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Résumé :

Actuellement, les troponines (Tn) sont les marqueurs les plus sensibles et les plus spécifiques des dommages myocardiques, re-
présentant le «Gold Standard» du diagnostic et du pronostic des syndromes coronariens aigus (SCA). Le dosage immunologique 
de la troponine cardiaque a considérablement évolué. Les générations actuelles des tests disponibles ont une sensibilité analytique 
presque cent fois plus élevée qu’au moment de leur découverte. Toutefois, il n’existe pas de standardisation entre les différentes 
trousses de dosage. Le développement de nouvelles technologies permet le dosage de quantités infimes de troponines dites «ultra-
sensibles (Tn Us) ou hypersensibles (Tn Hs)» ce qui rend l’identification des patients présentant un SCA plus facile. Cependant, son 
emploi dans la pratique clinique doit encore être optimalisé en ce qui concerne l’importance du timing, l’interprétation des change-
ments observés, l’utilisation d’algorithmes adaptés à la population testée, voire l’établissement de valeurs de références spécifiques 
pour le sexe et l’âge.
Mots clés: Troponines ultrasensibles, Syndrome coronarien aigu.

Abstract: Uses and misuses of troponin determination in myocardial infarction.

Currently, troponins (Tn) are the most sensitive and specific markers of myocardial damage, representing the «Gold Standard» of 
the diagnosis and prognosis of acute coronary syndromes (SCA). The immunological assay of cardiac troponin has evolved consi-
derably. The current generations of available tests have an analytical sensitivity nearly one hundred times higher than at the time of 
their discovery. However, there is no standardization between the different dosing kits. The development of new technologies allows 
the dosing of minute amounts of troponins called «ultra-sensitive (Tn Us) or hypersensitive (Tn Hs) troponins» which makes iden-
tifying patients with SCA easier. However, its use in clinical practice has yet to be optimized in terms of the importance of timing, 
the interpretation of observed changes, the use of algorithms adapted to the population tested, or even the establishment of specific 
reference values For sex and age.
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Introduction

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de 
décès dans le monde. Parmi lesquelles, la maladie corona-

rienne est associée à des taux élevés de mortalité et de morbi-
dité. Les patients présentant une douleur thoracique représentent 
une proportion importante de motif d’admission dans un service 
d’accueil des urgences. Distinguer les patients souffrant d’un 
syndrome coronarien aigu (SCA) au sein des patients admis 
pour douleur thoracique est un défi diagnostic pour le méde-
cin urgentiste, d’autant plus que les conséquences d’une erreur 
peuvent être sévères en termes de morbi-mortalité [1]. Le dia-
gnostic des infarctus du myocarde avec élévation du segment 
ST (IDM ST+) est le plus souvent aisé, mais celui des infarc-
tus du myocarde sans élévation du segment ST (IDM non ST+) 
reste un challenge pour le clinicien [2]. Les progrès des analyses 
chimiques ont permis le développement de nouveaux dosages 
qui ont modifié le diagnostic en cardiologie et augmenté l’im-
plication de la biologie. Le premier marqueur proposé était le 
dosage de l’activité enzymatique Aspartate Aminotransférase 
(ASAT), puis, apparition de dosages plus cardiospécifiques tels 
que l’activité créatine kinase (CK). L’avènement des dosages 
immunologiques, a permis l’introduction du dosage massique 
de l’isoforme CK-MB puis celui des troponines (Tn) d’abord 
T puis I [3]. Actuellement, le biomarqueur de choix est la tro-
ponine cardiaque car il s’agit du marqueur le plus sensible et le 
plus spécifique [2]. Néanmoins, l’interprétation du dosage de la 
Tn doit s’intégrer dans un scénario clinique compatible avec le 
diagnostic du SCA. En effet, si l’élévation de la Tn est extrême-
ment spécifique de l’existence de dommage myocardique, elle 
ne témoigne pas pour autant de façon automatique d’une étiolo-
gie ischémique [4]. Avec l’émergence de nouvelles trousses de 
dosage des troponines, regroupées sous le terme de troponines 
«hypersensibles ou ultrasensibles», de récentes études ont ré-
vélé leur excellente performance dans le diagnostic des infarc-
tus du myocarde non ST+ chez les patients souffrant de douleur 
thoracique, même lors des admissions précoces aux urgences 
[5]. Le gain de sensibilité diagnostique des troponines ultrasen-
sibles a des conséquences sur leur usage en pratique courante. 
Les principales conséquences de cette évolution ainsi que les 
solutions envisagées sont abordées dans cet article.

Structure et fonction des troponines

La troponine (Tn) est un complexe protéique constitutif des 
myofibrilles, contrairement à la myoglobine et à la CK-MB qui 
sont à plus de 90 % cytosoliques. Le filament fin du myocyte, 
régulateur de la contraction myocardique, est composé princi-
palement de l’actine, de la tropomyosine (Tm) et du complexe 
des troponines. Le complexe des troponines se compose de trois 
protéines : les troponines I, C et T (figure 1) [6].

Il est exprimé de manière ubiquitaire et retrouvé en grande 
quantité dans l’atrium et le ventricule cardiaque. Ce complexe 
régule la contraction musculaire par l’interaction de l’actine 
et de la tropomyosine dans le muscle strié squelettique et car-
diaque. Les trois sous-unités ont des rôles différents. La tropo-
nine C a une masse moléculaire de 18 kDa. Elle fixe le calcium 
grâce à quatre sites de fixation, ce qui induit un changement de 
conformation de la troponine I (TnI) sous une forme étirée. Elle 
module ainsi l’action de la TnI avec laquelle elle se complexe. 
Il n’existe qu’une seule isoforme de TnC et il n’y a pas de diffé-
rence majeure entre les formes exprimées dans le muscle sque-
lettique et le myocarde. Son dosage n’a donc pas d’intérêt dans 
le diagnostic des pathologies cardiaques. La troponine T (TnT) 
a une masse moléculaire de 37 kDa. Elle est constituée de 298 
acides aminés. Elle est liée à la Tm alors que la TnI, régulatrice, 
est fixée au repos à l’actine et inhibe la fixation de l’actine et de 
la myosine. La fixation du calcium entraîne un changement de 
conformation de la tropomyosine et de la troponine, permettant 
la fixation de la tête de la myosine sur l’actine. Il existe des iso-
formes cardiaques (TnTc) et squelettiques de la TnT présentant 
une homologie de séquence d’acides aminés. La TnI fait par-
tie du complexe régulateur qui règle l’interaction du complexe 
actine-myosine avec le complexe ATPasique du muscle strié. 
C’est une protéine myofibrillaire non globulaire mais linéaire 
avec cinq hélices α adoptant en solution une structure allongée 
[7]. La partie C-terminale de cTnI contient des régions spéci-
fiques qui sont cruciales pour l’activité normale de la protéine, 
en particulier la relaxation cardiaque. Dans une partie de cTnI, il 
existe une région inhibitrice qui est la séquence minimale néces-
saire à l’inhibition de l’activité ATPase d’actomyosine. Ce do-
maine comprend des résidus AA de 147 à 163 et se lie fortement 
à l’actine et le domaine N terminal de TnC régulant la liaison 
de Ca2 + à TnC [8]. La région entre les résidus aminoacides de 
168 à 188 dans cTnI est un deuxième site de liaison d’actine 
qui se lie spécifiquement au filament d’actine-tropomyosine et 
est connu pour contribuer à l’activité inhibitrice de cTnI [9]. Le 
domaine C-terminal restant, 192 à 210 joue un rôle dans la stabi-
lisation de la Tm dans le filament d’actine lors de l’activation de 
Ca2 + [10]. L’intégrité de la molécule cTnI est essentielle pour 
une conformation appropriée du complexe de troponine dans le 
myofilament et l’inhibition de l’activité ATPase d’actomyosine 
[11]. 
Place du dosage des troponines dans la biochimie cardiaque :
L’aspartate transaminase (AST) est le premier biomarqueur 
utilisé dans le diagnostic d’IDM (figure 2) [12]. L’AST a été 
largement utilisée dans les années 60 et a été inclue dans la 
définition de l’IDM par l’Organisation mondiale de la santé 
(OMS). Cependant, l’AST n’est pas spécifique pour le muscle 

Figure 1. Structure et mode d’action 
des troponines [6].
Modèle de bande dessinée de la voie de signalisation pour 
l’activation des filaments minces. De gauche à droite: (A) 
En diastole (en l’absence de Ca2 +), cTnC existe dans sa 
conformation «fermée», et le peptide inhibiteur cTnI lie 
l’actine de manière étroite, inhibant l’interaction actin-
myosine. (B) Dans la systole, la liaison Ca2 + au site II 
de cTnC induit une conformation «ouverte» et augmente 
l’interaction entre NcTnC et cTnI switch-peptide, ce qui 
empêche le peptide inhibiteur adjacent de cTnI de se lier 
à l’actine. (C) Par conséquent, cela entraîne une augmen-
tation de la mobilité de Tm, expose le site de liaison de 
myosine à l’actine et à la myosine faiblement interaction 
avec l’actine (coup de pré-puissance), et (D) Cette faible 
interaction pousse encore plus la Mm et la myosine se lie 
fortement avec l’actine, Permettant la formation de ponts 
croisés et forçant ainsi la génération (coup de puissance). 
Le fond gauche est le gros plan du complexe cTn avec 
l’étiquetage de la région spécifique de cTnC et cTnI.
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cardiaque, et sa détection n’est donc pas spécifique pour les 
dommages cardiaques [13]. Au cours des années 70, deux autres 
biomarqueurs cardiaques étaient utilisés: la lactate déshydrogé-
nase (LDH) et la créatine kinase (CK). Bien qu’aucun des deux 
n’est absolument spécifique pour le muscle cardiaque, la CK 
montre une meilleure spécificité que la LDH dans le contexte 
de l’IDM, en particulier chez les patients ayant d’autres co-
morbidités telles que les maladies musculaires ou hépatiques 
[14]. La myoglobine est une petite protéine globulaire trouvée 
dans le cœur et le muscle squelettique strié [15]. La première 
méthode pour détecter la myoglobine dans le sérum a été dé-
veloppée en 1978. La myoglobine augmente après une lésion 
aiguë du myocarde. Elle est devenue un biomarqueur cardiaque 
utile dans le diagnostic différentiel de l’IDM [16]. Par la suite, 
les avancées technologiques de l’électrophorèse ont permis la 
détection d’iso-enzymes spécifiques aux cellules cardiaques de 
la CK et de la LDH, en l’occurence la CK-MB et la LDH 1 
et 2 [17]. Le muscle cardiaque a des niveaux de CK-MB plus 
élevés (25-30%) par rapport au muscle squelettique (1%), qui 
est principalement composé de CK-MM. Ces tests ont joué un 
rôle important dans le diagnostic de l’IDM pendant deux décen-
nies et ont été inclus comme l’un des critères diagnostiques par 
l’OMS en 1979 pour exclure l’IDM [18]. Cependant, le manque 
de spécificité et le taux élevé de résultats faussement positifs 
ont limité leur utilité. Un biomarqueur spécifique cardiaque était 
nécessaire. En 1965, un nouveau constituant protéique de l’ap-
pareil myofibrillaire cardiaque a été découvert, qui a ensuite été 
appelé la troponine [19]. À la fin des années 1990, un dosage ra-
dio-immunitaire sensible et fiable a été développé pour détecter 
la troponine sérique [20]. Ainsi, la  CPK-MB et la myoglobine 
ayant eu leur heure de gloire, ont été devancées par les tropo-
nines (T et I) qui leur sont au moins égales, voire supérieures en 
termes de sensibilité et de spécificité [21-23] et dont l’élévation 
prédit de façon plus précise les événements cliniques ultérieurs 
[23]. Le test de la myoglobine comme marqueur précoce de la 
nécrose myocardique n’est plus recommandé, ni comme mar-
queur unique ni dans une stratégie multi-marqueurs [24, 25]. 
Les courbes classiques de libération des 4 principaux marqueurs 
sont représentées sur la figure 3 [26].
De nombreuses études ont montré que les troponines apparais-
sent dans le sérum 4-10 h après le début de l’IDM [27]. Les 
niveaux de troponine atteignent un pic de 12 à 48 h, mais restent 
élevés pendant 4 à 10 jours. La sensibilité de détection de la 
troponine T et I est proche de 100% lorsqu’elle est testée sur un 
échantillon reçu 6 à 12 h après l’apparition d’une douleur thora-
cique aiguë [28]. Par conséquent, dans le contexte de la douleur 

thoracique aiguë et afin d’exclure de manière fiable l’IDM, les 
patients doivent avoir un dosage de troponine répété 6 à 12 h 
après l’évaluation initiale. A cet effet, les patient étaient de plus 
en plus admis dans des unités observationnelles de douleur tho-
racique [29].

Evolution des techniques de dosage
des troponines

Le premier dosage immunologique de la troponine cardiaque 
a été décrit par Cummins et al. en 1987 [30]. Plus de 20 ans 
plus tard, le dosage immunologique de la troponine cardiaque 
a considérablement évolué. Les générations actuelles des tests 
disponibles ont une sensibilité analytique presque cent fois plus 
élevée qu’au moment de leur découverte. Les tests de dosage uti-
lisent des fragments de liaison d’antigène des portions de deux 
anticorps monoclonaux de la troponine cardiaque de souris, 
spécifiquement dirigés contre des épitopes de la région centrale 
de la troponine cardiaque humaine. Ces anticorps monoclonaux 
sont capables de reconnaître toutes les formes connues de tro-
ponine cardiaque circulant dans le sang. En outre, les anticorps 
utilisés doivent être spécifiques de l’isoforme cardiaque et ne 
doivent pas montrer de réactions croisées avec les isoformes re-
trouvées dans les muscles squelettiques [31]. A la différence des 
autres analyses biochimiques utilisant le 95e percentile d’une 
population de référence (soit la moyenne + 2 écarts-types d’une 
répartition gaussienne des sujets sains), le seuil défini pour les 
troponines est le 99e percentile (soit la moyenne + 3 écarts-types 

Figure 2. Evolution des biomarqueurs cardiaques utilisés dans  le diagnostique
de l’infarctus du myocarde [29].

Figure 3. Cinétique moyenne de libération des marqueurs 
cardiaques [26].
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d’une population normale). L’objectif de précision requis est 
d’observer une erreur maximale tolérable de 10% (CV 10%) 
à la valeur correspondant au 99e percentile [32]. Les dosages 
des troponines de première génération dites «conventionnelles» 
sont caractérisés par une grande hétérogénéité de conception, 
chaque fournisseur ayant élaboré son propre dosage. Ces do-
sages diffèrent donc par le choix et le nombre d’anticorps, les 
différents épitopes reconnus, les calibrants utilisés et la nature 
des systèmes de détection utilisés. L’International Federation of 
Clinical Chemistry (IFCC) avait entrepris depuis 2002, une dé-
marche de standardisation des ces dosages [33]. A ce jour, les ré-
sultats de ces dosages sont non équivalents, non échangeables et 
les valeurs seuils sont non transposables. De plus, les premières 
générations de troponine se caractérisaient par des valeurs de 
99e percentile élevées, et/ou une imprécision importante à ce 
seuil, supérieur à 10%, ce qui se traduit par un ratio CV 10% / 
99e percentile élevé pour la totalité des tests. Les nouvelles gé-
nérations de troponines dites «ultrasensibles Tn us» ou «hyper-
sensibles Tn hs» sont nettement plus sensibles et plus précises 
d’un point de vue analytique [3]. Jusqu’à peu, la plupart des 
tests utilisés étaient incapables de détecter de façon fiable et re-
productible des valeurs faibles de Tn (< 0,04 ng/mL). Plusieurs 
avancées technologiques récentes (diminution du bruit de fond 
par détection de fluorescence photonique, utilisation de nano-
particules permettant d’augmenter la surface d’interaction entre 
l’anticorps et l’antigène, augmentation des seuils de détections 
des Ac marquées…) ont permis de diminuer d’un facteur 10 à 
50 les seuils de détection. Les tests les plus performants sont 
ainsi capables de détecter la Tn dans le sérum de sujets sains 
avec une valeur du 99e percentile de 0,010 ng/mL et une limite 
de détection de 0,0005 ng/mL [34]. Selon les fournisseurs, les 
valeurs annoncées du 99e percentile et celles des CV 10% sont 
désormais plus voisines. De plus, les tests dits «ultrasensibles», 
se caractérisent d’une part par une répartition plus «gaussienne» 
des valeurs normales et, d’autre part, par des valeurs des CV 
10% très proches ou inférieures au 99e percentile [3]. Les ca-
ractéristiques de sensibilité et de précision analytiques de diffé-
rentes techniques de dosage des troponines conventionnelles et 
hypersensibles sont rapportées dans le tableau I [35]. 

Interprétation des dosages
des troponines

L’élévation de la troponine dans un contexte ischémique signe 
un infarctus du myocarde qui peut s’accompagner ou non d’une 
élévation du segment ST à l’électrocardiogramme (nécrose 
myocardique ST+ ou ST-). Les SCA sans élévation de troponine 
(ischémie liée à une rupture de plaque sans nécrose myocar-
dique) sont nommés angors instables [36].

1. Troponines conventionnelles

L’une des limites des anciennes générations de troponines est 
la faible sensibilité diagnostique du premier dosage réalisé à 
l’admission [3]. Les élévations de la TnT ou de la TnI peuvent 
ne pas s’observer si le diagnostic est précoce (moins de deux 
heures après un évènement ischémique) [37]. Les premiers tra-
vaux ont cité la réévaluation du dosage de la Tn 6 à 8 heures 
après la présentation du patient [38]. Sur la base de recherches 
supplémentaires concernant la libération et les mesures des tro-
ponines, plusieurs protocoles ont été proposés. Un délai de 2 à 
3 heures pour la réévaluation peut être approprié chez certains 
patients [39].  L’évaluation de la douleur thoracique avec une 
troponine normale à 0 et 2 heures entraîne une diminution des 
temps d’exclusion sans augmentation significative des événe-
ments cardiaques majeurs par rapport à une série de mesure de 

troponine «standard» à 0 h, suivie d’une seconde troponine à 6 
et à 12 heures après une période d’observation [40]. Le diagnos-
tic de nécrose impose un suivi prolongé des patients et des prises 
de sang répétées, alors que tout retard du diagnostic de nécrose 
ischémique peut avoir des conséquences potentiellement graves 
sur les patients qui se trouvent pendant plusieurs heures non 
traités de façon optimale. Par ailleurs, le temps nécessaire au 
diagnostic d’exclusion participe en routine à l’encombrement 
des services d’urgences avec un coût non négligeable [3, 37]. 

2. Troponines ultrasensibles

Les troponines ultra et hyper-sensibles ont une meilleure per-
formance que les troponines conventionnelles dans le diagnostic 
des infarctus du myocarde, notamment à la phase précoce.  En 
effet, une nette amélioration de la sensibilité et de la valeur pré-
dictive négative est observée suite à l’utilisation de ces tests. 
Cependant, cette amélioration s’est accompagnée d’une dimi-
nution de la spécificité diagnostique au cours des infarctus du 
myocarde d’origine coronaire. Par conséquent, l’utilisation de 
la cinétique de la troponine a été proposée pour résoudre ce 
dilemme [35]. Ainsi, l’algorithme proposé par Thygesen et al. 
[24] prévoit qu’en cas de douleur thoracique, un deuxième pré-
lèvement sanguin doit être obtenu 3 à 6 heures après le premier 
prélèvement. Le critère diagnostic d’un infarctus du myocarde 
est une augmentation > 50%  pour une troponine initiale ≤  99ème 
percentile de la limite supérieure de référence et une augmenta-
tion  > 20%  pour une troponine initiale > 99ème percentile de la 
limite supérieure de référence. La deuxième valeur doit égale-
ment être supérieure au 99ème percentile de la limite supérieure 
de référence (figure 4).

Figure 4. Algorithme d’interprétation de la troponine de haute 
sensibilité pour le diagnostic du syndrome coronarien aigu [24].

A ce jour, il n’existe pas de consensus concernant les seuils 
décisionnels et les algorithmes d’interprétation des troponines 
de hautes sensibilités dans le SCA. La difficulté de la standar-
disation des essais analytiques des Tn hs est liée aux différentes 
formes de troponines (libres, complexées, dégradées) libérées 
au cours de la nécrose myocardique; aux modifications post-tra-
ductionnelles de la Tn qui pourraient altérer la reconnaissances 
des épitopes; à la conception des anticorps; à un établissement 
correct du 99ème percentile et aux critères de choix de la popu-
lation de référence [41].  A cet effet, plusieurs études ont évalué 
des algorithmes intégrant des cinétiques de troponine de plus en 
plus courtes. Les guidelines de 2015 de l’European Society of 
Cardiology (ESC) proposent des algorithmes respectivement de 
0-3h et de 0-1h, basés sur l’examen clinique du patient, l’ECG 
et les trousses de Tn hs utilisées [42]. Actuellement, des algo-
rithmes de Tn hs adaptés aux patients atteints de dysfonction 
rénale sont en cours d’évaluation et de validation. Il est à noté 
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que l’interprétation des valeurs de Tn hs reste difficile chez ces 
patients qui ont un taux plasmatique de Tn hs habituellement 
plus élevé que celui des sujets sains et qui sont à un haut risque 
d’IDM [43, 44]. Enfin, les tests POC (Point-of-care) de tropo-
nine sont proposés sur des systèmes portables de diagnostic sur 
site. Ces tests ne nécessitent aucune préparation d’échantillons 
et permettraient un gain de temps considérable pour le diagnos-
tic et la décision thérapeutique de l’IDM [41]. Cependant, à 
l’heure actuelle, la majorité des tests POC cTn présentent l’in-
convénient d’une sensibilité beaucoup plus faible que les tests 
de référence. De plus, les performances diagnostiques de ces 
tests n’ont pas été suffisamment approfondies pour permettre 
une mise en œuvre correcte et sûre dans des algorithmes de dia-
gnostic dans un service d’urgence [42].

Conclusion

La Tn hs est actuellement le biomarqueur de choix dans le dia-
gnostic et le suivi thérapeutique du syndrome coronarien aigu. 
Il s’agit d’un prédicteur indépendant et puissant des évènements 
ischémiques du myocarde. Cependant, les critères diagnostic de 
l’IDM vont au delà de la simple référence à des valeurs nor-
males de la troponine. En effet, les troponines sont spécifiques 
aux lésions du tissu cardiaque et non pas à l’IDM. D’autre part, 
les interférences des tests analytiques peuvent entraîner des ré-
sultats faussement positifs ou faussement négatifs. De ce fait, 
la notion de cinétique de la troponine devient plus informative 
et les résultats doivent toujours être interprétés dans le contexte 
clinique et les résultats de l’ECG et de l’imagerie médicale. 
L’intégration d’algorithmes adaptés a permis de révolutionner 
les diagnostics d’IDM, d’améliorer les traitements des patients 
et de réduire les coûts médicaux. Récemment, des tests POC de 
troponine, effectués sur site, conçus pour une évaluation rapide 
des patients pré-hospitalisés et hospitalisés ont été proposés. 
Toutefois, ces tests ne sont pas encore validés pour un usage aux 
services d’urgences.  Enfin, et compte tenu de la diversité des 
tests non standardisés sur le marché, il convient aux  biologistes 
et aux cliniciens de collaborer efficacement afin de mieux com-
prendre comment utiliser ces tests en pratique de routine.  
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Tableau I. Caractéristiques analytiques de différentes trousses de dosage de la troponine  [35].

 Fournisseur		  Analyseur	 LoB		  LoD		  LoQ		  99e		  CV au 99e

											           percentile	 percentile

 Techniques conventionnelles
 Abbott			   AxSYM		  0,020µg/L	 0,040µg/L	 NA		  0,160µg/L	 14%
 ARCHITECT		  <0,010µg/L	 NA		  0,032 µg/L	 0,028µg/L	 14%	
 i-STAT			   0,020µg/		  0,100µg/L			   0,080µg/L	 17%	
 Alere			   Triage Cardio3	 0,002µg/L	 0,010µg/L	 0,040µg/L	 0,020µg/L	 17%
 Beckman			  Access Accu	 0,010µg/L	 NA		  0,060µg/L	 0,040µg/L	 14%
 bioMérieux		  VIDAS Ultra	 <0,010µg/L	 <0,010µg/L	 0,110µg/L	 0,010µg/L	 28%
 Radiometer		  AQT90 TnT	 NA		  0,008µg/L	 0,026µg/L	 0,017µg/L	 15%
 AQT90 TnI		  NA		  0,010µg/L	 0,039µg/L	 0,023µg/L	 17%	
 Response Biomedical	 RAMP		  0,030µg/L	 0,030µg/L	 0,210µg/L	 0,100µg/L	 20%
 Siemens			   Dimension RxL	 0,040µg/L	 NA		  0,140µg/L	 0,070µg/L	 15-22%
 IMMULITE		  0,100µg/L	 NA		  0,220µg/L	 0,190µg/L	 11%	
 Tosoh			   AIA II 2G	 0,060µg/L	 NA		  NA		  0,060µg/L	 9,0%
 
 Techniques hautement sensibles
 Abbott			   ARCHITECT	 1,3ng/L		  1,9 ng/L		  4,7ng/L		  26,2 ng/L		 4,0%
 Beckman Coulter		  Access 2 ng/L	 2 ng/L		  3 ng/L		  8,6 ng/L		  8,6 ng/L		  10%
 Mitsubishi		  PATHFAST	 2 ng/L		  8 ng/L		  14 ng/L		  29 ng/L		  5,0%
 Ortho Clinical
 Diagnostics		  VITROS ECi	 7 ng/L		  12 ng/L		  34 ng/L		  34 ng/L		  10%
 Roche Diagnostics		  Elecsys/Modular	 3 ng/L		  5 ng/L		  13 ng/L		  14 ng/L		  9,0%
 Siemens 			  ADVIA Centaure	 6 ng/L		  NA		  30 ng/L		  40 ng/L		  9,0%
 Healthcare
 Vista			   15 ng/L		  NA		  45 ng/L		  45 ng/L		  10%	
 Vista HS					    0,5 ng/L		  3 ng/L		  9 ng/L		  5,0%	
 Stratus CS		  30 ng/L		  NA		  60 ng/L		  70 ng/L		  00%	
 Dimension EXL		  10 ng/L		  17 ng/L		  50 ng/L		  56 ng/L		  10%	
 Tosoh			   AIA 3G		  8 ng/L		  20 ng/L		  35 ng/L		  40 ng/L		  NA

CV: Coefficient de variation, LoB: Limite du Blanc, LoD: Limite de détection, LoQ: Limite de quantification, NA: Non Applicable. 
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