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Introduction : 

 
 

Les cardiomyopathies dilatées (CMD) représentent un groupe hétérogène de pathologies 

myocardiques, qui aboutissent à une dilatation ventriculaire gauche (diamètre télédiastolique 

ou DTDVG > 27mm/m²) 
(1)

, et parfois à une dilatation ventriculaire droite. Elles sont 

associées à une dysfonction systolique (fraction d’éjection ventriculaire gauche ou         

FEVG < 50%) et diastolique. Elles peuvent être responsables de manifestations d’insuffisance 

cardiaque (IC) congestive, d’événements rythmiques et de décès. 

 

La prévalence dans la population générale adulte est de 1 pour 2500 personnes 

(possiblement sous-évaluée du fait de la négligence des symptômes par le patient). 

L’incidence de 7 pour 100 000 par an, et de 0.57 pour 100 000 chez les enfants. Il existe une 

disparité en fonction du sexe (ratio homme/femme de 1.4) et de l’origine ethnique (les 

populations noires sont plus souvent atteintes). 
(1-2)

 

 

Les principales causes des CMD, en excluant les causes ischémiques, sont représentées 

par : 

- les formes dites primitives, familiales ou génétiques (autosomique 

dominante la plus fréquemment retrouvée, liée à l’X, autosomique récessive ou 

mitochondriale plus rares) : jusqu’à 48% des cas selon les séries 
(3)

, les gènes 

mutés codant principalement pour deux sous-groupes de protéines, celles du 

cytosquelette et celles du sarcomère 
(5-7)

. La rentabilité des tests génétiques est de 

l’ordre de 20%. Les anomalies les plus fréquentes concernent la lamine A/C, la 

dystrophine et la desmine. 

 

 
 

  Lancet 2010 
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- les causes infectieuses, essentiellement représentées par les myocardites 

virales, dont le diagnostic est possible grâce aux techniques de PCR sur les 

prélèvements endomyocardiques ; les virus les plus fréquemment identifiés sont le 

ParvoVirus  B19, les adénovirus, les entérovirus (Coxsackie B), le VIH (atteinte 

coronaire fréquemment associée) et les virus de la grippe 
(8-10)

. Les causes 

parasitaires (trypanosomiases) ont une répartition géographique particulière 

(Amérique du Sud) et une présentation clinique spécifique. 

 

 

 
 
Internist 2010 

 

 

- les causes toxiques : l’intoxication alcoolique est commune dans les 

pays développés, avec un pronostic moyen de 50% à 4 ans en l’absence de  

sevrage 
(11-12)

. Les chimiothérapies anticancéreuses, notamment les anthracyclines, 

sont responsables du développement de CMD. La physiopathologie est complexe, 

et fait intervenir la production de radicaux libres 
(13)

. 

 

- la myocardiopathie du péri-partum est une cause rare et peut se 

manifester jusqu’à 5 mois après l’accouchement. Elle est souvent réversible. Les 

mécanismes ne sont pas encore élucidés 
(14)

. Le traitement est le même que pour 

les autres causes d’insuffisance cardiaque. 

 

- les autres causes : valvulaire, rythmique, non-compaction 

myocardique… 
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Le taux de mortalité dans la CMD est d’environ 7% par an dans les études prospectives 

les plus récentes 
(4)

. Les causes les plus fréquentes sont les troubles du rythme ventriculaire et 

l’insuffisance circulatoire ; la mortalité rythmique intéresse actuellement plutôt les patients en 

classes I et II de la NYHA, alors que les événements hémodynamiques sont plus fréquents 

chez ceux en classes III et IV. La relation entre la FEVG et la mortalité globale est quasiment 

linéaire 
(15)

, avec un risque accru en-deçà de 25-30% de FEVG.  

 

 

 
 

                 LVEF and mortality, JACC 2003 

 

 
 

  Epidemiology and etiologies of sudden cardiac death, K Lee et al, 2008 
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La mise en œuvre des traitements modernes de l’insuffisance cardiaque, aux premiers 

rangs desquels se situent les -bloquants ( -) et les antagonistes du système rénine-

angiotensine-aldostérone (inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine -IEC, 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II –ARA2, antagonistes des récepteurs de 

l’aldostérone -AA) 
(16-19)

 a permis une régression importante de la morbi-mortalité. 

 

 

 
 

 

 
 

    Pharmacological management of ventricular arrhythmias, KJ Makati, 2008 
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La prévention de la mort subite d’origine rythmique reste un challenge important. 

Plusieurs essais cliniques ont été récemment publiés et, bien qu’imparfaits, ont servi pour 

l’élaboration de recommandations internationales. L’implantation d’un défibrillateur (DAI) en 

prévention primaire de troubles du rythme ventriculaire est recommandée chez les patients 

traités de manière optimale, gardant une altération sévère de la FEVG inférieure à 30%, et 

ayant une espérance de vie supérieure à un an, selon les recommandations               

ACC/AHA 2005 
(20)

 et ESC 2008 
(21)

, notamment au vu des résultats des études               

SCD-HeFT 
(22) 

et MADIT-II 
(23) 

qui intègrent cependant une majorité de cardiopathies 

d’origine ischémique. Il est recommandé d’effectuer une titration des traitements avant 

d’effectuer l’implantation d’une prothèse et d’essayer de délivrer les doses cibles dans les 

différentes classes thérapeutiques.  

 

La stratification du risque rythmique dans cette population reste très complexe. L’absence 

d’obtention d’une dose optimale de -bloquant apparaît comme un facteur péjoratif sur la 

survie (étude MACAS 
(24)

). Les marqueurs non invasifs (Holter-ECG, étude du système 

nerveux autonome) 
(25-26)

 ne semblent pas suffisants. La recherche d’une alternance de     

l’onde T ou l’étude de la variabilité sinusale sont surtout intéressantes pour leurs valeurs 

prédictives négatives 
(27-28)

. L’étude électro-physiologique n’apporte pas d’information 

pertinente dans la stratification du risque rythmique 
(29)

.  

 

 
 

      Non-invasive tests for risk stratification in ischemic and non-ischemic cardiomyopathy, JT Bigger et al, 2008 

 

L’étude DEFINITE 
(30)

, qui s’intéresse à la population des cardiopathies non ischémiques, 

sous traitement médicamenteux optimal (85% de prescription de -bloquant et IEC), ne 

retrouve pas d’amélioration de la survie après implantation d’un DAI, mais une réduction des 

décès d’origine rythmique. Les principales limites de ces études consistent en un faible 

nombre de patients inclus avec un taux d’évènements cliniques peu élevé ; ces limites peuvent 
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expliquer en partie l’absence de différence significative observée dans les différents bras. Afin 

de pallier à ces insuffisances méthodologiques, une méta-analyse
(4)

 a été publiée en 2004. Elle 

s’intéresse aux patients atteints de CMD et porteurs d’un DAI ; il est  montré une diminution 

de 31% de la mortalité cardiovasculaire dans le groupe de patients implantés versus le 

traitement médicamenteux seul. Compte-tenu de la faible mortalité sous traitement, on évite, 

en prévention primaire, un décès tous les 2 ans pour 25 patients implantés (en comparaison, il 

faut 18 implantations pour le même bénéfice chez les patients porteurs d’une cardiopathie 

ischémique). Selon cette même analyse, curieusement, il est démontré que le défibrillateur 

n’apporte pas de bénéfice de survie en prévention secondaire. 

         

 

 

 
        

                   Méta-analyse Desay, JAMA 2004 
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Les cardiopathies dilatées s’accompagnent dans 15 à 30% des cas de troubles conductifs 

intra-ventriculaires, responsables de désynchronisation intra-ventriculaire gauche et inter-

ventriculaire 
(31)

.
  

 

 

 

 

 

Electrical and mechanical dyssynchrony, T Delhaas et al, 2006 
 

 

Une des plus grandes avancées thérapeutiques dans le traitement de l’insuffisance 

cardiaque a été décrite initialement par une équipe française 
(32)

 : la resynchronisation 

cardiaque, qui permet, par l’implantation de sondes de stimulation endo-cavitaires aux étages 

atrial, ventriculaires droit et gauche (en positionnant la sonde dans une veine coronaire 

latérale ou postérieure) et reliées à un stimulateur cardiaque, de corriger l’asynchronisme 

atrio-ventriculaire, intra- et inter-ventriculaire. Les réglages des paramètres de stimulation,  

guidés par échographie, permettent d’optimiser la contraction cardiaque en minimisant les 

délais inter-ventriculaire (< 40 ms) et intra-ventriculaire gauche (délai                                 

pré-éjectionnel < 130 ms, retard de contraction de la paroi latérale), et favorisent un 

remplissage ventriculaire gauche satisfaisant (diastole > 40% du cycle). Actuellement, seul 

l’affinement des QRS après implantation est un critère prédictif de l’efficacité de la 

resynchronisation. Le bénéfice de la resynchronisation se manifeste par un remodelage 

inverse, qui correspond à une diminution des volumes ventriculaires gauches (télésystolique 

et télédiastolique) et à une amélioration de la contraction myocardique, ayant pour 

conséquence une amélioration de la FEVG, du débit cardiaque et du profil tensionnel, et ainsi 

des paramètres fonctionnels et cliniques, permettant ainsi une optimisation des thérapeutiques 

médicamenteuses. 
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          Clinical trials – an overview, DL Hayes et al, Circulation 2003 
 

L’implantation d’un appareil de resynchronisation permet une amélioration 

hémodynamique dans environ 70 % des cas, sans que toutefois une efficacité ait pu être 

démontrée sur le plan rythmique. L’étude COMPANION 
(33)

 compare l’efficacité de la 

resynchronisation couplée ou non à la fonction de défibrillation chez les patients porteurs 

d’une dysfonction myocardique sévère en stade III-IV, quelle que soit l’origine de la 

cardiopathie : il existe une amélioration de la survie dans les deux groupes (pacemaker-

resynchroniseur ou CRT-P, et défibrillateur-resynchroniseur ou CRT-D).  

 

Le CRT-D permet de réduire la mortalité de 28 à 35% par rapport au traitement médical 

seul, mais il n’y a pas de supériorité par rapport aux groupes DAI simple et CRT-P (cependant 

le recrutement comporte une proportion importante de patients porteurs d’une cardiopathie 

ischémique) 
(34-35)

. 

 

Chez les patients répondeurs à la resynchronisation, définis par une amélioration de leur 

statut fonctionnel (stade NYHA) et de leur fonction myocardique (augmentation de la FEVG 

d’au moins 6% et une réduction du volume télésystolique de 8 à 15%) 
(36-37)

, on observe une 

baisse significative des événements rythmiques et de la mortalité 
(38-39)

. Il existe également 

une catégorie de patients appelés super-répondeurs chez qui on observe une amélioration de 

plus de 15% de la FEVG voire une normalisation des paramètres échographiques, associée à 

une amélioration du statut fonctionnel ; cette catégorie représente environ 10% des patients 

implantés d’un stimulateur multi-site. On estime à 30% la proportion de patients qui ne seront 

pas améliorés par la resynchronisation et chez qui la maladie continuera d’évoluer. Les 

patients atteints de cardiopathie sans participation ischémique ont en général de meilleurs 

résultats après resynchronisation que ceux avec une cardiopathie ischémique 
(40)

. 

 

Récemment, l’étude MADIT-CRT 
(41)

 a comparé l’intérêt de la resynchronisation 

cardiaque associée au défibrillateur chez les patients porteurs d’une altération sévère de la 

FEVG < 30%, d’un trouble de la conduction intra-ventriculaire (QRS > 120 msec) et en classe 

I-II de la NYHA : il n’existe pas de bénéfice en terme de survie par rapport au groupe DAI 
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seul, mais retrouve une réduction de 41% des épisodes d’insuffisance cardiaque dans le 

groupe resynchronisation. Nous n’avons cependant pas les données concernant le risque 

rythmique dans la population de l’étude. 

         

 

               
 
         MADIT-CRT, NEJM 2009 

 

 

Des résultats comparables sont retrouvés dans le bras européen de l’étude REVERSE 
(42)

 : 

on observe une diminution significative de la survenue de poussées d’insuffisance cardiaque 

sans atteindre la significativité concernant la mortalité. 

 

 

                
 
         REVERSE, JACC 2009 
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Des perspectives encourageantes sont dégagées par la stimulation mono-ventriculaire 

gauche, qui obtient des résultats comparables à la stimulation multi-site sur le remodelage 

ventriculaire gauche et l’amélioration fonctionnelle (B-LEFT HF) 
(43)

. 

 

L’indication d’implantation de prothèses de resynchronisation est actuellement bien 

codifiée, même si les recommandations internationales devraient probablement bientôt être 

actualisées notamment chez les patients pauci-symptomatiques. Le choix du type de prothèse 

(stimulateur ou défibrillateur) est par contre plus difficile car les recommandations sont 

parfois ambiguës  La problématique posée par ces différentes études est finalement d’évaluer 

le bénéfice de l’implantation des différents types d’appareils de stimulation cardiaque, en 

prenant en compte le faible risque rythmique de cette population, et ce, uniquement chez les 

patients les plus sévères (FEVG < 30%). Notre travail a pour but d’évaluer le risque 

rythmique dans cette population spécifique. 
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Méthodes 

 

 
Définition : 

 

Notre travail est une étude rétrospective, multi-centrique, réalisée au Centre Hospitalier 

Universitaire de Nantes, aux Centres Hospitaliers de Saint Nazaire et La Roche sur Yon.  

 

 

Population : 

 

Les critères d’inclusion sont la présence d’une cardiomyopathie dilatée, dont l’histoire 

clinique justifie l’implantation d’un stimulateur-resynchroniseur, d’un défibrillateur avec ou 

sans fonction de resynchronisation, qu’elle soit en prévention primaire ou secondaire de 

troubles du rythme ventriculaire. Il n’y a pas de restriction d’âge, de FEVG ou de stade 

NYHA. L’ensemble des patients a bénéficié d’une coronarographie lors du bilan diagnostique 

de leur cardiopathie. L’existence de lésions coronariennes significatives, justifiant ou non une 

revascularisation, un antécédent d’infarctus myocardique constituent un critère d’exclusion. 

 

Les patients inclus ont bénéficié de l’implantation ou d’un changement de leur stimulateur 

entre juin 2004 et décembre 2009 au Centre Hospitalier Universitaire de Nantes. Nous avons 

défini 3 groupes de patients : ceux implantés d’un stimulateur avec resynchronisation bi-

ventriculaire, ceux implantés d’un défibrillateur avec resynchronisation, et ceux implantés 

d’un défibrillateur sans fonction de resynchronisation ventriculaire. 

 

 

Critères de l’étude :  

 

Le critère principal est la mortalité globale, toutes causes confondues. Les critères 

secondaires sont la mortalité d’origine rythmique, la survenue de troubles du rythme 

ventriculaire soutenus justifiant une intervention thérapeutique (par le biais du défibrillateur 

ou d’une équipe médicale), de poussées d’insuffisance cardiaque justifiant un traitement 

diurétique intra-veineux ou un support par inotrope (dobutamine ou enoximone). La 

réalisation d’une transplantation cardiaque ou la mise en place d’une assistance circulatoire 

définitive constituent la fin de suivi pour le patient concerné. 

 

 

Données de l’étude : 

 

L’évaluation de la FEVG est faite par la méthode de Simpson biplan, par 

échocardiographie. Le DTDVG est mesuré en coupe para-sternale grand axe à l’extrémité des 

feuillets de la valve mitrale (recommandations de la Société Européenne 

d’Echocardiographie). 

 

La survenue de troubles du rythme ventriculaire soutenus ou non est validée lors de 

l’interrogatoire des mémoires des appareils de stimulation (fonction holter embarquée). Le 

décès est présumé d’origine rythmique lorsque l’enregistrement d’une tachycardie ou d’une 

fibrillation ventriculaire est réalisé par l’appareil de stimulation et concorde avec la date de 

décès. 
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Analyse statistique : 

 

Une analyse descriptive des données a été effectuée, pour l’ensemble de l’échantillon, 

ainsi que pour les trois sous groupes CRT-P, CRT-D et DAI. 

 

 Modèle de survie multi-varié de Cox :  

 

o Groupe CRT-D :  

 

Des analyses uni-variées ont été réalisées afin de sélectionner les variables 

d’intérêt pour le modèle multi-varié avec un seuil de significativité à p < 0.2. 

L’événement considéré était le décès toute cause confondue.  

Des ajustements sur splines uni-variés ont été réalisés pour les différentes variables 

quantitatives afin de déterminer des seuils, pour transposer ces variables en variables 

dichotomiques.  

Les variables sélectionnées par les analyses uni-variées ont été testées en bi-varié 

deux à deux afin de détecter de potentielles interactions, puis ont été intégrées dans un 

modèle multi-varié, selon une méthode pas à pas descendante. Le seuil de 

significativité des coefficients  a été fixé à p < 0.05 pour le modèle multi-varié. 

La vérification de l’hypothèse des risques proportionnels a été réalisée par un test 

suivi d’une analyse graphique des résidus de Schoenfeld.  

 

o Groupe CRT-P : 

 

 Une méthode semblable a été utilisée. 

 

 Analyses complémentaires, critères secondaires :  

 

Des analyses complémentaires bi-variées sur l’ensemble de l’échantillon et intra-

groupes ont été réalisées afin de répondre aux objectifs secondaires suivants : liens 

entre décès et évènements rythmiques soutenus, liens entre prévention secondaire et 

évènements rythmiques soutenus, liens entre décès et poussées d’insuffisance 

cardiaque, évolution de la FEVG avant et après pose du matériel, liens entre 

amélioration de la FEVG et décès, liens entre amélioration de la FEVG et poussées 

d’insuffisance cardiaque, évolution du traitement médicamenteux avant et après pose. 

Globalement, le risque de première espèce pour les différentes analyses bi-variées a 

été fixé à 0.05. 

 

Les comparaisons de fréquence entre échantillons indépendants ont été étudiées 

par test exact de Fisher, car, sauf rare exception, les effectifs attendus des tableaux 

contingence étaient en général inférieurs à 5.  

 

Les comparaisons de moyenne entre échantillons appariés ont été étudiées par test 

t pour séries appariées selon la loi normale au vu des effectifs. 

 

Les comparaisons de médianes entre échantillons appariés ont été étudiées par test 

de classement de Wilcoxon pour échantillons appariés. 

 

Les comparaisons de fréquences entre échantillons appariés ont été étudiés par test 

de McNemar. 
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L’étude du lien entre évolution de la largeur du QRS et le diamètre télé-diastolique 

du ventricule gauche a été réalisée par calculs de coefficients bi-variés de corrélation 

de Pearson, après analyse graphique de la distribution des variables concernées. Les 

coefficients de corrélations ont été testés vis à vis l’hypothèse nulle avec une 

significativité de 5%.  

 

Les analyses descriptives et secondaires bi-variées ont été réalisées via PASW 

Statistics  18.0 (anciennement SPSS, IBM, Armont, Etats-Unis). Les analyses de 

survie ont été réalisées sous R  2.11.1 (The R Fundation for Statistical Computing). 
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Résultats : 

 

 
Description de la population (ANNEXE 5) : 

 

Nous avons inclus 251 patients, dont l’âge moyen est de 64,4 ± 12.8 ans (extrêmes 29 et 

95 ans). La durée moyenne du suivi est de 35.7 ± 20.1 mois. Le nombre de perdus de vue est 

de 6 patients sur la durée de l’étude. 

 

Cette population est composée de 67.7% d’hommes. L’ancienneté moyenne de la maladie 

est de 8.4 ± 6 ans au moment du recueil.  

 

L’origine la plus fréquente de la cardiopathie est la CMD primitive (73.3%). Les autres 

causes retrouvées sont les causes toxiques (alcool - 4.0% - et chimiothérapie – 4.0%), 

valvulaires (4.0%), rythmiques (4.0%), post-hypertensives (2.4%), post-myocarditiques 

(1.6%),  les cardiopathies entrant dans le cadre des myopathies (2.8%), les maladies de 

système (0.8%), les dysfonctions myocardiques dans les suites d’une stimulation mono-

ventriculaire droite (3.2%), et un cas de myocardiopathie du post-partum (0.4%). Le groupe 

CRT-P comporte moins de patients atteints de CMD primitive que les deux autres groupes 

(61.1% contre 82.1% dans le groupe CRT-D et 74.4% dans le groupe DAI), au profit des 

catégories rythmiques (4.4%), post-hypertensives (4.4%) et valvulaires (8.9%). 
 

 

 

 
 

 
La population se répartit en trois groupes : les stimulateurs multisites (90 patients - 

35.9%), les défibrillateurs avec fonction de resynchronisation (117 patients - 46.6%) et les 

défibrillateurs simple et double chambre (43 patients - 17.1%). 

 

Les appareils implantés sont en majorité de marque Guidant® (65.6%) et Medtronic® 

(18.4%) ; les autres marques utilisées sont Boston®, Sorin®, Saint-Jude® et Biotronik®. 

 

L’implantation en prévention secondaire concerne 13.9% des patients, plus fréquente dans 

le groupe DAI (46.5%). Chez 9 patients (3.5%), l’implantation d’une sonde par voie 
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chirurgicale ou trans-septale a été nécessaire, les raisons sont les échecs d’implantation par 

voie endo-vasculaire (thrombose veineuse, anatomie veineuse coronaire non contributive), les 

fractures itératives de sondes et les infections. 

 

Les patients implantés étaient essentiellement en classe II (33.5%) et III (51.4%). 

 

Les données électrocardiographiques à l’implantation sont :  

- espace PR moyen 187.3 ± 42 msec (58 patients en FA ou en BAV complet) 

- QRS 155.0 ± 34.7 msec dont 77.3% de blocs de branche gauche 

 

Les données échocardiographiques sont :  

- DTDVG moyen 70.0 ± 9.6 mm 

- FEVG moyenne 27.3 ± 8.1 % 
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Critères principaux de l’étude : 

 

La mortalité totale concerne 28 patients (11.2%) sur la durée de l’étude. Elle est plus 

élevée dans le groupe CRT-P (18.9% contre 8.5% dans le groupe CRT-D et 2.3% dans le 

groupe DAI). La mortalité rythmique est très faible, à 2.0% dans la population globale (0% 

dans le groupe CRT-P, 3.4% dans le groupe CRT-D et 2.3% dans le groupe DAI). Les 

événements rythmiques soutenus non létaux intéressent 7.6% de la population, les poussés 

d’insuffisance cardiaque concernent 15.9% de la population. On note 17 patients greffés ou 

assistés (6.8%), exclusivement dans les groupes porteurs d’un défibrillateur. 

 

 

 
 

 

Evolution des données après implantation : 

 

 ECG : on note un affinement des QRS dans les groupes CRT-P et D (de 155.0 ms à 

143.6 ms) 

 

 Evènements rythmiques : on observe 43% de patients présentant au moins un épisode 

de fibrillation atriale (FA) tout au long du suivi ; ce trouble rythmique est plus 

fréquent chez les patients implantés d’un CRT-P (54.4%) que chez les porteurs de 

défibrillateurs (38.5% dans le groupe CRT-D et 32.6% dans le groupe DAI). Par 

ailleurs, 35.5% des patients présentaient à l’implantation des troubles du rythme 

ventriculaire non soutenus (extrasystolie ou tachycardie ventriculaire non soutenue). 

 

 NYHA : le groupe CRT-P se compose de patients à un stade fonctionnel plus sévère 

que les groupes CRT-D et DAI (2.89 contre 2.65 et 2.17 respectivement). On note une 

amélioration significative dans chaque groupe (de 2.65 avant implantation à 1.99 après 

implantation dans la population globale). 

 



 19 

0

20

40

60

80

NY HA 1 NY HA 2 NY HA 3 NY HA 4 NY HA 1 NY HA 2 NY HA 3 NY HA 4

avant après

Statut fonctionnel

C R T-P C R T-D DAI P opulation G lobale

 
 

 Données échographiques : le DTDVG moyen avant implantation est de 70.0 ±        

9.55 mm, la FEVG moyenne de 27.34 ± 8.11 % ; les patients implantés d’un CRT-D 

ont un DTDVG plus grand (72.66 ± 10.05 mm) et une FEVG plus basse (25.28 ± 

7.21%). L’évolution de ces deux paramètres est favorable après implantation dans les 

trois groupes, en passant à un DTDVG de 64.95 ± 10.78 mm et une FEVG de 38.47 

±13.77 % (ANNEXE 2). 
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 Traitement médicamenteux : 

 
o Les béta-bloquants sont prescrit chez 68% des patients avant implantation (78.6% 

dans le groupe CRT-D), leur prescription augmente significativement à 85.1% 

après implantation (p<0.001). La posologie moyenne est à 35% de la dose-cible, et 

passe à 58.7% après l’intervention. La proportion de patients à dose optimale passe 

de 15.6% à 37.3%, tandis que les patients prenant au moins 50% de la dose cible 

représentent 35.2% avant l’intervention, et 64.8% après celle-ci. 
 

o Les IEC et ARA2 sont utilisés chez 87.2% des patients avant l’implantation, et 

chez 92% des patients dans les suites. La posologie moyenne est à 60.1% de la 

dose cible avant puis à 68.8% après implantation, dont 45% à dose pleine et 73.9% 

à plus de 50% de la dose cible (significatif dans le groupe CRT-D avec p=0.024).  
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o Les antagonistes de l’aldostérone sont prescrits chez 41.6% des patients 

(seulement 33.3% dans le groupe DAI) puis 43.8% après implantation.  

 

o Les diurétiques sont utilisés chez 81.2% des patients, et de manière plus 

importante dans le groupe CRT-P (90%). 

 

o L’amiodarone est prescrite chez 28% des patients, puis 30.9% en post-

implantation ; on note une augmentation significative de l’utilisation de cet anti-

arythmique dans le groupe DAI. 

 

 

 
 

 
Complications liées à l’implantation : 

 

Le taux d’infection du matériel (extériorisation du boîtier ou endocardite sur sondes) est 

de 4,8% dans la population globale de l’étude. La proportion est un peu plus élevée dans les 

groupes CRT-P (6,7%) et DAI (7,0%) que CRT-D (2,6%). 

 

On retrouve 6,8% de chocs inappropriés dans la population globale, mais 11,1% dans le 

groupe CRT-D et 9,3% dans le groupe DAI (0% dans le groupe CRT-P). 

 

Les déplacements et les ruptures de sondes, ayant entraîné une ré-intervention ou une 

perte de fonction, représentent 12% des sujets. Ces évènements sont plus fréquents chez les 

patients porteurs d’une fonction de resynchronisation. 

 

On note 6.8% d’hématomes, 1.2% de tamponnades (3 cas) et 3.2% de pneumothorax        

(8 cas), les complications sont un peu plus fréquentes dans le groupe CRT-P. 
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Recherche de facteurs pronostiques  

 

 Dans le groupe CRT-D, le principal facteur pronostique ressortant de l’analyse 

multivariée est l’indication d’implantation « prévention secondaire » (HR = 16.1 ;             

p = 1.56.10
-4

 ; IC [4.3-60.3]). La largeur supérieure à 180 msec des QRS semblerait être 

un facteur protecteur. Cependant l’ensemble des calculs statistiques est limité par le faible 

nombre de patients dans chaque groupe, ce qui rend également l’interprétation des 

résultats difficilement transposable (ANNEXE 1). 

 

 Dans le groupe CRT-P, il n’existe aucun modèle valide permettant l’analyse. 

 

 Les patients décédés présentent plus de poussées d’insuffisance cardiaque (32.5% des 

patients dans le groupe avec insuffisance cardiaque décèdent alors que seulement 7.1% 

décèdent dans le groupe sans poussée d’insuffisance cardiaque) (p < 0.001) ; ce critère est 

surtout pertinent dans le groupe CRT-P (ANNEXE 3). 

 

 L’amélioration de la FEVG est associée à une diminution du taux de décès dans 

l’ensemble de la population et des sous-groupes (4.0% avec amélioration de la FEVG 

versus 18.9% sans amélioration de la FEVG ; p = 0.02) et des poussées d’insuffisance 

cardiaque (11.1% avec amélioration de la FEVG versus 32.1% sans amélioration de la 

FEVG) (ANNEXE 4). 

 

 Dans notre étude, nous retrouvons une tendance à la diminution des évènements 

rythmiques ventriculaires chez les patients ayant une amélioration de leur FEVG, sans 

toutefois atteindre la significativité (7.1% versus 11.3%, p = 0.38). Les analyses sont 

comparables entre le risque rythmique et la diminution du DTDVG (ANNEXE 5). 
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Discussion : 

 

 
Actuellement, les recommandations d’implantation de défibrillateurs chez les patients 

porteurs d’une CMD se basent sur les données d’études incluant une majorité de patients 

présentant une cardiopathie ischémique, ou bien utilisant des critères mixtes (mortalité et 

insuffisance cardiaque). Il n’existe aucune étude randomisée prospective menée chez les 

patients porteurs de CMD non ischémique en classe III et IV ayant permis d’apporter des 

preuves suffisantes sur la mortalité et les évènements rythmiques. Par ailleurs, les 

recommandations nord-américaines (ACC/AHA 2005 : DAI recommandation de classe IIa si 

FEVG < 35%, NYHA II ou III et espérance de vie supérieure à 1 an ; CRT si classe IV 

ambulatoire ou III, et QRS > 120msec)
 (20)

 et européennes (ESC 2005 : CRT-D 

recommandation de classe IIa si FEVG < 35%, QRS > 120msec et NYHA III ou IV) 
(21)

 ne 

donnent pas le même niveau de preuve dans cette indication, ce qui dénote le manque de 

données objectives. 

 

Notre population est relativement comparable à celles des études les plus récentes, 

notamment  l’European Cardiac Resynchronization Therapy Survey 
(44)

 : les différences 

démographiques sont probablement liées à l’inclusion de patients atteints de cardiopathie 

ischémique dans le registre européen par rapport à notre étude (patients plus jeunes, DTDVG 

plus grand, prépondérance masculine moins marquée dans le groupe cardiomyopathie non 

ischémique).  
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    European Heart Resynchronization Therapy Survey, Eur H J 2009 

 

Les patients de notre étude sont  pour certains implantés à un stade plus précoce de leur 

maladie (NYHA II et III) que dans les études de référence (COMPANION 
(33)

), notamment 

par le biais de la participation de notre Centre à l’étude REVERSE (patients inclus en classe I 

ou II de la NYHA). Nous relevons 6.8% de patients greffés ; cette catégorie de patients crée 

également un biais de recrutement, notamment dans le groupe DAI (7 patients greffés ou 

assistés soit 16.7% de la population de ce groupe). 

 

Les patients du groupe CRT-P sont globalement plus âgés (73 versus 59 ans), et ont une 

cardiopathie plus sévère (14.4% sont en stade IV). La surmortalité dans ce groupe n’est pas 

expliquée par des évènements rythmiques ventriculaires, mais par l’instabilité 

hémodynamique et les co-morbidités (insuffisance rénale qui est bien décrite comme facteur 

prédictif de mortalité, de même que le diabète – ces paramètres n’ont pas été analysés dans 

notre étude). Le groupe DAI comporte plus d’implantations en prévention secondaire, ce qui 

explique probablement le taux d’événements rythmiques plus important que dans les deux 

autres groupes (20.9%). 

 

La mortalité globale dans notre étude est faible, malgré le recrutement de patients graves 

(centre tertiaire), évaluée à 3.73% par an, soit 9.45 décès par an. La mortalité rythmique est 
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très faible (2.0% sur la totalité de l’étude soit 0.68% par an, 1.71 décès rythmique par an). La 

différence de mortalité peut s’expliquer par l’amélioration des stratégies thérapeutiques 

pharmacologiques, l’inclusion de patients moins graves que dans les études de référence 

comme COMPANION (qui étaient exclusivement en stade III et IV de la NYHA). Le nombre 

de perdus de vue est relativement faible (6 personnes sur l’ensemble de la population). 

 

Le traitement médicamenteux reste le pivot de la prise en charge des patients insuffisants 

cardiaques, en association à l’éducation thérapeutique et aux règles hygiéno-diététiques. Il est 

important d’optimiser les thérapies médicamenteuses avant de porter l’indication 

d’implantation d’un défibrillateur, comme le montre une étude rétrospective canadienne qui 

retrouve chez 12% des patients une amélioration précoce (6 mois post-implantation d’un 

DAI) de la FEVG au delà des seuils recommandés pour l’implantation d’un défibrillateur en 

prévention primaire 
(45)

. L’ivabradine semble donner des résultats intéressants chez 

l’insuffisant cardiaque en rythme sinusal à fréquence cardiaque élevée (SHIFT) 
(46)

. 

 

On note 15.9% des patients qui présentent une nouvelle poussée d’insuffisance cardiaque 

après leur implantation, les patients concernés sont essentiellement dans les groupes CRT-P et 

CRT-D, qui sont des groupes à risque hémodynamique plus élevé. Il existe un nombre 

d’évènements un peu plus important dans le groupe CRT-P (patients plus instables et souvent 

plus âgés chez qui la greffe est contre-indiquée d’où l’implantation d’un stimulateur au lieu 

d’un défibrillateur – cf recommandations ESC 2005). 

 

Le taux de patients répondeurs à la resynchronisation (groupes CRT-P et CRT-D) 

représente 67.5% des patients, dont 26.1% de super-répondeurs ; les non-répondeurs quant à 

eux représentent 32.5%. Cette proportion importante de patients super-répondeurs peut 

s’expliquer par la multiplication des gestes de repositionnement des sondes notamment par 

voie chirurgicale, ainsi que par le recours à des techniques récentes d’implantation comme la 

stimulation ventriculaire gauche par voie trans-septale, à travers le foramen ovale 
(47-48)

, ou la 

stimulation multi-site ventriculaire gauche, via plusieurs sondes de stimulation 
(49)

. Dans notre 

étude, les patients implantés par voie chirurgicale ont un remodelage ventriculaire gauche 

comparable à celui de la population globale de notre étude.  
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L’amélioration de la fonction ventriculaire est un critère pronostique majeur sur la 

mortalité et la morbidité (évènements rythmiques ventriculaires), ceci est retrouvé dans notre 

étude, ainsi que dans d’autres études prospectives où le risque rythmique est inversement 

proportionnel au remodelage ventriculaire gauche 
(50)

 et à l’amélioration du statut fonctionnel 
(51)

. 

 

 
 

 L Di Biase, JACC 2008 

 

 De nombreuses études ont été réalisées afin d’identifier des critères pronostiques de 

bonne réponse à la resynchronisation cardiaque. Les critères échographiques semblent 

relativement décevants, comme le démontrent les résultats de l’étude PROSPECT 
(52)

. 

D’autres paramètres récents se développent, notamment le strain de repos 
(53)

 et d’effort, la 

réserve contractile sous faible dose de dobutamine 
(54)

, les index combinés associant 

désynchronisation et cicatrices fibreuses en IRM 
(55-56)

. Dans CARE-HF 
(57)

, la sévérité de la 

régurgitation mitrale, un taux élevé de BNP (brain natriuretic peptide), un stade NYHA IV et 

une origine ischémique de la cardiopathie sont des facteurs de mauvais pronostic sur la survie 

mais ne constituent pas des facteurs prédictifs de réponse à la resynchronisation. 

 

Le bénéfice de la resynchronisation chez les patients répondeurs (encore plus chez les 

super-répondeurs) soulève la question de maintenir la fonction de défibrillation sur les 

appareils de stimulation bi-ventriculaire, notamment lors des ré-interventions pour 

remplacement des boîtiers en raison d’une usure des batteries. Une étude prospective sur    

233 patients étudiant le pronostic des patients implantés d’un CRT-P ou d’un CRT-D, à 

échantillons comparables sur des populations mixtes (41% de CMD ; FEVG 28% dans le 

groupe CRT-P et 25% dans le groupe CRT-D), ne retrouve pas de différence significative sur 

la mortalité après un suivi moyen de 58 mois 
(58)

. 

 

La présence d’une fibrillation atriale est corrélée à la sévérité de la cardiopathie sous-

jacente : ainsi dans un registre italien, 30% des patients en stade NYHA III et IV présentent 

une FA permanente 
(59)

, la prévalence chez les patients bénéficiant d’une resynchronisation est 

d’environ 20% 
(60-61)

. Elle est associée à un sur-risque de mortalité et de progression de 

l’insuffisance cardiaque. Le bénéfice de la resynchronisation est  équivalent chez les patients 

en insuffisance cardiaque qu’ils soient en rythme sinusal ou en FA, sous réserve d’un contrôle 
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strict de la fréquence cardiaque, au besoin par ablation du nœud atrio-ventriculaire 

(MUSTIC)
(62)

, ces données étant confirmées par une méta-analyse de 2008
 (63)

.
  

 
      JACC 2008 

 

La restauration d’un rythme sinusal est un objectif clinique important chez les patients en 

insuffisance cardiaque même si les résultats de l’étude AF-CHF 
(64)

 prêtent à discussion. La 

resynchronisation cardiaque, par un remodelage inverse ventriculaire et atrial, favorise le 

retour en rythme sinusal chez 10% des patients 
(65)

, les patients intéressés étant le plus souvent 

répondeurs à la resynchronisation. Les facteurs prédictifs de restauration d’un rythme sinusal 

sont un DTDVG inférieur à 65mm, une oreillette gauche inférieure à 50mm en para-sternal 

grand axe et des QRS stimulés inférieurs à 150msec. 

 

L’autre alternative émergente concerne les thérapeutiques anti-arythmiques. L’utilisation 

de la dronédarone, molécule récemment disponible, a montré une sur-mortalité chez les 

patients insuffisants cardiaques (ANDROMEDA)
 (66)

. Les techniques invasives semblent plus 

prometteuses puisque l’ablation de la fibrillation atriale (par déconnexion des veines 

pulmonaires)  apporte une amélioration fonctionnelle aux patients insuffisants cardiaques, 

permettant même une amélioration des paramètres échographiques dénotant une participation 

rythmique chez certains patients 
(67-68)

. L’étude PABA-CHF 
(69)

 compare, chez l’insuffisant 

cardiaque en classe II et III de la NYHA, l’ablation de la FA par rapport à l’ablation de la 

jonction auriculo-ventriculaire couplée à l’implantation d’un stimulateur bi-ventriculaire. Elle 

offre des résultats prometteurs pouvant présager une place croissante de cette thérapeutique 

chez l’insuffisant cardiaque, voire se discuter avant l’implantation d’un stimulateur cardiaque. 

La place de l’ablation de la FA chez le patient insuffisant cardiaque porteur d’un appareil de 

resynchronisation reste cependant à démontrer 
(70)

. Actuellement, seule l’ablation de la 

jonction auriculo-ventriculaire est recommandée chez ces patients lorsque le pourcentage de 

temps de resynchronisation est insuffisant. 
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       PABA-CHF, NEJM 2008 

 

De plus, l’apport des nouveaux logiciels de détection des troubles du rythme supra-

ventriculaire dans les stimulateurs actuels est indéniable dans la prévention des accidents 

thrombo-emboliques, en permettant un diagnostic précoce et l’initiation d’une thérapeutique 

anti-thrombotique adaptée 
(71-72)

. La généralisation de la télé-cardiologie doit permettre une 

réactivité plus importante vis-à-vis de ces événements rythmiques, ainsi que sur la gestion 

hémodynamique de l’insuffisant cardiaque (poids, impédance intra-thoracique,…) en 

dépistant précocement la déstabilisation, prévenant ainsi les hospitalisations itératives 
(73-74)

. 

 

Dans notre étude, le nombre d’évènements rythmiques ventriculaires soutenus est faible 

même si effectivement certains épisodes ont pu être sous-détectés par la prothèse (fréquence 

de l’épisode rythmique basse ou programmation trop haute des zones de détection de 

l’appareil). Par ailleurs, la présence d’évènements rythmiques enregistrés et traités n’est pas 

corrélé aux évènements cliniques, certains évènements ventriculaires pouvant s’amender 

spontanément 
(75)

.   

 

Le défibrillateur est source d’une morbidité non négligeable : dans notre étude, on note 

approximativement 10% de chocs inappropriés, délivrés en raison de parasites des signaux 

(déplacement ou rupture de sonde) ou de sur-détection (onde T, tachycardie supra-

ventriculaire ou fibrillation atriale).  La survenue d’un choc délivré par le défibrillateur 

(approprié ou non) est un facteur péjoratif de mortalité (d’autant plus vrai que le choc est 

approprié) 
(76-77)

. 
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               SCD-HeFT, NEJM 2008 
 

 

Le pourcentage de ré-intervention est comparable aux données de la littérature, 

habituellement 10%. La majorité des reprises chirurgicales sont liées à un déplacement de la 

sonde ventriculaire gauche, viennent ensuite les ruptures et les infections 
(78)

. 

 

Le taux d’infection dans notre série est de 4.8% : cette valeur élevée est probablement 

biaisée par le recrutement inter-régional de patients atteints d’infections sur sondes de 

stimulation ou de loges (Centre de référence). Les taux retrouvés dans la littérature varient de 

0.13 à 12.6% ; le risque infectieux augmente avec les ré-interventions précoces, l’absence 

d’antibio-prophyllaxie et la nécessité de stimulation cardiaque temporaire (sonde 

d’entraînement électro-systolique) 
(79)

. Le taux d’infection est un peu plus élevé dans le 

groupe CRT-P (6.7%), où le taux de ré-intervention est plus important (bi-ventricularisation 

des stimulateurs mono-ventriculaires droits). 

 

La qualité de vie des patients ne semblent pas être altérée chez les porteurs de 

défibrillateurs, en dehors de la survenue d’événements indésirables tels que les chocs : les 

différentes échelles comportementales sont comparables entre les groupes implantés par 
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rapport aux groupes avec un traitement médical exclusif 
(80-81)

. Une analyse s’intéressant au 

choix du patient par rapport à l’implantation, a montré qu’en donnant les résultats bruts de 

bénéfices (prévention de la mort subite, amélioration fonctionnelle) et inconvénients (chocs 

inappropriés, complications à l’implantation, ré-interventions, risque infectieux) liés à 

l’implantation d’un défibrillateur, environ un tiers acceptent l’implantation, un tiers la 

refusent, le dernier tiers prend du recul avant de rendre sa décision 
(82)

.  

 

 
 

      Journal of Cardiac Failure 2006 

 

L’implantation de la fonction défibrillateur peut par ailleurs soulever des questions 

éthiques puisque l’amélioration du pronostic rythmique des patients en insuffisance cardiaque 

(toute étiologie confondue) a transformé les causes de mortalité de ces patients, actuellement 

représentée par les cancers et l’insuffisance cardiaque réfractaire. Dans cette dernière 

catégorie, la fin de vie est souvent rendue difficile par le refus des patients de désactiver la 

fonction de défibrillation de leur appareil, multipliant les épisodes de chocs 
(83)

. 

 

Les données statistiques de notre étude sont difficilement transposables, du fait du 

caractère rétrospectif de notre étude (même si le nombre de perdus de vue est faible) et de son 

manque de puissance en regard du faible nombre d’événements (rythmiques ou décès), cela 

rendant les données de quelques patients très influentes sur l’ensemble des résultats. 

Cependant les critères pronostiques retrouvés sont comparables à ceux retrouvés dans les 

grandes études multi-centriques.  
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Conclusion : 

 

Dans notre population, on note très peu d’évènements rythmiques létaux, ce qui reflète 

une excellente titration du traitement médicamenteux et une bonne stratification du risque 

rythmique dans le choix du type de prothèse cardiaque.  

 

Actuellement, l’indication et le choix du type de prothèse est défini de manière collégiale 

entre les spécialistes de l’insuffisance cardiaque et les rythmologues. La présence de co-

morbidités est importante dans notre choix, tout autant que la FEVG. Notre stratégie actuelle 

consiste à proposer en prévention primaire un stimulateur multisite chez les patients avec une 

FEVG > 30% ou en stade IV sans perspective de transplantation, un défibrillateur multisite en 

cas de FEVG < 25%. La zone intermédiaire nécessite une évaluation claire des co-morbidités 

(âge, insuffisance rénale, néoplasie,…). D’autres équipes utilisent une approche comparable 

(Pr Kacet). 

 

A l’avenir, il est probable que les indications de resynchronisation soient élargies, même 

chez les patients pauci-symptomatiques, ainsi que l’utilisation des techniques ablatives au vu 

des améliorations hémodynamiques et cliniques offertes par ces techniques. Il apparaît donc 

nécessaire d’entreprendre une large étude prospective randomisée afin de comparer l’impact 

des différents appareils de stimulation cardiaque, et surtout de rediscuter du bénéfice du 

défibrillateur en prévention primaire dans cette population à faible risque rythmique, chez qui 

la resynchronisation améliore notablement le pronostic. 
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ANNEXE 1 : Analyses groupe CRT-D 

 

Analyses univariées 

 
Variable Coef  p 

sexe 0,212 0,76 

prévention secondaire 2,37 0,00025 

BBG -1,35 0,09 

FA 0,901 0,16 

FEVG 30 -0,335 0,64 

NYHA 3 -0,272 0,67 

TVNS 0,496 0,43 

TV/FV 1,26 0,12 

IC 1,45 0,025 

AA -0,401 0,54 

diurétique 0,466 0,66 

amiodarone 0,906 0,15 

hématome 1,53 0,057 

pneumothorax 1,63 0,12 

âge 0,0287 0,4 

ancienneté CMD 0,0466 0,32 

QRS avant -0,0203 0,069 

QRS après 0,0279 0,073 

DTDVG -0,0196 0,56 

FEVG 30 0,0156 0,75 

- = 0 -0,82 0,34 

IEC = 0 -0,433 0,59 

 

Splines variables quantitatives 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 40 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Cut-off selon splines 

 
Variable Coef  p 

QRS 180 ms -1,6 0,13 

QRS 150 ms -1,12 0,078 

 
Analyse multivariée  
 

Variable Coef  p 

Prévention secondaire 2,78 0,00031 

BBG  0,19 0,86 

FA 0,48 0,49 

Amiodarone 0,19 0,79 

QRS -0,03 0,08 

 

Test hypothèse des risques proportionnels 

 
Variable rho chi p 

Prévention secondaire -0,58 3.77 0.0521 

FA  0,17 0.35 0,5539 

Amiodarone 0,06 0,05 0,8216 

QRS 180 0,10 0,1765 0,6744 

Global NA 4.13 0,3884 

 

Résidus de Schoenfeld 
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Pas à pas descendant 
 

Variable  coef exp (coef) Se(coef) z Pr (/z/) 

Prévention secondaire 2,78 16,06 0,67 4,12 3,85,10-5 

QRS 180 -2,22 0,11 1,13 -0,198 0,048 

 

Variable  exp (coef) IC 

Prévention secondaire 16,06 [4,28-60,26] 

QRS 180 0,11 [0,01-0,98] 

 

Test du rapport de vraisemblance = 17,54 avec 2 degrés de libertés. p=0,0001555 
 

 

ANNEXE 2 : Evolution FEVG avant et après pose de l’appareil 

 

 
 Effectifs Moyenne  p 

Tous groupes 

FEVG avant 251 27,34  

FEVG fin 179 38,47 < 0,001 

CRT-P 

FEVG avant 90 29,00  

FEVG fin 60 38,73 < 0,001 

CRT-D 

FEVG avant 117 25,28  

FEVG fin 88 37,93 < 0,001 

DAI 

FEVG avant 43 29,28  

FEVG fin 30 39,83 < 0,001 

 

 

ANNEXE 3 : Relation entre insuffisance cardiaque et décès 
 

 

  IC et Décès Décès sans IC p 

Tous groupes 

Effectif 13/40 15/211  

Pourcentage 32,5 7,1 < 0,001 

CRT-P 

Effectif 9/17 8/73  

Pourcentage 52,9 11,0 < 0,001 

CRT-D 

Effectif 4/19 8/98  

Pourcentage 21,1 8,2 0,056 
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ANNEXE 4 : Relation entre amélioration FEVG et évènements 

 
  Décès avec 

Amélioration FEVG 

Décès sans 

Amélioration FEVG  

p 

Tous groupes 

Effectif 5/126 10/53  

Pourcentage 4,0 18,9 0.02 

CRT-P 

Effectif 4/40 7/20  

Pourcentage 10 35 0.031 

CRT-D 

Effectif 1/68 3/20  

Pourcentage 1,5 15 0.035 

 
  IC avec Amélioration 

FEVG 

IC sans Amélioration 

FEVG  

p 

Tous groupes 

Effectif 14/126 17/53  

Pourcentage 11,1 32,1 0.002 

CRT-P 

Effectif 5/40 8/20  

Pourcentage 12,5 40,0 0.022 

CRT-D 

Effectif 8/68 7/20  

Pourcentage 11,7 35 0.037 

 

 
ANNEXE 5 : Risque rythmique et paramètres échographiques 

 
  TV/FV avec 

Amélioration FEVG 

TV/FV sans 

Amélioration FEVG  

p 

Tous groupes 

Effectif 9/126 6/53  

Pourcentage 7,1 11,3 0,382 

CRT-D 

Effectif 5/68 2/20  

Pourcentage 7,4 10 0,665 

DAI 

Effectif 3/18 4/12  

Pourcentage 16,7 33,3 0,392 

 
 

  TV/FV avec 

Amélioration DTDVG 

TV/FV sans 

Amélioration DTDVG  

p 

Tous groupes 

Effectif 9/144 6/35  

Pourcentage 6,3 17,2 0.08 

CRT-D 

Effectif 4/68 3/20  

Pourcentage 5,9 15,0 0,190 

DAI 

Effectif 4/23 3/7  

Pourcentage 17,4 42,9 0,306 
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ANNEXE 6 : Données descriptives  

 
 Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-Type 

Âge 251 29 95 64,43 12,8 

Ancienneté CMD 251 1 33 8,41 6 

Durée de suivi 250 1 109 35,68 20,1 

Délai AV 193 120 450 187,29 42,125 

QRS avant 250 80 260 154,98 34,676 

QRS après 249 80 206 143,63 26,221 

DTDVG avant 251 50 107 69,95 9,55 

FEVG avant 251 10 55 27,34 8,106 

DTDVG M6 157 45 106 66,54 10,431 

FEVG M6 158 13 60 34,13 11,115 

DTDVG fin 179 45 105 64,95 10,777 

FEVG fin 179 10 68 38,47 13,769 

 
 Dose Effectif Pourcentage  Dose Effectif Pourcentage 

Dose - 

avant 

0 80 32 Dose IEC 

avant 

0 32 12,8 

0.125 29 11,6 0.125 8 3,2 

0.188 1 0,4 0.250 37 14,8 

0.250 35 14 0.500 72 28,8 

0.375 16 6,4 0.625 2 0,8 

0.438 1 0,4 0.750 7 2,8 

0.500 34 13,6 1 84 33,6 

0.625 2 0,8 1.250 2 0,8 

0.750 13 5,2 1.330 1 0,4 

1 38 15,2 1.5 1 0,4 

2 1 0,4 2 4 1,6 

Dose - 

après 

0 37 14,9 Dose IEC après 0 20 8 

0.125 15 6 0.063 1 0,4 

0.250 26 10,4 0.125 14 5,6 

0.375 9 3,6 0.250 28 11,2 

0.500 51 20,5 0.375 2 0,8 

0.625 1 0,4 0.5 66 26,5 

0.750 17 6,8 0.625 1 0,4 

1 88 35,3 0.750 5 2 

1.5 4 1,6 1 102 41 

2 1 0,4 1.5 2 0,8 

AA avant Non 146 58,4 2 6 2,4 

Oui 104 41,6 4 2 0,8 

AA après Non 140 56,2 Amiodarone 

avant 

Non 180 72 

Oui 109 43,8 Oui 70 28 

Diurétique 

avant 

Non 47 18,8 Amiodarone 

après 

Non 172 69,1 

Oui 203 81,2 Oui 77 30,9 

Diurétique 

après 

Non 43 17,3     

Oui 206 82,7     
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    Effectif Pourcentage   Effectif Pourcentage 

Sexe Femme 81 32,3 FA avant Non 143 57 

Homme 170 67,7 Oui 108 43 

Etiologie 

CMD 

CMD 184 73,3 NYHA avant 1 14 5,6 

OH 10 4 2 84 33,5 

HTA 6 2,4 3 129 51,4 

Rythme 9 3,6 4 24 9,6 

Myopathie 7 2,8 NYHA fin 1 59 23,6 

Chimiothérapie 10 4 2 139 55,6 

PM 8 3,2 3 44 17,6 

Myocardite 4 1,6 4 8 3,2 

Valve 10 4 TVNS Non 162 64,5 

Mal de système 2 0,8 Oui 89 35,5 

Post-Part 1 0,4 Décès toute 

cause 

Non 223 88,8 

CRT-P Non 160 63,7 Oui 28 11,2 

Oui 90 35,9 Mort subite Non 246 98 

Echec 1 0,4 Oui 5 2 

CRT-D Non 134 53,4 TV/FV Non 232 92,4 

Oui 117 46,6 Oui 19 7,6 

DAI Non 208 82,9 Poussée d'IC Non 211 84,1 

Oui 43 17,1 Oui 40 15,9 

Matériel Guidant 164 65,6 Greffe/AC Non 234 93,2 

Medtronic 46 18,4 Oui 17 6,8 

Boston 15 6 Infection Non 239 95,2 

Saint Jude 13 5,2 Oui 12 4,8 

Sorin 10 4 Hématome Non 234 93,2 

Biotronik 1 0,4 Oui 17 6,8 

Ventritex 1 0,4 Choc 

inapproprié 

Non 234 93,2 

Prévention Primaire 216 86,1 Oui 17 6,8 

Secondaire 35 13,9 Pneumothorax Non 243 96,8 

Sonde 

Epicardique 

Non 242 96,4 Oui 8 3,2 

Oui 9 3,6 Tamponnade Non 248 98,8 

BB gauche Non 57 22,7 Oui 3 1,2 

Oui 194 77,3 Rupture Non 221 88 

    Oui 30 12 
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 Analyses en sous-groupes : 

 

 Sous-groupe CRT-P : 

 

 
 Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type 

Âge 90 43 95 73,93 9,903 

Ancienneté CMD 90 1 33 8,74 6,281 

Durée de suivi 89 4 76 34,44 19,734 

Délai AV 59 140 350 189,39 38,916 

QRS avant 90 80 260 170,02 27,852 

QRS après 90 90 198 150,37 21,112 

DTDVG avant 90 50 95 67,94 8,995 

FEVG avant 90 10 45 29 7,969 

DTDVG M6 60 45 85 63,88 9,126 

FEVG M6 60 15 60 37,03 11,508 

DTDVG fin 60 49 90 63,08 8,581 

FEVG fin 60 10 68 38,73 13,428 

 

 

 Sous-groupe CRT-D : 

 

 
 Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-

type 

Âge 117 33 79 59,02 10,072 

Ancienneté CMD 117 1 28 8,39 5,862 

Durée de suivi 117 1 67 33,10 17,019 

Délai AV 95 120 450 189,48 48,119 

QRS avant 116 90 220 160,41 28,074 

QRS après 115 110 206 150,50 20,267 

DTDVG avant 117 53 107 72,66 10,046 

FEVG avant 117 12 55 25,28 7,205 

DTDVG M6 75 50 106 69,28 11,426 

FEVG M6 76 13 55 32,04 10,495 

DTDVG fin 88 45 105 66,14 12,664 

FEVG fin 88 12 65 37,93 14,517 
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 Sous-groupe DAI : 

 
 Effectif Minimum Maximum Moyenne Ecart-type 

Âge 43 29 83 59,23 13,784 

Ancienneté CMD 43 1 24 7,88 5,953 

Durée de suivi 43 1 109 45,65 25,620 

Délai AV 38 120 240 178,74 29,254 

QRS avant 43 80 170 108,51 23,331 

QRS après 43 80 190 110,47 24,989 

DTDVG avant 43 54 85 66,88 7,323 

FEVG avant 43 15 55 29,28 9,500 

DTDVG M6 21 46 80 64,52 8,109 

FEVG M6 21 15 55 33,62 11,093 

DTDVG fin 30 51 84 65,20 8,389 

FEVG fin 30 15 65 39,83 12,617 

 
  CRT-P CRT-D DAI 

  Effectif % Effectif % Effectif % 

Sexe Femme 32 35,6 35 29,9 14 32,6 

Homme 58 64,4 82 70,1 29 67,4 

Etiologie CMD CMD 55 61,1 96 82,1 32 74,4 

OH 4 4,4 3 2,6 3 7 

HTA 4 4,4 2 1,7 0 0 

Rythme 4 4,4 1 0,9 4 9,3 

Myopathie 3 3,3 3 2,6 1 2,3 

Chimiothérapie 5 5,6 4 3,4 1 2,3 

PM 6 6,7 2 1,7 0 0 

Myocardite 1 1,1 2 1,7 1 2,3 

Valve 8 8,9 2 1,7 0 0 

Maladie de système 0 0 1 0,9 1 2,3 

Post-Partum 0 0 1 0,9 0 0 

Prévention Primaire 90 100 102 87,2 23 53,5 

Secondaire 0 0 15 12,8 20 46,5 

Sonde 

Epicardique 

Non 86 95,6 112 95,7 43 100 

Oui 4 4,4 5 4,3 0 0 

BB gauche Non 10 11,1 10 8,5 37 86 

Oui 80 88,9 107 91,5 6 14 

FA avant Non 41 45,6 72 61,5 29 67,4 

Oui 49 54,4 45 38,5 14 32,6 

NYHA avant 1 0 0 6 5,1 8 18,6 

2 23 25,6 40 34,2 20 46,5 

3 54 60 60 51,3 15 34,9 

4 13 14,4 11 9,4 0 0 
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NYHA fin 1 8 8,9 35 30,2 16 37,2 

2 62 68,9 59 50,9 17 39,5 

3 17 18,9 18 15,5 9 20,9 

4 3 3,3 4 3,4 1 2,3 

TVNS Non 73 81,1 70 59,8 19 44,2 

Oui 17 18,9 47 40,2 24 55,8 

Décès toute cause Non 73 81,1 107 91,5 42 97,7 

Oui 17 18,9 10 8,5 1 2,3 

Mort subite Non 90 100 113 96,6 42 97,7 

Oui 0 0 4 3,4 1 2,3 

TV/FV Non 89 98,9 108 92,3 34 79,1 

Oui 1 1,1 9 7,7 9 20,9 

Poussée d'IC Non 73 81,1 98 83,8 39 90,7 

Oui 17 18,9 19 16,2 4 9,3 

Greffe/AC Non 90 100 107 91,5 36 83,7 

Oui 0 0 10 8,5 7 16,3 

Infection Non 84 93,3 114 97,4 40 93 

Oui 6 6,7 3 2,6 3 7 

Hématome Non 81 90 109 93,2 43 100 

Oui 9 10 8 6,8 0 0 

Choc 

inapproprié 

Non 90 100 104 88,9 39 90,7 

Oui 0 0 13 11,1 4 9,3 

Pneumothorax Non 86 95,6 114 97,4 42 97,7 

Oui 4 4,4 3 2,6 1 2,3 

Tamponnade Non 87 96,7 117 100 43 100 

Oui 3 3,3 0 0 0 0 

Rupture Non 75 83,3 104 88,9 41 95,3 

Oui 15 16,7 13 11,1 2 4,7 

- avant 0 38 42,2 25 21,4 17 40,5 

0.125 12 13,3 0 0 1 2,4 

0.188 0 0 16 13,7 1 2,4 

0.250 13 14,4 14 12 7 16,7 

0.375 3 3,3 8 6,8 5 11,9 

0.438 0 0 1 0,9 0 0 

0.500 14 15,6 16 13,7 4 9,5 

0.625 1 1,1 0 0 1 2,4 

0.750 3 3,3 7 6 3 7,1 

1 6 6,7 30 25,6 2 4,8 

2 0 0 0 0 1 2,4 

- après 0 20 22,5 12 10,3 5 11,9 

0.125 11 12,4 4 3,4 0 0 

0.250 12 13,5 12 10,3 2 4,8 

0.375 3 3,4 4 3,4 2 4,8 
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0.500 17 19,1 23 19,7 10 23,8 

0.625 0 0 0 0 1 2,4 

0.750 1 1,1 10 8,5 6 14,3 

1 24 27 50 42,7 14 33,3 

1.5 1 1,1 2 1,7 1 2,4 

2 0 0 0 0 1 2,4 

IEC avant 0 10 11,1 14 12 8 19 

0.125 2 2,2 3 2,6 3 7,1 

0.250 18 20 15 12,8 4 9,5 

0.500 25 27,8 34 29,1 12 28,6 

0.625 1 1,1 0 0 1 2,4 

0.750 4 4,4 3 2,6 0 0 

1 28 31,1 45 38,5 11 26,2 

1.250 0 0 1 0,9 1 2,4 

1.330 1 1,1 0 0 0 0 

1.5 1 1,1 0 0 0 0 

2 0 0 2 1,7 2 4,8 

IEC après 0 12 13,5 5 4,3 3 7,1 

0.063 0 0 1 0,9 0 0 

0.125 7 7,9 3 2,6 4 9,5 

0.250 14 15,7 11 9,4 3 7,1 

0.375 1 1,1 1 0,9 0 0 

0.5 20 22,5 36 30,8 10 23,8 

0.625 1 1,1 3 2,6 0 0 

0.750 0 0 0 0 2 4,8 

1 31 34,8 52 44,4 18 42,9 

1.5 1 1,1 1 0,9 0 0 

2 1 1,1 3 2,6 2 4,8 

4 1 1,1 1 0,9 0 0 

AA avant Non 53 58,9 64 54,7 28 66,7 

Oui 37 41,1 53 45,3 14 33,3 

AA après Non 52 58,4 60 51,3 27 64,3 

Oui 37 41,6 57 48,7 15 35,7 

Diurétique avant Non 9 10 22 18,8 15 35,7 

Oui 81 90 95 81,2 27 64,3 

Diurétique après Non 8 9 23 19,7 11 26,2 

Oui 81 91 94 80,3 31 73,8 

Amiodarone 

avant 

Non 69 76,7 78 66,7 32 76,2 

Oui 21 23,3 39 33,3 10 23,8 

Amiodarone 

après 

Non 63 70,8 82 70,1 26 61,9 

Oui 26 29,2 35 29,9 16 38,1 
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NOM : TURLOTTE PRENOM : Guillaume 
 

PROFIL RYTHMIQUE DES CARDIOPATHIES DILATEES NON ISCHEMIQUES : 
EXPERIENCE NANTAISE 

 

 
 

RESUME  
 
 

La cardiomyopathie dilatée non ischémique est une pathologie sévère dont le 

pronostic est déterminé par les évènements hémodynamiques et rythmiques. 

L’évaluation du risque rythmique dans cette population conditionne l’indication 

d’implantation d’un défibrillateur en prévention primaire, alors que nous ne 

disposons pas de critères suffisamment fiables pour permettre des 

recommandations de haut niveau de preuve dans cette indication. Notre étude 

confirme la faible mortalité rythmique dans cette population, l’amélioration du 

pronostic et du statut fonctionnel  grâce au traitement médicamenteux moderne 

et aux techniques de stimulation cardiaque. Ces résultats nécessitent d’être 

validés par une étude prospective randomisée à grande échelle. 

 

 
 
 
Mots-clefs : cardiomyopathie dilatée, troubles du rythme ventriculaire, 
défibrillateur, resynchronisation cardiaque, insuffisance cardiaque 
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