Les marqueurs biologiques de souffrance cardiaque

I) Cardiopathies ischémiques

A évolution lente, phase de stabilité et instabilité, provient de la rupture d'une plaque d'athérome peu sténosante ou de spasmes, embolie ms plus rare.

A) Angor stable

Au repos, il n'y a pas de signe clinique mais la plaque d'athérome diminue le calibre de l'artère coronaire. Il y a un rétrécissement dans le vaisseau du à la plaque d'athérome et quand le sujet fait un effort, la vasodilatation est limitée donc diminution des apports d'O2 => douleur angoreuse au niveau du thorax.

B) Angor instable

C'est quand la thrombose est non occlusive. La plaque crée une nécrose un niveau du myocarde=> infarctus du myocarde qui aboutit à une occlusion incomplète et dc à un angor instable

Le syndrome biochimique :

Deficit apport O2 


Métabo anaérobie


 Altération mbr et Cell du myocyte


Lésions irréversible


Mort cellulaire 


Libération des composants intracell ds la circu 

C) Infarctus du myocarde

La thrombose devient totalement occlusive. On a une douleur rétrosternale constrictive, irradiant les machoires et mb sup G + ECG ac sus décalage segment ST et onde Q + signes biologiques

II) Insuffisance cardiaque

Incapacité du coeur à assurer le débit sanguin suffisant pr les tissus au repos ou à l'effort. 

Causes :

· maladie coronaire

· HTA

· Cardiomyopathie

· valvulopathie

Physiopat :

c'est une maladie cardiaque et circulatoire : mécanismes compensateurs à point de départ neuro hormonaux

Lésion du myocarde-=> hypertrophie myocardique => diminution de la capacité d'ejection du VG

=>Perception par des Rc périph d'une diminution du débit=>Vasoconstriction périph, Rétention hydrosodée

Contre régulation =>activation des peptides natriurétiques ANP- BNP 

· la libération de NorA
          Antagonisent les effets du SRAA





   débordement du système

On a 4 classes d'insuffisance cardiaque : classe 1 : aucune limitation des activités sportives et pas de fatigue ni dyspnée => classe 4 : incapacité d'effectuer les activités de la vie et gêne au repos..

III) Marqueurs biologiques

Marqueurs diag, pronostics, évaluant l'éfficacité thérap et le risque de récidive coronaire.

Il doit etre cardio spécifique, sensible et dosage simple et rapide. Prélèvements sanguins doivent etre répétés et réalisés à l'admission, entre 6,9h et entre 12,24h !!

1. Pour l'IDM :

· prot du myocyte ds le cytoplasme => transaminases CK MB

· myoglobine          

· troponines         marqueur récent util+ +

Leur apparition ds la circu dépend de leur masse molé, localisation, leur concentration cell(les pt molé diffusent + vite et apparaissent + tot : myoglobine)

A) Myoglobine

Ds les cellules muscu => aucune spécificité cardiaque, faible PM, ½ vie courte, élimination rénale, 6-80 mg/l 

Très sensible, l'absence d'↑ peut exclure une IDM mais absence de spécificité !

Elevation 2,3h apres la douleur. Quand :

· <50 mg/l à la 3ème H => pas IDM

· >90 mg/l : probable

· >130 mg/l : IDM, indication de thrombolyse

On ne peut pas se baser sur un seul marqueur et un seul dosage!

Test immunoenzymologique : pas d'interférence avec les Ac

· principe ELISA type sandwich

· sensible, rapide

· domaine de mesure étendu

B) Complexe Troponines :marqueur préféré pr les atteintes myocard

3 prot nn enzymatiques(T, C, I) qui € au complexe troponine tropomyo et régule la contraction muscu et sont communes à ts les mucles striés

T : lie active/myosine à la troponine

C: fixe le Ca, permet contact entre actine et myosine

I: inhibe l'intéraction actine myosine et empeche la contraction. C'est la + fréquemment dosée ds l'IDM.

Différentes formes de tropo ds le cardiomyocyte :

· Formes circulantes de troponine : tropo libre ds le cytosol = pool soluble et tropo associées aux prot du syst contractile = complexe ternaire. Qd lésion du myocyte, on a libération du pool soluble et des formes associées en binaire et ternaire

· isoforme des troponines T et I : ds muscle cardiaque, strié à contraction lente et rapide

Indication : ds l'angor instable et le suivi de reperfusion card, infarctus péri opératoires, diag de l'IDM.

Interet : gd cardiospécificité++(pas de faux + si trauma des muscles sque), concentration élevée, pas chez le sujet sain, cinétique d'apparition rapide, elevée pd 10j. Diag précoce d'une nécrose myocardique (+ 3, 6h apres le début des douleurs)sens; spé

La tropo peut etre augmentée aussi ds l'IC, embolie pulm, toxicité à cause de drogues..

/!\ Tropo spécificiques du myocarde mais pas de l'infarctus!

Dosage : 

· pré analytique :prélèvement plasma : EDTA et héparine de lithium

· analytique : immunodosage de type sandwich : ELISA ac Ac monoclonaux

Inexactitude : effets de la fibrine, présence de certains Ac, hétérophiles ou facteurs rhumatoides, patients ac insuffisance rénale ont une ↑ de tropo T

C) Créatine kinase et isoenzyme

CK ds muscle et cerveau, rôle dans la contraction muscu. Ds le muscle cardiaque et squelettique. 30 à 200 UI/L.

Dosage :mesure de l'activité catalytique de la CK = mesure de la vitesse de formation d'ATP qd l'enzyme est en présence de Cphosphate et ADP.

Isoenz: 

CK MM => muscle squel + coeur (95% de l'activité mesurée)

CK MB : coeur. Utilisé pr les dosages car cardiospé ms pas spécifique de l'IDM

Varie en fct de l'age, le sexe, et la masse muscu (CK enfant H> CK adulte F), + 4,6h apres la douleur. 

Dosage : 

*technique electrophorétique spécifique

*immunoinhibition peu sens : on inhibe la ss-u M par un Ac spé on mesure l'activité résiduelle.

*La technique la + appropriée est la Ck masse : rapide, sens et spé ou on dose la CK MB protéine par une méthode immunométrique avec les Ac

CK BB : cerveau  

Macro CK de type 1 : asso CK BB + IgG



type 2: forme polymérique de la CK mito

Elles vont interférer ds le dosage.

=>si la myoglobine augmente et que la troponine est normale, c'est soit un pb muscu soit un IDM précoce.

Diapo cinétique des marqueurs n°39

2. Marqueurs biologiques de l'insuffisance :

a) le peptide natriurétique de type B : BNP. Produite par les ventricules, concentration ↑ ds l'insuffisance ½ vie = 20 min, 

*Pré pro BNP libéré par les cardiomyocytes

*Pro BNP clivé en NT pro BNP et BNP (molé active)qui passent ds la circu sanguine

rôle : vasodil, action diurétique, - du SRAA, sécrété par les myocytes suite à :

· ↑ de l'étirement ventri

· P intracardiaque trop forte

· HTA

Interet diag : 

Diag des dyspnées cardiaque (BNP augmenté) ou pulmo, valeur prédictive négative

Evalue la sévérité de l'IC, suivi post infarctus, angor instable

Suivi thérapeutique pr evaluer l'efficacité du traitement 

Méthode de dosage: 

· pré analytique : EDTA  qui contient des antiprotéases. Ca va activer les facteurs de coag qui vont ↑ la dégradation du BNP car il est sensible aux protéases. Transport rapide au labo!

· Analytique : immunométrie type sandwich

b) NT pro BNP

Taux corrélé à la sévérité de l'IC, différencie dyspnée d'origine pulmonaire de cardiaque. L'insuffisance rénale interfère avec ce marqueur. Plus stable que le BNP mais moins sensible car on peut utiliser n'importe quel anticoag pr le dosage et il est aussi stable bc plus longtemps 

