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RESUME

INTRODUCTION : Pour certaines populations ou certaines chirurgies, une augmentation
minime précoce postopératoire de la troponinémie est corrélée a la survenue de complications
cardiovasculaires tardives. Aucune étude n’a été réalisée aprés chirurgie orthopédique
programmeée.

L’objectif de notre étude était d’évaluer I’incidence de [’augmentation précoce de la
troponinémie I apres prothése totale de hanche (PTH), de chercher les facteurs associés a sa
survenue, et d'apprécier les complications cardiovasculaires (CCV) dans cette sous population.
MATERIEL ET METHODE : 600 patients opérés d’une PTH ont été analysés. Une
troponinémie I était dosée a J1. Le seuil pris en compte était > 0,02 ng/ml. Quatorze parametres
cliniques ou biologiques possiblement associés a des CCV ont été colligés. Les patients étaient
suivis a J7, J30, J90 et J180 (téléphone) pour la survenue de CCV. L’association entre ces
parametres et 1’augmentation de troponinémie a ¢été testée par une analyse univariée (Fisher),
puis par une régression logistique binaire incluant tous les parametres préopératoires dont le p
¢tait inférieur a 0,15 lors de I’analyse univariée

RESULTATS: L’incidence des troponinémies > 0,02 ng/ml est de 52/600 = 9%. Elle est
associée a l’age > 75 ans, le sexe masculin, les antécédents de cardiopathie et des
lymphocytes < 1000.10°/L. Aprés régression logistique, seuls les lymphocytes < 1000.10°/L
sont significativement associés a la survenue d’une troponinémie > 0,02 ng/ml. Parmi les 52
patients ayant eu une troponinémie > 0,02 ng/ml, 3 (6%) ont fait des CCV versus 10 (2%) des
548 autres patients (p = 0,094).

CONCLUSION : Vus son cott, la faible incidence de CCV dans cette population, et le faible
lien entre I’augmentation de troponinémie et les CCV, le dosage de la troponinémie devrait étre
réservé aux seuls patients présentant des facteurs de risques cardiovasculaires.

MOTSCLES: chirurgie orthopédique, prothése totale de hanche, arthroplastie de hanche,

troponinémie, lymphocytes, complications cardiovasculaires.



ABSTRACT

INTRODUCTION : For some populations or some surgeries, an early minimal increase of
troponin is correlated with the occurrence of delayed cardiovascular complications. However,
few studies have been conducted after planned orthopedics surgery. The aim of our study was to
evaluate the incidence of early increase of troponin after Total Hip Replacement (THR), to seek
factors associated with its occurrence, and to assess cardiovascular complications (CVC) in this
population.

MATERIALS AND METHODS : 600 patients undergoing planned THR were included.
Troponin I was measured on day 1. The threshold was> 0,02 ng/ml. Fourteen biological or
clinical parameters possibly linked to CVC occurrence were collected. Patients were followed
up at D7, D30, D90 and D180 (by phone). The association of increased troponin and these
parameters was tested using an univariate analysis (Fischer’s exact test), and then by a binary
logistic regression including all preoperative factors which p< 0,15 in the univariate analysis.
RESULTS : The incidence of troponin > 0,02 ng/ml is 52 of 600 (9%). Age > 75 years, male
gender, history of heart disease and preoperative lymphocytes < 1000.10°/L were associated
with  postoperative  increase of  troponin.  After logistic  regression, only
lymphocytes < 1000.10%ml ~ were significantly —associated with the occurrence of
troponin > 0,02 ng/ml. Among the 52 patients with increased troponin, 3 (6%) had CVC versus
10 (2%) of the 548 remaining patients (p = 0,094)

CONCLUSION : Due to the low incidence of CVC after THR, to the weak relation between
CVC and elevated troponin and to its cost, postoperative dosage of troponin should be reserved
to patients with cardiovascular risk factors.

KEY WORDS : orthopaedic surgery, total hip replacement, troponin, lymphocytes,

cardiovascular complications.
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INTRODUCTION

Les complications cardiovasculaires apres chirurgie non cardiaque surviennent dans environ
4% des cas [1]. Elles représentent un véritable probléme médico-économique au vu du nombre
de chirurgies réalisées (200 millions par an dans le monde [2]). Ces complications sont souvent
tardives, apres la sortie du patient, ce qui peut géner ou retarder leur diagnostic [1]. La détection
préopératoire des patients a risque pourrait permettre d’adapter leur surveillance, notamment en
la prolongeant, afin de diagnostiquer plus précocement ces éveénements. Il est possible de
dépister les patients a risque de complications cardiovasculaires péri opératoires précoces via les
scores de Lee et/ou de Boersma [3,4], a partir de critéres cliniques tels que 1’age > 70 ans, les
antécédents d’insuffisance rénale, d’insuffisance cardiaque, de cardiopathie ischémique,
d’accident vasculaire cérébral (AVC), de diabéte et enfin le type de chirurgie (annexe 1).
Cependant, ces scores ne permettent pas de prédire 1’apparition de complications
cardiovasculaires a distance de I’acte chirurgical, c'est-a-dire apres la sortie de I’hopital. Plus
récemment, aprés chirurgie non cardiaque, un parameétre biologique semble étre associé a la
survenue de ces complications tardives.

La troponinémie est I’élément diagnostic principal de la souffrance myocardique aigu€, avec
une sensibilité et une spécificité plus importantes que le dosage sanguin des CPK et des CPK-
MB [5-8]. Il a de plus été montré qu’apres chirurgie non cardiaque, une augmentation minime
précoce de la troponinémie était corrélée a la survenue de complications cardiovasculaires ou de
décés a 1 mois, 6 mois et 1 an [1,9-14]. Il existe peu d’études réalisées spécifiquement en
orthopédie [13,15]. Dans ces études, I’augmentation de troponinémie était associée a une
augmentation des complications cardiovasculaires respectivement de 36 et 50%. Elles ne
concernaient cependant que des chirurgies urgentes (fractures du col fémoral). A notre
connaissance, aucune ¢tude n’a porté sur la chirurgie programmée, notamment la prothése totale

de hanche (PTH), trés proche de la chirurgie de fracture du col fémoral. Pourtant, la prévention
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des complications cardiovasculaires revét une importance toute particuliére pour cette chirurgie
fonctionnelle. En effet, la survenue d’une complication cardiovasculaire postopératoire pourrait
annuler voire inverser le ratio bénéfice/risque de ce type de chirurgie.

L’objectif de notre étude était donc d’évaluer I’incidence de I’augmentation précoce de la
troponinémie I aprés PTH, de chercher les facteurs associés a sa survenue, et d’apprécier les

complications cardiovasculaires dans cette sous population.
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MATERIEL ET METHODE

Sélection des patients

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique réalisée dans un centre hospitalo-
universitaire. L’analyse a porté sur une base de données incluant des patients majeurs
programmés pour une PTH primitive, de janvier 2007 a octobre 2011, et les PTH secondaires a
partir d’octobre 2010. Cette base de données a initialement été crée pour évaluer I’analgésie et
les nausées/vomissements postopératoires (NVPO) post PTH. Les données des 170 premiers
patients ont donné lieu a deux publications sur la douleur post opératoire [16,17].

Les critéres d’inclusion dans la base de données étaient : PTH programmée (quelque soit le
type de prothése, cimentée ou non) et age supérieur a 18 ans. Les criteres d’exclusion
comprenaient : les PTH pour raison carcinologique ou septique, et/ou une consommation
préopératoire de morphine orale supérieure a 20 mg/j (ou équivalent). Dans notre centre, tous les
patients sont opérés par un chirurgien senior ou sous la supervision directe de ce dernier.

Les informations étaient récupérées par I’intermédiaire du dossier patient, du logiciel de
prescription informatis¢é de 1’hopital (Actipidos Nursepad 4.3.23), et d’un entretien avec le
patient a J7. Tous les patients étaient contactés par téléphone a un, trois et six mois afin
d’évaluer les douleurs chroniques postopératoires, et de dépister I’éventuelle survenue de
complications a type d’infarctus du myocarde (IDM), d’accident vasculaire cérébral (AVC) ou
d’éveénement thromboembolique veineux. Les complications cardiovasculaires pour cette étude
¢taient définies par le déces, la survenue d’épisode d’ischémie myocardique ou vasculaire aigu
(cérébral ou périphérique) et tout épisode de trouble du rythme cardiaque nécessitant une prise
en charge thérapeutique. Pour la présente étude, les patients perdus de vus a 3 ou 6 mois ont été

exclus de I’analyse multivariée.
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Prise en charge des patients

Evaluation préanesthésique du risque car diaque

Dans notre établissement, les patients programmés pour une arthroplastie de hanche étaient
vus en consultation préanesthésique 4 a 6 semaines avant I’intervention. Une numération
formule sanguine (NFS), un ionogramme sanguin, une créatininémie, une consultation
cardiologique et un ¢électrocardiogramme étaient systématiquement réalisés.

Le clopidogrel était arrété 7 jours avant D’intervention et repris deés J1 (sauf contre
indication). L’acide acétylsalicylique était poursuivi (éventuellement diminué a la dose de
75 mg/j). Les anticoagulants étaient arrétés 5 jours avant I’intervention, avec relais par héparine
a dose curative si nécessaire, celle-ci étant arrétée 12 heures avant la chirurgie et reprise a J1 ou
J2. Les traitements a visée cardiaque et les statines étaient maintenus jusqu’a I’intervention en
dehors des inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) et des antagonistes du récepteur de
l'angiotensine I (ARA2) qui étaient arrétés 24 heures avant. Les anti-hypertenseurs étaient
repris en postopératoire sous réserve d’une pression artérielle systolique limite dont le seuil était

adapté a chaque patient.

Lastratégie d’ épargne sanguine périopératoire

Elle était basée sur des études effectuées dans notre service [18,19]. Briévement, si
I’hématocrite en consultation préanesthésique était inférieur a 39%, une supplémentation orale
en fer et folates ainsi que 2 a 3 injections sous-cutanées d’érythropoiétine recombinante humaine
EPO  (époétine  alfa, Eprex®, JANSSEN-CILAG, Issy-les-Moulineaux,  France)
600 Ul/kg/semaine, maximum 40000 Ul/semaine étaient prescrites, en I’absence de contre-

indication. L’autotransfusion et la récupération postopératoire du sang dans les redons n’étaient
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pas pratiquées. La récupération du sang du champ opératoire était réservée aux patients ayant un
saignement inhabituellement abondant en cours d’intervention. Une a deux injections de fer
intraveineux (complexe d'hydroxyde ferrique-saccharose, Venofer”, VIFOR France, Neuilly-
sur-Seine, France) étaient prescrites en cas d’hématocrite postopératoire inférieur a 33 %.

Une transfusion de concentrés globulaires homologues était réalisée, aprés la restauration
d’une normovolémie, pour maintenir un hématocrite supérieur a 21%. Le seuil était porté a 27-
30% en cas d’antécédents cardiovasculaires lourds, de mauvaise tolérance clinique de I’anémie
et en cas de saignement actif.

Pour la période allant de janvier 2007 a octobre 2009, la prévention
thromboembolique comprenait des bas de contention et une injection quotidienne sous-cutanée
de fondaparinux 2,5 mg, débutée a la 8™ heure postopératoire. A partir de novembre 2009, le
fondaparinux a été remplacé par I’administration de rivaroxaban si la clairance de la
créatininémie était supérieure a 60 ml/min. En cas d’insuffisance rénale modérée (clairance de la
créatininémie comprise entre 30 et 60 ml/min), il était remplacé par une injection quotidienne

d’enoxaparine 4000 UL.

Anesthésie

Dans notre centre, tous les patients étaient opérés sous anesthésie générale.

Une prémédication orale était administrée une heure avant I’intervention (hydroxyzine 50-
100 mg ou alprazolam 0,25-0,5 mg).

L’anesthésie générale était induite par 0,2 - 0,4 pg.kg”' de sufentanil, 1 a 3 mgkg” de
propofol, et 0,5 mg.kg" d’atracurium. Aprés intubation orotrachéale, les patients étaient ventilés
avec du sévoflurane dans un mélange équimolaire de protoxyde d’azote et d’oxygéne. Les
réinjections de sufentanil et des solutés de remplissage étaient laissées a I’appréciation du

médecin-anesthésiste en charge du patient. De ’éphédrine ou de I’atropine étaient injectées
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respectivement en cas d’hypotension ou de bradycardie. Une couverture a air pulsé assurait le

réchauffement peropératoire.

Analgésie post opératoire

Entre I’induction et I’incision, les patients recevaient de la kétamine en bolus intraveineux
(0,5 mg.kg™) puis en perfusion continue de 3 mg/kg/j durant 24h. En fin d’intervention, ils
recevaient 1g de paracétamol intraveineux (puis 1g 4 fois par jour jusqu’a la sortie), 50 mg de
kétoproféne (puis 200 mg par jour pendant 48h sauf contre indication : allergie, clairance de la
créatininémie < 30 ml/min, antécédent d’ulceére gastro-duodénal). De février a novembre 2007,
ils recevaient également du nefopam (120 mg/j pendant 48h). A compter de décembre 2007, le
nefopam a été remplacé par I’administration de prégabaline adaptée a la fonction rénale et ce
pendant 2 a 5 jours.

Aprées extubation du patient en salle de réveil (SSPI), une titration intraveineuse de morphine
était effectuée si besoin. Une PCA leur était ensuite remise pour une durée minimum de 48
heures, contenant 100 mg de morphine plus 5 mg de dropéridol. Quatre milligrammes

d’ondansétron étaient administrés en cas de nausées et/ou de vomissements.

Evolution dansleservice

Lors de I’hospitalisation, une NFS était réalisée a J-1, J1 et J5, ainsi qu’un ionogramme
sanguin avec urémie et créatininémie a J1 et J5. Une troponinémie [ était prélevée
systématiquement a J1 puis ultérieurement si besoin. Celle-ci était mesurée via un test
immunoenzymatique utilisant deux anticorps monoclonaux (test Acces AccuTnl™,
Immunoassay Systems, Beckman Coulter, Chaska, MN).

Le patient sortait vers J6 apres avoir pu béquiller dans les escaliers.
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Analyse statistique

Ont ¢été exclus de la base de données les patients pour lesquels la troponinémie n’a pas été
dosée, et ceux dont les données cliniques n’avaient pas été colligées au moment de I’analyse.
Les valeurs quantitatives ont ¢été analysées sous forme de pourcentage de patients ayant une
valeur supérieure a un seuil donné. L’age a ¢t¢ analysé en univari¢ selon 4 seuils déterminés a
partir de précédentes études [9-14] (plus de 60, 65, 70 et 75 ans). L obésité a été définie pour un
indice de masse corporelle (IMC) > 30 kg/m”. Le nombre de lymphocytes a été analysé en
univarié selon 2 seuils déterminés a partir de précédentes études [20,21] (moins de 1500.10%L et
moins de 1000.10%/L). Les valeurs qualitatives sont données en nombre absolu et en pourcentage
de la population étudiée.

Le critére principal était une troponinémie > 0,02 ng/ml durant I’hospitalisation. L analyse
univariée n’a porté que sur des facteurs disponibles ou prévisibles en préopératoire (antécédents
et caractéristiques du patient, traitement peropératoire). Le sexe, 1’dge, 1’obésité, la prise de
kétoproféne, un traitement par acide tranéxamique, le tabagisme, 1’alcoolémie, 1’hypertension
artérielle, les antécédents de cardiopathie ou de diabéte, la nécessité de changement de PTH ou
encore le nombre de lymphocytes ont été analysés avec un test de Fisher, puis par une régression
logistique binaire incluant tous les facteurs dont le p était inférieur a 0,15 lors de ’analyse
univariée. Les statistiques ont été réalisées avec le logiciel PASW Statistics 18 (SPSS Inc.,

Chicago, IL). Un p < 0,05 a été considéré comme significatif.
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RESULTATS

Données générales

La base de données comprenait 768 patients opérés d’une PTH. Dans 28 cas, la
troponinémie n’a pas été dosée. Un de ces patients est décédé 3 mois aprés I’intervention
(infection de prothése sur terrain cirrhotique). Dans 140 autres cas, les patients n’avaient pu étre
joints ni a J90 ni a J180. Parmi eux, 16 avaient une troponinémie supérieure a 0,02 ng/ml.
D’aprés D’analyse de leur dossier informatisé, aucun n’a présent¢ de complications
cardiovasculaires dans les 6 mois suivant la PTH. Notre étude a donc porté sur 600 patients.

Leurs caractéristiques sont résumées dans le Tableau 1.

I ncidence des troponinémies > 0,02 ng/ml

L’incidence des troponinémies > 0,02 ng/ml dans cette population est de 52 / 600 = 9%. Le
seuil pathologique de troponinémie pour le test utilisé était > 0,04 ng/ml (99°™ percentile de la
population générale). Au total, parmi ces 52 cas de troponinémies > 0,02 ng/ml, 20 étaient
supérieures a 0,04 ng/ml, et 6 étaient supérieures a 0,08 ng/ml.

Parmi les 52 cas de troponinémie > 0,02 ng/ml, 3 complications cardiovasculaires précoces
sont survenues, sans complication a distance. Dans un cas, la troponinémie maximum a été de
0,03 ng/ml, avec un syndrome coronarien aigu a J3 motivant son transfert en unité de soins
continus cardiologiques. Pour les deux autres cas, la troponinémie était de 0,02 ng/ml a J1, mais
le pic était supérieur a 0,08 ng/ml. Dans le premier cas, la patiente a ét¢ admise en unité de soins
continus cardiologiques pour prise en charge d’un syndrome de tako-tsubo. Dans le second cas,

de lourds antécédents cardiovasculaires avaient motivé la répétition des dosages, tous supérieurs
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a 0,02 ng/ml a J2 et J3. Seule une modification de 1’¢lectrocardiogramme a été observée (ondes

T négatives en V5 V6). Le traitement a été médical, sans transfert en unité de cardiologie.

Facteurs associés a I’augmentation de troponinémie

L’analyse univariée des 14 parametres choisis (tableau 1) révele que 7 d’entre eux sont
associés a la survenue d’une troponinémie > 0,02 ng/ml avec un p < 0,15. Un parameétre non
prévisible en préopératoire (transfusion) a été exclu de la régression logistique. De méme,
I’utilisation postopératoire du kétoprofeéne a été exclue de cette régression logistique. En effet,
celui-ci apparaissait moins fréquemment administré chez les patients ayant eu une augmentation
de la troponinémie (63% vs 86%, p < 0,001). En réalité, cette molécule était contre-indiquée
chez les patients insuffisants rénaux ou prenant des antiagrégants plaquettaires, c’est-a-dire des
patients a haut risque cardiovasculaire. Pour cette raison, ce facteur a également été exclu de la
régression logistique. L’analyse univariée révele que 1’age limite le plus fortement associé a la
survenue d’augmentation de troponinémie était de 75 ans (p = 0,001). L’analyse univariée
révele que la numération lymphocytaire la plus fortement associée a la survenue d’augmentation
de troponinémie était celle < 1000.10%L (p < 0,001).

La régression logistique a porté sur les 5 facteurs restants (dge > 75 ans, sexe masculin,
score ASA 3-4, antécédent de cardiopathie, lymphocytes < 1000.10°/L). Aprés analyse, seuls les
lymphocytes < 1000.10%L sont significativement associés a la survenue d’une
troponinémie > 0,02 ng/ml (p < 0001). L’age > 75 ans, le sexe et les antécédents
cardiovasculaires sont associés a 1’augmentation de troponinémie (respectivement p = 0,058,
0,077 et 0,055). En revanche, le score ASA n’est pas associ¢é a cette augmentation de

troponinémie (p = 0.943) (Figure 1).

19



Augmentation de troponinémie et complications car diovasculair es

Lors du suivi, 13 patients (2%) ont présenté des complications cardiovasculaires. Trois
patients ont eu une complication cardiovasculaire parmi les 52 patients ayant eu une
troponinémie > 0,02 ng/ml, versus 10 des 548 autres patients (p = 0,094). Les 10 complications
comportent 2 déces a 1 et 5 mois, deux infarctus myocardiques a 1 et 4 mois, une crise d’angor a
1 mois, un accident vasculaire cérébral a 2 mois, une obstruction de pontage poplité a 3 mois,
une thrombose artérielle iliaque externe au quatriéme jour, une arythmie compléte par
fibrillation auriculaire a 1 mois, un trouble du rythme cardiaque supraventriculaire a J1.

Si le seuil de positivité de la troponinémie était augmenté a 0.03 ng/ml, la survenue de
complications cardiovasculaires n’était pas associée a une augmentation de troponinémie : 2/29
(7%) versus 11/571 (2%), p=0,127. En revanche, si le seuil de troponinémie était abaiss¢ a
0,01 ng/ml, la survenue de complications cardiovasculaires était associée a une augmentation de

troponinémie : 7/146 (5%) vs 6/454 (1%), p = 0,02.
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DISCUSSION

L’incidence de la troponinémie > 0,02 ng/ml est de 9% aprés PTH. L’augmentation de la
troponinémie  est significativement associée a4 une numération lymphocytaire
préopératoire < 1000.10%L, et plus faiblement associée a 3 facteurs de risque cardiovasculaire
classiques (age > 75 ans, sexe masculin et antécédent de cardiopathie). Cependant, cette
augmentation de troponinémie > 0,02 ng/ml ne semble pas associée aux complications
cardiovasculaires contrairement aux études précédentes.

Comme toute cohorte, notre étude présente quelques limites :

Premiérement, 28 patients sur 768 n’ont pas eu de troponinémie dosée. La cohorte analysée
(600 patients) reste néanmoins bien supérieure aux deux études précédentes en orthopédie (88 et
102 patients) [13,14]. De plus, une seule complication est survenue parmi ces 28 patients (4%),
manifestement non cardiovasculaire (sepsis), ce qui est non différent de ’incidence de ces
complications parmi les 52 patients ayant eu une augmentation de troponinémie (6%).

Deuxiémement, un seul dosage de troponinémie a été réalisé a J1. Ceci aurait pu induire une
sous-estimation de I’incidence de troponinémies > 0,02 ng/ml. Néanmoins, 73% des
troponinémies ¢élevées I’étaient dés J1 aprés fracture du col fémoral [13]. Ainsi, la sous-
estimation de I’incidence des troponinémies élevées aprés PTH parait minime : elle serait au
maximum de 12% dans notre étude. De plus, doser 3 [13,14] voire 4 [9] troponinémies apres
PTH semble difficile au quotidien du fait de son coit (17,55 euros par dosage dans notre
¢tablissement).

Troisiemement, le choix du seuil d’augmentation des troponinémies aurait évidemment pu
influencer les résultats. Le seuil choisi (> 0,02 ng/ml) est celui utilis¢ dans une des deux études
précédentes sur la fracture du col fémoral [14]. L autre étude [13] avait choisi le seuil de 0,08
ng/ml. Avec ce seuil, seuls 6 patients sur 600 auraient eu une troponinémie élevée dans notre

¢tude, empéchant toute analyse statistique. Par ailleurs, augmenter ce seuil a 0,03 ng/ml dans
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notre étude semble diminuer le lien entre troponinémie élevée et survenue de complications
cardiovasculaires (p = 0,094 versus 0,127). A I’inverse, diminuer ce seuil a 0,01 ng/ml
permettrait d’améliorer le lien statistique avec la survenue de complications cardiovasculaires,
au prix d’une sensibilit¢ dérisoire (146 troponinémies élevées sur 600 patients,
sensibilité = 25%). Le seuil de 0,02 ng/ml semble donc le plus judicieux dans ce travail.

Quatriemement, 140 patients ont été exclus de la base de données pour absence de suivi a
J90 ou J180. En réalité, 90 de ces patients étaient regroupés sur une période donnée (appels non
réalisés pour problémes d’organisation), limitant le risque de sélection. Le suivi est néanmoins
de 80%. De plus, le suivi des patients ayant eu une augmentation de troponinémie a pu étre
complété de fagcon exhaustive via leur dossier informatisé. Ainsi, I’incidence des complications
cardiovasculaires a distance n’a pu étre sous estimée que pour les patients sans augmentation de
troponinémie.

Cinquiémement, la fonction rénale n’apparait pas dans notre analyse car les données étaient
incompletes. En effet, les bilans pré-anesthésiques étaient souvent effectués en externe, les
valeurs n’ont donc pas pu étre récupérées dans le dossier informatisé. Cela étant, I’analyse
univariée des données disponibles retrouve une corrélation significative avec 1’augmentation des
troponinémies post-opératoires pour clairance < 60 ml/min, corrélation qui disparait apres

régression logistique (données non montrées).

Incidence de I’augmentation de la troponinémie

L’incidence de I’augmentation de la troponinémie est trés inférieure a celle retrouvée dans la
littérature. Elle était de 53% dans 1’étude ayant un seuil a 0,03 [14], et de 13% dans celle ayant
un seuil a 0,08 (1% dans notre étude) [13]. Mais ces travaux portaient sur de petits effectifs (88
et 102) et sur une chirurgie essentiellement urgente (fracture du col fémoral). Cette différence

d’incidence est difficile a expliquer par I’age des patients étudiés (72% ont plus de 65 ans dans
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notre étude), ou par le type de chirurgie (une arthroplastie totale de hanche est un geste plus
invasif que I’hémiarthroplastie réalisée pour les fractures du col).

Cette faible incidence peut s’expliquer par une moindre prévalence de 1’anémie
périopératoire. En effet, la gestion de 1’anémie préopératoire est plus facile en chirurgie
programmée qu’en chirurgie urgente (possibilité de supplémenter en fer ou en EPO, dont le
délai d’action est de plusieurs semaines). Il est & noter qu’il n’existe pas de corrélation entre
I’augmentation de la troponinémie et I’administration peropératoire d’acide tranexamique. La
gestion de la douleur périopératoire peut aussi expliquer la faible incidence de troponinémies
¢levées dans notre étude. En effet la douleur est plus facile a gérer dans le cadre de la chirurgie

programmée que pour les interventions urgentes.

Augmentation de troponinémie et complications car diovasculair es

La seconde information importante délivrée par notre étude est I’absence de lien statistique
entre 1’augmentation de troponinémie postopératoire et la survenue de complications
cardiovasculaires. L’incidence de ces dernicres est faible dans notre étude. Or, aucun patient n’a
¢été exclu de cette cohorte pour des raisons cardiovasculaires. Les seuls patients exclus 1’étaient
pour des criteres liés a 1’analyse de 1’analgésie postopératoire. On peut méme considérer que
I’incidence de ces complications est surestimée dans notre étude, du fait d’une définition large
des complications cardiovasculaires (par exemple complications artérielles périphériques et
troubles du rythme cardiaque). Il faut souligner qu’en restreignant la définition des
complications cardiovasculaires aux seuls déces, notre étude révele qu’aucun des deux patients
décédés n’avait de troponinémie augmentée en postopératoire. Enfin, la survenue d’une
augmentation de la troponinémie n’est que faiblement associée aux facteurs de risque
cardiovasculaire classiques tels que I’age > 75 ans, le sexe masculin et les antécédents

cardiaques (p = 0,058, 0,077 et 0,055 respectivement apres régression logistique).
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Une question se pose alors : peut-on considérer I’augmentation de troponinémie comme un
véritable facteur de risque dans le cadre de la chirurgie orthopédique programmée? I nous
semble peu licite de préconiser un dosage systématique de la troponinémie aprés PTH, du fait
d’une incidence trés faible des complications cardiovasculaires, et du faible pouvoir
discriminant de ce dosage. En effet, sachant que le dosage d’une troponinémie est de 17,55€,
celui-ci ne devrait étre réservé que pour certaines populations a risque.

En revanche, un autre élément pourrait étre utilisé pour prédire les complications apres
PTH : la numération sanguine lymphocytaire préopératoire. En effet, plusieurs études ont
montré qu’une lymphopénie était liée a la mortalité a distance aprés chirurgie pour fracture du
col fémoral [20,22]. Ceci s’explique par le fait que la lymphopénie est un t¢émoin de malnutrition
[23], élément plus global que le seul risque cardiovasculaire. Il serait donc intéressant d’étudier
en chirurgie programmée la relation entre une lymphopénie préopératoire et la mortalité ou
I’apparition de complications cardiovasculaires a distance. Ceci n’a pas été réalisé dans notre
¢tude du fait d’un nombre de complications statistiquement insuffisant. La numération
lymphocytaire est bien moins coliteuse qu’une troponinémie (9,45 euros versus 17,55 euros).
Elle est de plus recommandée en préopératoire avant ce type de chirurgie (gestion de 1’anémie
préopératoire, recherche d’infection préopératoire). Elle a aussi 1’avantage de permettre
d’anticiper la prise en charge, puisque ce dosage est réalis¢é en préopératoire, et non en

postopératoire comme pour la troponinémie.

En conclusion, I’incidence de I’augmentation de la troponinémie en postopératoire d’une
chirurgie pour PTH est de 9%. Vus son cott, la faible incidence de complications
cardiovasculaires dans cette population (2%), et le faible lien entre [’augmentation de
troponinémie et ces complications (p = 0,094), le dosage de la troponinémie devrait étre réservé

aux  seuls  patients présentant des  facteurs de risque  cardiovasculaire.
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Tableau 1: Données et caractéristiques des patients.

Population ~ Troponine |  Troponine |

globale <0,02 > 0,02 p

n =600 n =548 n=>52
Age
> 60 ans 431 (72%) 389 (71%) 42 (81%) 0,195
> 65 ans 359 (60%) 320 (59%) 39 (75%) 0,026
> 70 ans 265 (44%) 231 (42%) 34 (65%) 0,002
> 75 ans 177 (30%) 151 (28%) 26 (50%) 0,001
Sexe
Masculin 303 (51%) 268 (49%) 35 (67%) 0,013
IMC > 30 (kg/m?) * 146 (27%) 137 (28%) 9 (18%) 0,178
Traitements périopératoires™
kétoproféne 452 (84%) 421 (86%) 31 (63%) <0,001
acide tranexamique 170 (31%) 156 (32%) 14 (29%) 0,748
ASA 3-4 99 (19%) 80 (16%) 19 (39%) <0,001
Tabac* 68 (13%) 62 (13%) 6 (12%) 1,000
Alcool* 26 (5%) 25 (5%) 1(2%) 0,498
Antécédents*
Hypertension artérielle 250 (47%) 228 (47%) 22 (45%) 0,881
Cardiopathie 102 (19%) 80 (16%) 22 (45%) <0,001
Diabéte 59 (11%) 51 (11%) 8 (17%) 0,223
Transfusion 41 (7%) 34 (7%) 7 (14%) 0,085
Changement PTH 40 (7%) 36 (7%) 4 (8%) 0,769
Lymphoc%/tes préopératoires**
<1500.10°/L 157 (30%) 138 (29%) 19 (42%) 0,088
<1000.10°/L 33 (6%) 23 (5%) 10 (22%) <0,001

Les résultats sont exprimés en nombre (%)
n =600 (548 + 52)

*n=1537 (486 + 49)

** n=>522 (477 +45)

IMC = Poids/Taille?
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Figure l: Paramétresinclusdanslarégression logistique
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Annexe 1l: ScoredeLeeet risques d’ événements car diovasculair es associés

Scorederisque cardiaquedelLee

Calcul du score Calcul du score
de Lee Facteursderisque de Lee
classique clinique

Chirurgie a haut risque
1 point Définie par une chirurgie vasculaire suprainguinale,
intrathoracique ou intrapéritonéale

Coronaropathie
Définie par un antécédent d’infarctus du myocarde, un
1 point angor clinique, une utilisation de nitrés, une onde Q sur 1 point
I’ECG ou un test non invasif de la circulation coronaire
positif

I nsuffisance cardiaque
Définie par un antécédent d’insuffisance cardiaque
1 point congestive, d’cedéme pulmonaire, une dyspnée nocturne 1 point
paroxystique, des crépitants bilatéraux ou un galop B3,
ou une redistribution vasculaire radiologique

Antécédent d’accident vasculair e cérébral ischémique

I pomnt ou d’accident cérébral ischémique transitoire I pomnt

1 point Diabete sousinsulinothér apie 1 point
. I nsuffisance r énale chronique .

1 point 1 point

Définie par une créatininémie > 2,0 mg/dl (177 pmol/L)

Classe Evénements (%)
I (0 facteur de risque) 0,4
IT (1 facteur de risque) 0,9
IIT (2 facteurs de risque) 6,6
IV (3 facteurs de risque ou plus) 11
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