
L’intervention coronarienne percutanée dans
le traitement de la coronaropathie
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La cardiologie invasive moderne provient d’un héritage qui date de plus d’un siècle et demi
(tableau 1). Le cathétérisme cardiaque a été réalisé pour la première fois sur un cheval par le physi-
ologiste français Claude Bernard en 18441. Ce n’est pas avant 1929 qu’un cathétérisme cardiaque a
été réalisé chez un être humain lorsque le Dr Waner Forssmann (un interne en chirurgie dans un
petit hôpital allemand) a introduit un cathéter dans sa veine de l’avant-bras et, guidé par la fluoro-
scopie, a atteint l’oreillette droite2. Cette découverte clé, qui à l’époque était plutôt considérée
comme un acte de belligérence juvénile, a tracé la voie vers des découvertes futures. L’angiogra-
phie coronarienne sélective a été réalisée plus tard par le Dr Mason Sones en 1958 et la technique
a été modifiée par Judkins en 19673. Initialement, les cathéters cardiaques n’étaient utilisés que
pour mesurer la pression dans les cavités cardiaques, demeurant donc uniquement des outils dia-
gnostics jusqu’à ce que le Dr Gruentzig ait lancé l’angioplastie transluminale percutanée en 19771-3.
Durant les années suivantes, cette nouvelle technique a été largement adoptée. Aux États-Unis
uniquement, plus de un million de cathétérismes diagnostiques et plus de 300 000 angioplasties
par ballonnet sont réalisés annuellement3. Les progrès effectués progressivement dans le matériel,
les techniques, ainsi que les technologies auxiliaires telles que l’implantation de tuteurs coronariens
et le traitement antiplaquettaire, ont mené à l’ère moderne de l’intervention coronarienne percu-
tanée (ICP) thérapeutique sûre et efficace.

Les tuteurs coronariens

En 1996, l’American College of Cardiology a publié un document consensuel sur l’implantation de
tuteurs coronariens, sur la base de deux études contrôlées et randomisées qui comparaient l’implanta-
tion de tuteurs coronariens à l’angioplastie par ballonnet traditionnelle4,5. Peu de temps après, la FDA
aux É.-U. a approuvé l’implantation de tuteurs coronariens pour les interventions coronariennes élec-
tives6. Il existe plus de 12 études randomisées et contrôlées comparant ces deux techniques chez plus
de 6300 patients. Les résultats démontraient systématiquement que l’implantation de tuteurs corona-
riens entraînait une réduction de 30 à 50 % des revascularisations répétées, un avantage qui persistait
dans le temps6. Les cardiologues interventionnistes disposent actuellement de nombreux types de
tuteurs dont la longueur varie de 8 à 38 mm et le diamètre de 2,0 à 5,0 mm. En empêchant la rétraction
précoce des parois artérielles7 et la constriction tardive des vaisseaux (remodelage négatif)6, les tuteurs
coronariens optimisent le diamètre initial du vaisseau pouvant être obtenu et réduisent la probabilité
d’une resténose ultérieure, ainsi que le besoin d’une nouvelle revascularisation (tableau 2).

Indications de l’implantation de tuteurs coronariens

Les études initiales des registres ont confirmé que les tuteurs coronariens étaient le traitement le
plus efficace de la fermeture aiguë ou imminente ou de la dissection d’un vaisseau après une angio-
plastie par ballonnet6. Actuellement, des tuteurs coronariens sont utilisés dans plus de 85 à 90 % des
interventions coronariennes et leur implantation fait partie intégrante des interventions coronariennes
percutanées (ICP). Les données provenant d’études randomisées et contrôlées suggèrent une améliora-
tion des résultats cliniques à long terme associée à l’implantation routinière élective de tuteurs
coronariens dans plusieurs types de lésions, comprenant les lésions discrètes d’une artère native, les
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lésions resténosées, les lésions du greffon de la veine saphène,
les occlusions artérielles liées à l’infarctus et les occlusions
totales chroniques6.  Dans l’étude REST8, l’implantation de
tuteurs coronariens dans des lésions resténosées a été associée
à une amélioration du succès technique, à une réduction du
taux de resténose (18 % c. 32 %, p = 0,03) et à un moins
grand nombre d’interventions de revascularisation répétées
(10 % c. 27 %, p = 0,001). Deux études randomisées et con-
trôlées ont évalué le rôle de l’implantation de tuteurs corona-
riens dans les lésions d’un greffon de veine6. Les études
SAVED3 et VENESTENT10 ont confirmé que l’implantation
élective routinière de tuteurs coronariens dans des lésions de
greffon de veine a entraîné une amélioration des résultats ini-
tiaux et une réduction du paramètre combiné à long terme
(mort, IM ou revascularisation du vaisseau cible). Au total, au
moins 9 études randomisées et contrôlées6 ont démontré que
l’implantation de tuteurs coronariens est associée à une
diminution des resténoses et à de meilleurs résultats
angiographiques immédiats comparativement à l’angiographie
seule. L’implantation de tuteurs coronariens joue un rôle parti-
culier dans le traitement des occlusions totales chroniques, où
le taux de succès après l’angioplastie par ballonnet seule a été
inférieur à celui obtenu avec des artères ne présentant pas
d’occlusion et où la resténose était plus probable11,12. D’après
les études Stent-PAMI13, CADILLAC14 et STOP-AMI15 récem-
ment signalées, l’implantation de tuteurs coronariens comme
traitement de premier recours a également été associée à des
résultats à long terme plus optimaux chez les patients présen-
tant un infarctus du myocarde (IM) aigu lorsqu’elle était réali-
sée par des techniciens expérimentés quelques heures après
l’apparition de l’IM. L’ICP est actuellement le traitement stan-
dard pour la reperfusion aiguë. L’avantage initial de l’angiogra-
phie de premier recours signalé dans l’étude PAMI-1 a persisté
lors d’un suivi de deux ans, et l’on a noté une diminution du
taux de réintervention et une amélioration de la survie sans
infarctus14.

Malgré l’efficacité et l’innocuité démontrées de l’implanta-
tion de tuteurs coronariens, il existe des lésions pour
lesquelles les avantages de cette technique n’ont pas été
démontrés, telles que les petits vaisseaux (< 2,3-3,0 mm). La
longueur de la lésion (>20 mm), l’utilisation de tuteurs multi-
ples, les bifurcations et les lésions anastomotiques sont des
facteurs qui augmentent le risque de complications précoces
et tardives après l’implantation de tuteurs coronariens.

Le traitement antiplaquettaire

Cinq études randomisées6,16 (MATTIS, ISAR, STARS,
FANTASTIC et Hall) ont démontré que l’association de l’AAS
et d’une thiénopyridine (ticlopidine ou clopidogrel) réduit
significativement le taux des accidents cardiaques après l’im-
plantation de tuteurs coronariens et est supérieure à l’associa-
tion de l’AAS et d’un anticoagulant oral (tableau 3). L’étude
CLASSICS17 a démontré que l’association de clopidogrel
(pendant 28 jours) et d’AAS était associée à un moins grand
nombre d’effets indésirables que l’association de ticlopidine et
d’AAS. Cette étude et d’autres études d’observation ont confirmé
l’efficacité de l’association clopidogrel/AAS qui est devenue un
traitement de routine après l’implantation de tuteurs corona-
riens. Bien que dans la pratique actuelle, on arrête le traitement
au clopidogrel après un mois, les résultats de deux études
randomisées et contrôlées pourront amener les cardiologues à
envisager l’administration du clopidogrel à plus long terme.

Tableau 2 : L’avènement des tuteurs coronariens

Avantages

• Empêche la rétraction précoce de la paroi du
vaisseau et sa constriction tardive dans divers 
types de lésions.

• Réduction de 30 à 50 % des revascularisations
répétées comparativement à l’angioplastie 
par ballonnet.

• Grande variété de styles, de longueurs et de
diamètres.

• Utilisés actuellement dans 85 à 90 % des
interventions coronariennes.

• Résultats à long terme optimaux dans les cas 
d’IM aigu.

• Les tuteurs coronariens enduits facilitent l’admi-
nistration locale de médicaments dans la paroi des
vaisseaux (sirolimus, un agent immunosuppresseur,
taxol pour inhiber la resténose).

Inconvénients

• Avantage non démontré pour les petites lésions 
(< 2,5 à 3 mm)

• La longueur de la lésion (> 20mm), l’implantation
de tuteurs coronariens multiples, les bifurcations 
et les lésions anastomotiques augmentent le risque
de complications précoces et tardives

• Risque accru d’hyperplasie néointimale et de
thrombose au niveau du tuteur coronarien et de
réocclusion.

Tableau 1 : Diverses étapes dans le développement
de l’ICP

• Le cathétérisme cardiaque a été réalisé pour la
première fois sur un cheval en 1844.

• Première tentative de cathétérisme cardiaque 
chez l’être humain en 1929.

• Angiographie coronarienne sélective réalisée
comme moyen diagnostique en 1958 et 
modifiée en 1967.

• Angioplastie transluminale percutanée lancée 
en 1977.

• Progrès dans le matériel, les techniques et les
technologies auxiliaires (tuteurs coronariens 
en 1996) à l’ère moderne.

• > 300 000 angioplasties par ballonnet et 
1 million de cathétérismes diagnostiques réalisés
par année aux É.-U. uniquement.



été évaluée dans plusieurs études randomisées et contrôlées
récentes (TIMI 14 et SPEED)22,23 et a été intitulée « l’ICP faci-
litée ». Cependant, les avantages concernant la mortalité et
l’innocuité de cette approche doivent être évalués dans des
études randomisées et contrôlées de plus grande envergure
avant que l’on effectue des recommandations finales.

Échographie intravasculaire

Depuis l’observation judicieuse de Colombo que la
majorité des tuteurs ne se déploient pas complètement avec la
technique d’expansion habituelle malgré des résultats
angiographiques favorables, on a utilisé l’échographie
intravasculaire pour assurer leur déploiement optimal24. Bien
que les indications exactes de l’échographie intravasculaire
soient controversées, la technique est particulièrement utile
pour fournir la dimension exact du vaisseau, pour définir la
morphologie de la plaque (thrombus, dissection ou calcifica-
tion) et pour assurer le déploiement optimal du tuteur coro-
narien. Les études randomisées et contrôlées évaluant les
avantages cliniques supplémentaires de l’échographie
intravasculaire conjointement à l’angiographie, ont produit
des résultats contradictoires. Les études MUSIC25 et
CRUISE26 ont montré que le déploiement des tuteurs corona-
riens guidé par l’échographie intravasculaire a entraîné de
meilleurs résultats cliniques et angiographiques. Cependant,
l’étude OPTICUS27 n’a pas démontré que l’utilisation de
l’échographie intravasculaire entraînait une réduction des cas
de resténose. L’étude RESIST 28 a récemment signalé une
diminution non significative de 6,3 % du taux de resténose
chez les patients dont l’implantation de tuteurs coronariens
était guidée par échographie intravasculaire. Bien que l’étude
AVID démontre une amélioration du déploiement des tuteurs
coronariens avec l’échographie intravasculaire, elle n’a pas
montré une différence significative dans les effets indésirables
à 30 jours. Bien que ces résultats ne justifient pas l’utilisation
routinière de l’échographie intravasculaire, ils indiquent que
cette technique demeure un outil très précieux lorsque l’on a
besoin d’une meilleure définition de l’architecture d’un vaisseau.

La resténose au niveau du tuteur coronarien

Étant donné que les tuteurs coronariens minimisent la
rétraction des parois artérielles et le remodelage géométrique
négatif, le mécanisme prédominant de la resténose au niveau
du tuteur coronarien est l’hyperplasie de l’intima. Le
déploiement incomplet du tuteur coronarien peut également
contribuer à la resténose. Lorsque la resténose est limitée à
une lésion discrète et courte au niveau du tuteur coronarien
(resténose focale), le redéploiement simple par ballonnet est
assez efficace, la récidive de la resténose survenant dans 25 à
30 % des cas. Cependant, lorsque le schéma de la resténose au
niveau du tuteur coronarien n’est pas clair, le traitement pose
un défi et le taux de récidive de la resténose est élevé (60 à 
80 %). La stratégie consistant à réduire les lésions au moyen
de cathéters d’athérectomie ou d’un laser excimère n’a pas
réduit le taux de récidive de la resténose au niveau des tuteurs

L’inhibition plaquettaire des récepteurs

glycoprotéiniques IIb/IIIa 

Les inhibiteurs plaquettaires des récepteurs glyco-
protéiniques (GP) IIb/IIIa bloquent la voie commune finale de
l’agrégation plaquettaire. Plusieurs études randomisées et con-
trôlées menées auprès de plus de 40 000 patients ont confirmé
que l’inhibition plaquettaire puissante avec un inhibiteur 
GP IIb/IIIa administré par voie parentérale est associée à une
réduction importante du risque d’accidents cardiaques majeurs
après l’implantation de tuteurs coronariens. Les traitements
actuels avec l’abciximab, l’eptifibatide ou le tirofiban
intraveineux se sont révélés sûrs, ayant peu d’effet sur le risque
d’hémorragie lorsque la posologie d’héparine est réduite.

L’ICP facilitée dans l’IM aigu

Les progrès récents dans la compréhension de la physio-
pathologie de l’IM aigu ont conduit au nouveau concept d’ICP
facilitée. Les plaquettes jouent un rôle majeur dans la
pathogenèse d’un syndrome coronarien aigu. Un thrombus
intracoronarien est riche en plaquettes, et pas seulement en
fibrine, et résiste donc parfois à la fibrinolyse. Bien que le
traitement fibrinolytique puisse rétablir la perméabilité des
artères chez 81 % des patients dans un délai de 90 minutes,
l’impossibilité d’obtenir un flux TIMI 3 chez 45 à 70 % des
patients est associée à une réduction de la survie et même
après une reperfusion efficace, le vaisseau peut présenter une
réocclusion chez jusqu’à 20 % des patients21. Par opposition,
l’ICP de premier recours entraîne un taux plus élevé de per-
méabilité du vaisseau, de flux TIMI 3 et des complications
moins nombreuses. La triple association d’un traitement fibri-
nolytique à dose réduite, de l’administration d’inhibiteurs des
récepteurs GP IIb/IIIa IV à une dose complète et d’une ICP a

Tableau 3 : Traitements visant à réduire les accidents
cardiaques après l’implantation de tuteurs
coronariens

• Traitement antiplaquettaire avec une combinaison
d’AAS et de thiénopyridine (ticlopidine ou
clopidogrel)

• Les inhibiteurs plaquettaires des récepteurs GP
IIb/IIIa (abciximab, eptifibatide ou tirofiban)
bloquent la voie commune finale de l’agrégation
plaquettaire.

• « L’ICP facilitée » (association d’un agent
fibrinotylique à dose réduite, d’un inhibiteur des
récepteurs GP IIb/IIIa IV à une dose complète et 
de l’ICP) s’est révélée améliorer la perméabilité 
des vaisseaux dans certaines études.

• L’échographie intravasculaire peut fournir la
dimension précise des vaisseaux, définir la
morphologie de la plaque et assurer le déploie-
ment optimal des tuteurs coronariens.

• Brachythérapie intracoronarienne gamma et bêta 
à l’aide d’un cathéter pour les cas de resténose 
au niveau des tuteurs coronariens.



coronariens6. Jusqu’à présent, le seul traitement qui s’est
révélé efficace pour la resténose au niveau du tuteur
coronarien est la brachythérapie.

Brachythérapie (irradiation intracoronarienne

locale)

La FDA américaine a récemment approuvé la brachy-
thérapie intracoronarienne gamma et bêta à l’aide d’un
cathéter pour le traitement de la resténose au niveau du
tuteur coronarien. Encouragés par des études chez l’ani-
mal, Teirstein et coll. ont été les premiers à démontrer
l’efficacité clinique de cette approche chez les êtres
humains30. Teirstein a randomisé 55 patients présentant
une resténose au niveau du tuteur coronarien pour
recevoir une radiothérapie-gamma intracoronarienne ou
un placebo. Ils ont signalé une réduction spectaculaire de
73 % du taux des revascularisations répétées à 6 mois et
une réduction de 48 % à 3 ans30,31. On n’a observé aucune
perforation, aucun anévrisme ni pseudoanévrisme ou
d’autres problèmes d’innocuité à long terme dans cette
cohorte après un suivi de plus de trois ans31. Plusieurs
autres études randomisées et contrôlées32,33 ont été effec-
tuées par la suite, qui confirmaient que l’on pouvait
obtenir une réduction significative du taux de resténose
clinique et angiographique dans les lésions longues et
courtes, y compris les lésions de greffons de veine, avec
l’irradiation intracoronarienne. L’enthousiasme pour la
brachythérapie a été quelque peu modéré par le taux plus
élevé de thrombose subaiguë au niveau des tuteurs coro-
nariens (env. 8 %), résultant probablement de la dysfonc-
tion endothéliale due à l’irradiation. Cet effet a mené à
l’utilisation prolongée (6 à 9 mois) d’un traitement à
l’aide de clopidogrel et d’AAS et l’on a évité l’implanta-
tion récurrente de tuteurs coronariens pendant la brachy-
thérapie. Ces stratégies semblent réduire la thrombose au
niveau des tuteurs coronariens à un niveau comparable à
celui observé durant l’implantation routinière de tuteurs
coronariens34.

Étant donné que le bien fondé de l’utilisation systé-
matique de la brachythérapie pour les lésions nouvelles
n’a pas été prouvé, cette technique est uniquement utili-
sée pour traiter les resténoses au niveau des tuteurs
coronariens. Malgré leur efficacité théorique, les tuteurs
coronariens radioactifs n’ont pas été approuvés chez les
êtres humains car ils ont tendance à provoquer une
sténose sur les bords (d’où les expressions utilisées en
anglais « candy-wrapper » ou « edge effects »)35.

Les tuteurs coronariens enduits

Les tuteurs coronariens ont toujours été un moyen
apprécié pour faciliter l’administration locale de médica-
ments dans la paroi des vaisseaux. Le sirolimus, un agent
immunosuppresseur puissant utilisé pour prévenir le rejet
des greffes de rein, peut maintenant être administré

localement par le biais d’un tuteur coronarien pour
prévenir l’hyperplasie de l’intima. Sousa et coll.36 ont
récemment démontré la faisabilité et l’innocuité de l’im-
plantation de tuteurs coronariens enduits de sirolimus.
Les résultats préliminaires avec ces tuteurs enduits de ce
produit et d’autres produits (taxol) suggèrent que la
resténose peut être considérablement inhibée. Si l’on
peut démontrer dans les études cliniques en cours de plus
grande envergure que la technologie des tuteurs corona-
riens enduits est efficace et sûre, elle pourrait représenter
une véritable révolution qui aurait un impact favorable
sur la cardiologie interventionnelle. On attend impa-
tiemment les résultats de ces études.

L’ICP contemporaine répond-elle aux attentes?

La technique de l’ICP s’est améliorée considérable-
ment au cours des 15 dernières années. Malgré son utili-
sation répandue et son efficacité éprouvée, elle a cer-
taines limites. L’implantation de tuteurs coronariens
empêche la rétraction précoce des parois artérielles et
son remodelage tardif au prix d’une hyperplasie néointi-
male accrue, d’une thrombose au niveau du tuteur coro-
narien et d’une réocclusion du vaisseau. Étant donné ces
limites, on continue à chercher des alternatives plus effi-
caces et plus sûres. La bithérapie antiplaquettaire s’est
révélée efficace pour prévenir la thrombose au niveau du
tuteur coronarien et la réocclusion. Les possibilités
offertes par la brachythérapie et l’implantation de tuteurs
enduits ont un attrait considérable car ces interventions
remplissent la mission initiale de l’ICP. Les tuteurs
radioisotopiques ont entraîné une hyperplasie néointi-
male accrue sur les bords. Cependant, la brachythérapie
intravasculaire à l’aide d’un cathéter s’est révélée efficace
et sûre. L’avenir est encore plus prometteur à la lumière
des résultats encourageants obtenus avec les tuteurs
coronariens enduits de médicaments et cette option
pourra devenir le traitement de choix le plus nouveau.

Résumé

Les inspirateurs de la cardiologie interventionnelle
ne pouvaient pas prédire que leur contribution permet-
trait de redéfinir le traitement de la coronaropathie. Au
cours des 20 dernières années, l’ICP est passée d’une
technique complexe et risquée limitée à certains patients
prudemment sélectionnés, à une technique sûre utilisée
de façon routinière avec un taux de succès de plus de 
95 %. Malgré ces progrès, la resténose continue d’em-
pêcher l’ICP de répondre à toutes les attentes. Grâce aux
récents progrès pour minimiser la resténose, en particu-
lier dans le domaine de l’administration locale de
médicaments par l’intermédiaire de tuteurs coronariens
et de la brachythérapie, l’avenir de cette intervention très
peu invasive demeure prometteur.
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Résumé scientifique présentant un intérêt

Un an de suivi après une ICP pour cause
d’occlusion totale chronique : résultat d’une étude
multicentrique prospective (TOAST)
Z. OLIVARI, P. RUBARTELLI, C. GIACHERO, ET AL, ITALIE.

L’efficacité du PAC dans les occlusions totales chroniques est limitée
par le faible taux de succès et l’incidence élevée de resténose. La
disponibilité des nouveaux fils-guide spécifiques peut avoir un impact
favorable dans ce contexte.

TOAST (Total Occlusion Angioplasty Study) est une étude multi-
centrique prospective d’observation, ayant recruté des patients consé-
cutifs présentant au moins une occlusion totale chronique (flux TIMI
01), temps estimé à partir de l’occlusion > 30 jours) des vaisseaux
natifs traités à l’aide d’une ICP dans 30 centres italiens. L’objectif de
l’étude est d’établir les résultats immédiats et tardifs de l’ICP chez ces
patients à une ère où l’on dispose de fils-guide spécifiques et de tuteurs
coronariens. L’analyse angiographique de toutes les interventions est
en cours dans un laboratoire central et tous les patients seront suivis
pendant 5 ans.

L’objectif de ce rapport est de se concentrer sur les résultats cliniques
à un an après l’ICP chez les patients pour lesquels l’intervention a été
un succès ou un échec.

Résultats : 450 occlusions totales chroniques ont été traitées chez 432
patients; 87,3 % présentaient des symptômes d’angor et 65,3 %
avaient subi antérieurement un IM; L’ICP a été un succès (flux final
TIMI 3 et sténose résiduelle < 50 %, aucun accident cardiaque majeur)
chez 334 patients (77,3 %), 14 patients (3,2 %) ont présenté un acci-
dent cardiaque majeur à l’hôpital (1 décès, 7 IM sans onde Q, 3 PAC
imminents, 3 ACTP répétées) et ont été exclus de l’analyse ultérieure.
Un suivi clinique de un an a été effectué chez 369 des 418 patients
(88,3 %) et les résultats sont résumés dans le tableau ci-dessous.

IPC – succès (286) ICP – échec (83) p

Décès  4 (1,4 %) 2 (2.4 %) n.s.

IM (avec et sans onde Q) 3 (1,0 %) 4 (4.8 %) < 0,05

ACPT répétée (RCL) 33 (11,5 %) 4 (4.8 %) n.s.

PAC  10 (3,5 %) 16 (19,3 %) < 0,01

Sans accident 236 (82,5 %) 57 (68,7 %) < 0,01

Sans angor 206/236 (87,3 %) 40/57 (70,2 %) < 0,01

Test d’effort négatif  137/159 (86,2 %) 23/36 (63,9 %) < 0,01

RLC = revascularisation des lésions cibles

Europ Heart J 2001;22:348 (Abstract Suppl.)
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