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• Homme de 65 ans 
•  Fracture du col du fémur 

•  ATCD:  
– Diabète non insulino dépendant 
– HTA traitée 

•  Ttt: 
–  sulfamide, aspirine,  
– IEC (enalapril), alpha bq (médiatensyl) 



•  Le patient est opéré sous anesthésie générale, 
tout s’est bien passé,  

•  Lorsque vous faites le tour a la 6eme heure, la 
troponine est à 2 µg/L 



Cardiac troponin is a preferred biomarker of acute 
myocardial infarction. Unfortunately, elevation of troponin can 
be detected in a variety of conditions other than acute MI. 



Stress: 
HypoTA 

HTA 
Tachycardie 

Anémie, SaO2 
Hyperadrénergie 

Elévation de troponine postopératoire 

Sensibilité 
(fragilité)  

myocardique 
Coronaropathie 

HVG/HTA 
RA 

MCP 
Myocarde sain 

Troponine I 



 Élévation de TnI isolée :Faire une cinétique 

TnI = nécrose (IDM) µ/macro; sousendo/transmural 

NON spécifique du SCA 

Hypothèses diagnostiques: 
• SCA (le plus classique)  
• MCP de stress 
• RA 
• HVG (/HTA) 
• EP 
• Cœur sain avec stress+++ 

ECG 

ETT+++ 

Corriger les facteurs de stress 



Elevation de la Tn chez 51 % des femmes  
présentant une hémorragie de la délivrance 
avec choc hémorragique 

Signes echo: dysfonction VG globale rapidement régressive  

médiane :9.4 [3.7–26.6] µg/l 

Coronaires probablement saines (âge, écho) 

Karapti PC Anesthesiology 2004; 100:30–6 



Elévation de TnI isolée (ou Σpique): 
MCP de stress 

Critères diagnostics: 
- Hypo, dys, akinésie médiale sans atteinte apicale 
- CVG – 
- Anomalies électriques/bio: ST+ (60-100%), T-, TnI+ (60-100%) 

- Absence de phéo ou myocardite 

télédiastolique télésystolique 

Akashi Y Circulation 2008;118;2754-2762 



Am Heart J 2008;155:408-17 

Troponine I 



• Généralement des femmes, stress émotionnel 

• Récupération fonctionnelle/ECG spontanée (qqs mois) 

• Coronarographie normale 

• Hypothèse: Spasme épicardique,  
 Obstruction de la chambre de chasse 

• Ttt: symptomatique, BCPIA si besoin, β-bq 

Incidence postopératoire non connue 



Exemple: Femme de 65 ans, après cholecystectomie 
laparoscopique sans incident. Douleur thoracique postop, HypoTA 

ST+ V2-6; DI; DII; VL 

T- V2-6 

Coronaires normales, ballonisation apicale 
Récupération fonctionnelle à 1 mois 

Bybee KA Circulation 2008;118;397-409 



•  Homme âgé 
•  ATCD de coronaropathie 
•  facteurs de risque coronaire : Diabète; Hchol 
•  Valeur élevée de TnI (seuil???) 
•  Douleur thoracique, caractéristiques de la douleur 

•  Anomalie de cinétique segmentaire VG, 
•  Modifications ECG dynamiques en territoire,  
•  Echo: absence d’HVG, anomalie cinétique segmentaire 

 Élévation de TnI isolée: 
SCA: facteurs en faveur 

= Avis cardiologique, ttt médical, filière de soin cardio+++ 

association =  faisceau d’arguments 



3 signes d’appel: 
Examen clinique, ECG, TnI 

Biologique: 
Troponine 

Electrique: 
ST+, ST-, T- 

Symptomatologie: 
ICA, Dyspnée, 

hypoTA,  
Douleur thoracique 

Stratification du risque, Diagnostic, traitement 
PEC spécialisée: cardiologue: Cs, ETT spé, CVG 

Echocardiographie transthoracique (débrouillage) 



3471 arthroplasties  1479 PTH, 1992 PTG 

The Journal of Arthroplasty 2006;21:874-7 

Faire une cinétique de troponine 



Troponine postopératoire  =  
facteur pronostique 

n=447, Xie vasculaire 

Landesberg G J Am Coll Cardiol 2003;42:1547-54 

TnI<0,6 

TnI>3,1 

0,6>TnI>1,5 

1,5>TnI>3,1 

5 ans 



108 patients opérés d’une fracture de hanche 

39% (n=42) élévation postop de troponine 
12 se sont présentés avant la Xie avec une TnI+ 

   TnT+ (n=42)  TnT- (n=66) 

Complication 59%    10% 
Décès H  21%    7% 
Hospitalisation 26j    18j 

2008;39:775-80 



n=238 patients avec fracture de hanche 

n=69, 29% de troponine élevée en post opératoire 
Symptomatique: n=23, 33% des cas de TnI+ 

TnI positive:  
• x 2 les séjours >20j 
• x 2,7 les mutations en long séjour 
• Prédicteur de mortalité: Sp=98%; VPN=89% 

Conclusion: TnI+ 
• Fréquente 
• Non reconnue cliniquement 
• Facteur indépendant de: 

• Hospitalisation prolongée 
• Long séjour 
• mortalité 

Fisher AA Arch Orthop Trauma Surg 2008 Jan 12 



Anesthesiology 2010;113:529-40 Xie prothétique hanche (U/réglé) 
P1:n=153  P2:n=286 

Intervention: 
RMM 
Hypergycémie, Anémie, Hémodynamique (TA, Fc) 

Incidence des CN cardiques 
 (MACE, mortalité isch avec TnI+) 

Survie selon la TnI 

5% d’IDM 



Y a-t-il un seuil de Troponine pour affirmer l’IDM? 
Howell SJ Br J Anaesth 2006; 96: 303–9 

Xie vasculaire, TnI ACCESS° Beckmann inst 

26 troponine + 
8 TnI +  AVEC 

ECG ou clinique 
18 TnI+ SANS 

ECG ou Clinique 

Seuil = 0,68µg/L 

VPP=100% 
VPN=98% 

0,06: CV=10% 

« These data confirm that patients should not be 
diagnosed as suffering a perioperative MI on the 
basis of minor elevations in cTnI. 
Only relatively large cardiac troponin elevations 
should be considered as consistent with the 
diagnosis of MI. » 



Infarctus du myocarde aigu: 

Définition: Présence d’une nécrose myocardique 
(mort cellulaire) dans un contexte clinique 
compatible avec une ischémie myocardique 

« Mort cellulaire secondaire à une ischémie prolongée » 

Caractéristiques: 
- Cliniques 
- ECG 
- Biochimiques 
- Imagerie 
- Anatomopathologique 



Plusieurs circonstances: 
 présence d’un des 5 critères: 

1.  Elevation d’un  biomarqueur (troponine) avec 
présence d’une ischémie marquée par: 

•  Symptomes cliniques d’ischémie 
•  Modifications électriques : ST-T ou BBG 
•  Apparition d’une onde Q 
•  Anomalie segmentaire ou perte d’une zone viable 

2.  Mort subite inattendue avec signes évocateurs 
3.  Angioplastie: X3 biomarqueur 
4.  Après Xie cardiaque: x5 biomarqueur + onde Q ou 

BBG ou documentation en CVG ou perte d’une zone 
viable en imagerie 

5.  Anatomopathologie 



Classification clinique des infarctus: 5 types 

•  Type 1: IDM spontané lié à une ischémie par 
évènement coronarien lié à une érosion, et/ou une 
rupture , fissuration, dissection de plaque 

•  Type 2: IDM secondaire à une ischémie liée soit à 
une ↑ demande en O2, soit à une ↓ des apports en 
O2. 

•  Type 3: Mort subite 
•  Type 4: 4a: IDM sur angioplastie 
         4b: IDM sur thrombose de stent 
•  Type 5: IDM apres pontage coronarien chirurgical 

ID
M

 postop +++ 

La plupart sont de type 2 



IDM périopératoire: présentation 
Homme 68 ans, PTH 
Choc cardiogénique brutal, BAV III 

Forme rare 

Patient asymptomatique, fracture du col 

Elevation de troponine (si dosée) 

Décès dans les années qui suivent 

Forme fréquente 

Type 1 Type 2 



• Dosage de troponine inutile 

• Ttt anti agrégeant: Aspirine 

• +/- anticoagulant: héparine 

• Coronarographie, angioplastie  
(ttt spécialisé en fonction du risque hémorragique) 

1/ ST+: prise en charge spécialisée 



Prise en charge des patients ST +: 
   - Traitement médical 
     (analgésie, b-bq, antiplaquettaires, Anticoagulants) 

   - Reperfusion (CI des fibrinolytiques en postopératoire) 

Antman EM J Am Coll Cardiol 2008;2:210-47 



Faisabilité de CVG et revascularisation 
postopératoire 

The most important finding of this 
study is that immediate coronary 
angiography and direct coronary 
angioplasty, are feasible and appear 
to be safe in selected patients with 
MI early after noncardiac surgery 

Survie: 65% (31/48) 

Patients présentant un  
IDM postopératoire 

Am J Cardiol 2001;87:1100-2 



Prise en charge des ST+ 

IDM inférieur postopératoire ST+ 
Echo de débrouillage 
BCPIA, Aspirine 
Mutation en salle de CVG, angioplastie 



2/ Prise en charge des patients ST –: 
    - stratification du risque 

Silber J Guidelines for percutaneous coronary interventions.  Eur Heart J 1995; 26:804–847 

CVG réservée 
- aux patients ST+ 
 - ou ST- très à risque ou hémodynamiquement instables  

Indications de CVG rares 



IDM type 2  

Apports en O2 Demande en O2 

Hypotension  
 (remplissage, VC) 
Anémie 
  (Transfusion si Hite<0.3) 
Hypoxie 
  (oxygène) 
Tachycardie 
  (analgésie, β-) 

Tachycardie 
  (analgésie, β-) 
Hypertension 
 (analgésie, β-) 
Frisson  
 (hypothermie) 



•  Prise en charge de la douleur 
•  Antiplaquettaires 
•  IEC 
•  B-bloquants 
•  statine 
•  Anticoagulants (en l’absence de CI) 

•  Prise en charge des patients ST –: 
      - Traitement médical 

Prévoir une évaluation à long terme 



Elévation postopératoire de troponine  

Classer le patient selon trois stades de gravité 
Réalisation d’une échocardiographie dans la journée 

RISQUE MAJEUR 
- Choc cardiogénique 
(hypoTA et ETT 
pathologique) 
- et/ou Sus décalage ST  

RISQUE INTERMEDIAIRE 
- OAP avec fonction VG systolique 
normale à l’écho 
- Dysfonction systolique VG à 
l’écho, sans OAP 
- Sous décalage ST par rapport ECG 
référence 
- Pic tropo > 3, même si 
asymptomatique 

Examen clinique, ECG 
2ème dosage de troponine, 

HAUT RISQUE  
- OAP avec  
dysfonction 
 VG à l’échographie 

BAS RISQUE 
- Patient 
asymptomatique (pas 
d’OAP) et sans 
dysfonction VG à 
l’écho avec tropo < 3 

Introduction d’un traitement médical 
(aspirine, βbq, statine, selon protocole) 

Admission directe en 
Salle de 

coronarographie 
- Appel SAMU : 15 
- Urgence coronaire  

Si assistance circulatoire 
envisagée 

 (CPBIA ou ECMO)  

puis hôpital de 
jour puis USIC puis service de cardiologie 

médicale 

Réa si OAP Réa 
Service de chirurgie 
Puis retour à domicile Service de 

chirurgie 

Démarche 
Diagnostique: 

MCP, RA 
Cœur sain 
Takotsubo 

SCA 



Dans tous les cas: 

• Décrire les filieres de soin a priori 

•  Feuilles de liaison:  
– Anesthésiste/cardiologue 
– cardio/anesthésiste 



Conclusion 

•  Présentation: Clinique, ECG, Tn 
•  Tn: valeur PN et Diagnostic 
•  Associer une échocardiographie 
•  Faire le diagnostic 
•  SCA ST+: urgence 
•  Prendre en charge le patient dans une filière de 

soins 


