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                                  Serment d'Hippocrate 
Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 
dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 
malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 
nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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Tout d’abord à ALLAH 

À mon Seigneur tout puissant, qui possède tous les pouvoirs et qui m’a donné la 
force d’en arriver la ̀. 

Je le remercie de m’avoir guidé tout au long de mon parcours, et le prie de 
m’aider à accomplir mon métier de médecin avec conscience et dignité. 

Je vous dois ce que je suis devenue, Soumission, louanges et remerciements, Pour 
votre cle ́mence et mise ́ricorde. 

À La mémoire de mon grand-père maternel Mohamed EL MEJDAOUI Et à la 
mémoire de mes grands-parents paternels Lalla Bacha NBIGUI et Mohamed 

OUTAGHYAME 
 

Qui ont toujours e ́té dans mon esprit et dans mon cœur , je vous dédie 
aujourd’hui ce travail. Que Dieu, le mise ́ricordieux, vous accueille dans son 

éternel paradis. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
À ma très chère et tendre maman : Mme. SAIDA EL MEJDAOUI Ma vie ... 

ma joie ... ma fierté... 
Tous les mots de la terre ne seront pas suffisants pour exprimer ce que je ressens 
envers toi. Tu m’as tout donne ́, tout transmis, et tu as sacrifie ́ ta vie pour que je 

sois la ̀ où je suis aujourd’hui.  
Tu es ma mère, ma meilleure amie, ma sœur et ma confidente. Tu es ma boussole, 

qui m’a toujours guide ́ dans mes moments de doute et de faiblesse. Tes yeux, 
remplis d’amour et de courage, m’ont e ́leve ́ au-dessus de tous les obstacles de la 

vie.  
Le sens de la responsabilité et la détermination que tu m’as inculque ́ seront 

toujours en moi. Tu ne peux savoir la joie que je ressens lorsqu’on me félicite de 
l’éducation que j’ai reçu, et des qualités que tu as su cultiver en moi. Je suis 

chanceux d’avoir une personne comme toi a ̀ mes côtés, et je remercie dieu pour 
cela à chaque instant. 

Ce modeste travail est le fruit de nombreux sacrifices souvent au prix de ton 
confort. Que le tout puissant me donne l’occasion de te combler de joie, qu’il 

t’accorde une longue vie et une sante ́ de fer. 
Je t’aime lala saida. 

 

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
À mon très cher père : Mr. MOHAMED OUTAGHYAME Mon âme ... mon 

refuge ... mon idole... 
Tu as fait de moi ce que je suis et je te dois tout. Tu as sus être un ami et un 

exemple pour moi, je n’ai jamais eu peur du lendemain parce que tu es la ̀ et ta 
confiance en moi est ma force.  

Ton souci majeur a toujours e ́té de donner le meilleur a ̀ tes enfants pour cela tu 
as fait des sacrifices sans te ménager. 

Mon formidable Papa, mon meilleur ami tu es un excellent laboureur, et j’espère 
être une récolte honorable.  

En ce jour ton fils espère réaliser l'un de tes plus grands rêves, et couronner tes 
années de sacrifice et d’espoir. 

Ce travail est une occasion pour t’exprimer mon profond amour et ma grande 
gratitude. Puisse dieu, tout puissant te préserver du mal, combler de sante ́, de 

bonheur et te procurer longue vie afin que je puisse te combler a ̀ mon tour.  
Je t’aime sidi mohamed.  

À mon adorable grand-mère maternelle, Mme HabibaTOUFIK,ImaHnina 
 

Tes prières et ta bénédiction m’ont e ́té d’un grand secours pour mener a ̀ bien mes 
études. 

Ta présence dans la famille est le secret de notre bonheur.. Que dieu te préserve 
de tout mal et t’accorde une longue vie. 

 
  
 
 
 

 



 
 
 

À mon très cher frère Oussama OUTAGHYAME et sa femme Salma Ouahid 
Mon capitain,Ta place dans mon cœur et dans ma vie ne pourrait gue ̀re  être 

remplace ́e. Tu es le fre ̀re, l’ami et le confident.  
Toujours la ̀ pour me soutenir et me conseiller . J’ai toujours vu en toi l’homme 

charismatique, doux et ge ́néreux. Malgre ́ que le destin ait fait que tu ne sois pas 
présent avec moi dans ce jour, tu continues a ̀ suivre de pre ̀s les pas de ton frère 

Je te souhaite tout le bonheur et le succe ̀s que tu me ́rites. 
Je remercie Dieu de m’avoir accorde ́ un fre ̀re sur qui je pourrai compter quel que 

soit les circonstances. Tu es une personne formidable 
Salma, Ma sœur et ma confidente, qui a toujours été présente pour moi, pour sa 
générosité, sa bonté, sa gentillesse et toutes ces belles choses qui la rendent spé-
ciale. Merci d’être ce que tu es, Merci d’être mon amie. 

Ma petite nièce Lilia OUTAGHYAME  
 À la plus petite des Outaghyames, Jamais je n’aurai imagine ́ aimer un e ̂tre 

comme je t’aime, ma petiteLilou 
Tu as de ́barque ́ dans ma vie et tu l’as fait tienne.J’ai hâte que tu aies l’a ̂ge de 

lire ces mots et que tu sois fie ̀re de ton 3amou 
Je te promets d’e ̂tre le 3amou le plus cool du monde et d’être toujours de ton 

côté, je t`aime fort mon petit cœur. 
 
 
 
 



. Ma très chère sœur Ghizlane OUTAGHYAME  My Ghazoullate,masœur, ma 
moitie ́, ma meilleure amie, ma complice,quoi que je dis, je ne saurai exprimer 

l’amour et la tendresse que j’ai pour toi. 
Tu es  ma sœurette adorée, tu m`as toujours accompagné, ,Je t’aime de tout mon 

cœur et aucun mot ni action ne pourra mesurer l’ampleur de cet amour. 
Merci de m’avoir e ́paule ́e dans les instants les plus difficiles. Merci pour nos 

petits moments de bonheur, merci pour nos fous rires, nos longues heures de dis-
cussion ...Je ne peux imaginer ma vie sans toi mon coeur 

I just adore you the best engineer and artist ever . 
 

Ma très chère sœur Sabrina OUTAGHYAME et son mari Hamid Garmane, 

Sabrina Sabourati,La prunelle de mes yeux, la plus pre ́cieuse et la plus tendre 
des sœurs, je ne peux exprimer a ̀ travers ces lignes tous mes sentiments d’amour 

envers toi. Tu es la source de tous les bonheurs, d’inspiration, de force et de 
tendresse. Tu es mon soleil me ̂me dans les jours moroses.  

Merci pour ton amour et ton soutien. Merci d’avoir foi en moi et de me pousser 
toujours plus haut, de me comprendre, de m'accompagner, et d’avoir toujours 

veillé de pre ̀s à mon bonheur.  
J’ai la chance d’avoir la meilleure  soeur qui puisse exister.Ta place dans mon 

cœur est irremplac ̧able.  

Hamid ,Je te vois comme mon petit frère, une personne tre ̀s cultive ́e que 
j’admire beaucoup. Je tiens a ̀ te remercier pour ton soutien . 

Puisse Dieu tout-puissant vouspréserver du mal, vous combler de sante ́, de 
bonheur et vous accorder une longue et heureuse vie. 

Que ce travail traduise toute mon affection et mes souhaits de bonheur. 
Je vous aime mes Radiologues préférés. 



 
 

Ma très chère sœur Khaoula OUTAGHYAME  
MyKhoulita, Quand tu étais bébé, j'adorais regarder tes petites mains et com-
ment tu me tenais les doigts avec. Tu étais si mignonne et moelleuse. Regardes-
toi maintenant! Tu es tellement grande et mature. Je te dis une chose, je t'ai ai-
mé à l'époque où je ne savais pas ce qu'était l'amour. Je t'aime maintenant ma 
petite sœur et je t'aimerai jusqu'à mon dernier souffle, Tu n'es pas seulement la 

meilleure sœur; tu es un bon et bel humain à la fois à l'intérieur et à l'exté-
rieur. Les mots ne peuvent suffire pour exprimer tout mon amour, gratitude, 
respect et admiration envers toi. Tu es la plus belle sœur que quelqu’un peut 

souhaiter .À la sœur la plus intelligente de toutes, qui m'a appris chaque jour la 
valeur de la constance. À la fille la plus spéciale de toutes, qui montre aujour-
d'hui à tout le monde à quel point elle est agréable.      Je t`aime fort la plus 

belle médecin du monde. 
                                                                            .  

À toute ma famille 

Je vous de ́die tous ce travail pour votre soutien, amour et encouragements. 
Vous trouvez dans ce travail, l’’expression de mon amour en vous souhaitant 

beaucoup de bonheur. 
A ma meilleure amie Kaoutar.BG Bien que ces simples mots soient insuffisants 
pour te remercier, en gage de gratitude, je tiens à rendre mille grâces à une per-
sonne qui m’a tant aimer et guidé. Les moments qu’on a passés ensemble sont 

grave ́s a ̀ l’encre inde ́lébile dans mes pensées. 
Je te dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et l’amitié qui nous 
unie. Puisse Dieu te préserver, te procurer le bonheur et la réussite, et t’aider à 

réaliser tes rêves. 



 
ÀDr.Mina boutgourine 

Merci infiniment pour votre bienveillance. 
Si ce travail a pu e ̂tre réalisé aujourd’hui, c’est gra ̂ce à votre pre ́cieuse collabo-

ration. Veuillez recevoir ici l’expression de notre reconnaissance et de notre pro-
fonde conside ́ration. 
 A tous mes am(es),  

Assem oualid ,Izegbi abdelali,Ahmed Mazouz, abdelghani kharchafi.yamna el 
ouahoudi abdelghafour el issi amina slimani,Achraf el mous,imad ait 

idriss,benssassi mohamed,zouhair outassourt,tabount lahcene,hicham harrag,el 
houcine idrissi,ouziad abderahim,ayoub abbdenour,Ayoub laanani,samir ra-
hounm,anass el mousaidm,jalal,hamid hahou,aziz el houbaibi,youssef ibrka-
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Liste des abréviations 

ATC : Angioplastie transluminale des coronaires. 

AVC : Accident vasculaire cérébral. 

BMS : Bare Metal Stent (stent nu). 

CD : Coronaire droite. 

CRP : C-reactive protein. 

CX : Circonflexe. 

Dg : Diagonale 

DML : Diamètre minimal luminal. 

ECG : Electrocardiogramme 

EE : Epreuve d’effort 

ETT : Echographie tranthoracique. 

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche. 

HDL : High density lipoprotein. 

HTA : Hypertension artérielle. 

IDM : Infarctus du myocarde. 

IRC : Insuffisance rénale chronique 

IVA : Interventriculaire antérieure. 

IVUS : Echographie endo-coronaire. 

LDL : Low density lipoprotein. 

Lp (a) : Lipoprotein (a). 

MACE : Evènements majeurs cardio-vasculaires. 

Mg : marginale 

NS : Non significatif. 

OR : Odd ratio. 



PES : Paclitaxel Eluting Stent . 

QCA : Angiographie coronaire quantitative 

S : Significatif. 

SCA : Syndrome coronarien aigu. 

SES : Sirolimus Eluting Stent . 

ST+ : sus décalage de ST 

ST- : sans sus décalage de ST 

TIS : Thrombose intra-stent. 

TIMI : Thrombolysis In Myocardial Infarction 

TLR : Target Lesion Revascularisation. 

TVR : Target Vessel Revascularisation (revascularisation du vaisseau cible). 

TG : Triglycérides 
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Depuis son introduction en 1977 par le Dr. GRUENTZIG. [1], l’angioplastie coronaire a 

révolutionné la prise en charge des patients coronariens. Ses indications et ses techniques sont 

en perpétuelle évolution. Si l’angioplastie permet une amélioration des symptômes dans les 

syndromes coronariens chroniques, sa réalisation en urgence améliore le pronostic vital en cas 

de syndrome coronaire aigu. 

Les endoprothèses vasculaires ou stents ont été développées au cours des années 1980 

pour tenter de pallier aux insuffisances de l’angioplastie par ballonnet. Cette dernière était 

responsable de 2 à 3% de dissections occlusives, jusqu’à 2% de mortalité, 3 à 5% d’infarctus du 

myocarde, 3 à 7% de chirurgie urgente et 30 à 40%de thrombose.[2] 

Les stents ont depuis, pris une part prépondérante en angioplastie coronaire et 

représentent désormais 70 à 90% des procédures d’angioplastie coronaire réalisées dans le 

monde.[3] Leur utilisation a permis de réduire les thromboses après dilatation au ballon et la 

morbidité liée à l’occlusion coronaire aigue. 

Les indications du stenting sont étendues à des patients multitronculaires, porteurs 

d’occlusion chronique ou delésions complexes.[4] 

La thrombose de stent reste la principale complication potentiellement grave de 

l’angioplastie justifiant des améliorations du traitement pharmacologique associé, de la 

technique d’implantation du stent et du matériel implanté pour réduire la survenue de cette 

complication potentiellement mortelle. 

Elle est néanmoins devenue exceptionnelle (0,6 % à 1 an puis 0,15 %/an) grâce 

notamment à l’amélioration des endoprothèses actives.[5] 

Compte tenu des conséquences dévastatrices du TIS, de grands efforts devraient être 

déployés pour identifier les patients les plus à risque, qui bénéficieraient probablement le plus 

d’une stratégie alternative. Les résultats de la présente étude ajoutent considérablement à la 

compréhension des profils des patients à haut risque de TIS. 
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Le traitement antiplaquettaire constitue la pierre angulaire de cette prévention, reste à 

savoir  la durée optimale de la bithérapie pour le patient, qui dépend de la situation clinique, 

du risque hémorragique, le plus lourd dans la balance bénéfice-risque, et du risque ischémique 

résiduel, allant de 6 mois dans la maladie coronaire stable à 12 mois en cas de SCA et au-delà 

chez le patient avec un risque ischémique résiduel élevé et un faible risque hémorragique. Il 

faudra également parvenir à une surveillance biologique de l’efficacité de ces traitements en 

routine.  

Les progrès technologiques concernant de nouveaux stents actifs devraient diminuer le 

risque de thrombose et mettre fin définitivement à la controverse entre stents nus et stents 

actifs, controverse aujourd’hui largement dépassée.[6] 
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I. BUT DE L’ETUDE : 
 Ce travail a pour objectif de : 

1. Déterminer le délai de la TIS après implantation d’une endoprothèse  

coronaire.  

2. Décrire les caractéristiques démographiques, cliniques et angiogra-

phiques de la TIS ainsi que ses modalités thérapeutiques.  

3. Déterminer les facteurs prédictifs de la TIS afin d’identifier une popula-

tion de patients à haut risque. 

II. MATERIEL D’ETUDE : 
 

1. TYPE DE L’ETUDE 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, menée sur une période de 10 ans, 

entre Janvier 2012 et Novembre 2022 

À propos de 53 patients ayant présenté une  thrombose intra stent après angio-

plastie coronaire percutanée. 

2. LIEU DE L’ÉTUDE 
Cette étude a é té effectuée au service de cardiologie de l’hôpital militaire Avicenne 

de Marrakech 

3. POPULATION DE L’ETUDE 
Notre population d’étude est représentée par les patients hospitalisés dans le 

service et ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire avec mise en place d’un stent. 

Nous avons colligé 53 patients ayant présenté une thrombose d’endoprothèse coronaire. 

3.1 Les critères d’inclusion ; 

Sont inclus dans cette étude tous les patients admis au service de cardiologie de 

l’hôpital militaire Avicenne pour coronarographie et chez qui le diagnostic de thrombose 

de stent est évoquée sur l’aspect angiographique. 
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3.2 Les critères d’exclusion : 
Ont été exclus de cette étude : 

  Patients ayant des dossiers incomplets. 

 Patients  perdus de vue. 

 

4. RECEUIL DES DONNEES : 
 

Les données sont collectées sur une fiche d’exploitation, à partir des dossiers hospitaliers 

remplis par les médecins traitants (Annexe1). 

Lors de la 1ère hospitalisation au cours de laquelle a été implanté le stent, les 

paramètres suivants ont été analysés : 

 L’âge, sexe, les facteurs de risques cardio-vasculaires. 

 Les comorbidités. 

 Le profil clinique à l’admission 

 Les données paracliniques électriques, biologiques et échocardiographiques. 

 Les données angiographiques lors de l’implantation du stent concernant le 

siège des lésions, le nombre total de lésions et leur complexité ; le nombre 

d’endoprothèses implantées, leur type et leur longueur et le recours à un 

stenting direct ou à une prédilatation par ballonnet. 

 Le suivi clinique des patients à court, moyen et long terme. L’analyse du suivi 

a été effectuée à partir des dossiers de la consultation externe. La majorité de 

nos patients ont consulté au premier mois après la procédure puis chaque 

trois mois. 

5. Considérations éthiques :  
Le recueil des données a é té effectué avec le respect de l’anonymat des patients et de la 

confidentialité des informations.  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III. METHODES D’ETUDE : 
 

1. Définition de la thrombose de stent (TS). 
 

Dans ce travail, nous avons adopté la définition élaborée  par l’Academic Research 

Consortium (ARC).[7]Ainsi, la TS a été qualifiée de certaine dans notre étude quand confirmée 

angiographiquement. 

 La TS a été probable quand un décès inexpliqué est survenu dans les 30 jours  

 Suivant l’angioplastie ou bien quel que soit le délai, en cas d’infarctus du myocarde 

(iDM) documenté dans le territoire vascularisé par l’artère dilatée et ce en l’absence 

d’autre cause évidente. 

 La TS a été possible lorsqu’une mort subite inexpliquée est survenue au-delà de 1 

mois après l’angioplastie.  

 Selon le délai de sa   survenue, la TS a été en outre classée en précoce (≤ 1mois), 

tardive (> 1 mois et ≤ 1 an) et très tardive (> 1 an). La TS précoce (≤ 1 mois) a     

inclus les TS aiguës et subaiguës. 

 La TS certaine est La réalité du phénomène est certaine lorsqu'il s'agit d'une          

observation angiographique ou autopsique, mais sa réalité l'est moins en cas de 

mort subite ou d'infarctus dans un territoire correspondant au vaisseau vecteur du 

stent. 

 

2. Description de la procédure initiale d’angioplastie coronaire : 
 

Un abord radial et parfois fémoral a été utilisé chez nos patients et les désilets étaient de 

diamètre 6 French. Le stent a été choisi après une évaluation de l’opérateur de façon à avoir un 

rapport diamètre du stent sur diamètre de référence de l’artère entre 1 et 1,1. 

Le stenting était soit direct soit après pré-dilatation au ballon. L’opérateur était libre pour 
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choisir le type des stents selon l’indication et la disponibilité ; soit des stents nus (BMS) soit un 

stent actif (DES) qui étaient à élution soit de Sirolimus  ou de Paclitaxel, d’Everolimus ou de 

Biolimus. 

L’encadrement pharmacologique : il comportait en plus du traitement anti-ischémique, un 

protocole d’hydratation en pré-procédural à base de sérum physiologique isotonique.Une 

héparinothérapie intraveineuse en pré-procédure par un bolus de 50Ui-70Ui/kg et un 

traitement antiagrégant qui a consisté pour tous les patients en une dose de charge orale de 

150mg d’Acide Acétyl et de 300 à 600mg  de Clopidogrel.  

Ils ont été relayés respectivement par une dose quotidienne de 75 mg/j d’Aspirine® 

maintenue indéfiniment et de 75 mg de Clopidogrel pendant 6 à 12 mois selon l’indication. Le 

recours au Tirofiban (AGRASTAT®, seul anti GPIIb-IIIa disponible dans notre service) a été à la 

discrétion de l’opérateur. 

3. Classification des lésions angiographiques :  
 

Les lésions coronaires ont été répertoriées selon les critères de l’American Heart 

Association et l’American College of Cardiology (Tableau I). La présence de deux critères au 

moins de type B et type C fait classer la lésion respectivement en type B2 et C2 sinon en type 

B1 et C1.  

On considère les lésions de type B2 et C des lésions complexes. Les autres lésions sont 

dites simples.  
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Tableau I : Classification de l’ACC/AHA des lésions coronaires élémentaires. Type de lésion 
Caractéristiques 

Type de lésion Caractéristiques des lésions 
 
 
 
 

Type A 

− longueur < 10 mm.  
− directement accessible.  
− segment sans angulation ou < 45°. 
− contours lisses.  
− peu et pas de calcification.  
− non occlusive.  
− sans branche collatérale importante naissant 
au sein de la lésion.  
− pas de thrombus. 

 
 
 
 
 
 

Type B 
(Au moins un critère) 

− longueur : 10-20 mm.  
− excentrique.  
− sinuosité modérée du segment d’amont.  
− angulation modérée (45-90°).  
− contours irréguliers.  
− calcifications modérée ou importantes.  
− occlusion chronique < 3 mois.  
− localisation ostiale.  
− bifurcation nécessitant une protection par 2 
guides.  
− présence de thrombus. 

 
 
 

Type C  
(Au moins un critère) 

− longueur > 20 mm.  
− sinuosité importante du segment d’amont.  
− angulation extrême > 90°.  
− occlusion chronique > 3 mois et/ou 
collatéralité homolatérale en pont.  
− impossibilité de protéger les branches 
collatérales importantes.  
− greffon veineux saphène dégénéré avec 
lésions friables emboligènes. 

 

       Quant aux lésions de thrombose intra-stent, nous avons adopté une classification 
angiographique qui répartit les lésions de thrombose en 4 types.[8]  
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Tableau II : Classification angiographique de la TIS 
 
TYPE I : TIS focale <10mm 
IA : située au niveau de l’articulation ou l’espace entre deux stents. 
IB : marginale par rapport au stent.  
IC : située au niveau du corps du stent.  
ID : multifocale 
TYPE II : TIS diffuse>10mm, sans dépasser le stent.  
TYPE III : TIS diffuse proliférative >10mm, dépassant les limites du stent. 
TYPE IV : TIS occlusive avec un flux TIMI 0. 
 

• Flux TIMI : 

                 La coronarographie permet d'apprécier le flux coronaire antérograde. Une 
classification simple élaborée par l'équipe de l'étude TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction) permet de distinguer 4 types de flux. 

 
Tableau III ; Classification de Score TIMI coronarographique.[9] 

 

4. Méthodes statistiques : 
 Les données ont été saisies au moyen du logiciel Excel et analysées au moyen du logiciel 

SPSS version 19.0.  

Score Définition 
TIMI 0      Absence complète de flux au delà de l'obstruction. 

  
TIMI 1 Passage du produit de contraste au delà de la sténose sans opacification 

complète du lit d'aval. 
  

TIMI 2 Passage du produit de contraste au delà de la thrombose. 
Opacification complète du lit d'aval. 
Vitesse de lavage ralentie. 
  

TIMI 3 Passage du produit de contraste au delà de la thrombose. 
Opacification complète du lit d'aval. 
Vitesse de lavage non ralentie. 
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I. LES CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES 
 

1. Âge : 
La moyenne d’âge des patients ayant présenté une TIS était de 52 ans, avec des extrêmes 

allant de 36 à 83 ans. (Figure 1). 

6%

15%

41%

26%

12%

30-40 
ans

41-50 
ans

51-60 
ans

61-71 
ans

>=70 
ans

 

Figure 1 : la moyenne d’âge des patients de notre série. 

 

2.   Sexe : 
La population des patients TIS était composée de 45 hommes et 8 femmes, soit un sexe 

ratio de 5,62. avec une prédominance masculine de 85%  

L’âge moyen des hommes était de 51 ans.  

L’âge moyen des femmes était de 47 ans. 
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Figure 2 : Diagramme montrant la répartition du sexe chez les patients de notre série. 

 

II. LES FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRES : 
 Le tabac et la dyslipidémie étaient les FDRCVX les plus fréquents suivi du diabète puis 

HTA avec un cumul de > de 3 FDRCV chez la moitié de notre patients (figure3). 

 Dans notre série : 

- 30 patients étaient diabètiques (56%), dont 24 patients étaient essentiellement 

de type 2 (80 %) avec une moyenne d’ancienneté estimée de 11 ans.  

- 36 patients (68%) étaient tabagiques. 

- 36 patients (68%) ayant une dyslipédemie. 

- 27 patients (56%) avaient plus de 3 FDR-CVx. 

- 19 patients (36%) étaient hypertendus. 
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Figure 3 : Diagramme montrant les facteurs de risques cardio vasculairesChez les 

patients . 

Le nombre moyen des facteurs de risque par patient était de 1,7. Il est à noter que 54% 

des patients avec TIS présentaient 3 facteurs de risques cardio-vasculaires ou plus (figure 4). 

 
Figure 4 : Répartition en fonction du nombre de facteurs de risque chez les patients avec TIS 
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III. LES ANTÉCÉDENTS : 
1. Les antécédents coronaires : 

1.1 Avant le stenting : 

a. Les caractéristiques cliniques à l’admission : 

 Les patients ayant presentè une thrombose intrastent avaient initialement bénéficié 
d’une angioplastie  : 

• 28 patients (53% ) ont présenté  un  Syndrome coronarien aigu avec sus dé-
calage de ST . 

• 19 patients (36 %) ont présenté un Syndrome coronarien aigu sans sus déca-
lage de ST. 

• 6 patients (11 %) ont présenté un Angor stable. 

 

                                
Figure 5 : diagramme montrant les caractéristiques cliniques des patients à l’admission 

 
Au cours du premier épisode 28% de nos malades s’y présentaient avec des signes 

d’insuffisance cardiaque gauche. 
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b. Les caractéristiques biologiques à l’admission: 
 

Un bilan biologique approfondi était réalisé chez la totalité des patients de notre étude : 

NFS, CRP, bilan d’hemostase, fonction rénale, bilan lipidique complet, GAJ et HBa1c. 

- 4 patients (7 ,5%) ont présenté L’anémie 

- 7 patients (13,2 %) ont présenté une  IRC (DFG<30ml/min)  

- 36 patients (68%) ont présenté une  dyslipidémie 

- 31 patients (56%) ont présenté un diabète déséquilibré avec une hémoglobine glyqué 

élvée. 

                              

c. Les caractéristiques échocardiographiques : 
 

Tous nos patients avaient bénéficié d’une échographie transthoracique avant la 

coronarographie. La fraction d’éjection ventriculaire gauche moyenne (estimée par méthode de 

Simpson Biplan) a été de 47,11% avec des extrêmes allant de 20 à 74% chez les patients TIS. 

57% de nos malades avaient une FEVG conservée contre 43% à FEVG altérée 

 
Figure 6 : diagramme montrant Les caractéristiques échocardiographiques (FEVG). 
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d. Les caractéristiques angiographiques : 

d.1.Lésions coronaires : 
La coronarographie réalisée chez nos malades a conclu à la présence surtout des lésions 

monotronculaires chez 64 % suivi des lésions bitronculaire chez 23 % et tritronculaire chez 13%. 

. 

 
Firgure 7 : diagramme montrant les lesions angiographiques. 

 

Ces lésions coronaires siégeaient essentiellement au niveau de l’IVA. (Figure 8). 

 
                                                                                                                                                          

 
 

 

 

 
 

      
        
        
        
        
        
         
 

       
        
        Figure 8 : siège des lésions coronaires 
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d.2. Analyse qualitative des lésions : 

Les lésions coronaires étaient réparties chez nos patients en type A dans 10 % des 

cas ; en type B dans 50 % des cas et type C dans 40 % des cas (Figure 9). 

 

Figure 9 :Diagramme montrant les classifications des lésions coronaires 

 

Les patients TIS ont un taux plus important de bifurcations dans 12% puis de 

calcifications dans 6 %, d’angulations dans 4%, en dernier de thrombi intra-coronaires dans 

2%. 
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Figure 10 : Diagramme d’analyse qualitatives des lésions 

Par ailleurs, le flux a été conservé (TIMI 3) dans les 3/4 des cas, avec un taux 

d’occlusion chronique chez 4% (figure 11). 
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Figure 11 :  Diagramme montrant les répartition du flux TIMI 

 d.3. Analyse quantitative des lésions coronaires 

Les patients TIS présentaient une fréquence plus importante des lésions longues 

(>20mm) dans 48%. 

 

Figure 12 : Diagramme montrant la longueur des lésions coronaires chez les patients avec TIS 

On note une plus grande fréquence des artères de petit calibre (<2,75mm) chez 

58 % puis > 2,75 mm chez 42 % 
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Figure 13 :  Diagramme montrant la taille des vaisseaux 

 

1.2 LE STENTING 

L’angioplastie a été réalisée dans un contexte d’urgence dans 72,2% des cas chez les 

patients avec TIS. 

L’utilisation de l’antiGPIIb IIIa (FV Tirofiban) au cours de la procédure d’angioplastie a 

été pratiquée uniquement chez 10 patients ,elle concerne 19 % des patients avec TIS. 

a. Siège des lésions stentées : 

Chez les patients avec TIS, l’IVA est la plus atteinte soit 53 % des lésions, suivi de la 

coronaire droite (20%) puis de la circonflexe (18%) puis de la marginale (6%). La diagonale était 

dilatée uniquement chez (2,2 %) . 
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Figure  14 :   Diagramme montrant le siège des lésions stentées  
b. Caractéristiques du stent implanté : 

 

b-1 Type du stent : 

Nous avons implanté des stents actifs chez 87 % des malades, alors que les stents nus 

ne représentaient  que 13 %.  

 
 

Figure 15 : diagramme montrant le type du stent chez les patients avec TIS 
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b-2 Les  dimensions du stent 

Les stents longs >15mm étaient les plus utilisés chez 82 %  des patients TIS  et les 

stents de taille moyenne chez 18  % . 

 
Figure 16 : diagramme montrant les dimensions des stents. 

b-3 Le mode de stenting 

Le mode de stenting était surtout un stenting direct chez 78 % et une pré dilatation par 

ballon chez 22 % . 

 

 
 

Figure 17 : diagramme montrant le mode de stenting. 
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b-4 La pression de largage du stent 

La pression moyenne de largage du stent était de 14 bars chez tous les patients ayant 

présenté une TIS. 

 

Figure 18 : Mise en place d’endoprothèse au niveau de la lèsion à traiter , service de 
cardiologie, Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech . 

 
c. Nombre de stents par artère 

 
73% des malades ont bénéficié d’un stent par artère et 24%  des patients ont bénéficié de 

2 stents par artère. 
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Figure 19 :diagramme montrant nombre de sntents par artère 

 

1.3 Le traitement médical : 

Durant la période d’hospitalisation et au cours du suivi, tous les patients avaient reçu du 

Clopidogrel pendant une durée variable en fonction du type de stent en association avec 

l’aspirine, les statines, et autres thérapeuthiques à visée anti-ischémiques. 

                  

  

 

   
       

 
 

   

 

 
      
      
      
      
      
      
      
      
      
       

Figure 20 : le traitement médical chez les patients avec TIS 
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IV. DIAGNOSTIC DE LA TIS : 
1. Présentation clinique : 

 

La TIS a été découverte dans 96% à l’occasion d’une récidive angineuse avec une 

prédominance d’un SCA ST+ 

• Un SCA ST+ dans 42 % des cas. 

• Un SCA ST- dans 30 % des cas. 

• Un angor d’effort stable dans 24 % des cas. 

• Asymptomatique dans 4 % des cas suite à la découverte fortuite des    
anomalies électrocardiographiques. 

 

 
Figure 21 : diagramme montrant la prèsentation clinique de TIS de notre série. 
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2. Territoires électrocardiographiques : 

 A l’ECG, le territoire antérieur était le plus constaté avec un taux de 36% suivi du 

territoire inférieur puis latéral 

 

Figure 22 :les différents terrertoires d ‘ électrocardiographique: 
 

3. Délai du diagnostic de la TIS : 
Le délai du diagnostic angiographique de la TIS était très tardive dans 50% des cas et 

tardive (1mois -1an) dans 45% des cas . 
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Figure 23 :diagramme montrant le delai du diagnostic de la TIS 

 

3.1 Siège des lésions de TIS : 
La thrombose est survenue an niveau des stents implantés essentiellement au niveau de 

l’IVA (52% des cas), suivi de la coronaire droite (23%) puis de la circonflexe (18%).  

Elle a intéressé également les collatérales puisque la thrombose est survenue dans 5% 

des cas au niveau du stent implanté dans la diagonale et 2% des cas au niveau de la marginale. 

 
Figure 24 : le siège des lésions de la TIS 
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3.2 Classification des lésions 

 
La majorité des lésions de thrombose étaient diffuses (>10mm) soit 73%, elles étaient 

de type focale dans 27 % des cas (figure25 ). 

 
Figure 25 : Répartition selon la classification des lésions de TIS 
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Figure 26: thrombose du stent implanté au niveau de L’artère interventriculaire antérieure 

Ostiale (flèche) . service de cardiologie, Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech . 
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V. LE TRAITEMENT DE LA TIS : 
 

La majorité des patients ayant eu une thrombose intra-stent ont bénéficié d’un second 

geste de revascularisation.  

Un stent actif était mis chez 64% des cas, 

Un pontage aorto coronaire était réalisé dans 6 cas,  

On s’est contenté d’une dilatation au ballon chez les 8 cas et 6 patients ont été 

maintenus sous traitement médical optimal du fait d’echec de franchissement de la 

thrombose. 

 

Figure 27 : modalités thérapeutiques de la thrombose intrastent de notre série. 
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Figure 28 : Thromboaspiration par cathéter Export 43T®43T et dilatation au ballonnet. Persistance 
d’un thrombus étendu de IVA moyenne avec un flux TIMI3 . service de cardiologie, Hôpital 

Militaire Avicenne de Marrakech . 

 

 

 
Figure 29 :  Mise en place d’endoprothèse  active Resolute Integrity 2,75 x 38 mm ,service de 

cardiologie, Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech . 
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                                                  Figure 30 :Résultat final ,service de cardiologie, Hôpital 
Militaire Avicenne de Marrakech . 
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I. La circulation coronaire ; 

La circulation coronaire est assurée par deux artères coronaires, issues du segment initial 

dilaté de l’aorte en amont des valves sigmoïdes, c’est une vascularisation de type terminale. 

Elle comporte : 

 L’artère coronaire gauche qui se divise en 2 branches : l’artère interventriculaire an-

térieure et l’artère circonflexe, qui toutes deux s’anastomosent avec l’artère coro-

naire droite. 

 L’artère coronaire droite. 

Seuls les troncs principaux conservent un trajet épicardique et ont un diamètre de 3 à 3,5 

mm à leur origine. 

Les branches de divisions sont rapidement intramyocardiques. 
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Figure31 : vascularisation du cœur (vue anterieur).[10] 

 

Figure 32 : vascularisation du cœur (vue postérieur).[10] 
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Le débit coronaire est d’environ 250 ml/min au repos, et peut tripler voir quadrupler lors 

d’un exercice physique intense. Ce débit coronaire dépend, d’une part, de la différence de 

pression entre l’aorte et l’oreillette droite et, d’autre part, du diamètre des vaisseaux 

coronaires, lui-même dépendant de la pression transmurale (maximale en systole) et du tonus 

musculaire lisse pariétale des vaisseaux. Ainsi, la perfusion coronaire s’effectue principalement 

durant la diastole, mais se poursuit également durant la systole, de façon variable entre 7 et 

45% selon la vigueur de la contraction myocardique de l’individu .[11] Le flux coronaire 

augmente avec la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la tension de la paroi 

ventriculaire, et la vitesse maximale de production de pression dans le ventricule gauche. Il est 

en moyenne de 80 à 100 ml/100g/min 

La circulation coronaire est une circulation nourricière du myocarde, c’est une circulation 

régionale particulière : 

• Elle assure l’irrigation d’un organe en perpétuel travail et dont le 

métabolisme est très augmenté. 

• Un métabolisme quasi exclusivement aérobie  

• C’est une circulation variable dans le temps et dans l’espace  

• Le mécanisme de régulation spécifique (mécanismes nerveux, humoraux et 

métaboliques locaux (auto-régulation). Cette régulation vise à adapter les 

apports énergétiques aux besoins du muscle cardiaque. 

 

Toute inadéquation entre l’offre et besoins myocardiques en O2 susceptible d'entrainer 

une ischémie Myocardique. 
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II. HISTOLOGIE DE LA PAROI ARTÉRIELLE 

Les artères ne sont pas de simples conduits permettant la distribution sanguine aux 

différents organes. Elles possèdent de nombreuses propriétés, mécaniques et métaboliques, 

leurs permettant de s’adapter à différentes conditions. Elles répondent aux variations 

hémodynamiques aiguës par vasomotricité, peuvent limiter une hémorragie, restaurer 

l’intégrité de la paroi vasculaire ayant subit l’effraction, et s’adaptent aux conditions 

hémodynamiques et environnementales afin de maintenir une pression de perfusion optimale. 

Elles sont composées de trois tuniques : l’intima, la média et l’adventice. 

• L’adventice, faite de tissu conjonctif qui fixe les vaisseaux aux structures voisines. 

Elle comporte des fibres collagènes élastiques, des fibroblastes, des vaisseaux irri-

guant la paroi des vaisseaux (les vasa vasorum) et des nerfs. 

• La média, couche la plus épaisse, formée de cellules musculaires lisses et de fibres 

élastiques et collagènes. 

• L’intima au contact du sang : elle limite la lumière vasculaire ; elle est constituée 

d'un endothélium fait de cellules aplaties disposées en une seule couche reposant 

sur une membrane basale. [12]  

• L'intima et la média sont séparées par une membrane élastique : la limitante 

élastique interne. La média est séparée de l'adventice par une limitante élastique 

externe. 
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Figure 33 : les tuniques de la paroi artérielle.[13 ] 
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III. L’ATHÉROSCLÉROSE 

L’oblitération des artères par l’athérome est connue depuis les travaux anatomo-

pathologiques du siècle des lumières et de nombreux auteurs l’ont étudiée au cours du XIXème 

siècle, mais elle est restée inaccessible à toute thérapeutique. C’est finalement le pathologiste 

allemand Félix Marchand qui en 1904 introduisit le terme « d’athérosclérose », dont 

l’étymologie provient du grec « athéré » qui illustre la matière graisseuse et « scleron » qui 

exprime la notion de rigidité. 

1. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ATHÉROSCLÉROSE  

L’athérosclérose est une maladie inflammatoire chronique qui affecte l’ensemble du 

réseau artériel de gros et moyen calibre, et tout particulièrement les artères coronaires, les 

troncs supra-aortiques et les artères des membres inférieurs.  

La première définition de l'athérosclérose est donnée par l'OMS en 1954 qui la décrit 

comme une « association variable de remaniements de l'intima des artères de gros et moyen 

calibre consistant en une accumulation locale de lipides, de glucides complexes, de sang et de 

produits sanguins, de tissu fibreux et de dépôts calcaires, le tout s'accompagnant de 

modifications de la média ». 

Une caractéristique essentielle de l'athérome est sa localisation dans des régions 

spécifiques de l'arbre vasculaire, là où le flux sanguin est perturbé ou ralenti, en raison de la 

géométrie des vaisseaux (courbure, ostium, bifurcation), ce qui engendre des forces de 

cisaillement (shearstress) anormales du sang sur l'endothélium. L'endothélium a besoin d'être 

exposé à des forces de frottement plutôt élevées, mais lorsque le flux sanguin est perturbé, le 

frottement anormal induit provoque une dysfonction endothéliale. 
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       C’est Ross en 1973, qui décrivait les bases de la compréhension des mécanismes 

impliqués dans l’athérome.[14] Il décrivait que l’athérosclérose est, au moins en partie, le 

résultat de la réponse cellulaire à une altération et à une dysfonction endothéliale. En 40 ans, 

cette théorie a évoluée, mais il est toujours admis aujourd’hui que le processus 

physiopathologique initial est une altération des cellules endothéliales, entrainant un 

dysfonctionnement. Cette dysfonction a pour conséquence une modification de la perméabilité 

endothéliale, de ses fonctions adhésives et de sa réponse aux facteurs stimulants extérieurs. 

Les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses interagissent alors via des 

mécanismes immuno-inflammatoires avec les monocytes, les lymphocytes T et les plaquettes 

pour former les composants de la réponse cellulaire fibro-proliférative, qui résulte à terme à la 

formation de la plaque d’athérosclérose. 

 

Figure 34 : les étapes de formation de la plaque d’athérome.[15] 

On peut ainsi décrire les différentes étapes de l’initiation, la progression, et complication 

de la plaque d'athérosclérose comme ainsi  

a. Dépôt. Le mauvais cholestérol (LDL) pénètre dans la paroi des artères, principalement 

au niveau des sites où l'écoulement sanguin est perturbé. Plus il y a en a, plus il 

s'accumule vite.  

b. Nettoyage. La paroi, agressée par l'accumulation des LDL, attire des globules blancs 
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pour l'aide s'en débarrasser. Une fois sur place, ceux-ci se transforment en 

macrophages, des cellules « éboueurs ».  

c. Inflammation . Les macrophages se gorgent de cholestérol et se transforment en 

cellules spumeuses. Une réaction inflammatoire est amorcée et entretenue par la 

production de substances inflammatoires (cytokines) mesurables dans le sang.  

d. Plaque stable . Des cellules musculaires lisses migrent en surface et prolifèrent. 

Cimentées par du collagène, elles forment une chape fibreuse qui recouvre un noyau 

lipidique riche en lipides et débris cellulaires. Une plaque stable est sans danger tant 

que la réduction de calibre de l'artère (thrombose) ne ralentit pas trop le flux sanguin. 

e. Plaque instable . Parfois, la plaque formée est instable. Un noyau lipidique volumineux, 

une chape fibreuse amincie et une forte inflammation sont des facteurs d'instabilité. 

Une plaque instable est dangereuse car elle favorise la thrombose. 

f. Thrombose . La plaque se fissure, ce qui libère dans le sang des débris cellulaires et des 

facteurs de la coagulation. Les plaquettes s'agglutinent pour cicatriser la brèche et 

forment un thrombus. Le caillot sanguin interrompt la circulation au niveau de la plaque 

ou se détache et, entraîné par le sang, bloque l'artère en amont. 

2. FACTEURS DÉCLENCHANT D’ATHÉROSCLÉROE 

     Les facteurs cliniques de risques cardio-vasculaires à l’origine de la formation de la 

plaque d’athérome sont aujourd’hui bien connus. On peut citer :  

 le tabac, qui non seulement est toxique pour les cellules endothéliales. [16] mais 

inhibe la réparation cellulaire de l’endothélium .[17] Il altère la régulation vasomotrice 

de la paroi vasculaire par inhibition de la production de NO. Le NO étant également un 

régulateur de la prolifération des cellules musculaires lisses et de l’adhésion des 

plaquettes et des macrophages .[18] 

 - l’hypertension artérielle entraine des modifications fonctionnelles et morphologiques 
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des cellules endothéliales qui ont alors un volume augmenté et font protrusion dans la 

lumière artérielle.[19] L’hypertension artérielle entraine également une prolifération 

des cellules musculaires lisses et une accumulation de matrices extracellulaires.[20] 

  - la dyslipidémie, via le LDL qui est absorbé puis oxydé par les cellules endothéliales 

et qui joue un rôle majeur dans l’altération de l’endothélium. Le LDL oxydé réduit la 

production et le relargage du NO par les cellules endothéliales et stimule la production 

de cytokines et de facteurs pro-inflammatoires.[18] 

  - le diabète sucré, dont l’hyperglycémie stimule la prolifération des cellules 

musculaires lisses et la formation de matrices extracellulaires.[21] L’hyperglycémie 

provoque également une altération de l’endothélium et compromet sa régénération, 

entrainant un état d’hypercoagulation et une altération de la relaxation artérielle. 

Le chromosome 9P21 a été décrit en 2007 comme étant associé à la pathologie 

coronarienne. Il est considéré aujourd’hui comme étant le marqueur génétique le plus fiable de 

cette pathologie coronaire, et a également été associé à d’autres maladies cardio-vasculaires 

telles que les plaques d’athérome carotidien, les anévrysmes, l’artériopathie périphérique, les 

accidents vasculaires cérébraux, l’insuffisance cardiaque. De plus, son absence d’association 

aux facteurs de risques cardio-vasculaires établis suggère un mécanisme entièrement nouveau 

.[22] 

3. RETENTISSEMENT CLINIQUE DE L’ATHÉROSCLÉROSE  

    On distingue deux types de complication de l’athérosclérose : la sténose et la 

thrombose.  

   La thrombose est considérée comme significative à partir de 70% de réduction de 

surface de l’artère (soit 50% de réduction de diamètre). Le retentissemen ; clinique reflète la 

restriction de l’apport sanguin au niveau du lit capillaire. Cette insuffisance d’apport sanguin 

ne dépend pas seulement de la sévérité de la sténose mais également de sa localisation et de la 



Les facteurs prédictifs de thrombose d’endoprothèses coronaires :  Expérience du service de cardiologie- 
HMA -Marrakech 
 

 

 
 

- 44 - 
 

capacité de l’organisme à compenser cette sténose par une augmentation du débit cardiaque, 

par le développement d’artères collatérales ou par la vasodilatation des artères d’aval, des 

artérioles périphériques et des sphincters pré-capillaires. 

       Au niveau du myocarde, la symptomatologie la plus fréquente de l’athérosclérose est 

l’angor. Il se caractérise par une douleur précordiale gauche constrictive irradiant fréquemment 

dans la mâchoire et le membre supérieur gauche, qui apparait lors d’un exercice physique. Il 

correspond à l’accumulation de métabolites acides dans le muscle cardiaque hypoxique lors 

d’un effort. L’hypoxie myocardique est caractérisée par la production d’acide lactique 

provenant de la glycolyse anaérobie.[23] qui entraine une limitation importante de la réserve 

cardiaque.  

La thrombose aiguë d’une artère coronaire par thrombose sur plaque ou par embolie 

entraine la survenue d’un syndrome coronarien aigu avec dysfonctionnement du myocarde et 

infarctus myocardique.  

IV. Les Endoprothèses coronaires : 

L’implantation d’une endoprothèse (ou stent) représente « l’état de l’art » de 

l’angioplastie coronaire qui n’est plus qu’exceptionnellement effectuée par dilatation au 

ballon seul (en cas de lésions de très faible diamètre (<2 mm) ou en cas de TIS (utilisation 

d’un ballon à élution de principe actif) ou les cas d’impossibilité technique de mise en 

place du stent.  

1. Classification des stents : 

Les stents coronaires sont des dispositifs médicaux en forme de treillis en alliage  

métallique souple de 8 à 40 mm de longueur, et de 2 et 5 mm de diamètre, implantés de 
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façon  définitive. Déployé dans le même temps que le gonflage du ballonnet 

d’angioplastie, ils sont dits à ballon expansibles. 

On distingue différents types de stents:  

a) Les stents actifs : 

Les stents actifs dont la plate-forme métallique est recouverte d’une substance 

pharmacologiquement active, aux propriétés immunosuppressives et antiprolifératives. Ils 

ont fait l’objet d’évolutions technologiques depuis les années 2000 qui ont porté sur leurs 

principales caractéristiques techniques en distinguant « premières générations » qui ne 

sont plus commercialisés aujourd’hui et générations plus récentes qui ont été développées 

suite à la remise en question du profil de sécurité des premières.[24] 

Les améliorations entre les générations portaient sur :  

- l’alliage métallique de la plate-forme et une réduction de son épaisseur;  

- une quantité de principe actif par unité de surface réduite ;  

- une quantité moindre de polymère de relargage du principe actif voire une 

biorésorbabilité ou sa disparition. 
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Figure  35 : Stent Actif. [25] 

1. le stent                  

2. le ballon porteur de stent 

3. le polym ère                                        

4. la substance antimitotique       

b) Les stents Nus : 

 
Les stents nus constitués de la plate-forme métallique seule en chrome-cobalt, platine 

chrome ou nickel-titane.les stents non actifs, dont la plate-forme métallique est recouverte par 

une substance non active pharmacologiquement qui vise à diminuer le phénomène 

d’agrégation plaquettaire.  

Parallèlement aux gammes de stents actifs, les gammes des stents nus et de stents non 

actifs ont bénéficié d’évolutions de leur plate-forme avec une disparition de l’acier inoxydable 

au profit d’alliages en Chrome-Cobalt, Nickel-Cobalt-Chrome, Platine-Chrome permettant une 

diminution de l’épaisseur des mailles et une amélioration de la flexibilité. 

 

Figure  40 :Stent Actif.[25] 

1 :le stent                  

2 :le ballon porteur de stent 

  3 :le polym ère                                        
4 :  la substance antimitotique       
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                                              Figure36 : stent  coronaire Nu.[26] 

c) Stents dits couverts d’une membrane synthétique : 

A côté des stents actifs, nus et non actifs, il existe dans l’arsenal thérapeutique des 

stents dits couverts d’une membrane synthétique; ils sont utilisés dans des situations cliniques 

d’urgence en cas d’accidents de la procédure d’angioplastie avec perforation ou rupture coro-

naire pouvant se compliquer exceptionnellement d’hémopéricarde.  

On distingue différents types de membrane synthétique comme en polytétrafluoroéthy-

lène (JOSTENT GRAFTMASTER) ou en siloxane polyuréthane (PK PAPYRUS) ou en polyéthyléne-

téraphtalate (MESH). L’alliage de la plate-forme peut être soit de l’acier inoxydable, soit du Cr-

Co. La membrane peut être placée en sandwich entre deux plateformes métalliques comme 

pour JOSTENT ou peut recouvrir la plate-forme comme PK PAPYRUS. 
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2. Fonction des stents : 

    Les stents ont pour objectif de réduire la récurrence d’évènements ischémiques immé-

diats en traitant les dissections coronaires occlusives en cours d’angioplastie et, à moyen et à 

long terme, en s’opposant au phénomène de thrombose coronaire, en agissant sur ses 2 com-

posantes (le retour élastique de la paroi artérielle et la prolifération endothéliale néo-intimale 

in situ en particulier à l’aide du principe actif recouvrant les stents actifs) .L’implantation de 

stents actifs réduit significativement le risque de survenue de thrombose coronaire par rapport 

aux stents en alliage métalliques nus mais n’empêche pas totalement la survenue de nouveaux 

évènements ischémiques, car d’une part, le phénomène de thrombose est un processus proli-

fératif cicatriciel plus ou moins exubérant qui peut continuer de progresser longtemps après 

l’implantation de l’endoprothèse, et d’autre part, les parties non réendothélialisées ou mal ap-

posées du stent peuvent être un point d’appel à la thrombose. Cette dernière est une compli-

cation rare mais grave, responsable de décès dans 20% à 40% des cas, et d’infarctus dans 50% à 

70% des cas. Ainsi, l’implantation d’un stent est toujours associée à une bithérapie anti-

agrégante plaquettaire. 
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V. DEFINITION DE LA TIS : 

Le manque de consensus dans la définition de la TS a entraîné de nombreuses disparités 

dans le report de cet évènement et rendu difficile toute comparaison entre les différentes 

études et notamment entre les deux grands types de stent : nus et actifs. La définition de l’ARC 

a été établie en 2007 afin de palier à ce problème.[27] 

Selon la définition consensuelle de l’Academic Research Consortium.[7] on distingue 3 

types de thromboses : 

- thromboses certaines :  

Confirmation agiographique ou anatomopathologique (présence d’un thrombus dans le 

stent ou dans la zone proximale ou distale [5 mm] adjacente au stent, associée à la présence 

d’au moins un des critères suivants dans une fenêtre de 48 heures précédant la confirmation : 

survenue aiguë et au repos de symptômes d’ischémie myocardique, nouvelle modification de 

l’ECG suggérant un évènement ischémique aigu ou élévation des marqueurs d’ischémie car-

diaque. 

- thromboses probables :  

Survenue de tout décès inexpliqué dans les 30 premiers jours suivant l’angioplastie ini-

tiale ou survenue d’un IDM avec documentation ECG d’une ischémie myocardique dans le terri-

toire du stent initialement implanté en l’absence de toute autre cause évidente, et ce quel que 

soit le délai par rapport à la procédure initiale. 

-thromboses possibles : Survenue de tout décès inexpliqué au-delà des 30 premiers 

jours suivant l’angioplastie initiale. 

Parallèlement au degré de preuve, la définition prend en compte les délais de survenue 

en distinguant les :  

• Thromboses aiguës : 0 à 24 heures après l’implantation ; 
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• Thromboses précoces (subaiguës) : > 24 heures et jusqu’à 30 jours ;  

• Thromboses tardives : > 30 jours jusqu’à 1 an  

• Thromboses très tardives : > 1 an 

Les thromboses aiguës et subaiguës peuvent être regroupées sous le terme de TS pré-

coce. 

VI. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA TIS 

       L’introduction des stents coronaires a permis d’améliorer considérablement la 

sécurité et l’efficacité des angioplasties coronaires. Mais la thrombose de stent a été reconnue 

dès le début comme une complication potentielle grave justifiant des améliorations du 

traitement pharmacologique associé, de la technique d’implantation du stent et du matériel 

implanté pour réduire la survenue de cette complication potentiellement mortelle. 

1. Thrombose après angioplastie au ballon :          

La réponse cicatricielle de la paroi artérielle à une angioplastie au ballonnet fait intervenir 

plusieurs processus:[28] 

1.2 Remodelage vasculaire :  

C’est le facteur prédominant en l’absence de stent. Des études faisant appel à 

l’échographie endocoronaire avaient confirmé ces hypothèses.[29] Le remodelage vasculaire 

correspond en fait aux changements de taille du vaisseau au site de dilatation. Il peut réduire la 

taille de l’artère et conduire à une thrombose (remodelage constrictif) ou à l’inverse augmenter 

la taille du vaisseau (remodelage compensateur) et minimiser ainsi les conséquences de 

l’hyperplasie néo-intimale.  

1.3 Hyperplasie néo-intimale : 

         Le traumatisme vasculaire conséquent à la dilatation coronaire entraîne une 

réaction de croissance des cellules musculaires lisses aboutissant à la formation d’un tissu 

d’hyperplasie néo�intimale.[30] Trois composantes sont à l’origine de cette hyperplasie néo-

intimale : la prolifération et la migration des cellules musculaires lisses ainsi que la synthèse 
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d’une quantité importante de matrice extracellulaire. Dans les modèles expérimentaux aussi 

bien la prolifération que la migration sont deux phénomènes précoces. La production de la 

matrice extracellulaire est responsable de la croissance plus tardive du tissu néo-intimal avec 

une évolutivité persistante 2 à 3 mois après la dilatation. Beaucoup d’études histologiques sont 

actuellement en cours pour confirmer les résultats des études expérimentales chez l’homme et 

pour déterminer l’origine des cellules qui migrent vers le néo-intima, Proviennent-elles de la 

média ou de l’adventic. 

       C’est probablement le degré du traumatisme artériel qui explique que la prolifération 

des cellules musculaires lisses soit plus élevée dans les lésions longues de plus de 20 mm où la 

réendothélialisation est retardée et les dissections sont plus fréquentes ;dans les lésions 

calcifiées où le barotraumatisme est souvent marqué ; dans les angles et les bifurcations où les 

forces de cisaillement sont plus importantes et enfin dans les lésions excentrées où sont 

fréquemment observées des dissections de la média à la jonction plaque-segment sain. 

D’autres facteurs influencent cette prolifération : 

     Le diabète induit une prolifération plus importante des cellules musculaires lisses (rôle 

de l’IGF) ; le système rénine angiotensine aldostérone, la sérotonine, les catécholamines et la 

vasopressine peuvent favoriser la prolifération des cellules musculaires lisses activées, 

notamment en l’absence d’endothélium. 
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Figure 37 : Les mécanismes impliqués dans la réponse de la paroi vasculaire après 

angioplastie. [31] 
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2. Thrombose après implantation de stent : 

        La thrombose intra-stent est expliquée par des mécanismes physiopathologiques 

différents de ceux de la thrombose après dilatation au ballon seul. Le remodelage vasculaire, 

principal mécanisme de thrombose après dilatation au ballon, a un très faible rôle après 

l’implantation d’une endoprothèse. Son importance ne dépasse guère les 2 % selon les études 

échographiques endocoronaires.[32] En effet, le stent en empêchant de manière quasi com-

plète le phénomène de remodelage vasculaire dans sa forme constrictive a diminué le taux de 

thrombose. L’hyperplasie néo-intimale est par contre significativement augmentée. Le trauma-

tisme vasculaire initial entraîne une destruction de l’endothélium de surface, une destruction 

de certaines cellules de la paroi vasculaire, une adhésion et une agrégation plaquettaire. Il y a 

ainsi libération de divers facteurs de croissance (PDGF, FGF, TGF…), des phénomènes thrombo-

tiques Les facteurs prédictifs de thrombose intrastent après angioplastie coronaire.[33] locaux 

et une réponse inflammatoire. Ces phénomènes initiaux sont à l’origine d’une activation des 

cellules musculaires lisses et de certaines cellules adventitielles fibromusculaires. Cette activa-

tion précoce est le résultat du changement d’expression de plusieurs gènes. Certains gènes 

sont activés (protooncogènes c-fos, c-jun, et c-myc) pendant que d’autres sont réprimés (fac-

teur de transcription de Homéobox, gax et les régulateurs du cycle cellulaire .[34]Ces gènes 

réprimés ont une importance capitale en matière de prévention de la resténose intra-stent. 

L’activation des cellules musculaires lisses permet de passer d’un phénotype contractile à un 

phénotype sécrétoire qui permet la prolifération, la migration et la synthèse de la matrice ex-

tracellulaire. Cette synthèse est fondamentale puisque 89 % du volume intimal est constitué de 

collagène, fibronectine et vitronectine, Le contingent cellulaire représente uniquement 11 % du 

volume total.[35] 

En effet, la formation de thrombus stimule la prolifération cellulaire et constitue le lit de 

l’hyperplasie néo-intimale. La thrombose intra-stent répond ainsi essentiellement au phéno-

mène d’hyperplasie intimale lorsqu’elle se situe à l’intérieur de l’endoprothèse mais son méca-
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nisme devient mixte, identique à celui de la thrombose post ballon, quand elle se développe 

aux marges du stent. La thrombose apparaît comme un processus réactionnel complexe et 

multifactoriel faisant suite au traumatisme direct de l’artère. Si les endoprothèses ont pu lutter 

de façon efficace contre les phénomènes de remodelage constrictif de la paroi artérielle après 

angioplastie au ballon, elles n’ont cependant pas aboli l’hyperplasie néo intimale, mécanisme 

principal de la thrombose intra stent. Les nouvelles techniques d’explorations des artères coro-

naires telle que l’échographie endocoronaire, ont permis une connaissance plus précise de la 

physiopathologie de la thrombose des stents.[32] 
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Figure 38 : [ 36 ] 
  1A : la microscopie optique : coupe transversale histologique d'une artère coronaire 

stentée 
  1B : artère coronaire disséquée longitudinalement ,11 jours après pose de stent 
1C : Spécimen microscopique léger d'une coupe histologique d'une artère coronaire 

,28 jours après la pose d'un stent. 
1D : coupe longitudinale d'une artère coronaire, six mois après l'implantation d'un 

stent. 
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En definitive  Les mécanismes physiopathologiques qui prédisposent à la thrombose de 

stent sont : 

1. l’exposition de sang avant la ré-endothélialisation du stent, à des facteurs sous-

endothéliaux prothrombotiques, aux mailles du stent et/ou au polymère, ce qui peut 

provoquer une activation de la voie extrinsèque de la coagulation ; 

2. un flux sanguin ralenti persistant au niveau du stent implanté et des anomalies des 

forces de cisaillement du flux sanguin pouvant mener à l’activation de la voie intrin-

sèque ; 

3. une inhibition pharmacologique insuffisante de l’activation plaquettaire (notamment en 

cas d’arrêt prématuré de la bithérapie) ; 

4. la présence d’un état prothrombotique systémique. 

VII. Prévalence de la TIS 

1. Thrombose de stent précoce 

       Au début des années 1990 et avant l’apparition de la double anti agrégation pla-

quettaire (aspirine et thienopyridine), la TS était un évènement extrêmement fréquent après 

une angioplastie coronaire percutanée (ACP) avec implantation de stent.[ 37-38 ] de l’ordre de 

15 % à 25 %  . Actuellement, cet évènement est devenu, fort heureusement, beaucoup plus rare. 

Selon les dernières études, registres nationaux et méta-analyses publiés, l’incidence de la TS 

précoce serait aujourd’hui inférieure à 1 % grâce aux nouveaux protocoles d’antiagrégants pla-

quettaires. De nombreux progrès ont notamment été obtenus dans le contexte tout particulier 

du SCA, mais cet aspect sera détaillé un peu plus loin. À l’heure actuelle, aucune différence n’a 

été retrouvée sur l’incidence de la TS précoce entre les stents nus et les stents actifs.[39-40] 
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2. Thrombose de stent tardive 

Depuis 2006 (congrès de l’European Society of Cardiology de Barcelone) et la controverse 

sur le potentiel sur-risque d’évènements tardifs avec les stents actifs, beaucoup d’encre a cou-

lé mais aucune conclusion définitive n’a pu être apportée. En effet, si les résultats sur 

l’incidence de la TS précoce sont désormais relativement clairs et ne montrent aucune diffé-

rence entre les deux types de stent : nus et actifs ; les résultats concernant les évènements 

tardifs et très tardifs sont encore largement débattus. De plus, il faut bien garder à l’esprit que 

la durée de la double antiagrégation plaquettaire était différente pour les deux types de stent 

dans la plupart des études avec une utilisation prolongée pour les stents actifs rendant toute 

conclusion définitive encore plus difficile. 

Selon les dernières études et méta-analyses, l’incidence de la TS tardive semble être 

identique pour les deux types de stent et aux alentours de 0,5 %. [41,42,43,44,45] L’incidence 

cumulée à un an est donc de 1,5 % pour les stents nus et actifs Néanmoins, comme mentionné 

ci-dessus, la durée de la double antiagrégation plaquettaire était différente pour les stents nus 

et actifs dans la plupart des études (un mois versus trois ou six mois), rendant donc difficile 

toute conclusion définitive. En utilisant la définition de la TS établie per-protocole, une méta-

analyse incluant neuf études (RAVEL, SIRIUS, E-SIRIUS, C-SIRIUS et TAXUS I-V) .[46] a rapporté 

un taux cumulé de TS à un an de 0,6 % versus 1,2 % ( p = 0,2) pour le stent nu versus le stent 

actif au sirolimus (SES) et de 0,9 % versus 1,3 % ( p = 0,3) pour le stent nu versus le stent actif 

au paclitaxel (PES), respectivement. En utilisant la définition de l’ARC, une autre méta-analyse 

incluant les mêmes neuf études .[47] a rapporté un taux cumulé de TS à un an de 1,7 % versus 

1,5 % ( p = 0,7) pour le stent nu versus SES et de 1,4 % versus 1,8 % ( p = 0,5) pour le stent nu 

versus PES, respectivement. Plus récemment, un large registre incluant 12 395 patients [48] a 

rapporté un taux cumulé de TS à un an de 2 % pour le stent nu versus 1,6 % pour le SES ( p = 

0,5) et de 1,4 % pour le stent nu versus 1,8 % pour le PES ( p = 0,5). Enfin, dans la plus large 
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méta-analyse et incluant 38 études, Stettler et al. [49] n’a retrouvé aucune différence en termes 

de TS tardive entre les deux types de stent. 

3. Thrombose de stent très tardive 

        L’incidence de la TS très tardive n’a été actuellement que rarement étudiée. 

Toutefois, plusieurs auteurs ont rapporté un taux de 0,4 à 0,6 % par an de TS très tardive après 

implantation d’un stent actif.[66]  En revanche, très peu de données sont disponibles pour les 

stent nus. En accord avec les résultats de Gruberg et al. présentés au congrès du Transcatheter 

Cardiovascular Therapeutics (TCT) en 2006 et ceux publiés dans la plus large méta-analyse 

(38 études et 18 023 patients).[49] , il semble exister un faible mais significatif sur-risque avec 

les stents actifs : 0,2 % versus 0,6 % par an. 

VIII. DIAGNOSTIC DE LA TIS : 

1. Délai de survenue de la TIS : 

 
Trois périodes sont classiquement différenciées après un geste de revascularisation 

myocardique par angioplastie : 

- celle du premier mois qui correspond à la phase de cicatrisation, 

- la deuxième allant du 1er aux 6-9e mois et correspondant aux 

périodes de thrombose tardive 

- la dernière étape, enfin, qui est celle de l’évolutivité athéromateuse. 
La majorité des TIS surviennent dans les 6 mois qui suivent la procédure.[50] La  

thrombose se manifeste rarement avant le 2e mois, et exceptionnellement après le 9e mois.[51] 

Walters.[52] estime le délai de thrombose clinique après implantation d’un stent à 5.5+/- 4.6 

mois. Ce délai est de 7,2+/- 7,7 mois dans une thèse dirigée par Eltchaninoff incluant 214 

patients dont 28% ont bénéficié d’un contrôle angiographique systématique.[53] 

Une récidive angineuse typique dans les 6 mois qui suivent la procédure est le plus 

souvent en rapport avec une thrombose de la lésion stentée et ce d’autant que la 
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revascularisation a été initialement complète et qu’il y a eu un intervalle libre. Cependant, la 

survenue d’un angor au delà de 6 mois est plus souvent en rapport avec une lésion non traitée 

ou avec la progression de l’athérosclérose dans un autre site.[54,55] Par contre, si la 

revascularisation a été incomplète, l’angor peut être dû à une lésion non traitée et ce d’autant 

qu’il n’y a pas eu d’intervalle libre. 

Il en est de même dans la série d’Elkaim.[56] où seulement 4 patients parmi 47 (8,5%) ont 

développé une TIS clinique au delà du 6ème mois après implantation du stent. Par contre, 

Cutlip.[57] démontre quant à lui que la durée du suivi influence le taux de TIS clinique qui est 

de 7% à 6mois, de 10 % à 9 mois et de 12% à 1 an. Il conclut qu’il y a un délai significatif entre 

le processus pathologique complet de la thrombose qui s’achève à 6 mois et les manifestations 

cliniques de la TIS. Ces constatations sont en accord avec le fait que la thrombose est un 

phénomène d’aggravation progressive. 

A l’instar de ces études, dans notre étude, le délai moyen de survenue de la TIS clinique 

est de 9,6 mois. Les deux tiers de nos patients développent une thrombose clinique avant le 

9ème mois après la procédure et la récurrence angineuse tardive est essentiellement en rapport 

avec une nouvelle lésion.  

2. Présentation clinique de la TIS : 

Deux situations doivent être dissociées lors du diagnostic de la TIS : celle où le patient a 

une récidive angineuse qui conduit généralement à un contrôle coronarographique ; et celle des 

patients asymptomatiques où les examens complémentaires non invasifs doivent aider au 

diagnostic et guider l’attitude thérapeutique. 

2.1. La thrombose symptomatique 
 

Dans ce contexte particulier se pose un problème nosologique. Autant il est facile de 

distinguer les syndromes coronariens aigus (SCA) avec ou sans sus décalage de ST, autant il est 

difficile de préciser si une récidive angineuse à l’effort récente chez un patient ayant bénéficié 

d’une angioplastie avec stent est en rapport avec une lésion de thrombose instable ou stable. 



Les facteurs prédictifs de thrombose d’endoprothèses coronaires :  Expérience du service de cardiologie- 
HMA -Marrakech 
 

 

 
 

- 60 - 
 

Le pourcentage de patients symptomatiques suite à une thrombose après angioplastie au 

ballonnet est similaire à celui observé après pose de stent. En effet, dans une méta-analyse 

incluant 2690 patients issus de 10 études différentes randomisées avec un suivi clinique et 

angiographique à 6 mois.[58] Ruygrok et Coll. trouvent une fréquence de thrombose parmi les 

1469 patients ayant bénéficié d’un stent de 16% dont 42% sont symptomatiques. Les patients 

ayant présenté une thrombose après dilatation au ballon sont symptomatiques dans 47% des 

cas, avec une différence non significative (p=0,317). 

Une autre méta-analyse incluant plus de 3000 patients avec un suivi de 3 à 6 mois 

montre que deux tiers des patients avec une thrombose  angiographique ont un angor typique 

.[59] Par ailleurs, à l’issue des études cliniques faites après dilatation au ballon, il est classique 

de dire que la thrombose s’exprime le plus souvent par une récidive des douleurs angineuses et 

très rarement par la survenue d’un IDM avec onde Q (<2%) ou une mort subite (<1%).[60] 

En effet, contrairement aux lésions coronaires d’athérosclérose de novo qui peuvent se 

rompre brutalement occasionnant un SCA, la lésion de thrombose  fibrocellulaire se développe 

de façon progressive se traduisant le plus souvent par une symptomatologie d’effort ou une 

ischémie lors des tests non invasifs.[59] 

Néanmoins, la présentation clinique de la TIS peut être plus sévère. En effet, Bossi et 

Coll.[61] retrouvent dans leur série que 53.7% des patients ayant une TIS se présentent avec un 

angor instable et 3,5% avec un IDM. Il en est de même pour Walters.[62] reprenant une série de 

262 patients présentant une thrombose symptomatique (191 TIS et 71 thrombose après 

dilatation au ballon),  note que la TIS se manifeste souvent par un SCA (68%) (20% ST+ et 48% 

ST-). Il a par ailleurs souligné le fait que l’implantation d’un stent est le seul facteur prédictif 

indépendant de survenue d’un SCA comme présentation clinique de la thrombose  (OR= 2,02 ; 

p=0,038) et que cet accident était la conséquence d’une thrombose sévère (> 80 %) constituée 

à l’intérieur et/ou au niveau des bords de la prothèse. 

Ce résultat est confirmé angiographiquement par la présence d’un thrombus intra luminal 
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dans 9% des TIS contre 0 % des thrombose au ballon (p=0,02). En effet, l’implantation du stent 

entraîne une réponse tissulaire plus intense ayant des caractéristiques thrombogéniques 

servant de substratum au SCA. 

Dans un article publié en 2006, Chen et al.[63] ont étudié la présentation clinique de la 

TIS chez 984 patients dont 36% sont diabétiques. 9,5% se présentent avec un IDM, 26,4% avec 

un angor instable et 61,1% avec un angor d’effort. Ils concluent que la TIS est une entité qui 

n’est pas toujours bénigne. 

Nos résultats sont comparables à ceux de Walters.[60] et de Chen.[63] La TIS s’exprime le 

plus fréquemment par une récidive angineuse. Il s’agit d’un angor stable dans 24% des cas. Par 

ailleurs, nous retrouvons une fréquence plus élevée de thrombose (42 %) se manifestant sous la 

forme d’un SCA ST+. 

Au plan diagnostique, l’angor n’apparaît pas être un facteur prédictif très fiable de 

thrombose. Ceci peut être expliqué par une revascularisation incomplète ou par la progression 

de l’athérosclérose sur d’autres vaisseaux. En effet, les données combinées de plusieurs études 

ont montré que la valeur prédictive positive de l’angor pour la thrombose n’est que de 60% et 

que sa valeur prédictive négative est de 85% . De même la spécificité de ce signe est faible. En 

effet, dans le registre NHLBI.[64] seuls 56% des patients souffrant d’un angor ont une 

thrombose angiographique. 

2.2. Thrombose silencieuse (ou indolore) 
Les explications de la thrombose silencieuse sont multiples : 

• une  thrombose non hémodynamiquement significative 

• un riche réseau de collatéralité 

• une thrombose intéressant une artère qui irrigue un myocarde non viable. 

Selon les études, la fréquence de la TIS silencieuse a été abordée de deux façons : 

• Taux de thrombose dans la population asymptomatique après ATC. 

• Nombre de patients asymptomatiques dans la population ayant thrombosé. 
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Dans le registre NHLBI.[64] 14% des patients asymptomatiques ont une thrombose. De 

même, dans l’étude de Bengston et coll.[65] le taux de thrombose est de 16% chez les patients 

asymptomatiques. 

À partir de 10 études comparatives randomisées incluant 2690 patients ayant bénéficié 

d’une angioplastie (1469 avec stent) et contrôlés systématiquement à 6 mois, Ruygrok et coll. 

évaluent à 23 % l’incidence des thrombose dont 55 % sont asymptomatiques.[58] 

Dans notre étude, 4% des patients ayant  thrombosé leurs stents n’ont pas présenté 

d’angor lors du suivi. Leur coronarographie de contrôle a été indiquée devant une épreuve 

d’effort de contrôle positive. Cette épreuve d’effort est réalisée systématiquement 3-6 mois 

après angioplastie. Ce taux est plus faible comparé à celui de l’étude précédente de Ruygrok où 

la thrombose était modérée avec seulement 5% des patients ayant une thrombose de plus de 

70%. 

En conclusion, la récidive douloureuse est un évènement clinique important mais 

insuffisant pour diagnostiquer la TIS. Si d’un coté la thrombose peut être asymptomatique, d’un 

autre coté la récidive douloureuse au delà de 6 mois peut être due à l’apparition de nouvelles 

lésions. 

3. Approche diagnostique de la TIS : 

3.1 le diagnostic angiographique : 
L’outil le plus incontestable pour détecter et mesurer l’importance de la thrombose est 

l’angiographie dont la réalisation a représenté le moyen le plus utilisé pour le suivi des patients 

dilatés.[65] Cette approche anatomique du phénomène de thrombose pose trois problèmes : 

• méthodologique avec la nécessité d’un instrument de mesure reproductible et précis du 

degré d’obstruction de la lumière coronaire si possible indépendant de l’opérateur: 

méthodes d’angiographie quantitative. 

• théorique ensuite, la définition de la thrombose et en particulier la limite au-delà de 
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laquelle une nouvelle réduction de la lumière coronaire devient significative. 

• Clinique, enfin, pour déterminer dans quelle mesure la thrombose angiographique est 

un marqueur d’évènements péjoratifs ultérieurs 

a) Définition angiographique de la thrombose: 
Il est toujours très simple après un contrôle angiographique à distance d’une 

angioplastie coronaire, de classer les lésions dilatées en deux groupes avec ou sans thrombose. 

Il restait à trouver le critère angiographique permettant de classer avec précision la lésion dans 

l’un ou l’autre groupe. En fait il s’est avéré indispensable de faire appel à plusieurs critères plus 

ou moins importants pour rendre compte de toutes les situations.[67] 

Le premier se base uniquement sur l’état de la lumière artérielle à la date du contrôle 

angiographique. Ainsi une thrombose supérieure à 50 % ou à 70 % du diamètre coronaire est 

considérée comme thrombose. L’hésitation entre ces deux valeurs tient à l’incertitude bien 

connue quant au degré d’obstruction qui entrave la réserve coronaire.[68] L’expérimentation 

animale a montré que la réserve coronaire diminue à partir d’une réduction de 50 % du 

diamètre artériel, et qu’elle devient nulle à partir de 70 %. Toutefois la valeur de 50 % parait 

finalement acceptable aux yeux de plusieurs auteurs. Rensing.[69] a montré à partir d’une série 

de 350 patients en corrélant la survenue d’un angor ou d’une épreuve d’effort positive avec le 

pourcentage de thrombose que la valeur de 50 % a une valeur prédictive positive de l’angor et 

de l’ischémie de 70 %. 

Le diamètre endoluminal minimal, paramètre indépendant du diamètre de référence, 

pourrait remplacer avantageusement le pourcentage de thrombose d’autant qu’il influence à la 

puissance 4 la baisse du débit post thrombotique. Le diamètre endoluminal minimal 

discriminant dépend du diamètre du vaisseau (1,38 mm pour un vaisseau de moins de 2,63 mm 

et 1,58 au dessus).[69] Pour Danchin et coll.[ 70]quand le diamètre endoluminal est supérieur à 

2 mm on ne met pas en évidence d’ischémie dans 95 % des cas. Dans l’étude Mercator ,20 % 

des patients dont le diamètre endoluminal minimal était inférieur à 1,63 mm faisaient une 

récidive clinique. Il n’y a donc pas de diamètre endoluminal minimal précis qui permette une 
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classification dichotomique fiable. 

 

Les paramètres présentés ci-dessus ne tiennent pas compte du résultat initial de 

l’angioplastie. Ainsi une thrombose résiduelle de moins de 30 % considérée comme un succès 

initial 

b) Classification angiographique de la thrombose intrastent 

En 1999 Mehran et coll.[8] ont établi une classification angiographique de la TIS, 

largement utilisée actuellement et qui a été réalisée sur une série de 288 lésions chez 245 

patients, en tenant compte de la répartition anatomique de l’hyperplasie initmale par rapport au 

stent implanté, avec une bonne corrélation à l’échographie coronaire. Cette classification prend 

en compte outre la longueur de la TIS, sa répartition angiographique au niveau du stent. 

De ce fait, cette classification permet une meilleure estimation de la prolifération 

néointimale à l’origine de la TIS. 

Mehran et Coll. Ont démontré par leur étude.[8] que cette classification angiographique 

a une valeur pronostique plus importante que celle du diamètre post angioplastie et détermine 

avec le diabète et les antécédents de TIS, l’évolution à long terme des lésions de thrombose 

c'est-à-dire la nécessité ou non d’une nouvelle revascularisation. Cette classification représente 

aussi un bon outil de tri des malades pour une thérapie adéquate. 

Dans la série de Mehran.[8] incluant 245 patients avec 288 lésions de thrombose, le 

taux de TIS diffuse est de 58%. Ce taux est de 63% pour Goldberg.[71] dans une étude 

rétrospective intéressant 456 lésions de thrombose. Dans notre étude, la TIS est diffuse dans 

73% des cas. Cette fréquence assez importante est probablement due d’une part au taux élevé 

de patients  diabétiques 

c) Le diagnostic non invasif de la thrombose : 
i. L’épreuve d’effort : 

En post angioplastie coronaire, certains auteurs ont préconisé une épreuve d’effort 

précoce non pour le diagnostic de la thrombose mais pour s’assurer du succès de la dilatation 
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coronaire.[72]Cette attitude n’est pas recommandée actuellement.[73] du fait du risque 

vasculaire au point de ponction fémorale, du risque de réocclusion coronaire suite à une 

épreuve précoce et que la réserve coronaire ne se normalise complètement qu’après un délai 

pouvant aller de 2 semaines à 2 mois.[74] Une épreuve d’effort précoce ne parait pas comme 

marqueur valable pour prédire une thrombose tardive à 6 mois, comme ça était démontré dans 

l’étude GRASP.[75] 

La date optimale va du 4ème au 6ème mois. En effet, si le processus de thrombose 

commence très tôt, il n’atteint sa pleine expression que du 2ème au 4ème mois. Par ailleurs le 

suivi des angioplasties coronaires par une épreuve d’effort après un délai de 6 mois ne fait pas 

l’unanimité de tous les auteurs. Certains proposent des conduites selon le contexte clinique, 

selon que le patient soit symptomatique ou non, présentant des douleurs thoraciques typiques 

ou atypiques et selon son statut coronarien. 

La performance de l’épreuve d’effort est meilleure chez les patients ayant bénéficié 

d’une revascularisation complète avec une valeur prédictive positive de 83 %, mais à condition 

que l’épreuve d’effort soit positive à la fois électriquement et cliniquement. En l’absence 

d’angor d’effort la valeur prédictive est affaiblie. Un résultat négatif n’exclut pas une 

thrombose, dont la probabilité après test est de 26 %. Ceci s’explique par la faible sensibilité 

connue de l’épreuve d’effort chez le monotronculaire. 

Dans notre série, l’épreuve d’effort a été effectuée chez les patients présentant une 

douleur lors des efforts importants ou une douleur atypique différente de la douleur initiale et 

systématiquement au 3ème -6ème mois après l’angioplastie.  

ii. La scintigraphie myocardique : 

La scintigraphie myocardique au thallium 201 parait être un des meilleurs indicateurs de 

thrombose avec des valeurs prédictives positive et négative supérieures à celles observées avec 

l’épreuve d’effort, respectivement de l’ordre de 83 % et 93 % dans une métaanalyse de 4 études 

.[76] Des épreuves pharmacologiques au dipyridamole ou à la dobutamine peuvent être 
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substituées à l’effort. La valeur prédictive positive de la scintigraphie est faible précocement, 

cela peut être expliqué par des anomalies persistantes de la microcirculation et de la 

thrombose coronaire dans les jours suivant la procédure. 

Aucun de nos patients,n’a bénéficié d’une scintigraphie myocardique. 

iii. Echographie de stress 

L’échographie de stress, à l’effort, à la dobutamine ou au dipyridamole, a une sensibilité 

et une spécificité dans la détection de la thrombose élevées par rapport à l’EE, proches de celles 

observées avec la scintigraphie au thallium.[77,78]Certains auteurs reconnaissent toutefois une 

spécificité supérieure de l’échographie de stress par rapport à la scintigraphie s’il existe une 

viabilité myocardique, alors que, dans le cas contraire, la scintigraphie myocardique semble 

supérieure.[79] Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une échographie de stress. 

iv. Scanner coronaire 

La possibilité de visualiser les thromboses coronaires par scanner multicoupes après 

injection de produit de contraste par voie intraveineuse permet au patient d’éviter les risques 

d’une coronarographie classique. Néanmoins, si cette technique est capable d’évaluer la 

perméabilité des endoprothèses coronaires, elle n’autorise pas encore aujourd’hui 

l’appréciation de la TIS . 

Ainsi, l’imagerie de stress apparaît plus efficace que l’EE pour dépister la TIS chez les 

patients asymptomatiques après angioplastie. L’évaluation ischémique ne doit jamais être 

réalisée avant la fin du 1er mois après angioplastie. 

Les experts recommandent des approches variées pour identifier une thrombose chez 

les patients qui ont subi une angioplastie coronaire. Certaines équipes proposent une stratégie 

de dépistage régulier de la thrombose chez les patients asymptomatiques en avançant que 

l’ischémie myocardique est toujours de mauvais pronostic qu’elle soit silencieuse ou 

symptomatique.[80] Ils préconisent une simple consultation à 1 mois et programment de 
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principe le test ischémique seulement à 6 mois. Ensuite, la surveillance ischémique est 

souhaitable à 12 mois, puis une fois par an pour surveiller l’éventuelle évolutivité 

athéromateuse.[79] 

En l’absence de consensus sur l’attitude idéale à adopter pour dépister la TIS, nous 

proposons de se référer aux recommandations de l’ACC/AHA pour la pratique de l’angioplastie 

 .[81] où les auteurs indiquent un suivi rigoureux et régulier par des tests d’ischémies surtout 

chez les patients ayant : 

 Une dysfonction  du VG 

 Des Lésions multitronculaires 

 Des Lésions de l’IVA proximale, 

 Un Diabète 

 Des Antécédent de mort subite ressuscitée. 

 Un Résultat suboptimal de l’angioplastie percutanée 

Pour le reste des patients asymptomatiques,le suivi ergométrique de routine à 6 mois 

n’est pas nécessaire.Le contrôle coronarographique est systèmatique chez les patients 

présentant un angor typique et dont la capacité d’effort esT limitée. 
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IX. FACTEURS PREDICTIFS DE LA TIS. 

On distingue classiquement trois types de facteurs : ceux liés au patient, ceux liés au 

type de lésion stentée et ceux en rapport avec la procédure d’angioplastie. 

1. Facteurs liés aux patients : 
1.1 Age : 

Concernant  l’âge comme facteur de risque de la TIS, les données de la littérature sont 

hétérogènes. 

L’étude de Chauhan et al, colligeant6186 patients ayant subi un stenting de l'artère 

coronaire dans six essais multicentriques récents, dont 301 (4,9 %) patients âgés (> ou = 80 

ans), comparativement aux patients non âgés, a montrée un taux de  thrombose clinique 

similaire pour les deux groupes (11,19 % contre 11,93 %, p = 0,78).  

Par contre dans l’étude de Kastrati et al, comportant une population de  3 156 patients a 

trouvée que l’âge supérieur à 62 ans est associé à une TIS à 6 mois uniquement en analyse 

univariée. De même, Kasaoka.[82] dans une étude incluant 1173 patients ayant bénéficié d’un 

stent déployé sous échographie endocoronaire, retrouve que l’âge fait partie des facteurs 

prédictifs indépendant de TIS (OR=1,17/10ans). 

Dans le même sens notre étude a démontré que la moyenne d’âge était de 52ans, et 

presque la moitié  des malades sont situés dans une fourchette d’âge de 51 à 60 ans. 
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Tableau IV : Les résultats de différentes séries concernant L’ âge  des patients. 

Etudes Résultats 

Chauhan et al thrombose clinique : 10,9 % chez les patients âgés et 8,5 % chez des 
patients jeunes (p=NS). 

Bauters et al ne retrouve pas l’âge comme facteur prédictif de thrombose. 
Kastrati et al l’âge supérieur à 62 ans est associé à une TIS à 6 mois uniquement 

en analyse univariée. 
Kasaoka et al l’âge fait partie des facteurs prédictifs indépendant de TIS 

(OR=1,17/10ans). 

Notre étude Age moyen de notre population est à 52 ans 

 
1.2 Le sexe : 

Dans la littérature, il n’y a pas de consensus sur l’influence du sexe sur la thrombose 

Cela peut être expliqué par les difficultés de réaliser un contrôle coronarographique 

systématique à 6 mois et par le faible pourcentage de femmes incluses dans les différentes 

études. 

 

L’étude de Kastrati et al.[83]en analyse multivariée des événements thrombotiques 

précoces, a montrée que le sexe féminin présente un sur risque de TIS  clinique durant les 30 

premiers jours. Alors que ce sur risque de thrombose agiographique  disparaît a 6 mois. 

Mehilli et al.[84]ont inclus dans leur étude 4374 patients (1025 femmes et 3349 

hommes) ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire avec mise en place d’un stent pour un 

angor stable ou instable. Un contrôle angiographique a été réalisé systématiquement à 6 mois 

chez 80 % des patients. 
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Le taux de thrombose clinique est de 14,8 % chez les femmes contre 17,5 % pour les 

hommes (p=0,048). Le taux de thrombose angiographique est respectivement de 28,9 % et de 

33,9 % (p=0,01). 

Dans notre série, on a noté une nette prédominance masculine,tandis que  le sexe 

féminin ne représente que 15 % . 

2. Facteurs de risque cardiovasculaires et comorbidités : 
2.1 Le diabète 

Elezi et al, dans une  étude analysant la réussite de la mise en place d'un stent chez 715 

patients diabétiques et 2 839 patients non diabétiques, avec un suivi clinique à un an et un 

contrôle angiographique à 6 mois, a montrée  que survie sans événement était 

significativement plus faible chez les patients diabétiques que chez les patients non 

diabétiques (73,1 vs 78,5 %, p < 0,001). La survie sans infarctus du myocarde était également 

significativement réduite dans le groupe diabétique (89,9 contre 94,4 % chez les non 

diabétiques, p < 0,001). L'incidence de la thrombose (37,5 contre 28,3 %, p < 0,001) et de 

l'occlusion du vaisseau du stent (5,3 contre 3,4 %, p = 0,037) était significativement plus élevée 

chez les patients diabétiques. Le diabète a été identifié comme un facteur de risque 

indépendant d'événements cliniques indésirables et de thrombose dans les analyses 

multivariées. 

Schofer et al, dans une étude rétrospective conçue pour déterminer les résultats 

angiographiques à six mois après la pose d'un stent sur les artères coronaires natives chez les 

patients traités à l'insuline (ITDM) et non-ITDM atteints de diabète sucré (DM) et comparer les 

résultats avec ceux des patients non-DM, a objectivée des taux de thrombose dans les lésions 

non-DM, non-ITDM et ITDM de 23,8 %, 32,8 % (p = 0,013 vs non-DM) et 39,6 % (p = 0,02 vs 

non-DM, p = 0,477 vs non-ITDM ), respectivement.Cette étude a montré que la pose d'un stent 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/coronary-artery�
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dans les artères coronaires natives chez les patients atteints de DM est associée à une 

thrombose de la lumière significativement accru, quelle que soit la modalité de traitement du 

DM. 

Concernant les mécanismes qui sous tendent cette augmentation du taux de la 

thrombose chez la malades diabétiques, et étant donné  l'absence de recul élastique et de 

remodelage vasculaire constrictif dans les lésions coronaires stentées, l'hyperplasie néointimale 

secondaire à la prolifération des muscles lisses constitue le mécanisme majeur responsable du 

rétrécissement de la lumière après stenting coronaire. 

Il a été démontré qu'une concentration accrue de glucose entraîne une expression 

accrue du facteur de croissance basique des fibroblastes , du facteur de croissance 

transformant alpha et du récepteur du facteur de croissance bêta dérivé des plaquettes dans les 

cellules musculaire lisses.[85,86,87] 

Des niveaux élevés d'insuline stimulent l'expression de l'endothéline-1 dans les cellules 

endothéliales et potentialisent l'effet du facteur de croissance analogue à l'insuline-1 sur les 

cellules musculaires lisses.[88,89 ,90] 

Enfin, chez les patients DM, la formation de thrombus locaux après la pose d'un stent 

peut être renforcée en raison d'une réactivité plaquettaire accrue, un système thrombolytique 

déficient et des taux sanguins plus élevés de facteurs de coagulation .[91,92,93,94]  

Dans notre étude 56% de nos patients sont des diabétiques. 
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Tableau V : Les résultats de différentes séries concernant le diabète. 

Etudes  Taux de thrombose  

Elezi et al  37 % DT vs  28 %  non DT  

Schofer et al  34 % DT vs 24 % non DT  

Lau et al  40 % DT vs 18 % non DT  

Carozza et al  55 % DT vs 20 % non DT  

West et al  31 % DT vs 20,6 % non DT (p <0,001).  

Notre étude  56% de nos patients sont des diabétiques  

 
2.2 L’hypertension artérielle : 

Les études n’ont pas conclu à une prédisposition particulière des hypertendus à la 

thrombose. 

Kastarati.[95] qui dans une grande série incluant 4510 patients, montre que 

l’hypertension est corrélée d’une manière indépendante à la TIS angiographique à 6 mois . 

Dans notre étude, la fréquence de l’ HTA chez les malades présentant une TIS était de 

36% . 

2.3 L’insuffisance rénale chronique (IRC) : 

Le pronostic de l’IRC après angioplastie s’est amélioré avec le recours au stenting mais 

reste associé à une surmortalité.[96] Il existe peu de séries publiées qui se sont intéressées à la 

TIS dans cette population. Elles sont souvent monocentriques rétrospectives à faible effectif, 

pour certains l’IRC ne semble pas être un facteur de risque de TIS clinique. En effet, Le Feuvre 

.[97] retrouve dans sa série un taux de recours à une revascularisation de la thrombose un an 

après stenting, similaire chez les hémodialysés (22%) par rapport au reste de la population 

(20%). De même, Gruberg.[98] ne note pas de différence significative en ce qui concerne le taux 

de revascularisation de la thrombose entre les insuffisants rénaux et le groupe témoin. 
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D’autres études concluent que cette population semble avoir des taux élevés de TIS. En 

effet, dans une série de 584 patients ayant bénéficié d’une angioplastie primaire à la phase 

aiguë d’un IDM, la fréquence totale de thrombose sévère (thrombose > 70%) angiographique à 

7 mois est significativement plus importante chez les patients avec une clairance de la 

créatinine inférieure à 60ml/mn (20,6% contre 11,6% ; p=0,024). En particulier, le taux de TIS 

est de 15,1% chez les insuffisants rénaux contre 6,1% chez le reste des patients.[99] Par 

ailleurs, Azar.[96] retrouve un taux de TIS clinique à 9 mois chez 34 patients au stade d’IRC 

terminale ayant bénéficié d’un stenting de 35% comparé à 16% dans un groupe témoin de 80 

patients (p=0,03). 

Mais les études sadeghi et azar ont trouvé une fréquence thrombose plus importante 

chez les Patients au stade d’IRC. 

Contrairement à notre étude, la fréquence de l’IRC était faible dont uniquement 7 

patient (14%)  avaient un DFG<30ml/min . 

Tableau VI : Les résultats de différentes séries concernant L’ IRC. 

Etudes Résultats 

Le Feuvre et al  les hémodialysés (22%) vs le reste de la population (20%). 

Gruberg et al  pas de différence significative du taux de la thrombose entre les 
insuffisants rénaux et le groupe témoin.  

Sadeghi HM et al  thrombose sévère (thrombose > 70%) angiographique à 7 mois est 
significativement plus importante chez les patients avec une clairance de la 
créatinine inférieure à 60ml/mn (20,6% contre 11,6% ; p=0,024). En 
particulier, le taux de TIS est de 15,1% chez les insuffisants rénaux contre 
6,1% chez le reste des patients  

Azar et al  un taux de TIS clinique à 9 mois chez les patients au stade d’IRC terminale 
est de 35% comparé à 16% dans un groupe témoin (p=0,03).  

Notre étude  14% de nos malades avaient une IRCT  
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2.4 La dyslipidémie : 
Beaucoup d’études se sont intéressées à la relation qui pourrait exister entre la 

thrombose et les différents paramètres lipidiques. Jorgensen.[100] a inclus dans son étude 305 

patients ayant un angor stable.Tous les patients ont bénéficié d’une angioplastie coronaire avec 

un contrôle angiographique systématique à 6 mois. Aucun paramètre lipidique (cholestérol 

total, HDL choléstérol, triglycérides, Lp (a), apo-lipoproteine A-1 et apo-lipoproteine B-100) ne 

s’est révélé être prédictif de thrombose. Cela est en accord avec de nombreuses autres 

études.[101] 

Dans  notre étude 68 % de nos patients avaient un bilan lipidique perturbé . 

2.5 Tabagisme: 

68% de nos patients avec TIS  sont des tabagiques. 

Beaucoup d’études s’intéressant aux facteurs prédictifs de thrombose ne mettent pas en 

évidence de relation entre le tabac et la thrombose ; notamment celle de Kastarati.[102] ayant 

inclus 2944 patients et qui n’a pas objectivé de relation entre le tabagisme et la survenue de la 

TIS. 

2.6 Le cumul de plus de 3 facteurs de risque cardiovasculaire : 

Dans l’étude de Weintraub.[103 ]ayant inclus 4006 patients ayant bénéficié de la mise en 

place d’un stent avec un contrôle coronarographique dans les 6 mois, les patients à haut rique 

cardiovasculaire developpent plus la thrombose intrastent.  

Parallélement à notre série, le cumul de plus de 3 facteurs de risque cardiovasculaire est 

présent chez 51% des patiens. 

i. L’insuffisance  ventriculaire  gauche : 

Dans la littérature, l’altération de la FEVG est un facteur prédictif de la TIS. 

Dans notre étude, les patients qui ont présenté initialement un tableau d’insuffisance 

cardiaque gauche ont développer une  thrombose intrastent .Ces résultats rejoignent celles de 

l’étude de Weintraub .[103 ] 
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On a conclus dans notre étude que le diabète et le cumul de plus de 3 facteurs de risque 

cardiovasculaires s’avèrent des facteurs prédictifs trés imporatnts. Cependant, l’hypertension 

artérielle et l’insuffisance rénale chronique semblent influencer la survenue de la thrombose. 

3. Facteurs prédictifs de TIS en rapport avec la lésion 
3.1 Statut coronaire : 

Il est établi que l’atteinte multitronculaire est un facteur prédictif indépendant de 

mortalité après stenting.[104]Cependant,l’atteinte monotronculaire ne semble pas associée à la 

survenue d’une TIS.[101] 

La coronarographie réalisée chez nos malade a conclu à la présence surtout des lésions 

monotronculaires 64%  et ces lésions siégeaient essentiellement au niveau de l’IVA ,  

3.2 le siège de la lésion 

Les études se contredisent sur le fait que le stenting de l’IVA est associé à un risque de 

thrombose plus important. 

Kastrati.[102]démontre que le stenting de l’IVA est un facteur prédictif indépendant de 

TIS à 6 mois. Notre étude est  avec ces résultats, où la thrombose  est survenue an niveau des 

stents implantés essentiellement au niveau de l’IVA (52% des cas), suivi de la coronaire droite 

(23%) puis de la circonflexe (18%).  

Leborgne.[105] sur un total de 676 patients, trouve que l’IVA proximale est un  facteur 

de resténose et de thrombose de stent. En effet, le taux de TLR (TIS clinique) à 1 an est de 

13,9% dans le groupe IVA proximale contre 16,3% dans le groupe IVA moyenne à distale. 

Par ailleurs,Ashby.[106]démontre que le stenting du segment proximal de l’IVA chez 

364 patients ne s’associe pas à un taux de TLR à 1 an plus important comparé au stenting du 

segment proximal des autres troncs épicardiques principaux chez 540 autres patients ( 10,1% 

vs 13,8% ;  
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Bien que la valeur prédictive de TIS de l’atteinte proximale de l’IVA soit l’objet d’une 

controverse, les dernières recommandations des sociétés savantes   préconisent le recours à un 

stent actif dans cette localisation.[107],En effet, en matière de revascularisation 

interventionnelle de l’IVA proximale, la discussion ne repose pas uniquement sur le risque de 

thrombose mais surtout sur la gravité pronostique de cette atteinte. 

3.3 Les  lésions complexes 

La complexité des lésions évaluée selon la classification morphologique de l’ACC/AHA 

intervient selon plusieurs auteurs dans la majoration du risque de TIS. En effet, Kastrati.[102] 

dans une étude incluant 2944 patients ayant bénéficié dans 81% des cas d’un contrôle 

angiographique à 6 mois après implantation d’un stent, démontre que les lésions complexes 

prédisent d’une manière indépendante la TIS avec une thrombose de 33,2% pour les lésions de 

type B2/C et de 24,9% pour les lésions de types A/B1.Il en est ainsi pour Kasaoka.[82] qui 

trouve que 30% des patients présentant une TIS ont été stentés sur des lésions de type C ;De 

même, dans une étude incluant un nombre moins important de patients.(463), Bauters.[108] 

montre qu’il existe une tendance à ce que la classification anatomique de l’ACC/AHA favorise la 

TIS avec un taux de thrombose à 6 mois de 18% pour les lésions de type A et de 34% pour les 

lésions de type C. 

Dans notre etude,  50% des patients présentants une TIS ont été stentée sur des lésions  

Type  B . 

Les lésions de  bifurcations exposent elles aussi, pour la plus part des auteurs, à une 

majoration du risque de TIS. Dans PRESTO .[109],étude multicentrique prospective incluant 

11482 patients, les auteurs montrent que le taux de recours à une revascularisation du 

vaisseau cible (TVR) est plus élevé dans le groupe  bifurcation ce qui concorde avec notre 

étude dont les bifurcations est de 12%; par rapport au thrombus 2% ;les angulation 4 % et la 

calcifications 6%.  
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Les calcifications coronaires s’associent aussi à un risque important de thrombose 

.[110,111],En effet, si ce type de lésion contient un nombre restreint de cellules musculaires 

lisses capables de proliférer, il expose par contre à un traumatisme artériel plus important et 

à une mal-apposition du stent susceptibles de majorer l’hyperplasie néo-intimale. 

.[111,112],contrairemnt  à notre étude dont les calcifications ne représente que 6%. 

3.4 Les occlusions chroniques : 
 

Kastarati.[102],dans une étude portant sur 1349 patients, avec un contrôle 

angiographique systématique à 6 mois, conclut que l’occlusion chronique était un facteur 

prédictif indépendant de thrombose avec un risque multiplié par 1,71. 

Cependant, Schofer.[113],a apparié, dans une étude non randomisée rétrospective, 

144 patients porteurs d’occlusions coronaires chroniques à 144 autres patients ayant des 

lésions non occlusives. Les taux de thrombose étaient comparables dans les deux groupes 

(respectivement 33 % vs 28 % p=0,44). Une différence significative est notée si la longueur du 

segment « stenté » est exclue de l’appariement. Schofer conclut que la majoration des taux de 

thrombose en cas d’occlusions chroniques est en rapport avec une tendance à la mise en 

place de stents plus longs au niveau de ces lésions. 

Par ailleurs, certains auteurs se basent sur les résultats de l’étude 

MARCATOR.[114],pour dire que cette majoration de thrombose intra-stent est plutôt en 

rapport avec un taux élevé de réocclusion.En effet, en excluant les patients ayant présenté une 

réocclusion du groupe des occlusions chroniques (19 %) et du groupe lésion non occlusives (7 

%), les taux de thrombose dans ces deux groupes seraient identiques. Autrement dit, on 

prenait des réocclusions pour des thrombose. Ces idées sont appuyées par le fait qu’une 

réocclusion précoce peut être totalement asymptomatique vu l’existence d’une collatéralité 

bien développée (lésion chronique) et étant donné que le territoire dépendant de l’artère 

dilatée est parfois non viable.[114] 
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3.5 Les lésions longues 

C’est un facteur prédictif de TIS retrouvé quasiment dans toutes les études. 

Bauters.[108],montre que la longueur de la lésion prédit la TIS angiographique à 6 mois 

indépendamment des autres facteurs avec une fréquence de thrombose de 14% pour les 

lésions de moins de 6 mm et de 37% pour les lésions de plus de 10 mm. 

Il en est de même pour Kastrati.[102],qui a comparé 2 groupes de patients : 573 

patients avec des lésions > 15 mm et 2163 patients avec des lésions < 15 mm. Il a trouvé un 

taux de TIS à 6 mois significativement plus important dans le groupe des lésions longues 

(36,9% vs 27,9% ; p<0,001) et démontre que la longueur de la lésion est un facteur prédictif 

indépendant de TIS. 

Dans notre série, la longueur de la lésion est associée à une majoration du risque de 

thrombose avec un taux de TIS clinique de 12% pour les lésions <10 mm, de 40% pour ceux 

entre 10 et 20 mm et de 48 % pour ceux > 20 mm, comme c’est le cas dans l’étude de 

Kasaoka.[82] car il existe une corrélation importante entre la longueur de la lésion et celle du 

stent qui est un élément prédictif indépendant de TIS. 

3.6 La taille du vaisseau 
Les vaisseaux de petite taille sont plus prédictifs de TIS du fait d’une capacité réduite 

d’adaptation de la réponse intimale suite à un traumatisme artériel. 

Serruys.[115],dans une méta-analyse de 4 études prospectives BENESTENT, BENESTENT 

II pilot, BENESTENT II et MUSIC démontre que la taille du vaisseau cible déterminée par QCA 

est un puissant facteur prédictif de TIS angiographique à 6 mois. Il en est de même dans les 

études de Bauters.[108]et Kasaoka.[82] où le diamètre de référence de l’artère cible prédit la 

TIS à 6 mois indépendamment des autres facteurs avec un OR respectivement de 0,56 

(p=0,02) et de 0,47/mm (p<0,0001). 
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En outre, Elezi.[116],dans une étude incluant 2017 patients subdivisés en 3 groupes 

selon que le diamètre de référence soit <2,8 ; entre 2,8 et 3,2 et >3,2 mm, fait état d’un taux 

de TIS angiographique à 6 mois respectivement de 38.6% , 28.4% et 20.4% (p<0,001). 

Akiyama.[117],quant à lui, trouve dans une série de 696 patients dont 75% ont été 

coronarographiés à 6 mois après mise en place d’une endoprothèse coronaire, une fréquence 

de TIS de 32,6% quand le diamètre de l’artère fait moins que 3 mm et 19,9 % quand il fait plus 

(p<0,0001). 

Le taux important de thrombose après implantation d’une endoprothèse coronaire au 

niveau des vaisseaux de petit calibre a amené plusieurs auteurs à rediscuter le bénéfice du 

stenting électif par rapport au ballonnet dans cette situation. Les opinions divergent sur ce 

sujet. Mais dans une méta-analyse de 11 études randomisées, Moreno et 

Coll.[118],confirment la supériorité du stenting sur l’angioplastie simple en terme de 

thrombose angiographique ( 25,8% vs 34,2% ; p=0,003) et clinique ( 12,5% vs 17% ;p=0,004). 

Ces résultats semblent s’améliorer après implantation d’un stent actif sur ce type de 

vaisseaux comme le prouve l’étude d’ARDISSINO et coll.[119],A propos de 257 malades (129 

patients traités par CYPHER et 128 par stent métallique). Dans cette étude le taux de 

thrombose était de 9,8% pour le premier groupe versus 53,1% dans le second groupe, avec un 

taux de revascularisation secondaire de, respectivement, 7% et 21,1%, ainsi qu’un taux 

d’événements cardiaques majeurs de 9,3% versus 31,3%. 

Il est actuellement prouvé que chacun de ces facteurs est à l’origine, de façon 

indépendante et variable, d’un taux de TIS élevé. Il est à noter toutefois que l’association de 

ces facteurs augmente de façon significative le risque de TIS. 

Ainsi l’association diabète et vaisseaux de taille inférieure à 2,75 mm fait grimper le 

taux de TIS à 53,5%. De même, selon les résultats d’un important registre, l’implantation d’un 

stent sur des lésions longues de plus de 15mm avec un diamètre de l’artère inférieur à 2,75 

mm correspond à taux de TIS de 57,7%. 
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Nos résultats rejoignent les données de la littérature. Un diamètre de référence de 

l’artère cible < 2,75mm est un facteur prédictif de TIS. 

4. Facteurs prédictifs de TIS en rapport avec la procédure 
4.1 Les  paramètres  déterminés  par angiographie quantitative (QCA) 

Au vu des données de la littérature, le diamètre minimal luminal (DML) post-

procédural apparaît comme un facteur déterminant dans la survenue de la TIS 

confirmant l’aphorisme « bigger is better ». 

Serruys.[115],dans une méta-analyse incluant 775 patients ayant bénéficié d’une 

angioplastie avec implantation d’un stent au niveau de lésions courtes (<15mm) sur des 

artères de plus de 3 mm, trouve que le DML post-procédural et le pourcentage de thrombose 

résiduelle sont avec la taille du vaisseau les plus importants facteurs prédictifs de TIS 

angiographique à 6 mois. 

Kastrati.[102],quant à lui montre qu’un DML après stenting <3mm est associé à une 

majoration du risque de TIS à 6 mois indépendamment des autres facteurs (OR=1,6). 

Dans notre série, ces paramètres angiographiques n’ont pas pu être étudiés à cause du 

caractère rétrospectif de l’étude. 

4.2 le mal apposition des mailles du stent.[120] 
Elle est définie par une distance entre la surface endoluminale des struts et la paroi 

artérielle supérieure à la somme des épaisseurs du métal et du polymère du stent [121]. 

Elle est considérée comme significative quand la distance entre la maille du stent et la 

paroi artérielle mesure plus de 200 microns [122].Dans le méta-analyse de Iannaccone, 

l’incidence observée en OCT de la mal apposition de stent entre 6–12mois après angioplastie 

atteint 5 % des cas[123].Elle est due le plus souvent à des lésions calcifiées ou fibreuses, 

résistantes, empêchant la bonne apposition d’une partie ou de l’ensemble des mailles du stent.  
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4.3 La sous-expansion du stent.[120] : 
          On parle de sous-expansion de stent lorsque la surface de section minimale du 

stent est inférieure ou égale à 70 % de la surface luminale du segment artériel de référence. Elle 

s’explique le plussouvent par un sous-dimensionnement du diamètre du stent choisi, une 

sous-estimation du calibre du vaisseau traité notamment en cas de forte charge 

thrombo�tique, ou plus rarement, par un remodelage positif secondaire de l’artère (TIS tardive). 

4.4 La couverture insuffisante des mailles du stent ou équivalent .[120]: 
              Il s’agit de l’absence de néo�endothélialisation d’une partie ou de l’ensemble 

des mailles dustent [121].Ce mécanisme ne concerne que les TIS tardives et se révèle parfois à 

l’arrêt de la bithérapie. 

 L’évagination coronaire, définie comme une zone en creux dans la lumière entre des 

mailles par ailleurs correctement apposées donnant un « effet chou-fleur » est souvent 

considé�rée comme un équivalent d’anomalie de néo-endothélialisation [124,125].Elle est 

jugée importante quand elle est≥ 3 mmavec une profondeur ≥ 10 % du diamètre du stent 

[126,127]. Elle pourrait également être secondaire à un remodelage positif de l’artère.  

4.5 La néo-athérosclérose.[120] : 
                  Elle se définit par une large épaisseur néo-intimale ayant des 

caractéristiques architecturales de plaque artérioscléreuse et éventuellement associées à des 

ruptures néo-intimales [128]. 

 Elle est favorisée par le retard de cicatrisation, la dysfonction endothéliale et des 

phénomènes inflammatoires post-implantation de stents le plus souvent actifs [129]. Ces néo-

plaques athérosclérotiques comportent souvent des cores nécrotiques, facteurs d’instabilité et 

responsables de fissuration à l’origine de thromboses tardives.[130] 
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4.6 La fracture de stent ou équivalent : 
La fracture de stent, beaucoup plus rare, peut entraîner des lésions endothéliales 

expliquant les thromboses. Elle est favorisée par les tortuosi�tés excessives, les stents longs et 

les chevauchements de stents.[131] D’autres déformations de l’architecture du stent comme la 

compaction longitudinale peuvent favoriser la TIS.[132] 

4.7 La dissection aux bords du stent : 
 La dissection aux bords du stent est un phénomène fréquent et d’évolution souvent 

favorable. Lorsque le prolapsus  du flap intimale est important, il peut entraîner des 

perturbations du flux en aval ou en amont du stent, point d’appel de phénomènes 

thrombotiques. En cas de doute angiographique, l’OCT permet souvent de préciser au mieux 

son importance.[133] 

4.7-1 Facteurs liés à la lésion et au stent : 
a) La lésion : 

 La complexité des lésions et/ou de la procé�dure sont régulièrement décrites comme 

des facteurs de risque à part entière de la TIS.[134] 

 Elles reflètent en réalité l’ensemble des anatomies coronaires difficiles pouvant 

compromettre le bon déploiement du stent (lésions longues, de petit calibre, cal�cifiées, 

tortueuses, thrombotiques, de bifurcation, d’occlusion chronique, etc.).  

4.7-2 Le stent : 
a) Taille des mailles du stent : 

 Grâce aux avancées technologiques, l’épaisseur des mailles des endoprothèses a été 

divisée par 3 ces dernières années passant de 140�m à 60�m. Ces fines mailles engendrent 

moins de perturbation de flux coro�naire et facilitent, de ce fait, la bonne endothélialisation du 

stent.[135] 
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b) Le type de drogues : 

 Les premiers et très puis�sants agents anti-prolifératifs utilisés, et particulièrement le 

paclitaxel, ont été responsable d’importantsretards voire défauts d’endothélialisation.[136] 

c) Le type de polymère : 

La première génération de DES a probablement été victime des types de polymères 

utili�sés, et des cinétiques imparfaites de relargage de la substance responsable de réactions 

inflammatoires délétères.[137] 

 De nouvelles plateformes avec polymère biodégradable ont été développées mais n’ont 

pour l’instant pas démontré leur supériorité sur la prévention de la TIS.[138] 

 Pour améliorer la biocompatibilité, une nouvelle génération de stents actifs sans 

polymère a été commercialisée et devra démontrer, à l’avenir son éventuel bénéfice sur la 

prévention de la TIS. 

d) . BMS vs DES : 

Tout le monde a encore en mémoire la présentation alarmante lors du congrès de l’ESC 

2006, rapportant une augmentation significative du taux de TIS et de la mortalité liée à 

l’utilisation des stents actifs de pre�mière génération.[139]Des méta-analyses ou registres au 

décours ont confirmé ce sur-risque de TIS précoce mais éga�lement tardive par rapport au 

BMS. [140]Les causes étaient essentiellement des défauts d’endothélialisation, des 

persis�tances de dépôts fibrineux et des réactions  inflammatoires plus fréquemment 

observées avec les stents actifs de 1re génération. 

Les nouvelles générations de stents actifs avec des mailles plus fines, des drogues plus 

performantes, des cinétiques de relargage mieux contrôlées ont inversé cette tendance et 

pré�sentent dorénavant des taux de TIS au moins équivalents aux BMS.[141] 
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i.Le nombre de lésions stentées 

Kastrati et all.[83] ont montré que la TIS dépend du nombre de lésions stentées. En 

effet, dans une étude incluant 1244 patients, ils font état d’un taux de TIS à 6 mois de 24,4% 

quand une seule lésion est stentée, de 28,6% dans le cas de 2 lésions stentées et de 33,8% 

quand le stenting intéresse plus de 3 sites (p<0,003). Cependant, dans notre série, le nombre 

de lésions stentées n’a pas influencé la survenue de TIS. 

Tableau VII: Les résultats de différentes séries concernant le nombre de lésions stentée. 

Etudes  Résultats  

Kastrati et al  taux de TIS à 6 mois de 24,4% quand une seule lésion est 
stentée, de 28,6% dans le cas de 2 lésions stentées et de 
33,8% quand le stenting intéresse plus de 3 sites 
(p<0,003).  

 

ii.Le nombre de stent par lésion 

Bauters et coll.[108] ont montré que le nombre de stent couvrant la lésion est un 

facteur prédictif indépendant de TIS (OR=2,29 ;p=0,001). En effet, les taux de thrombose à 6 

mois après implantation d’un seul, de deux ou de trois stents sont respectivement de 22%, 

39% et 72%. Les auteurs expliquent ceci par le chevauchement des stents et par 

l’augmentation de la densité de métal couvrant la lésion. 

Une étude intéressante est celle de Kastrati.[83]qui a intégré dans son analyse en même 

temps la longueur de la lésion, la longueur du métal qui couvre la lésion, le chevauchement 

des stents et leur nombre. Elle conclut que ce dernier facteur prédit d’une façon indépendante 

la TIS. L’explication qu’il propose est que l’implantation de plusieurs endoprothèses peut 

parfois laisser des espaces entres les stents difficiles à couvrir où va s’accumuler du matériel 

athéromateux secondaire au déplacement axial de la plaque qui est un des mécanismes 

physiopathologique de la TIS. Kastrati propose ainsi, d’utiliser un seul stent long au lieu de 

plusieurs pour dilater les lésions longues. 
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Cependant, dans notre série, 73% des malades ont bénéficié d’un stent par artère et un 

quart des patients ont bénéficié de 2 stents par artère le nombre de stents implantés n’est pas 

corrélé significativement à la TIS. 

iii.Mensurations du stent 

Plusieurs études ont montré que la longueur du stent et plus précisément la longueur 

du segment couvert par du métal, est corrélé positivement à la perte luminale tardive. 

En effet, Pomerantsev et coll.[142]trouvent chez 132 patients que la longueur du métal 

couvrant la lésion joue un rôle indépendant dans la survenue de la thrombose. 

En outre, dans l’étude de Kobayashi.[143]incluant 725 patients ayant bénéficié d’une 

angioplastie avec stent, le groupe avec une longueur de métal > 35mm et une longueur 

moyenne de la lésion de 13,5mm présente un taux de TIS deux fois plus important que le 

groupe avec une longueur de stent(s) < 20mm et une lésion de longueur moyenne de 9,5mm. 

Dans cette série, c’est la longueur du métal couvrant la lésion qui est le facteur prédictif 

indépendant de TIS et non la longueur de la lésion. Il en est de même pour Kasaoka.[82] qui 

démontre que la longueur totale du (des) stent(s) est corrélé à la survenue de TIS 

(OR=1,26/10mm ;p<0,0001) indépendamment de la longueur de la lésion et du nombre de 

stents. 

Notre étude s’accorde avec celles déjà citées. Une longueur de stent > 15mm est un 

facteur prédictif indépendant de TIS clinique dont 82% de nos malades avaient des stent 

longs. 
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Tableau VIII : Les résultats de différentes séries concernant les  mensurations du stent. 

Etudes Résultats 

Pomerantsev et al la longueur du métal couvrant la lésion joue un rôle indépendant dans la 
survenue de la thrombose 

Kobayashi et al le groupe avec une longueur de métal > 35mm présente un taux de TIS deux fois 
plus important que le groupe avec une longueur de stent(s) < 20mm, 

Kasaoka et al la longueur totale du (des) stent(s) est corrélé à la survenue de TIS 
(OR=1,26/10mm ;p<0,0001) indépendamment de la longueur de la lésion et du 

nombre de stents. 

Notre étude 82% de nos malades avaient des stent longs 

 

iv.Pression de largage du stent : 

Colombo et son équipe.[144-145] ont été les premiers à proposer l’utilisation des 

pressions de largage élevées (15-20 atm) pour optimiser l’apposition du stent et diminuer le 

risque de thrombose. Plusieurs travaux ont montré que les fortes pressions d’inflation (>16 

atm) et le ratio ballon/artère >1.1 peuvent entraîner une agression pariétale plus profonde 

provoquant une réponse néo-intimale importante et donc un taux de thrombose plus élevé 

.[146-147] 

Cependant, plusieurs autres études de même que notre série, suggèrent que les fortes 

pressions de largage n’influencent pas le devenir clinique et angiographique après stenting. 

.[148-149] Mieux encore, Bauters et coll.[108]constatent que l’utilisation de fortes pressions 

d’inflation dans le stent de PS est corrélé d’une manière indépendante à la réduction du risque 

de TIS. En effet, le taux de thrombose est de 22% en cas de pression >16atm tandis qu’il est 

de 31% quand la pression est <14atm. Il en est de même, pour Serruys.[115],qui a démontré 

dans une méta-analyse de 4 études prospectives (BENESTENT, BENESTENT II pilot, BENESTENT 

II et MUSIC) que le largage du stent avec des fortes pressions dans l’étude MUSIC est un des 

facteurs permettant la réduction du taux de TIS. En fait, dans la plupart de ces études, la 
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majoration des pressions de largage était nécessaire pour optimiser le résultat 

angiographique et obtenir un meilleur DML post procédural afin de diminuer le risque de TIS. 

En conclusion :  

 Le plus souvent, la cause de survenue d’une TIS est multifactorielle, Les facteurs 

prédictifs de TIS, sont habituellement classés en quatre groupes :(figure :39). 

a) Facteurs lié au patient : 

 Dans notre étude, l’âge  était un facteur favorisant de la TIS avec une  moyenne d’âge  

estimée à 52 ans ; concernant  le sexe , on a objectivé une prédominance masculine tandis que 

le sexe féminin ne reprèsente que 15% . 

 Pour le diabète, l’insuffisance ventriculaire gauche, le tabac, la dyslipidémie et le cumul 

de plus de trois facteures de risque cardio vasculaire sont des facteurs de risque induisant la 

TIS avec des pourcentages significativement élevés dépassant les 50%. 

 Tandis que l’IRC , l’HTA  ne sont pas des facteurs de risque signficatimenet favorisant la 

TIS dans notre étude. 

 Plusieurs étude (Kastrati, Carozza, al et Sadeghi) ont démontré l’âge , le diabète , l’HTA, 

le tabac , l’IRC, > 3 facteurs de risque cardio vasculaires étaient des facteurs de risque 

indépendants de la TIS .  

b) Facteurs lié à la procédure : 

 Dans notre série, nous avons implanté des stent actif dans la majorité des cas 87% et les 

stents longs étaient les plus utilisés. 

 Plusieurs études ont démontré la supériorité du stent actif par rapport au stent nu et 

son  bénéfice en termes de réduction de la thrombose et des événements cliniques ce qui 

concorde avec notre étude.  

 Plusieurs études de même que notre série, ont montré que les fortes pressions de 

largage n’influencent pas le devenir clinique et angiographique après stenting,cependant 

autres  auteurs (Bauters, Serruys,Colombo et al) proposent l’utilisation des pressions de largage 

du stent elévées (15-20 atm) afin d’optimiser l’apposition du stent et par conséquant diminuer 

le risque de la thrombose. 



Les facteurs prédictifs de thrombose d’endoprothèses coronaires :  Expérience du service de cardiologie- 
HMA -Marrakech 
 

 

 
 

- 88 - 
 

c) facteurs  liés à la lésion : 

 La coronarographie réalisée chez nos malade a conclu à la présence surtout des lésions 

monotronculaires 64%  et ces lésions siégeaient essentiellement au niveau de l’IVA. Cependant  

pluseiurs études (Mercado N, Boersma E, Wijns W et al) établies que l’ atteinte monotronculaire 

ne semble pas associée à la survenue d’une TIS et trouve que l’IVA proximale est un facteur 

prédectif de thrombose et de resténose de stent. 

 Le stenting sur des lésions complexes type B et C prédise d’une manière indépendante 

la TIS, ce qui concorde avec notre étude, dont 50% des patients présentant une TIS ont été 

stenté sur des lésions type B. 

 Les bifurcations exposent elles aussi, pour la plupart des auteurs à une majoration 

importante de risque de la TIS, ce qui concorde avec notre étude. 

 Ainsi la longueur de la lésion est considéré aussi comme facteur de risque de la TIS de 

tant plus s’il dépasse 15 mm , comme c’est le cas chez notre série. 

 Dans la littérature, Le diamètre de référence de  vaisseau cible est considéré comme 

facteur prédictif de la TIS, à partir d’une valeur défini < 2, 75 mm , ce qui rejoint à nos 

résultats .  

d) facteurs lié au traitement : 

 Plusieurs études ont démontré la supériosrité du stent actif par rapport au stent nu et 

son efficacité en termes de réduction de la TIS en association avec un traitement médical à base 

des anti Gp IIb-IIIa (Tirofiban).   

 Dans la littérature, l’arrêt des antiagregants plaquettaires favorise la thrombose des 

setents actifs comme celle des stents nu au cours des premières semaines mais aussi plusieurs 

mois après le traitement. 
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X. TRAITEMENT DE LA TIS 

 La redilatation au ballonnet est longtemps restée la seule solution envisagée face à la 

TIS. Secondairement, d’autres techniques ablatives telles que l’athérectomie et le laser, offrant 

l’avantage théorique d’éliminer en partie la prolifération intimale, ont été évaluées. Par la suite, 

ont été proposées d’autres approches, telles que l’implantation d’une seconde endoprothèse, 

l’utilisation du ballon coupant. L’option chirurgicale reste néanmoins toujours envisageable 

dans certains cas, de même que l’abstention de tout geste local. Récemment, le stent actif a 

fait ses preuves pour le traitement curatif de la TIS surtout dans sa forme complexe. 

Figure 39 : facteur de risque de la TIS.[6] 
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1. La thrombolyse :  

Des résultats contradictoires ; la nature plaquettaire prépondérante des thrombi responsables 

de TIS  objectivée dans des études autopsiques de TIS.[150] pourrait expliquer la faible effica-

cité constatée de la fibrinolyse aussi bien intraveineuse qu’intracoronaire.[151-152] Toutefois, 

selon nishihira et al.[153] aucune différence significative n’a été objectivée en matière de 

composition histologique et immuno-histochimique entre les thrombi au niveau des stent 

actif et sur artère native. si la thrombolyse n’est pas considérée comme le traitement de choix 

de la TIS , des cas de succès de celle-ci ont été rapportés.[154-155] probablement en rapport 

avec la rapidité d’administration ou la nature du produit fibrinolytique utilisé .[156-157], à cet 

effet l’urokinase serait moins efficace que la Ténéctéplase ayant une faible spécificité d’action 

sur la fibrine.  

Dans notre étude, aucun patient n’a été thrombolysé. 

2. Angioplastie conventionnelle et ses modalités : 

a) Redilatation au ballon : 

Contrairement à la thrombolyse, l’efficacité de l’angioplastie dans le traitement de la TIS  

semble bien documentée. Dans la série de Wenaweser et al.[152]95 cas de TIS ont été traités 

par angioplastie au ballon suivie d’un stenting avec 91% de succès angiographiques.  

Dans l’étude de Mehran.[158]le taux de revascularisation secondaire est de 19 % en cas 

de thrombose focale et de 83 % en cas de thrombose occlusive. La redilatation au ballon serait 

plutôt indiquée pour la thrombose focale. 

Le ballon coupant qui est un ballon muni de trois ou quatre lames de rasoir disposées 

de façon longitudinale, était utilisée afin d’améliorer les résultats du ballon seul. 

L’étude RESCUT.[159]a conclu à l’absence de bénéfice de ce ballon coupant par rapport 

au ballon seul. Les taux de thrombose angiographique étaient respectivement de 29% vs 31,3 

% (p=NS). 
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Dans notre étude 14 % des cas ont bénificié de dilatation au ballon seul avec une        

récurrence de la TIS après la redilatation était observé chez 8 % des cas 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau IX  : récurrence de la thrombose après dilatation au ballon 

 

Etudes Patients Ré-TIS 
Bauters(156) 101 22% 
Notre étude 14% 8% 

 
b) Stent actif intrastent 

L’arrivée des stents actifs représente un tournant majeur dans l’histoire de la 

cardiologie. Ces nouveaux stents recouverts d’une substance anti-proliférative, ont montré 

leur efficacité non seulement dans la prévention primaire de la TIS mais aussi dans son 

Figure40 :  Angioplastie au ballonnet.[25] 
A : Cathetére à ballonet. 
B : Un ballon est placé sur le guide au site de rétrécissemnt. 
C :Le ballon est gonflé,écrasant ainsi la plaque d’athérosclérose  contre la paroi artérielle. 
D : lésion de l’artère circonflexe avant l’angioplastie.  
E : Mise en place de guide et inflation du ballonnet en regard de la thrombose. 
F :Résultat après l’angioplastie. 
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traitement curatif. 

Les différentes études randomisées ont démontré la supériorité du stent actif par 

rapport aux autres alternatives thérapeutiques. 

L’étude ISAR-DESIRE menée par Kastrati et al.[160]a randomisé de manière égale 300 

patients entre le SES (Cypher), le PES (Taxus) et l’angioplastie au ballon pour traiter la TIS. 

 La thrombose était diffuse dans 40 à 49% des cas et le taux de diabète était de 25 à 

31%. L’étude a montré que les 2 stents actifs avaient une efficacité angiographique supérieure 

au Ballon seul. En effet, la thrombose binaire à 6 mois (SES :14% vs PES :22% vs ballon : 45%) et 

à 9 mois (SES :8% vs PES :19% vs ballon :33%) est significativement réduite par rapport au 

ballon seul. Par ailleurs, Cypher était supérieur à Taxus dans le traitement de la TIS. 

RIBS-II est la 2ème étude multicentrique randomisant 150 patients entre SES (76 patients) 

et redilatation au ballon (74 patients) pour traiter la TIS.[161]Le taux de récurrence 

angiographique de la thrombose à 9 mois était de 11% avec le stent actif contre 39% avec le 

ballon (p<0,001). Enfin, les auteurs ont montré que les taux de récurrence de la thrombose à 

1 an sont significativement moins importants chez les patients ayant bénéficié d’un SES en 

intrastent comparé à la redilatation au ballon (12% et 11% vs 31% et 30% ; p<0,004). 

Les nouvelles générations de stents actifs (de deuxième, troisième voire quatrième 

génération) présentent des améliorations sur les trois composants du stent. Les nouvelles 

plates-formes ont produit des stents plus flexibles dont l’épaisseur des mailles est plus fine. 

Les modélisations informatiques ont suggéré que l’utilisation de mailles fines s’accompagnerait 

d’une réduction des turbulences de flux pouvant être à l’origine des phénomènes 

thrombotiques. Cette moindre thrombogénicité des mailles fines comparée aux mailles 

épaisses a par la suite été confirmée expérimentalement chez l’animal.[160], puis chez 

l’homme avec un impact majeur de l’épaisseur de la maille du stent sur le risque de thrombose. 

D’importants progrès ont été aussi réalisés au niveau des polymères avec l’utilisation de 

polymères biocompatibles dont l’épaisseur a été réduite de 6 à 8 μm sur certains stents. 
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Certaines endoprothèses, comme les stents BIOMATRIX™ ou NOBORI™, utilisent des polymères 

biodégradables en 6 à 9 mois, à base d’acide polylactique (PLLA pour acide lactique poly-D, L) 

ou d’acide polylactique coglycoside (PLGA) pour le stent SYNERGY™. Enfin, en termes de 

principes actifs, le sirolimus initialement utilisé a laissé place à ses dérivés (everolimus, 

zotarolimus) .  

De très nombreuses études, ont comparé les stents de nouvelle génération aux stents 

actifs de première génération. Une  méta-analyse.[162] a comparé les stents actifs à 

l’everolimus aux stents actifs sans everolimus (essentiellement de première génération) 

Elle a porté sur 17 101 patients et 13 essais randomisés. Cette étude a confirmé, d’une 

part, une diminution du taux de revascularisation du vaisseau cible de 33 % (p = 0,001) et, 

d’autre part, une meilleure sécurité avec une réduction de 45 % du risque relatif de thrombose 

de stent (p = 0,004). Une autre métaanalyse, publiée en 2012, a comparé les stents actifs aux 

stents nus, mais aussi les stents actifs entre eux.[163] ; elle a porté sur 76 essais et 117 762 

patients. Elle a retrouvé une nette supériorité des stents actifs par rapport aux stents nus, pour 

réduire le risque de revascularisation du vaisseau cible. Elle a montré un avantage en termes 

d’efficacité en faveur des stents au sirolimus, à l’everolimus et au zotarolimus, alors qu’en 

termes de sécurité (risque de thrombose de stent), les stents à l’everolimus semblaient les plus 

sûrs. Les stents au biolimus (BIOMATRIX™) ont été comparés aux stents au sirolimus (CYPHER 

SELECT™) dans une étude de non-infériorité portant sur 1 707 patients [164]. Les résultats à 

quatre ans de cette étude ont montré une non-infériorité atteinte, et même une supériorité, sur 

les critères décès cardiovasculaire, infarctus et revascularisation du vaisseau cible par rapport 

aux stents au sirolimus ; 18,7 % biolimus versus 22,6 % sirolimus, p pour non-infériorité < 

0,0001, p pour supériorité = 0,05 .[165] Il a été observé une réduction de 38 % du risque relatif 

de thrombose tardive de stent (p = 0,09) avec une réduction des thromboses très tardives (> 

un an) entre la première et la quatrième année (p = 0,004). Les résultats des différentes études 

avec les stents au polymère biodégradable sont en faveur d’une réduction des thromboses de 
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stent en comparaison avec les stents au sirolimus. 

Dans notre étude, 64 %  cas ont été traitées par un stent actif en intrastent.  

3. la thromboaspiration 

 Elle a permis d’améliorer la reperfusion myocardique dans les angioplasties primaires au 

cours des STEMI.[166-167] et de diminuer l’incidence à 1 an des décès et infarctus non fatals 

.[168] Dans le traitement de la TIS , la thromboaspiration a semblé efficace dans une série de 

24 cas rapportée par lemesle et al.[169]où elle a permis de restituer un flux TiMi 3 chez 16 

patients avec un succès final d’angioplastie obtenu chez 23/24 patients.  

Dans cette série la mortalité à 1 an était de 12,5% et dans une série rétrospective 

comparative de 113 TIS définies angiographiquement dont 51 ont été traitées par 

thromboaspiration, Mahmoud et al.[170] ont démontré un bénéfice supplémentaire de la 

thromboaspiration par rapport à l’angioplastie conventionnelle en terme de résultats 

angiographiques et ce aussi bien pour la revascularisation épicardique (flux TiMi 3 

postprocédure) (or= 3,16, iC95% : 1,22 – 8,17, p = 0,018) que la perfusion myocardique (« 

Blush grade » final 2 ou 3) (or= 3,2, iC95% 1,2 – 8,55, p = 0,02). Du point de vue clinique, cette 

étude n’a pas permis de démontrer une réduction significative de la mortalité à 30 jours : 9.8% 

versus 16% (p = 0.351) et à 1 an : 12% versus 21% (p = 0.220). De même de Vita et al.[171] 

n’ont pas montré de diminution significative liée à la thromboaspiration des évènements 

cardiovasculaires majeurs en intrahospitalier (1/18 versus 5/15, p=0,08). Néanmoins, lemesle 

et al.[172] dans une étude rétrospective de 91 Ts traitées par angioplasties dont 36 couplées à 

une thromboaspiration ont démontré une différence significative du taux de survenue du 

critère combiné décès-infarctus du myocarde-récidive de Ts à 30 jours : 22,2% vs. 47,2% (p = 

0,026) et en analyse multivariée, la thomboaspiration a été liée de façon indépendante à la 

réduction de ce critère (rr = 0,45, p = 0,039).  
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Dans notre série 30%  des patients qui ont bénéficié de  thromboaspiration. 

 

 

 

 

  

4. Place des anti GpIIb-IIIa :  

Dans l’étude de Wenaweser et al.[152]si la réduction du taux de décès et de 

réinfarcissement à 6 mois a été tributaire du succès angiographique (TiMi 3, thrombose 

résiduel moins de 20 % de l’angioplastie après la TIS ; seule l’utilisation des anti GpIIb-IIIa , en 

l’occurrence l’abciximab , a permis de diminuer les récidives de la TIS (OR =4.3 ; IC 95 % 1,1-

17.5)  

Dans notre étude, 11% patients ont bénifié d’un traitement médical à base de Tirofiban 

(AGRASTAT) en association avec la pose de stent actif . 

 

 

Figure 41 : Thromboaspiration. service de cardiologie, 
Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech . 

H : Thrombus aspiré 
G : Exterimité distale du cathéther de 
thromboaspiration 
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5. Ballon Actif : 

 Après les stents à libération de principe actif, le dernier outil développé pour lutter 

contre le phénomène de thrombose  est le ballon dit actif. Selon le même principe que pour les 

stents actifs, il s’agit de délivrer une drogue antiproliférative au site de dilatation pour diminuer 

le phénomène de thrombose.[173] Le principe du ballon actif est d’apporter, en complément 

d’une angioplastie au ballon simple (le ballon actif n’étant pas utilisé comme un ballon de 

dilatation), une substance active antimitotique pour lutter contre cette prolifération. Le 

paclitaxel (seul principe actif utilisé) est fixé sur le ballon directement ou à l’aide d’une matrice. 

Il est libéré au moment de l’inflation, permettant la diffusion immédiate dans la paroi. À la 

différence des stents actifs de première génération utilisant du paclitaxel, le temps de diffusion 

avec un ballon est donc très court et les concentrations de paclitaxel utilisées sont donc plus 

importantes pour obtenir l’effet recherché.Du fait de l’absence d’implant, le risque 

d’inflammation chronique pariétale lié à la prothèse et la survenue de thromboses tardives 

associées disparaissent.Également, les procédures peuvent être répétées .[173] Son efficacité a 

été démontrée dans le traitement de la thrombose intrastent nu et actif. Lors du traitement des 

lésions de novo, il peut être utilisé seul ou en combinaison avec l’implantation d’un stent non 

actif.Les résultats les plus intéressants sont ceux du traitement des lésions des petits vaisseaux 

sans implantation de stent. En effet, le ballonnet actif libérant du paclitaxel Sequent Please™ de 

B. Braun s'est montré non inférieur à l'angioplastie avec pose d'un stent actif de deuxième 

génération, dans le traitement des lésions de novo au niveau des artères coronaires de petit 

diamètre. Notamment, dans l'essai randomisé et mené en ouvert BASKET-SMALL 2.[174], les 

auteurs en concluent que les patients présentant une maladie des artères coronaires de petit 

diamètre pourraient être traités de façon sûre avec le ballonnet actif libérant du paclitaxel par 

rapport à un stent actif.  
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6. Place de l’OCT : 

    Outre son apport diagnostic majeur dans la visualisation de ces anomalies mécaniques et la 

compréhension des mécanismes responsables de la TIS (Figure47), apporte une aide précieuse 

dans les décisions thérapeutiques en modifiant ces dernières dans 55 % des cas.[120]   

                 

 

 

 

7. CHIRURGIE  

La revascularisation chirurgicale garde toujours sa place dans la revascularisation 

coronaire même après thrombose intra-stent.Moustapha. [176]a comparé le suivi à deux 

ans de 510 patients symptomatiques présentant une thrombose tardive intrastent et 

traités par divers traitements percutanés ou par pontage aortocoronarien. La mortalité à 

deux ans était identique dans les deux groupes. Par contre, le taux de récurrence de la 

thrombose était plus important après les techniques percutanés (respectivement 33% vs 8 

Figure 42 : Principales anomalies morphologiques  favorisant  laTIS (imagerieOCT). [175] 
            A.Mal apposition importante avec thrombus adhérant aux mailles non apposées. 
           B. Sous-expansion du stent. 
           C. Néo-athérome.  D. Évaginations 
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% p=0,05). 

Dans notre série, un pontage aorto coronaire était réalisé dans 6 cas , en raison de 

l’atteinte coronaire multitronculaire associée à des thromboses prolifératives.  

XI. Pronostic de la TIS 

 Dans une méta-analyse de 6 études réalisée en 200.[177]cumulant 53 cas de Ts 

clinique dont 45 confirmés angiographiquement, l’incidence de décès et infarctus non fatals à 

30 jours a été de 69,8% (64,4% dans le sous groupe à confirmation angiographique). Ceci 

souligne l’importance de la morbi-mortalité précoce de la TIS. 

 Outre la mort subite inaugurale, la mortalité hospitalière des TIS est élevée. en effet, 

ergelen et al.[178] (1785) et Chechi et al.[179] ont trouvé une mortalité hospitalière des TIS 

traitées par angioplastie primaire significativement plus importante que celle des sTeMi de 

novo (10,2% vs 5,3% (p=0,02) et 17,4% vs 7,1% (p=0,03) respectivement). Cette différence n’a 

pas atteint toutefois le seuil de significativité statistique dans l’étude de Belle et al.[180] qui a 

concerné les thromboses de stents actifs (11,8% vs 6,7%, p=0,06).  

Du point de vu morbidité, le risque hospitalier est dominé par la récidive d’infarctus 

pouvant être par récurrence de TIS. Ce risque a été nettement plus élevé dans un groupe de 

STEMI par Ts (n=86) que dans un groupe de STEMI de novo apparié au premier groupe sur les 

principales caractéristiques cliniques, (n=98) dans l’étude de Chechi et al.[179] (8,1% vs 1%, 

p=0,02). la différence n’a pas été significative selon ergelen et al.[178] et Belle et al.[180] qui 

ont par contre étudié de façon rétrospective des séries consécutives d’angioplastie primaire 

pour STEMI (de novo ou par Ts). Pronostic à moyen-long terme : Même si les résultats des 

différentes études sont encore disparates à ce sujet, il parait globalement que la 

morbimortalité à moyen-long terme de la TIS est élevée. la mortalité à 6 mois de la TIS a été 

évaluée entre 11 et 20,9 %.[152,178,179 ] Dans une série de 96 thromboses consécutives de 

stents conventionnels parmi 6058 procédures, Wenaweser et al.[152] ont rapporté une 
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mortalité à 6 mois de 11%. la comparaison des taux de mortalité cumulative à 6 mois chez les 

patients traités par angioplastie primaire pour STEMI de novo ou bien pour TIS a montré 

qu’elle était plus élevée dans les groupes TIS selon ergelen et al. (15) (17,4% vs 10,5% de 

mortalité cardiovasculaire, p=0,02) et selon Chechi et al.[179] (20,9% vs 10,2% de mortalité 

globale, p=0,04). Concernant la morbidité à 6 mois, le risque est encore ici dominé par 

l’infarctus du myocarde et les récurrences de TIS qui ont été de 16% et 12 % respectivement 

dans l’étude multicentrique suisse.[152] l’incidence de réinfarcissement a été plus élevée 

qu’en cas de STEMI de novo (15,6% vs 9,5%, p=0,03).[178] néanmoins, si l’incidence 

cumulative à 6 mois d’évènement cardiovasculaires majeurs (incluant le décès, le 

réinfarcissement, l’accident vasculaire cérébral et la revascularisation du vaisseau cible) a été 

plus élevée dans le groupe TIS que le groupe STEMI de novo dans l’étude de Chechi et al.[179] 

(31,4% vs 17,3%, p=0,02), la majorité des évènements sont survenus à la phase précoce et la 

différence n’a pas été significative quand la comparaison était restreinte aux évènements 

posthospitaliers (11,3% vs 9,9%, p=0,7).  

A plus long terme, l’incidence cumulative de la mortalité globale et de récurrence de TIS 

à 1 an ont été de 16% et 4,6% dans le registre esTroFa.[181] 

Dans le registre multicentrique néerlandais.[182]ces incidences à 1, 2 et 3 ans de suivi 

étaient respectivement de 10,7%, 12% et 15,4% pour la mortalité globale et de 18,2%, 19,6% et 

20,1% respectivement pour la récurrence de TIS. mais vu le nombre de patients décrits un 

simple effet du hasard n’est pas éliminé. 
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XII. PREVENTION  DE  LA TIS : LE STENT ACTIF   

Cette prévention repose sur la prise en compte de l’origine multifactorielle de la 

thrombose de stent.La diminution de la thrombogénicité du stent dépend des améliorations 

techniques, et reposera peut-être un jour sur l’accélération de la réendothélialisation des 

stents avec des anticorps anti-CD34, qui peuvent recruter les cellules endothéliales 

circulantes .La prise en charge des facteurs liés au patient repose sur la sélection des 

indications.  

L’environnement pharmacologique optimal nécessite une dose de charge de clopidogrel 

300-600mg avant angioplastie, récemement on opte pour l’utilisation de nouveaux 

antiagrégants plaquettaires puissants : Ticagrelor ou Prasugrel. 

La prise en compte des facteurs liés à la procédure repose sur l’application optimale du 

stent, en utilisant si possible le stenting sans prédilatation au ballon. Il est nécessaire de 

recouvrir toute la lésion, en choisissant un diamètre du stent adapté à l’artère et en assurant 

un déploiement optimal par de hautes pressions d’inflation, et en  guidant l’implantation des 

stents par l’imagerie endocoronaire (IVUS, OCT), dans certaines  procédures complexes (troc 

commun, bifurcation et IVA ostiale). 
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La thrombose intra-stent (TIS) reste une complication redoutée et redoutable de 

l’angioplastie coronaire avec une morbi-mortalité toujours élevée.Elle est néanmoins 

devenue exceptionnelle (0,6 % à 1 an puis 0,15 %/an) grâce notamment à l’amélioration 

des endoprothèses actives et l’utilisation plus large des nouveaux inhibiteurs du P2Y12. 

 L’imagerie endocoronaire,et particulièrement l’OCT, a révolutionné sa 

compréhension en révélant des causes morphologiques endoluminales quasi 

systématiquement présentes (97 % des cas). Elle est devenue un outil indispensable en 

pratique (recommandation classe IIa/ESC) et permet d’adapter au mieux la stratégie 

thérapeutique. Sa prévention repose tant sur la correction des causes mécaniques que sur 

une adaptation personnalisée du traitement antiplaquettaire.  

Grâce à l’arrivée des stents actifs de nouvelles générations et l’efficacité accrue des 

nouveaux anti-agrégants plaquettaires, la TIS est devenue une complication 

exceptionnelle mais dont le pronostic reste sévère. L’OCT a révolutionné sa prise en 

charge en permettant l’identification d’anomalies morphologiques endoluminales très 

fréquentes. Elle permet de plus de guider au mieux le traitement curatif qui repose sur la 

correction de ses facteurs de risque et le renforcement, si possible, de l’anti-agrégation 

plaquettaire. La durée optimale du traitement anti-agrégant plaquettaire préventif reste 

débattue et doit être évaluée, au cas par cas, en fonction de la balance bénéfice–risque du 

patient. 
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Résumé : 

L’angioplastie coronaire constitue un tournant évolutif majeur dans la prise charge de la 

maladie athéromateuse coronaire, grâce au développement des stents nus et actifs, afin de 

pallier aux insuffisances de l’angioplastie par ballonnet. Néanmoins ces endoprothèses ne 

sont dénudées de complications, à savoir la thrombose de stent qui constitue le talon 

d’Achille de l’angioplastie. Cette complication n’est pas fréquente mais, lorsqu’elle survient, 

elle a des conséquences dramatiques avec une morbimortalité toujours élevée. 

Le but de notre étude est d’élucider les différents facteurs prédictifs de la thrombose 

intrastent, afin d’identifier un groupe de patients à haut risque de TIS. 

  Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, menée sur une période de 10 ans, entre 

Janvier 2012 et Novembre 2022. Cette étude a été effectuée au service de cardiologie de 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Notre population d’étude est représentée par les 

patients hospitalisés dans le service, et ayant bénéficié d’une angioplastie coronaire avec mise 

en place d’un stent. Nous avons colligé 53 patients ayant présenté la thrombose intra stent. 

Dans notre série, les malades ayant bénéficiés d’une angioplastie avec pose de stent, 

avaient une moyenne d’âge de 52 ans, avec une nette prédominance masculine de 

85%.Concernant les facteurs de risque cardiovasculaires, le tabac et la dyslipidémie étaient au 

premier rang suivi du diabète puis de l’hypertension artérielle. Le motif de consultation 

principal aux urgences était un syndrome coronarien aigu, avec à l’exploration 

coronarographique on note une nette prédominance de l’atteinte monotronculaire, intéressant 

principalement l’artère interventricualire antérieure.    

Par rapport aux modalités du stenting, la majorité de nos malades ont bénéficiés d’un 

stenting direct, avec la mise en place d’un stent de type actif dans 87% des cas, au nombre 

d’un stent par artère dans 87% des patients, d’une longueur de plus 15 mm dans 82% des cas. 
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Dans notre étude, le mode clinique révélateur de la TIS était une douleur de type 

angineuse, avec notamment un SAC ST + dans 42% des cas. Le délai du diagnostic 

angiographique de la TIS était très tardif dans 50% des cas et tardif dans 45% des cas. 

A l’exploration angiographique, la TIS survenait essentiellement au niveau des stents 

implantés dans l’IVA (52% des cas), suivi de la coronaire droite (23%) puis de la circonflexe 

(18%), avec une atteinte diffuse dans 73% des cas. 

Concernant les modalités thérapeutiques de la TIS, 79% de nos malades ont bénéficiés 

d’un geste de revascularisation, en particulier par un stent actif chez 33 malades(64%), suivi 

par une dilatation par ballonnnet dans 8cas(14%), et un pontage aortocoronaire dans 6 

cas(11%), seulement  6 malades(11%),  ont été maintenu sous traitement médical optimal du 

fait d’échec de franchissement de la thrombose. 
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Abstract 
Coronary angioplasty is a major evolutionary turning point in the management of 

coronary atheromatous disease, thanks to the development of bare and active stents, in order 

to overcome the shortcomings of balloon angioplasty. Nevertheless, these stents are not 

without complications, namely stent thrombosis which is the Achilles heel of angioplasty. This 

complication is not frequent but, when it occurs, it has dramatic consequences with a 

morbimortality always high. 

The aim of our study is to elucidate the different predictive factors of intrastent 

thrombosis, in order to identify a group of patients at high risk of TIS. 

This is a retrospective descriptive study, conducted over a period of 10 years, between 

January 2012 and November 2022. This study was conducted in the cardiology department of 

the Avicenne military hospital in Marrakech. Our study population was represented by patients 

hospitalized in the department and who had undergone coronary angioplasty with stent 

placement. We collected 53 patients who presented intra-stent thrombosis. 

In our series, the patients who underwent angioplasty with stenting had an average age 

of 52 years, with a clear male predominance of 85%. 

Concerning cardiovascular risk factors, smoking and dyslipidemia were in first place, 

followed by diabetes and hypertension. The main reason for consultation in the was an acute 

coronary syndrome, with a clear predominance of coronary artery disease in the a clear 

predominance of monotruncular damage, mainly involving the interventricular artery the 

anterior interventricular artery. 

Regarding the stenting modalities, the majority of our patients benefited from a direct 

stenting, with the stenting, with the placement of an active type stent in 87% of cases, with 

one stent per artery.of one stent per artery in 87% of the patients, with a length of more than 

15 mm in 82% of the cases. 
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          In our study, the revealing clinical mode of TIS was an angina-like pain,with ST+ 

SAC in 42% of cases. The delay in the angiographic diagnosis of TIS was very late in 50% of 

cases and late in 45% of cases.  At angiographic exploration, TIS occurred mainly at the level 

of stents implanted in the IVA (52% of cases), followed by the right coronary artery (23%) and 

then the circumflex (18%), with diffuse involvement in 73% of cases. 

          Concerning the therapeutic modalities of TIS, 79% of our patients benefited from 

a revascularization, in particular by an active stent in 33 patients(64%),, followed by a balloon 

dilatation in 8 cases(14%), and coronary artery bypass grafting in 6 cases(11%),  , only 6 (11%),  

patients were maintained on optimal medical treatment due to thrombosis failure. 
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 ملخص
 تطوير بفضل وذلك التاجية، الشريانيين تصلب مرض جالع يف رئيسية تطورية تحول نقطة التاجية الأوعية قسطرة عتبرت
  تجلط وهي المضاعفات من خالية ليست التي البدائل هذه عيوب على التغلب آجل الفعالة من العاريةوالدعامات المعدنية الدعامات

 الدعامات تجلط وبالتحديد ، المضاعفات من تخلو لا الاصطناعية الدعامات هذه فإن ، ذلك ومع. بالبالون الوعاء رأب في الدعامة
 مع وخيمة عواقب لها يكون حدوثها عند ولكن متكررة ليست المضاعفات هذه. الوعائي الرأب لعملية الحقيقي المشكل يشكل الذي

. ةماعدلا دادسنإب الإصابة لخطر (TIS) الوفيات لمعدلات مستمر ارتفاع

 (TIS)المعرضين  المرضى من مجموعة تحديد أجل من المختلفة التنبؤية العوامل توضيح هو دراستنا من الهدف

 هذه أجريت. 2022 ونوفمبر 2012 رياني بين سنوات 10 مدى على أجريت ،رجعي بأثر وصفية بدراسة قمنا لذللك
 المرضى بواسطة دراستنا مجتمع تمثيل مت ثيح مراكش في سينا ابن العسكري المستشفى في القلب أمراض قسم في الدراسة

 53 بجمع قمنا حيت ,دعامة استعمال مع التاجية الأوعية قسطرة عملية من استفادوا والذين ، المستشفى قسم  إلى نقلهم تم الذين
 باستخدام التاجية الأوعية قسطرة عملية من إستفادوا الذين المرضى كان ، سلسلتنا في .الدعامة داخل الدم لإنسداد تعرضوا مريضًا
 القلبية الخطر عوامل وبخصوص, (%85) تبلغ للذكور واضحة غلبة مع ، عامًا 52 العمرعندهم متوسط بلغ دعامة

 السببناك امنيب  الدم ضغط ارتفاع ثم السكري مرض يليه الأولى المرتبة في الدم في الذهون مستوى وارتفاع التذخين,الوعائية
 أساسي وجود بشكل يلاحظ التاجية الأوعية تصوير مع ،و الحادة التاجي الشريان متلازمة كانت المستعجلات قسم لولوج الرئيسي

 .واحد وريد لتضرر واضح انتشار
 الفعال النوع من دعامة وضع مع ، المباشرة الدعامة من مرضانا غالبية استفاد ،تاماعدلا عضو ةيفيكل ةبسنلاب 

 الحالات من ٪82 في ملم 15 عن يزيد بطول المرضى من (%87) في شريان لكل واحدة دعامة بمعدل ، الحالات من ٪87 في
 (%42)  في خاص بشكل  وجود مع الصدرية الذبحة يشبه ألم هو الدعامة لإنسداد الواضح السريري الوضع كان ، دراستنا في. 

 50 في جدًا متأخرًا كان  الأوعية تصوير لتشخيص المناسب الوقت. الحالات من  الإزاحة فوق الحادة التاجي الشريان من متلازمة
 مستوى على أساسي بشكل  الدعامة إنسداد  حدثت الوعائي الاستكشاف في الحالات من (%45)٪ في ومتأخرًا الحالات من ٪

 ،) ٪18(المحيط ثم)٪23 (الأيمن التاجي الشريان يليه الحالات من(%52) الهابط الأمامي الشريان في تركيبها تم التي الدعامات
 الحالات من ٪73 في منتشر تضرر مع

 في فعالة دعامة خلال من سيما ولا التاجية الأوعية القسطرة من مرضانا من (%79) استفاد العلاجية بالطرق يتعلق فيما
   )(%11  حالات 6 في التاجي الشريان مجازة وتطعيم ،(%14)حالات 8 في نولابلاب تمدد تليها ، )(%64 مريضًا 33

 الدعامة. عبور استحالة بسب الأمثل الطبي العلاج تحت المرضى على المحافظة تمت )(%11 6 فقط
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Annexe I : 
Fiche d’exploitation des facteurs prédictifs de thrombose d’endoprothèses  coronaires : 

           N° de dossier : 

Identité : Nom                          Prénom :                  sexe :           Age : 

Origine :    urbain             rural                   niveau-socio économique : 

Date d’admission :                          Durée d’hospitalisation :                   Téléphone : 

FDRCVx : Diabète     Type :           Ancienneté :              complications :              traitement :ADO       INSULINE        

HTA :                 grade :                  ancienneté :                                complication : 

TABAC :   P/A :          actif         sevré         ménopausée       traitement substitutif       dyslipidémie  

Sédentarité            obésité :               IMC    :                        >3DRCVx :oui               non 

ATCDS Coronaire : 

SCA-ST+                SCA-ST-               Angor stable                             Date : 

Thrombolyse :oui         non           réussie :        oui        non          Date : 

Angioplastie :          stent :         nombre :          type :        taille :          siège :              Date :  

Pontage aortocoronarien :                              date :                               siège :      

ATCDS Vasculaire :                AOMI                AVC                 AIT     

AUTRES ;  insuffisance  rénale chronique :                 cancer :                                autre :   

Motif d’admission :                                      délai d’admission : 

Douleur thoracique atypique                                  angor stable     classe   SCA ST+             SCA ST -    

Ischémie silencieuse             Dyspnée                        NYHA              Insuffisance cardiaque  

Palpitations              syncope                                       lipothymie                        autres : 

Examen :    TA :          FC :        souffle :       type :          ICG :        ICD :           souffle vasculaire 

Pouls périphériques abolis :          topo : 

ECG :          sinusal       FA      TJ    TV      ES      type :     onde Q        topo : 



Les facteurs prédictifs de thrombose d’endoprothèses coronaires :  Expérience du service de cardiologie- 
HMA -Marrakech 
 

 

 
 

- 111 - 
 

ST sous décalé     topo :           ST sus décalé     topo :   ondes T négatives :       topo : 

HVG          BBG         BBD           BSA         BAV            degré  

Rx thotracique :    normale        CMG      ICT :      surcharge pulmonaire     OAP          épanchement pleural    

Biologie : Troponines US: 

Hémogramme    hb:                              Plq:                            GB:                   Hte: 

Bilan d’hémostase :             TP:                             INR :                 TCA : 

Bilan rénal :              Urée:                             Créatinine:                          DFG: 

Ionogramme :      K+:                 NA+:                   Cl-: 

Bilan hepatique :            ASAT :            ALAT : 

Bilan des facteurs de risque: 

− Bilan lipidique:          normal :         LDLc:                    HDLc:                     TG:                            
CT: 

− GAJ:              HBA1C: 
− BNP    :                 NT  Pro BNP : 
− Autres: 

Echocardiographie transthoracique :                                                                                                                    

Normale :      thrombus :          IM   :      grade :         épanchement  péricardique : 

Anévrysme   topo          VG        TD /DTS    :                FR :          FE :         pression de remplissage :  

contractilité :    normale    akinésie  topo              hypokinésie      topo 

Autres :   épreuve d’effort                          écho de stress :                     résultats :  

Scintigraphie myocardique :                     résultats :               Holter ECG :                    résultats : 

Echographie vasculaire :        Vx du cou     résultats :                    vx  des  MI :      résultats : 

Coronarographie :                         réalisée le :                   délai par rapport à l’admission /la douleur : 

• Indication :                 angor stable :                               classe : 
STCA ST+             topo          STCAST-                  topo                       compliqué : 

IDM    topo         ischémie silencieuse                   insuffisance cardiaque     dysfonction VG   

CMD      trouble de rythme 
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Voie d’abord :fémorale        radiale 

Matériel utilisé :                     cathéters guide :                   les ballons :  

Prémédication :héparine          aspirine     clopidogrel          antiGPIIbIIIa 

Résultats : 

Circulation collatérale :  bien developpé                 peu       absente         

Statut coronarien :  

• Monotronculaire      bitronculaire             tritronculaire 
• Nombre d’artère atteintes :                 nombre totale des lésions : 
• Siége des lésions coronaires :     TCG         IVA :proximale      moyenne         distale    

Cx :proximale     moyenne     distale            CD :seg1   seg2     seg 3 

Collatérales :diagonale     marginale      IVP       RV       pontages :mamaire              veineux 

 

Analyse quantitative des lésions : 

• Longueur de la lésion :   ≤10mm           10-20mm            ≥ 20mm 
• Diamètre de référence de l’artère ou taille de l’ artère   
• Diamètre minimal luminal : »(DML) : 

                Analyse qualitative des lésions : 

• Classification selon la classification de l’ACC/AHA :typeA     Type B          TypeC  
• Lésions longues             bifurcations       occlusion chronique            thrombus calcifications            

situées sur un greffon vasculaire                      angulation>45° 
• Flux TIMI :     0          1           2           3              
• Lit d’aval : 

-angioplastie :        primaire        délai        de sauvetage       après thrombolyse  

-angioplastie dans un contexte d’urgence :oui                 non     

-stenting :   

De 1ére intention :diabète       occlusion chronique      diametre <3mm    longeur  ≥       15mm 

Thrombose stent nu    TCG 

Résultat suboptimal de l’angioplastie : 
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-dessection : 

• Artére stentéé :-siége :        Diamètre de référence     DML après stent : 
• Caractéristique de stent : 

a-Dimension de stent : 

1- longeur : ≤15mm             ≥    15mm 

 2-diamètre : ≤3mm              ≥ 3mm 

b-type de stent :actif :              nu :                      nom : 

c-pression de largage de stent    <14Bar               >14Bar 

• Mode de stenting :  stenting direct :         prédilatation : 
• Nombre de stents /artères :   1           2             3 
• Nombre de stents /lésion : 
• Nombre de stents /malade : 

 

-Traitemnt : 

HBPM :      AntiGPIIbIIIa :       aspirine :       bétabloquant :     statines :     IEC :       trinitrine : 

Inhibiteurs calciques :         diurétiques :               clopidogrel :            anti arythmique :  

Complication  l hôpital : 

 Hémodynamiques : 
 Rythmiques :FA     BAV    ES       RIVA     TV       FV 
 Mécaniques :IM   CIV   Anévrysme  
 Déces       cause : 

  Circonstance de diagnostic de thrombose de stent : 

                                    Angor stable :          classe :           SCAST+ :      topo     SCAST- :    topo : 

                                    Insuffisance cardiaque :      épreuve d’effort positive :          
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Délai de survenue de la thrombose intrastent :  <1mois     2à3mois       3à6mois      6à9mois   

9moisà12moi       >12mois 

 Echocardiographie trans-thoracique : 
• VG:DTS:DTD:FEVG: 
• PRVG: 
• Troubles de la cinétique: globale                  segmentaire: 
• VD: 
• OG:surface: 
• OD:surface: 
• Fonction diastolique: E/A:                 E/E’: 
• Les valves: 
− Aortique: 
− Mitrale: 
− Tricuspide: 
− Pulmonaire: 
• HTP et PAPS: 
• VCI: 
• Aorte initiale: 

Traitemnt  medical : 

   -  patient sous traitemnt 

  -arrêt de traitement anti-agrégant plaquettaire . 

Traitemnt de la thrombose intra stent  :    

• Ballon :                indication : 
• Stent actif :indication        évolution : 
• Thrombolyse : 
• Thromboaspiration : 
• Place des anti GpII-IIIa ; 
• Ballon actif : 
• Place de l’oct : 
• Chirurgie :  indication                évolution : 
• Traitement médical renforcée    
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلا والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي الله، الذلا رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخل وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَلونِينَ 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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