzyme of CK.
Diabetes mellitus 20 10 22 025
(%)
Hypercholesterolemia 14 21 13 034
(%)
Smokmg (%) 41 32 43 036
Nlicit substance 18 32 14 0.04
use (%)

All values are percents except for mean age. ¢Tnl, candiac troponin L
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In patients with rhabdomyolysis, cTnl may be elevated
unrelated to the degree of muscle damage, renal failure, and
cardiovascular risk factors, as no relation existed between Mehta®,
serum ¢Tnl and serum CK, CK-MB, or creatinine levels. It
is likely related to the etiology of rhabdomyolysis as is
evidenced by signif e '
it et besanc I SKEtl muscle ey 18 prosen, chocardioge
serum cTnl s asso

e . Py i consdre the method of chit 0 deemune

Hyporension » NRSENCE OF dhSence of concomtant cariac mry, by ofing

Sepsis (M)
Hosmtal stay (d

mean + 5. Seenl or global ventnular dysfincion {194), 1 th

ICU stay (days)
mean + 5.D.

1S

cTnl, cardhac tropomin [; ICU, miensive care unit.,
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Valeurs de la troponine | au cours
des rhabdomyolyses chez les personnes
agées admises aux urgences

Alain Viallon®, Olivier Marjollet’, Christophe Berger’, Valérie Pouzet', Annette Chamson?, Floriane Robert’,
Stéphane Guyomarch', Régis Gonthier’, Yves Page’, Jean-Claude Bertrand’

Caractéristiques cliniques et paracliniques des patients et thérapeutiques employées

Td = 0,15 (n = 30) Td 0,15 (n= 37) p
Chute avant admission, n (%) 22(73) 29 (78) ns
Fréquence cardiaque moyenne,/min 92126 94 + 29 ns
Fréquence cardiaque > 100 battements,/min 10 (33) 12 (32) ns
Hypotension artérielle, n (%) 7 (23) 4(11) ns
Modifications électrocardiographiques constatées, n (%) 13 (43) 14 (38) ns
Modification du segment 5T 4(13) 5(14) ns
Modification des ondes T 6 (20) 8 (22) ns
Bloc branche gauche 3 (10) 3(8) ns
Diagnostics aux urgences, n (%)
Pneumopathie 9 (30) 11 (30) ns
Autre pathologie infectieuse 4(13) 5(14) ns
Accident vasculaire cérébral 2(7) 3(8) ns
Autre pathologie neurologique 5(17) 6 (16) ns
latrogénie médicamenteuse 4(13) 4(11) ns
Pathologie traumatique accidentelle 2(7) 3(8) ns

Autres 4(13) 5 (14)

ns




Caractéristiques cliniques et paracliniques des patients et thérapeutiques employées

Td = 0,15 (n = 30) Td 0,15 (n=37) p
Echographie cardiaque, n (%) 13 (43) 18 (49) ns
Fibrillation auriculaire 21{8) 5(14) ns
Hypokinésie globale 0 3(8) ns
Hypokinésie segmentaire 2(6) 3(8) ns
Altération fonction ventriculaire gauche 1(3) 3(8) ns
Hy pertrophie ventricule gauche 3 (10) 4(11) ns
Altération fonction diastolique 0 2(5) ns
Caractéristiques biologiques des patients entre 'admission et la 8° heure
Td = 0,15 Tl 0,15 1]
{n =30} (n=37)
Clairance médiane de la créatinine, mL/min (interquartile) 40 (32-62) 50 (38-69) ns
Clairance < 30 mL/min, n (%) 4(13) 5(14) ns
Troponine | moyenne, ng,/mlL (interquartile)
Admission 0,36 (0,2-0,9)
4 heure 0,34 (0,3-0,72)
8 heure 0,34 (0,2-0,6)
Créatine kinase totale, Ul/L (interquartile)
Admission 3685 (1080-10957) 3015 (984-8648) ns
4 heure 3137 (1270-15000) 2908 (1010-12980) ns
&8 heure 3230 (1465-11738) 2955 (1130-10032) ns
Protéine C réactive médiane, mg,/L 1312125 110 £ 108 ns
Traitements aux urgences, n (%)
Héparine a dose curative 9 (30) 1(3)
Antiagrégant plaguettaire 14 (47) 9 {24)
Héparine et antiagrégant plaguettaire 8 (27) 1(3)
Traitements durantlesélour hospitalier,
Héparine a dose curative 14 (46) 2(5)
Antiagrégant plaguettaire 13 (43) 14 (38)
Héparine et antiagrégant plaguettaire 13 (43) 2(5)
Durée du traitemnent par héparine {j) 31 B2




TABLEAU IV
Durée du séjour et mortalité des patients

Tcl = 0,15 (n = 30) Td 0,15 (n=37) )

Durée moyenne du séjour aux urgences, heure 27 £24 25 20 ns
Orientation & l'issue du séjour aux urgences, n (%)

Unité d'hospitalisation de courte durée 16 (53) 15 (40,5)

Médecine 9(30) 19 (51,5)

Gériatrie 5{17) 3 (8)
Durée du séjour hospitalier, j 1549 169 s
Décés a 6 mois, n (%) 7(23) 3(8) ns

+ La Tcl est fréquemment élevée dans les rhabdomyolyses de la
personne ageée.
« Une élévation modérée et persistante de ce marqueur, au-dela de la

4* heure suivant la prise en charge, n'incite pas a proposer un traiterment
antithrombotique.

* Le rdle pronostique d'une élévation de la Tcl, au cours des
rhabdomyolyses chez la personne agée, reste a mettre en évidence.



Troponines et pathologies
INtracraniennes

- Elévation dans 17% des AVC ischémiques
Corrélée a un mauvais pronostic

- Dans les hémorragies méningées ~ 20 % des cas,
Corrélation entre I’élévation de la troponine et :
= ]a gravité de I’état neurologique [1],
= Les modifications de 'ECG

= et ’altération de la fonction systolique duVG et/ou
I'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 a des
concentrations déléteres 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 I’évaluation de
la qualitée du gretfon 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 :
» Elévation Tnl 2-10% des IRC terminales, 10-30% pour la
Tnt
= Puissant facteur prédictif de survenue d’évenement
cardiaque

= Garde toute sa valeur pronostique en cas de douleur
thoracique quelque soit la CICr (GUSTO IV)

- Augmentation reliée a la surcharge volumique, THVG, la
présence de pathologies cardiaques et au diabete : élément
pronostique



ELSEVI

Significance of assessment of serum cardiac troponin 1

uﬂr'l ';'I"\'l'.r:l'l""l.r:ll'll/‘:'l"\ Q ‘:'I"I L‘f‘f'\."‘“‘:f'\.ﬂ ﬂﬂl!ﬂﬂf'\mﬂf" f‘hildren

The serum leve

[ All patients
[l Sevem cases
[l Modemte ca

IV Mild cases
V¥ Controls

?

Controls versus
Controls versus
"IV versus “lI
IV versus 1l

ER Toxicon 41 (2003) 129-137

In conclusion, the present study 15 considered the first
study which provided evidence that cTnl is a highly specific

Toxicon

and sensitive indicator for mvyvocardial injury and adverse
outcome in victims of scorpion enveénomation. 5o ¢IT'nl may
be used in these cases for both diagnosis and prognosis. The
use of ¢I'nl in the immediate assessment of patents with
SEVEre SYSIEmIC énvenomation appears warranted to identify
those at risk of myvocardial injury. The increased IL-8 levels
on follow-up may give rehiable information regarding
modulation on the immune response following scorpion
envenomanon and 118 consequences for the patients out-
come. The presence of significant correlation between cTnl
and IL-8 only in vicims demonstrates that IL-8 may involve
in the pathogenesis of myvocardial mjury of scorpion
envenomation. Further researches may help in the develop-
ment of ideal therapeutic stratgégies to minimize the
imflammatory response and subsequent mvocardial injury
associated with scorpion envenomatwon.

nl (ng/ml] [L4 (pg/ml)
W+ ()4 6263 £ 352
3+ (.76 1240 £3.5
B+ 0.2 R | A
) 40490 £ 312
) L0860 + 189
) <1005

} < (.05

J < {10605

J <15




Causes et mécanismes presumes

d’augmentation des taux de troponine

DSLC

Di

nadaptation offre—demande
Hypotension
Hypovolémie
Fibrillation auriculaire
| rtrophie ventriculaire

ontusion cardiaque
dioversion électrique
Pathologies cardiaques infiltratives
Chimiothérapie

Insuffisance rénale chronigque

M ]

Baisse des pressions de perfusion
Baisse des pressions de remplissage
Inadaptation offre—demande
Ischémie sous-endocardique

Compression myocytes
Toxicité cardiaque

Tension paroi ardique
Tension ventriculaire droite
Tension ventriculaire droite

Inconnu




Conclusions

 Marqueur tres sensible et spécifique
d'atteinte myocardique ne préjugeant pas du
mécanisme lésionnel

- Utilisation tres 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 a deux valeurs seuils :

nécrose myocardique
« Dommage myocardique mineur »

Valeurs normales

 S’éleve dans tous les cas de 1ésion myocardique :
— Ischémique

— Traumatique

— Inflammatoire .
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