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Résumé 

L‟infarctus du myocarde, ou crise cardiaque, correspond à la destruction d‟une 

partie du muscle du cœur, quand celui-ci n‟est plus suffisamment approvisionné en 

oxygène. 

Les troponines sont des protéines musculaires qui jouent un rôle dans la contraction 

des muscles, y compris au niveau du muscle cardiaque , leur dosage est basé sur la 

technique immunoenzymatique "approche sandwich", sur l‟automate Vidas Biomérieux. 

Le but de notre étude est de mettre en valeur l‟intérêt du dosage de la troponine cardiaque  

dans  le diagnostic et le suivi des patients qui souffrent d'un infarctus du myocarde.  

Au sein de notre population étudiée il ya une prédominance pour le sexe masculin, 

les facteurs de risque qui accentuent l'infarctus du myocarde sont l'âge, sexe, l'hypertension 

(35%), le tabac (30%), l‟obésité (20%) et le diabète (15%). 

Nos résultats sont similaires aux résultats de plusieurs études qui ont confirmé que 

la troponine I cardiaque permet l‟identification d‟une lésion cardiaque. 

Mots clés : l’infarctus du myocarde, troponine, troponine I HS, facteurs de risque, La 

maladie coronarienne. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

Myocardial infarction, or heart attack, is the destruction of part of the heart muscle 

when it is no longer supplied with sufficient oxygen. 

Troponins are muscle proteins that play a role in muscle contraction, including in 

the heart muscle. Their determination is based on the sandwich immunoassay technique, on 

the Vidas Bioméreux automaton. 

The aim of our study is to highlight the value of the cardiac troponin assay in the 

diagnosis and follow-up of patients with myocardial infarction. 

In our study population there is predominance for male sex, the risk factors that 

accentuate myocardial infarction are age, sex, hypertension (35%), smoking (30%), obesity 

(20%) and diabetes (15%). 

Our results are similar to the results of several studies that have confirmed that 

cardiac troponin I allows the identification of a cardiac lesion. 

Key words:  Myocardial infarction, troponin, troponin I HS, risk factors, coronary 

heart disease. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ملخص

القلت غٍش احتشبء عضلخ القلت ، أو مب ٌعشف ثبلىىثخ القلجٍخ ٌتمثل فً تذمش جضء مه عضلخ القلت ، عىذمب ٌصجح 

 مضودًا ثبلأكسجٍه ثشكل كبفٍ .

تحلٍلهب التشوثىوٍه عجبسح عه ثشوتٍىبد عضلٍخ تلعت دوسًا فً اوقجبض العضلاد ، ثمب فً رلك عضلخ القلت ، وٌستىذ 

 vidas biomérieuxعلى تقىٍخ "أسلىة السبوذوٌتش" الإوضٌمً المىبعً ، على جهبص 

التشوثىوٍه القلجً فً تشخٍص ومتبثعخ المشضى الزٌه ٌعبوىن مه لٍل تحالهذف مه دساستىب هى تسلٍط الضىء على 

 احتشبء عضلخ القلت.

ذٌىب عذد الزكىس اكثش مه الاوبد ، عىامل الخطش التً تضٌذ مه احتشبء عضلخ القلت هً العمش، حست الفئخ المذسوسخ  ل

٪(53والسكشي ) (٪00)السمىخ  ٪(،50٪( ،التجغ )53الجىس ،استفبع ضغط الذم )  

  .تتشبثه وتبئجىب مع وتبئج العذٌذ مه الذساسبد التً أكذد أن التشوثىوٍه القلجً  ٌسمح ثبلتعشف على إصبثخ القلت

 .متلاصمخ الششٌبن التبجً الحبدح  ،التشوثىوٍه ،احتشبء عضلخ القلت :الكلمبد المفتبحٍخ
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ST SCA ST+ : Syndrome Coronarien Aigu avec élévation du segment ST 
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Les syndromes coronaires aigus (SCA) constituent ainsi un motif d‟hospitalisation 

extrêmement fréquent. Leur diagnostic repose sur les critères suivants : la survenue d‟une 

douleur thoracique d‟origine coronaire, des modifications de l‟électrocardiogramme et la mise 

en évidence d‟ischémie myocardique par des marqueurs biologiques (Benjamin, 2011). 

L‟infarctus du myocarde (IDM) constitue l‟une des principales causes de morbi-mortalité dans 

les pays développés. On estime que cette pathologie, connue par la nécrose ischémique du muscle 

cardiaque, peut toucher, chaque année, plus de 3 millions d‟habitants dans le monde. Malgré les 

améliorations thérapeutiques qui ont légèrement diminué les taux alarmants de décès durant les 

dernières années, l‟IDM reste actuellement une urgence médicale et un défi socio économique 

important (Steg et al., 2012). 

Les facteurs de risque de l‟IDM sont multiples (HTA, diabète, obésité, dyslipidémie, 

tabagisme), traduisant le nombre élevé des acteurs, métaboliques et environnementaux impliqués 

dans l‟étiologie (Boersma et al., 2003). 

Dans la majorité des infarctus du myocarde, c‟est l‟athérosclérose qui est mise en cause. C‟est 

une maladie inflammatoire chronique qui correspond à la formation de plaques d‟athéromes dans 

les parois internes des artères de moyen et gros calibres. La constitution de ces plaques se déroule 

lentement et de nombreuses années peuvent s‟écouler avant que les premiers symptômes 

n‟apparaissent (Wang et al., 2011). 

Les progrès des analyses chimiques ont permis le développement de nouveaux dosages qui ont 

modifié le diagnostic en cardiologie et augmenté l‟implication de la biologie. Le premier marqueur 

proposé était le dosage de l‟activité enzymatique Aspartate Aminotransférase (ASAT), puis, 

apparition de dosages plus cardiospécifiques tels que l‟activité créatine kinase (CK) (Lefèvre et 

al.,2010). 

 L‟avènement des dosages immunologiques, a permis l‟introduction du dosage massique de 

l‟isoforme CK-MB puis celui des troponines (Tn) d‟abord T puis I . Actuellement, le biomarqueur 

de choix est la troponine cardiaque car il s‟agit du marqueur le plus sensible et le plus spécifique 

(Reichlin et al., 2009). 

Les troponines (C, I et T) sont des protéines qui jouent un rôle crucial dans la 

contraction musculaire. Les isoformes de troponine diffèrent selon les types de muscle, du fait 

d‟une expression différente des gènes respectifs (apple et al., 2018). 
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Les troponines ultra et hyper-sensibles ont une meilleure performance que les troponines 

conventionnelles dans le diagnostic des infarctus du myocarde, notamment à la phase précoce 

(Chenevie et al., 2015). 

Le but de notre étude est de mettre en valeur l‟intérêt du dosage de la troponine 

cardiaque dans le diagnostic et le suivi des patients qui souffrent d'un infarctus du myocarde.  

Le travail est scindé en trois parties : la première partie comprend une synthèse bibliographique, la 

deuxième présente le matériel et les méthodes utilisées et la troisième les résultats obtenus et la 

discussion. 
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1. Généralité sur le cœur 

1.1 Définition  

Le cœur est l‟organe vital assurant la circulation du sang dans tout le corps grâce à des 

contractions régulières permettant ainsi l‟oxygénation, la distribution des nutriments et 

l‟élimination des déchets de l‟organisme (Benjamin, 2011). 

1.2 Anatomie  du cœur  

        Le cœur est un organe musculaire creux situé entre les poumons au milieu de la cage 

thoracique. Il se divise en deux parties qui ne communiquent pas entre elle (droite et 

gauche). 

La partie droite contient un sang pauvre d‟oxygène et assure la circulation pulmonaire au 

contraire de la partie gauche qui contient un sang chargé  en oxygène et le propulse dans 

tous les tissus. Chacune des parties possèdent une oreillette et un ventricule qui  

communiquent par une liaison appelée valve cardiaque. Elle est composée de 4 valves : la 

valve mitrale, la valve tricuspide, la valve aortique et la valve pulmonaire. 

 Voilà la figure 1, pour voir l'anatomie du cœur et ces vaisseaux associés.  (Talbi, 2011). 

 

Figure1: Représentation schématique de l‟anatomie du cœur (Saxton et al., 2022). 
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1.3 La paroi cardiaque  

La paroi du cœur se compose de trois couches tissulaires portant les noms 

d‟endocarde, de myocarde et d‟épicarde ou péricarde. (figure 2) (Manuelle, 2008) 

1.3.1 Endocarde  

L‟endocarde constituant la tunique interne de la paroi cardiaque, il est formé d‟un 

endothélium. Ce tissu endothélial forme un « revêtement » lisse qui s‟oppose à l‟apparition 

de turbulences lors du passage du sang. (Manuelle, 2008) 

1.3.2 Myocarde  

Le muscle cardiaque ou myocarde Constitue la tunique moyenne de la paroi 

cardiaque, il est formé de tissu musculaire spécifique dont les cellules s‟organisent en « 

rubans » nommés travée myocardique.(Manuelle, 2008) 

Le myocarde est vascularisé par les artères coronaires. Lorsqu'ils deviennent bloqués 

(caillot, thrombose ou spasme), le myocarde ne reçoit plus de sang et d'oxygène. (Daigle, 

2006). 

1.3.3 Péricarde  

Le péricarde (ou épicarde) Constitue la tunique externe de la paroi cardiaque. 

L‟épicarde correspond à l‟un des feuillets constitutifs du péricarde séreux. Il est 

constitué d‟un endothélium reposant surune mince couche d tissu conjonctif. 

 Il est séparé du myocarde par une couche sous-épicardique formée de tissu 

adipeux et renfermant des fibres nerveuses ainsi que les vaisseaux coronaires   

(Manuelle, 2008). 
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        Figure 2: Structure de la paroi de cœur (Benslimene ; benmeddah, 2018). 

1.4 Vascularisation du cœur 

    Le système cardiovasculaire comprend le cœur et tous les Vaisseaux sanguins : 

artères, veines, capillaires et vaisseaux lymphatiques (Alain et Sylvie, 2009). 

1.4.1 Les artères 

Les artères sont les plus gros vaisseaux sanguins et leur paroi artérielle normale se 

compose de trois couches qui définissent une lumière de l'intérieur vers l'extérieur. Ces 

trois couches sont : l‟intima qui joue un rôle majeur comme lien entre le sang et la paroi 

artérielle, la média, le composant principal de l'artère et l'adventice qui est la tunique 

externe (Huether et al .,2013). 

1.4.2 Les veines 

Les veines ont une structure similaire aux artères. Elles transportent le sang 

désoxygéné vers le cœur droit. (Patton et al., 2020). 

1.4.3. Les capillaires 

Les capillaires sont de minuscules vaisseaux sanguins qui ont une paroi très mince 

formant un pont entre les artérioles (qui transportent le sang du cœur) et les veinules (qui 

renvoient le sang vers le cœur) (Patton et al ., 2020). 
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1.5 Structure de la paroi d’une artère : 

La paroi des artères est constituée de trois tuniques histologiquement distinctes (voir 

figure 03), entourant un espace central appelé lumière (Manuelle, 2008). 

1.5.1 L’intima 

 Elle est directement au contact du flux sanguin et comprend l‟endothélium et une 

sous-couche appelée sous-endothélium. (Maxime, 2016). 

La couche sous-endothéliale, constituée de tissu conjonctif, est le lieu de formation de la 

plaque d‟athérome (Maxime, 2016). 

1.5.2 La média  

 Correspondant à la tunique moyenne, la média est essentiellement formée de fibres 

élastiques et de cellules musculaires lisses dont les proportions varient en fonction du type 

de vaisseau ; elle constitue le support de l‟élasticité ou de la vasomotricité (Manuelle, 

2008). 

1.5.3 L’adventice  

           Correspondant à la tunique externe, l‟adventice est formé de tissu conjonctif.  

En plus de sa fonction de protection, il permet la fixation du vaisseau aux structures 

environnantes(Manuelle,2008). 

                      

Figure 3: Structure de la paroi d‟une artère (Send, 2009). 
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2  Insuffisance coronaire  

2.1 Définition 

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

du myocarde, c‟est un terme qui englobe deux entités distinctes par leurs mécanismes et 

surtout leurs prises en charge. On distingue l‟insuffisance coronaire chronique c‟est 

classiquement l‟angor d‟effort stable ; et l‟insuffisance coronaire aigue c‟est classiquement 

le syndrome coronaire aigue (Bohner et al.,  1996). 

2.2 Evolution des atteintes coronaires  

2.2.1   L’angor stable  

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

myocarde et l‟apport en oxygène. 

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

l‟effort (Antman et al., 2007). 

2.2.2 Le syndrome coronaire aigu  

              Le syndrome coronarien aigu (SCA) est donc une pathologie ischémique 

myocardique, liée à une obstruction partielle ou complete d‟une ou plusieurs artères 

coronaires (Antman et al., 2007). 

2.3 Classification de syndrome coronarien aigu : 

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

(SEC) s‟est substituée aux anciennes définitions de l‟infractus de myocarde(IDM) avec ou 

sans onde Q et de l‟angor instable.  

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

du segment ST (Gruntzig, 1978). 

2.3.1 L’angor instable  

L‟angine de poitrine instable est un syndrome coronarien aigu résultant d‟une 

fissuration de la plaque. 

 Sur le plan clinique, l‟angine de poitrine instable se définit par un angor survenant 

pour des efforts de plus en plus brefs ou au repos (Gruntzig, 1978). 
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2.3.2 L’infarctus du myocarde 

On distingue l‟infarctus du  myocarde sans élévation de segment ST ; et  l‟infarctus du 

myocarde avec élévation de segment ST  (voir figure 04). 

2.3.2.1 L’infarctus du myocarde sans élévation de segment ST 

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

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

électriques (Bertrand et al., 2000). 

2.3.2.2 L’infarctus du myocarde avec élévation de segment ST 

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

nécessitant une reperfusion aussi rapidement que possible (Giral, 1998). 

 

 

 

Figure 4: Représentation d‟un ECG normale et avec sus-décalage du segment ST (Girah, 

1998). 
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3 L’infractus du myocarde  

3.1 Définition  

L‟infarctus du myocarde se définit par la nécrose d‟une partie du muscle cardiaque: le 

myocarde. Cela se produit lorsque l‟apport de sang et donc d‟oxygène par les artères 

coronaires est insuffisant par rapport aux besoins physiologiques du coeur, et cela de 

manière prolongée.Cette ischémie myocardique est la conséquence d‟un rétrécissement 

pouvant aller jusqu‟à l‟obstruction des artères coronaires par la présence d‟un thrombus qui 

se forme, dans la majorité des cas, à la suite de la rupture d‟une plaque d‟athérome 

(Lopez,2021). 

3.2 Epidémiologie  

À l‟échelle mondiale, l‟IDM touche environ 126 millions d‟individus (1655 pour 

100000), soit environ 1,72% de la population mondiale.Neuf millions de décès ont été 

causés par les cardiopathies ischémiques dans le monde. Les hommes étaient plus souvent 

touchés que les femmes, et l‟incidence commençait généralement au cours de la quatrième 

décennie et augmentait avec l‟âge. (Khan et al., 2020). 

3.3 Physiopathologie  

Deux mécanismes sont évoqués dans la survenue de l‟IDM. 

3.3.1 Premier mécanisme 

Dans la majorité des cas (95%), l‟IDM est la conséquence de l‟athérosclérose 

coronaire, qui réduit progressivement le diamètre d‟une ou plusieurs artères Lorsque le 

point critique est atteint, le sang n‟arrive plus au niveau du muscle ce qui provoque 

l‟apparition brutale de l‟infarctus (Leroy, 2008). 

3.3.2 Second mécanisme  

Dans certains cas rares, l‟infarctus survient en l‟absence de toute lésion 

athéromateuse (Leroy, 2008). 

- sur une pathologie coronarienne non athéromateuse : Certaines pathologies de la paroi 

artérielle coronaire, comme les artérites inflammatoires. 
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- sur des coronaires saines : spasme coronaire, traumatisme thoracique, embolie coronaire 

suite à une endocardite le plus souvent aortique (Thomas, 2016). 

3.4 Classification universelle de l'infarctus du myocarde  

La nouvelle définition selon l'European Society of Cardiology (ESC)en 2012 a permis 

la classification des IDM en cinq types  :  

 Type 1 : infarctus du myocarde spontané, qui résulte d‟une rupture de la plaque 

d‟athérome. Cette rupture entraine la formation d‟un thrombus dans la lumière de 

l‟artère coronaire, provoquant une baisse du flux sanguin, et donc de l‟oxygène, 

provoquant la nécrose des myocytes. Les myocytes étant des cellules musculaires, 

permettant la contraction du coeur. 

 Type 2 : infarctus du myocarde secondaire, se définit lorsqu‟une affection autre 

qu‟une pathologie coronarienne participe à une insuffisance d‟apport d‟oxygène par 

rapport aux besoins du coeur. 

 Type 3 : infarctus du myocarde, entrainant par la suite un décès, sans qu‟aucune 

justification ne puisse être apportée par les biomarqueurs. 

 Les types 4a, 4b et 5 sont des infarctus survenant à la suite d‟une intervention 

médicale: 

 Type 4a : infarctus du myocarde suite à une angioplastie, 

 Type 4b : infarctus du myocarde suite à une thrombose de stent 

 Type 5 : infarctus du myocarde suite à un pontage coronarien (Philippe, 2014). 

 

       3.5    Les facteurs de risque  

Un facteur de risque est lié à une maladie donnée par un lien de causalité, établi par les 

études épidémiologiques (Jean- lucmonim et al., 2005). 

3.5.1  Facteurs de risque modifiables 

3.5.1.1   L’hypertension artérielle systémique 

Elle augmente progressivement le risque de cardiopathie ischémique. 

L‟athérosclérose n‟existe que dans les secteurs à une pression élevée de type artériel 

systémique ;plus la pression artérielle est élevée plus l‟étendue de l‟athérosclérose  
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anatomique est grande et plus les complications de l‟athérosclérose sont fréquentes 

(Safar et Blacher,2000). 

3.5.1.2  Le Diabète sucré  

La fréquence des maladies cardio-vasculaires est plus élevée chez le sujet 

diabétique que chez le non diabétique. Le risque de cardiopathie ischémique est multiplié 

par 2,8 s‟il existe un diabète connu. Il s‟agit avant tout du diabète non insulino-dépendant 

(DNID) surtout quand il est associé à un surpoids. L‟ischémie myocardique au cours du 

diabète est souvent silencieuse et la mortalité au cours de l‟IDM est le double par rapport 

aux non diabétiques (Simon et al., 2010). 

3.5.1.3   L’obésité  

La surcharge pondérale n‟est pas un facteur de risque indépendant (risque médié 

par l‟HTA et l‟hypercholestérolémie). Le risque de cardiopathie ischémique est multiplié 

par 2 si le poids du sujet est supérieur  du poids idéal. L‟amaigrissement permet une 

réduction du risque de 35 à 55 %( Herpin et Paillard, 2003). 

3.5.1.4  Les dyslipoprotéinémies 

Le taux de cholestérol total (CT) souhaité est de moins de 2 g/l ; le risque 

cardiovasculaire double lorsque ce taux passe de 2 à 2,5 et quadruple lorsqu‟il passe de 2,5 

à3 g/l. L'hypertriglycéridémie ne constitue pas un facteur de risque en elle-même car elle 

ne participe pas à la formation des lésions athéromateuses (Paradis et Thivierge, 2005). 

3.5.1.5  Le tabagisme  

Il a un effet vaso-spastique, athérogène et thrombogène. Il diminue le taux des 

lipoprotéines de haute densité (HDL) dans l‟organisme, augmente l‟adhésivité plaquettaire, 

augmente le taux de carboxyhémoglobine (Goudote, 2004). 

3.5.1.6  Le stress et le comportement 

Le stress est un paramètre difficile à évaluer et intriqué avec d‟autres facteurs, de 

sorte qu‟il est peu mis en évidence dans les études épidémiologiques. 
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Il peut être cependant responsable de modifications biocliniques qui favorisent les 

maladies ischémiques : élévation des lipides sanguins et de la tension artérielle, agrégation 

plaquettaire (Bruckert et Turpin, 2006). 

3.5.1.7  Alcoolisme: 

Une consommation importante d‟alcool augmente le risque du diabète et majore le 

risquecardiovasculaire .L‟effet délétère de la consommation importante d‟alcool sur le 

système cardio vasculaire est indéniable .La consommation importante d‟alcool est 

susceptible d‟augmenter la pression artérielle, le poids et les triglycerides (Jean-pierre et 

Alain, 2009). 

3.5.2 Les facteurs de risque non modifiables  

  3.5.2.1  L’âge  

Le risque cardiovasculaire augmente avec l‟âge. La Haute Autorité de Santé (HAS) 

propose de considérer l‟âge comme facteur de risque à partir de 50 ans pour les hommes et 

60 ans pour les femmes (Willems et al., 2005). 

3.5.2.2 Le sexe  

L‟homme est plus exposé au risque cardiovasculaire que la femme en période 

d‟activité hormonale (oestro-progestative). En effet, les oestrogènes sécrétés chez les 

femmes ont un rôle Cardioprotecteur notamment en diminuant de façon passive le taux de 

LDL-cholestérol (Pilote et al., 2007). 

3.5.2.3  L’hérédité 

En dehors de certains facteurs de risque bien connus, dont la transmission génétique 

est évidente (dyslipidémies, diabète, certaines hypertensions artérielles en particulier), il 

existe des familles à risque cardio-vasculaire prématuré (Bruckert et Turpin, 2006). 
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3.6  Étiologie de l’infarctus du myocarde :  

3.6.1 L’athérosclérose  

       Dans la majorité des infarctus du myocarde, c‟estl‟athérosclérose qui est mise en 

cause.   L‟athérosclérose est un phénomène artériel inflammatoire chronique, induit et 

entretenu par un excès de cholestérol circulant. C‟est la première cause de mortalité au 

niveau mondial, elle est à l'origine de la plupart des maladies cardio-vasculaires (AVC) et 

infarctus en tête (El Bèze, 2018). 

3.6.2 Formation de la plaque d’athérome 

La première étape de l'athérosclérose est la pénétration et l'accumulation des 

lipoprotéines de basse densité (LDL) dans la paroi artérielle au niveau de l‟intima. 

Lors de cette infiltration lipidique il y a modification oxydative des LDL par les radicaux 

libres. Ces modifications font que ces LDL ne sont plus reconnues et considérées comme 

des corps étrangers (Richard et al., 2019). 

  La dysfonction de l'endothélium causée par la présence des LDL oxydée favorise 

l'adhésion des monocytes circulant au niveau de la surface de l‟endothélium. Les 

monocytes se différencient en macrophages qui expriment des récepteurs dits éboueurs « 

scavenger » qui permettent l‟internalisation des lipoprotéines oxydées ce qui aboutit à la 

formation de cellules spumeuses, avec recrutement des cellules musculaires lisses 

(Richard et al., 2019). 

Les macrophages vont alos jouer un role en entrainat une réaction inflammatoire 

avec la production des composés qui vont générer à la fois la croissance de la plaque et sa 

fragilisation (Richard et al., 2019). 

3.6.3 Composition de la plaque 

La plaque d'athérome est constituée d'un noyau nécrotique communément appelé 

Noyau lipidique,entouré d'une couche fibreuse dite Chape fibreuse (Bruckert et  Thomas, 

1997). 

Lorsqu‟une plaque athéromateuse s‟installe dans la paroi artérielle, il y a destruction de la  

lame limitante élastique interne  de cette artère (Bruckert et  Thomas, 1997). 
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3.6.3.1 .   Le noyau lipidique 

Il constitue le centre de l‟athérome et se compose de débris cellulaires, cristaux de 

cholestérol et de calcium. (Bruckert et  Thomas, 1997). 

 

3.6.3.2 .   La chape fibreuse 

La chape fibreuse entoure le noyau nécrotique et est constituée de cellules musculaires 

lisses, cellules spumeuses, cristaux de cholestérol (Bruckert et  Thomas, 1997). 

 

3.6.4 . Structure d’une artère touchée par l’athérosclérose  

Une artère sclérosée comporte plusieurs éléments dont les plus importants sont  

 

La figure 06 est une représentation d‟une artère abritant une plaque d‟athérome. On y voit 

les éléments sus-cités.   

 

Figure 5: Représentation d‟une artère portant une plaque d‟athérome  (Supervielle, 2014). 

1. Chape fibreuse 

2. Cellules spumeuses 

3. Noyau nécrotique 

4. Couche Média 

5. Couche adventice (Brooker, 2000). 
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3.6.5      Rupture de la plaque d’athérome 

 c'est une complication brutale, à l'origine des accidents cliniques aigus (syndrome 

coronarien aigu, accident vasculaire cérébral) 

 elle se produit par érosion ou déchirure de la chape fibreuse recouvrant la plaque 

d'athérome, 

 il y a formation immédiate d'un thrombus entraînant des accidents aigus par 

réduction ou obstruction de la lumière de l'artère, 

 le thrombus peut se fragmenter et créer des embolies, 

 la rupture est d'autant plus probable que la plaque est « jeune », très lipidique et très 

inflammatoire, elle concerne donc souvent des plaques d'athérome peu sténosantes  

 de nombreuses ruptures de plaques restent asymptomatiques (Richard et al., 2019). 

 

 

Figure 6: Différentes étapes de la formation de la plaque d‟athérome (Wang et al., 2011).  

3.7  Diagnostic de l’IDM 

3.7.1  Signes clinique  

3.7.1.1 Symptomes 

La douleur thoracique est prolongée (>30min) elle peut etre : 

 typiquement angineuse, réstrosternale, en barre, constrictive, souvent intense, 

irradiant dans les avant-bras ou les machoires, parfois dans les épaules ou le dos. 
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  Elle survient au repos d‟ou au décours d‟un effort. Elle est souvent accompagnée 

de signes neuro-végétatifs tels que sueurs, éructations, nausées, vomissements 

(Fricourt et al., 2002). 

 plus atypique : douleur de l‟épigastre orientant à tort vers une origine digestive, 

surtout quand elle s‟associe à des nausées ou vomissements (Fricourt et al, 2002). 

 absente (plus fréquemment chez les diabétiques), l‟infractus sera découvert 

tardivement sur un ECG, une échocardiographie ou une complication parfois 

tardive (insuffisanse cardiaque) (Fricourt et al, 2002). 

3.7.2 Signes paraclinique 

3.7.2.1 Électrocardiogramme 

L'électrocardiogramme est un outil de diagnostic de première intention pour évaluer 

les patients suspects de syndrome coronaires aiguë. Il s'agit d'une analyse rapide, peu 

coûteuse et très populaire ; Il permet de poser un diagnostic de SCA (Liu et al, 2018). 

3.7.3 . Signes biologiques 

3.7.3.1 Les enzymes cardiaques  

Le dosage des enzymes myocardiques permet de confirmer le diagnostic d‟IDM ; leur 

augmentation est proportionnelle à la souffrance myocardique et donc à l‟étendue de la 

nécrose (Carando et al., 1998).   

3.8 Traitement de l’infarctus du myocarde  

3.8.1 L’oxygénothérapie (2 à 3 l/min)  

Elle est recommandée dans les premières heures de l‟infarctus, surtout en cas 

d‟hypoxémie ou en cas d‟insuffisance cardiaque (Varenne et Steg, 2003). 

3.8.2 L’analgésie  

Outre son caractère fondamental pour le confort du malade, elle permet deréduire 

l‟apport et besoin en oxygène. L‟analgésique le plus utilisé est la morphine.Une dose de 5 

à 10 mg intraveineuse ou sous cutanée est habituellement suffisante (Brami et Lambert, 

2007). 
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3.8.3  Aspirine 

L'aspirine doit être administrée à tous les patients suspectés d'avoir un infarctus du 

myocarde. C'est un médicament antiplaquettaire puissant à action rapide qui réduit 

lamortalité de 20 %. L'aspirine, 150 à 300 mg, doit être avalée dès que possible (Ittaman 

et al, 2014). 

 

3.8.4 Bêta-bloquants 

Lors de l‟IDM, les bêta-bloquants réduisent la consommation d‟oxygène, la 

fréquence cardiaque, la tension artérielle et la contractilité du myocarde. Ces effets 

réduisent le flux sanguin ou empêcher les crises cardiaques, le stress de la paroi 

myocardique et préviennent de la rupture cardiaque et de l‟ischémie récurrente (Khadse et 

al, 2020). 

3.8.5 Dérivés nitrés 

Ils permettent d'augmenter le débit coronaire des artères non obstruées et de réduire 

la pré- et post-charge et la consommation d'oxygène du muscle cardiaque. Mais il existe un 

risque d'hypotension artérielle. Ils ne sont donc pas recommandés dans la prise en charge 

del'infarctus aigu du myocarde (Roffi et al, 2015). 

3.9.6    Thrombolyse 

Les thrombolytiques ont comme mode d‟action commun la conversion du 

plasminogène inactif en plasmine, qui a la propriété de lyser la fibrine du caillot. Les 

thrombolytiques agissent donc en activant le phénomène de fibrinolyse physiologique. 

(Amara et Vacheron, 1999). 
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Moyen chirurgical  

3.8.6 Angioplastie 

         L‟angioplastie coronaire transluminale percutanée consiste à dilater une artère 

coronaire obstruée à l‟aide d‟un cathéter à ballonnet, afin de rétablir la circulation sanguine 

cardiaque (Marco, 2015).
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1. Biomarqueurs  cardiaques 

1.1 Définition d’un bio marqueur 

Un biomarqueur est défini comme un paramètre mésuré objectivement et qui sert à 

évaluer un processus physiologique ou physiopathologique à diagnostiquer ou à prédir une 

maladie (Dan et sophie, 2017). 

 

1.2. Role des biomarqueurs  

L‟intérêt pour un biomarqueur peut s‟évaluer avec sa spécificité (patients sains qui ont 

une valeur normale) et sa sensibilité (malades qui ont un dosage élevé). Dans l‟idéal, un 

biomarqueur doit avoir une sensibilité et une spécificité élevées. 

L‟atteinte des cellules myocardiques peut être détectée avec le dosage sanguin de 

biomarqueurs sensibles comme la myoglobine, la creatine kinase (fraction MB), ou très 

spécifiques comme la troponine. La copeptine fait partie des nouveaux biomarqueurs dont 

l‟intêret est en cours d‟étude (white ,2011). 

1.3. Les biomarqueurs cardiaques classiques  

1.4. Aminotransférases 

Les amino-transférases appelées aussi transaminases comptent parmi les paramètres 

enzymatiques connus dans le diagnostic de l‟IDM (Bernard, 1992). Deux d‟entre ces 

transaminases sont dosées dans le sérum : 

L‟ASAT: aspartateaminotransférase. 

L‟ALAT: alanine aminotransférase. 

Ce sont des enzymes peux spécifiques. Elles existent dans le coeur mais aussi dans le 

muscle squelettique, le foie, le rein ainsi que dans les globules rouges (Grand, 1997) 

.Ainsi, la valeur diagnostique de ces enzymes reste très limitée et aujourd‟hui sans intérêt 

pour l‟évaluation de la souffrance cardiaque.  (Acar et Sébastienhulot, 2005). 

1.3.2. Lactate déshydrogénase  

 LDH est une oxydoréductase qui catalyse la transformation de pyruvate en lactate 

ou réaction inverse, en présence de coenzyme NAD+/NADH. Tous les organes et tissus 

possèdent une activité LDH, mais celle-ci prédomine dans le muscle squelettique, dans le  
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myocarde, dans le foie et dans les globules rouges ; ce qui limite l‟intérêt médical 

du dosage de l‟activité LDH globale (Schapira, 1981). 

Aujourd‟hui, les recommandations des sociétés savantes indiquent de ne plus utiliser la 

LDH en cardiologie car cette enzyme n‟apporte de renseignements que comparativement à 

d‟autres résultats biologiques (Acar et Sébastienhulot, 2005). 

1.3.3. Créatine kinase 

La CK (créatine kinase) est une enzyme présente dans plusieurs tissus, dont les 

muscles et le cœur. Selon le tissu, différentes isoformes de la CK sont présentes : la CK 

MM, présente surtout dans les muscles squelettiques, la CK BB, qui provient du cerveau et 

des muscles lisses dont la paroi des intestins, la CK MB est retrouvé de manière 

prédominante au niveau du myocarde, mais n‟est cependant pas spécifique de celui-ci 

puisqu‟il est  également retrouvé dans le muscle squelettique, la rate et la prostate, Son 

augmentation devient détectable dans les 3 à 12 heures suivant un infarctus du myocarde, 

avec un pic vers les 24 heures puis un retour à la normale dans les 72 heures. L‟intérêt du 

dosage de la CK-MB résidait dans son augmentation plus précoce et sa plus grande 

sensibilité par rapport à la mesure de l‟activité de la CK. (white ,2011). 

Le dosage de la CK-MB est utilisé dans le diagnostic précoce de l‟infarctus du myocarde 

mais elle serait moins sensible que la myoglobine dans cet usage, pour estimer le moment 

de survenue de l‟infarctus, sa taille et son extension, et diagnostiquer la récidive 

d‟ischémie ou d‟infarctus. Il est à noter que cette enzyme augmente au décours d‟un 

massage cardiaque ou d‟un choc électrique externe. Son dosage n‟est plus recommandé 

(white ,2011). 

1.4. Les nouveaux marqueurs biologiques 

1.4.1. La myoglobine 

La myoglobine est une protéine cytoplasmique des muscles striés (muscles 

squelettiques et myocarde). Elle participe au transport de l‟oxygène dans les myocytes, et 

constitue également un réservoir d‟oxygène. Le taux sérique de myoglobine augmente 

environ 2 heures après un infarctus du myocarde, ce qui en fait le marqueur le plus précoce 

de cette pathologie. La concentration atteint sa valeur maximale entre 9 à 12 heures ; après 

résolution de l‟ischémie, elle diminue ensuite relativement vite pour retomber à son niveau 

normal après environ 24 heures (white ,2011). 
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1.4.2. La copeptine 

C‟est un marqueur non spécifique, car sécrété lorsque l‟organisme est soumis à un 

stress physiologique mais lorsque celui-ci la combine au dosage de la troponine (très 

cardio-spécifique), il prend tout son intérêt (Gast et al, 2015). 

1.4.3. BNP et  NT-proBNP : 

Lors d‟une modification de la pression ou d‟un étirement du muscle cardiaque, les 

cardiomyocytes relarguent du pro-BNP dans la circulation sanguine. Ce dernier est ensuite 

scindé en deux : le BNP (forme active) et le NT-proBNP (forme inactive).le BNP permet 

de réguler la pression artérielle et le volume sanguin en ayant notamment une action 

diuéritique et vasodilatatrice. 

La BNP et la NT-proBNP peuvent également etre augmentées dans d‟autres pathologies 

tels que : insuffisance rénale ou encore lors d‟une cirrhose du foie. 

Mais attention les variations physiologiques existent pour ces deux marqueurs 

 Age : le taux augmente avec l‟age. 

 Sexe : le taux plus élevé chez les femmes que chez les hommes. 

 Corpulence : le taux est plus bas lors d‟obésité et plus élevé lors de maigreur. 

 Fonction rénale : le taux augmente lorsque le débit de filtration glomérulaire 

duiminue (Noverrazat et al, 2020). 

 

BNP ou NT-proBNP  

Le premier métabolite à avoir été dosé sur les appareils de laboratoire est le BNP. 

Actuellement il est possible de doser soit le BNP, soit le NT-proBNP. Dans le cas où le 

délai pré-analytique s‟avèrerait plus long, le dosage du NT-proBNP est souvent préféré du 

fait de sa plus grande stabilité (Noverrazat et al, 2020). 

1.4.4. La C-réactive protein  

Comme nous l‟avons vu les marqueurs de l‟inflammation sont activés lors le 

l‟athérosclérose. La C-réactive protein(CRP) est une protéine de l‟inflammation sécrétée 

par le foie. Elle a montré son intérêt en prévention primaire comme marqueur pronostique 

lié à l‟athérosclérose chez les patients asymptomatiques (Paillard et Froger-Bompas, 

2007). 
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1.4.5. La troponine  

Les troponines sont des protéines qui se trouvent dans la structure striée des 

muscles. Deux filaments composent la structure striée musculaire: le filament épais qui est 

constitué de myosine et le filament fin qui est composé de l‟actine, de la tropomyosine et 

du complexe troponine qui est un hétérotrimère formé de trois molécules différentes de 

troponine: 

-La troponine C: dont le rôle est de fixer le calcium (PM= 18 kDa) 

-La troponine I: dont le rôle est d‟inhiber l‟activité ATP ase de la myosine (PM= 21 kDa) 

 -La troponine T: qui permet l‟ancrage des troponines I et C sur la tropomyosine (PM= 37 

kDa)  (Pihan, 2013). 

 

 
Figure 7: complexe des Troponines(Bugugnani et al, 2005). 

1.5. Généralité sur les troponines  

1.5.1.  Rôle physiologique 

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 troponine C, 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 (Edouard et Cosson, 2003). 
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1.5.2. Les iso formes du troponine  

Les troponines (C, I et T) sont des protéines qui jouent un rôle crucial dans la 

contraction musculaire. 

 Les isoformes de troponine diffèrent selon les types de muscle, du fait d‟une expression 

différente des gènes respectifs. Trois isoformes de la troponine-I ont été identifiées au 

niveau des muscles squelettiques et des muscles cardiaques. 

 L‟isoforme cardiaque (TnIc) est spécifique, elle diffère nettement de la troponine I des 

muscles squelettiques, elle présente seulement 60% de similarité avec les muscles 

squelettiques, et contient des acides aminés supplémentaires au niveau de l‟extrémité N-

terminale. La TnIc Hs devient détectable dans les 3 heures suivant un IDM, avec un pic 

vers 24 heures, puis le retour à la normale dans 4 à 10 jours (Apple et al, 2018). 

La troponine T existe sous diverses isoformes, squelettiques et cardiaques. La troponine C 

présente une forte similitude entre les formes cardiaques et squelettiques, elle n‟a pas 

d‟intérêt en cardiologie (Apple et al, 2018). 

1.5.3. Formes circulantes  

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

cytosol, constituant le pool soluble rapidement libérable dans la circulation sanguine, 

notamment lors d‟une lésion cellulaire ou d‟une augmentation de perméabilité 

membranaire. 

Les cellules contiennent également en proportion très majoritaire les complexes ternaires 

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

lors d‟une nécrose myocardique, sont dissociés de la structure contractile et plus au moins 

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

retrouvée sous forme de complexe binaire TnIc-TnC (Coudrey, 1998). 

 1.5.4. Troponines conventionnelles 

 L‟une des limites des anciennes générations de troponines est la faible sensibilité 

diagnostique du premier dosage réalisé à l‟admission (Lefèvre et Hammoudi, 2010). Les 

élévations de la TnT ou de la TnI peuvent ne pas s‟observer si le diagnostic est précoce 

(moins de deux heures après un évènement ischémique) (William et al, 2016).  
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1.5.5. Évolution des techniques de dosage 

La sensibilité des premières méthodes de dosage (dites conventionnelles) était loin 

d‟être optimale. Dans les années 2000, les industriels du réactif biomédical ont développé 

des techniques dites hypersensibles (HS) ou ultrasensibles (US).  

Ces techniques ont supplanté les méthodes conventionnelles et ont largement amélioré la 

sensibilité diagnostique du dosage. Depuis 2012, la société européenne de cardiologie 

recommande l‟utilisation d‟une troponine ultrasensible (Apple et al, 2018). 

1.5.6. Troponine ultrasensible: 

Les progrès réalisés dans les dosages des troponines se sont concrétisés par 

l'apparition en 2007 de dosages dits : ultrasensibles (Panteghini, 2006).  

Le dosage des troponines ultrasensibles a été récemment développé par plusieurs sociétés. 

Il permet de détecter des concentrations 10 fois plus petites par rapport aux techniques 

précédentes. 

Plus précise, plus fiable, la troponine hypersensible est amenée à modifier la prise en 

charge des syndromes coronariens aigus. 

Les troponines font partie de l‟appareil contractile du muscle cardiaque. Leur spécificité de 

tissu en fait un excellent marqueur de nécrose et leur dosage est actuellement considéré 

comme la pierre angulaire du diagnostic d‟infarctus du myocarde (IDM). 

Cependant, la nouvelle définition de l‟IDM n‟admet que l‟utilisation de marqueurs 

détectant des variations de troponines supérieures au 99e percentile d‟une population 

témoin (Reichlin et al, 2009). 

  1.5.7. La cinétique de la troponine ultrasensible 

L‟arrivée des Troponine hypersensible a permis de diminuer le délai de positivité 

des tests (les valeurs deviennent supérieures au seuil plus précocement en cas d‟IDM) et de 

réduire la cinétique de dosage, c‟est-à-dire de passer d‟un délai de 6 h à 3 h pour le second 

dosage detroponine ultrasensible (Boukili, 2012). 

Une seule valeur élevée de de Troponine Ic ne suffit pas à établir le diagnostic 

d‟IDM. Il est recommandé d‟effectuer plusieurs prélèvements successifs pour mettre en 

évidence une augmentation ou une diminution du taux de Troponine Ic afin de différencier 

les évènements cardiaques aigus et les maladies cardiaques chroniques (Apple et al, 2018). 
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1.5.10. Intérêt de la troponine ultrasensible : 

1.5.10.1.  Diagnostic précoce : 

 

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

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

réalisation d'un cycle de troponinémies dans les 4 à 6 heures suivantes. 

La sensibilité accrue des dosages de troponines hypersensibles permet de mettre 

enévidence des micro-nécroses myocardiques dans un contexte où les signes cliniques 

etélectriques sont parfois peu évocateurs et ainsi de porter plus précocement le diagnostic 

de syndrome coronarien aigu. 

De même l'évaluation de la cinétique est plus rapide avec un second dosage réalisé dès la 

3ème heure, cette supériorité est encore plus marquée chez les patients pris en charge très 

précocement dans les 3 premières heures après le début des symptômes (Hamm et al, 

2011). 

1.5.10.2. Diagnostic fréquent : 

 

Les troponines hypersensibles se révèlent plus fréquemment positives que les 

troponines standards. 

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

myocardiques permettant de reclasser 20 à 30 % des diagnostics d'infarctus du myocarde. 

L‟amélioration de cette sensibilité s'accompagne toutefois d'une baisse de la spécificité à 

identifier le SCA. La nécessité de corréler les données biologiques au contexte clinique est 

primordiale (Reichlin et al, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Chapitre02 : La troponine : Marqueur de référence   
 

 
26 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Syndromes coronariens  aigus  

Sans sus décalage de segment 

ST 

Avec sus décalage de 

segment ST  

Troponine 

négative  

Troponine 

positive 
Troponine 

positive  

IDM sans sus décalage 

ST 

IDM avec 

sus décalage 

ST 

IDM sans 

onde Q 

IDM avec onde 

Q 

Angore 

instable 

 

Figure 8 : Place des troponines dans la classification clinique des syndromes coronariens 

aigus (Bertinchant et Polge ,2004). 

 

1.5.11.  

Tableau 1: Causes cardiaques et extracardiaque d'élévation de la troponine autres que les 

syndromes coronarien aigus (YVES, 2012). 

 

Maladies cardiaques Maladies extra- cardiaques 

Embolie pulmonaire Hyperthyroidie sévère 

Myocardite ou péricardite Insuffisance rénale 

Chirurgie cardiaque Accident vasculaire cérébrale 

Tako-tsubo Brulure étendue 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre03: 

Matériel et 

Méthodes 
 



 Chapitre03 : Matériel et méthodes  
 

 
27 

1 Problématique 

 

L‟infarctus du myocarde est associé à des taux très élevés de mortalité et de 

morbidité. Elle occupe au sein des maladies cardiovasculaires une place particulière du fait 

de sa grande fréquence. La prise en charge aux urgences pour une symptomatologie de 

douleur thoracique reste très fréquente. Dans tous les cas, le patient doit bénéficier d‟un 

interrogatoire, d‟un examen clinique et d‟un électrocardiogramme permettant d‟orienterle 

diagnostic. Si l‟ECG ne présente pas d‟anomalies évidentes, un dosage des troponines est 

prescrit. Alors, quel est l‟intérêt du dosage des troponines dans le diagnostic de l‟IDM ? 

2 L’objectif  

 

Notre étude vise à identifier : 

- L‟intérêt du dosage de la troponine I cardiaque ultrasensible dans le diagnostic des 

patients ayant consultés aux urgences médicales pour des douleurs thoraciques typiques ou 

atypiques. 

- Les différents facteurs de risque de l‟infarctus de myocarde. 

3   Type d’étude 

Il s‟agissait d‟une étude  descriptive allant du 05 Février au 15 Mars et du 19 

Mars au 02 Avril 2023. Notre étude a été menée au sein de laboratoire d‟analyses 

médicales de Dr.Ettalhi et au service de cardiologie et des urgences médicales du Centre 

Hospitalo-Universitaire de Mostaganem (CHUM). 

4 Critère d’étude 

Tous patients hospitalisés au niveau de service de cardiologie pour des douleurs 

angineuses avec la présence des FDR ayant subis un électrocardiogramme(ECG) et des 

dosages de TnIc ultrasensible. 
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5     Population d’étude 

Notre expérimentation à inclus 60 patients, hommes et femmes. Ils sont âgés de 30 

ans à 90 ans. 

Six catégories, celles des sujets qui dont l‟âge varie entre [30-40[, [40-50[, [50-60[, [60-

70[, [70-80[et [80-90[. 

6 Questionnaire 

 

C‟est l‟ensemble des questions qui nous permettent d‟apporter des éléments de 

réponse à notre problématique, comprenant toutes les données nécessaires pour la 

population d‟étude.  

Tous les renseignements sont enregistrés dans ce questionnaire après la consultation 

du dossier médical du patient. 

7 Matériel et method 

 

7.1 Matériels de travail 

Pour la réalisation de ce travail, le matériel suivant a été utilisé : 

- Echantillon : plasma 

- Les gants, coton, sparadrap, seringues, garrot et alcool. 

- Les portoirs aves des tubes héparinés. 

- Clinipet de 200μl et des embouts jaunes. 

- Centrifugeuse. 

- L‟automate VIDAS bio-Mérieux.. 

- Kit vidas : Cônes et cartouche prêt à l‟emploi. 
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7.2 Prélèvements sanguins et préparation des échantillons 

Les échantillons sanguins sont prélevés par une ponction veineuse, au niveau du pli du 

coude dont le jeûne n‟était pas obligatoire. Le sang est par la suite recueilli dans des tubes 

héparinés (héparinate de lithium), préalablement étiquetés et numérotés pour chaque 

patient, puis centrifugés à 4000 tr/min pendant 4 min. 

 

7.3 Méthode de dosage de troponine I cardiaque ultrasensible 

7.3.1 Appareil et réactifs 

Le test VIDAS que nous avons évalué est une méthode de mesure de la 

concentration de la troponine I cardiaque Hs (cTnI) dans le sérum ou le plasma hépariné. 

Cette mesure a été réalisée sur l‟automate VIDAS commercialisé par bio-Mérieux. 

Le principe de la méthode est immunoenzymatique de type sandwich ELFA 

(Enzyme Linked Fluorescent Assay) associant le marquage par la phosphatase alcaline et 

la mesure de l‟activité enzymatique par fluorescence. Le signal obtenu à 450 nm est 

proportionnel à la concentration de l‟antigène présent dans l‟échantillon. 

 

                                        Figure 9: l‟automate de dosage de TnIc Us VIDAS bio-Mérieux. 

Le test VIDAS est composé d‟une part d‟un cône en polystyrène tapissé d‟un 

anticorps et operculé par une pastille colorée perforée en son centre, et d‟autre part d‟une 

cartouche(ou barrette) à usage unique composée de dix puits contenant tous les réactifs 
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prêt à l‟emploi, recouverte d‟une feuille d‟aluminium scellée et d‟une étiquette (code barre, 

numéro de lot, date de péremption, …). Le cône constitue la phase solide de la réaction. Il 

est recouvert d‟un  anticorps monoclonal anti-TnI dirigé contre la partie stable de la 

troponine I (acides aminés : 30–110). 

 La cartouche contient tous les réactifs nécessaires à l‟analyse : un anticorps 

monoclonal anti- TnI dirigé contre la partie stable de la TnI marqué à la phosphatase 

alcaline, les solutions de  lavage et le substrat 4 méthyl ombélliféryl phosphate. Toutes les 

étapes sont prises en charge par l‟automate.  

 

Figure 10: Cône et cartouche à usage unique. 

Le domaine de mesure s‟étend jusqu‟à 50 μg/l. Au-delà de cette concentration, les 

échantillons sont à diluer. La durée du test est d‟environ 15 min. 

L‟automate VIDAS, les réactifs, cartouches, calibrateur, contrôle et diluant ont été 

fournis par bioMérieux. 

7.3.2 Méthode de dosage 

Le principe de dosage associe à la méthode immunoenzymatique “ sandwich ” en 

une étape à une détection finale en fluorescence (ELFA). 
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Figure 11: principe du dosage de la Troponine I sur VIDAS ® (D‟après documentation 

Biomérieux). 

Le cône à usage unique sert à la fois de phase solide et de système de pipetage. 

Il est sensibilisé au moment de la fabrication par des immunoglobulines monoclonales 

de souris anti-troponine I cardiaque. Les autres réactifs de la réaction immunologique 

sont prêts à l‟emploi et pré-répartis dans la “cartouche”. 

Toutes les étapes du test sont réalisées automatiquement par l‟appareil. 

L‟échantillon déposé dans le premier puits est prélevé avec le cône, puis transféré dans 

le puits contenant le conjugué : anticorps anti-troponine I (polyclonal de chèvre) 

marqué à la phosphatase alcaline. 

Ce mélange échantillon / conjugué est aspiré puis refoulé plusieurs fois par le 

cône. Cette opération permet à l‟antigène de se lier d‟une part, aux immunoglobulines 

fixées sur le cône, et d‟autre part au conjugué, formant ainsi un sandwich. Des étapes 

de lavage éliminent les composés non fixés 

 

Figure 12: schéma de la cartouche analytique du VIDAS ® (D‟après documentation 

Biomérieux). 
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Lors de l‟étape finale de révélation, le substrat (4-methyl-ombelliferyl phosphate) 

est aspiré puis refoulé par le cône ; l‟enzyme du conjugué catalyse la réaction d‟hydrolyse 

de ce substrat en un produit (4-methyl-ombelliferone) dont la fluorescence émise est 

mesurée à 450 nm. Cette valeur du signal de fluorescence est proportionnelle à la 

concentration de troponine présente dans l‟échantillon. 

-Le volume d‟échantillon nécessaire est de 200 μL (sérum ou plasma hépariné). 

-Le résultat est rendu en 20 minutes en ng /l. 
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1  Les résultats   

1.1   Répartition de la population selon la manifestation clinique 

Tableau 2: répartition de la population selon le type de douleur. 

 

Type de douleur Effectif (N) Pourcentage 

Typique 38 76% 

Atypique 12 24 % 

 

 Sur 50 patients 38 patients souffrent de douleurs thoraciques typiques et 12 patients 

souffrent de douleurs atypiques. 

La figure ci –dessus  montre que (76%) de la population d‟étude ont présenté des douleurs 

thoraciques rétro sternales constitutives typiques, et (24 %)  présenté une douleur atypique. 

 

1.2 Répartition selon des patients selon électrocardiogramme (St+ / 

St-) 

          Tableau 3: répartition de la population selon électrocardiogramme. 

 

ECG  Effectif  (N) 

St + 30 

St - 20 

Totale  50  

 

 La figure ci –dessus  montre que 30 patients, dont 60% inclus dans notre étude présentent 

un ECG avec un sous décalage du segment ST, 20 patients dont les 40% restants présentent 

un ECG sans sous décalage du segment ST. 

1.3 Répartition de la population étudiée selon le dosage de la 

troponine I ultrasensible   

Dans la période de notre étude,  nous avons reçu  60 dosages de la troponine l'Hs 
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Tableau 4 : répartition de la population selon le dosage de la troponine I hs 

 

 

Figure 13: graphique montrant la répartition de la population étudiée selon les résultats du 

dosage de la troponine ultrasensible. 

Tous nos patients ont bénéficié d‟un dosage de la troponine I ultrasensible, d‟après la 

figure ci –dessus 50  malades  de notre population avaient  un dosage de la troponine I US  

positif soit  un pourcentage de 90% avec la moyenne vleurs  obtenus sont 986.89±5181.49 

, et 10 malades avaient un dosage négatif soit un pourcentage de 10% avec la moyenne 

vleurs  obtenus obtenus sont 1.25±0.13 . 

1.4 Répartition de la population étudiée selon l’âge  

Tableau 5: répartition de la population selon l‟âge. 

L‟âge  [30-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[ [70-80[ [80-90[ 

Nombre de 

patients  
1 4 14 12 7 12 

 

pourcentage 

2% 

 

8% 28% 24% 14% 24% 

 

986.89±5181.49 

1.25±0.13       

Cas positif (ng/l) Cas négatif (ng/l)

 Femme  Homme  Totale  Pourcentage  Moyenne  Ecartype  

Normal < 1,5  3 7  10  10% 1,25 0,13 

Elevé > 1,5   6  44  50  90% 986,89 5181,49 
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Figure 14: graphique montrant la répartition de la population étudiée selon l‟âge. 

La figure ci –dessus montre que la tranche d‟âge la plus touchée est celle inclue 

entre 50 et 60 ans avec un pourcentage de 28 %  soit (26% de la population masculine et 

2% de la population féminine) ;  suivi de la tranche d‟âge de 60 à 70 ans avec un 

pourcentage de 24%  soit (22% d'hommes et 2% de femmes), donc La survenue du SCA 

était plus élevée chez les sujets âgés de plus 50 ans. 

 

Figure 15: graphique montrant la répartition de la population étudiée selon l‟âge 

D‟après la figure ci –dessus L'âge moyen des patients de notre série était de 63,54  

avec un minimum de 39 ans et un maximum de 88 ans pour les hommes, et  pour les 

femmes un l‟âge moyen de 72,16 avec un minimum de 59 ans et un maximum de 83 ans. 
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1.5 Répartition de la population étudiée selon  le sexe 

Comme l‟indique le tableau ci-dessous les 50 cas d‟infarctus concernent 44 hommes et 

6 femmes  

Tableau 6: répartition de la population selon le sexe. 

Sexe Effectif (N) Pourcentage (%) 

Homme 44 88 % 

Femme 6 12% 

Total 50 100% 

 

D‟après la figure ci –dessus la répartition des patients dans notre population étudié 

montre une nette  prédominance pour le sexe  masculin à 44 hommes dont (88%)  et 6 

femmes dont (12%), avec un sexe ratio de 7,3 en faveur des hommes. 

1.6 Répartition  des patients  selon Indice de masse corporelle  

Tableau 7: Répartition  des patients  selon Indice de masse corporelle. 

IMC  Normal Surpoid Obésité 

(kg/m2) (18,5-24,9) (25-29,9) Modérée 
(30-34,9) 

Sévére 
(35-39,9) 

Morbide 
>40 

Nombre  28 6 16 0 0 

pourcentage 56% 12% 32% 0% 0
% 

 D‟après l'indice de masse corporelle(IMC), les résultats sont répartis en 5 secteurs 

qui définissent la situation morphologique des patients par rapport au poids et la taille, 

cette distribution et montrée dans le tableau 06. 

28 de ces patients présentent un IMC normal dont (56%), 6 de ces patients de notre 

population sont surpoid avec un pourcentage (12%) des cas , 16 patients ayant une obésité 

modérée avec un pourcentage (32%), et aucun cas d'obésité sévère  ou morbide . 
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1.7 Répartition  de la population selon (présence/ abcense) des 

facteurs de risque  

Tableau 8: répartition de la population selon les facteurs de risque. 

 

Facteurs de risque  Effectif(N)   Pourcentage (%) 

Présent  47 94% 

Absent  3 6% 

Totale  50 100% 

 

  D‟après la figure ci –dessus, parmi notre population, 3 patients, soit un taux de 6 %, 

n‟avaient aucun facteur de risque alors que 94% des patients cumulaient au moins un 

facteur de risque de l‟infarctus du myocarde. 

 

1.8 Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque 

Tableau 9: répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque. 

Nombre de facteurs de risque  Effectif (N)  Pourcentage  

0 3 6% 

1 21 42% 

2 19 38% 

3 5 10% 

 

La figure ci –dessus, montre que  (42%) des patients présentant  un seul facteur de 

risque d‟IDM, (38%) des patients présentant deux facteurs de risque, (10%) des patients 

présentant trois facteurs de risque, (4 %) des patients présentant quatre facteurs de risque. 

1.9 Répartition des patients selon les facteurs de risque  
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Tableau 10: répartition de la population selon les facteurs de risque.   

Facteurs de risque Effectif 

(N) 

Homme Femme 

Hypertension 

artérielle 

29 25 4 

Tabac 25 25 0 

L‟obeisité 16 14 2 

Diabète 12 9 3 

 

 

                Figure 16: répartition des patients selon les facteurs de risque. 

La figure ci –dessus  montre que L‟hypertension artérielle était le facteur de risque 

prédominant retrouvé chez 29  patients avec un pourcentage de 35%, puis le tabac qui  

retrouvée chez 25 patients avec un pourcentage de 30%,  l‟obeisité chez 16 patients avec 

un pourcentage de 20% et   le diabète  chez 12 patients  avec un pourcentage de 15%.  
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Figure 17: répartition des patients selon les facteurs de risque. 

La figure ci –dessus  montre que l‟hypertension artérielle était le facteur de risque 

prédominant retrouvé chez les femmes (14%) et les hommes (86%), le tabac avec un 

pourcentage de (100%) chez les hommes, l‟obeisité qui retrouvé (19%) chez les femmes  et 

(81%) chez les hommes, et le diabéte qui retrouvé (75%) chez les hommes et (25%) chez 

les femmes. 
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Discussion  

 Les maladies cardiovasculaires (MCV), et plus particulièrement l‟infarctus du 

myocarde (IDM), constituent les principales causes de mortalité dans le monde. 

L‟estimation du risque cardiovasculaire représente la première étape de la prévention 

primaire de l‟IDM. 

 La prise en charge de l‟IDM est donc un enjeu majeur dans le domaine de la 

médecine et de la biologie, et chaque individu devrait y être sensibilisé. 

 Les résultats obtenus dans notre étude peuvent être considérés comme le point de 

départ d‟une étude prospective et descriptive sur l‟infarctus du myocarde. 

Le diagnostic s‟effectue en se basant sur les signes cliniques (principalement la douleur 

thoracique), l‟examen électrocardiogramme (ECG) et le dosage de la troponine sérique. 

La douleur thoracique est le motif fréquent d‟admission aux services des urgences. 

Elle fait partie des différents éléments d‟orientation pour le diagnostic du syndrome 

coronarien aigu et plus précisément de l‟IDM.  Les résultats mentionnés dans le tableau n° 

03 montrent que 76 %  des patients sont diagnostiqués pour des douleurs thoraciques 

typiques et 24 % pour des douleurs thoraciques atypiques. Ces résultats sont comparables à 

ceux du Coulibaly et al. (2018) qui ont rapporté que La douleur thoracique était le maître 

symptôme avec 91 ,2%, sa fréquence élevée est considérée comme un signe d‟appel  

classique. 

 Selon Rakotonirinarisoa et al. (2022), la douleur thoracique représente le maître 

symptôme puisqu‟elle est considérée comme un signe d‟appel classique.  

L‟absence de la douleur thoracique est susceptible de conduire à des erreurs et des 

retards diagnostiques et thérapeutiques (Lambert et Boutot, 2008) ; (Hamm et al, 2011). 

Le diagnostic d‟un IDM repose également sur l‟établissement d‟un ECG qui montre 

un sus-décalage du segment ST.  Les résultats mentionnés dans le tableau 04 montrent que 

60% des patients sont diagnostiqués pour un IDM ST positif et 40% pour un IDM ST 

négatif.  Ces résultats soulignent l'importance du segment ST électrocardiographiques en 

tant que critère clé pour le diagnostic précoce des infarctus. L‟ECG reste une méthode 

d‟exploration cardiologique irremplaçable (M’rabet, 2010). 



Chapitre 04 : Résultats et disscusion 
 

 
40 

D‟après M’rabet, (2010) l'ECG est une modalité de diagnostic qui a un impact 

clinique substantiel sur l'étude de la gravité des maladies cardiovasculaires. 

 

 Le diagnostic de l‟IDM repose aussi sur le dosage de la troponine cardiaque. La 

totalité des patients présentent une augmentation du taux de Troponine Ic hypersensible 

(hsTnIc >1.5 ng/l) qui comprise entre 2-2500ng/l (voir annexes). Les résultats trouvés se 

rapprochent de ceux obtenus par Boukily, (2012), qui rapporte que le dosage de la 

troponine Ic Hs est très important pour le diagnostic et le suivi thérapeutique d‟un patient 

admis au service des urgences pour une douleur thoracique typique ou d‟autres 

symptomatologies atypiques. 

 Selon Guillaume et Thierry, (2009), la troponine est impliquée dans la nouvelle 

définition biologique de l'infarctus du myocarde, grâce à leur excellente sensibilité et 

spécificité cardiaque, leur dosage est essentiellement utilisé dans le diagnostic du SCA, 

dans le pronostic des affections cardiaques d‟origine ischémiques et dans l‟appréciation 

des dommages cardiaques. 

D‟une façon générale, le risque de développer une MCV donnée peut varier en 

fonction de la présence ou de l‟absence de caractéristiques individuelles (FDR). Les 

facteurs de risque sont variés et leur contrôle est devenu la pierre angulaire de la prise en 

charge de l‟IDM.  

 L‟âge seul constitue un facteur de risque important et est indépendant de tous les 

autres facteurs. Il augmente le risque de l‟IDM. 

La tranche d‟âge la plus touchée par l‟IDM dans cette expérimentation est celle qui 

comprise entre 50 et 60 ans avec un pourcentage de 28 %, ce qui dû au vieillissement de la 

fonction physiologique cardiaque et des artères. Donc, nous avons constaté que l‟IDM 

survient chez les sujets âgés.  

 

Nos résultats concordent avec les résultats trouvés par Coulibay et al. (2018) dont 

la tranche d‟âge la plus touchée était celle de 50-59 ans avec un pourcentage de 31,6%. 

Selon la Haute Autorité de Santé, l‟âge est considéré comme un FDR à partir de 50 

ans pour les hommes et 60 ans pour les femmes (Willems et al., 2005). 
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Il y‟a dans notre population étudiée une prédominance masculine avec 44 hommes 

soit 88 % contre 6 femmes soit 12% avec un sexe ratio de 7,3 en faveur des hommes, les 

femmes sont protégées par les œstrogènes. Alors, le risque cardiovasculaire augmentera 

après la ménopause. Nos résultats sont analogues à ceux de traoré, (2010)  dont 90%  des 

patients étaient de sexe masculin soit un sexe ratio à 9 en faveur des hommes. 

L‟hypertension artérielle est la première maladie chronique dans le monde, elle peut 

doubler ou tripler le risque des maladies coronaires (Blacher et al, 2013). 

L‟HTA est un facteur de risque indiscutable, dont le lien entre le niveau tensionnel 

et le risque d‟IDM est continu. Elle occupe dans notre population d‟étude le 1
er

  rang, avec 

35% (soit 86%  pour les hommes et 14% pour femmes).  Les résultats de Coulibaly et al. 

(2018) sont semblables à ceux que l'on retrouve dans nos résultats avec un pourcentage de 

65,8 %. 

Le tabagisme est un FDR de l‟IDM bien caractérisé. Il occupe dans notre étude le 

2
ème

 rang avec 30%. Les sujets fumeurs sont exclusivement de sexe masculin. Nos résultats 

ressemblent à ceux de Baudinb et Cohena, (2009), dont la proportion des fumeurs est de 

60 %. 

L‟étude de Labrunee et Guiraud, (2014), montre une relation étroite entre le tabac et les 

MCV, en particulier l‟infarctus du myocarde. 

Selon Bullen, (2008), Le tabac est un facteur prothrombotique et athérogène à la fois. Il est 

considéré comme un facteur de risque majeur quel que soit le type de tabagisme à savoir 

actif ou passif. Cependant, l‟arrêt du tabac même après 65 ans réduit le risque 

cardiovasculaire.  

L‟obésité est définie par une augmentation de l‟indice de masse corporelle (IMC: 

rapport poids/taille
2
). Un IMC entre 35 et 39,9 définit une obésité. L‟apparition d‟une 

obésité traduit le plus souvent des caractères génétiques et des erreurs alimentaires, en 

particulier une inadéquation entre la prise alimentaire et l‟activité physique (mode de vie 

trop sédentaire) (Baudinb et Cohena 2009). 

Elle occupe dans notre population d‟étude le 3
ème

 rang, ce qui représente un 

pourcentage de 20% (soit 81% hommes et 19% femmes). Nous constatons  que plus le 



Chapitre 04 : Résultats et disscusion 
 

 
42 

sujet est obèse plus le risque de l'IDM est élevé, ce constat est rapportait par Baudinb et 

Cohena, (2009). 

Selon Yusuf et al. (2005), l‟obésité serait un FDR des MCV passant par le 

développement d‟un diabète et d‟une HTA. Ces trois FDR s‟additionnent et expliquent la 

forte augmentation du risque. 

Le diabète est considéré comme un facteur de risque cardiovasculaire 

majeur. Il occupe dans notre population le 4
ème

 rang. Parmi les 50 patients 

présentant un IDM, 12 sont des diabétiques, ce qui représente un taux de 15% (soit 75% 

hommes et 25% femmes). Nos résultats ressemblent à ceux de Bouraoui et al. (2005), qui 

ont affirmé que le diabète occupe une place particulière chez les patients hospitalisés pour 

un infarctus du myocarde puisque sa prévalence est estimée à 43,5 %. 

Selon Sabry et al. (2006) Le risque d‟IDM est beaucoup plus élevé chez les 

diabétiques par rapport aux non diabétiques, où il est responsable de 30 % de décès dans 

une population donnée. 

Plusieurs études ont mis en évidence le lien entre les cardiopathies ischémiques et 

le diabète sucré. En présence de diabète sucré, le risque des coronaropathies est de deux à 

quatre fois plus élevé dans la population générale, peu importe les autres facteurs de risque 

(BENER et al, 2006) ; (young ,2021). 
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Conclusion  
L‟infractus de myocarde est aujourd‟hui la principale cause de la morbi-mortalité dans 

le monde. 

L‟IDM correspond à la destruction d‟une partie du myocarde due à une obstruction 

complète d‟une artère coronaire ou l‟une de ses branches. Ainsi brusquement privée de 

sang, la région du myocarde normalement irriguée par cette artère se nécrose. 

L‟IDM est majoritairement la conséquence de l‟athérosclérose, mais il peut aussi 

survenir en l‟absence de toute lesion athéromateuse. 

L‟athérosclérose est une maladie inflammatoire qui correspond à une modification 

pathologique de la paroi des artères de gros et de moyen calibre. 

Notre  étude a montré que l‟IDM est fortement associé aux plusieurs facteurs de 

risques modifiables et non modifiables tels que l‟HTA, le diabète, le tabac... 

Le diagnostic d‟un IDM repose sur : 

- Les signes cliniques: la douleur thoracique typique ou atypique  

- Les signes paracliniques: l‟électrocardiogramme 

- Les signes biologiques qui reposent sur le dosage de plusieurs marqueurs 

cardiaques et plus spécifiquement le dosage de la troponine. 

Notre étude a mis en évidence du dosage de troponine est avant tout à but 

d‟exclusion diagnostic. 

Les troponines, des marqueurs très spécifiques de la souffrance myocardique, sont 

actuellement incontournables dans la prise en charge de l‟IDM. 

Les troponines sont impliquées dans: 

- La detection d‟une atteinte mineure cardiaque 

- La stratification du risque chez les personnes ayant subis un SCA 

- Le diagnostic précoce et fréquent d‟un IDM 

La TnIc US représente à l‟heure actuelle une réelle avancée en terme de diagnostic d‟IDM. 
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Le traitement de l'infarctus du myocarde est constitué de différents  comprimés  

pour dissoudre l'obstruction artérielle telle que l‟aspirine, la morphine pour l‟analgésie, les 

dérivés nitrés pour réduire la consummation d‟oxygène. Il comprend aussi des 

interventions chirurgicales comme l‟angioplastie. 
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1 H 62 5ng/l  +    +  65 1,68 +  

2 H 60 103 ng/l +   + + + 81 1,67 +  

3 H 53 399,49 ng/l  +     + 84 1,70 +  

4 H 65 3,5 ng/l +   + +  61 1,72  + 

5 H 58 6,8 ng/l +    + + 85 1,67 +  

6 H 60 20,6 ng/l  +   +  76 1,73 +  

7 H 70 53 ng/l  +  +   78 1,82 +  

8 H 73 169,7 ng/l  +  + +  69 1,65 + + 

9 H 66 102 ng/l  + +    70 1,70   

10 H 80 10,5 ng/l +      71 1,74 +  

11 H 72 15,5 ng/l +  + + + + 86 1,69 +  

12 H 57 30 ng/l +    + + 88 1,71 +  

13 H 81 2,6 ng/l  + + +   69 1,67 +  

14 H 70 1026,8 ng/l  +  +   69 1,70 +  

15 H 55 2500 ng/l +   +   68 1,72 +  

16 H 88 320,9 ng/l  +  + +  72 1,71 +  

17 H 39 990 ng/l +   + + + 75 1,69  + 

18 H 60 3673 ng/l +   +   70 1,71 +  

19 H 82 1007,7 ng/l  +  +   63 1,69 +  

20 H 54 520,9 ng/l +    + + 83 1,70  + 

21 F 70 1138,1 ng/l +  + +   65 1,66 +  

22 H 82 64 ,6 ng/l +   +   69 1,73  + 

23 H 43 4,3 ng/l  +  + +  70 1,76  + 

24 H 51 1618 ng/l +    + + 87 1,70 +  

25 H 84 29 ng/l +  + + +  69 1,68  + 

26 H 55 26 ng/l  + + +  + 93 1,73 +  

27 H 59 74 ,3 ng/l +   + +  79 1,77  + 

28 H 58 50 ng/l  +   + + 88 1,71 +  
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29 F 59 7 ng/l  + +   + 87 1,65 +  

30 H 71 17,4 ng/l +   +   70 1,69 +  

31 F 67 21,8 ng/l  +     71 1,70 +  

32 F 83 120 ng/l +   +  + 79 1,62 +  

33 H 68 25 ng/l +  + +   72 1,71  + 

34 H 63 90,6 ng/l  +  +   74 1,73 +  

35 H 40 70,8 ng/l +    +  81 1,78  + 

36 H 59 2,6 ng/l +   + +  70 1,76 +  

37 H 55 600 ng/l +   + +  75 1,77 +  

38 H 51 77,3 ng/l  + +   + 93 1,72 +  

39 H 82 64,6 ng/l +   +   66 1,67 +  

40 H 63 32,9 ng/l +    +  72 1,73 +  

41 H 43 56 ng/l +   + + + 97 1,71 +  

42 H 58 33,8 ng/l  + +  +  77 1,75 +  

43 F 82 10,5 ng/l +   +  + 81 1,64 +  

44 H 81 2,9 ng/l  +  +   68 1,69  + 

45 F 72 952 ng/l  + + +   59 1,63 +  

46 H 65 42 ng/l +    +  69 1,70  + 

47 H 64 41,3 ng/l  +   +  73 1,70 +  

48 H 41 1,9 ng/l +  +   + 99 1,73 +  

49 H 75 2 ng/l  +     73 1,75 +  

50 H 80 10,3 ng/l +    +  69 1,69 +  
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Questionnaire 

Ce questionnaire est un support d‟enquête qui s‟adresse à des patients qui présente un 

infarctus de myocarde sous forme ″ anonyme ″ 

 

Age :  

Sexe :  femme        homme  

Poids :  

Taille : 

Etes-vous fumeur ? Oui         Non  

 

Etes-vous diabétique ? Oui        Non  

 

Etes-vous hypertendu(e) ? Oui        Non 

 

Avez-vous ressenti une douleur thoracique, ou toute autre douleur ? 

Oui       Non  


