
Revue Médicale Suisse 
Revue Médicale Suisse N° 214 publiée le 26/08/2009  
Prévention de la resténose et des accidents cardiaques après 
angioplastie coronaire chez le diabétique 
Article de A. Nyssen V. Legrand A. J. Scheen  
 
Différentes approches pharmacologiques systémiques ont été 
testées pour réduire le risque de resténose et de complications
après angioplastie coronaire, avec ou sans stent, objectif 
prioritaire dans la population diabétique où ce risque est 
significativement accru. Le but de cet article est de décrire 
les effets des principales classes médicamenteuses évaluées 
quant au risque de resténose, à la nécessité de recourir à de 
nouvelles procédures de revascularisation et à l’incidence des 
événements cardiaques majeurs (décès, infarctus non mortels et 
revascularisations). Nous analyserons le rôle des antiagrégants
plaquettaires, des acides gras oméga 3, des statines, des anti-
inflammatoires, des immunomodulateurs, des anti-oxydants et des 
inhibiteurs du système rénine-angiotensine. Dans toute la 
mesure du possible, nous centrerons notre atten tion sur les 
résultats obtenus dans la population diabétique. 
 
 

introduction  

Le diabète est un facteur de risque de coronaropathie1 et la population 
diabétique constitue environ un quart des patients subissant une procédure 
de revascularisation coronaire.2 L'angioplastie coronaire, avec mise en 
place de stents, est de plus en plus utilisée. La resténose reste cependant 
une complication majeure. Comme nous l'avons déjà discuté dans deux revues 
antérieures, l'utilisation des stents enrobés de substances pharmacoactives 
(sirolimus, paclitaxel) permet de diminuer le taux de resténoses par 
rapport à l'utilisation de stents nus, dans la population générale, mais 
davantage encore dans la population diabétique.3,4 En effet, deux méta-
analyses récentes des essais réalisés chez les patients diabétiques ont 
montré que les stents enrobés apportent une réduction d'environ 85% du 
risque de resténose par comparaison aux stents métalliques.5,6 Par ailleurs, 
les effets protecteurs angiographiques et cliniques apparaissent assez 
comparables avec les stents enrobés au paclitaxel et ceux enro bés au 
sirolimus dans une autre méta-analyse comparative.7 Cependant, le risque de 
resténose reste plus élevé (environ doublé) dans la population dia bétique 
que dans la population générale, même avec l'utilisation d'endoprothèses 
pharmacoactives.8 Les raisons de ce moins bon pronostic en présence d'un 
diabète sont sans doute multiples. Ainsi, les mécanismes sous-jacents 
impliquent, par exemple, une plus forte réponse inflammatoire après la mise 
en place d'un stent chez les patients diabétiques en comparaison aux sujets 
non diabétiques 9 ou encore une dysfonction endothéliale et un stress 
oxydatif accru, en relation avec l'insulinorésistance.10  

Une première approche systémique chez le patient diabétique (en large 
majorité de type 2) est de mieux contrôler la glycémie grâce à des 
médicaments antihyperglycémiants spécifiques.11 Les études ayant comparé les 
médicaments antidiabétiques se sont surtout intéressées au pronostic 
cardiovasculaire des patients, en termes d'événements cliniques sous forme 
d'infarctus du myocarde ou d'accidents vasculaires cérébraux (AVC), mais 
d'une façon générale et non dans les suites d'une procédure de 
revascularisation par angioplastie percutanée.12 A notre connaissance, les 
sulfamides et les glinides n'ont pas été spécifiquement testés dans de 
grandes études cliniques dans cette indication particulière. Les résultats 
obtenus avec la metformine sont assez limités et ceux avec l'insuline 
suscitent certaines controverses. En fait, ce sont les thiazolidinediones 
(glitazones) qui ont fait l'objet de la plus grande attention dans cette 



problématique particulière et qui ont donné les résultats les plus 
favorables, tant sur le risque de resténose que sur celui de la nécessité 
de recourir à une nouvelle procédure de revascularisation de la lésion.11,13  

Divers médicaments, administrés de façon systémique, ont été évalués dans 
le but de réduire le risque de resténose et l'incidence de complications 
cardiaques après angioplastie coronaire chez les patients diabétiques. Les 
résultats sont assez variables, mais dans l'ensemble les effets protecteurs 
obtenus sont loin d'être spectaculaires sur le processus de resténose et 
les complications qui s'en suivent.14,15 Par ailleurs, la plupart des études 
ont été réalisées chez des patients ayant bénéficié d'une angioplastie 
simple ou d'une angioplastie avec stent métallique nu, alors que les 
recommandations dans la population diabétique prônent maintenant plutôt le 
recours à des endoprothèses pharmacoactives.3,4  

Le but de cet article est d'évaluer les effets des approches 
pharmacologiques systémiques sur le risque de resténose après angioplastie 
coronaire, notamment chez les patients diabétiques, en dehors des 
médicaments antidiabétiques déjà analysés dans un autre article.11 Nous 
envisagerons successivement le rôle des antiagrégants pla quettaires, des 
acides gras oméga 3, des statines, des anti-inflammatoires, des 
immunomodulateurs, des antioxydants et des inhibiteurs du système rénine-
angiotensine.  

   

antiagrégants plaquettaires  

Les études se sont intéressées à trois aspects, essentiellement du point de 
vue de l'incidence des événements cliniques : le type d'antiagrégants 
plaquettaires, et plus particulièrement l'intérêt d'associations, 
l'importance de la durée du traitement après l'angioplastie et le rôle joué 
par le type de stents (enrobé ou nu).  

L'intérêt de l'utilisation d'aspirine après angioplastie coronaire pour 
réduire le risque de complications cardiovasculaires est bien démontré dans 
la population générale.16 Cependant, ce seul traitement ne permet pas 
d'annihiler le risque de complications ischémiques. Récemment, l'intérêt 
d'associer du clopidogrel à l'aspirine a été étudié. L'étude PCI-CURE 
(Percutaneous coronary intervention in the clopidogrel in unstable angina 
to prevent recurrent events) 17 démontre la supériorité de l'association 
clopidogrel-aspirine après angioplastie coronaire, par rapport à l'aspirine 
seule, chez 2658 patients dont 19% sont diabétiques. Après 30 jours, le 
risque de décès d'origine cardiovasculaire, d'infarctus du myocarde et de 
revas cularisation en urgence (MACE : Major adverse cardiac event) est 
diminué de 30% (p = 0,03) ; cette différence persiste à la fin des huit 
mois de suivi (- 17%, p = 0,03). Une autre étude18 a montré une réduction de 
27% (p = 0,02) pour le risque combiné de décès, infarctus du myocarde ou 
AVC après un an de suivi chez les patients (dont environ 27% de 
diabétiques) traités par aspirine et clopidogrel par rapport à ceux traités 
par aspirine et placebo (à noter que tous les patients étaient sous 
l'association des deux anti agrégants durant le premier mois).  

Compte tenu de la variabilité individuelle de la réactivité plaquettaire, 
il a été envisagé d'orienter le traitement en fonction des résultats d'un 
test in vitro préalable. Ainsi, une étude récente a montré qu'une 
augmentation de la do se de charge de clopidogrel (4 x 600 mg au lieu de 1 
x 600 mg) avant l'angioplastie et la pose d'un stent permet de réduire 
significativement le risque de thrombose aiguë (0,5 vs 4,2%, p < 0,01) et 
l'incidence de MACE (0,5 vs 8,9%, p < 0,001) dans le premier mois suivant 
la procédure chez les personnes présentant une hyperréactivité plaquettaire 
in vi tro.19 Par ailleurs, plusieurs études récentes ont démontré l'intérêt 
d'ajouter du cilostazol à une bithérapie combinant clopidogrel et aspirine 
en rapportant une réduction significative du taux de resténoses et des MACE 
après six à neuf mois de suivi.20-22 Le cilostazol, inhibiteur de la 
phosphodiestérase de type III, possède un effet vasodilatateur et 



antiagrégant.  

La durée de l'antiagrégation joue également un rôle très important. Une 
étude rétrospective récente, réalisée chez 749 patients diabétiques, a 
rapporté un taux de décès ou d'infarctus diminuant de façon progressive en 
fonction de la durée d'utilisation du clopidogrel : 16,5% pour un 
traitement de moins de six mois, 9,4% entre six et neuf mois et 3,2% lors 
d'un traitement de plus de neuf mois.23 Dans ce travail, l'influence de la 
durée du traitement antiagrégant a été observée chez les 251 patients 
traités par stents métalliques et chez les 498 patients traités par stents 
enrobés (voir ci-après). Malgré ces résultats qui semblent assez con 
vaincants, une grande étude prospective actuellement en cours (ISAR-SAFE : 
Safety and efficacy of six months dual antiplatelet therapy after drug-
eluting stenting) vise à com parer l'efficacité clinique d'un traitement 
combiné aspirine-clopidogrel pendant douze mois vs six mois après la mise 
en place d'un stent enrobé, en faisant l'hypothèse qu'avec ce type de 
stents, un traitement de six mois ne s'avérera pas inférieur en termes 
d'efficacité clinique par rapport à un traitement prolongé pendant douze 
mois.24 Dans une autre étude comportant 19% de patients diabétiques, il a 
été démontré que l'arrêt précoce du clopidogrel est associé à une 
augmentation du risque de mortalité (19,9 vs 6,9%, p < 0,001) et ce, 
jusqu'à un suivi de dix-huit mois.25

Malgré l'absence de différence selon le type de stents (nu ou enrobé) 
rapportés dans une étude rétrospective déjà mentionnée ci-dessus,23 le type 
d'endoprothèses coronaires semble également devoir influencer la durée d'un 
traitement antiagrégant plaquettaire agressif. Ainsi, il a été rapporté que 
le bénéfice de l'utilisation au long terme de clopidogrel est plus marqué 
chez les patients porteurs de stents enrobés par rapport aux patients ayant 
un stent métallique.26 A l'inverse, l'arrêt prématuré du clopidogrel s'avè 
re plus délétère chez les patients avec un stent enrobé que chez ceux avec 
un stent nu.25  

Diverses données suggèrent que l'abciximab, un anti agrégant plaquettaire 
agissant comme bloqueur des récep teurs aux glycoprotéines 2b/3a administré 
en aigu par voie intraveineuse, réduit le risque de resténose chez les 
patients diabétiques traités par angioplastie avec stents métalliques nus.2 
Dans l'étude ISAR-SWEET (Intracoronary sten ting and antithrombotic 
regimen : Is Abciximab a superior way to eliminate elevated thrombotic risk 
in diabetics study), le risque de resténose était significativement réduit 
de 24%, mais sans impact significatif sur le taux d'infarctus ou de décès 
chez des patients diabétiques ayant subi une angioplastie avec pose d'un 
stent nu après une dose de charge de 600 mg de clopidogrel.27 Une autre 
étude a montré que l'abciximab exerce un effet bénéfique sur la nécessité 
de recourir à une nouvelle procédure de revascularisation lors d'un suivi 
moyen de 25 mois après angioplastie avec mise en place d'un stent (nu ou 
enrobé) (15,8 vs 26,8% ; p = 0,02).28 Le bénéfice est particulièrement 
évident chez les patients diabétiques insulino-traités (12,2% sous 
abciximab vs 32,7% sans abciximab, respectivement ; p = 0,05), alors que la 
différence n'est pas significative chez les sujets diabétiques non 
insulino-traités (19 vs 23,5% ; NS). Une autre étude récente n'a cependant 
pas montré d'impact significatif de l'abciximab sur le degré de perte 
luminale tardive chez des patients diabétiques ayant bénéficié d'une 
angioplastie élective avec un stent enrobé au paclitaxel.29  

   

acides gras oméga 3  

Les acides gras de la lignée oméga 3 sont réputés exercer des effets 
protecteurs sur le plan cardiovasculaire (notamment un effet antiarythmique 
avec diminution du risque de mort subite)30 et ont aussi été testés pour 
prévenir la resténose après angioplastie coronaire.31 Le mécanisme d'action 
reste mal connu, mais un effet antiagrégant plaquettaire des oméga 3 est 
évoqué.30 Une revue systématique de la littérature, concernant la plupart 
des études assez anciennes (de 1988 à 2002), ne montre qu'un effet 
relativement mineur de l'administration d'acides gras oméga 3 sur le risque 



de resténose, avec un effet dépendant de la définition utilisée pour 
quantifier la resténose.31 Par ailleurs, toutes les études publiées 
concernent le suivi de patients ayant subi une angioplastie simple de telle 
sorte qu'il est impossible de conclure quant à l'efficacité des acides gras 
oméga 3 chez des patients porteurs d'un stent, a fortiori s'il s'agit 
d'endoprothèses pharmacoactives. En fait, les résultats concernant les 
effets protecteurs cardiovasculaires des acides gras oméga 3 sont très 
hétérogènes. Dès lors, il ne paraît pas opportun de recommander 
systématiquement un apport spécifique en oméga 3, y compris chez les 
patients diabétiques ayant subi récemment une procédure de 
revascularisation.30  

   

statines  

Les statines sont bien connues pour leur protection cardiovasculaire, aussi 
bien dans la population générale que chez les patients diabétiques. 
Cependant, les études spécifiquement consacrées à la population diabétique 
sont rares (étude CARDS (Collaborative atorvastatine diabetes study) avec 
l'atorvastatine, sous-groupe important dans la Heart protection study avec 
la simvastatine) et, à notre connaissance, aucune ne concerne le suivi 
postangioplastie de patients diabétiques. Néanmoins, comme attendu, dans 
les séries publiées, un nombre non négligeable (de l'ordre de 20 à 30%) de 
patients soumis à une angioplastie (avec ou sans stent) sont diabétiques.  

D'une façon générale, les statines semblent améliorer le devenir de la 
lumière coronaire après angioplastie, mê me si les premiers résultats ont 
été contradictoires. Dans une étude rétrospective, le taux de résténoses 
angiographiques (définies par une sténose • 50%) a été de 25% dans le 
groupe statine et de 38% dans le groupe sans statine (réduction relative du 
risque ou RRR de 44%, p < 0,005).32 Une autre étude rétrospective a confirmé 
qu'un traitement par statine diminue le risque de resténose intrastent et 
le taux de revascularisations après implantation d'un stent coronaire,33 
avec une réduction du risque relatif (RRR) de 55% et de 59% respectivement 
(p = 0,03 pour les deux événements). Il faut cependant noter qu'une étude 
prospective n'a pas mis en évidence d'effets de la simvastatine sur 
l'hyperplasie intimale ni sur la resténose intrastent analysées par la 
méthode IVUS (Intravascular ultrasound) (ultrasons intracoronaires et non 
par coronarographie) chez des sujets normocholestérolémiques, mais la dose 
utilisée était relativement faible (20 mg seulement).34 Une étude récente a 
montré qu'un prétraitement par statine, précédant la procédure 
d'angioplastie, permet de réduire le risque de thrombose secondaire.35 
L'effet protecteur vasculaire peut s'expliquer par la baisse du taux de 
cholestérol LDL.36 Néanmoins, une action pléiotrope sur les parois 
artérielles indépendamment de l'effet hypolipémiant stricto sensu ne peut 
être exclue. Une diminution de l'inflammation pourrait jouer un rôle 
puisque les patients avec un taux élevé de C-réactive protéine hautement 
spécifique (hs-CRP) tirent un plus grand bénéfice, en termes de survie, 
d'un traitement de statine précédant la procédure d'angioplastie.37  

Diverses études se sont intéressées à la protection exer cée par les 
statines vis-à-vis des événements cliniques après angioplastie. Dans 
l'essai randomisé LIPS (Lescol intervention prevention study), la 
fluvastatine (80 mg/jour) réduit de 22% (p = 0,01) le risque de MACE par 
rapport au placebo après quatre ans de suivi.38 Dans une étude 
observationnelle américaine incluant 1000 patients (environ 27,5% avec un 
diabète), le traitement par statine a été associé à une réduction de la 
mortalité à trente jours (- 47%) et à six mois (- 33%), et s'avère être un 
facteur prédictif indé pendant de la survie à six mois après ajustement 
pour les variables confondantes.39 Dans une étude allemande 29,40 comportant 
4520 patients, dont environ 20% de diabétiques, le traitement par statine 
réduit de 49% (différence très significative après ajustement pour les 
facteurs confondants) la mortalité à un an. Cette différence est également 
significative dans l'important sous-groupe des patients dia bétiques.  

Même si la plupart de ces études, déjà anciennes, con cernent des patients 



ayant subi une angioplastie simple, sans pose de stent, ces résultats 
confortent l'utilisation systématique d'une statine dans la population 
diabétique de type 2, a fortiori avant et dans les suites d'une procédure 
d'angioplastie, avec ou sans stent.1 Il apparaît cependant que le bénéfice 
clinique observé avec l'emploi de statines après angioplastie s'explique 
principalement par leur action favorable sur la progression de 
l'athérosclérose plutôt que par un effet propice sur la resténose ou la 
thrombose de stent.  

   

anti-inflammatoires  

Nous avons vu que l'effet vasculaire bénéfique des statines après 
angioplastie serait dû, au moins en partie, à un effet anti-inflammatoire, 
comme en témoigne l'impact d'un taux élevé de hs-CRP sur l'effet protecteur 
de la statine.37 Il paraît donc intéressant d'évaluer l'impact des anti-
inflam matoires proprement dits sur l'évolution postangioplastie.  

La prednisone figure parmi les médicaments anti-inflammatoires les plus 
puissants. Les premiers effets des glucocorticoïdes par voie systémique sur 
l'incidence des resténoses ont été assez décevants.41 Une étude clinique a 
cependant montré que l'administration de fortes doses de prednisone (1 
mg/kg/j pendant dix jours puis diminution lentement progressive) a permis 
de réduire drastiquement le risque de resténose (7 vs 36%, p = 0,0007) et 
la nécessité de recourir à une revascularisation ou le fait d'observer un 
événement clinique (RRR = - 66%, p = 0,006) par comparaison à un placebo.42 
Cet effet n'est pas retrouvé si l'on diminue la dose de prednisone de 
moitié.41 Dès lors, il ne paraît pas indiqué de recourir à ce type de 
stratégie chez les patients diabétiques dont le contrôle glycémique risque 
de se détériorer fortement sous glucocorticoïdes à hautes doses, ce qui 
ferait sans doute perdre tout l'éventuel bénéfice escompté.  

L'alternative pourrait être de recourir à des anti-inflammatoires non 
stéroïdiens. A notre connaissance, le célécoxib est le seul à avoir été 
testé dans une étude contrôlée. L'utilisation de fortes doses de cet 
inhibiteur sélectif de la COX-2 (400 mg avant l'angioplastie puis 2 x 200 
mg par jour pendant six mois) permet d'obtenir une moindre perte de lumière 
intrastent que dans le groupe contrôle (0,49 mm vs 0,75 mm, p < 0,0001) 
chez des patients ayant reçu un stent enrobé au paclitaxel.43 De plus, les 
événements cliniques à six mois sont moins fréquents dans le groupe 
célécoxib, principalement en raison d'une diminution de la nécessité de 
revascularisation de la lésion (RR = 0,35 ; IC 95% = 0,15-0,80). Les 
résultats prometteurs de cet essai clinique isolé doivent être confirmés 
par de nouvelles études, notamment dans la population diabétique.  

   

immunomodulateurs  

Le fait que la prednisone exerce des effets positifs à une posologie de 1 
mg/kg/jour, et non à une posologie moitié moindre, laisse supposer que 
l'action protectrice pourrait dépendre, au moins partiellement, d'un effet 
immunosuppresseur plutôt qu'un effet anti-inflammatoire simple. Les 
immunomodulateurs sont bien connus pour exercer un effet protecteur sur le 
risque de resténose intrastent puisqu'ils entrent dans la composition des 
endoprothèses pharmacoactives (stents enrobés), comme le sirolimus.3,4 
Certains ont envisagé d'utiliser cet immunosuppresseur par voie systémique 
plutôt que localement. Une analyse récente de la littérature révèle que 
trois études observationnelles et trois essais contrôlés ont évalué les 
effets du sirolimus per os.44 Elles montrent qu'un traitement de quatorze 
jours suivant l'angioplastie avec stent nu réduit significativement le 
risque de resténose et ce, de façon proportionnelle à la concentration 
plasmatique de sirolimus atteinte durant cette période. Une étude 
comparative avec les stents enrobés a montré des résultats assez 
comparables quant au recours à une procédure de revascularisation avec les 



deux méthodes, mais avec une tendance à moins d'événements cliniques du 
type infarctus ou décès dans le groupe traité par sirolimus per os, et avec 
un coût moindre que celui des stents enrobés.44 Il n'empêche 
qu'actuellement, la préférence est largement donnée à l'utilisation des 
endoprothèses pharmacoactives, en particulier dans la popu lation 
diabétique.3-5  

   

antioxydants  

Des niveaux élevés d'espèces réactives de l'oxygène pourraient favoriser la 
resténose suite à la formation de lipides oxydés, la stimulation des 
macrophages et la diminu tion de la libération de monoxyde d'azote.14 Le 
probucol est un agent hypolipémiant qui a des propriétés antioxydantes et 
qui semble également inhiber la prolifération des cellules musculaires 
lisses. Plusieurs études cliniques ont montré une efficacité du probucol 
dans la prévention de la resténose après angioplastie.45,46 Cependant, le 
probucol est responsable d'une augmentation de l'intervalle QT et n'est 
plus guère utilisé en clinique. Le succinobucol, métabolite du probucol 
actuellement en cours d'investiga tion, n'est pas associé à cet effet 
indésirable de prolongation de l'espace QT. Dans les études animales, il a 
montré des propriétés potentielles antioxydantes et anti-inflammatoires, en 
plus de ses effets hypolipidémiants.14 L'étude clinique CART-1 (Canadian 
antioxidant restenosis trial-1), comprenant environ 20% de patients 
diabétiques, a montré une meilleure conservation de la lumière du vaisseau 
ayant subi une angioplastie coronaire, avec ou sans stent, dans le groupe 
succinobucol par rapport au groupe placebo et ce, de façon dose-
dépendante.45 L'effet est comparable à celui observé avec le probucol, mais 
sans augmentation de l'espace QT. Comme le patient diabétique est 
caractérisé par un stress oxydatif important, surtout lorsqu'il est mal 
équilibré et confronté à une hyperglycémie et une hyperlipidémie 
postprandiales, le recours à des agents antioxydants pourrait s'avérer 
particulièrement utile dans cette population. Force est cependant de 
reconnaître que les études relatives à ce type d'interventions sont 
limitées et n'ont plus été entreprises depuis l'emploi des stents 
médicamenteux.  

   

inhibiteurs du système rénine-angiotensine  

Plusieurs études, déjà anciennes, et donc essentiellement réalisées avec 
des stents nus, ont montré que les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de 
l'angiotensine (IECA) n'exerçaient pas d'effet protecteur sur le phénomène 
de resténose coronaire après angioplastie et mise en place d'une 
endoprothèse.46,47 Une étude réalisée avec l'antagoniste des récepteurs AT1 de 
l'angiotensine 2 (étude VAL-PREST (Valsartan for prevention of restenosis 
after stenting of type B2/C lesions)) a pourtant montré que 
l'administration de 80 mg de valsartan permet de réduire le ris que de 
resténose (19,2 vs 38,6% sous placebo, p < 0,005) après un suivi de six 
mois.48 Ces résultats ont été confirmés dans une grande étude prospective 
comparant le valsartan 80 mg par jour (32% de patients diabétiques) avec 
divers IECA (25% de sujets diabétiques), l'étude VALVACE (VALsartan versus 
ACE inhibition after bare metal stent implantation).49 Dans la population 
diabétique, la resténose survient dans 24% des patients traités par 
valsartan, environ deux fois moins que dans le groupe traité par IECA (43%, 
p < 0,01) après un suivi de six mois. Lors d'un suivi prolongé moyen de 2,6 
années, le taux de MACE dans la population totale (diabétique ou non) a été 
de 7% sous valsartan et de 22% sous IECA (p < 0,0001). Des études plus 
récentes du même groupe, mais toujours réalisées avec des stents nus, ont 
montré que la protection offerte par le valsartan était dose-dépendante 
entre 80 et 320 mg par jour.50,51 On ne sait pas si les autres antagonistes 
des récepteurs AT1 offrent le même avantage sur le risque de resténose par 
comparaison aux IECA.  



   

conclusions  

La resténose après une angioplastie coronaire est un événement relativement 
fréquent dans la population diabétique, qui peut avoir des conséquences 
graves dont l'infarctus et le décès. Plusieurs approches pharmacologiques 
ont été investiguées et ont montré une certaine efficacité après 
implantation d'un stent métallique non enrobé. Les effets les plus 
spectaculaires semblent obtenus par les glitazones,11 mais cette classe 
pharmacologique est actuellement controversée, précisément en raison de 
certaines incertitudes quant à la sécurité cardiovasculaire, surtout pour 
ce qui concerne la rosiglitazone. Par ailleurs, la prescription 
d'antiagrégants plaquettaires et de statines, qui ont montré des effets 
neutres ou favorables sur le risque de resténose, est de toute façon 
recommandée chez tout patient diabétique de type 2, d'autant plus qu'il est 
coronarien. Il en est de même pour les inhibiteurs du système rénine-
angiotensine, premier choix comme antihyper tenseur dans la population 
diabétique, a fortiori s'il existe une microalbuminurie ou une protéinurie. 
Par contre, le re cours à des anti-inflammatoires par voie systémique n'est 
pas recommandé. Il en est de même des immunomodulateurs alors que ces 
agents (le sirolimus notamment) se sont montrés efficaces lorsqu'ils sont 
délivrés par les stents eux-mêmes.  

L'alternative aux approches pharmacologiques générales est donc de faire 
appel à des endoprothèses pharmacoactives libérant in situ diverses 
substances capables d'en traver le phénomène de resténose et de thrombose, 
comme le paclitaxel, le sirolimus ou d'autres agents en cours de 
développement.52 L'efficacité des stents enrobés pour réduire la resténose 
est de loin supérieure aux traitements médicamenteux systémiques proposés 
lors de l'emploi de stents métalliques nus, ce qui rend peu utile 
d'envisager spécifiquement une des approches pharmacologiques discutées 
dans le présent article, en dehors des interventions avec mise en place 
d'un stent nu métallique. Quoi qu'il en soit, une prise en charge globale 
optimalisée, comme chez tout diabétique de type 2, a fortiori coronarien, 
doit être recommandée tant qu'à présent, y compris le contrôle de la 
glycémie.11,53 Il faut insister, par ailleurs, sur l'importance d'une bonne 
observance thérapeutique, parfois hypothéquée par une polymédication 
relativement lourde.54 
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