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RÉSUMÉ : L’élévation de la troponine est le reflet de l’existence d’un dommage myocardique sans pour autant 
prouver son origine coronarienne. L’infarctus de type 2 est défini comme un infarctus du myocarde secondaire 
à un déséquilibre entre une demande accrue en oxygène et une offre diminuée. En dehors des SCA, l’élévation 
de la troponine est fréquente, rencontrée dans de nombreuses pathologies. Il est primordial d’analyser la 
cinétique de la troponine en fonction du tableau clinique.
L’étude de la variation de la troponine entre l’admission du malade et H+6 semble pertinente pour discriminer 
les troponines d’origine coronarienne des troponines d’origine non coronarienne. Un delta < à 50 % est le plus 
souvent à rattacher à une origine non coronarienne (infarctus de type 2).

Les troponines non coronaires

L’ infarctus du myocarde 
(IDM) est défini comme une 
modification dynamique de 

la troponine (Tn) (au-dessus du 99e 
percentile mesuré dans une popula-
tion de sujets sains). Cependant, l’in-
terprétation du dosage de la Tn pour 
définir un infarctus de type 1 doit être 
associée à au moins un des critères 
suivants :
– symptomatologie clinique ;
– modifications significatives du seg-
ment ST ou de l’onde T ou l’apparition 
d’un bloc de branche gauche ;

– l’apparition d’ondes Q pathologiques ;
– à l’imagerie, preuve d’une nouvelle 
perte de myocarde viable ou une ano-
malie de la contractilité régionale ;
– identification d’un thrombus intra
coronaire [1].

Ainsi, l’élévation de la Tn est extrê-
mement spécifique de l’existence d’un 
dommage myocardique sans pour autant 
prouver son origine coronarienne. Pour 
l’ESC/ACC [2], il existe ainsi cinq types 
d’infarctus (tableau I). L’infarctus de 
type 2 est défini comme un infarctus du 
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Type 1 : IDM spontané
L’IDM spontané est dû à une rupture, ulcération, fissuration, érosion ou dissection d’une 
plaque d’athérome entraînant la formation d’un thrombus intraluminal dans une ou 
plusieurs coronaires, avec diminution du flux sanguin myocardique ou embolie plaquettaire 
aboutissant à une nécrose myocytaire. Une maladie coronarienne sous- jacente est 
habituellement présente. 

Type 2 : IDM secondaire
La nécrose myocardique est due à un déséquilibre en oxygène entre les apports et les 
demandes résultant d’une autre condition qu’une maladie coronaire sous-jacente.

Type 3 : IDM suivi du décès lorsque les valeurs des biomarqueurs ne sont pas disponibles
Décès d’origine cardiaque précédé de symptôme suggérant une ischémie myocardique avec 
modifications électriques sans connaissance des dosages des biomarqueurs.

Type 4a : IDM secondaire à une angioplastie.
Type 4b : IDM secondaire à une thrombose de stent.

Type 5 : IDM secondaire à un pontage aorto-coronarien.

Tableau I : Classification universelle de l’infarctus du myocarde.
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myocarde secondaire à un déséquilibre 
entre une demande accrue en oxygène 
et une offre diminuée. Ainsi, il existe de 
nombreuses causes de libération de la 
troponine secondaire à une souffrance 
myocardique sans cause coronarienne 
objectivée (fig. 1). L’utilisation de la 

IDM

Lésions myocardique
avec mort cellulaire
marquées par une
élévation de troponine

Mise en évidence 
clinique d’une ischémie
myocardique aiguë
avec une élévation
et/ou baisse de la
troponine cardiaque

Lésions
myocardiques

Insuffisance
rénale

Intervention
cardiaque

Intervention majeure
non cardiaque

Insuffisance
cardiaque

Tachy-/brady-
arythmie

Fig. 1 : Représentation de différentes entités pouvant être associées soit à des lésions myocardiques, soit 
à l’IDM.

Causes cardiovasculaires Causes extracardiaques

l �Contusion myocardique, chirurgie cardiaque, ablation 
par radiofréquence, mise en place d’un DAI, CEI, CEE

l �Insuffisance cardiaque aiguë

l �Embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire sévère

l �Pic hypertensif

l �Dissection aortique

l �Valvulopathie aortique sévère

l �Cardiopathie hypertrophique

l �Tachycardies, bradycardies sévères, chimiothérapies

l �Myopéricardite

l �Endocardite infectieuse

l �Syndrome de Tako-Tsubo

l �Accident vasculaire cérébral 
ischémique ou hémorragique

l �Insuffisance rénale chronique

l �Rhabdomyolyse

l �Toxiques (médicaments 
sympathomimétiques, 
chimiothérapie…)

l �Hypotension artérielle/Choc

l �Sepsis

l �Exercice physique intense

Tableau II : Étiologies d’élévation de la troponine non coronariennes.

Tn hypersensible permet de détecter 
des dommages myocardiques mineurs, 
rendant son interprétation délicate. De 
cette façon, distinguer un infarctus de 
type 2 est difficile mais primordial, afin 
d’assurer un traitement rapide et adapté 
(tableau II).

[ L’insuffisance cardiaque aiguë

L’élévation de la troponine est un fac-
teur pronostique dans l’insuffisance 
cardiaque aiguë. En l’absence de SCA, 
la prévalence d’une élévation de la tro-
ponine dans l’insuffisance cardiaque est 
extrêmement variable, décrite selon les 
études entre 6 et 33 % des cas.

Le registre ADHERE [3] est composé de 
67 924 patients présentant une insuf-
fisance cardiaque aiguë. Il a exploré 
la relation entre les concentrations 
de troponine et la survenue d’événe-
ments indésirables. Dans ce travail, 
4 240 patients (6,2 %) avaient un dosage 
de la troponine positif. Les caractéris-
tiques cliniques et paracliniques de ces 
patients étaient marquées par une pres-
sion artérielle et une FEVG significative-
ment plus basses que celles retrouvées 
dans le groupe contrôle. De plus, la mor-
talité intrahospitalière était significative-
ment augmentée (8,0 vs 2,7 % ; p < 0,001) 
par rapport à ceux présentant une tropo-
nine négative. L’odds ratio était deux fois 
plus important (OR 2,55) indépendam-
ment des autres facteurs prédictifs. De 
plus, dans l’insuffisance cardiaque chro-
nique, l’élévation de la Tn est un facteur 
pronostique indépendant de mortalité à 
long terme [4].

[ Tachycardies

Il est également fréquent d’observer 
l’élévation de la troponine secondaire 
à des épisodes prolongés de tachy-
cardies supraventriculaires, chez des 
sujets sans antécédent notable. Le prin-
cipal mécanisme physiopathologique 
résulterait d’un raccourcissement de la 
diastole entraînant une ischémie sous-
endocardique [5]. Dans les études ani-
males, l’étirement myocardique pourrait 
représenter un autre mécanisme à l’ori-
gine de l’élévation de la Tn au cours 
des épisodes de tachycardies. Cette 
hypothèse est étayée par la description 
d’une corrélation entre l’élévation des 
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d’une embolie est fréquemment associée 
à une dilatation du ventricule droite 
(p à 0,009). Aussi, d’autres mécanismes 
que l’élévation du stress pariétal sont à 
prendre en compte. Dans le contexte de 
l’EP, il est probable que l’augmentation 
de la Tn puisse également être secon-
daire à l’hypoxie, à la tachycardie (dias-
tole courte) à une diminution du débit 
cardiaque, entraînant une diminution de 
la perfusion coronarienne ou encore à 
une embolie paradoxale via un foramen 
ovale perméable.

[ Syndrome de Tako-Tsubo

La prévalence de la cardiopathie de 
stress est évaluée à 0,7 %-2,5 % des 
patients hospitalisés pour suspicion 
d’un syndrome coronarien aigu [12]. 
Typiquement, il s’agit d’une femme, 
âgée, ayant présenté un stress émotion-
nel ou physiologique. Les patients pré-
sentent une douleur thoracique ou une 
dyspnée. L’élévation de la troponine est 
souvent modeste et discordante avec 
les troubles de la cinétique segmen-
taire (majoritairement une hyperkiné-
sie basale et une ballonisation apicale), 
l’altération de la FEVG objectivée à 
l’échographie cardiaque et l’importance 
de l’élévation des marqueurs d’activa-
tion neurohormonale (NT-pro BNP, 
BNP). Une élévation de la Tn T supé-
rieure à 6 ng/mL, ou de la Tn I supé-
rieure à 15 ng/mL rend peu probable le 
diagnostic de Tako-Tsubo [13].

[ �Accident vasculaire cérébral 
(AVC)

L’élévation de la troponine a été rappor-
tée dans les accidents vasculaires céré-
braux ischémiques, hémorragiques et les 
hémorragies sous-arachnoïdiennes [14]. 
Une méta-analyse incluant 2 901 patients 
objective une élévation de la troponine 
chez 18 % des patients présentant un 
AVC [15]. La prévalence en fonction des 
études varie de 0 à 35 % en fonction des 

également une augmentation de la pré-
valence du vasospasme coronarien chez 
les patients présentant une myocardite. 
L’inflammation myocardique, la persis-
tance de l’infection virale, ou les deux, 
peuvent être responsables de trouble de 
la vasomotricité coronarienne et favo-
riser les vasospasmes coronariens [8]. 
L’augmentation de la Tn est le reflet de 
l’atteinte inflammatoire myocardique ; 
mais contrairement aux syndromes coro-
nariens, l’élévation de la Tn ne semble 
pas impacter le pronostic. À 12 mois, 
l’incidence des complications est simi-
laire chez les patients ayant présenté une 
péricardite ou une myopéricardite [9].

[ Embolie pulmonaire

L’élévation de la troponine est asso-
ciée à un plus mauvais pronostic dans 
l’embolie pulmonaire. Une méta-analyse 
[10], regroupant 1 985 patients présen-
tant une embolie pulmonaire, objective 
qu’une élévation de la Tn est associée 
à une augmentation de la mortalité à 
court terme. La mortalité est majorée y 
compris chez les patients hémodynami-
quement stables. Ainsi, le dosage de la 
Tn, tout comme celui du BNP, permet 
de stratifier le risque lors de la prise en 
charge de l’embolie pulmonaire. Dans ce 
contexte, l’élévation de la Tn est proba-
blement multifactorielle. La dilatation 
du ventricule droit et l’augmentation du 
stress pariétal secondaire à l’augmenta-
tion des résistances pulmonaires sont 
des causes possibles d’augmentation de 
la troponine.

Dans une étude prospective menée par 
Meyer et al. [11], en double aveugle, 
incluant 36 patients présentant une 
embolie pulmonaire, 63 % des patients 
avec une dilatation ventriculaire droite 
en échocardiographie ont un dosage 
de troponine positif. Néanmoins, dans 
cette étude, 29 % des patients avec une 
élévation de la Tn ont un diamètre télé-
diastolique du ventricule droit normal. 
Ainsi, une élévation de la Tn au décours 

peptides natriurétiques et de la Tn. 
Dans ce schéma, la libération de la Tn 
par le cardiomyocyte serait en rapport 
avec l’activation de molécules mécano-
transductrices, faisant le lien entre la 
matrice extracellulaire et le cytosque-
lette intracellulaire. Cette élévation de la 
troponine pourrait également témoigner 
d’une vulnérabilité particulière à déve-
lopper des troubles du rythme supraven-
triculaires. À titre d’illustration, les 
investigateurs de GISSI-AF ont objectivé 
qu’une élévation des marqueurs myocar-
diques (Tn, NT-proBNP ou MR-proANP) 
au décours d’un épisode de fibrillation 
atriale (FA) était un facteur prédictif de 
récidive de FA [6].

[ Myopéricardite

L’élévation de la Tn a été rapportée chez 
32 à 49 % des péricardites aiguës secon-
daires à un processus inflammatoire se 
développant au niveau de l’épicarde 
[7]. L’élévation de la Tn est le reflet des 
lésions myocardiques : ainsi, une péri-
cardite aiguë avec des signes de myocar-
dite (dysfonction myocardique régionale 
ou globale, ou élévation de la troponine) 
est appelée myopéricardite. Les patients 
présentant une myopéricardite sont en 
général plus jeunes, préférentiellement 
des hommes, avec des antécédents de 
syndrome fébrile associés à des symp-
tômes gastro-intestinaux et/ou des 
myalgies et des signes électriques (sus-
décalage du segment ST). Ces malades 
ont plus fréquemment une dégradation 
de la fonction ventriculaire gauche et 
des épisodes d’arythmie. En revanche, 
les épanchements péricardiques sont 
moins fréquemment observés chez les 
patients présentant une myopéricardite 
par rapport aux péricardites isolées.

La physiopathologie des myocardites 
est mal comprise, et l’élévation de la 
Tn est extrêmement variable. La myo-
cardite est essentiellement secondaire 
à une infection virale ou à une réponse 
auto-immune post-infection. Il existe 
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gine non coronarienne. Ainsi, un travail 
mené à Strasbourg par le Dr O. Hop 
a évalué l’intérêt de l’étude de la 
variation de la troponine à partir d’un 
registre monocentrique rétrospectif de 
275 patients, admis en USIC pour des 
symptômes évocateurs d’ischémies 
myocardiques et ayant bénéficié d’au 
moins deux dosages de Tn ultrasen-
sible. Les patients sont classés en quatre 
groupes d’étiologies différents :
– étiologie cardiaque coronaire et angor 
instable ;
– étiologie cardiaque non coronaire ;
– étiologie non cardiaque documentée ;
– étiologie indéterminée.

L’analyse par courbe ROC montre que 
deltaTncH6-H0 a une valeur diagnos-
tique significative pour la prédiction 
d’un syndrome coronarien aigu par rap-
port aux autres groupes (AUC = 0,68 ; 
p = 0,001 ; n = 124) et par rapport à une 
étiologie cardiaque non coronarienne 
(groupe 2) (AUC = 0,64 ; p = 0,023 ;  
n = 95). Les seuils optimaux de delta
TncH6-H0 absolus pour la prédiction 
d’un syndrome coronarien aigu vs les 
trois autres groupes est de 0,02 µg/L (sen-
sibilité 67 %, spécificité 76 %) et vs le 
groupe 2 de 0,04 µg/L (sensibilité 61 %, 
spécificité 80 %). Ainsi, le seuil diagnos-
tique du deltaTnc I US, mesuré entre 
l’admission et H6 pour identifier une 
pathologie coronarienne au sein d’une 
population de patients cardiaques, est 
plus élevé qu’en l’absence de patholo-
gie cardiaque. En pratique, une éléva-
tion de la troponine inférieure à 50 % 
de la valeur seuil est le plus souvent à 
rattacher à une origine non coronarienne 
(infarctus de type 2).

[ Conclusion

En dehors des SCA, l’élévation de la tro-
ponine est fréquente, rencontrée dans de 
nombreuses pathologies. Il est primor-
dial d’analyser la cinétique de la tropo-
nine en fonction du tableau clinique. 
L’étude de la variation de la troponine 

Une étude objective, chez des patients 
insuffisants rénaux sévères asymptoma-
tiques, une Tn HS positive dans 100 % 
des cas [18]. Les hypothèses sont mul-
tiples : une ischémie myocardique silen-
cieuse, en particulier chez les patients 
présentant une cardiopathie ischémique 
ou hypertrophique, une dysfonction 
ventriculaire gauche, une élévation des 
pressions de remplissage gauche, une 
atteinte de la microcirculation (essentiel-
lement chez le patient diabétique), une 
hyperuricémie, une dysfonction endo-
théliale, une hypovolémie prolongée 
en rapport avec les séances d’hémodia-
lyse, ou des anomalies du catabolisme 
de la Tn liée à l’insuffisance rénale. Les 
concentrations de Tn peuvent varier 
en fonction des membranes de dialyse 
utilisées. Une élévation isolée de la Tn 
est un facteur de mauvais pronostic. Le 
diagnostic de SCA est de surcroît diffi-
cile dans ce contexte, d’autant plus que 
la prévalence de la maladie coronaire est 
élevée chez ces patients (environ 70 %).

[ �Intérêt de l’étude du delta 
de variation de la Tn

Le dosage isolé de la Tn ne permet pas 
de discriminer une élévation de la tro-
ponine d’origine coronarienne ou d’ori-

critères d’exclusion et des valeurs dia-
gnostiques du dosage de la Tn.

Les patients présentant un AVC ont une 
mortalité plus élevée dans le cas d’une 
élévation concomitante de la troponine. 
De même, le taux d’élévation de la Tn 
semble être en relation avec la sévérité de 
l’AVC. La mortalité est augmentée essen-
tiellement par une majoration des événe-
ments cardiovasculaires, notamment la 
maladie coronaire. Les dommages myo-
cardiques après un AVC peuvent être liés 
à une majoration des catécholamines 
circulantes secondaire à une élévation 
brutale des pressions intracrâniennes 
(activation sympathique, libération 
de calcium intracellulaire, dommage 
myocardique réversible) à l’origine du 
développement d’une cardiopathie caté-
cholaminergique d’intensité variable. 
Le pronostic neurologique est péjoratif 
lors d’une élévation de la Tn [16]. La Tn 
apparaît comme un facteur de risque 
indépendant de mortalité [15].

[ Insuffisance rénale

Les patients atteints d’une insuffisance 
rénale sévère, ou en hémodialyse, ont 
souvent une élévation de la Tn en dehors 
de tout syndrome coronarien aigu [17]. 

û	 L’élévation de la troponine est extrêmement spécifique de l’existence 
d’un dommage myocardique sans pour autant prouver son origine 
coronarienne.

û	 Il existe de nombreuses causes de libération de la troponine secondaire 
à une souffrance myocardique sans cause coronarienne objectivée.

û	 L’élévation de la troponine est un facteur pronostique dans les 
pathologies cardiaques et extracardiaques.

û	 Le dosage isolé de la troponine ne permet pas de discriminer une 
élévation de la troponine d’origine coronarienne ou d’origine non 
coronarienne.

û	 L’étude de la variation de la troponine permettrait de discriminer 
davantage l’origine coronarienne de la troponine.
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entre l’admission du malade et H+6 
semble pertinente pour discriminer les 
troponines d’origine coronarienne des 
troponines d’origine non coronarienne. 
Un delta < à 50 % est le plus souvent à 
rattacher à une origine non coronarienne 
(infarctus de type 2).
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