
Le trastuzumab et l’insuffisance cardiaque
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Le trastuzumab est un traitement permettant de sauver des vies chez les patientes
atteintes d’un cancer du sein. Cependant, son utilisation est associée à l’apparition d’une
dysfonction systolique chez 5 % des patientes et environ 2 % de ces patientes développeront
une insuffisance cardiaque congestive symptomatique. On pense que la théorie des « deux
événements » explique le mécanisme causant la dysfonction cardiaque : l’activation des voies
apoptotiques due à l’anthracycline ou à un autre stress cardiaque, et la perte de la
signalisation anti-apoptotique due à l’utilisation du trastuzumab. La dysfonction cardiaque
liée au trastuzumab n’est pas dose-dépendante et la majorité des patientes récupère leur
fonction cardiaque après l’arrêt du médicament et avec l’administration d’un traitement
standard de l’insuffisance cardiaque. Le trastuzumab peut être réinstauré en toute sécurité
après la récupération de la fonction cardiaque. Dans ce numéro de Cardiologie – Conférences
scientifiques, nous examinons l’épidémiologie et la pathophysiologie de l’insuffisance
cardiaque ainsi que la prise en charge des patientes recevant un traitement avec le
trastuzumab. De plus, nous évaluons l’utilité des marqueurs biochimiques dans l’identification
des patientes pouvant développer une cardiotoxicité liée au trastuzumab et si des
médicaments peuvent être utilisés pour prévenir son développement.

Le cancer du sein est la tumeur maligne la plus courante chez les femmes dans le monde,
représentant 22 % de tous les nouveaux cas de cancer chez les femmes et plus de 7,6 millions de
décès liés au cancer dans le monde1. Au Canada, le cancer du sein est le cancer le plus courant
chez les femmes, plus de 22 000 nouveaux cas étant diagnostiqués chaque année2. Bien que le
cancer du sein entraîne le décès de 5300 femmes canadiennes chaque année, la mortalité par le
cancer du sein diminue actuellement grâce aux progrès effectués dans le traitement adjuvant de
ce cancer et à la plus grande participation aux programmes de dépistage. Depuis 1986, la
mortalité a baissé de 25 %, de 32 à 24,1 pour 100 000 dans tous les groupes d’âge2. Cela signifie
qu’un nombre accru de femmes vivent avec le cancer du sein. On estime que 162 600 femmes
canadiennes qui sont vivantes aujourd’hui (ou 1 femme sur 100) a reçu un diagnostic de cancer du
sein au cours des 15 dernières années2.

Un nouvel agent auquel on attribue une augmentation de la survie est le trastuzumab ou
Herceptin® (Genentech). Le trastuzumab est un anticorps monoclonal humanisé contre
l’oncogène Her-2. La protéine HER-2 est surexprimée dans 20 à 30 % des cancers du sein et est
associée à un moins bon pronostic3. Dans des études cliniques randomisées du cancer du sein
métastatique, l’addition du trastuzumab à la chimiothérapie a entraîné une amélioration
significative des taux de réponse, une augmentation du temps écoulé jusqu’à l’échec du traitement
et une meilleure survie globale (tableau 1)4,5. Dans les études du cancer du sein au stade précoce
HER-2-positif incluant plus de 13 000 femmes, l’utilisation du trastuzumab a réduit le risque de
récidive à 3 ans d’environ 50 %7-9. Ces résultats ont été obtenus malgré les différences dans les
populations de patientes, les régimes chimiothérapeutiques et la séquence des traitements. Ces
études ont également révélé que la mortalité a diminué d’environ un tiers7-9. Le trastuzumab est
actuellement approuvé dans le traitement du cancer du sein métastatique et comme traitement
adjuvant chez celles dont le cancer est Her-2 positif. Malheureusement, l’utilisation du
trastuzumab a été associée à une incidence accrue d’insuffisance cardiaque congestive5,6.

Épidémiologie

Dans les études initiales du cancer du sein métastatique, l’incidence globale de l’insuffisance
cardiaque due au trastuzumab était de 22 %, 10 % des patientes présentant des symptômes de la
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classe fonctionnelle III ou IV de la New York Heart
Association (NYHA)5. Le risque était plus élevé chez les
patientes recevant des anthracyclines en concomitance
avec le trastuzumab que chez celles recevant le
trastuzumab seul, soit de 27 % vs 13 %, respectivement.
Des études ultérieures ont été conçues pour éviter d’utiliser
en concomitance une anthracycline et le trastuzumab et
les résultats indiquent que l’incidence de la dysfonction
systolique était d’environ 5 %, 2 % développant une
insuffisance cardiaque congestive symptomatique et 1 %
présentant des symptômes de la classe fonctionnelle III ou
IV de la NYHA (tableau 2)4,7-10. Dans ces études, seul un
décès a été associé à l’utilisation du trastuzumab7. Les
facteurs de risque de développement d’une dysfonction
cardiaque incluaient l’exposition antérieure ou
concomitante à une anthracycline, l’âge > 50 ans, une
dysfonction cardiaque préexistante et des symptômes de la
classe fonctionnelle II ou plus de la NYHA avant
l’instauration du traitement10,11.

Pathophysiologie

Le trastuzumab cible un récepteur tyrosine kinase
(RTK), appelé HER2 (également appelé ErbB2 ou neu),
réduisant sa capacité de signalisation intracellulaire. La
famille de récepteurs tyrosine kinases de type ErbB
comprend des protéines de surface qui régulent les fonctions
spécifiques des cellules, telles que la croissance cellulaire, la
prolifération et la survie. Il existe 4 types de récepteurs ErbB
numérotés de 1 à 4. Ces récepteurs sont stimulés par un
groupe de protéines appelées neurégulines, qui causent une
hétérodimérisation entre ErbB2 et ErbB4 ou ErbB312.

Chez les souris présentant des anomalies génétiques au
niveau de la neuréguline-1, d’ErbB2 ou d’ErbB4, le
phénotype est similaire, caractérisé par l’absence de
trabéculation dans le ventricule13. Lorsque l’expression
d’ErbB2 est réduite d’environ 70 % chez les souris, leur
cœur se développe normalement, mais elles développent
également une cardiomyopathie dilatée14. Chez les
rongeurs et les sujets humains adultes, une corrélation a été
démontrée entre la dépression de la fonction myocardique
et la baisse des taux myocardiques d’ErbB15,16. Lors de la
récupération de la fonction cardiaque, les taux
myocardiques d’ErbB se rétablissent également15. De plus,
comme c’est le cas avec le trastuzumab, le blocage de la
signalisation d’ErbB2 altère la fonction myocardique3.
Inversement, l’augmentation de la signalisation d’ErbB2
s’est avérée réduire l’insuffisance cardiaque dans des
modèles d’insuffisance cardiaque induite par un infarctus,
une infection virale, l’anthracycline et un stimulateur
cardiaque chez des rongeurs et des chiens17.

La neuréguline-1, par l’activation des récepteurs ErbB2
et ErbB4, favorise l’hypertrophie et la prolifération des
cardiomyocytes adultes et embryonnaires et surtout, réduit
l’apoptose des cardiomyocytes18. On pense que la
réduction de l’apoptose des cardiomyocytes entraîne un
cycle d’aggravation de l’insuffisance cardiaque due à un
nombre réduit de cardiomyocytes. Cela cause un étirement
mécanique accru accompagné d’une activation neuro-
humorale et par conséquent, une aggravation de la
dysfonction myocardique et une apoptose myocardique
subséquente19. La signalisation par le biais des récepteurs
ErbB2 et ErbB4 protège les cardiomyocytes de l’apoptose
en activant Akt. Akt est une sérine/thréonine kinase qui
empêche l’apoptose in vivo par phosphorylation et inacti-
vation des protéines intervenant dans la mort programmée
des cellules19,20. L’activation d’Akt seule est insuffisante pour
protéger les cardiomyocytes de l’apoptose21. La survie des
cardiomyocytes résulte probablement de la signalisation
nette des cardiomyocytes en faveur de l’anti-apoptose, avec
l’activation d’autres facteurs tels que le facteur-1 de type
insuline et la cardiotrophine-122,23.

Si le trastuzumab prévient l’apoptose, la question est
donc de savoir qu’est-ce qui déclenche l’activation des
voies apoptotiques? L’hypothèse des « deux événements »
a été élaborée pour expliquer la dysfonction cardiaque
associée au traitement avec le trastuzumab (figure 1). Les
voies du stress cardiaque sont induites par la surcharge
hémo-dynamique ou la cardiotoxicité de l’anthracycline.
L’utilisation du trastuzumab bloque la signalisation anti-
apoptitique qui neutraliserait les voies de signalisation du
stress cardiaque, entraînant ainsi une dysfonction cardiaque24.

Prise en charge des patientes recevant un
traitement avec le trastuzumab

Dysfonction cardiaque préexistante : Étant donné que
toutes les études cliniques excluaient les patientes

Figure 1 : Mécanisme de la cardiotoxicité liée au
trastuzumab

Tableau 1 : Données d’efficacité provenant d’études randomisées avec le trastuzumab

Survie globale moyenne Taux de réponse Temps médian jusqu’à l’échec
Étude N (valeur p) (valeur p) du traitement (valeur p)

Slamon, 20015 469 25.1 vs. 20.3 months (0.0046) 50% vs. 32% (<0.001) 7.4 vs. 4.6 months (<0.001)

Marty, 20054 186 31.2 vs. 22.7 months (0.0325) 61% vs. 34% (0.0002) 9.8 vs. 5.3 months (0.0001)

Voies de la survie activées 
par ErbB2-ErbB4

Inhibition by trastuzumab

Stress biomécanique
Anthracyclines/lésion myocardique

Surcharge hémodynamique

Insuffisance cardiaque

Activation des voies 
de la mort cellulaire



matique; 15 ont récupéré leur FEVG, bien que 13 de ces
patientes n’ait pas reçu de traitement médical pour leur
dysfonction cardiaque.

Une fois que les patientes se sont rétablies de leur
dysfonction cardiaque liée au trastuzumab, on se pose la
question de savoir si le trastuzumab – un traitement
pouvant sauver des vies – peut être réinstauré. Dans leur
revue, Guarneri et ses collaborateurs ont constaté que
parmi les 26 patientes dont la fonction cardiaque s’est
totalement rétablie et chez qui l’on a réinstauré le
trastuzumab, 16 (61 %) n’ont plus éprouvé d’effets cardio-
toxiques25. Parmi les 10 qui ont développé des effets
cardiotoxiques récidivants, 5 se sont totalement rétablies
après avoir cessé de prendre le trastuzumab. L’effet à long
terme du trastuzumab sur le risque de développer de futurs
événements cardiaques indésirables chez les femmes n’est
pas connu.

Dans l’ensemble, l’évaluation de la FEVG devrait être
effectuée avant l’instauration du traitement avec le
trastuzumab, puis tous les 3 mois durant le traitement et à
la fin du traitement. Elle doit être plus fréquente (toutes les
4 semaines) lorsque la FEVG est au-dessous de la limite
inférieure de la normale ou a diminué d’au moins 10 %
durant le traitement. Une évaluation doit également être
effectuée si la patiente développe des signes et des
symptômes d’ICC.
Minimisation de la dysfonction cardiaque : Deux
stratégies ont été utilisées pour minimiser la cardio-
myopathie liée au trastuzumab.

La première est d’éviter l’utilisation concomitante des
anthracyclines et du trastuzumab. De nouveaux régimes
thérapeutiques ont été élaborés qui intègrent le trastuzumab

présentant une dysfonction cardiaque préexistante, on ne
sait pas si l’utilisation du trastuzumab aggrave la fonction
cardiaque. Cependant, dans le projet NSABP B-31
(National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project),
chez les patientes dont la fraction d’éjection du ventricule
gauche (FEVG) était marginale après avoir reçu une
anthracycline, mais qui étaient encore admissibles au
traitement avec le trastuzumab, on a noté un taux plus
élevé de dysfonction cardiaque subséquente que chez
celles dont les paramètres cardiaques étaient normaux
lorsque l’on a instauré le trastuzumab7.
Développement d’une dysfonction cardiaque : La
cardiotoxicité liée au trastuzumab n’est pas dose-
dépendante et répond bien au traitement médical standard
de l’insuffisance cardiaque et à l’arrêt du trastuzumab. Dans
une revue rétrospective de 173 patientes traitées avec le
trastuzumab, 49 ont présenté une baisse asymptomatique
de la FEVG < 50 %, une diminution au-dessous de la
valeur de base de la FEVG, ou des signes et des symptômes
d’insuffisance cardiaque congestive (ICC)25. Parmi ces 49
patientes, 11 (79 %) des 14 femmes qui ont arrêté le
traitement avec le trastuzumab après avoir développé une
ICC symptomatique, ont été traitées avec succès par des
traitements cardiaques adaptés. Chez quatre-vingt neuf
des patientes ayant présenté une diminution asympto-
matique de leur FEVG à l’imagerie cardiaque, la FEVG s’est
rétablie avec ou sans traitement cardiaque après qu’elles
ont cessé de prendre le trastuzumab. Ce rétablissement de
la FEVG concorde avec d’autres rapports10,26. Il est
intéressant de noter qu’il y avait 17 patientes dans cette
étude qui n’ont pas cessé de prendre le trastuzumab et qui
ont développé une dysfonction cardiaque asympto-

Tableau 2 : Événements cardiaques associés au trastuzumab dans le cancer du sein précoce

FEVG ICC Décès
Étude Chimiothérapie et traitement avec le trastuzumab initiale (%) (%) cardiaque (n)

HERA8 Aucun ≥ 55 0 1

Trastuzumab x 1 an 0,6 0

NSABP-B3110 Doxorubicine + cyclophosphamide puis paclitaxel ≥ 50 0,8* 1

Doxorubicine + cyclophosphamide
puis paclitaxel + trastuzumab 4,1* 0

NCCTG N98317 Doxorubicine + cyclophosphamide puis paclitaxel ≥ 50 0,3* 1

Doxorubicine + cyclophosphamide
puis paclitaxel, puis trastuzumab 2,5* 1

Doxorubicine + cyclophosphamide
puis paclitaxel + trastuzumab 3,5* 0

BCIRG 00627 Doxorubicine + cyclophosphamide puis docétaxel ≥ 50 0,3 0

Doxorubicine + cyclophosphamide
puis docétaxel + trastuzumab 1,6 0

Docétaxel + carboplatine + trastuzumab 0,4 0

FinHer 9 Pas de trastuzumab 3 0

Trastuzumab x 9 semaines 0 0

*Incidence cumulative



à des traitements ne contenant pas d’anthracyclines.
L’étude BCIRG 006 a comparé 2 régimes contenant
des anthracyclines (doxorubicine et cyclo-
phosphamide suivis du paclitaxel avec ou sans
trastuzumab) avec un régime ne contenant pas
d’anthracyclines (trastuzumab, docétaxel et carbo-
platine). Le régime ne contenant pas d’anthracyclines
a été aussi efficace que les régimes contenant des
anthracyclines et le trastuzumab et a été associé à une
plus faible incidence de dysfonction cardiaque27. Le
taux d’événements cardiaques symptomatiques était
de 1,2 % dans le groupe recevant le régime ne
contenant pas d’anthracyclines comparativement à
2,3 % et à 1,2 % dans les groupes de traitement
contenant des anthracyclines, avec ou sans le trastu-
zumab, respectivement. De même, l’incidence de la
baisse absolue de la FEVG >15 % ou au-dessous de la
limite inférieure de la normale était de 0,4 dans le
groupe recevant un régime ne contenant pas d’anthra-
cyclines comparativement à 2,4 et à 0,6 % dans les
groupes recevant un régime contenant des anthra-
cyclines, avec et sans le trastuzumab.

La deuxième stratégie est de réduire la durée du
traitement avec le trastuzumab. Dans l’étude FinHer,
après la chimiothérapie, les patientes HER-2 positives
ont été assignées au hasard à 9 semaines de
trastuzumab ou à aucun traitement9. L’étude a révélé
que les patientes recevant le trastuzumab compa-
rativement à celles qui ne recevaient pas ce médica-
ment avaient une meilleure survie sans récidive à 3 ans
(89 % vs 78 %, respectivement, p = 0,01) et une
tendance à avoir une meilleure survie globale (96 % vs
90 %, respectivement, p = 0,07). Ces résultats à la
suite de 9 semaines de traitement avec le trastuzumab
sont similaires à ceux observés dans d’autres études
avec le trastuzumab administré pendant 1 ou 2 ans.
De plus, aucun événement cardiaque n’a été observé
dans cette étude, mais la période de suivi était trop
courte.

Prédiction et prévention

Comment identifions-nous les patientes qui sont
susceptibles de développer ou qui développent une
cardiotoxicité avant que leur fonction ventriculaire
gauche baisse? Actuellement, il n’existe pas d’études
incluant des patientes traitées avec le trastuzumab.
Cependant il existe des études examinant l’utilisation
des troponines dans le cas d’une cardiotoxicité
associée à d’autres chimiothérapies telles que les
anthracyclines. Ces études ont montré que les taux de
troponine I sont accrus chez environ 33 % des
patientes après qu’elles ont reçu une chimiothérapie à
forte dose et que cette augmentation est associée à
l’apparition d’une FEVG réduite au cours de l’année
suivant le traitement28,29. On observe une élévation
prolongée du taux de troponines chez les patientes
qui développent une dysfonction ventriculaire gauche
asymptomatique30.

En fait, les taux de troponines sont utiles pour
prédire le développement d’une dysfonction
cardiaque. Dans une étude de 703 patientes atteintes
de cancer et traitées avec une chimiothérapie à forte
dose, une série de dosage de la troponine a été
effectuée31. Les taux précoces de troponine I ont été
mesurés avant et après chaque dose de chimio-
thérapie. Les taux tardifs de troponine I ont été
mesurés un mois après la dernière dose de chimio-
thérapie. En utilisant une valeur positive de troponine
I > 0,08 ng/mL, les patientes ont été regroupées selon
qu’elles présentaient des valeurs précoces et tardives
négatives de troponine I ou une augmentation
uniquement des valeurs précoces de troponine I ou
encore une augmentation des valeurs précoces et
tardives de troponine I. Dans le premier groupe ayant
des valeurs précoces et tardives négatives de
troponine I, on n’a observé aucune réduction de la
FEVG et l’incidence des événements cardiaques n’était
que de 1 %. Cependant, dans les groupes où le taux
de troponine I était élevé de façon précoce ou de
façon précoce et tardive, on a noté une incidence plus
élevée d’événements cardiaques (37 % et 84 %,
respectivement).

Bien que l’on ait démontré que le peptide
natriurétique cérébral (BNP) est un prédicteur de la
dysfonction cardiaque induite par l’anthracycline,
l’utilisation du BNP ou du NT-proBNP (N-terminal-
probrain natriuretic peptide) comme prédicteur d’une
cardiotoxicité liée au trastuzumab n’a pas été étudiée
de façon extensive32. Une étude a utilisé le NT-proBNP
pour examiner les réponses hémodynamiques des
patientes à la perfusion du trastuzumab33. Les femmes
ayant un taux initial élevé de NT-proBNP présent-
aient un volume d’éjection systolique, un débit
cardiaque et une résistance vasculaire systémique
accrues immédiatement après la perfusion de
trastuzumab. Cela indique une activité sympathique
accrue chez les patientes qui, en raison de leur taux de
NT-proBNP, présentent un risque plus élevé
d’insuffisance cardiaque. D’autres recherches sont
nécessaires pour clarifier le rôle du BNP dans la prise
en charge ou le diagnostic des cardiomyopathies liées
au trastuzumab.

Lorsque l’on a identifié une patiente à risque,
peut-on prévenir la détérioration de sa fonction
cardiaque? Là encore, il n’existe pas d’informations
concernant le trastuzumab. Pour ce qui est d’autres
chimiothérapies cardiotoxiques, une étude a examiné
l’utilisation des inhibiteurs de l’enzyme de conversion
de l’angiotensine (IECA)34. Dans cette étude, 114
patientes atteintes d’un cancer et présentant un taux
élevé de troponine I après avoir reçu une chimio-
thérapie à forte dose ont été assignées au hasard à un
traitement de 20 mg/j d’énalapril ou à aucun
traitement. L’énalapril a été amorcé un mois après que
les patientes ont reçu leur chimiothérapie à forte dose
et le traitement a été poursuivi pendant un an. On n’a
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pas observé de réduction de la FEVG > 10 % causant
une baisse au-dessous de la valeur limite de la normale
de 50 % dans le groupe traité comparativement à une
incidence de 43 % dans le groupe non traité. De plus,
on n’a noté qu’un événement cardiaque clinique dans
le groupe recevant l’énalapril comparativement à 40
dans le groupe témoin. Cela indique que le traitement
avec l’énalapril pourrait prévenir le développement
d’une cardiotoxicité tardive. Cependant, l’étude a été
critiquée en raison de sa petite taille et de sa méthod-
ologie ouverte. La reproduction des résultats de cette
étude est essentielle pour établir les IECA comme un
traitement préventif efficace.

D’autres médicaments, tels que les bêta-
bloquants, qui se sont avérés bénéfiques dans le
traitement de l’insuffisance cardiaque, n’ont pas été
étudiés pour la prévention et le traitement de la
cardiomyopathie induite par la chimiothérapie. La
dexrazoxane s’est avérée prévenir la cardiotoxicité de
l’anthracycline, mais étant donné qu’elle peut réduire
l’activité antitumorale, son utilisation est limitée35.
D’autres médicaments, qui se sont avérés prévenir la
cardiotoxicité due à l’anthracycline dans des modèles
animaux, incluent l’érythropoïétine, la thrombo-
poïétine et l’iloprost36-38. Cependant, leur effet dans la
prévention de la cardiotoxicité est inconnu. Ces
médicaments nécessitent des études plus approfondies
afin que l’on détermine leurs rôles possibles dans la
prévention de la dysfonction cardiaque liée au
trastuzumab.

Conclusion

Le trastuzumab est un traitement qui peut sauver
des vies chez les femmes atteintes d’un cancer du sein.
L’utilisation de ce médicament est associée à
l’apparition d’une dysfonction systolique chez 5 %
des patientes, 2 % développant une insuffisance
cardiaque congestive symptomatique. L’hypothèse
des « deux événements » a été proposée pour
expliquer le mécanisme de la dysfonction cardiaque :
tout d’abord, l’activation des voies apoptotiques due à
l’anthracycline ou à un autre stress cardiaque et
deuxièmement, la perte de la signalisation anti-
apoptotique due à l’utilisation du trastuzumab. La
dysfonction cardiaque liée au trastuzumab n’est pas
dose-dépendante et la majorité des patientes
récupèreront leur fonction cardiaque avec l’arrêt du
trastuzumab et avec un traitement standard de
l’insuffisance cardiaque. Le trastuzumab peut être
réinstauré en toute sécurité lorsque la fonction
cardiaque est rétablie. La FEVG devrait être surveillée
durant le traitement. D’autres recherches sont
nécessaires pour identifier les effets cardiovasculaires
à long terme du trastuzumab ainsi que pour identifier
des marqueurs pour prédire quelles patientes
développeront une dysfonction cardiaque et
comment les traiter.
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Valeur pronostique de la troponine I dans la
stratification du risque cardiaque chez les
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tumeur maligne agressive et reçoivent une chimiothérapie à forte
dose, même une légère augmentation de la troponine I (TnI) est asso-
ciée à une dysfonction ventriculaire gauche tardive. Le temps écoulé
jusqu’à l’apparition de lésions myocardiques subcliniques et leur
impact sur le pronostic clinique n’a jamais fait l’objet d’études
antérieures.
Méthodologie et résultats – Chez 703 patientes atteintes d’un can-
cer, nous avons mesuré le taux de TnI peu de temps après la chimio-
thérapie (TnI précoce) et un mois plus tard (TnI tardive). La
troponine était considérée comme positive pour les valeurs ≥ 0,08
ng/mL. Une évaluation clinique et une évaluation de la fraction d’é-
jection ventriculaire gauche (échocardiographie) ont été effectuées
avant la chimiothérapie, 1, 3, 6 et 12 mois après la fin du traitement et
à nouveau tous les 6 mois par la suite. Trois schémas différents pour le
taux de TnI ont été identifiés, et les patientes ont été regroupées en
conséquence. Chez 495 patientes, les valeurs précoces et tardives de
la TnI étaient < 0,08 ng/mL (groupe TnI -/-) ; chez 145, on n’a noté
qu’une augmentation précoce (groupe TnI +/-) ; et chez 63 patientes,
les deux valeurs ont augmenté (groupe TnI +/+). Dans le groupe
TnI -/-, aucune réduction significative de la fraction d’éjection n’a été
observée durant le suivi, et on a noté une très faible incidence
d’événements cardiaques (1 %). Par opposition, une plus grande inci-
dence d’événements cardiaques a été notée chez des patientes
TnI-positives, en particulier dans le groupe TnI +/+ (84 % vs 37 %
dans le groupe TnI -/-, p < 0,001).
Conclusions – Le schéma de libération de la TnI après une chimio-
thérapie à forte dose permet d’identifier les patientes présentant dif-
férents risques d’événements cardiaques au cours des trois années
suivantes. Cette stratification nous permet de différencier le pro-
gramme de surveillance et de planifier, chez certaines patientes, des
stratégies de prévention visant à améliorer le pronostic clinique.
Circulation 2004 ;109 :2749-2754
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