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Points essentiels

e L’infarctus du myocarde périopératoire correspond a une nécrose myocardique

survenant dans un contexte clinique d’ischémie myocardique.

e Le dommage myocardique postopératoire (Myocadial Injury after Non Cardiac Surgery =
MINS) correspond a tous les patients qui présentent un pic de troponine T en
postopératoire > 0,03 ng/mL d’origine ischémique, excluant les origines non
ischémiques.

e Les dommages myocardiques sont fréquents en post opératoire.

e lIs sont la plupart du temps asymptomatiques

e lls ont une valeur pronostique défavorable sur la survie a J30.

e Les signes cliniques ou électriques d’ischémie sont un facteur pronostique défavorable
pour les patients présentant un dommage myocardique postopératoire.

e Les principaux facteurs de risque des patients présentant un dommage myocardique
postopératoire sont I'age, les antécédents cardiovasculaires (artériopathie des membres
inférieurs, coronaropathies), les facteurs de risque cardiovasculaires (diabéete,
insuffisance rénale, insuffisance cardiaque) et la chirurgie urgente.

e La prise en charge des dommages myocardiques est mal connue, elle repose sur le court
terme sur le respect de la balance en oxygéne.

e La prise en charge sur le moyen et long terme repose sur une évaluation cardiologique a
distance et probablement sur un traitement médical basé sur le traitement
conventionnel comportant statines, agents antiplaquettaires, béta bloquants et IEC.
L'efficacité de ce traitement sur la survie aprés dommage myocardique postopératoire
demeure cependant a démontrer.

e Seul un dosage systématique de troponine postopératoire permet de diagnostiquer les
dommages myocardiques postopératoires aprés chirurgie non cardiaque (MINS)
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Les complications cardiaques postopératoires sont trés fréquentes, elles ont fait récemment
'objet d’une RFE conjointe de la SFAR-SFC! et de recommandations américaines? et
européennes®. Les infarctus du myocarde ont été récemment définis dans le contexte
médical par une conférence de consensus*. Les infarctus du myocarde périopératoires se
distinguent des infarctus du myocarde survenant dans le contexte médical de par leur
caractere asymptomatique fréquent. L'infarctus du myocarde a cependant une définition
tres restrictive, puisqu’il associe une troponine élevée et des signes cliniques d’ischémie ou
des signes électriques a I'électrocardiogramme. Les signes cliniques d’ischémie ou les signes
électrigues sont souvent absents et il est tres fréquent de trouver des tableaux cliniques
postopératoires se manifestant uniquement par une troponine élevée chez des patients
asymptomatiques. Cette troponine élevée postopératoire correspond au concept de
dommage myocardique. Cette entité est fréquente et de mauvais pronostic sur le moyen ou
le long terme et pose le probléme non résolu de la meilleure stratégie de prise en charge.
Avec la migration du dosage de troponine de 4¢ génération vers le dosage de troponine
ultra-sensible, les diagnostics d’infarctus du myocarde et de dommage myocardique
postopératoire seront probablement redéfinis a I'avenir.

I- Définition de I'infarctus du myocarde

Les infarctus du myocarde sont diagnostiqués sur des signes cliniques, des données
électriques, une élévation des marqueurs biochimiques ou par des données d’imagerie. lls
peuvent faire aussi I'objet d’une définition histopathologique.

Le terme d’infarctus du myocarde désigne la mort des cellules myocardiques par une cause
ischémique. L'ischémie est le résultat d’un déséquilibre de la balance entre les apports et les
besoins en oxygene au niveau du myocarde. L'ischémie myocardique se traduit par des
signes cliniques et électriques. L'ischémie myocardique est un phénomene réversible qui, en
se prolongeant, aboutit a la mort cellulaire traduisant I'infarctus du myocarde avec un aspect
histologique spécifique. Le temps entre le début de I'ischémie et I'apparition d’une nécrose
dépend de plusieurs facteurs parmi lesquels la présence d’une circulation collatérale,
I'importance de la zone a risque, la température, les besoins en oxygéne et certains facteurs
modulants tels que les signaux de préconditionnement.

Le dommage myocardique est détecté par la présence d’'un biomarqueur spécifiques, telle
que la troponine dans le sang. Bien que I'élévation de ce biomarqueur dans le sang refléte
un dommage aboutissant a une nécrose cellulaire, il ne préjuge pas du mécanisme sous-
jacent (augmentation de la perméabilité de la membrane cellulaire, nécrose myocytaire,
relargage cellulaire de produits de dégradation de la troponine, apoptose, turn-over des
cellules myocardiques...)°.

La nécrose myocardique liée a une ischémie définit I'infarctus du myocarde.



Certaines situations cliniques ne traduisent pas nécessairement une ischémie myocardique :
radiotoxicité des agents anticancéreux, myocardite, contusion cardiaque... Des quantités
faibles de troponine circulante avec nécrose peuvent étre détectées, lorsqu’elles sont
associées a une insuffisance cardiaque chronique, a une insuffisance rénale, a une
myocardite, des arythmies, une embolie pulmonaire... Ces situations non ischémiques ne
peuvent pas étre qualifiées d’infarctus du myocarde* (tableau 1).

Le biomarqueur de référence est la troponine, du fait de sa spécificité myocardique et de sa
haute sensibilité. Devant toute suspicion d’infarctus du myocarde, la mesure de la troponine
est essentielle, les valeurs étant exprimées en microgramme/litre ou nanogramme/millilitre
pour la troponine de 4éme génération, et en ng/L pour la troponine ultrasensible (High
Sensitivity Troponine — hs-Tn) (facteur x1 000).

Définition des infarctus du myocarde selon la définition universelle (3e version ; 2012)*: le

terme d’infarctus du myocarde peut étre utilisé lorsqu’il existe une nécrose myocardique
dans un contexte clinique d’ischémie myocardique.

Dans le contexte périopératoire, cela correspond a la détection ou mouvement d’un
biomarqueur cardiaque (de préférence la troponine) avec au moins une valeur au-dessus
du 99¢ percentile associé a au moins un des critéres suivants :

- un symptome clinique d’ischémie (dyspnée, douleur)...

- I'apparition d’une modification du segment ST ou lapparition d’un bloc de
branche gauche

- le développement d’'une onde Q pathologique

- la mise en évidence d’une perte d’'une zone myocardique viable en imagerie ou
I'apparition d’'une anomalie de contractilité myocardique régionale

- I'identification d’un thrombus intracoronaire en angiographie ou en autopsie.

Classification universelle des infarctus du myocarde (3e version)* :

Les infarctus du myocarde correspondent a une classification clinique comportant 2 types
principaux :

- Le type 1: infarctus du myocarde spontané en relation avec une ischémie liée a un
événement coronaire correspondant a une érosion, et/ou a une rupture, une fissuration
ou une dissection de plaque.

- Le type 2: infarctus du myocarde secondaire a une ischémie due soit a une
augmentation des besoins en oxygéne, soit a la diminution des apports.

Les infarctus du myocarde postopératoires sont le plus souvent de type 2, liés a un
déséquilibre de la balance en oxygéne du fait des conditions particulierement propices dans
la période périopératoire: augmentation des catécholamines endo- et exogenes,

3



hypotension, hypertension, anémie, tachycardie, augmentation de la consommation en
oxygene lors du réchauffement. Cependant, quelques études anatomopathologiques,
concernant donc des patients décédés, ont montré que les infarctus du myocarde survenant
en période périopératoire étaient associés a des ruptures de plaques et a des agrégations
plaquettaires responsables de la formation de thrombus dans plus de la moitié des cas, c’est-
a-dire s’apparentant a des infarctus de type 1°. A 'examen anatomopathologique de 42
patients décédés d’infarctus du myocarde périopératoire, il a été retrouvé I'existence de
ruptures de plaque, de plaques hémorragiques ou de thrombus correspondant a des
infarctus du myocarde de type |, chez environ 50% des patients’. Une étude récente a
montré que lorsqu’on réalise une coronarographie chez des patients présentant un infarctus
du myocarde postopératoire (défini par une troponine élevée associée soit a des signes
électrigues, soit a des signes cliniques ischémiques, conformément a la définition universelle
de l'infarctus du myocarde®, environ 45% des patients présentent des lésions coronaires
évoquant des infarctus du myocarde de type | par des plaques instables®. Ces données
anatomopathologiques ou d’imagerie par coronarographie ne concernent cependant que
des patients qui sont, soit décédés, soit qui présentent des infarctus du myocarde soit
symptomatiques soit associés a des signes électriques. Il est a noter cependant que la
majorité des complications cardiaques postopératoires, ou des dommages myocardiques,
sont asymptomatiques et ne rentrent probablement pas dans cette catégorie, rendant cette
définition de l'infarctus du myocarde inadaptée au contexte postopératoire, ou du moins,
tres restrictive. La plupart des infarctus du myocarde postopératoires surviennent dans les
48 premieres heures aprés la chirurgie, souvent lorsque les patients remontent dans les
services de chirurgie sans monitorage®'°, lorsque ces patients recoivent des antalgiques, ou

qu’ils recoivent une sédation et sont encore sous ventilation mécanique*3.

Il- Définition du dommage myocardique postopératoire : MINS.

Un certain nombre de patients vont présenter une élévation de la troponine postopératoire
qui est souvent isolée. Cette élévation de troponine postopératoire représente un facteur de
risque de mortalité a court, moyen et long terme, que ce soit pour des patients de chirurgie
vasculaire'*'® ou des patients opérés d’une fracture de I'extrémité supérieure du fémurt’-2°,
Ces élévations de troponine ont une valeur prédictive pronostique en fonction du pic
postopératoire, mais peuvent aussi avoir une valeur diagnostique?!. Dans le cadre de la
chirurgie vasculaire, les patients sélectionnés sont potentiellement coronariens en raison de
leur maladie athéroschlérotique, et il n’est donc pas surprenant de trouver une incidence
importante d’élévation de troponine postopératoires. Dans le cadre de la fracture de
I'extrémité supérieure du fémur, environ 20 a 40% des patients présentent une élévation de
troponine (troponine détectable), environ 50% d’entre eux étant totalement
asymptomatiques!®. Une élévation asymptomatique de troponine ne satisfait pas a la
définition universelle de [linfarctus du myocarde qui nécessite une élévation d’un



biomarqueur associé a soit des signes électriques, soit des signes ischémiques, soit des
signes d’imagerie qui font fréquemment défaut en postopératoire®.

L’entité de « dommage myocardique apres chirurgie non cardiaque », MINS en langue anglo-
saxonne (myocardial injury after non cardiac surgery), correspond a un dommage
myocardique causé par une ischémie (résultant ou non d’une nécrose myocardique, c’est-
a-dire correspondant ou non a la définition universelle de l'infarctus du myocarde),
altérant le pronostic du patient, et apparaissant dans les 30 jours postopératoires. Cette
définition concerne donc tous les patients ayant présenté une élévation de troponine
postopératoire, a I'exclusion des causes non ischémiques (c’est-a-dire le sepsis, 'embolie
pulmonaire, les cardioversions...), et incluant a la fois les infarctus du myocarde et les
élévations de troponine postopératoires asymptomatiques (figure 1).

Les patients de I'étude VISION?? ont été analysés en fonction de la mortalité a 13023 Cette
étude s’est intéressée a tous les patients de plus de 45 ans qui présentaient une troponine T
positive (dosage de 4° génération) en post-opératoire. Il a été montré qu’un pic de troponine
T> 0,03 ng/mL était un facteur indépendant de mortalité a J30 postopératoire.

La définition des dommages myocardiques postopératoires (MINS) qui a été retenue
correspond donc a tous les patients qui présentent un pic de troponine T en postopératoire
> 0,03 ng/mL d’origine ischémique, excluant les origines non ischémiques, telles que
I’embolie pulmonaire, le sepsis, les cardioversions ...

Dans cette étude, 8% des patients avaient présenté un MINS. 87% des MINS surviennent
dans les 48 premiéres heures. 84% des patients présentant un MINS ne présentaient aucun
signe cliniqgue ischémique, 65% ne présentaient aucun signe électrique. Ces données
montrent donc que seul un dosage systématique de troponine dans les 48 premieres heures
postopératoires permet de diagnostiquer les dommages myocardiques postopératoires
(MINS).

Parmi les patients qui ont présenté une élévation de troponine d’origine ischémique
(dommage myocardique, MINS), seuls 41,8% des patients présentaient les signes d’un
infarctus du myocarde selon la définition universelle, 58% de ces patients n’avaient donc pas
les criteres pour rentrer dans le cadre de I'infarctus du myocarde postopératoire.

lll- Facteurs de risque, pronostic

Les principaux facteurs de risque des patients présentant un MINS sont I’age, les antécédents

cardiovasculaires (artériopathie des membres inférieurs, coronaropathies), les facteurs de
risque cardiovasculaires (diabéete, insuffisance rénale, insuffisance cardiaque) et la chirurgie
urgente?3,



Les MINS ont une valeur pronostique, puisque la mortalité retrouvée a J30 postopératoire
dans cette étude était de 9,8% vs 1,1% pour les patients n’ayant pas d’élévation de
troponine. Il est intéressant de noter que les patients qui présentaient un MINS avec signe
d’ischémie avaient une mortalité a J30 plus élevée que les patients qui ne présentaient pas
de signe d’ischémie (13,5% vs 7,5%). Trois facteurs de gravité ont été retrouvés chez les
patients présentant un MINS : un age > 75 ans, I'apparition d’un bloc de branche gauche ou
d’un ST+, des anomalies ischémiques antérieures.

L’étude CHASE (Cardiac Health After Surgery) a inclus 2230 patients de plus de 60 ans opérés
d’une chirurgie a risque intermédiaire ou élevée?*. Parmi ces patients, 19% des patients
présentaient un dommage myocardique qui était défini dans cette étude par une troponine |
postopératoire > 0,06 pg/L. L'augmentation modérée de troponine entre 0,07 et 0,6 pg/L
correspondait a un risque de mortalité a j30 multiplié par trois, une augmentation majeure
de troponine > 0,6 pg/L a un risque de mortalité a J30 multiplié par 7,9. Dans cette étude,
seuls 3% des patients qui présentaient un dommage myocardique, c'est-a-dire une
troponine > 0,06 pg/L, présentaient soit des signes cliniques d’ischémie, soit des signes
électrigues compatibles avec un infarctus du myocarde selon la définition universelle. Il est a
noter que parmi les 315 patients présentant une troponine > 0,06 pg/L, seuls 10 patients
présentaient un infarctus du myocarde, et parmi ces 10 patients, 1 seul présentait un
infarctus du myocarde avec un sus-décalage du segment ST.

Cette étude retrouve, de facon similaire a la précédente, qu’une minorité de patients avec
une troponine | > 0,06 pg/L présentait des signes cliniques d’ischémie (3,2%) ou des
modifications électriques (9,5%). La troponine s’éleve de fagcon précoce en post-opératoire,
puisque dans 51 % des cas, elle s’éléve deés le 1°" jour postopératoire.

L’étude VISION?? a inclus 15 000 patients opérés. Cette étude a montré que la mortalité était
associée a une élévation postopératoire de troponine, que plus le pic de troponine était
élevé, plus cette mortalité était importante et ce, dés des valeurs minimes de troponine
postopératoire telle que 0,02 nanog/mL (ug/L) (figure 2). Ces élévations de troponine sont
précoces (figure 3), et, lorsqu’elles sont accompagnées de signes cliniques, c'est-a-dire
correspondant a un IDM (défini conformément a la définition universelle de I'IDM), ces
patients ont une mortalité supérieure aux patients présentant une élévation enzymatique
isolée (figure 4)1°.

IV- Prise en charge des patients présentant un dommage myocardique postopératoire

De facon intéressante, dans I'étude CHASE?* seul un tiers des patients a bénéficié de la
consultation d’un cardiologue : dans 60% des cas, il n’a pas été instauré de traitement, un
traitement par aspirine et/ou statine a été instauré dans 39% des cas, une coronarographie a
été réalisée chez 6% des patients, celle-ci a pu permettre de mettre un stent dans 3,5% et
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moins de 1% des patients ont bénéficié d’un pontage aorto-coronaire. L'effet de cette prise
en charge spécialisée sur la survie de ces patients est inconnu.

Les raisons pour lesquelles ces élévations de troponine postopératoires, souvent
asymptomatiques, ont une valeur pronostique défavorable a long terme sont mal connues.
Plusieurs hypothéses peuvent étre avancées : le patient peut avoir présenté un événement
coronarien périopératoire responsable de I'élévation de troponine, qui altére sa survie, mais
il est aussi possible que les patients qui présentent une élévation de troponine
postopératoire soient des patients qui présentent une« fragilité myocardique », cette
élévation de troponine étant liée a la conjonction d’un fragilité myocardique préexistante
(coronaropathie, hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance cardiaque préexistante,
valvulopathie, notamment aortique sténosante....) et d’un stress myocardique, c’est-a-dire
d’un facteur diminuant les apports en O, et/ou augmentant les besoins en O, (hypo/hyper
tension, tachycardie, hypertonie sympathique, désaturation artérielle, augmentation de la
MVO?2...) dans le cadre d’'un syndrome inflammatoire postopératoire.

En s’intéressant spécifiguement aux patients qui présentent une troponine détectable en
postopératoire, on sélectionne ainsi une population particuliére a risque qui présente une
fragilité myocardique qui s’exprime plus ou moins lors d’un stress périopératoire, et qui
pourrait éventuellement bénéficier d’un suivi cardiologique a distance consistant en une
évaluation cardiologique et un traitement chronique afin d’améliorer la prise en charge de
ces patients et de faire baisser leur mortalité au long terme. Cependant, de telles études
interventionnelles ne sont pas encore réalisées, mais elles sont en cours.

Une élévation de troponine postopératoire peut survenir chez des patients présentant un
coeur sain (cas des hémorragies de la délivrance?®, ou des syndromes de Tako-Tsubo
postopératoires?®) face a un stress myocardique important. Les élévations de troponine
postopératoire ne sont donc pas nécessairement synonymes de coronaropathie aigué
(thrombose coronaire) et ne nécessitent donc pas dans la majorité des cas de
coronarographie postopératoire, sauf en cas de sus-décalage du segment ST patent, ou de
défaillance cardiaque confirmée par l'imagerie. Cependant, de tels cas, trés rares?’
nécessitant une revascularisation ne doivent pas faire hésiter a pratiquer cet examen en
période postopératoire?®. Des valeurs élevées de troponine postopératoire orientent
cependant vers une étiologie coronaire?1-2°,

Le traitement des dommages myocardiques n’est pour I'instant pas totalement évalué3’, en
effet, de nombreuses pathologies myocardiques sous-jacentes associées a des situations de
stress treés divers provoquent ces variations postopératoires de troponine. Une étude
randomisée, portant sur un trés faible collectif de patient (n=35X2) n’a pas montré de
bénéfice a une prise en charge postopératoire de ces patients présentant un dommage
myocardique postopératoire par un cardiologue3!. Cependant dans cette étude, les
cardiologues étant peu incisifs, moins de 1/6 des patients bénéficiaient d’un traitement par
bétabloquant ou statine, et aucune angiographie n’a été réalisée. A contrario, une étude
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rétrospective a montré un bénéfice net sur la mortalité (survie X3) chez les patients
bénéficiant d’un traitement coronarien optimisé, basé sur I'association d’une statine, d’un
bétabloquant, d’aspirine et d’un IEC32. Cependant, cette étude a été réalisée chez des
patients de chirurgie vasculaire, qui ont par définition une athérosclérose ubiquitaire et
probablement une coronaropathie nécessitant de facto un tel traitement, y compris en
dehors du contexte périopératoire. Il n’est pas sQr que ce traitement soit efficace en dehors
de la chirurgie vasculaire.

Dans tous les cas, apres une élévation de troponine associée a des signes cliniques ou
électriques d’ischémie, c’est-a-dire pour les patients présentant un infarctus du myocarde
postopératoire (selon la définition universelle), ces patients doivent étre traités selon les
recommandations actuelles, qu’il s’agisse d’'un SCA ST+ ou ST-. Dans les autres cas, c’est-a-
dire en cas de troponine postopératoire positive isolée, des études ultérieures devront
préciser I'opportunité d’un tel traitement. Une étude en cours, I'étude MANAGE évalue
I'effet d’un traitement anticoagulant par le dabigatran en postopératoire chez des patients
ayant présenté un dommage myocardique (MINS).

Dans tous les cas, aprés une élévation de troponine postopératoire, il convient de mettre en
place une stratégie a court terme permettant de restaurer la balance en oxygéene (traitement
de I‘hypo, hypertension, de la tachycardie, transfusion en cas d’anémie, réchauffement du
patient, correction de la désaturation artérielle....)

Ces élévations de troponine ischémiques, ou dommage myocardique traduisent donc une
fragilité myocardique associée a une situation de stress. Il est possible que cette élévation de
troponine asymptomatique soit liée, soit a un évenement aigu, nécessitant alors une prise
en charge thérapeutique propre, soit témoigne d’une fragilité myocardique et permet ainsi
d’isoler une population « a risque cardiaque » qui bénéficierait d’un suivi et d’'une évaluation
cardiologique a terme. C’est probablement I'absence de suivi de ces patients a risque qui
engendre la surmortalité constatée chez cette population. Il apparait alors logique de leur
proposer un traitement préventif (statine et aspirine, qui demande a étre évalué par des
essais randomisés) et un suivi cardiologique avec un RDV prévu au décours de
I"'hospitalisation chez un cardiologue pour une évaluation de la cardiopathie et de la
coronaropathie potentielle, et une réévaluation du traitement médical.

V- Troponines ultra-sensibles

De nouvelles générations de dosage de troponine ultrasensible arrivent sur le marché et
sont actuellement utilisées dans le cadre du remplacement des dosages de troponine de 4¢
génération. Ces nouveaux dosages de troponine ont une valeur de détection bien inférieure
au 99¢ percentile de la population de référence. Ces dosages de troponine ultrasensible
peuvent permettre la détection de troponine chez 50 a 90% d’une population normale de
référence. Ces nouveaux dosages permettent d’améliorer la stratification du risque lié a une
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coronaropathie et permettent la quantification de la nécrose myocardique. Une cinétique de
troponine par des dosages itératifs est requise. Le terme « troponine positive » doit alors
étre évitée lorsqu’on utilise ces dosages et étre remplacée par le terme « troponine
détectable » qui devient la norme et doit étre différencié d’un taux anormalement élevé.
Plus les taux varient entre deux dosages, plus la probabilité d’un infarctus du myocarde est
importante333’. Ces nouveaux dosages de troponine ultrasensible, qui remplacent
progressivement les dosages de troponine de 4¢ génération ne sont pas encore évalués dans
le contexte périopératoire. A ce jour, deux études ont été publiées dans le contexte
périopératoire en utilisant la troponine ultrasensible : dans un sous-groupe de I'étude
VISION, 325 patients ont été inclus, chez qui un dosage de troponine ultrasensible (seuil de
détection a 3 nanog/L) était associé au dosage de troponine T de 4¢ génération de I’étude®’.
Cette étude préliminaire rapporte qu’un nombre trés important de patients présentait une
élévation de troponine postopératoire ou des modifications entre deux dosages : en effet,
45% des patients avaient une troponine ultrasensible supérieure a 14 nanog/L et 22%
avaient une troponine élevée supérieure a 14 nanog/L qui a varié de plus 85% entre deux
dosages. En préopératoire, 21% des patients présentaient une troponine ultrasensible
détectable. Dans une autre étude, I'étude VINO, 98,5% des patients présentaient un
troponine détectable en préopératoire3®, chez 41% la hs-c-TnT était au-dessus du 99e
percentile, c'est-a-dire > 14 ng/L. Aprés chirurgie, 82% présentaient un troponine
augmentée. Une hs-c-TnT >14ng/L était un facteur de risque de mortalité (mortalité a 3 ans
de 25% vs 11% en cas de hs-c-TnT <14ng/L en préopératoire). La démocratisation de ces
dosages de troponine ultrasensible va considérablement augmenter le pourcentage de
patients présentant une troponine détectable dans la période postopératoire. Des études
futures seront nécessaires pour déterminer les seuils et intégrer ces dosages dans de
diagnostic de l'infarctus du myocarde et du dommage myocardique survenant dans un
contexte postopératoire.

CONCLUSION

Les infarctus du myocarde font I'objet d’une définition consensuelle depuis 1987 incluant
une élévation d’un biomarqueur (troponine) associée, soit a des signes électriques, soit a des
signes cliniques ischémiques symptomatiques, soit a des signes d’'imagerie. Cette définition
« restrictive » s’applique de fagon non satisfaisante a linfarctus survenant en période
périopératoire en raison du caractere fréquemment asymptomatique des infarctus et des
anomalies électriques souvent peu objectives. La notion de dommage myocardique (patients
qui présentent un pic de troponine T en postopératoire > 0,03 ng/mL d’origine ischémique,
excluant les origines non ischémiques, telles que I'embolie pulmonaire, le sepsis, les
cardioversions) est plus adaptée a la période périopératoire. Elle a une valeur pronostique
indéniable. Les stratégies de prise en charge de ces patients présentant un dommage
myocardique devront étre précisées dans les années a venir.
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Tableau 1 Causes d’une élévation de troponine par dommage myocardique (myocardial
injury)*

Dommage myocardique lié a une ischémie myocardique
Rupture de plaque
Formation de thrombus intra coronaire

Dommage myocardique lié a une ischémie en rapport avec un déséquilibre de la
balance apport/besoins en oxygéne

Tachy/brady/arythmie

Dissection aortique ou valvulopathie aortique sévére
Myocardiopathie hypertrophique

Choc septique, hypovolémique, cardiogénique

Insuffisance respiratoire

Anémie sévére

Hypertension avec ou sans hypertrophie ventriculaire gauche
Spasme coronaire

Embole coronaire ou vascularite

Dysfonction endothéliale coronaire sans coronaropathie significative

Dommage myocardique sans relation avec une ischémie

Contusion myocardique, chirurgie, ablation, pacing, chocs électriques
Rhabdomyolyse

Myocardite

Agents cardiotoxiques (anthracyclines, herceptine (trastuzumab)...)

Dommages myocardiques multifactoriels ou indéterminés
Insuffisance cardiaque

Cardiomyopathie de stress (Tako tsubo)

Embolie pulmonaire ou HTAP

Sepsis sévere et patients critiques

Insuffisance rénale

Maladie neurologique sévere (AVC, hémorragie méningée)
Maladie infiltrative (amylose, sarcoidose)

Exercice intensif
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Figure 1 : Le concept de dommage myocardique, défini selon les patients inclus dans I'étude
VISION?2, Il inclut les patients présentant une élévation de troponine d’origine ischémique,
gue ceux-ci aient présenté des signes ischémiques (infarctus du myocarde) ou non.

Tn> 0,03 ng/mL (pg/L)

Origine ischemique Qrigine non ischémique
= MINS 8% 0,6%
[dommage myocardique)

IDM (def universelle) - EP jos%
41,8 % - Sepsis jpoix
- Cardio version joooois
Pas d'IDM
58,2 %
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Figure 2 : Mortalité a 30 jours en fonction du pic postopératoire de troponine3®
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0.03-0.29 1121 1103 1075 1058 1036 1030 1018
0.02 494 492 489 485 480 477 473
<0.01 13376 13348 13300 13271 13250 13230 13209

Plus le pic postopératoire est important, plus la mortalité est importante, et ce , méme pour
des valeurs tres faibles de troponine. Ce travail plaide pour un dosage systématique plus
large de troponine postopératoire, chez les “patients a risque intermédiaire ou élevé.
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Figure 3: Délai d’apparition des IDM postopératoires (symptomatiques ou
asymptomatiques), et de I’élévation isolée d’un biomarqueur.©
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Patients provenant de l‘étude POISE. Ce schéma montre que les IDM (définis conformément a
la définition universelle de I'IDM), qu’ils soient symptomatiques ou non, et les élévations
isolées enzymatiques, surviennent dans les 48 premieéres heures. Ces dernieres sont beaucoup
plus fréquentes que les IDM définis selon la définition universelle.
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Figure 4 : Mortalité cumulée postopératoire des patients présentant un IDM ou une
élévation isolée d’un biomarqueur cardiaque®®
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Patients provenant de I'étude POISE. Ce schéma montre que les patients présentant un IDM
(définis conformément a la définition universelle de I'IDM), ont une mortalité identique qu’ils
soient symptomatiques ou non, supérieure aux patients présentant une élévation
enzymatique isolée.
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TCS 1

Vous prenez en charge une patiente pour une prothése de hanche,

La troponine postopératoire est a 75ug/L alJl,

Vous vous apprétez a mettre en place un traitement par statine et aspirine
Vous examinez la patiente et vous retrouvez une patiente asymptomatique
Votre attitude devient -2,-1,0,+1,+2

Réponse : Il s’agit d’'une valeur élevée de Tn, celle-ci oriente vers un IDM postopératoire. Il
faudra voir 'ECG. Si un ODM se précise, le traitement est justifié, en cas d’'ECG normal, chez
une patiente asymptomatique, le traitement du dommage myocardique par des statines et
aspirine n’est pas démontré.

TCS 2

Vous regardez les examens postopératoires des patients de la veille, Mr X a une troponine a
J1=0,05 pg/L. Vous pensez a un dommage myocardique postopératoire (MINS)

Vous apprenez qu’il a été opéré d’une péritonite

Votre hypothése diagnostique devient -2,-1,0,+1,+2

Réponse : La définition des dommages myocardiques postopératoires (MINS) qui a été
retenue correspond donc a tous les patients qui présentent un pic de troponine T en
postopératoire > 0,03 ng/mL d’origine ischémique, excluant les origines non ischémiques,
telles que I'embolie pulmonaire, le sepsis, les cardioversions ... . Le mécanisme de la
troponinémie doit donc étre recherché, soit il est lié directement au sepsis, en ce cas le
diagnostic devient -2, soit il est lié a un évenement ischémique, en ce qui il est plus probable
(+1)
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