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Une élévation méme minime des troponines aprés angioplastie coronaire

signe I'existence d’'une myonécrose. Sil'impact clinique de cette élévation des troponines
reste discuté a court et moyen termes (< 1 an), aprés 1 an, plusieurs travaux ont montré
I'existence d’une relation linéaire entre 1'élévation des troponines et la surmortalité
cardiovasculaire, sans effet seuil.
Au niveau conceptuel, si un risque pro-arythmogéne lié a cette myonécrose minime ne
peut étre totalement exclu, il est plus probable que 1’élévation des troponines en post-
angioplastie soit le reflet de la diffusion et de la sévérité de la maladie athéro-
thrombotique ou de 1a complexité de la procédure. Ainsi, un Syntax Score > 17 est un bon
prédicteur de I'élévation des troponines au décours des angioplasties coronaires.
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angioplastie (type 4a). courbes divergent apres 1 dig(1).



En analyse multivariée, I'’élévation déces ou de récidive d’infarctus dudans le risque de survenue d'une élé-
de la Tn, tout comme un age élevé,myocarde [9]. vation de la troponine.
une AOMI, une FeVG altérée, des
Iésions calcifiées, une angioplastieAu total, ces travaux suggerent qu'il Dans le travail de van Gaal portant sur
d’'un greffon saphéne sont associés &xiste bien une relation linéaire entre 100 patients, un score Syntax supé-
une surmortalité. Dans cette étudela myonécrose, aussi minime soit- rieur a 17 est prédictif dune myoné-
le lien entre surmortalité et myoné-elle, et la mortalité cardiovasculaire crose post-angioplastie (Ss 75 %, Sp
crose semble linéaire, sans mise em trés long terme (> 1 an), indépen- 70 %). De méme, les lésions com-
évidence d'un quelconque effetdammentde tout effet seuil. plexes de type B2 et C (classification
seuil. Au contraire, dans le travail AHA) sont associées a I'élévation de
de Natarajan, une élévation isoléeDes données IRM ont confirmé quela troponine [12]. Utilisant une carac-
de la Tnl est observée a une fré-I'élévation isolée de la Tn était associéetérisation de la plaque d’athérome par
gquence comparable (17 % des pro-a des Iésions tissulaires myocardiquesistologie virtuelle, Honget al. ont
cédures), mais ne semble pas assocet quil existait un lien entre Iimpor- montré que seule I'étendue du core
ciée a une surmortalité [7]. tance de I'élévation des taux plasmati-nécrotique était un prédicteur indé-
ques de Tn et I'étendue des dommagependant d'une myonécrose post-
Néanmoins, dans cette derniéreinduits [10]. Sur le plan théorique, il ne angioplastie [13].
étude, la cohorte est plus petite quepeut étre exclu que ces Iésions myocar-
celle étudiée par Prasad et le suividiques fournissent un substrat aryth-Par ailleurs, il a récemment suggéré
n’'est réalisé que sur 1 an. De mémemogene pourvoyeur de mort subite. sur une cohorte limitée de patients
dans le travail de Bonello utilisant reste néanmoins plus probable que que la dysfonction endothéliale préa-
la définition universelle de la myo- I'élévation isolée de la Tn représente lable, I'élévation des résistances dans
nécrose apres angioplastie d’unplus une marque d’activité et de diffu- la microcirculation coronaire ou le

greffon veineux, aucune différence sion de la maladie athéromateuse. faible développement de circulation
de pronostic @ 1 an n’est observée collatérale étaient prédictifs d'une
entre les patients présentant ou nonAinsi, dans le travail de Prasad, lesmyonécrose post-angioplastie [14].
une myonécrose [8]. patients présentant une myonécrose ont

plus fréquemment une atteinte multi-De fagon plus surprenante, plusieurs
Dans un autre travail tout récemmenttronculaire, des lésions de type C, ettravaux n’‘ont pu démontrer limpact
publié, une myonécrose post-angio-bénéficient de limplantation d’'un plus de I'élévation préalable de la CRP sur
plastie de type 4a (3 fois supérieure augrand nombre de stents [6]. De méme]'élévation de la Tn post-procédure
99 percentile) est observée dansdans notre expérience, I'élévation de la[11, 15]. Néanmoins, d’autres travaux
16,3 % des procédures (372 patients)Tn refléte avant tout des facteurs procéont souligné Iimportance des agrégats
Une élévation toute minime de la tro-duraux (longueur de la procédure, nomdeuco-plaquettaires dans la survenue

ponine (> 99 percentile mais < 3 fois bre de stents implantés) [11]. de ce phénomeéne [16].
le 9% percentile) est observée encore
plus fréiquemment, intéressant 25,8 %Facteurs prédictifs de Conclusion
des procédures (587 patients). I’élévation de la troponine
post-angioplastie En l'absence de toute élévation des
Le devenir de ces patients a été com- CPK, une élévation isolée des troponi-

paré a celui de patients ayant bénéfi-A cdté des facteurs traditionnelle- nes est retrouvée dans pres de 20 %
cié d'une angioplastie coronaire sansment impliqués dans la survenuedes procédures d'angioplastie coro-
élévation méme minime de la tropo-d’'une myonécrose post-angioplastienaire. Si le pronostic de cette myoné-
nine (n = 1313). Au terme d’un suivi (occlusion branche latérale, throm-crose est discuté a court et moyen ter-
moyen de 4,2 années, la survenuéus endoluminal, dissection corona-mes, aprés 1 an, plusieurs travaux ont
d'événements cliniques est plusrienne, flux coronarien altéré, com- établi I'existence d’'un lien entre I'élé-
importante dans les groupes ayantplexité des Iésions), plusieursvation des troponines, aussi minime
présenté une élévation de la tropo-travaux ont récemment mis en exer-soit-elle, et la surmortalité cardiovas-
nine, quelle que soit son ampleur. Engue Iimportance de la complexité ou culaire.

analyse multivariée, I’élévation de la la diffusion de la maladie athéroma-

troponine, méme minime, est un fac-teuse, les caractéristiques de la plaAu niveau conceptuel, si un risque
teur indépendant de survenue deque traitée, l'atteinte endothéliale pro-arythmogéene accru associé a cette



myonécrose minime ne peut étre tota- tine kinase — myocardial band isoenzyme

lement exclujl est plus probable que
I'’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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