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Les troponines : un marqueur pour évaluer
la mortalité cardiovasculaire élevée dans
I'insuffisance rénale chronique

Par ANDREW YAN, M.D., DAVID H. FITCHETT, M.D.

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité chez les patients
atteints d'insuffisance rénale terminale (IRT) et représentent environ 50 % de la mortalité
globale'. La prévalence de la coronaropathie est élevée dans cette population de patients et
probablement le résultat de comorbidités associées, telles que 'dge avancé, le diabéte,
I'hypertension et la dyslipidémie. En outre, I'IRT elle-méme peut jouer un role important dans
la physiopathologie cardiovasculaire par l'activation du systéme nerveux sympathique et du
systéme rénine-angiotensine-aldostérone, un stress oxydatif accru et une réponse inflamma-
toire, I'hyperhomocystéinémie, la promotion de la dysfonction endothéliale et la calcification
vasculaire'. On reconnait maintenant que la dysfonction rénale de toute gravité est un facteur
prédictif indépendant important d'une évolution défavorable dans les syndromes coronariens
aigus (SCA)***. Dans le US Renal Data System, le taux de mortalité aprés un infarctus du
myocarde (IM) chez 34 189 patients atteints d'IRT était approximativement de 60 % et de
90 % a 1 an et a 3 ans, respectivement’. Il est évident que chez les patients atteints d'IRT, le
fardeau des maladies cardiovasculaires est énorme et un diagnostic précis précoce avec un
traitement agressif sont une stratégie importante pour améliorer leur pronostic®”. Cependant,
le diagnostic de SCA est souvent difficile & établir chez les patients atteints de dysfonction
rénale. Par exemple, l'ischémie myocardique silencieuse est fréquente chez les patients
atteints de diabéte, lequel est actuellement la premiére cause d'insuffisance rénale. En outre,
I'électrocardiogramme (ECG) peut étre difficile 2 interpréter en raison de la présence d'une
hypertrophie ventriculaire gauche et d'anomalies de la conduction. Réciproquement, la
présentation clinique peut également ressembler a celle d'un SCA, avec des symptomes dus a
un cedéme pulmonaire aigu résultant d'une surcharge volémique et d'une dysfonction dias-
tolique, plutdt que d'une ischémie myocardique. Etant donné que le tableau clinique
d'ensemble est souvent obscur, un marqueur cardiaque sensible et spécifique serait trés utile
dans cette situation. Dans ce numéro de Cardiologie — Conférences scientifiques, nous
présentons les connaissances actuelles sur les troponines et leur usage en tant que marqueur
cardiaque chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique.

Troponines

Les troponines (Tn) comprennent trois protéines distinctes — (I, C et T) — qui régulent
l'interaction dépendante du calcium des protéines contractiles — la myosine et l'actine - dans les
sarcomeres squelettique et cardiaque®. Etant donné que les troponines cardiaques | et T sont
structurellement différentes de leur contrepartie squelettique, des dosages immunoadsorbants
sensibles ont été élaborés et au cours de la derniere décennie, ils ont été utilisés comme tests
diagnostiques. Dans des circonstances normales, ni la Tn cardiaque I ni la Tn cardiaque T ne sont
détectables dans la circulation. En raison de la sensibilité et de la spécificité accrues des Tn
cardiaques comparativement aux marqueurs de la nécrose myocardique utilisés antérieurement
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(créatine-kinase et son isoenzyme CK-MB), les lignes
directrices actuelles de 'ACC et de la SEC indiquent que
les Tn cardiaques | et T sont les biomarqueurs de choix
pour établir le diagnostic d'IM, et que l'on établit un diag-
nostic d'IM dans des circonstances appropriées lorsque le
taux de Tn cardiaques est supérieur au 99° percentile pour
une population témoin de référence.

De nombreuses études ont établi la valeur pronostique
des Tn dans les SCA'™"'. En outre, les Tn cardiaques sont
des marqueurs utiles pour identifier les patients a haut
risque chez qui un traitement pharmacologique puissant et
une stratification invasive précoce du risque présentent un
avantage'”"’. Malheureusement, l'utilité clinique des Tn
cardiaques parmi les patients atteints d'insuffisance rénale
n'est pas claire, ce qui a créé une grande confusion parmi

les médecins traitant ces patients.

Prévalence d'un taux élevé de troponines chez
les patients atteints d'insuffisance rénale

La prévalence d'un taux élevé de Tn cardiaques
dépend de la population de patients, de la gravité de la
dysfonction rénale (patient dépendant d'une dialyse ou
non), du dosage du taux de troponines utilisé et de la
valeur limite choisie. Des taux élevés de Tn cardiaques
chez les patients atteints d'IRT sont associés a un age
avancé, a des antécédents de cardiopathie ischémique, au
diabete et a 'hypertrophie ventriculaire gauche "', Les
anciens dosages de premiére génération de la Tn car-
diaque T présentaient une réactivité croisée avec la tropo-
nine des muscles squelettiques, entrainant un taux élevé
de résultats apparemment faussement positifs. Les dosages
de deuxieme et de troisieme génération actuels montrent
une réactivité croisée minime et sont plus spécifiques. En
utilisant ces nouveaux dosages, les études démontrent que
la prévalence d'un taux élevé de Tn cardiaque T varie de
17 % a 53 % parmi les patients asymptomatiques atteints
d'IRT"*** La prévalence d'un taux élevé de Tn cardiaque
[ est significativement moins élevée, variant de 3 % a
15 %'"'7*'** Dans la plupart de ces études, un taux anor-
mal de Tn cardiaques a été défini au moyen de la limite
supérieure de référence recommandée par les fabricants.
La proportion de patients ayant un taux anormal de Tn
cardiaques varie considérablement lorsque 1'on choisit des
valeurs limites différentes (p. ex. 99° percentile d'une
population normale)™.

Une comparaison des taux de Tn cardiaque | et de
CK-MB montre une relation plus étroite que celle
observée avec la Tn cardiaque T"”"*. Il semble qu'il y ait
un écart important entre les taux de Tn cardiaques T et
[ dans la population atteinte d'IRT, avec un coefficient de
corrélation de 0,14 et une valeur kappa de 0,19, sug-
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gérant une faible concordance''”. Lhémodialyse peut

modifier les taux sériques des Tn cardiaques [ et T, entrai-
nant une augmentation du taux de la Tn cardiaque T et
une diminution du taux de la Tn cardiaque ['"'"*. La raison
de cette observation demeure obscure, mais on a émis
I'hypothése que la Tn cardiaque [ étant plus hydrophobe
et elle peut passer plus facilement a travers la membrane
de dialyse. Par opposition, 'hémoconcentration peut
causer une augmentation du taux de Tn cardiaque T apres
la dialyse".

Il est peu probable que 'effet de la dialyse explique la
prévalence plus élevée d'un taux élevé de la Tn cardiaque
T comparativement au taux de la Tn cardiaque I, étant
donné que les taux avant la dialyse ont été mesurés dans la
plupart des études. Les différences dans la cinétique de
libération des Tn cardiaques | et T, les concentrations et
les distributions cellulaires et la précision des dosages a
des seuils de détection plus bas expliquent plus probable-
ment les écarts existant dans les résultats anormaux”. En
outre, du fait que la Tn cardiaque I est plus susceptible de
modifications biochimiques et de liaison aux protéines
sériques qui masquent 1'épitope antigénique, la Tn car-
diaque | et ses métabolites peuvent étre moins stables et
plus difficiles a détecter dans le milieu urémique®. La pré-
valence d'un taux anormal de Tn cardiaques est significa-
tivement moins élevée parmi les patients atteints
d'insuffisance rénale ne nécessitant pas de dialyse. Dans
une étude, seulement 4 % des 83 patients atteints
d'insuffisance rénale modérée a sévere (taux moyen de
créatinine 218 pmol/L) présentaient un taux élevé de Tn
cardiaques'. Cependant, il n'existe pas de relation précise
entre le taux sérique de créatinine et les concentrations de
Tn cardiaques™”

Mécanismes de I'élévation du taux de troponines
chez les patients atteints d'insuffisance rénale

On a suggéré que les isoformes de la Tn cardiaque T
sont exprimées dans les myocytes squelettiques ayant
subi des lésions et se régénérant chez les patients atteints
d'insuffisance rénale”. On a décrit une isoforme de la Tn T
qui ressemble étroitement a la Tn cardiaque T dans le
muscle squelettique des patients atteints d'IRT*. La réac-
tivité croisée entre cette isoforme et les anticorps utilisés
dans les dosages de la Tn cardiaque T de premiére
génération entraine un taux élevé de résultats faussement
positifs. Cependant, malgré I'utilisation d'anticorps plus
spécifiques dans les dosages de deuxieme et de troisieme
génération, on continue d'observer une prévalence élevée
de taux anormal de Tn cardiaque T chez les patients
atteints d'IRT. En outre, I'hypothese n'explique pas les
taux anormaux de Tn cardiaque I, étant donné que I'on
n'a pas identifié une isoforme de la Tn cardiaque | simi-
laire dans les muscles squelettiques.



On a proposé que la clairance rénale réduite des Tn
cardiaques soit un mécanisme possible. Pourtant, plusieurs
sources de données apportent des arguments contre cette
supposition. Tout d'abord, les Tn cardiaques T et | forment
souvent des complexes avec d'autres protéines, et ont donc
des poids moléculaires similaires & ceux de I'albumine, qui
n'est pas éliminée par les reins*. Dans une étude de petite
envergure sur 35 patients atteints d'IM aigu, la demi-vie
apparente de la Tn cardiaque | était similaire chez les
patients atteints d'IRT et chez ceux ayant une fonction
rénale normale™. En outre, il n'existe pas de corrélation
significative entre les taux sériques de créatinine et de
Tn*?. Et surtout, méme si les reins jouaient un réle impor-
tant dans la clairance des Tn cardiaques, cela n'expliquerait
pas l'origine des Tn cardiaques circulantes détectées dans
les dosages spécifiques.

Il est plus plausible que I'élévation persistante du taux
sérique des Tn cardiaques soit due & une cause myo-
cardique encore inexpliquée. On ne devrait pas considérer
des taux anormaux de Tn cardiaques simplement comme le
résultat de la non spécificité des tests, étant donné qu'il
n'existe pas vraiment de « test de référence » pour la
nécrose myocardique. En outre, il est possible que les
patients atteints d'insuffisance rénale présentent des lésions
silencieuses ou subcliniques des cardiomyocytes™. Par
exemple, cette population de patients peut manifester une
péricardite urémique, malgré la dialyse, laquelle peut
entrainer des lésions des myocytes épicardiques. La car-
diomyopathie peut résulter des toxines qui ne sont pas
éliminées par les reins altérés. Lhypertension et I'hyper-
trophie ventriculaire gauche sont fréquentes chez les
patients atteints d'IRT, et la pression chronique et la sur-
charge volémique peuvent entrainer I'allongement des
myocytes et la perte de I'intégrité de la membrane. Bien
que certaines études aient démontré une corrélation entre
le taux de Tn et le degré d'hypertrophie ou de dysfonction
systolique™, les observations ne sont pas constantes™.
Surtout, étant donné que le taux d'athérosclérose est si
élevé dans cette population de patients, un taux élevé de
Tn cardiaques peut étre dt 3 une nécrose myocardique
causée par une coronaropathie épicardique ou microvas-
culaire. Cependant, toutes ces hypotheses (tableau 1)
doivent étre démontrées et il est probable que plusieurs
mécanismes sont responsables.

Valeur pronostique d'un taux élevé de
troponines chez les patients atteints
d'insuffisance rénale et de SCA

Dans une étude cas-témoins, Van Lente et coll. ont
suggéré que la valeur pronostique des Tn cardiaques était
réduite dans le contexte de l'insuffisance rénale”. Dans une
étude beaucoup plus importante, Aviles et coll. ont déter-
miné la valeur pronostique de la Tn cardiaque T par

Tableau 1 : Mécanismes possibles de I'élévation
du taux de troponines dans
I'insuffisance rénale

e Myopathie squelettique urémique*

e Clairance rénale réduite*

e Périmyocardite urémique

e Cardiomyopathie toxique

e Modification marquée du volume ventriculaire
ou de la post-charge, entrainant des lésions
myocardiques

e Sténose de |'artere coronaire épicardique cau-
sant des micro-infarctus silencieux

e Coronaropathie microvasculaire

*Mécanismes peu probables

rapport a la fonction rénale parmi 7033 patients recrutés
dans I'étude GUSTO IV (Global Use of Strategies to Open
Occluded Coronary Arteries IV)*. Dans une analyse multivari-
able ajustée en fonction d'autres facteurs confusionnels
potentiels, un taux anormal de Tn cardiaque T était associé
a un risque significativement plus élevé de déces ou d'IM a
30 jours, quel que soit le taux calculé de clairance de la
créatinine (probabilité ajustée de 2,4 a 4,8). Dans le regis-
tre canadien des SCA - une étude d'observation prospec-
tive multicentrique - les taux de clairance de la créatinine
ont été déterminés chez 3531 patients atteints de SCA.
Comme dans d'autres études, la dysfonction rénale était un
facteur prédictif indépendant puissant de la mortalité lors
d'un suivi a un an. Durant I'hospitalisation initiale, les taux
des Tn cardiaques T ou | ont été mesurés au centre local au
moyen du dosage disponible et de sa limite supérieure de
référence. On n'a observé aucune tendance significative a
une augmentation du taux anormal des Tn cardiaques dans
toutes les strates de patients présentant une aggravation de
la fonction rénale. Dans le groupe dont le quartile de la
clairance de la créatinine était le plus bas (< 54 mL/min),
un taux anormal de Tn cardiaques était associé a une mor-
talité plus élevée a un an (25,2 % vs 16,7 %, p < 0,01)
(données non publiées, D" S. Goodman). Ces observations
concordent avec celles de I'étude GUSTO-IV et suggerent
que le taux des Tn cardiaques demeure un marqueur utile
d'un pronostic défavorable dans le contexte des SCA,
méme en présence d'une insuffisance rénale.

Valeur pronostique d'un taux élevé de troponines
chez les patients atteints d'insuffisance rénale

Si le taux circulant chroniquement élevé des Tn
cardiaques a une origine myocardique, il ne serait pas
surprenant qu'il soit associé a un pronostic défavorable. Les
auteurs de plusieurs études ont évalué la valeur pronostique



Tableau 2 : Recommandations pratiques con-
cernant l'utilisation du taux de troponines
dans l'insuffisance rénale

e La détermination du taux initial de
troponines peut étre utile comme référence
future.

e Bien qu'il n'existe pas de valeurs limites
acceptées, il est peu probable qu’un taux de
troponines augmentant rapidement ou tres
élevé soit du a l'insuffisance rénale
uniquement.

e Dans les syndromes coronariens soupconnés,
plusieurs mesures du taux de troponines
durant la phase initiale peuvent clarifier le
tableau clinique.

e Lorsque cela est possible, le taux de
troponines devrait étre intégré a I'évaluation
clinique globale.

e Dans les syndromes coronariens aigus
confirmés, un taux élevé de troponines a la
méme signification pronostique que chez les
patients dont la fonction rénale est normale.

du taux des Tn cardiaques chez les patients ambula-
toires atteints d'IRT ne présentant pas de symptoémes
ou d'anomalies ECG suggérant un SCA récent et ont
constaté des résultats contradictoires. Dans une étude
de 128 patients consécutifs subissant une hémodialyse
a long terme sans antécédents de coronaropathie, un
taux élevé de Tn cardiaques n'était pas associé a une
augmentation de la mortalité toutes causes ou cardio-
vasculaire pendant 2 ans®'. Cependant, les patients
atteints de cardiopathie ischémique connue ont été
exclus et il est possible que les patients dont le taux de
Tn cardiaque | était anormal aient subi des investiga-
tions et des traitements plus agressifs ayant modifié
leur histoire naturelle. En outre, on a noté une variabil-
ité importante avec un chevauchement entre les
valeurs « normales » et « élevées » avec le dosage de
premiére génération utilisé dans cette étude. Une
étude pilote de 6 mois a montré que le taux des Tn car-
diaques | et T permettait de prédire des événements
cardiovasculaires indésirables parmi 49 patients
asymptomatiques atteints d'IRT, mais non parmi les 83
patients atteints d'insuffisance rénale ne subissant pas
de dialyse'. Une étude prospective de cohortes menée
aupres de 113 patients atteints d'[RT a signalé égale-
ment une association importante entre des taux élevés
de Tn cardiaques | et T et la mortalité a 6 mois, bien
que les causes de la plupart des déces n'aient pas été
d'origine cardiaque'. Dierkes et coll. ont suivi pendant
2 ans 102 patients atteints d'IRT et ont constaté que le

taux de Tn cardiaque T (mesuré au moyen d'un dosage
de deuxieme génération) était le facteur prédictif
indépendant le plus puissant de la mortalité toutes
causes™. Cette association n'a pas changé significative-
ment aprés ajustement en fonction d'autres variables
confusionnelles connues (pro-babilité ajustée 3,68 ; [C
295 %, 1,62-8,35). Une relation nuancée entre le taux
de Tn cardiaque T et la mortalité était également évi-
dente. Ooi et coll. ont observé 224 patients atteints
d'IRT en hémodialyse pendant jusqu'a 34 mois et ont
confirmé l'association indépendante entre le taux de la
Tn cardiaque T et la mortalité. En outre, chez les
patients dont le taux de la Tn cardiaque T avait aug-
menté pendant une période d'un an, le taux de mortal-
ité était plus élevé, ce qui appuie la notion que le taux
de Tn reflete le processus morbide sous-jacent”.

Dans la série publiée la plus importante, on a
mesuré le taux initial des Tn cardiaques [ et T chez
733 patients atteints d'IRT et ces patients ont été
suivis pendant 1,6 an en moyenne™. On a également
comparé l'utilité de différents criteres utilisés pour
établir la valeur limite (99° percentile, coefficient de
variation < 10 % et analyse de la courbe de la fonc-
tion d'efficacité du récepteur). Dans une analyse
multivariable, un taux élevé de Tn cardiaque T était
un facteur prédictif indépendant de la mortalité toutes
causes, quel que soit le seuil de décision (probabilité
allant de 1,8 4 4,8 ; toutes les valeurs p < 0,01). Par
opposition, le taux de la Tn cardiaque | n'était prédic-
tif de la mortalité qu'au-dessus de la valeur limite du
99° percentile (probabilité 2,1 ; p < 0,01). Cette étude
unique suggere que la limite supérieure de référence
choisie peut influer sur la valeur pronostique du taux
de la Tn cardiaque I dans le contexte de l'insuffisance
rénale. Une étude récente montre la valeur pronos-
tique supplémentaire et additive du taux de la Tn
cardiaque T et de la protéine C-réactive (CRP), un
marqueur de l'inflammation qui est souvent élevé dans
la population atteinte d'IRT**. Dans la sous-étude
angiographique, un taux élevé de Tn cardiaque T,
mais non de CRP, était associé a la présence d'une
coronaropathie importante.

En résumé, la littérature suggere jusqu'a présent
qu'un taux accru de Tn cardiaques est un facteur pré-
dictif indépendant de la mortalité globale parmi les
patients stables atteints d'IRT ne présentant pas de
signes cliniques de nécrose myocardique. Cependant,
on notera que l'association entre le taux de Tn car-
diaques et la mortalité ou la morbidité cardiovascu-
laire est généralement plus faible. Cela peut étre d a
la taille limitée de l'échantillon dans les études ou a la
classification imprécise de la cause du déces.
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Implications cliniques et thérapeutiques
d'un taux élevé de troponines chez les
patients atteints d'insuffisance rénale

Etant donné les connaissances actuelles sur les Tn
cardiaques dans le contexte de l'insuffisance rénale,
comment les cliniciens peuvent-ils utiliser ce mar-
queur cardiaque pour améliorer les soins administrés
aux patients 2 Nous pensons qu'il peut étre utile de
mesurer le taux de base des Tn cardiaques comme
référence pour une comparaison future. Actuellement,
aucune recommandation définitive ne peut étre faite
concernant l'utilisation préférentielle du taux de la Tn
cardiaque | ou T ; le premier est considéré plus
« spécifique » et moins « sensible », mais cela dépend
en partie du dosage et du critere utilisé pour établir la
valeur limite. Pour les patients présentant un SCA,
l'interprétation du taux de Tn cardiaques ne doit pas
étre influencée par la présence d'une insuffisance
rénale, étant donné que la valeur pronostique du test
est similaire dans les populations atteintes de dysfonc-
tion rénale ou n'en étant pas atteintes. Dans les cas ol
'on soupgonne un SCA, mais ot I'évaluation clinique
est autrement limitée, des mesures multiples du taux
des Tn cardiaques peuvent guider le traitement. Chez
les patients asymptomatiques atteints d'IRT, il est
important de réaliser qu'il n'existe pas de seuil absolu
qui permette de diagnostiquer un SCA dans cette
population ; le taux de Tn cardiaques peut étre de 20 a
30 fois plus élevé que le taux de référence recom-
mandé par les fabricants. Par conséquent, la tendance
a une élévation du taux des Tn cardiaques et le degré
de cette élévation doivent étre pris en considération
dans son interprétation. Une augmentation du taux
des Tn cardiaques, en particulier a un niveau élevé en
quelques heures, indique fortement la présence de
lésions myocardiques récentes. En revanche, un taux
de Tn cardiaques 1égerement élevé mais ne variant
pas, concorde moins bien avec une nouvelle 1ésion
myocardique.

Les patients atteints d'insuffisance rénale et de
SCA sont une population a risque élevé. Bien que ces
patients soient habituellement exclus des études clin-
iques, un traitement pharmacologique puissant et un
traitement interventionnel précoce peuvent étre tout
aussi bénéfique sinon plus*®’. Parmi les patients
asymptomatiques atteints d'insuffisance rénale, un
taux élevé de Tn cardiaques est un facteur prédictif
indépendant de mortalité. On ne sait toujours pas
précisément si le taux des Tn cardiaques a les mémes
implications thérapeutiques dans la population n'étant
pas atteinte de dysfonction rénale et des études
futures devraient déterminer si le traitement cible

améliorera le pronostic. Dans l'intervalle, les clini-
ciens devraient se conformer aux lignes directrices

consensuelles actuelles sur la modification des facteurs

- 30,31
de risque™?*'".

Conclusion

Un taux accru de Tn cardiaques est fréquent
parmi les patients atteints d'IRT et reflete probable-
ment une lésion myocardique subclinique, bien que la
physiopathologie précise doive étre élucidée. Dans le
contexte du SCA, les taux élevés des Tn cardiaques T
et | sont des facteurs prédictifs indépendants d'un
pronostic défavorable, comme chez les patients ayant
une fonction rénale normale. Des données de plus en
plus nombreuses indiquent que des taux anormaux de
Tn cardiaques permettent de prédire indépendam-
ment une mortalité plus élevée, méme parmi les
patients asymptomatiques atteints d'IRT. On doit
souligner que le dosage des Tn cardiaques, comme
d'autres tests diagnostiques, sont un outil clinique
valable qui devrait compléter, mais non remplacer, le
jugement clinique. Lorsqu'il est utilisé correctement,
le taux de Tn cardiaques peut améliorer les soins
administrés aux patients.
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Résumé scientifique d’intérét connexe

Les troponines cardiaques sont-elles un indicateur
pronostique chez les patients en hémodialyse ?
CHOY JB, ARMSTRONG PW, ULAN RA, CAMPBELL PM, GOURISHANKAR S,
PrOSSER CI, TYMCHAK WJ. EDMONTON, ALBERTA

RENSEIGNEMENTS GENERAUX : Le diagnostic de nécrose myocardique
chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique est souvent difficile,
car les marqueurs biochimiques des lésions cardiaques, tels que la créatine
kinase MB (CKMB) et la troponine T cardiaque (cTnT), peuvent étre élevés
de fagon injustifiée. Des études récentes de petite envergure signalent égale-
ment des élévations inexpliquées de la troponine I cardiaque (cTnl) chez des
patients atteints d'insuffisance rénale chronique en hémodialyse. Lincidence
relative de I'élévation des troponines cardiaques dans cette population et sa
relation avec les événements cliniques sont inconnues.

PLAN : Ftude prospective de cohortes

LIEU : Hoépital universitaire de soins tertiaires

PATIENTS : Cent treize patients dgés de plus de 21 ans subissant une
hémodialyse sur place ont été recrutés entre décembre 1997 et février 1998.
MESURES : Mortalité toutes causes et cardiovasculaire, hospitalisation
pour infarctus du myocarde aigu, angine instable ou insuffisance cardiaque
congestive, arythmie soutenue d'apparition nouvelle ou nécessité d'une
hémodialyse en urgence non planifiée due a une surcharge volémique a 30
jours et a six mois.

RESULTATS : Lincidence des résultats anormaux en ce qui concerne la
cTnT, la cTnl et la CKMB était de 42 %, 15 % et 4 %, respectivement. Les
facteurs prédictifs indépendants de la mortalité a six mois étaient l'age
médian supérieur a 63 ans (probabilité de 14,3, [C2a 95 % 1,52 130,3, p =
0,019) et un taux positif de cTnT (probabilité 13,6, IC 295 % 2,5 73,2,
p = 0,002). Les sujets diabétiques étaient plus susceptibles de présenter des
taux positifs de cTnl et de cTnT que les sujets non diabétiques (p < 0,001 et
p = 0,023, respectivement).

CONCLUSIONS : La cTnT est fréquemment élevée chez les patients
atteints d'insuffisance rénale chronique, méme en l'absence de syndromes
coronariens aigus. La cTnT peut étre un important marqueur pronostique
indépendant chez les patients en hémodialyse en raison d'une insuffisance
rénale chronique. Bien que moins courante, I'élévation de la cTnl est plus
fréquente que I'élévation de la CKMB. On ne connait pas précisément la rai-
son de cette élévation des troponines cardiaques. Ces observations peuvent
refléter, en partie, une lésion myocardique subclinique, une réponse inflamma-
toire a l'insuffisance rénale chronique ou une surcharge volémique chronique.
Can J Cardiol 2003 juillet;19(8):907-11.
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