
La resténose des artères dilatées par un tuteur 
coronarien : nouvelles approches à 
l’égard d’un problème ancien
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Les tuteurs intracoronariens jouent un rôle incontestable dans les interventions coronariennes
percutanées. Étant donné qu’ils empêchent les complications précoces et atténuent la resténose, la
communauté des cardiologues les ont largement adoptés. Cependant, la récidive de la sténose des
segments d’artères coronaires dilatés est un problème constant et persistant. Étant donné que la
plupart des lésions resténosées surviennent dans des artères qui ont déjà été dilatées par un tuteur
coronarien, de nouvelles approches ont été adoptées dans la pratique. Du fait que l’incidence de
cette maladie iatrogénique continue à augmenter, il est temps de réévaluer les mécanismes et l’effi-
cacité de notre arsenal thérapeutique pour traiter ce nouveau phénomène.

Les limites de la technologie des tuteurs coronariens

L’avènement des tuteurs intracoronariens a amélioré l’innocuité et l’efficacité des interventions per-
cutanées. Comme une gaine métallique, ils supportent les segments disséqués des parois artérielles et
réduisent la rétraction passive des parois artérielles après la dilatation par ballonnet, permettant ainsi
d’obtenir une lumière artérielle plus large après l’intervention2. On a résolu les complications précoces
liées à cette technologie, à savoir la thrombose et l’occlusion du vaisseau, en administrant des traite-
ments antiplaquettaires plus efficaces, en optimisant le déploiement des tuteurs et en obtenant un
diamètre plus exact du vaisseau cible2.

Cependant, avec le temps, le tuteur entraîne une prolifération accrue des cellules de la paroi
artérielle en réponse à la lésion créée, connue sous le nom d’hyperplasie néointimale. Initialement, des
cellules inflammatoires apparaissent autour des supports du tuteur. Ce phénomène est suivi de la migra-
tion et de la prolifération des cellules musculaires lisses activées de la média vers l’intima, un processus
similaire à celui produit par les lésions créées par le ballonnet. Ce processus entraîne une augmentation
du volume de la matrice extracellulaire avec la synthèse et le dépôt de collagène et une réponse inflam-
matoire2-4. Ainsi, l’augmentation initiale du diamètre de la lumière disparaît, à divers degrés, en raison de
l’empiètement des tissus au cours des mois suivant l’intervention. Bien que les tuteurs coronariens soient
efficaces pour atténuer la rétraction des parois après le gonflement du ballonnet, la croissance tissulaire
subséquente est plus prononcée lorsque la diminution subséquente du diamètre de la lumière est
supérieure à son augmentation initiale après la dilatation, ce qui entraîne une resténose.

Dans la littérature, le taux de resténose des artères dilatées par un tuteur varie de 7 %5 à 40 %6. Ce
taux dépend de la mesure des résultats utilisée (mesure angiographique c. fonctionnelle c. événe-
ments), de la population étudiée et du type d’étude (études randomisées ou études de cohortes). 

Classification des types de resténose des artères dilatées par un tuteur

Les tuteurs modifient la géométrie et les caractéristiques des artères coronaires de telle façon que
l’on ne peut plus appliquer les systèmes d’évaluation du risque de resténose des vaisseaux natifs. Par
exemple, les indicateurs des complications des vaisseaux natifs comprenant la resténose (p. ex. contour
irrégulier des lésions et calcification) ne sont plus prédictifs lorsque la sténose apparaît dans un seg-
ment de vaisseau dans lequel le tuteur s’est correctement déployé.

Afin d’établir un pronostic des lésions de segments sténosés d’artères dilatées par un tuteur,
Mehran et ses collègues ont suivi 245 patients consécutifs subissant une intervention à l’aide d’un
cathéter de dilatation pour divers degrés de resténose d’artères dilatées par un tuteur6. Les types d’at-
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teinte étaient classés selon leur apparence angiographique, le
degré de prolifération tissulaire et leur nature focale (types 1a-
1d) ou diffuse (> 10 mm, types 2-4) (figure 1). On a observé
des types plus diffus parmi les patients atteints de diabète
sucré et ayant des antécédents de resténose d’artères dilatées
par un tuteur. Le choix du dispositif utilisé pour traiter la
resténose d’une artère dilatée par un tuteur a été laissé à
l’opérateur et toutes les interventions étaient guidées par
échographie intravasculaire. Bien que les résultats après l’in-
tervention aient été semblables dans tous les groupes, les taux

d’événements après un an (plus précisément, les taux de revas-
cularisation des lésions cibles) étaient fortement liés au type
d’atteinte et ils étaient liés indépendamment à des antécédents
de resténose d’artères dilatées par un tuteur et de diabète
(tableau 1). Cette étude démontre que comparativement à la
récidive de la sténose après une angioplastie par ballonnet,
certains types de resténose d’artères dilatées par un tuteur
reflétant le fardeau de la maladie peuvent être particulière-
ment agressifs et extrêmement difficiles à traiter.
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Figure 1 : Classification de la resténose des
artères dilatées par un tuteur6

Type I de resténose des artères 
dilatées par un tuteur : local

Types II, III, IV de resténose des
artères dilatées par un tuteur : diffus

Type IA : Articulation ou écart Type IB : Marge

Type IC : Focal Type ID : Multifocal

Type II de resténose des artères
dilatées par un tuteur : 
à l’intérieur du tuteur

Type III de resténose des
artères dilatées par un tuteur :

proliférateur

Type IV de resténose des
artères dilatées par un tuteur :

occlusion totale

Tableau 1 : Résultat à six mois après l’intervention selon la classification de la resténose des artères
dilatées par un tuteur6

Types de resténoses

Focal À l’intérieur du tuteur Prolifératrice Occlusion totale

Décès 2.5 2.6 3.3 0.0

Infarctus du myocarde 1.2 2.6 0.0 0.0

Revascularisation de la lésion cible* 19.1 34.5 50.0 83.4

Angioplastie coronarienne 

transcutanée* 14.8 26.3 36.3 66.7

PAC* 4.3 8.2 13.7 16.7

Les valeurs sont exprimées en pourcentage; PAC signifie pontage aorto-coronarien.

*p < 0,0001 selon l’analyse de la variance.

Figure 2 : Des doses croissantes de rayon-
nement endovasculaire réduisent la
croissance de l’intima après l’appari-
tion de lésions dues au ballonnet
dans un modèle porcin15
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que la réponse tissulaire aux lésions n’est pas unique à un type
spécifique d’intervention et que pour qu’un traitement soit
efficace, il est peut être nécessaire de se concentrer sur l’at-
ténuation de ce mécanisme important.

Radiothérapie

Récemment, le rayonnement ionisant s’est révélé être une
nouvelle méthode prometteuse pour traiter l’atteinte de vais-
seaux resténosés dilatés par un tuteur. Sa capacité à tuer les
cellules qui se divisent rapidement et à éliminer la fibrose sub-
séquente permettra peut-être de prévenir la prolifération et la
migration des cellules musculaires lisses responsables. Le ray-
onnement intracoronarien est un inhibiteur puissant de la
croissance cellulaire dans les vaisseaux dans le modèle porcin
de lésions causées par le ballonnet et dans les essais chez l’hu-
main de stade initial (figure 2)13-15.

Deux formes de traitement utilisant un cathéter ont été
étudiées de façon plus approfondie : les émetteurs bêta et
gamma. Le rayonnement gamma sous la forme de 192Ir a été le
traitement le plus utilisé en milieu clinique et a démontré l’ef-
fet inhibiteur le plus puissant3,14. Malgré une diminution rela-
tivement marquée de la dose (40 % à 2,5 mm du grain de
référence), il pénètre profondément et l’on ne peut se pro-
téger au moyen d’un tablier de plomb traditionnel. Lorsqu’il
est administré manuellement au moyen de grains imprégnés
formant un ruban, la durée du traitement est d’environ 30
minutes. On peut utiliser des doses plus élevées, ce qui réduit
la durée du traitement, au moyen d’un dispositif de réglage du
débit de dose, qui nécessite une protection spéciale, la
collaboration d’un personnel qualifié dans le rayonnement
(physicien nucléaire ou oncoradiologiste) et même l’évacua-
tion temporaire du personnel dans le laboratoire de
cathétérisme pendant le temps d’exposition3. Avec ces précau-
tions, on a mesuré dans un récent rapport la dose de rayon-
nement absorbée par le personnel après un traitement au
moyen d’un cathéter gamma qui était < 1 % de la limite
annuelle pour le personnel travaillant à l’aide de matériel fluo-
roscopique16. 
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En raison du volume des données cliniques concernant les
résultats des interventions percutanées, on a établi depuis
longtemps que d’autres facteurs permettaient de prédire la
resténose d’artères dilatées par un tuteur. Ceux-ci compren-
nent un faible diamètre du vaisseau cible (moins de 2,75 mm
de diamètre), une maladie ostiale, des lésions d’une greffe
veineuse et des symptômes instables2,3.

Les options thérapeutiques

Les essais de traitement de la resténose d’artères dilatées
par un tuteur sont fondés sur les observations de Mehran et
ses collègues : les lésions focales semblent répondre à la plu-
part des techniques interventionnelles, alors que la resténose
diffuse est beaucoup plus agressive et susceptible de récidiver.

Dans des centres ayant une grande expérience de ces
interventions, la plupart des techniques fondées sur l’utilisa-
tion d’un cathéter pour traiter la resténose d’artères dilatées
par un tuteur ont été décevantes. On a utilisé avec un succès
limité l’angioplastie par ballonnet répétée, guidée ou non par
échographie intravasculaire, pour dilater les lésions
sténosées. Malgré de bons résultats après l’intervention, les
études suggèrent que l’augmentation du diamètre de la
lumière après une seconde dilatation par ballonnet résulte en
grande partie du déploiement excessif du tuteur initial, l’im-
pact sur l’intima hyperplasique étant moindre et ne permet-
tant pas d’obtenir le diamètre original de la lumière après l’in-
tervention7,8. Dans la littérature, les taux de resténose
récidivante clinique et angiographique varient de 20 à 83 %
et de 5 à 54 %, respectivement6,8.

On a constaté la nature proliférative des lésions
resténosées d’artères dilatées par un tuteur et l’on a mis au
point une approche efficace consistant en l’excision des
lésions avant de procéder à la dilatation répétée par ballonnet.
Quelques études sur l’athérectomie directionnelle et l’ablation
rotationnelle des tissus de l’intima ont été entreprises chez des
patients présentant des lésions dans des artères dilatées par un
tuteur. Dans une cohorte suivie par Sharma et ses collègues,
bien que l’on ait démontré une augmentation initiale adéquate
du diamètre de la lumière des artères, le taux de revascularisa-
tion répétée des vaisseaux cibles était de 28 %9. Les facteurs
associés à la récidive de la sténose étaient semblables à ceux
décrits ci-dessus. D’autres études ont corroborés ces résul-
tats10. Le traitement par laser à excimères, une deuxième méth-
ode pour effectuer l’ablation des tissus excédentaires, a pro-
duit des résultats similaires insatisfaisants. Dans une étude
angiographique de suivi de 98 patients subissant l’ablation de
tissus cicatriciels par un traitement au laser et une angioplastie
d’appoint, on a constaté un taux de resténose des artères
dilatées par un tuteur de 21 %11. Dans une cohorte similaire,
Koster et ses collègues signalent un taux d’événements clini-
ques après six mois de 50 %12.

Les échographies intravasculaires après l’excision chirur-
gicale des lésions ont montré que les éléments contribuant à
l’augmentation du diamètre de la lumière comprennent l’exci-
sion des tissus, l’extrusion des tissus à travers le tuteur et un
plus grand déploiement des tuteurs10,11. Ces études démontrent

Figure 3 : Les différences dans les taux de revas-
cularisation des lésions cibles sont
maintenues à six mois et à trois ans
après l’administration de 192Ir18

Suivi à 6 mois Suivi à 3 ans

44,8 % 48,3 %

15,4 %
11,5 %

74 % 68 %

p=0,01 p<0.01

Placebo 192Ir Placebo 192Ir
n=29 n=26 n=29 n=26



Les sources de rayonnement gamma

Dans deux études, on a testé l’efficacité du rayon-
nement gamma 192Ir pour traiter la resténose. Tierstein et
ses collègues ont assigné au hasard 55 patients présentant
une resténose coronarienne à un groupe recevant un
tuteur, à un groupe recevant un rayonnement d’192Ir à
l’aide d’un cathéter ou à un groupe placebo17. La majorité
des patients présentaient une resténose des artères
dilatées par un tuteur au départ et la longueur moyenne
de la lésion était d’environ 12 mm dans chaque groupe. Le
paramètre primaire de la resténose angiographique, décrit
comme une diminution tardive du diamètre de la lumière,
était significativement plus réduit dans le groupe de
traitement lors du suivi à 6 mois. Cette constatation s’est
reflétée dans le taux de vascularisation des lésions cibles
et s’est maintenue lors d’un suivi à 3 ans18. (Figure 3)

Récemment, Waksman et ses collègues ont mené le
plus grand essai d’une radiothérapie administrée à des
patients présentant une resténose des artères dilatées
par un tuteur19. Ils ont testé la capacité de gamma 192Ir à
diminuer les événements cliniques chez 130 patients
présentant une atteinte principalement diffuse des
artères dilatées par un tuteur dans une étude à double
insu contrôlée avec placebo. Tous les patients ont subi
une intervention coronarienne percutanée optimale et
ont obtenu des résultats immédiats semblables après
l’intervention. Lors d’un suivi à six mois, les taux relatifs
de décès, d’IM et de revascularisations des lésions cibles
entre le groupe de traitement et le groupe placebo
étaient de 20 % et 67 %, respectivement (p < 0,001).
Des études angiographiques et échographiques
intravasculaires ont confirmé les faibles taux de
resténose. À 12 mois, l’effet s’était maintenu, se
traduisant par une réduction du risque relatif de 48 %,
et chez cette population à risque élevé, le nombre
moyen de patients devant être traités s’élevait à trois

(figure 4). Comme avec l’étude précédente, on n’a noté
aucun anévrisme artériel ni complication accrue dans le
groupe de traitement.

Sources de rayonnement bêta

Les sources émettant un rayonnement bêta, princi-
palement sous la forme de 90Sr/Y, ont été étudiées de
façon moins approfondie14,20. Contrairement aux sources
de rayonnement gamma, elles pénètrent dans les tissus
de façon limitée et peuvent être administrées au moyen
d’un cathéter par l’opérateur en quatre minutes, exposant
le sujet à 1/10 000e de la dose corporelle totale absorbée
avec les sources de rayonnement gamma. La dose totale à
laquelle le patient est exposée représenterait 0,001 % de
la dose à laquelle le patient est exposé pendant la durée
moyenne de la fluoroscopie après une intervention coro-
narienne percutanée.

Des études de cohortes ont évalué l’innocuité et l’effi-
cacité du rayonnement bêta après une angioplastie par
ballonnet20-22. Dans toutes les études, on a constaté un
taux systématiquement bas de diminution angiographique
tardive du diamètre de la lumière et de resténose binaire.
Raizner et ses collègues ont comparé récemment des
sources de rayonnement bêta 32P administré au moyen
d’un cathéter à un placebo pour une gamme de lésions
dans une étude randomisée et contrôlée23. Ils ont constaté
des taux significativement plus bas de resténose
angiographique et de revascularisation des vaisseaux
cibles à six mois pour le groupe de traitement pour toute
une gamme de doses. Cependant, ils ont noté une ten-
dance à des taux plus élevés d’infarctus du myocarde dans
le groupe ayant reçu une radiothérapie à 12 mois.

Dans l’ensemble, les sources de rayonnement gamma
et bêta semblent toutes deux démontrer un effet inhibi-
teur extrêmement puissant sur la resténose. L’administra-
tion de rayonnement à l’aide d’un cathéter représente
actuellement le traitement le plus prometteur dans les cas
de resténose diffuse d’artères dilatées par un tuteur.

Les tuteurs coronariens radioactifs

Les tuteurs coronariens radioactifs sont produits au
moyen de réacteurs nucléaires pour émettre divers iso-
topes et administrer des doses totales de rayonnement
plus élevées en émettant de plus faibles doses pendant
une plus longue durée22,24. Les dispositifs émettant de l’or
(198Au) ont entraîné une réponse néointimale accrue
dans le modèle animal24. Rémo et ses collègues ont
démontré qu’un tuteur émettant une dose disproportion-
née de 32P produisait des effets limites, entraînant une
resténose25. Intitulé « candy wrapper », cet effet survient
à la suite de l’administration d’une faible dose de produit
sur les bords du tuteur. 

Les limites de la radiothérapie

L’enthousiasme manifesté pour la radiothérapie util-
isée pour prévenir la resténose d’artères dilatées par un
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Figure 4 : Estimations selon un courbe
Kaplan-Meier du délai jusqu’à la
revascularisation des lésions cibles19

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Temps (mois)

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0-

A
b

se
n

ce
 d

e 
re

va
sc

u
la

ri
sa

ti
o

n
 d

es
 lé

si
o

n
s 

ci
b

le
s 

(%
) Iridium

Placebo

p=0,0001



CARDIOLOGIE
Conférences Scientifiques

tuteur est modéré par certaines limites potentielles. Le
défi que représente l’administration des isotopes à raison
d’un risque d’exposition raisonnable pour le personnel
nécessite de modifier le matériel et les procédures des
laboratoires de cathétérisme. Le délai jusqu’à l’apparition
d’une resténose et d’événements cliniques semble être
plus long dans les groupes de traitement. Certains
auteurs ont émis l’hypothèse que cela pourrait en fait
refléter la capacité de la radiothérapie à retarder et non à
abolir le processus de la resténose25.

La thrombose tardive est une complication impor-
tante courante des techniques fondées sur l’utilisation
d’un cathéter, en particulier lorsque le rayonnement est
combiné à la pose d’un tuteur coronarien. Une tendance
à une augmentation des occlusions tardives a été
observée de façon constante dans des essais récents de
traitement, avec une incidence variant de 6,6 % à 10 %
jusqu’à 15 mois après la radiothérapie23,26. Dans l’analyse
la plus importante de la radiothérapie, on a signalé une
incidence de thrombose tardive de 9,1 % pour toutes les
études cliniques de tous les émetteurs sources27. Près de
la moitié des sujets ont souffert d’un infarctus du
myocarde aigu. Ces événements peuvent être la con-
séquence néfaste de l’effet inhibiteur du rayonnement sur
la cicatrisation des tissus, compromettant ainsi la réen-
dothélialisation de la surface du tuteur et la guérison des
tissus disséqués. Il peut être nécessaire d’administrer un
traitement antiplaquettaire plus long25.

Enfin, les effets à long terme du traitement sont
inconnus. Bien que la relation entre le rayonnement ion-
isant et l’augmentation de l’atteinte coronarienne ne soit
pas établie avec certitude, des doses plus élevées émises
par les tuteurs radioactifs entraînent la prolifération
néointimale dans des modèles animaux28,29. Les effets
délétères sur l’intégrité de la paroi des vaisseaux peuvent
potentiellement gêner la revascularisation, soit sous
forme d’intervention coronarienne percutanée ou de
pontage artériel.

Les recherches futures

Dans l’ensemble, ces données suggèrent qu’à l’avenir,
il faudra peut-être concentrer nos efforts sur l’établisse-
ment d’un équilibre entre les fonctions artérielles impor-
tantes consistant à maintenir l’intégrité et l’endothéliali-
sation et les effets délétères de la réponse hyperplasique
entraînant la resténose. Pour ce faire, il faudrait examiner
le rôle des tuteurs émettant un rayonnement ainsi
qu’améliorer le traitement médical d’appoint après l’ad-
ministration des isotopes au moyen d’un cathéter3. Les
tuteurs qui dispensent des médicaments tels que les
inhibiteurs de la glycoprotéine 2b/3a peuvent s’avérer
efficaces3. Les métalloprotéinases de la matrice jouent un
rôle important dans l’activation et la migration des cel-
lules musculaires lisses et dans la synthèse de la matrice
extracellulaire dans le modèle de resténose30,31. Des

études chez l’animal et l’être humain sur les inhibiteurs
des métalloprotéinases de la matrice ont démontré une
atrophie de la matrice extracellulaire dans les segments
d’artères coronaires32,33. Enfin, le traitement génique est
prometteur pour traiter les lésions natives et resténosées
en diminuant l’hyperplasie de l’intima ou en augmentant
la formation de collatérales34,35.

Résumé

Dans la pratique courante, la resténose des artères
dilatées par un tuteur survient chez un grand nombre de
patients subissant une intervention coronarienne percu-
tanée. Son apparition est unique et différente de celle
découlant d’une lésion de la paroi des vaisseaux due au
ballonnet et provient de la réaction au tuteur lui-même et
de l’action réciproque de la rétraction de la paroi des vais-
seaux et de l’hyperplasie connue sous le nom de remode-
lage. Le pronostic de ces lésions est variable et dépend
des caractéristiques cliniques et du degré de la proliféra-
tion tissulaire dans le segment où un tuteur a été posé.

Le traitement de la resténose d’artères dilatées par un
tuteur à l’aide des modalités percutanées convention-
nelles a été largement insatisfaisant. La radiothérapie est
puissante et hautement efficace et est prometteuse pour
le traitement des lésions de segments resténosés dilatés
par un tuteur. La commodité et l’innocuité de cette inter-
vention doivent faire l’objet d’études à long terme plus
approfondies avant que l’on puisse l’adopter de façon
répandue. Les recherches futures devraient être axées
principalement sur l’atténuation de la réponse des parois
des vaisseaux aux lésions.
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