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D
epuis la description au début
des années 1990 d’une éléva-
tion inattendue des CPK en

post-angioplastie programmée, le débat
sur les mécan ismes impliqués dans
cette myonécrose iatrogène, sa signifi-
cation et l’importance clinique du phé-
nomène continue d’être alimenté par
une abondante littérature [1].

Plus récemment, la très large d iffusion
du  dosage des tropon ines, un  mar-
queur p lus sensible de la myonécrose
des card iomyocytes, a perm is d ’ex-
p lorer p lus en  p rofondeu r les l iens
entre la myonécrose min ime et le pro-
nostic card iovasculaire.

Les mécanismes en cause impliquent
une ischémie transitoire indu ite par
l’in flation  du  ballon , une occlusion
des branches latérales, une d issection,
l ’embolisation  d ’agrégats leucop la-
quettaires ou de débris athéromateux
issus de la p laque fractu rée. Sur un
plan conceptuel, à l’heure du sten ting
généralisé et de la revascu larisation

plus complète, une fois la p laque sta-
bil isée par l ’endop rothèse, l ’impor-
tance clin ique de ces micro-in farcis-
sements impliquant au p lus quelques
grammes de tissu myocard ique est d if-
ficile à concevoir.

Néanmoins, les données extraites des
bases de données nord -américaines
ont permis d ’établir qu ’il existait un
lien  entre une élévation  des CPKMB,
même min ime [2, 3], et la mortalité
card iovascu laire au  cou rs du  su ivi.
Dans d ’autres travaux, seu le une élé-
vation  des CPKMB supérieure de 5 à
8 fois la valeur normale est p réd ictive
d ’u n  p ron ostic d éfavorable [4, 5].
Pour Kong et al., le caractère d iffus du
micro-in farcissement pourrait fourn ir
u n  su bstrat p ou rvoyeu r d e m ort
subite [3].

Plusieurs études IRM ont établi que
l’élévation des CPK ou de la troponine
était associée à une réduction de la per-
fusion  myocard ique et à un  micro-
infarcissement. Pour d’autres auteurs,

Signification des élévations
minimes de troponine après
angioplastie coronaire

RÉSUMÉ : Une élévation même minime des troponines après angioplastie coronaire
signe l’existence d’une myonécrose. Si l’impact clinique de cette élévation des troponines
reste discuté à court et moyen termes (< 1 an), après 1 an, plusieurs travaux ont montré
l’existence d’une relation linéaire entre l’élévation des troponines et la surmortalité
cardiovasculaire, sans effet seuil.
Au niveau conceptuel, si un risque pro-arythmogène lié à cette myonécrose minime ne
peut être totalement exclu, il est plus probable que l’élévation des troponines en post-
angioplastie soit le reflet de la diffusion et de la sévérité de la maladie athéro-
thrombotique ou de la complexité de la procédure. Ainsi, un Syntax Score > 17 est un bon
prédicteur de l’élévation des troponines au décours des angioplasties coronaires.
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Signification clinique d’une
élévation minime de la
troponine en post-angioplastie

En dép it des p rogrès pharmacologi-
ques et in strumen taux réalisés, les
élévations des taux de troponine res-
tent extrêmement fréquentes après la
réalisation d ’une angiop lastie corona-
rienne même non compliquée. Dans le
travail de Prasad, en l’absence d ’élé-
vation  des CPK, une élévation  de la
TnT (> 0,03 ng/mL) est observée dans
19,6 %  des cas [6].

Les patien ts p résen tan t une myoné-
crose minime sont p lus âgés, présen-
tent un angor p lus sévère et ont p lus
fréquemment une h istoire d ’insu ffi-
sance card iaque, une FeVG altérée,
des antécédents d ’artériopath ie oblité-
ran te des membres in férieu rs et des
lésions coronariennes p lus complexes.

Au cours du suivi, les taux de survie sont
respectivement dans les groupes avec et
sans myonécrose de 97 vs 98,1 % ,
90,2 % vs 95,9 % et de 86,9 % vs 93,2 %
(1, 2 et 3 ans). L’analyse des courbes de
Kaplan-Meier montre clairement que les
courbes divergent après 1 an (fig. 1).

n iveaux très bas de myonécrose, sug-
gère p lu tôt que l’élévation  de ces bio-
marqueurs peut refléter l’étendue et
l’activité de la malad ie athérothrom-
botique.

Quel que soit le mécanisme impliqué,
la reconnaissance de l’élévation  des
CPKMB en post-angiop lastie comme
un marqueur pronostic important a lar-
gement été utilisée en recherche clin i-
que pour démontrer l’intérêt de nom-
breux traitements pharmacologiques
adjuvants, notamment antip laquettai-
res. Des analyses post-hoc de ces étu-
des ont permis d ’établir qu’il existait
bien une relation entre la réduction de
l’élévation des CPK en post-angioplas-
tie et la réduction de la mortalité.

En l’absence d ’élévation des CPK, une
augmen tation  isolée des tropon ines
est retrouvée dans au moins 20 %  des
procédures d ’angiop lastie. D’après la
défin ition  un iverselle de l’in farctus
du myocarde récemment publiée, une
élévation de la troponine supérieure à
3 fois la valeur seu il (99e percentile
d ’une popu lation  “normale”) rep ré-
sente un in farctus du myocarde post-
angiop lastie (type 4a).

POINTS FORTS

20 % des procédures
d’angioplastie s’accompagnent
d’une élévation isolée de la
troponine.

Il existe une relation linéaire
entre l’élévation de la troponine
aussi minime soit-elle et la
surmortalité cardiovasculaire à
distance, sans effet seuil. Un an
après la procédure, une
élévation de la troponine est
associée à une augmentation du
risque relatif de mortalité de
près de 20 %.
L’élévation isolée de la troponine
en post-angioplastie paraît être
un indicateur de la diffusion et
de la sévérité de la maladie
athérothrombotique et de
l’atteinte endothéliale.

Un score Syntax > 17 est prédictif
d’une élévation de la troponine.

l’élévation des CPK ou des troponines
n’est qu’une covariable témoignant à la
fois de la complexité de la lésion traitée
et de la diffusion de la maladie athéro-
mateuse le long de l’arbre coronaire.

Su r le p lan  mécan istique, la d iffé-
rence en tre l ’existence d ’un  l ien
continu associant myonécrose et sur-
vie à long terme ou l’existence d ’un
effet seuil est importante à établir, car
elle sous-tend des processus physio-
pathologiques d ifféren ts. Ainsi, si
seu l un  seu il (élévation  des CPKMB
de 5 à 8 fois la normale par exemple)
est préd ictif d ’une surmortalité, cela
sous-en tend  l ’existence d ’un  effet
d irect de la lésion  myocard ique
induite sur le pronostic.

Au contraire, l’existence d ’une rela-
tion  continue, observée même à des
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FIG. 1 : Courbe de Kaplan-Meier évaluant la survie sans récidives d’infarctus du myocarde chez les patients
ayant présenté (n = 383) ou non une élévation de la troponine (n = 1 566) en post-angioplastie coronaire
programmée. La différence est significative après 1 an. D’après Prasad A. et al. JACC, 2006 ; 48 : 1 765-70.



En  an alyse m u lt ivariée, l ’élévation
de la Tn , tou t comme un  âge élevé,
u n e AOMI, u n e FeVG al térée, d es
lésion s calcifiées, u n e an giop lastie
d ’un  greffon  saphène son t associés à
une su rmortalité. Dans cette étude,
le l ien  en tre su rmortalité et myoné-
crose semble l inéaire, sans m ise en
év id en ce d ’u n  qu elcon qu e effe t
seu il. Au  con traire, d an s le travail
d e Natarajan , u n e élévat ion  isolée
d e la  Tn I est  observée à u n e fré-
quence comparable (17 %  des p ro-
cédu res), mais ne semble pas asso-
ciée à une su rmortalité [7]. 

Néan m oin s, d an s cet te  d ern ière
étude, la cohorte est p lus petite que
celle étud iée par Prasad  et le su ivi
n ’est réalisé que su r 1 an . De même,
dans le travail de Bonello u ti l isan t
la défin it ion  un iverselle de la myo-
n écrose ap rès an giop last ie  d ’u n
greffon  vein eu x, au cu n e d ifféren ce
d e p ron ostic à 1 an  n ’est observée
en tre les patien ts p résen tan t ou  non
une myonécrose [8].

Dans un autre travail tout récemment
publié, une myonécrose post-angio-
p lastie de type 4a (3 fois supérieure au
99e percen ti le) est observée dans
16,3 %  des procédures (372 patients).
Une élévation toute min ime de la tro-
ponine (> 99e percentile mais < 3 fois
le 99e percentile) est observée encore
plus fréquemment, in téressant 25,8 %
des procédures (587 patients).

Le devenir de ces patients a été com-
paré à celu i de patients ayant bénéfi-
cié d ’une angiop lastie coronaire sans
élévation même min ime de la tropo-
n ine (n  = 1 313). Au terme d ’un su ivi
moyen  de 4,2 années, la su rvenue
d ’événemen ts clin iques est p lus
importan te dans les groupes ayan t
p résen té une élévation  de la tropo-
n ine, quelle que soit son ampleur. En
analyse multivariée, l’élévation de la
troponine, même min ime, est un fac-
teu r indépendan t de su rvenue de

décès ou  de récid ive d ’in farctus du
myocarde [9].

Au total, ces travaux suggèrent qu’il
existe bien une relation linéaire entre
la myonécrose, aussi minime soit-
elle, et la mortalité cardiovasculaire
à très long terme (> 1 an), indépen-
damment de tout effet seuil.

Des données IRM ont con firmé que
l’élévation isolée de la Tn était associée
à des lésions tissulaires myocardiques
et qu’il existait un lien entre l’impor-
tance de l’élévation des taux plasmati-
ques de Tn et l’étendue des dommages
induits [10]. Sur le plan théorique, il ne
peut être exclu que ces lésions myocar-
d iques fourn issent un substrat aryth-
mogène pourvoyeur de mort subite. Il
reste néanmoins plus probable que
l’élévation isolée de la Tn représente
plus une marque d’activité et de diffu-
sion de la maladie athéromateuse.

Ainsi, dans le travail de Prasad, les
patients présentant une myonécrose ont
plus fréquemment une atteinte multi-
tronculaire, des lésions de type C, et
bénéficient de l’implantation d’un plus
grand nombre de stents [6]. De même,
dans notre expérience, l’élévation de la
Tn reflète avant tout des facteurs procé-
duraux (longueur de la procédure, nom-
bre de stents implantés) [11].

Facteurs prédictifs de
l’élévation de la troponine
post-angioplastie

A côté d es facteu rs trad it ion n el le-
m en t im p l iqu és d an s la su rven u e
d ’une myonécrose post-angiop lastie
(occlusion  branche latérale, th rom-
bus endoluminal, d issection  corona-
rienne, flux coronarien  altéré, com-
p lexité d es lésion s), p lu sieu rs
travaux on t récemment mis en  exer-
gue l’importance de la complexité ou
la d iffusion  de la malad ie athéroma-
teuse, les caractéristiques de la p la-
qu e trai tée, l ’at tein te en d oth él iale

dans le risque de survenue d ’une élé-
vation  de la tropon ine.

Dans le travail de van Gaal portant sur
100 patien ts, un  score Syn tax supé-
rieur à 17 est préd ictif d ’une myoné-
crose post-angiop lastie (Ss 75 % , Sp
70 % ). De même, les lésions com-
plexes de type B2 et C (classification
AHA) sont associées à l’élévation de
la troponine [12]. Utilisant une carac-
térisation de la p laque d ’athérome par
h istologie virtuelle, Hong et al. on t
montré que seu le l’étendue du  core
nécrotique était un  p réd icteur indé-
pendan t d ’une myonécrose post-
angiop lastie [13].

Par ailleurs, il a récemment suggéré
su r une cohorte lim itée de patien ts
que la dysfonction endothéliale préa-
lable, l’élévation des résistances dans
la m icrocircu lation  coronaire ou  le
faible développement de circu lation
collatérale étaien t p réd ictifs d ’une
myonécrose post-angiop lastie [14].

De façon p lus surprenante, p lusieurs
travaux n ’ont pu démontrer l’impact
de l’élévation préalable de la CRP sur
l’élévation  de la Tn  post-p rocédu re
[11, 15]. Néanmoins, d ’autres travaux
ont souligné l’importance des agrégats
leuco-p laquettaires dans la survenue
de ce phénomène [16].

Conclusion

En l’absence de tou te élévation  des
CPK, une élévation isolée des troponi-
nes est retrouvée dans près de 20 %
des p rocédures d ’angiop lastie coro-
naire. Si le pronostic de cette myoné-
crose est d iscuté à court et moyen ter-
mes, après 1 an, p lusieurs travaux ont
établi l’existence d ’un lien entre l’élé-
vation des troponines, aussi min ime
soit-elle, et la surmortalité card iovas-
cu laire.

Au  n iveau  concep tuel, si un  risque
pro-arythmogène accru associé à cette



myonécrose min ime ne peut être tota-
lement exclu , il est plus probable que
l’élévation des troponines en post-
angioplastie soit principalement le
reflet de la diffusion et de la sévérité
de la maladie athérothrombotique ou
de la complexité de la procédure.
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