marqueurs biologiques de souffrance cardiaque
introduction
Maladies les plus fqt dans les pays développés
FDR obésité, tabac, sédentarité
Deux grands groupes :
Pathologies ischémiques 
Insuffisance cardiaque
cardiopathies ischémiques
1. généralités :
Pathologie d’installation lente sur des années
Dans 90% des cas liée à la rupture d’une plaque d’athérome
Le problème se manifeste d’abord à l’effort car la vasodilatation n’est plus suffisante pour assurer les apports en 02 (perte de souplesse de la paroi)
Rupture de la plaque → mise à nue de la matrice sous endothéliale→ coagulation→thrombu↘apport O2
Thrombus occlusif : IDM
Thrombus non occlusif : angor
C’est lors du processus ischémique qu’on a libération dans le plasma de différents facteurs de souffrance cardiaques

MArqueurs biologiques
Intérêts diagnostique, pronostique,  de suivit du ttt et du risque de récidive
Différents marqueurs :
Prot cytoplasmiques : transa (plus trop utilisée) et CK
Protéines de fonction métaboliques : myoglobine
Protéines de structure : troponine
Ce qui est important c’est la cinétique d’apparition 
La myoglobine
Forme d’hémoglobine des tissus musculaires squelettiques et cardiaques (donc non spé du cœur)
½ vie 1-3h : marqueur très précoce, sensible+++, diag des récidives précoces
Valeur si encore élevée après 3h
Prédiction négative +++ : son absence permet d’exclure à98% un IDM
Faux positif en cas de trauma musculaire
Normale 6-80µg/l


IDM
Elévation au bout de 2-3 h :
Pic à 8-12h 
Retour à la normale après 24-48h
Seuils décisionnels
<50 µg/l pas d’IDM (98%)
>90 IDM possible (exclusion d’autres causes d’élévation)
>130 IDM à 77% (interpréter en fction de clinique, ECG etc...)
Méthodes analytiques (importantes à connaitre) :
Immunologiques : on mesure la troublitude (??) du sérum causée par la formation des complexe Ac-myoglobine. Rapides mais biaisées par les hyperlipidémies qui causent un trouble initial (faux positifs)
Immunoenzymologiques : ELISA
Troponines
Font parties du complexe contractile du myocarde
3 types de troponines :
T de liaison
C de fixation du Ca 
I inhibitrice de l’interaction actine myosine
Dans le cardiomyocytes il y a une petite qtt de formes libre de troponines et des troponines complexées ICT liées aux protéines contractiles
En cas de lésion du cardiomyocyte on retrouve dans la circulation des formes libres et complexées
Il existe de isoformes I et T spé du cardiomyocytes, ce sont elles qui vont être dosées : spé++
Intérêt diagnostic :
Spé ++
[C] ↗↗ en cas de lésion (et quasi nulle à la normale)
Apparition rapide ++
Restent élevées pendant 10j
Cardiospé, mais non spé de l’ischémie !
cinétique :
Elévation : 3-6h
Pic 18-24h
Normale 6-9j
Facteur pronostic de l’angor instable
En cas de thrombose : pic 60 à120 min après thrombolyse si efficace


[image: ]
Seuils décisionnels (troponine Ic)
Sujet sain : 0-0,06 ng/l
0,06-0,1 zone grise, redosage souhaité, prise en compte de la clinique
0,1-0,5 atteinte myocardique 
[image: ]>1,5 IDM
Méthodes de dosage : immunodosage type sandwich
Biais :
Présence d’un Ac hétérophile qui forme un pont entre a et b et mime une troponine : faux positif
Présence d’un Ac hétérophile qui se fixe sur a empêchant la réaction : faux négatifs
↗ des troponines  chez IR, patho AI ou inf
Créatinine Kinase CK
Formée de 2s.u : M (muscle) et B (brain)
Présente dans le muscle squelettique et cardiaque, rôle dans la contraction, non cardiospé
3isoformes :
CK MM : muscle
CK BB cerveau 
CK MB : cardiospé !
Dans le sang 95% de la CK est MM et 5% MB et 0% BB
Possibilité d’interférence entre des CK atypiques et la CK MB dans le dosage
Variation physio :
[image: ]↗ fonction de la masse musculaire
Variation fction âge sexe
↗ au cours de l’exercice 
IDM :
Apparition 4-6h
Pic 18-22h
Normale 60-72h
Autres pathologie ↗ CK rhabdomyolyse, atteinte musculaire, inf… CK totale peu spé
Dosage CK MB :
Immunoinhibition (technique utilisée) : peu sensible, interférences ++
Méthodes immunometriques +


reco internationnales
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cinétique des marqueurs
[image: ]

résumé d’interpretation
	Troponine à l’admission (TnIc)
	Myoglobine à l’admission
	Diagnotic(s)

	
	
	Pb musculaire
IDM<4h (dosages ultérieurs

	
	
	Mais clinique évocatrice :
Refaire dosages

	
	
	IDM< 24h

	
	
	IDM> 24h


insuffisance cardiaque
1. physiopathologie
Maladie du sujet âgé
Incapacité du cœur à assurer un débit suffisant
Etio : HTA, cardiomyopathie, valvulopathies, maladies coronaires
Deux systèmes en compétition :
Lésion (p.ex. HTA) →↗hypertrophie myocarde VG→↘contractilité et FES du VG→ barorécepteurs captent une ↘ de TA→ ↗SRAA→ vasoconstriction, rétention hydrosodé→ ↗ de la post charge et donc de l’hypertrophie
↗post charge→ sécrétion BNP et ANP→ antagoniste du SRAA→ équilibre jusqu’à ce que le SRAA prenne le dessus
Symptômes : vasoconstriction périf et rétention hydrosodée
marqueurs biologiques
Il y a 3 peptides natriurétique : ANP, BNP, CNP, mais seul BNP nous intéresse
1. BNP
Prot produite par les ventricules, ↗ en cas d’IC
$ par les cardiomyocytes de pré-pro-BNP
Clivage de pré-pro-BNP en pro-BNP (+ un peptide) dans le cardiomyocytes
Clivage pro-BNP en BNP + Ntpro-BNP lors de la sécrétion donc les deux se retrouvent dans la circulation
Action : contrer la vasoconstriction et la rétention hydrosodée :
Reins : ↗ diurèse et natriurese
Vasodilatation périf
Vasodilatation coronaires
Surrénales : ↘sécrétion aldostérone (rétention eau et Na)
Intérêt du dosage BNP :
Diagnostic étiologique des dyspnées : origine cardio ou pulm ?
Evaluation pronostic
Suivit thérapeutique
Méthodes de dosage :
Prélèvement sur anticoag EDTA, transport rapide
Dosage immunometrique
Ntpro-BNP
Mêmes intérêts diagnostic, pronostic étiologiques et suivit
Il est très sensible à l’IR donc déconseillé en cas de patient IR
Plus stable que le BNP
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