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Contexte : Le dysfonctionnement ventriculaire gauche systolique génère une morbidité et 
une mortalité substantielles, même en présence d’une pharmacothérapie optimale. En 2001, 
les stimulateurs cardiaques atrio-biventriculaires (traitement de resynchronisation cardiaque 
[TRC]) ont été approuvés par la US Food and Drug Administration (FDA) pour le traitement de 
patients sélectionnés avec dysfonctionnement systolique du ventricule gauche.

Objectif : Analyser la base de données actuelle relative à l’efficacité, le bénéfice et la 
tolérance du TRC chez des patients atteints d’un dysfonctionnement systolique du ventricule 
gauche.

Acquisition des données : Une recherche menée dans plusieurs bases de données électro-
niques jusqu’à novembre 2006 a été complétée par des recherches manuelles dans les listes de 
référence des études et des articles de revue inclus, les présentations de congrès et les rapports 
de la FDA, ainsi que par contact des auteurs des études primaires et des fabricants d’appareils. 
Au total, 14 études randomisées (4 420 patients) ont été incluses dans l’analyse d’efficacité du 
TRC et 106 études (9 209 patients) dans l’analyse du bénéfice ; 89 études (9 677 patients) ont 
rapporté des données de tolérance relatives à l’implantation d’un dispositif de TRC.
Synthèse des données : Tous les patients inclus dans les études sur la resynchronisation 
cardiaque présentaient un dysfonctionnement ventriculaire gauche systolique (étendue 
moyenne de la fraction d’éjection ventriculaire gauche [FEVG], 21 %-30 %), un élargissement 
du QRS (étendue moyenne, 155-209 millisecondes), et 91 % avaient des symptômes 
d’insuffisance cardiaque de classe NYHA (New York Heart Association) III ou IV malgré une 
pharmacothérapie optimale. Le TRC améliorait la FEVG (différence moyenne pondérée, 3,0 
%; intervalle de confiance [IC] à 95 %, 0,9%-5,1%), la qualité de vie (réduction moyenne 
pondérée du score du Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire, 8,0 points ; IC 95 
%, 5,6-10,4 points), et le statut fonctionnel (améliorations ≥ 1 classe NYHA observées chez 59 
% des receveurs de TRC dans les études randomisées). Le TRC réduisait les hospitalisations de 
37 % (IC 95 %, 7 %-57 %) et la mortalité toutes causes confondues de 22 % (IC 95 %, 9 
%-33 %). Le taux de succès des implantations était de 93,0 % (IC 95 %, 92,2 %-93,7 %), et 
le taux de patients décédés pendant l’intervention de 0,3 % (IC 95 %, 0,1 %-0,6 %). Pendant 
un suivi médian de 11 mois, 6,6 % (IC 95 %, 5,6 %-7,4 %) de problèmes de sonde et 5 % 
(IC 95 %, 4 %-7 %) de défaillances ont été observés dans les dispositifs de TRC.

Conclusions : La resynchronisation cardiaque réduit la morbidité et la mortalité chez les 
patients avec un dysfonctionnement ventriculaire gauche systolique, un élargissement du 
complexe QRS, et des symptômes de classe NYHA III ou IV, lorsqu’elle est associée à une 
pharmacothérapie optimale. Les bénéfices additionnels du TRC associé au défibrillateur 
cardiaque implantable versus TRC seul chez les patients avec dysfonctionnement ventriculaire 
gauche systolique restent indéterminés.
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‘insuffisance cardiaque est le 
diagnostic cardiovasculaire 
qui augmente le plus rapide-
ment aux États-Unis, avec une 

une prévalence dans la communauté 
de 2,5 % chez les adultes  ; ses coûts 
directs et indirects dépassent $33 
milliards par an.¹ Malgré de nom-
breuses avancées réalisées dans le 
diagnostic et le traitement pharma-
cologique de l’insuffisance cardiaque 
au cours des 2 dernières décennies, la 
morbidité et la mortalité restent 
élevées, avec une faible qualité de vie 
pour de nombreux patients. En 
conséquence, le potentiel thérapeu-
tique du stimulateur cardiaque avec 
stimulation atrio-biventriculaire 
(traitement de resynchronisation 
cardiaque [TRC]) chez les patients 
présentant une insuffisance cardiaque 
et un dysfonctionnement ventriculaire 
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gauche systolique suscite un intérêt 
croissant. Le traitement de resynchro-
nisation cardiaque vise à éliminer le 
retard d’activation de la paroi libre du 
VG observé chez de nombreux patients 
avec dysfonctionnement systolique du 
ventricule gauche, améliorant ainsi la 
synchronisation mécanique, ce qui 
augmente le temps de remplissage du 
VG et réduit la régurgitation mitrale, 
ainsi que la dyskinésie septale.
Bien que de précédentes revues 
systématiques²-⁴ aient rapporté des 
bénéfices en termes de morbi-
mortalité, induits par le traitement de 
resynchronisation cardiaque dans des 
études contrôlées randomisées (ECR), 
elles laissaient subsister certaines 
zones d’incertitudes. En effet, bien que 
ces revues se soient axées sur des 
études d’efficacité randomisées, la 
généralisabilité de leurs résultats dans 
la pratique clinique n’a pas été détermi-
née (particulièrement au regard des 
taux de réponse, des effets cliniques, et 
de la tolérance lors de l’utilisation de 
ces appareils en routine en dehors des 
centres d’étude clinique et chez des 
patients moins sélectionnés). En outre, 
aucune de ces études n’a pu clarifier les 
bénéfices additionnels apportés par les 
dispositifs de TRC associés aux 
défibrillateurs cardiaques implantables 
(DCI) (appareils combinant TRC et 
DCI) comparés aux dispositifs de TRC 
seul, ou définir les groupes de patients 
les plus susceptibles d’en tirer profit. 
Enfin, un certain nombre d’ECR ont 
été publiées depuis ces premières 
revues systématiques, et leur impact 
sur la base de données regroupée n’a 
pas été déterminé.
Notre revue systématique résume les 
données actuelles relatives à l’efficacité 
(chez des participants d’études 
randomisées), au bénéfice (en 
contextes cliniques), à la tolérance 
(données d’études cliniques et en 
contextes cliniques), et au rapport 
coût-efficacité du TRC, avec et sans 
DCI, chez des patients présentant un 
dysfonctionnement systolique du 
ventricule gauche.

L

ACQUISITION DES DONNÉES
Stratégie de recherche
Nous avons recherché les études (1) 
qui rapportaient la mortalité, 
l’hospitalisation, les changements dans 
les critères fonctionnels (classe NYHA 
[New York Heart Association], test de 
marche de 6  minutes, fraction 
d’éjection ventriculaire gauche 
[FEVG], et/ou qualité de vie), ou la 
tolérance péri/postopératoire avec le 
TRC, (2) chez des patients avec 
dysfonctionnement systolique VG 
(FEVG  ≤ 35  %, en présence ou en 
l’absence de symptômes d’insuffisance 
cardiaque), qui (3) suivaient les 
participants pendant au moins 2 
semaines, (4) incluaient plus de 25 
participants, (5) rapportaient l’étude 
originale, et (6) représentaient le 
rapport initial des études ayant de 
multiples publications. Nous avons 
effectué une recherche sur MEDLINE, 
Ovid MEDLINE In-Process and Other 
Non-Indexed Citations, Cochrane 
CENTRAL Register of Controlled 
Trials, Cochrane Database of System-
atic Reviews (CDSR), Database of 
Abstracts of Reviews of Effects 
(DARE), Health Technology Assess-
ment Database (HTA), EMBASE, 
Science Citation Index Expanded (via 
Web of Science), International 
Pharmaceutical Abstracts (IPA), 
PubMed, National Library of Medicine 
Gateway, Proceedings First and Papers 
First de l’OCLC (Online Computer 
Library Center), CRISP (Computer 
Retrieval of Information on Scientific 
Projects), divers registres d’études 
(incluant UK National Research Regis-
ter, Australian Clinical Trials Registry 
[ACTR], clinicaltrials.gov, et les études 
contrôlées en cours), ainsi que les 
rapports de la FDA américaine.
Nous avons en outre revu tous les 
résumés des réunions annuelles de la 
Heart Rhythm Society, les listes de 
référence des articles de revue et 
études incluses, et avons contacté les 
auteurs des études incluses pour des 
citations et informations complémen-

ont également été recherchées auprès 
des fabricants de matériel, notamment 
Medtronic Inc (Minneapolis, Minne-
sota), Boston Scientific (anciennement 
Guidant Corp, Indianapolis, Indiana), 
et St Jude Medical Inc (St Paul, Minne-
sota). La recherche n’était pas limitée 
par la langue ni par le statut de publi-
cation.
Les termes de recherche incluaient 
entraînement biventriculaire, stimula-
teur biventriculaire, stimulation biven-
triculaire, BiV, stimulation cardiaque 
artificielle, traitement de resynchroni-
sation de l’insuffisance cardiaque 
chronique, stimulation simple cham-
bre, stimulation double chambre, 
resynchronisation cardiaque, 
Medtronic, InSync, ELA Medical, 
Guidant, St Jude, insuffisance cardi-
aque congestive, ICC, insuffisance 
cardiaque chronique, et maladies 
cardiaques.

Sélection des études
Pour traiter l’efficacité du traitement de 
resynchronisation cardiaque dans des 
schémas idéaux de patients et de 
contextes cliniques, nous avons 
analysé les ECR qui comparaient le 
TRC ou les appareils associant TRC et 
DCI à une stimulation placebo, une 
stimulation ventriculaire droite ou un 
traitement pharmacologique seul (ou 
DCI seul pour les ECR évaluant les 
appareils de TRC-DCI combinés). Pour 
traiter la performance du TRC dans la 
pratique clinique courante, nous avons 
analysé des études observationnelles 
comportant des groupes de comparai-
son contemporains (études de cohortes 
par exemple). Pour étudier la tolérance 
des appareils, nous avons inclus les 
données de receveurs de TRC issues 
d’ECR et d’études observationnelles 
(incluant celles sans groupes témoin 
contemporains, comme les séries de 
cas et les données de registres 
cliniques).

SYNTHÈSE DES DONNÉES
Recherche dans la littérature



*Références 8-21, 24, 26, 30, 31, 33-37, 39, 40, 43,
45, 46, 48-50, 53, 54, 56, 57, 59-62, 64, 67-74, 77,
80, 82, 84, 86, 87, 89-91, 93, 95-98, 101, 102, 104,
106-110, 112, 113, 115-117, 121, 122, 127-136.

Figure 1. Organigramme de l’étude

7110 références indépendantes identi�ées
dans toutes les bases de données

48 références identi�ées dans les listes de
références, listes des auteurs, et
présentations de congrès

128  articles uniques rapportant
130 études qui répondaient
aux critères d’inclusion

530 citations potentiellement
pertinentes

14 études  incluses dans l’analyse
d’e�cacité (4 420 patients)
14 études contrôlées randomisées

106 études incluses dans l’analyse des
béné�ces (9 209 patients)

2 Études contrôlées 
91 Études de cohortes prospectives
13 Études de cohortes rétrospectives

89 études incluses dans l’analyse de
tolérance (9 677 patients)

14 Études contrôlées randomisées
2 Études cliniques contrôlées

63 Études de cohortes prospectives
9 Études de cohortes rétrospectives
1 Données de registre

402 exclues selon des critères spéci�ques
139 ne rapportaient pas les données primaires

(revue, éditorial, protocole)
134 ne rapportaient pas les critères d’intérêt

48 ne comportaient pas d’intervention de TRC

10 Les études incluaient < 25 patients

22 Les participants à l’étude n’avaient pas de
dysfonctionnement systolique du ventricule gauche

49 Divers (étude < 2 semaines, études d’e�cacité
sans témoins contemporains,
séries de cas)

6628 exclues après examen des titres
et des résumés selon des critères généraux

TRC indique le traitement de resynchronisation cardiaque.
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À partir de 7 110 citations, nous avons 
identifié 14 ECR8-21 (4 420 patients) 
pour déterminer l’efficacité du TRC, 
106 études (9 209 patients de 2 études 
contrôlées non randomisées, 91 études 
d’observation prospectives et 13 études 
d’observation rétrospectives) pour 106 
études (9  209  patients de 2  études 
contrôlées non randomisées, 91 études 
d’observation prospectives et 13 études 
d’observation rétrospectives) pour 
évaluer les bénéfices du TRC,²²-¹²⁷ et 
89 études (9 677 patients de 14 ECR, 2 
études contrôlées non randomisées, 63 
études d’observation prospectives, et 
10 études d’observation rétrospectives) 
rapportant des taux de réussite et des 
données de tolérance relatifs à 
l’implantation d’un dispositif de TRC 
(Figure  1).* La liste complète des 
stratégies de recherche, des résultats de 
recherche et des évaluations qualita-
tives de chaque étude incluse est 

disponible sur
http://www.ahrq.gov/clinic/tp/defibtp.htm

Description des patients inclus 
dans les ECR
Tous les patients inclus dans les ECR 
de TRC présentaient un dysfonc-
tionnement ventriculaire gauche 
systolique (étendue moyenne de 
FEVG, 21%-30%), un élargissement du 
complexe QRS (étendue moyenne du 
QRS, 155-209  millisecondes), et des 
symptômes d’insuffisance cardiaque 
(91  % de classe NYHA  III ou IV à 
l’inclusion et 9 % de classe NYHA II). 
Dans les ECR, les participants devaient 
être traités avec une pharmacothérapie 
optimale (inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion ou antagonistes de 
l’angiotensine  II, plus β-bloquants, et 
spironolactone chez les patients 
éligibles) à l’inclusion ; ainsi, toutes les 
comparaisons portaient sur le TRC 
plus pharmacothérapie vs pharmaco-
thérapie seule. L’âge moyen (ET) des 
participants aux études était de 65,4 

(10,8)  ans  ; 72  % étaient de sexe 
masculin et 5 % avaient une fibrillation 
auriculaire (données disponibles sur 
demande). Parmi les patients des 
groupes d’intervention, 1  310 (47 
%)spironolactone chez les patients 
éligibles) à l’inclusion ; ainsi, toutes les 
comparaisons portaient sur le TRC 
plus pharmacothérapie vs pharmaco-
thérapie seule. L’âge moyen (ET) des 
participants aux études était de 65,4 
(10,8)  ans  ; 72  % étaient de sexe 
masculin et 5 % avaient une fibrillation 
auriculaire (données disponibles sur 
demande). Parmi les patients des 
groupes d’intervention, 1  310 (47  %) 
avaient reçu un TRC seul et 1 474 (53 
%) une association TRC-DCI. Onze des 
ECR (n  =  2  166)8-14,16-18,21 ont 
randomisé les patients après implanta-
tion réussie du dispositif de TRC, et 3 
ECR (n = 2 439)15,19,20 ont procédé à 
la randomisation avant l’implantation. 
Toutes les ECR, à l’exception de 
2,14,17 ont rapporté un financement 
de l’industrie. 
avaient reçu un TRC seul et 1 474 (53 
%) une association TRC-DCI. Onze des 
ECR (n  =  2  166)⁸-¹⁴,¹⁶-¹⁸,²¹ ont 
randomisé les patients après implanta-
tion réussie du dispositif de TRC, et 3 
ECR (n = 2 439)¹⁵,¹⁹,²⁰ ont procédé à 
la randomisation avant l’implantation. 
Toutes les ECR, à l’exception de ²,¹⁴,¹⁷ 
ont rapporté un financement de 
l’industrie. ont rapporté un finance-
ment de l’industrie. 

Études observationnelles
Tous les patients des études observa-
tionnelles sur le TRC présentaient une 
altération de la fonction ventriculaire 
gauche systolique (étendue moyenne 
de la FEVG, 17  %-35  %) et un 
élargissement du QRS (étendue 
moyenne du QRS, 140-206  ms). Les 
caractéristiques démographiques des 
patients étaient similaires à celles des 
participants aux ECR sur le TRC (âge 
moyen [ET], 66 [10] ans ; 77 % étaient 
de sexe masculin et presque tous 
présentaient des symptômes 
d’insuffisance cardiaque à l’inclusion 
[8  % de classe NYHA  II et 91  % de 
classe NYHA III ou IV]).
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Figure 3. Effet du TRC sur la mortalité toutes causes confondues (Données d’études randomisées)

En faveur
TRC

En faveur
témoins

Risque relatif (intervalle de con�ance à 95 %)

Source
TRC seul vs traitement médical

Test d’hétérogénéité : χ2
9 = 3.72; P = .93; I2 = 0%

Test de l’e�et global :    Z= 3.16; P = .002

RD-CHF, 14 2003
COMPANION, 15 2004
CARE-HF, 19 2005
VECTOR, 20 2005
HOBIPACE, 17 2006

MUSTIC-SR, 9 2001
MIRACLE, 8 2002
MUSTIC-AF, 11 2002
PATH-CHF, 12 2002
PATH-CHF II, 16 2003

Sous-total

Test d’hétérogénéité : χ 2 = 4.90; P = .98; I2 = 0%
Test de l’e�et global :    Z= 3.18; P = .001

Total

CRT + DCI vs DCI seul
CONTAK-CD, 13 2003
MIRACLE-ICD, 10 2003
MIRACLE ICD II, 18 2004
RHYTHM-ICD, 21 2005

Test d’hétérogénéité : χ2
3 = 0.97; P = .81; I2 = 0%

Test de l’e�et global :    Z= 0.60; P = .55

Sous-total

Risque relatif
(Intervalle de con�ance à 95%)

0.50 (0.10-2.45)
0.85 (0.66-1.09)
0.70 (0.56-0.89)
0.80 (0.05-12.40)
1.00 (0.07-14.64)

3.00 (0.13-70.74)
0.74 (0.36-1.53)
2.19 (0.09-50.93)
3.60 (0.18-70.54)
0.67 (0.12-3.79)

0.77 (0.66-0.91)

0.78 (0.67-0.91)

0.69 (0.33-1.45)
0.91 (0.45-1.83)
1.19 (0.17-8.26)
1.51 (0.31-7.27)

0.86 (0.54-1.39)

Mortalité toutes causes,
No./Total

CRT

2/22
131/617

92/409
1/59
1/16

1/29
12/228

1/25
2/24
2/43

245/1472

278/2108

11/245
14/187

2/85
6/119

33/636

Control

4/22
77/308

129/404
1/47
1/16

0/29
16/225

0/18
0/17
3/43

231/1129

266/1717

16/245
15/182

2/101
2/60

35/588

13

0110.0 1.0 0011.0

TRC indique le traitement de resynchronisation cardiaque ; DCI, défibrillateur cardiaque implantable. La taille des marqueurs de données indique le poids de l’étude.tudy.

Figure 2. Effet du TRC sur la proportion d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque (données d’études randomisées)

En faveur
TRC

En faveur
témoins

0110.0 1.0 0011.0

Risque relatif (intervalle de con�ance à 95 %)

Source
TRC seul vs traitement médical

Test d’hétérogénéité : χ2
4 = 2.27; P = .69; I2 = 0%

Test de l’e�et global :    Z= 5.88; P<.001

MUSTIC-SR, 9 2001
MIRACLE, 8 2002
MUSTIC-AF, 11 2002
RD-CHF, 14 2003
CARE-HF, 19 2005

Subtotal

CRT + DCI vs DCI seul

Test d’hétérogénéité : χ2
1 = 1.10; P = .29; I2 = 8.8%

Test de l’e�et global :    Z= 0.04; P = .97

CONTAK-CD, 13 2003
MIRACLE-ICD, 10 2003

Sous-total

Test d’hétérogénéité : χ2
6 = 23.08; P<.001; I2 = 74.0%

Test de l’e�et global :    Z= 2.34; P = .02

Hospitalisation pour insu�sance
cardiaque, Nb/total

CRT
3/29

18/228
1/25
1/22

72/409

95/713

32/245
85/187

117/432

212/1145

Control
9/29

34/225
2/18
7/22

133/404

185/698

39/245
78/182

117/427

302/1125Total

Risque relatif
(Intervalle de con�ance à 95%)

0.33 (0.10-1.11)
0.52 (0.30-0.90)
0.36 (0.04-3.67)
0.14 (0.02-1.07)
0.53 (0.42-0.69)

0.51 (0.41-0.64)

0.82 (0.53-1.26)
1.06 (0.84-1.33)

1.00 (0.80-1.24)

0.63 (0.43-0.93)

TRC indique le traitement de resynchronisation cardiaque ; DCI, défibrillateur cardiaque implantable. La taille des marqueurs de données indique le poids de l’étude.
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Efficacité du TRC
Dans les ECR, 59  % des receveurs de 
TRC présentaient une amélioration 
d’au moins 1  classe NYHA entre 
l’inclusion et 6  mois vs 37  % des 
témoins (RR, 1,55 ; IC 95 %, 1,25-1,92 
pour l’amélioration d’au moins 1 classe 
NYHA avec TRC). Comparé aux 
témoins, les patients assignés au TRC 
présentaient des améliorations dans la 
FEVG (différence moyenne pondérée, 
3,0 % ; IC 95 %, 0,9 %-5,1 %), dans la 
distance du test de marche de 6 
minutes (différence moyenne 
pondérée, 24 m ; IC 95 %, 13-35 m), et 
dans la qualité de vie (différence 
moyenne pondérée du score Minnesota 
LHF [Minnesota Living With Heart 
Failure Questionnaire], 8,0 points ; IC 
95 %, 5,6-10,4 points).
Le pourcentage de patients hospitalisés 
pour insuffisance cardiaque était de 27 
% chez les témoins et de 19 % chez les 
patients assignés au TRC (RR, 0,63 ; IC 
95  %, 0,43-0,93) (Figure  2)  ; la 
mortalité toutes causes confondues 
présentaient des améliorations dans la 
FEVG (différence moyenne pondérée, 
3,0 % ; IC 95 %, 0,9 %-5,1 %), dans la 
distance du test de marche de 6 
minutes (différence moyenne 
pondérée, 24 m ; IC 95 %, 13-35 m), et 
dans la qualité de vie (différence 
moyenne pondérée du score Minnesota 
LHF [Minnesota Living With Heart 
Failure Questionnaire], 8,0 points ; IC 
95 %, 5,6-10,4 points).
Le pourcentage de patients hospitalisés 
pour insuffisance cardiaque était de 27 
% chez les témoins et de 19 % chez les 
patients assignés au TRC (RR, 0,63 ; IC 
95  %, 0,43-0,93) (Figure  2)  ; la 
mortalité toutes causes confondues 
était de 13,2  % chez les patients 
assignés au TRC vs 15,5  % chez les 
témoins (RR, 0,78  ; IC 95  %, 0,67-
0,91) (Figure 3). Le bénéfice en termes 
de survie était essentiellement lié aux 
réductions dans les décès dus à 
l’insuffisance cardiaque évolutive (RR, 
0,64 ; IC 95 %, 0,49-0,84). Bien que la 
réduction de la mortalité sous TRC ait 
été visible à 6 mois dans ces études, elle 
était supérieure dans les ECR ayant les 
plus longs suivis. Une extension à long 

terme de l’étude CARE-HF137 a ainsi 
confirmé que les bénéfices relatifs de 
survie sous TRC étaient stables (hazard 
ratio constant) et que l’ampleur 
absolue du bénéfice augmentait 
substantiellement au fil du temps. En 
conséquence, bien que notre méta-
analyse ait démontré la nécessité de 
traiter 29  patients sur 6  mois pour 
éviter 1 décès, les données de suivi de 
l’étude CARE-HF démontraient un 
nombre de 13  patients à traiter pour 
éviter 1 décès sur 2 ans, et de 9 patients 
à traiter sur 3  ans.¹³⁷ L’effet à long 
terme du TRC sur les hospitalisations 
et l’évolution fonctionnelle reste incer-
tain compte tenu de l’insuffisance des 
données à ce jour.
Aucun effet de sous-groupe concluant 
n’a été observé dans les ECR de TRC, 
bien qu’il convienne de reconnaître 
que ces études n’étaient pas dotées 
d’une puissance permettant de détecter 
les effets de sous-groupes d’ampleur 
faible à modérée. Ainsi, bien que les 
investigateurs de l’étude PATH CHF 
II16 aient rapporté des améliorations 
significativement supérieures dans la 
capacité d’effort chez leurs 16 patients 
ayant un QRS de plus de 150  ms à 
l’inclusion comparé à ceux présentant 
des QRS plus courts, les 5  autres 
ECR8,¹⁰,¹³,¹⁵,¹⁹ évaluant ce sous-
groupe n’ont pas observé de relation 
similaire. En outre, bien qu’une 
analyse post hoc de l’étude 
MIRACLE¹³⁸ ait suggéré que les 
patients avec une étiologie ischémique 
présentaient moins d’amélioration 
dans la FEVG et le volume ventricu-
laire gauche sous TRC que les patients 
avec une maladie non-ischémique, 
l’effet du TRC sur la mortalité ne 
différait pas entre les patients avec et 
sans ischémie dans les études 
CONTAK CD,13 COMPANION,15 et 
CARE-HF19 (3  ECR qui évaluaient 
spécifiquement cette interaction dans 
des analyses de sous-groupe prédé-
finies).
Les méta-régressions univariées n’ont 
révélé aucune modification significa-
tive de l’effet du TRC sur la mortalité 
toutes causes confondues, selon la 
présence ou l’absence de DCI, 

l’étiologie ischémique, la durée du 
suivi, la randomisation pré ou post-
implantation de l’appareil, le finance-
ment par l’industrie, le score de Jadad, 
ou les différentes caractéristiques des 
patients (incluant la classe NYHA, l’âge 
ou la FEVG, dans la marge étroite de 
ces ECR). Cependant, ces analyses de 
méta-régression étant basées sur les 
données groupées d’un petit nombre 
d’études relativement homogènes, elles 
étaient de puissance insuffisante pour 
détecter des effets de sous-groupes. En 
revanche, plusieurs facteurs ont été 
trouvés associés à un bénéfice inférieur 
du TRC sur les hospitalisations pour 
insuffisance cardiaque (présence d’un 
DCI chez les témoins et les patients 
assignés au TRC [p  <  0,001], classe 
NYHA  II à l’inclusion [p  =  0,003], et 
FEVG supérieure [p  =  0,004]). Bien 
que le TRC ait significativement réduit 
la proportion de patients hospitalisés 
pour insuffisance cardiaque comparé 
au traitement pharmacologique seul 
(RR, 0,51  ; IC 95 %, 0,41-0,64  ; dans 
les 5  ECR rapportant ce critère [280 
sur 1  411  patients hospitalisés]), il 
n’avait aucun effet sur ce critère dans 
les études comparant l’association 
TRC-DCI au DCI seul (RR, 1,00 ; IC 95 
%, 0,80-1,24  ; dans 2 études [234 sur 
859 patients hospitalisés]).
L’étude COMPANION,¹⁵ qui a effectué 
la seule comparaison directe entre les 
dispositifs combinant TRC-DCI et le 
traitement médical seul, a confirmé 
que l’appareillage combiné réduisait la 
mortalité toutes causes confondues 
(hazard ratio, 0,64  ; IC 95  %, 0,48-
0,86) et améliorait la performance au 
test de marche de 6 minutes (différence 
moyenne pondérée, 45  m  ; IC 95  %, 
27-63 m), la classe NYHA (RR, 1,49  ; 
IC 95  %, 1,23-1,81)  ; pour 
l’amélioration d’au moins 1  classe 
NYHA), et la qualité de vie (différence 
moyenne pondérée du score Minnesota 
LHF, 14 points ; IC 95 %, 10-18 points) 
comparé au traitement pharma-
cologique seul.
L’étude COMPANION¹⁵ offre égale-
ment une comparaison secondaire des 
dispositifs associant TRC et DCI vs 
TRC seul dans la même étude. Bien que 
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Tableau 1. Taux de réponse rapportés dans les études observationnelles : TRC seul ou dispositifs combinés TRC-DCI

Source
Suivi,
mois

Taille 
d’échantillon Dé�nition des répondeurs

Proportion de 
répondeurs, %

Facteurs prédictifs 
indépendants de 
réponse positive

Dé�nition fonctionnelle de réponse
TRC seul

Bleeker et coll,34 Analyse par âge

Non e�ectuée

87Amélioration≥ 1 classe NvYHA

Amélioration de 10% au test de marche de 6 mn
Vivant, pas d’hospitalisation pour ICC, 
amélioration ≥ 1 classe NYHA ou augmentation 
> 10% de la VO2max pendant test de marche de 6 mn

70 vs 70 ans *
Chan et coll,47

Lecoq et coll,72 72 QRS (20 ms)

Lenom et coll,73 Non e�ectuée17Amélioration de classe NYHA6365002
Molhoek et coll,86 2005 6 74 Analyse par étiologie*86Amélioration ≥ 1 classe NYHA

Amélioration ≥ 1 classe NYHASawhney et coll,109 2004 3 40 Réponse aiguë au TRC36
par VTI aortique

Ståhlberg et coll,112 2005 6 35 Vivant, pas d’hospitalisation pour ICC, amélioration
≥ 1 classe NYHA ou augmentation > 10% de la
VO2max pendant test de marche de 6 mn

66 Non e�ectuée

TRC-DCI combinés
Alonso et coll,25 1999 6 26

Vivant, amélioration ≥ 1 classe NYHA, augmentation
de 10 % de la VO2max

Amélioration ≥ 1 classe NYHA, amélioration au test
de marche de 6 mn ≥ 25%

Vivant, pas de transplantation cardiaque,
amélioration de 10% du test de marche de 6 mn

73 Non e�ectuée

Bax et coll, 33 2004 6 85 74 Désynchronisation VG
nitiale ≥ 65 ms

Díaz-Infante et coll,53 2005 6 143 80 Étiologie, régurgitation
mitrale, 
DTVG < 75 mm

Hernández et coll, 63 10% 79 Taux de BNP, étiologie,
classe NYHA initiale

Kiès et coll,65 2005 6 97 Amélioration ≥ 1 classe NYHA Analyse par diabète 
     sucré vs 
     absence de diabète*

47

Molhoek et coll’83 2004 6 60 Amélioration ≥ 1 classe NYHA Non e�ectuée27
Molhoek et coll,84 2004 6 117 Amélioration ≥ 1 classe NYHA Classe NYHA III vs IV87
Molhoek et coll, 85 2004 6 61 Amélioration ≥ 1 classe NYHA Analyse selon 47

QRS initial*
Reuter et coll,104 2002 12 102 Amélioration classe NYHA associée à amélioration

du score de qualité de vie
82 Etiologie, débit cardiaque

Dé�nition électrocardiographique de réponse
TRC seul

Bax et coll,32 5% 68 latérale/ septale
Penicka et coll,97 25% 55 Signes d’asynchronisme

à l’imagerie 

Délai de la contraction 

doppler tissulaire
Yu et coll,122 10% 62 Aucun

Multiples dé�nitions de réponse
TRC seul

Mascioli et coll,80 2002 6 68 Amélioration ≥ 1 classe NYHA, augmentation
FEVG ≥10%

69 Analyse e�ectuée,
aucun facteur trouvé

Yu et coll,124 15% 57 SAsynchronisme systolique
à l’imagerie 
doppler tissulaire

TRC-DCI combinés
Notabartolo et coll,92 2004 3 49 Clinique : 2 des critères suivants : (1)

amélioration ≥ 1 classe NYHA, (2) Augmentation 
> 50 m de la distance au test de marche de 6 mn, 
ou (3) diminution du score de qualité de vie 
= 15 points Échocardiographique : réduction 
du volume télésystolique VG > 15%

75 (clinical)

59 (echo)

Réponse
echocardiographique
prédite par DVP ; pas 
de facteurs prédictifs 
signi�catifs de réponse 
clinique
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Traitement de resynchronisation cardiaque chez les patients avec dysfonctionnement
ventriculaire gauche systolique

2004 6 28 Amélioration au test de marche de 6 mn≥ 10%

2003 6 25 Augmentation absolue de la FEVG ≥ 5%
2004 6 49 Augmentation relative de la FEVG ≥ 25%

2002 3-6 141 Réduction du volume télésystolique VG > 10%

2004 3 30 Réduction du volume télésystolique VG >15%

Abréviations : BNP, peptide natriurétique de type B ; DCI, dé�brillateur cardiaque implantable ; DTVG, diamètre télédiastolique ventriculaire gauche ; DVP, doppler veine pulmonaire ; FEVG, 
Fraction d’éjection ventriculaire gauche ; ICC, insu�sance cardiaque congestive ; NYHA, New York Heart Association ; TRC, traitement de resynchronisation cardiaque ; VG, ventriculaire gauche;  
VO2max,  consommation d’oxygène maximale ; VTI, intégrale temps vitesse.
* Non signi�catif (P > 0,05).
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cette dernière comparaison ait été de  
puissance insuffisante et n’ait pas été 
prédéfinie dans le protocole, elle 
démontrait une réduction statistique-
ment non significative dans la 
mortalité toutes causes confondues (p 
= 0,13), ainsi que dans le délai au décès 
ou à l’hospitalisation pour insuffisance 
cardiaque chez les patients recevant 
l’association TRC-DCI comparé à ceux 
recevant le TRC seul.¹⁵ Ce résultat 
s’accorde avec notre méta-régression 
des données d’études groupées 
suggérant que la combinaison TRC-
DCI et le TRC seul présentaient des 
effets similaires ; il n’est cependant pas 
non plus définitif.

Bénéfice du TRC
La survie au fil du temps des receveurs 
de TRC ou d’une association TRC-DCI 
était comparable dans les 95  études 
observationnelles qui rapportaient 
cette donnée, de même que dans les 14 
ECR. Seule 1 étude observationnelle⁴³ 
comparait les résultats de patients sous 
TRC avec ceux de témoins contempo-
rains sans TRC  ; leurs observations 
relatives à une amélioration de la 
FEVG (différence moyenne pondérée, 
4,6 % ; IC 95%, 2,9 %-6,3 %) et à une 
réduction des taux de mortalité (RR, 
0,64  ; IC 95  %, 0,26-1,56) dans le 
groupe TRC s’accordaient en ampleur 
avec les résultats de notre méta-analyse 
des études sur le TRC.
Les estimations de bénéfice groupées 
des études d’observation pour les résul-
tats fonctionnels s’accordaient avec 
celles des ECR d’efficacité. Ainsi, une 
amélioration d’au moins 1  classe 
NYHA était observée chez 59  % des 
patients ayant reçu un dispositif de  
TRC dans les ECR, et chez 63 % à 82 % 
des patients dans les études observa-
tionnelles (Tableau  1). La détermina-
tion du taux de réponse réel au TRC est 
entravée par l’absence d’une définition 
de réponse¹³⁹ universellement validée, 
et par le fait que les patients peuvent 
présenter une réponse clinique mais 
pas échocardiographique, ou inverse-
ment (avec seulement 76  % d’accord 
entre définitions pour la classification 
répondeurs/non-répondeurs).¹⁴⁰ 

Aucune étude n’a trouvé de covariable 
régulièrement prédictive de réponse au 
TRC.

Tolérance du TRC
Dans 54 études (6 123 patients) sur le 
TRC seul, le taux de succès des implan-
tations était de 93,0 % (IC 95 %, 92,2 
%-93,7  %), le taux de complications 
mécaniques périopératoires concernait 
4,3% (IC 95 %, 3,6 %-5,1 %) des procé-
dures, et les décès périopératoires 
étaient recensés chez 0,3 % des patients 
(IC 95  %, 0,1  %-0,6  %). Pendant un 
suivi médian de 6 mois, 5 % (IC 95 %, 
4  %-7  %) des dispositifs de TRC ont 
présenté des défaillances, et 1,8 % (IC 
95 %, 1,3 %-2,5 %) des patients ont été 
hospitalisés pour infection au site 
d’implantation  ; pendant un suivi 
médian de 11 mois, des problèmes de 
sondes sont survenus avec 6,6 % (IC 95 
%, 5,6 %-7,4 %) des appareils de TRC. 
Bien que de précédentes études se 
soient inquiétées d’un risque potentiel-
lement majoré de survenue 
d’événements autres que l’insuffisance 
cardiaque chez des patients sous TRC 
(plus particulièrement un risque 
majoré d’arythmies ventriculaires),¹⁴¹ 
le regroupement des données de toutes 
les ECR n’a pas révélé de risque 
excédentaire de mort subite (RR, 1,07 ; 
IC 95  %, 0,79-1,46) ou de décès non 
cardiaque (RR, 0,81  ; IC 95 %, 0,43-
1,52) chez les receveurs d’un dispositif 
de TRC.
Dans 36  études (5  199  patients) 
portant sur l’association TRC-DCI, les 
résultats de tolérance étaient similaires 
à ceux relatifs aux dispositifs de TRC 
seul (taux de succès des implantations, 
93,7 % [IC 95 %, 92,9 %-94,4 %]; seul 
(taux de succès des implantations, 93,7 
% [IC 95 %, 92,9 %-94,4 %] ; complica-
tions mécaniques périopératoires dans 
4,6% [IC 95 %, 3,7 %-5,6 %] des procé-
dures ; décès périopératoires survenus 
chez 0,5 % [IC 95 %, 0,2 %-0,8 %] des 
patients  ; pendant un suivi médian de 
12 mois, 5 % [IC 95 %, 4,0 %-6,3 %] 
des dispositifs combinés TRC-DCI ont 
présenté des défaillances, 1,1 % [IC 95 
%, 0,7 %-1,7 %] des patients ont dével-
oppé des infections au site 

d’implantation, et des problèmes de 
sondes ont été observés chez 7,2 % [IC 
95  %, 6,3  %-8,1  %] des patie  été 
observée entre les taux de réussite des 
implantations ou la fréquence 
d’événements indésirables des ECR ou 
des études observationnelles pour le 
TRC seul ou les associations TRC-DCI.

Rapport coût-efficacité du TRC
C i n q  a n a l y s e s  d e  d é c i s i o n  
publiées¹⁴²-¹⁴⁶ ont étudié le rapport 
coût-efficacité du traitement de resyn-
chronisation cardiaque. Bien qu’une 
étude¹⁴² ait estimé que le coût 
additionnel médian du TRC plus traite-
ment médical comparé à la pharmaco-
thérapie seule atteignait $107 800 (79 
716 €) par année de vie ajustée sur la 
qualité (QALY), cette estimation était 
basée sur les résultats des premières 
ECR sur le TRC (dont la plupart ne 
rapportait de résultats que dans les 3 
premiers mois suivant la mise en 
œuvre du TRC). Quatre analyses 
coût-efficacité ultérieures,¹⁴³-¹⁴⁶ qui 
intégraient des études publiées plus 
récemment avec des durées de suivi 
substantiellement plus longues, 
rapportaient des coûts  supplémen-
taires inférieurs par année de vie sans 
invalidité gagnée sous TRC : $ 19 600 
(14  495  €) dans une analyse des 
données de l’étude COMPANION,¹⁴³ 
£19 319 (28 262 €) dans une analyse 
des données de l’étude CARE-HF,¹⁴⁴ 7 
538 € (10 192 USD) dans une analyse 
utilisant les données de l’étude COM-
PANION et les données de suivi à long 
terme de la base de données CARE-
HF,¹⁴⁵ et £16 598 (24 282 €) dans une 
analyse basée sur les données des 5 
plus longues ECR sur le TRC.¹⁴⁶ Une 
analyse utilisant les données individu-
elles des patients à long terme de 
l’étude CARE-HF confirmait que le 
TRC seul était rentable dans tous les 
groupes d’âge (variant de 7  139  € [9 
653 USD] par QALY chez les patients 
de 55 ans à 7 982 € (10 792 USD] chez 
les patients de 75  ans).¹⁴⁵ Il a égale-
ment été observé que les dispositifs 
combinant TRC et DCI étaient 
rentables comparé au traitement médi-
cal (18 017 € [US $ 24 360] par QALY), 
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Tableau 2. Synthèse des données relatives au TRC seul et aux dispositifs combinés TRC-DCI chez des patients avec dysfonctionnement 
ventriculaire gauche systolique (FEVG ≤ 35 %)*

Appareil

Autres caractéristiques Quantité de
donnée pour
sous-groupe
de patient Qualité des données Ampleur de l’e�et Conclusion

Statut
symptomatique

Critères
électrocardiographiques

TRC seul    e Classe NYHA
III ou IV

QRS 120
ms et rythme 
sinusal

ms et rythme 
sinusal

13 ECR, 3481
patients

Élevée (multiples ECR 
avec résultats homogènes)

Réduction mortalité : 
RR, 0,78 ; IC 95%, 0,67-0,91
Réduction hospitalisations pour ICC : 
RR,0,51 :IC 95%, 0,41-0,64

Béné�ce dé�ni

Classe NYHA II2 QRS 120 5 ECR, 344
patients

Moyenne (1 petite ECR 
plus méta-régression post 
hoc de données groupées 
de 14 ECR ; peu de patients 
avaient des symptômes 
de classe NYHA II)
ECR en cours : 
REVERSE,¹⁴⁹ RAFT†

Pas d’e�et signi�catif sur la 
mortalité (dans 1 ECR : RR, 1,19 ; 
IC 95%, 0,17-8,26) ; dans méta-
régression, patients avec symptômes 
de classe II non signi�cativement
 associés à une réduction de mortalité 
(P = 0,76)

E�et sur hospitalisation inférieur dans
 ICC de classe NYHA II vs classe III ou IV ; 
dans méta-régression, symptômes de 
classe II signi�cativement associés 
à une réduction

Non concluant

Classe NYHA 
III ou IV

QRS 120
ms et 
bradyarythmie
 ou �brillation 
auriculaire

3 ECR, 191
patients

Faible (méta-régression 
post hoc de données 
groupées de 14 ECR)

ECR en cours‡ : Trip HF, 
RAFT,† APAF, BLOCK HF

Dans la méta-régression, pas 
d’association signi�cative entre 
patients avec �brillation auriculaire 
et réduction de la mortalité ou 
des hospitalisations 
(respectivement P = 0,73 et P= 0,58)

Non concluant

Classe NYHA 
III ou IV

QRS 120
ms

Tout rythme

5 études non 
randomisées, 
120 patients

Faible (analyses 
secondaires
 de petites études 
observationnelles)

Pas de di�érence signi�cative dans 
l’amélioration des symptômes et du 
remodelage VG entre patients avec 
QRS court et ceux avec QRS large 
dans toutes les études

Non concluant

Classe NYHA I Toute durée de QRS
Tout rythme

Aucune Pas de donnée publiée
ECR en cours : 

REVERSE 149

Non applicable Non concluant

Dispositifs
TRC-DCI 
combinés 
(vs pas d’appareil)

Classe NYHA 
III ou IV

QRS 120
ms et rythme 
sinusal

1 ECR, 903 patients 
dans des 
groupes de 
comparaison 
appropriés

Moyenne (1 grande ECR)
ECR en cours : 
DECREASE-HF,150 RAFT†

Réduction mortalité : HR, 0,64 ; 
IC 95%, 0,48-0,86

Réduction mortalité ou hospitalisations 
toutes causes : HR, 0,80 ; IC 95%, 0,68-0,95

Béné�ce dé�ni

Tous les autres sous-groupes 
de patients

Aucune 

Aucune 

Aucune donnée publiée
ECR en cours : 
MADIT-CRT,151 RAFT†

Pas donnée publiée

Non applicable Non concluant

Non applicable Non concluant

Appareils
TRC-DCI 
combinés 
(vs TRC seul)

Classe NYHA
III ou IV

QRS 120
ms et rythme 
sinusal

1 ECR, 1 212 
patients 
dans groupes 
de comparaison 
appropriés

Moyenne (1 grande ECR, 
mais comparaison 
non prédé�nie ou 
de puissance
 insu�sante)

Pas d’e�et signi�catif sur la 
mortalité (RR, 0,83 ; IC 95%, 
0,66-1,05) ni sur le délai au décès 
dans le sous-groupe de classe 
NYHA IV (HR, 1,27 ; IC 95%, 0,68-2,37)

Non concluant

Tous les autres sous-groupes de patients
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mais le rapport coût-efficacité était 
moins favorable chez les patients plus 
âgés (15 805 € [21 370 USD] chez les 
patients de 55 ans vs 22 490 € [30 408 
USD] chez ceux de 75  ans).¹⁴⁵ Le 
cvvzvrapport coût-efficacité différen-
tiel des dispositifs combinant TRC et 

DCI vs TRC seul était cependant 
significativement supérieur dans toutes 
ces analyses ($  171  538 [126  905  €] 
par QALY aux États-Unis, £ 34 664 [50 
711  €] au Royaume-Uni, et 47  909  € 
[64  777  USD] en Europe). En 
conséquence, bien que les dispositifs 

de TRC seuls se soient révélés claire-
ment rentables comparés au traitement 
médical seul chez les patients éligibles 
des études, leur rapport coût-efficacité 
dans l’utilisation en pratique clinique 
reste indéterminé, de même que le 
rapport coût-efficacité différentiel de 
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Abréviations : DCI, dé�brillateur cardiaque implantable ; ECR, étude contrôlée randomisée ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; IC, intervalle de con�ance ; HR, hazard ratio ; NYHA, 
New York Heart Association ; RR, risque relatif ; TRC, traitement de resynchronisation cardiaque ; VG, ventriculaire gauche.
* À noter que dans certains cas, d’autres considérations pourraient l’emporter sur les données des études (cas d’un patient ne souhaitant pas être réanimé, par exemple) ; à noter également 
l’absence de données sur les e�ets du TRC ou du DCI chez des patients d’âge avancé ou présentant des comorbidités graves, comme l’insu�sance rénale terminale.
† Resynchronization/De�brillation for Advanced Heart Failure Trial (http://www.clinicaltrials.gov: NCT00251251.
‡ Les protocoles sont disponibles sur http://www.clinicaltrials.gov (Trip HF : NCT00187265 ; APAF : NCT00111527 ; BLOCK-HF : NCT00267098).
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l’association TRC-DCI vs TRC seul, en 
attendant de nouvelles études.

Proportion de patients en insuf-
fisance cardiaque susceptibles 
d’être candidats au TRC
Environ 1  % à 3  % de la totalité des 
patients sortis vivants après leur hospi-
talisation index pour insuffisance 
cardiaque, et 15 % à 20 % des patients 
suivis dans des consultations spéciali-
sées de cardiologie répondaient aux 
critères d’éligibilité des études de TRC 
(FEVG ≤ 35 %, QRS ≥ 120 ms, rythme 
sinusal, et symptômes de classe NYHA 
III ou IV malgré un traitement médical 
optimal).147 Sur ces patients, environ 
50  % répondaient aussi aux critères 
d’éligibilité pour un DCI.¹⁴⁸

Controverses et domaines de 
recherche des études futures
Malgré les données cohérentes entre 
les différentes études publiées, certain 
nombre de zones d’incertitude subsis-
tent. Certaines d’entre elles résultent 
de la sous-représentation des patients 
avec des caractéristiques particulières 
(bradyarythmie, fibrillation auricu-
laire, symptômes d’insuffisance cardi-
aque moins sévère, maladies rénales 
chroniques, ou bloc de branche droit 
notamment) dans les ECR menées 
jusqu’ici, et devraient être résolues par 
les études en cours (Tableau  2). 
Cependant, certaines autres limites 
doivent être évoquées concernant les 
données de TRC présentées ici.
Premièrement, l’une des questions 
majeures concernant le TRC, comme 
avec tout nouveau traitement, est de 
savoir si l’efficacité démontrée dans les 
ECR se traduit en bénéfice dans la 
pratique clinique. Cette question est 
particulièrement importante dans 
l’utilisation de dispositifs comme les 
TRC, qui ont été testés dans des popu-
lations sélectionnées de patients et qui 
dépendent d’une compétence 
technique spécifique. Ainsi, tandis que 
les études prouvant l’efficacité du TRC 
incluaient des patients relativement 
jeunes et une proportion élevée 
d’hommes, les données de cohortes 
basées sur la population¹⁴⁷ démon-

trent que dans la pratique clinique, les 
insuffisants cardiaques sont âgés de 
presqu’une décennie de plus et ont une 
charge de comorbidités substantielle-
ment plus élevée. De récentes études 
de receveurs de DCI bénéficiaires du 
Medicare ont confirmé que ces appar-
eils sont implantés chez des patients 
plus âgés avec davantage de 
comorbidités¹⁵² que les participants 
des études analysées, et par des profes-
sionnels de santé moins expérimentés 
exerçant dans des hôpitaux de moindre 
importance¹⁵³ comparé aux praticiens 
et aux hôpitaux qui participaient aux 
ECR. Il semble probable que ces 
tendances s’appliquent également aux 
implantations de TRC.
Deuxièmement, environ la moitié des 
patients de notre analyse d’efficacité 
étaient inclus dans des ECR qui 
randomisaient les patients seulement 
après une implantation réussie 
d’appareil  ; en conséquence, les 
patients ne tolérant pas la procédure 
ou avec un échec d’implantation 
n’étaient pas inclus dans les données 
finales des études. Bien que notre 
méta-régression n’ait pas révélé 
d’association statistiquement significa-
tive entre ce facteur et l’ampleur des 
bénéfices démontrés, cette analyse 
manquait de puissance en raison du 
nombre restreint d’études  ; il est en 
outre possible que ces ECR suresti-
ment les bénéfices potentiels du TRC et 
en sous-estiment les risques.
Enfin, nos estimations de succès des 
implantations et de la tolérance pério-
pératoire vs postopératoire ne sont 
basées que sur quelques milliers de 
patients et ne doivent donc pas être 
considérées comme définitives 
(surtout à la lumière des récentes 
expériences de rappels de défibrilla-
teurs).
Ces éléments contribuent à souligner 
l’importance d’établir un registre de 
TRC prospectif – semblable au NCDR 
(National Cardiovascular Data Regis-
try) de la Heart Rhythm Society et de 
l’ACC (American College of Cardiol-
ogy) pour les DCI  - permettant de 
fournir des estimations réelles des 
bénéfices et des risques des dispositif  

de TRC ou de TRC-DCI combinés. Un 
tel registre fournirait également des 
données plus que nécessaires sur 
l’évolution fonctionnelle et la 
morbidité à long terme avec les 
dispositifs de TRC et de TRC-DCI 
combinés  ; il permettrait en outre de 
surveiller les taux de complication, 
tandis que les intervenants, les disposi-
tifs d’implantation et la complexité des 
appareils continuent d’évoluer au fil du 
temps.
Nous n’avons pas pu détecter d’effet de 
sous-groupe différentiel dans 
l’efficacité du TRC  ; cependant, les 
analyses en sous-groupes des ECR et 
nos méta-régressions étaient effectuées 
post hoc et manquaient de puissance. 
Les données individuelles des patients 
inclus dans les ECR menées à ce jour 
seraient nécessaires pour étudier 
correctement cette question  ; nous 
pensons en outre que la compilation et 
l’analyse de ces données devraient 
constituer une priorité de la recherche 
dans ce domaine. Il est en effet limitatif 
de se fier aux critères d’éligibilité de ces 
ECR pour définir les patients les plus 
susceptibles de bénéficier du traite-
ment, surtout dans la mesure où plus 
d’un tiers des receveurs de TRC ne 
présentaient pas d’améliorations 
fonctionnelle ou échocardiographique 
après activation de leur TRC.
Pour exemple, la durée du QRS a été 
utilisée pour sélectionner les patients 
candidats au TRC dans les ECR menées 
jusqu’ici  ; cependant, il n’a pas été 
déterminé si, et dans quelle mesure, 
l’utilisation de techniques plus récen-
tes pour détecter la désynchronisation 
électromécanique (comme l’imagerie 
doppler tissulaire) ou pour détecter les 
patients à risque majoré d’arythmie 
ventriculaire (comme l’analyse de 
l’alternance de l’onde T) aurait un effet 
sur le bénéfice et la tolérance de ces 
appareils.¹⁵⁴
Si le bénéfice additionnel des disposi-
tifs associant TRC-DCI vs DCI seul 
reste incertain, la question devrait être 
résolue après l’achèvement des études 
RAFT (Resynchronization / Defibrilla-
tion for Advanced Heart Failure Trial ; 
http://www.clinicaltrial.gov: 

TRAITEMENT DE RESYNCHRONISATION CARDIAQUE ET DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE



NCT00251251) et DECREASE-HF¹⁵⁰ 
actuellement en cours. Cependant, il 
n’existe pas, à notre connaissance, 
d’études randomisées en cours 
explorant le bénéfice additionnel des 
dispositifs associant TRC et DCI vs 
TRC seul, ce qui selon nous constitue 
une zone fondamentale d’incertitude 
résiduelle pour les patients avec 
dysfonctionnement systolique du 
ventricule gauche. Du fait que le TRC 
seul semble réduire la fréquence des 
arythmies ventriculaires¹⁵⁵ et le risque 
de mort subite à long terme,¹³⁷ les 
bénéfices supplémentaires d’un 
dispositif combinant TRC et DCI chez 
les patients éligibles au TRC pourraient 
être inférieurs à ceux attendus par les 
cliniciens qui se basent sur les ECR 
comparant le DCI au traitement 
pharmacologique. Bien que nous 
pensions que les dispositifs associant 
TRC et DCI doivent être envisagés chez 
les patients éligibles au TRC qui 
seraient par ailleurs candidats au DCI 
(patients avec antécédents ou à risque 
majoré de mort subite cardiaque sans 
comorbidités significatives), cela ne 
devrait pas être extrapolé pour avaliser 
l’implantation de dispositifs combinés 
chez tous les patients éligibles au TRC 
ou tous ceux éligibles au DCI. Selon 
nous, il serait nécessaire que fabricants 
et chercheurs conçoivent conjointe-
ment des études comparant les effets 
des appareils associant TRC et DCI aux 
dispositifs de TRC seuls.

CONCLUSIONS
Le traitement de resynchronisation 
cardiaque est un traitement efficace et 
rentable chez les patients ayant une 
insuffisance cardiaque de classe NYHA 
III ou IV malgré un traitement médical 
optimal, une FEVG inférieure ou égale 
à 35  %, un rythme sinusal, et une 
désynchronisat ion ventr iculaire  
(actuellement déterminée par un 
élargissement du QRS). Le TRC 
améliore la fonction et le remodelage 
ventriculaires, les symptômes, ainsi 
que la capacité d’effort des patients, 
tout en réduisant la fréquence des 
hospitalisations pour insuffisance 

Spooner, Dryden.
Analyse et interprétation des données : McAlister, 
Ezekowitz, Vandermeer, Page, Hltaky, Rowe.
Rédaction du manuscrit : McAlister, Ezekowitz, 
Vandermeer.
Revue critique du manuscrit : McAlister, Ezekowitz, 
Hooton, Vandermeer, Spooner, Dryden, Page, 
Hltaky, Rowe.
Analyse statistique : Vandermeer.i
Obtention du financement : Rowe.
Aide administrative, technique et matérielle:  
Hooton, Spooner, Dryden.
Supervision de l’étude : McAlister, Ezekowitz, 
Hooton, Dryden.
Liens financiers : Le Dr Page est un agent actif de 
la Heart Rhythm Society et member du panel 
Circulatory System Device du Medical Devices 
Advisory Committee, Center for Devices and 
Radiological Health, Food and Drug Administration. 
Il déclare avoir été au cours des 5 dernières années 
consultant chez Procter & Gamble Pharmaceuticals, 
GlaxoSmithKline, AstraZeneca, Forrest Research, 
Cardiome, Pharma Corp, Alza Corp, Berlex Labs, 
Hewlett Packard Co, Reliant Pharmaceuticals Inc, 
Sanofi-Aventis, and Pfizer Inc. Aucun autre auteur 
n’a rapporté de liens financiers.
Financement/Soutien : Ce travail était base sur 
un rapport de preuves realisé par l’University of 
Alberta Evidence-based Practice Center sous contrat 
290-02-0023 de l’Agency for Healthcare Research 
and Quality (AHRQ), US Department of Health and 
Human Services, Rockville, Md. Les auteurs de cet 
article sont responsables de son contenu. Le Dr 
McAlister étudie avec un Population Health Scholar 
soutenu par la Alberta Heritage Foundation for 
Medical Research, un nouvel investigateur du 
Canadian Institutes of Health Research (CIHR), et 
détient une chaire Merck Frosst/Aventis de la prise 
en charge du patient à l’University of Alberta, 
Edmonton. Le Dr Ezekowitz a bénéficié du soutien 
du CIHR. Le Dr Rowe a bénéficié du soutien du 21st 
Century Canada Research Chairs program du 
Gouvernement du Canada. Il est aussi soutenu par la 
Faculty of Medicine and Dentistry, University of 
Alberta, Edmonton, et par la Capital Health Author-
ity, Edmonton.
Rôle du Sponsor : La source de financement n’a 
joué aucun rôle dans le recueil, l’analyse ou 
l’interprétation des données, ni dans la préparation 
du manuscrit, ou dans la décision de soumettre cet 
article en vue d’une publication.
Avertissement : Les declarations faites dans cet 
article ne doivent pas être comprises comme étant 
approuvées par AHRQ ou les US Department of 
Health and Human Services.
Remerciements : Nous remercions les membres 
du panel des experts techniques pour cet article 
AHRQ : Gillian D. Sanders, PhD, Department of 
Medicine, Duke University Medical Center, Durham, 
NC, William T. Abraham, MD, Division of Cardiovas-
cular Medicine, The Ohio State University, 
Columbus, et Mary Nix, MS, MT (ASCP), AHRQ, qui 
ont fourni des directives pour l’étendue et le contenu 
de cette revue. Nous remercions aussi nos documen-
talistes, Carol Friesen, MA, MLIS, et Tamara Durec, 
BSc, MLIS, University of Alberta Evidence-based 
Practice Center, Edmonton, Alberta, et les relecteurs 
extérieurs qui ont fait des commentaires écrits sur les 
premiers drafts du manuscrit : David Atkins, MD, 
MPH, AHRQ, Eric Fain, MD, St Jude Medical, 
Sunnyvale, Calif, Martin Fromer, MD, Centre 
Hospitalier Universtaire Vaudois, Lausanne, Switzer-
land, Gordon Moe, MS, MD, FRCPC, Heart Failure 
Program and Biomarker Laboratory, St Michael’s 
Hospital, University of Toronto, Toronto, Ontario, 

cardiaque de 37 % et de décès de 22 %. 
Ces bénéfices ont une ampleur 
similaire à celle rapportée pour le 
traitement médical par inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion ou ?
-bloquants, et lui sont complémen-
taires. Les risques périprocéduraux du 
TRC semblent modestes et ont une 
fréquence similaire à celle rapportée 
chez les patients subissant 
l’implantation de stimulateurs double 
chambre conventionnels  ;¹⁵⁶ cepen-
dant, il existe un risque de 5  % de 
défaillance de l’appareil ou de 
problème de sonde et un risque 
d’infection de 2 % dans les 6 premiers 
mois suivant l’implantation, qui 
doivent être pris en compte dans la 
décision clinique relative à 
l’orientation d’un patient pour cette 
intervention.
Néanmoins, l’implantation d’un 
dispositif de resynchronisation cardi-
aque (en particulier de l’électrode du 
ventricule gauche) peut être 
techniquement complexe, et les défail-
lances des appareils ou les problèmes 
de sondes (le plus souvent avec celle 
du ventricule gauche) ne sont pas 
rares. Même lorsque la mise en place 
des sondes est considérée comme 
réussie, le TRC ne restaure pas 
toujours la synchronisation méca-
nique. Des études visant à définir les 
patients les plus susceptibles de bénéfi-
cier du TRC, comme l’étude Predictors 
of Response to Cardiac Resynchroniza-
tion Therapy Study¹⁵⁷ actuellement en 
cours, et les positions les plus appro-
priées dans la paroi ventriculaire pour 
l’implantation des sondes de stimula-
tion, constituent des priorités de 
recherche incontestables,¹⁵⁴ de même 
que les études visant à mieux définir 
les patients candidats au TRC présent-
ant les risques les plus élevés 
d’arythmie ventriculaire, et donc les 
plus susceptibles de tirer profit d’un 
dispositif combinant TRC et DCI.
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Let me advise you not to aim too high. The big prizes
in our profession are only for the few, and they do not
always bring much happiness when gained. “Seekest
thou great things? Seek them not,” as the wise man
said. If you have earned enough for your needs and
been able to put a little aside for your old age, and if,
at the same time, you have won the esteem of your
colleagues and the a�ection of your patients, you have
donewell enough, and thatmeasure of success should
be within the reach of most of you.
—Sir Robert Hutchison (1871-1960)

©2007 American Medical Association. Tous droits réservés. (Traduit) JAMA, 13 Juin, 2007—Vol 297, No. 22 2515

TRAITEMENT DE RESYNCHRONISATION CARDIAQUE ET DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE


