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RéSUMé :
Malgré que les troponines cardiaques soient les marqueurs les plus sensibles et les plus spécifiques de lésion myocardique, leur 

utilisation dans le diagnostic de l’infarctus du myocarde est loin de ressembler à un test de grossesse. En effet, on doit toujours 
prendre en compte le taux absolu de troponine souvent sur une série de prélèvements en intégrant les données de la clinique et de 
l’électrocardiogramme. Dans cet article, nous allons revoir les principales difficultés associées à l’interprétation du dosage des tro-
ponines et notamment les tests hypersensibles afin d’optimiser leur utilisation aux urgences pour confirmer ou exclure rapidement 
un infarctus du myocarde.
Mots clés : troponine, infarctus du myocarde, interprétation.

AbSTRACT : the challenge oF inteRPReting  the doSage oF tRoPoninS in the diagnoSiS oF MYo-
caRdial inFaRction.

Despite the fact that cardiac troponins are the most sensitive and specific markers of myocardial injury; their use in the diagnosis 
of myocardial infarction is far from being like a pregnancy test. In fact, it must always take into account the absolute troponin level, 
often over a series of samples, integrating clinical and EKG data. In this article, we will review the main difficulties associated with 
interpreting the dosage of troponins and in particular hypersensitive assays in order to optimize their use in the emergency room to 
quickly rule in or rule out myocardial infarction.
Key words: troponin, Myocardialinfarction, interpretation.
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INTRODUCTION

La maladie coronaire avec sa manifestation la plus grave, l’in-
farctus du myocarde (IDM), est la première cause de mor-

talité dans le monde avec plus de 9 millions de décès par an. En 
Algérie, elle est également en première position [1].
Chaque année, en Amérique du nord et en Europe, environ 20 
millions de patients consultent aux urgences pour des symp-
tômes évoquant un IDM [2]. Ces symptômes sont très variables 
et le diagnostic est rarement posé sur la base de la clinique et de 
l’ECG uniquement. Ceci est notamment le cas des IDM sans 
sus décalage du segment ST (IDM non ST+) ou l’ECG peut 
être normal ou montrer des anomalies non spécifiques. Dans ce 
cas, le dosage des troponines (Tn) et notamment les troponines 
hypersensibles (Tnhs) est devenu actuellement incontournable 
pour le diagnostic.
Ce dosage permet d’éliminer rapidement un IDM, ce qui est im-
portant pour la majorité des patients consultant aux urgences 
chez qui les symptômes sont du à des causes bénignes. Le dia-
gnostic précoce permet également de commencer le traitement 
rapidement et de désengorger les pavillons d’urgences.

C’EST qUOI LES TROPONINES CARDIAqUES ?

Les troponines sont des protéines structurelles qui permettent 
aux cellules musculaires de se contracter. Il s’agit d’un com-
plexe protéique composé de trois protéines : Troponine  T, I et 
C. Il existe des tests pour doser les formes spécifiques au muscle 
cardiaque des troponines T et I mais pas pour la troponine C. 
Donc, lorsqu’on parle de troponines cardiaques (cTn), il s’agit 
des troponines T ou I [3].
Lorsque les cellules myocardiques sont lésées, les troponines 
cardiaques (cTn T et cTnI) passent dans la circulation où on peut 
les doser. Il est très important de savoir que l’IDM n’est qu’une 
cause de lésion myocardique qui peut être secondaire à plusieurs 
situations pathologiques.

C’EST qUOI LES TROPONINES hYPERSENSIbLES 
(CTNhS)?

Depuis leur introduction en 1987, les tests de dosage des Tn 
sont devenus de plus en plus sensibles. Pour parler d’un test hy-
persensible, il faut qu’il soit capable de détecter avec précision 
des taux très faibles de cTn. Ceci est défini par deux critères ana-
lytiques : 1) détection de concentrations de cTn chez au moins 
50% des individus en bonne santé et 2) une précision adéquate 
avec un coefficient de variation < 10% (déviation standard divi-
sée par la concentration moyenne obtenue sur des mesures répé-
tées sur le même échantillon) [4].
Actuellement, il existe un seul test hypersensible pour la cTnT 
(Roche Elecsyshs-cTnT) et plusieurs tests pour la cTnI (Abbott 
ARCHITECT STAT Troponin I hs-cTnI, Siemens ADVIA Cen-
taur hs-cTnI, Beckman-Coulter Access hs-cTnI,…) [5]. Chaque 
test a ses propres caractéristiques analytiques définies essentiel-
lement par ces trois paramètres: limite du blanc (Limit of blanc: 
LoB), limite de détection (Limit of detection: LoD) et limite 
supérieure de l’intervalle de référence au 99ème percentile (99th 
percentile Upper Reference Limit: URL)
La LoB est la concentration maximale de cTn donnée par le test 
dans un échantillon ne contenant pas de cTn.
La LoD est la concentration minimale de cTn qui peut être me-
surée de façon fiable et distinguée de la LoB. Elle définit la posi-
tivité de détection mais elle n’est pas nécessairement anormale.
L’URL est la concentration supérieure au 99ème percentile d’une 
population de référence et elle est considérée comme anormale 
[6]; c’est à dire que 99% des sujets normaux vont avoir une va-
leur inférieure à cette limite.

Les caractéristiques analytiques des tests de cTn hypersensibles 
les plus utilisés sont détaillées dans le tableau I.
tableau i. tests de troponines hypersensibles les plus utilisés 
[5].

 
* CV: Coefficient de variation, LoB: Limite du Blanc, LoD: Limite de 
détection.

qUELLE EST LA DéFINITION DE L’IDM?

D’après la 4ème définition universelle de l’IDM publiée en 2018, 
la détection d’une valeur de cTn supérieure à l’URL définit une 
lésion myocardique. Cette lésion est considérée comme aigue 
s’il y a augmentation et/ou diminution des valeurs de cTn. On 
parle d’un IDM lorsque cette lésion myocardique aigue survient 
dans le contexte d’une ischémie myocardique.
En plus de la classification de l’IDM selon l’existence ou non 
d’un sus décalage du segment ST à l’ECG (IDM ST+ qui né-
cessite une re-perfusion urgente sans attendre les résultats de 
cTnet IDM non ST+); on peut classer l’IDM en 5 types avec 
des aspects pathologiques, cliniques, pronostiques et thérapeu-
tiques différents. Parmi ces sous groupes, les types 1 et 2 sont les 
plus importants en pratique (tableau II). Le type 1 (l’IDM clas-
sique) est précipité par une rupture ou une érosion d’une plaque 
d’athérosclérose entrainant une thrombose intraluminale.  C’est 
ce type qui nécessite un traitement antithrombotique et souvent 
une procédure invasive pour traiter la lésion coupable. Dans 
l’infarctus de type 2, il y a un déséquilibre entre les apports et 
les besoins en oxygène secondaire à une lésion coronaire non 
athéroscléreuse (spasme, dissection ou embolie coronaires) ou à 
un problème extracoronaire avec défaut d’apport (bradycardie, 
anémie, hypoxie ou hypotension sévères) ou augmentation des 
besoins en oxygène (tachycardie ou hypertension sévères) [7].

COMMENT ExCLURE RAPIDEMENT UN IDM ? (RA-
PID RULE OUT)

1. Troponine non détectable à la présentation

Le principal avantage des tests de cTnhs est leur capacité de 
réduire l’intervalle initial «Tn aveugle » durant les premières 
heures d’un IDM, ce qui permet d’éliminer ou de confirmer ra-
pidement le diagnostic [2]. La détection de taux très faibles de 
cTn inferieurs à la LoD permettra donc d’éliminer un IDM. Ceci 
a été confirmé par un certain nombre d’études [8-11] et a été 
intégré dans les algorithmes proposés par les recommandations 
de la Société Européenne de Cardiologie en 2015 [12]. Cepen-
dant, il est important de noter qu’un seul taux de cTnhs n’est 
pas très sensible pour les patients se présentant très précocément 
et selon les recommandations de l’ESC 2015, cette stratégie ne 
s’applique que si le début de la douleur remonte à plus de 3 
heures. Globalement, avec une seule valeur de cTn inférieure à 
la LoD, on peut éliminer un IDM chez 20-30% des patients se 
présentant aux urgences [13].

Rhouati a. & al. MISE AU POINT 
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tableau ii. différents critères d’infarctus du myocarde. tableau iii. le score heaRt [19].
 Critères d’infarctus   Critères d’infarctus
   du myocarde de type 1 du myocarde de type 2

• Détection d’une montée et/ou d’une 
baisse des valeurs de 
cTn avec au moins une valeur au-
dessus du 99ème percentile.

• Et avec au moins un des éléments 
suivants:

• symptômes d’ischémie myocar-
dique;
• modifications ECG ischémiques 
nouvelles;
• apparition d’ondes Q patholo-
giques;
• preuve à l’imagerie d’une perte 
nouvelle de myocarde viable ou 
d’une anomalie nouvelle 
de la cinétique segmentaire avec un 
aspect compatible avec une cause 
ischémique;
• identification d’un thrombus 
coronaire par l’angiographie, 
incluant l’imagerie intracoronaire, 
ou l’autopsie.

• Détection d’une montée et/ou 
d’une baisse des valeurs de cTn avec 
au moins une valeur au-dessus du 
99ème percentile, et preuve d’un dé-
séquilibre entre l’offre et la demande
myocardiques en oxygène non lié à 
une thrombose coronaire, et au 
moins un des éléments suivants :
• symptômes d’ischémie myocar-
dique ;
• modifications ECG ischémiques 
nouvelles ;
• apparition d’ondes Q patholo
giques ;
• preuve à l’imagerie d’une perte 
nouvelle de myocarde viable 
ou d’une anomalie nouvelle de la 
cinétique segmentaire avec 
un aspect compatible avec une cause 
ischémique.

2.Cinétique de troponines
Pour la plupart des patients, il est nécessaire de répéter le do-

sage de cTn après 1, 2 ou 3 heures pour éliminer une variation 
significative correspondant à une lésion myocardique aigüe. Un 
groupe d’experts a proposé qu’une variation > 20% est considé-
rée comme significative [14]. Cependant, les variations absolues 
plutôt que relatives sont préférables et plus faciles à utiliser sur-
tout pour des taux faibles de cTn [15,16].
Les recommandations de l’ESC proposent deux algorithmes ba-
sés sur des intervalles de 1 et de 3 heures entre les deux prises. 
Des algorithmes de 2 heures ont été également proposés [17]. 
Ces derniers semblent plus adaptés à notre pratique puisque ils 
offrent le meilleur compromis entre la fiabilité des analyses, le 
nombre de prélèvements nécessaires et la durée du séjour aux 
urgences. En effet, l’analyse prend environ une heure au niveau 
du laboratoire et les algorithmes 0-1h obligent parfois d’entre-
prendre le deuxième prélèvement avant d’avoir les résultats du 
premier. De plus, les variations minimes des taux de cTn né-
cessitent des performances analytiques élevées pour éviter les 
erreurs [5,18]. 
3.Scores de risque et angor instable
Malgré qu’il faut toujours prendre en considération les données 

cliniques et de l’ECG dans la prise en charge des patients, cer-
tains algorithmes intègrent des scores spécifiques dans la déci-
sion (scores TIMI, GRACE, HEART,…)(tableau III, figure 1) 
[12,19]. L’utilité de ces scores est controversée. Concernant le 
diagnostic d’IDM, les cTnhs sont suffisantes et on n’a pas be-
soin de ces scores, mais la libération d’un patient est une autre 
décision qui est basée sur le risque global qui ne dépend pas 
seulement des taux de cTn [2]. Il faut toujours penser aux autres 
diagnostics alternatifs qui peuvent être graves (Embolie pulmo-
naire, dissection de l’aorte,…).
Par ailleurs, l’absence d’élévation de cTn élimine certes un IDM 
mais elle n’élimine en aucun cas la forme de syndrome coro-
narien aigu (SCA) où il n’y a pas d’élévation de cTn c’est à 
dire l’angor instable (AI) (figure 2). Ce dernier est associé à un 
risque plus faible à court terme mais le risque d’IDM à long 
terme est important et une prise en charge cardiologique est né-
cessaire [20].

 
Facteurs de risque: hypercholestérolémie, hypertension, diabète sucré, taba-
gisme, antécédents familiaux, obésité.
Maladie athérosclérotique: antécédents de revascularisation coronaire, 
infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral et maladie vasculaire 
périphérique.

 

Figure 1. l’utilisation du score heaRt pour l’évaluation
de la douleur thoracique aux urgences [19].

Défis d’interprétation du dosage des troponines dans le diagnostic de l’infarctus du myocarde.MISE AU POINT 
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Figure 2. Classification des syndromes coronariens aigus 
(Sca).Sca St+ : Sca avec sus-décalage du segment St. Sca 
St- : Sca sans sus-décalage du segment St. troponine - : 
absence d’élévation ou de diminution de ctn. troponine + : 

élévation ou diminution de ctn.
L’incidence de l’angor instable est de plus en plus faible avec 
l’amélioration de la sensibilité des tests de cTn. Actuellement, 
elle est de 7 à 16% par rapport aux autres SCA (IDM ST+ et 
non ST+) [21,22]. Le diagnostic est fait exclusivement sur les 
données de la clinique et de l’ECG.

COMMENT CONFIRMER RAPIDEMENT UN IDM
(RAPID RULE IN) ?

1. Troponine très élevée à la présentation

Un taux de cTn supérieur à 5 fois l’URL chez des patients 
consultant aux urgences pour une douleur thoracique est associé 
à une valeur prédictive d’IDM proche de 90%. Dans ce cas, et 
si le contexte clinique est assez typique, il n’est pas obligatoire 
de demander un deuxième dosage pour confirmer le diagnostic 
[12,23].

2.Cinétique de troponines

Une variation significative des taux de cTn est un critère obli-
gatoire dans la définition universelle de l’IDM. Cette variation 
permet d’éliminer les lésions myocardiques chroniques qui peu-
vent être secondaires à plusieurs situations cardiaques et extra-
cardiaques. Devant une variation significative, on ne retient le 
diagnostic d’IDM qu’en présence de contexte ischémique attes-
té par des symptômes et/ou des signes d’ischémie myocardique. 
Sinon, il peut s’agir de lésion myocardique aigue d’origine non 
ischémique (tableau IV, figure 3). En présence d’ischémie myo-
cardique aigue, il peut s’agir d’un IDM de type 1 par rupture 
ou érosion d’une plaque d’athérosclérose ou d’un IDM de type 
2 généralement secondaire à une cause extra coronaire respon-
sable d’un déséquilibre entre les apports et les besoins en oxy-
gène et dont le traitement dépend de la cause [7]. 
Dans certaines situations, une variation significative des valeurs 
de cTn ne peut pas être mise en évidence malgré que le patient 
présente un IDM. C’est le cas notamment des patients se pré-

tableau iV. etiologies d’elevation de ctn en dehors de l’idM 
[8].
  • Causes cardiaques  • Causes systemiques 

 o Insuffisance cardiaque.
o Myocardite.
o Cardiomyopahie.
o Syndrome de Takotsubo.
o Procedure de revascularisation 
coronaire.
o Autres procedures cardiaques.
o Ablation par catheter.
o Defibrillation.
o Contusion cardiaque.

 o Sepsis, maladie infectieuse.
o Dysfonction renale chronique.
o AVC, hemorragie sous arachnoi
dienne.
o Embolie pulmonaire, hypertension 
pulmonaire.
o Maladie infiltrative, e.x. amylose, 
sarcoidose.
o Agents chimioherapeutiques.
o Patients aux soins intensifs.
o Exercice intense.

 

Figure 3. Modèle d’interprétation de lésions myocardiques 
[7].

Mi = infarctus du myocarde; uRl = limite supérieure de l’intervalle de
référence. a) Stable: variation < 20% des valeurs de troponine. b) ischaemia: 
signes et/ou symptômes d’ischémie myocardique clinique.

sentant tardivement en phase de plateau (figure 4). Dans ce cas, 
un troisième dosage peut être utile pour confirmer le caractère 
dynamique des taux de cTn [7]. 

3. Faux positifs
Même si elle n’est pas due à un IDM, toute élévation de cTn 

est secondaire à une lésion myocardique qui est associée à un 
mauvais pronostic et donc on ne peut pas parler de « faux po-
sitifs » [2]. 
Rarement, des taux élevés, voire très élevés de cTn peuvent 
se voir en l’absence de lésions myocardiques et sont dus à des 
interférences avec des anticorps hétérophiliques, des auto-anti-
corps anti cTnI ou une myopathie concernant la cTnT. Si le taux 
élevé persiste à plusieurs reprises sans contexte évocateur, un 
taux normal avec un autre test confirme qu’il s’agit d’un faux 
positif [24].

qUE FAIRE POUR LES PATIENTS EN zONE GRISE ?
Environ un tiers des patients ne répondent ni aux critères de 

rule in, ni à ceux de rule out et sont gardés en observation en ré-

Rhouati a. & al. MISE AU POINT 
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Figure 4. illustration de la cinétique de troponine cardiaque après une lésion myocardique aigue y compris
dans l’infarctus du myocarde [7].

ctn = troponine cardiaque; uRl = limite supérieure de l’intervalle de référence.

pétant les ECG et le dosage de cTn (figure 5). Ces situations qui 
concernent surtout des sujets âgés et des coronariens chroniques 
nécessitent un jugement clinique et parfois de l’imagerie pour 
confirmer ou exclure le diagnostic [2,25].

 

Figure 5. algorithme à 2 heures pour le diagnostic de Sca en utilisant des ctnhs [5].

note :
 * consider using a structured risk assessment tool such as the heaRt score to aid 
decision making for all patients.
 ** For all patients with abnormal hs-ctn results, check the medical record for 
prior results. Many patients have stable abnormalities in hs-ctn and measured 
concentrations smilar to the patients baseline are reassuring. new abnormatilies 
are   concerning and should be investigated.
*** the observational zone pathway aim is based on expert opinion and has not 
been prospectively validated.

Assay-Specific 2-Hour Cutoffs Key
 Assay                 A     b     C     D     E
 hs-ctnt (Roche elecsys)        5    14     4     53    10
 hs-ctnl (abbot architect)        2    6       2     64    15

Défis d’interprétation du dosage des troponines dans le diagnostic de l’infarctus du myocarde.MISE AU POINT 
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TROPONINES hYPERSENSIbLES ET DYSFONCTION 
RéNALE 

Les patients ayant une dysfonction rénale (débit de filtration 
glomérulaire < 60 mL/min/1.73 m2) sont considérés comme des 
patients à risque cardiovasculaire élevé, voire très élevé [26]. 
Cependant, le diagnostic d’IDM peut être difficile dans cette 
population du fait de plusieurs raisons : la présentation clinique 
est souvent atypique, l’ECG peut montrer des troubles de repo-
larisation secondaire à l’HVG et aux troubles ioniques rendant 
l’interprétation difficile et enfin le taux de cTn est fréquemment 
supérieur à l’URL en dehors de toute ischémie aigüe [2]. De 
plus, le traitement médical et les procédures indiquées dans la 
prise en charge de l’IDM peuvent être associés à un risque sup-
plémentaire chez ces patients fragiles.
Malgré ces considérations, les tests de cTnhs gardent une fiabili-
té acceptable pour le diagnostic d’IDM et les variations absolues 
lors des dosages répétés ne diffèrent pas significativement par 
rapport aux patients à fonction rénale normale [27,28].
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