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largement négligé par la suite. Quatre études
d’observation totalisant 9465 patients ont rap-
porté une incidence de thrombose de stent tar-
dive jusqu’à 1% (fig. 4). Une méta-analyse ne
montra aucune différence d’incidence de
thrombose de stent tardive (jusqu’à 1 an) en-
tre DES (0,2% chez 2602 patients) et BMS
(0,3% chez 2428 patients; OR = 0,99; IC à 95%:
0,35–2,84, p = 1,00). En résumé, ces données
montrent que les thromboses de stent précoce
(<1 mois) et tardive (entre un mois et un an)
surviennent avec la même fréquence après
mise en place de DES et BMS. 

Par contre, les thromboses de stent très
tardives (>1 année) semblent survenir plus
fréquemment après DES que BMS. Les pre-
mières indications sont ressorties dans le suivi
à long terme de 826 patients de l’étude BAS-
KET-LATE. Bien qu’aucune différence de mor-
talité (2,8% vs 2,5%, p = ns) et de taux d’infarc-
tus du myocarde (p = 6,1% vs 5,3%, p = ns) n’ait
été enregistré pendant le suivi jusqu’à 18 mois,
en ce qui concerne le taux à des thromboses de
stent, une tendance défavorable aux DES
(1,4% vs 0,8%, p = ns) est ressortie [57]. La fré-
quence et la répartition temporelle des throm-
boses de stent définitives après implantation
de SES et de PES ont été examinées dans
l’étude de cohorte de Berne-Rotterdam in-
cluant 8146 patients consécutifs [19]. Tandis
que l’incidence de thrombose de stent précoces
(1,1%) était comparable à celles d’études com-
parables plus anciennes, le suivi à long terme
a démontré un risque continu de thrombose de
stent tardive d’environ 0,6% par année sans si-
gnes d’amollissement jusqu’à trois ans après
implantation d’un stent (fig. 5). L’incidence de
thrombose de stent définie par le protocole a
été examinée en détail dans une méta-analyse
de cinq études avec PES (n = 3506 patients).
Tandis qu’aucune différence dans l’incidence
totale de thrombose de stent (1,3% vs 0,9%, p
= 0,30), ainsi que dans l’incidence des throm-
boses de stent précoces et tardives n’a pu être
enregistrée, un taux légèrement plus élevé de
thrombose de stent très tardives préjudiciait
les DES (0,7 vs 0,2%, p = 0,03) [21]. Une revue
systématique de 14 études avec SES (n = 4958
patients) a donné des résultats semblables.
Une fois de plus, l’incidence globale des throm-
boses de stent jusqu’à cinq ans était semblable
(SES: 1,4%; BMS: 1,3%; p = 0,75), cependant
plus de thromboses de stent très tardives
étaient enregistrées (0,3% vs 0,04%; p = 0,02)
[22]. La figure 6 résume les facteurs pronosti-
ques les plus importants pour la thrombose de
stent après implantation de DES [19, 49, 50,
52]. 

DŽfinition de la thrombose de stent
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Figure 3
Définition des thromboses
de stent selon leur appari-
tion temporelle à la suite de
l’implantation, selon ARC
[54]. 

Figure 4
Part de thromboses de stent
tardives par rapport à l’inci-
dence globale de thrombose
de stent après implantation
de stents nus [41, 43, 77,
78]. 

Figure 6
Facteurs prédictifs pour
l’apparition de thrombose
de stent après l’implanta-
tion de stent actif de pre-
mière génération. 

Figure 5
Fréquence, distribution
temporelle et incidence
cumulative des thromboses
de stent dans un collectif
de 8146 patients traités
avec des stents actifs de
première génération. Les
thromboses de stent préco-
ces (91 patients) apparais-
sent en gris, les tardives (61
patients) en noir. La ligne
continue montre le nombre
cumulatif de thrombose de
stent durant le suivi clinique
jusqu’à trois ans après implantation de stent (Reproduit d’après [19]: Lancet. 2007;369:669.
Daemen J, et al. Early and late coronary stent thrombosis of sirolismus-eluting and pacli-
taxel-eluting stents in routine clinical practice: data from a large two-institutional cohort
study. Copyright © 2007, avec la gracieuse permission de Elsevier, Oxford, Angleterre.)
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Il faut souligner que ces études ont saisi
des thromboses de stent primaires (c.-à-d. sans
revascularisation intercurrente), tandis que
des thromboses de stent secondaires, apparues
à la suite de revascularisation intercurrente
pour resténose, ont été en partie censurées, ce
qui a dès lors avantagé les BMS. Compte tenu
de ces circonstances et à la lumière des nouvel-
les définitions de l’ARC [54], un travail [58]
s’est concentré exclusivement sur les différen-
tes définitions des thromboses de stent, dont
les résultats sont résumés par le tableau 2.
Dans cette étude, aucune indication de diffé-
rences significatives d’incidence totale de
thrombose de stent n’a pu être démontrée à
long terme (jusqu’à quatre ans) entre BMS et
DES.

Finalement, il a été observé que les throm-
boses de stent après BMS étaient légèrement
plus fréquentes lors de revascularisation in-
tercurrente. Il faut retenir que, classées par
définition temporelle, les incidences de throm-
bose de stent précoce et tardive surviennent
avec une fréquence similaire pour BMS et
DES, alors que les thromboses de stent très
tardives sont enregistrées plus fréquemment
après DES. Les revascularisations intercur-
rentes de patients traités par BMS entraînent
la survenue de thromboses de stent secondai-
res, qui sont possiblement dues au traitement
avec d’autres stents (BMS ou DES) et/ou à une
endobrachythérapie intracoronaire.

Sécurité des stents actifs éluants 
des médicaments

Sur la base des difficultés décrites ci-dessus
pour l’établissement d’une définition uniforme
des thromboses de stent, des critères de juge-
ment («endpoints») cliniques indubitables
(«durs») comme le décès et l’infarctus du myo-
carde font plus de sens dans l’évaluation du
profil de sécurité global des stents. En consé-
quence, les résultats concernant la mortalité
et le taux d’infarctus du myocarde dans le suivi
clinique à long terme d’études d’observation et
de méta-analyses d’études prospectives rando-
misées sont discutés ci-dessous.

Etudes d’observation 
Une étude d’observation suédoise (registre
SCAAR) [59] a comparé le suivi clinique de
6033 patients avec DES et 13738 patients avec
BMS. Après trois ans, aucune différence signi-
ficative n’a existé en ce qui concerne l’endpoint
primaire (décès et infarctus du myocarde) en-
tre DES et BMS. Toutefois des différences tem-
porelles sont ressorties dans une analyse de
landmark avec une tendance à moins d’événe-
ments chez les patients avec DES pendant les
six premiers mois après implantation de stent
(HR = 0,94; IC à 95%: 0,83–1,06), suivi d’un ris-
que plus élevé dans l’intervalle de temps sui-
vant (HR = 1,20; IC à 95%: 1,05–1,57). En ou-
tre, le risque de mortalité à trois ans des DES
était similaire aux BMS (RR = 1,18; IC à 95%:
1,04–1,35). Toutefois, il y avait de grosses dif-
férences, hautement significatives, entre les

Définition Sirolimus BMS p Paclitaxel BMS p
Précoce (≤1 mois)  
Protocole 0,5% 0,1%  0,5% 0,5%   
ARC définitive 0,3% 0%  0,4% 0,4%   
ARC définitive  0,5% 0,3%  0,5% 0,5%
et probable   
Tardive (>1 mois et <1 an)  
Protocole 0,1% 0,5%  0,2% 0,1%   
ARC définitive 0,2% 0,5%  0,3% 0,2%   
ARC définitive 0,1% 1,0% 0,4% 0,3%
et probable
Très tardive (>1 an)
Protocole 0,6% 0,0% 0,6% 0,2%
ARC définitive 0,7% 0,3% 0,6% 0,5%
ARC définitive 0,9% 0,4% 0,9% 0,6%
et probable
Tout critère temps
Protocole 1,2% 0,6% 0,20 1,3% 0,8% 0,24
ARC définitive 1,2% 0,8% 0,47 1,3% 1,1% 0,71
ARC définitive 1,5% 1,7% 0,70 1,8% 1,4% 0,71
et probable 

Tableau 2
Incidence de thrombose 
de stent en accord au pro-
tocole et aux définitions de
l’ARC [58]. 
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groupes traités, telles par ex. l’incidence de
diabète sucré, d’antécédents de revascularisa-
tion, le nombre de stents implantés, la lon-
gueur et le diamètre des stents. 

De plus, les patients étaient arbitraire-
ment assignés au groupe correspondant au
dernier stent implanté, et ce, qu’il aient été
traité antérieurement avec des DES ou BMS,
et sans que les critères de jugement ischémi-
ques décès et infarctus du myocarde ne puis-
sent être rétrospectivement clairement im-
puté au type de stent. 

De nouvelles données du registre SCAAR
incluant tous les patients traités en 2005 ont
été présentées lors du dernier Congrès Euro-
péen de Cardiologie (ESC 2007). Avec désor-
mais 35262 patients inclus, aucune différence
significative concernant la mortalité (RR =
1,03; IC à 95%: 0,94–1,14) ainsi que le critère
combiné décès et infarctus du myocarde (RR =
1,01; IC à 95%: 0,94–1,09) n’était retrouvée
(données issues du site http://www.clinical-
trialresults.org le  5. 9. 2007). En outre, les
taux de mortalité et d’infarctus du myocarde
des patients traités en 2005 par DES étaient
tendanciellement plus faibles que ceux des pa-
tients traités par BMS (RR = 0,69, IC à 95%:
0,59–0,81 pendant les 6 premiers mois après
implantation; RR = 0,93; IC à 95%: 0,76–1,13
plus d’une année après implantation). Les jus-
tifications possibles de cette soudaine amélio-
ration sont une amélioration des techniques
d’implantation, un traitement anti-plaquet-
taire combiné plus long et/ou une plus large
utilisation des DES.

Le registre multicentrique prospectif
REAL a investigué le suivi clinique de 10 629
patients consécutifs ayant subi une interven-
tion coronarienne percutanée avec DES (n =
3064) ou BMS (n = 7565), traités électivement
entre 2002 et 2005 dans un bassin de recrute-
ment de 4 millions d’habitants. La mortalité
était plus élevée chez les BMS que chez les
DES (8,0% vs 5,7%, p = 0,0002). Toutefois après
correction des différences importantes dans les
caractéristiques de base des patients, aucune
différence n’est apparue entre les deux types
de stent en ce qui concerne la mortalité (DES:

6,8% vs BMS: 7,4%, HR = 0,90; IC à 95%:
0,72–1,13, p = 0,35) et l’endpoint combiné «dé-
cès et infarctus du myocarde» (DES: 10,9% vs
BMS: 12,3%; HR = 0,87, IC à 95%: 0,73–1,04;
p = 0,12) [60]. 

L’étude Western Denmark a suivi 12 395
patients consécutifs avec 17 152 lésions, dont
8847 patients traités avec BMS et 3548 pa-
tients avec DES. La mortalité après 15 mois
d’observation était plus élevée chez les BMS
que chez les DES (6,2% vs 4,4%; p <0,001).
Cette différence a disparu après correction des
différences importantes dans les caractéristi-
ques de base des patients (HR = 0,90; IC à 95%:
0,75–1,09; p = 0,29). En ce qui concerne l’end-
point infarctus du myocarde, il n’y avait pas
non plus de différences significatives durant
les 15 mois d’observation (DES: 3,2% vs BMS:
3,0%; p = 0,65), cependant le taux d’infarctus
du myocarde des patients DES entre 12 mois
et 15 mois était légèrement plus élevé (0,6% vs
2%; HR = 4,00; IC à 95%: 2,06–7,79; p <0,001)
avec toutefois des intervalles de confiance lar-
ges.

Une étude d’observation du Thoraxcenter
à Rotterdam a comparé la mortalité sur une
période de trois ans après des implantations de
SES (n = 976), PES (n = 2776) et BMS (n =
2287) et a observé une mortalité significative-
ment plus basse avec SES (HR = 0,71; IC à
95%: 0,54–0,92; p = 0,008) en comparaison au
PES et BMS [61]. 

Une autre étude de registre de la Wake
Forrest University a comparé le suivi clinique
de 1164 patients traités avec BMS à celui de
1285 patients ayant reçu des SES.

Une analyse de la mortalité (4,9% vs 7,1%;
HR = 0,68; IC à 95%: 0,49–0,96; p = 0,03) ainsi
que de l’endpoint combiné «décès et infarctus
du myocarde» (7,8% vs 10,7%; p = 0,02) démon-
tre de meilleurs résultats dans le collectif
traité avec DES, neuf mois après implantation
de stent [62]. 

Au vu des différences dans les caractéris-
tiques de base des patients et des lésions, ainsi
que la présence de facteurs non contrôlés pou-
vant traduire un biais de sélection dans le
choix d’un type de stent, les résultats contra-

Endpoint Sirolimus BMS p Paclitaxel BMS p
n = 2486 n = 2472 n = 1755 n = 1758
Kastrati Kastrati Stone Stone 
et al. [22] et al. [22] et al. [21] et al. [21] 

Décès 6,0% 5,9% 0,80 6,1% 6,6% 0,68
Décès ou infarctus 9,7% 10,2% 0,97 12,4% 11,8% 0,79
du myocarde

Tableau 3
Taux de mortalité et d’in-
farctus du myocarde pen-
dant le suivi à long terme
jusqu’à cinq ans après im-
plantation de stents actifs
médicamenteux (sirolimus
ou paclitaxel) ou nus (BMS). 
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dictoires de ces études d’observation doivent
être interprétés avec réserve et servent plutôt
à la formulation des hypothèses de futures étu-
des. Mis à part le registre suédois SCAAR, au-
cune autre étude d’observation n’a mis en évi-
dence le risque de mortalité ou d’infarctus du
myocarde accru chez les patients avec DES. 

Méta-analyses d’études randomisées
Les résultats de mortalité et de taux d’infarc-
tus du myocarde issus d’études randomisées et
des méta-analyses comparant les DES aux BMS
ont plus de valeur. Stone et collaborateurs ont
investigué la mortalité et le taux d’infarctus
dans une méta-analyse des données indivi-
duelles des études randomisées TAXUS I-VI,
dans lesquelles le stent actif éluant du pacli-
taxel TAXUS® (Cordis, USA) était comparé à
son pareil non actif. En ce qui concerne la mor-
talité (PES: 6,1% vs 6,6%; HR = 0,94; IC à 95%:
0,70–1,26; p = 0,68) et le taux d’infarctus du
myocarde (PES: 7,0% vs 6,3%; HR = 1,06; IC à
95%: 0,81–1,36; p = 0,66) aucune différence n’a
pu être démontrée pendant le suivi clinique en-
tre les deux stents, et cela jusqu’à quatre ans.
Dans une méta-analyse des données indivi-
duelles, regroupant 14 études et 4958 patients,
et dans lesquelles le SES était comparé à un
stent identique nu, il n’y avait pas non plus 
de différence quant à la mortalité (SES: 6,0%
vs BMS: 5,9%; HR = 1,03; IC à 95%: 0,80–1,30; 
p = 0,80) et le taux combiné de décès ou 
d’infarctus du myocarde (SES: 9,7% vs BMS:
10,2%; HR = 0,97; IC à 95%: 0,81–1,16; 
p = 0,76) (tableau 3), et cela jusqu’à cinq ans.

Actuellement, la meilleure évaluation de
la sécurité des stents actifs est une méta-ana-
lyse de réseau de toutes les études randomi-
sées de DES de la première génération pu-
bliées jusqu’alors (38 études, 18 023 patients)
[23]. En ce qui concerne la mortalité, aucune
différence entre les types de stents n’apparais-
sait dans le suivi à long terme jusqu’à quatre
ans (SES vs BMS: HR = 1,00; IC à 95%:
0,82–1,25; PES vs BMS HR = 1,03; IC à 95%:
0,84–1,22; SES vs PES: HR = 0,96; IC à 95%:
0,83–1,24) (fig. 7a et 7b). Les SES avaient un
taux d’infarctus du myocarde légèrement plus
faible que les BMS (HR = 0,81; IC à 95%:
0,66–0,97) et que les PES (HR = 0,83; IC à 95%:
0,71–1,00) (fig. 7c). Dans ce travail, une ana-
lyse stratifiée en fonction de la présence de dia-
bète a été effectuée. Cela ne montrait pas non
plus de différence de mortalité significative
(SES vs BMS: HR = 1,24; IC à 95%: 0,74–1,87;
PES vs BMS: HR = 1,16; IC à 95%: 0,78–1,84;
SES vs PES: HR = 1,06; IC à 95%: 0,76–1,59),
ni de l’endpoint combiné décès et infarctus du

Figure 7
Résultats d’une méta-ana-
lyse de réseau de toutes les
études randomisées de DES
de la première génération
publiées jusqu’alors (38 étu-
des, 18023 patients). (Re-
produit d’après [23]: Lancet.
2007;370:937. Stettler C, 
et al. Outcomes associated
with drug-eluting and bare-
metal stents: a collaborative
network meta-analysis. Co-
pyright © 2007, avec la gra-
cieuse permission de Else-
vier, Oxford, Angleterre.)
A Comparaison de la morta-

lité pendant le suivi à long
terme jusqu’à quatre ans
après implantation de
stents éluants du siroli-
mus, du paclitaxel ou de
stents nus. 

B Comparaison de l’end-
point combiné décès ou
infarctus du myocarde
pendant le suivi à long
terme jusqu’à quatre ans
après implantation de
stents éluants du siroli-
mus, du paclitaxel ou de
stents nus. 

C Comparaison du taux
d’infarctus du myocarde
pendant le suivi à long
terme jusqu’à quatre ans
après implantation de
stents éluants du siroli-
mus, du paclitaxel ou de
stents nus. 

SES = stent éluant du siroli-
mus; PES = stent éluant du
paclitaxel; BMS = stent nu.

A

B

C

Figure 8
Résultats d’une méta-ana-
lyse de réseau de 38 études
de stent randomisées chez
3762 patients diabétiques.
Comparaison de l’endpoint
combiné décès ou infarctus
du myocarde pendant le
suivi à long terme jusqu’à
quatre ans après implanta-
tion de stents éluants du si-
rolimus, du paclitaxel ou de
stents nus chez les patients
diabétiques (Reproduit
d’après [23]: Lancet.
2007;370:944. Stettler C,
et al. Outcomes associated with drug-eluting and bare-metal stents: a collaborative network
meta-analysis. Copyright © 2007, avec la gracieuse permission de Elsevier, Oxford, Angle-
terre.)
SES = stent éluant du sirolimus; PES = stent éluant du paclitaxel; BMS = stent nu.
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myocarde (SES vs BMS: HR = 1,03; IC à 95%:
0,79–1,35; PES vs BMS: HR = 1,08; IC à 95%:
0,79–1,43; SES vs PES: HR = 0,96; IC à 95%:
0,69–1,31) (fig. 8).

Sur la base de ces analyses, il ne ressort
aucune indication d’une augmentation de la
mortalité chez les patients traités par DES en
comparaison avec les patients traités par
BMS. De plus, aucune différence n’existe dans
l’incidence d’infarctus du myocarde entre PES
et BMS, alors que les SES semblent avoir un
risque d’infarctus du myocarde légèrement
plus faible. Une divergence de ces résultats n’a
pu être observé à aucun moment pendant le
suivi clinique jusqu’à quatre ans. En résumé,
le profil de sécurité des DES de première géné-
ration est similaire aux BMS. 

Recommandations relatives 
à la prévention des complications 
lors de l’implantation de stent 
actif de première génération

Thérapie antiplaquettaire
Au vu d’un retard d’endothélialisation, les
DES de première génération nécessitent une
double antiagrégation plaquettaire prolongée.
Bien que la durée optimale de la double anti-
agrégation plaquettaire n’ait pas été investi-
guée prospectivement, les directives récem-
ment publiées des sociétés américaines de car-
diologie (American Heart Association, Ameri-
can College of Cardiology, Society for Cardio-
vascular Angiography and Interventions), de
chirurgie (American College of Surgeons), de
médecine (American College of Physicians) et
de médecine dentaire (American Dental Asso-
ciation) recommandent une durée minimale de
douze mois après implantation de DES de pre-
mière génération [63]. Une dérogation à ces di-
rectives requiert dans chaque cas particulier
une réflexion soigneuse des risques et des
avantages [64]. Comme, indépendamment du
type de stent, l’interruption prématurée de
l’antiagrégation plaquettaire représente un
facteur de risque important de thrombose de
stent, il faut prêter attention à la bonne obser-
vance médicamenteuse des patients [65]. Des
mesures comme une explication studieuse, des
cartes d’information sur la durée et les buts
d’une double antiagrégation plaquettaire, des
programmes de réadaptation cardiovasculaire
et la prise en considération de facteurs socio-
économiques pour l’obtention des médicaments,
tout comme savoir éviter d’implanter des DES
chez certains patients peu coopératifs peuvent
influencer la survenue de thrombose de stent.

De plus, des interventions chirurgicales électi-
ves ayant un risque de saignement significatif
devraient être évitées au cours de la première
année, et devrait suivre un arrêt progressif de
la thérapie antiagrégante après consultation
pluridisciplinaire impliquant chirurgiens et
cardiologues.

Facteurs liés aux patients et aux lésions 
La sélection des patients avant implantation de
DES joue un rôle dans la prévention des com-
plications. Conformément à cela, des patients
avec un risque hémorragique accru, ceux avec
une opération prévue, les patients ayant une
intolérance aux thienopyridines ou ayant des
maladies gastrointestinales pouvant diminuer
l’absorption des dérivés thienopyridiques, ainsi
que les patients ayant une indication à une
anticoagulation orale (fibrillation auriculaire,
valve prothétique, embolie pulmonaire) ne de-
vraient pas être traités avec des DES. 

De temps en temps, une opération est né-
cessaire après implantation d’un stent. Les in-
terventions chirurgicales en soi exposent les
patients ayant une coronaropathie connue à
un risque accru d’infarctus du myocarde.
Après implantation de stent coronarien [66], ce
risque est spécialement accentué par l’arrêt de
la thérapie antiagrégante [67], ainsi que par
l’état procoagulable (stimulation de l’agréga-
tion plaquettaire et diminution de la fibrino-
lyse) induit pendant la période périopératoire.
Quand le risque d’hémorragie est estimé élevé,
le clopidogrel devrait être arrêté environ cinq
jours avant l’opération, tout en maintenant
une thérapie d’aspirine (100 mg par jour), et
recommencé dans un délai de 48 heures après
l’opération en administrant une dose de charge
[68]. Il n’y a pas d’évidence que l’administra-
tion d’héparine ou d’antiglycoprotéines IIb/
IIIa soit utile. 

Le rapport risque/avantage doit être indi-
vidualisé pour chaque patient. L’avantage des
DES par rapport aux BMS est basé essentiel-
lement sur la réduction plus efficace de l’hy-
perplasie néointimale, ce qui est surtout perti-
nent dans les artères de petit diamètre. Ainsi,
une étude angiographique (n = 500 patients)
n’a pas montré de différence eu égard à resté-
nose entre SES (10%) et BMS (13%, p = 0,52)
si le diamètre de référence angiographique
était >2,8 mm [69]. Une analyse stratifiée se-
lon le diamètre de l’artère de référence de
l’étude BASKET a aussi démontré un bénéfice
marqué des DES dans les petites artères (dia-
mètre <3,0 mm) et les pontages aortocorona-
riens, ce qui n’était plus le cas pour les grosses
artères [70]. En conséquence, les BMS – tout
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comme l’angioplastie simple au ballon [6, 71]
– restent une alternative judicieuse aux DES
lors de lésions simples dans de grosses artères. 

Techniques d’implantation
Les résultats des DES peuvent aussi être op-
timisés par l’observation d’aspects techniques
pendant les interventions. Puisque le nombre
ainsi que la longueur augmentent le risque de
thrombose de stent (DES et BMS) [42], il faut
éviter judicieusement des longueurs de stent
excessifs ainsi que le chevauchement (overlap)
de stents. De plus, il est important de porter
attention à un déploiement optimal du stent
avec bonne apposition des stents sur toute la
longueur du stent, particulièrement lors de lé-
sions calcifiées, ainsi que d’éviter de laisser des
dissections résiduelles [72]. Lors du traite-
ment de bifurcation, comme la technique de
«crush» a donné un chevauchement excessif de
stents et qu’elle a été associée à un risque de
thrombose de stent accru [73], un stenting pro-
visionnel des branches secondaires (seulement
en cas de résultat suboptimal) doit être privi-
légié [74]. Dans les infarctus aigus avec sur-
élévation du segment ST et bien que les DES
n’aient montré aucun risque accru en ce qui
concerne les décès et les infarctus du myocarde
en comparaison directe avec les BMS [75, 76],
l’utilisation de DES dans ce collectif de pa-
tients requiert encore des investigations. Plu-
sieurs facteurs jouent un rôle encore peu étu-
dié. Par exemple, il est concevable qu’un peu
de resténose soit acceptable. En effet, dans la
plupart des cas, le diamètre de l’artère infar-
cie est plus grand et le territoire vascularisé
rendu moins viable. De plus, il est probable que
d’autres facteurs puissent favoriser une
thrombose de stent dans ce collectif, comme
par exemple une apposition incomplète du
stent due à une sous-estimation du diamètre
de l’artère par la présence de spasmes et/ou de
thrombus résiduel.

Synthèse des données

Les données actuellement disponibles sur la
comparaison des DES de première génération
aux BMS permettent les conclusions suivan-
tes: 
(1.) Comparés aux BMS, les DES diminuent

efficacement le risque de nouvelles procé-
dures de revascularisation. 

(2.) Il n’y a pas de différence de risque de
thromboses de stent précoce et tardive.
L’incidence de thrombose de stent très tar-
dive (> 1 année) semble être légèrement

plus élevée avec les DES de première gé-
nération qu’avec les BMS. Ce risque légè-
rement accru n’est cependant pas associé
à une augmentation de la mortalité ou du
taux d’infarctus. Les explications possibles
sont que l’incidence cumulative de throm-
bose de stent n’est pas différente, que les
populations de patients des études compa-
ratives sont trop petites pour démontrer
une différence ou que les BMS sont grevés
de plus de thromboses de stent secondai-
res liées à des revascularisations intercur-
rentes. 

(3.) Jusqu’à un suivi de quatre ans, il n’y a pas
d’indication de différence d’incidence de
décès et d’infarctus du myocarde entre
DES et BMS. 

(4.) Le risque légèrement accru de thrombose
de stent très tardive des DES est compensé
par leur effet prépondérant de réduction
de nouvelles interventions de revasculari-
sation et, de ce fait, de prévention des ris-
ques qui y sont associés. 

(5.) D’autres études à long terme et portant sur
l’application dans des sous-groupes plus
complexes de patients et/ou de lésions sont
nécessaires, afin de pouvoir évaluer de ma-
nière efficace le profil de sécurité des DES
dans la pratique quotidienne.

(6.) Les conclusions de ce travail reposent sur
les données des DES de première généra-
tion et ne peuvent pas être transférées aux
DES de générations plus récentes.
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