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Abréviations

ARA2 : Antagoniste des Récepteurs à l’Angiotensine 2

ARM : Antagoniste du Récepteur aux Minéralo-corticoïdes

BBG : Bloc de Branche Gauche

BNP : Brain Natriuretic Peptid

BPCO : Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CMD : Cardiomyopathie Dilatée

CRT : Cardiac Resynchronisation Therapy

DAI : Défibrillateur automatique implantable

DTDVG : Diamètre Télé-Diastolique Ventriculaire Gauche

ESC : European Society of Cardiology

ETT : Échocardiographie Trans-Thoracique

FEVD : Fraction d’Éjection Ventriculaire Droite

FEVG : Fraction d’Éjection Ventriculaire Gauche

HTA : Hypertension Artérielle

IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion

IM : Insuffisance Mitrale

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique

NCVG : Non Compaction Ventriculaire Gauche

PAPS : Pression Artérielle Pulmonaire Systolique

PMSI : Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information

UTIC : Unité de Traitement de l’Insuffisance Cardiaque
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Article

Introduction

L’insuffisance cardiaque est définie selon l’European Society of Cardiology (ESC) (1) comme un

syndrome  regroupant  symptômes  et  signes  cliniques  causés  par  une  anomalie  structurelle  ou

fonctionnelle cardiaque,  engendrant l’impossibilité de maintenir  un débit  cardiaque normal sans

élévation des pressions au repos ou à l’effort.

Il s’agit d’un véritable problème de santé publique avec une prévalence dans les pays développés

estimée à 2,2 % et jusqu’à 8 à 10 % chez les patients âgés de plus de 75 ans (2). Malgré un taux

d’incidence stable (voir en diminution chez la femme) sur les dernières décennies (3), la prévalence

ne cesse d’augmenter du fait  de l’amélioration de la  prise en charge et du vieillissement de la

population. Le pronostic reste sévère avec un taux de mortalité standardisé estimé en Europe à 32,6

pour 100 000 habitants (4).

La cardiomyopathie dilatée (CMD) est définie par une atteinte du muscle cardiaque entraînant une

dilatation ventriculaire gauche, ou bi-ventriculaire, associée à une dysfonction systolique et ce en

l’absence  de  conditions  de  charges  anormales  (valvulopathie,  hypertension  artérielle  sévère  ou

cardiopathie congénitale) ou d’une maladie coronarienne qui suffirait à expliquer la dysfonction

myocardique (5).

La cardiomyopathie dilatée est la 1ère cause d’insuffisance cardiaque chez l’adulte jeune et chez

l’enfant (6) et reste actuellement toujours la 1ère cause de transplantation cardiaque, représentant un

coût considérable pour la santé (7,8).

Sa prévalence est estimée à 40 cas pour 100 000 habitants et son incidence à 7 cas pour 100 000

habitants (9). En comparaison à l’Europe de l’ouest, sa prévalence est plus importante dans les pays

d’Afrique et d’Amérique Latine alors qu’elle est divisée de moitié au Japon (10).

Dans une majorité des cas, il n’est pas retrouvé d’étiologie et la cardiomyopathie dilatée est dite

primitive, en comparaison aux causes secondaires ou acquises (11). 

Une histoire familiale est retrouvée dans 25 à 30 % des cas de cardiomyopathie dilatée primitive, et

ce d’autant plus que le dépistage systématique des apparentés au 1er degré est réalisé (12). Plus de

50 gènes ont été identifiés comme associés à la CMD héréditaire et vont principalement coder pour
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les  protéines  cardiaques  du  sarcomère  (40  à  50%)  et  du  cytosquelette.  La  transmission  est

majoritairement  autosomique  dominante  (pour  plus  de  60%  des  cas)  (13).  L’avènement  du

séquençage à haut  débit  a  fait  croître  de façon considérable la  proportion de cardiomyopathies

familiales avec mutation génétique identifiée, passant de 15 % précédemment à 50 % voir 70 %

(14).

Les  causes  secondaires  sont  principalement  représentées  par  les  toxiques  telles  que  la

consommation excessive d’alcool et l’exposition dose-dépendante aux anthracyclines, les causes

inflammatoires avec en première ligne les myocardites, mais encore les troubles du rythme ou de la

conduction et la cardiopathie du péri-partum (11). Le développement d’une cardiomyopathie dilatée

est cependant le plus souvent lié à la combinaison d’une susceptibilité génétique et de facteurs

environnementaux pouvant rendre difficile sa classification (15).

Le  remodelage  cardiaque  peut  être  défini  comme  un  ensemble  de  modifications  génomiques,

moléculaires  et  cellulaires  en  réponse  à  une  perturbation  des  conditions  de  charge  et  à  une

augmentation de la contrainte mécanique pariétale. Ce phénomène est médié par l’activation de

systèmes neuro-hormonaux et de facteurs autocrines et paracrines, notamment cytokiniques (16). À

l’échelle anatomique, il se traduit par une augmentation des volumes ventriculaires et au passage de

la forme elliptique normale à une forme plus sphérique du ventricule gauche, à l’échelle cellulaire il

se caractérise par des processus d’hypertrophie myocytaire,  d’apoptose et  de modification de la

matrice  extra  cellulaire  avec  prolifération  de  myofibroblastes  (17),  le  tout  menant  à  une

augmentation de la rigidité et à une diminution de la contractilité myocardique. Des altérations se

produisent également à l’échelle moléculaire avec une altération de l’homéostasie calcique, de la

signalisation bêta-adrénergique et du métabolisme énergétique ainsi qu’à l’échelle du génome où

l’on constate notamment une ré-expression du programme génétique fœtal (18).

S’il s’agit initialement d’un processus adaptatif sur le court terme visant principalement à maintenir

un débit cardiaque adéquat, il va rapidement altérer les performances myocardiques et devenir mal-

adaptatif (19). Il s’inscrit dans l’histoire naturelle de toute cardiopathie et conduit à terme au stade

d’insuffisance cardiaque avancée. Le pronostic des patients a toutefois été grandement amélioré par

l’arrivée ces dernières décennies de thérapeutiques ciblant différents systèmes neuro-hormonaux

impliqués  dans  le  cercle  vicieux  de  l’insuffisance  cardiaque,  et  cela  principalement  grâce  à

l’enrayement du remodelage délétère voire à l’obtention d’un phénomène inverse.

Le  remodelage  inverse  ventriculaire  gauche  est  ainsi  défini  par  une  réduction  du  volume

ventriculaire gauche associée à une amélioration de sa fonction contractile, sous traitement médical,
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qu’il soit pharmacologique ou autre. Il est fortement associé au pronostic du patient (20,21) et son

évaluation précoce lors de la mise en place d’un traitement médical a l’avantage d’être corrélé à la

réduction des évènements cardio-vasculaires graves sur le plus long terme (22). 

Les phénomènes de remodelage ventriculaire et de remodelage inverse ont initialement été décrits

dans la cardiopathie ischémique dont le post-infarctus en est un modèle. En effet, l’apparition d’une

zone  infarcie  va  perturber  subitement  les  conditions  de  charge  et  entraîner  un  remodelage  de

l’ensemble  du  myocarde  ventriculaire  gauche  (23).  Dans  la  littérature,  on  constate  un  taux  de

remodelage inverse ventriculaire gauche plus important dans la cardiomyopathie dilatée que dans la

cardiopathie ischémique, possiblement limité par la persistance de myocarde ischémique ou de zone

cicatricielle importante, en faisant donc deux populations différentes de patients (24). 

L’obtention  d’un remodelage inverse ventriculaire  gauche dans  la  cardiomyopathie  dilatée sous

traitement médical optimal est d’environ 40 % dans la littérature, avec des chiffres pouvant varier

significativement selon les études et la définition du remodelage inverse utilisée, Tableau 1. 

La seule intervention efficacement prouvée est donc l’application des recommandations sur la prise

en charge de l’insuffisance cardiaque (25). Au début des années 90, les inhibiteurs de l’enzyme de

conversion (IEC) et les bêta-bloquants sont les premières classes thérapeutiques à montrer un réel

effet  sur  la  mortalité  dans  l’insuffisance  cardiaque  et  à  permettre  l’observation  du  remodelage

inverse  (26–29). Les antagonistes du récepteur de l’angiotensine 2 (ARA2) et du récepteur aux

minéralo-corticoïdes  (ARM)  ont  par  la  suite  rejoint  l’arsenal  thérapeutique  (30,31).  Plus

récemment, le Sacubitril-Valsartan, associant un inhibiteur de la néprilysine et un ARA2, a montré

un effet bénéfique encore plus marqué sur le remodelage inverse et le pronostic des patients (32).

En dehors des médicaments, la resynchronisation cardiaque (CRT) chez des patients sélectionnés,

peut également être pourvoyeuse de remodelage inverse et ce de façon parfois spectaculaire lorsque

le patient y est (super-)répondeur (33,34).

Cependant, un certain nombre de patients ne répondront pas suffisamment aux différents traitements

et leur identification précoce est un enjeu majeur afin de réaliser un suivi plus intensif et de ne pas

manquer le moment de la transplantation cardiaque ou de l’implantation d’une assistance cardiaque.

Au contraire, la mise en évidence de facteurs favorables au remodelage inverse permettrait de se

donner  plus  de  temps  avant  de  mettre  en  place  des  mesures  invasives  devenant  parfois  non

nécessaires à terme, telle que l’implantation d’un défibrillateur automatique (DAI).

L’objectif de notre étude monocentrique rétrospective était d’évaluer la prévalence du remodelage

inverse ventriculaire gauche des cardiomyopathies dilatées, primitives et secondaires, en comparant
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la survenue précoce et tardive de celui-ci chez des patients incidents récemment diagnostiqués, et de

rechercher la présence de facteurs prédictifs de bonne ou mauvaise réponse thérapeutique.

Tableau 1: Principales études évaluant le remodelage inverse ventriculaire gauche dans la 
cardiomyopathie dilatée.

Premier auteur, année Population Définition du remodelage inverse % remodelage 
inverse

Marco Merlo, 2011 (21) 242 patients Amélioration 10⩾  % de la FEVG ou sa normalisation
≥ 50 % et réduction ≥ 10 % du DTDVG ou sa 
normalisation ≤ 33mm/m² à 24 mois

37 %

DM McNamara, 2011 (35) 373 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG à 6 mois 70 %

Milos Kubanek, 2013 (36) 44 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG ou obtention d’une 
FEVG >35 % et réduction ≥ 10 % du DTDVG à 12 
mois

45 %

Yoshihisa Matsumura, 2013 (37) 19 patients Obtention d’une FEVG ≥ 25 % et réduction du 
DTDVG ≤ 55mm à 12 mois

37 %

Pier Giorgio Masci, 2013 (38) 112 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG et réduction ≥ 
10 % du DTDVG à 24 mois

38 %

Yuki Ikeda, 2015 (39) 207 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG et réduction ≥ 
10 % du DTDVG à 24 mois

40 %

Sandra Amorim, 2016 (40) 113 patients Amélioration >10 % de la FEVG et réduction du 
DTDVG à 24 mois

35 %

Marco Merlo, 2018 (41) 80 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG ou sa normalisation
≥ 50 % et réduction ≥ 10 % du DTDVG ou sa 
normalisation ≤ 33mm/m² à 20 mois

54 %

Sorel Goland, 2018 (42) 37 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG 38 %

Yuanwei Xu, 2020 (43) 157 patients Amélioration >10 % de la FEVG ou obtention d’une 
FEVG ≥ 35 % et réduction >10 % du DTDVG à 13 
mois

31 %

Yuki Kimura, 2021 (44) 131 patients Amélioration ≥ 10 % de la FEVG ou obtention d’une 
FEVG > 35 % et réduction de 10 % du DTDVG à 12 
mois

34 %
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Matériel et Méthodes

Population étudiée

Nous  avons  mené  une  étude  monocentrique  rétrospective  au  sein  du  Centre  Hospitalier

Universitaire (CHU) de Bordeaux et avons analysé de façon consécutive tous les patients référés à

l’Unité de Traitement de l’Insuffisance cardiaque (UTIC) entre le 01/01/2011 et le 31/01/2020 avec

un diagnostic récent (≤ 12 mois) de cardiomyopathie dilatée à FEVG altérée ≤ 40 %. Les patients

présentant une coronaropathie significative, une hypertension artérielle sévère, une valvulopathie

primaire ou une cardiopathie congénitale ont été exclus. Les patients n’ayant pas complété un suivi

au sein de l’UTIC au 6ème et 12ème mois après la prise en charge initiale ont également été exclus.

Afin d’obtenir une exhaustivité de la cohorte nous avons croisé les différentes bases de données de

l’UTIC ainsi que celles du Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information (PMSI).

Modalités de suivi et recueil des données

Les données du bilan initial ont été étudiées grâce au dossier médical informatisé des patients et ont

été recueillis des paramètres cliniques, biologiques, électrocardiographiques, échocardiographiques

et les données relatives à l’imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque lorsqu’elle avait été

réalisée.

Concernant les paramètres biologiques, les taux de créatinine et de Brain Natriuretic Peptid (BNP)

ont été recueillis  à la sortie de l’hospitalisation et donc après compensation hémodynamique et

volémique.

Les électrocardiogrammes étaient relus s’ils étaient informatisés, leur description dans le dossier

médical était utilisée dans le cas inverse.

Les  échocardiographies  trans-thoraciques  (ETT)  ont  toutes  été  réalisées  au  laboratoire

d’échographies cardio-vasculaires du CHU de Bordeaux, selon les recommandations en vigueur

(45,46). La FEVG était estimée par la méthode du Simpson Biplan ou de façon visuelle quand cette

dernière n’était pas disponible. Le DTDVG était mesuré sur l’incidence para-sternale grand axe.

L’insuffisance  mitrale  (IM)  était  quantifiée  selon  son  grade  I,  II,  III  ou  IV  et  était  ensuite

dichotomisée en significative (grade III et IV) et non significative (I, II ou absence de fuite). 

Les  données  relatives  aux IRM cardiaques  concernaient  les  fonctions  et  volumes ventriculaires

gauches et droits ainsi que la présence ou l’absence de rehaussement tardif.
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L’étude de la fonction ventriculaire droite couplait les données d’échocardiographie et d’IRM, avec

l’utilisation  du  gold  standard,  la  fraction  d’éjection  ventriculaire  droite  (FEVD)  en  IRM,  si

disponible et à défaut l’analyse de la fonction longitudinale en ETT. La dysfonction ventriculaire

droite était  ainsi définie par  une FEVD  <46 % en IRM ou une onde S’ en doppler tissulaire  à

l’anneau tricuspide <10cm/s (47,48).

Les mêmes paramètres ont été secondairement recueillis à 6 et 12 mois.

Les  patients  ont  tous  bénéficié  d’une  prise  en  charge  homogène  au  sein  de  l’UTIC  avec

l’application des recommandations en vigueur au moment de l’étude concernant le traitement de

l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée, médicamenteux ou non  (25). L’implantation

d’une resynchronisation cardiaque était notamment discutée chez les patients symptomatiques ayant

un bloc de branche gauche (BBG) ≥ 130ms et une FEVG  ≤ 35 %, malgré au moins 3 mois de

traitement pharmacologique optimal.

Les données de thérapeutique ont été recueillies au moment de l’inclusion, à 3 mois et après 6 mois.

La fin  du suivi  correspond au 01/04/2021,  à  la  date  de  décès,  de transplantation  cardiaque ou

d’implantation d’une assistance cardiaque de longue durée.

Classification des cardiomyopathies

L’étiologie  de  chaque  cardiomyopathie  dilatée  a  été  définie  rétrospectivement  après  étude  de

l’ensemble  du dossier  médical,  et  selon  les  définitions  et  classifications  émises  par  l’European

Society of Cardiology (5,11). Pour les patients chez qui il y avait plusieurs causes potentielles de

CMD, seule l’étiologie la plus probable était retenue. 

Les  patients ont donc été classés dans l’une des catégories suivantes selon la cause retrouvée :

cardiomyopathies idiopathiques, cardiomyopathies familiales avec un sous-groupe génétique si une

mutation  était  retrouvée,  non-compaction  ventriculaire  gauche,  cardiomyopathies  éthyliques,

cardiomyopathies  rythmiques,  cardiomyopathies  liées  aux  anthracyclines,  cardiomyopathies

induites  par  un bloc  de branche gauche (BBG),  cardiomyopathies  inflammatoires  avec  en-sous

groupes les myocardites, les sarcoïdoses et les connectivites et enfin les cardiomyopathies du post-

partum et les autres, si non inclues dans les groupes précédents. 

Critères de jugement

Le critère de jugement principal était la survenue d’un remodelage inverse ventriculaire gauche à 12

mois,  défini  par  une  amélioration  de  la  FEVG  d’au  moins  10  points  (soit  ≥  10%) ou  sa
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normalisation (≥ 50%) associée à une réduction du diamètre télé-diastolique ventriculaire gauche

(DTDVG) d’au moins 10 % ou sa normalisation (<33mm/m²),  définition la plus communément

admise dans la  littérature.  Chez les patients obèses (IMC >30),  la  valeur absolue de 58mm de

DTDVG chez l’homme et 52mm chez la femme ont été utilisées pour définir sa normalisation (45).

Le remodelage inverse était également évalué à 6 mois, permettant de différencier son caractère

précoce ou tardif.

Analyse statistique

Les données qualitatives ont été exprimées sous forme de chiffres et de pourcentages (%) et  les

données  continues  sous  forme  de  moyennes  (± écarts  types)  ou  médiane  (avec  intervalles

interquartiles IQR) selon la répartition de la variable. Les comparaisons entre les groupes ont été

testées par le test du Chi-2 (ou le test exact de Fisher lorsqu’il était approprié) pour les variables

catégorielles et par le test t de Student ou le test de Mann-Whitney-Wilcoxon, selon le cas, pour les

variables continues.

Afin d’évaluer les facteurs prédictifs de remodelage inverse ventriculaire gauche à 12 mois, ont été

inclus  dans  une  analyse  de  régression  logistique univariée  les  caractéristiques  initiales  jugées

cliniquement pertinentes de notre population. Dans l’analyse de régression logistique multivariée,

ont été étudiés les paramètres ayant un p<0,10 à partir de l’analyse univariée. 

Les  courbes  de survie  sans  évènement  ont  été  réalisées  par  la  méthode de Kaplan-Meier  et  la

comparaison entre les courbes a été analysée par le test du log-rank.

Une valeur  p  bilatérale  <0,05 a  été  considérée  comme statistiquement  significative.  Toutes  les

données ont été analysées à l'aide du logiciel R, version 3.6.3 (R Project for Statistical Computing). 

13



Résultats

Sur un nombre de 1104 patients screenés sur la période du 01/01/2011 au 31/01/2020, 417 patients

correspondaient aux critères d’inclusion mais 230 n’avaient finalement pas bénéficié d’un suivi

complet à l’UTIC. Le remodelage inverse ventriculaire gauche à 6 et 12 mois a donc pu être analysé

chez 187 patients avec un diagnostic récent de cardiomyopathie dilatée et le suivi moyen était de 41

± 28 mois, Figure 1. 

 

 

    

Caractéristiques de la population

La moyenne d’âge était de 50  ± 14 ans, 120 patients (64%) étaient des hommes et 163 patients

(87%) avaient une évolution de la maladie inférieure à 3 mois. 25 (13%) étaient diabétiques, 27

(14%) souffraient d’hypertension artérielle, 18 (10%) étaient insuffisants rénaux chroniques (définis

par  une clairance de la  créatinine <60mL/min/1.73m²) et  79 (42%) étaient tabagiques actifs  ou

sevrés depuis moins de 3 ans. 122 patients (65%) étaient en stade NYHA III-IV lors de l’évaluation

initiale et le taux médian de BNP était de 300pg/mL (IQR 177-625pg/mL). L’électrocardiogramme
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Figure 1: Diagramme de Flux



montrait  un bloc de branche gauche pour un peu plus d’un quart  des patients (50,  27%) et  33

patients (18%) avaient un antécédent de fibrillation auriculaire.

Les  échocardiographies  à l’inclusion montraient  une  altération  sévère  de  la FEVG  avec  une

moyenne de  25  ±  7 %  et  une  dilatation  modérée  du ventricule  gauche  avec  un  diamètre  télé-

diastolique ventriculaire  gauche indexé (DTDVGi) de 35  ±  5mm/m²,  27  patients (14%) étaient

porteurs  d’une  insuffisance  mitrale  de  grade  III  ou  IV et  113  (62%)  avaient  une  dysfonction

ventriculaire droite.

146  patients  (78%) avaient bénéficié d’une IRM cardiaque lors du bilan initial avec une FEVG

moyenne de 24 ± 9 %, un volume télé-diastolique ventriculaire gauche indexé (VTDVGi) de 153 ±

47mL/m², une FEVD de 35 ± 15 % et 75 patients (52%) présentaient des plages de rehaussement

tardif.

Dans le  tableau suivant,  Tableau 2,  les  caractéristiques  des  patients  ont  été  présentées  selon la

survenue (RI+) ou non (RI-) d’un remodelage inverse ventriculaire gauche à 12 mois.
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Tableau 2: Caractéristiques principales à l’inclusion de la population étudiée.

Variables Tous (n=187) RI- (n=51) RI+ (n=136) p 

Âge, années 50 ± 14 51 ± 15 50 ± 14 0,838

Diagnostic ≤ 3 mois, n (%) 163 (87)  38 (75)  125 (92) 0,002

Homme, n (%) 120 (64) 35 (69) 85 (63) 0,544

Indice de masse corporelle, kg/m² 25 ± 6 25 ± 6 25 ± 6 0,703

Tabac, n (%) 79 (42) 17 (33) 62 (46) 0,179

HTA, n (%) 27 (14) 11 (22) 16 (12) 0,143

Diabète, n (%) 25 (13) 10 (20) 15 (11) 0,196

BPCO, n (%) 8 (4) 3 (6) 5 (4) 0,686

Insuffisance rénale chronique, n (%) 18 (10) 8 (16) 10 (7) 0,099

Fibrillation auriculaire, n (%) 33 (18) 5 (10) 28 (21) 0,132

Durée des QRS, ms 109 ± 32 112  ± 30 108 ± 33 0,357

BBG, n (%) 50 (27) 18 (36) 32 (24) 0,137

Fréquence cardiaque, bpm 81 ± 19 78 ± 21 82 ± 18 0,278

Tension artérielle systolique, mmHg 112 ± 18 113 ± 18 112 ± 19 0,741

NYHA III-VI, n (%) 122 (65) 30 (59) 92 (68) 0,339

BNP, pg/mL 300 (177-625) 374 (178-848) 297 (169-553) 0,040

Hémoglobine, g/dL 14.3 ± 1,8 13.7 ± 1,8 14.5 ± 1.8 0,013

Échocardiographie (n=187)

FEVG, % 25 ± 7 26 ± 8 25 ± 7 0,524

FEVG ≤ 25 %, n (%) 107 (57) 26 (51) 81 (60) 0,373

DTDVGi, mm/m² 35 ± 5 35 ± 5 35 ± 5 0,731

VTDVGi, mL/m² 105 ± 35 111 ± 37 103 ± 34 0,183

Insuffisance mitrale  grade III, n (%)⩾ 27 (14) 10 (20) 17 (13) 0,318

S’VD, cm/s 9,8 ± 2 9,3 ± 2 9,9 ± 2 0,101

Dysfonction ventriculaire droite, n (%) 113 (62) 32 (64) 81 (62) 0,922

PAPS, mmHg 36 ± 12 40 ± 14 35 ± 10 0,057

IRM (n=146)

FEVG, % 24 ± 9 21 ± 8 24 ± 9 0,053

VTDVGi, mL/m² 153 ± 47 170 ± 54 148  ± 43 0,037

FEVD, % 35 ± 15 32 ± 17 36 ± 14 0,401

Rehaussement tardif, n (%) 75 (52) 20 (57) 55 (50) 0,588

BBG : Bloc de branche gauche, BNP : Brain Natriuretic Peptid, BPCO : Broncho-pneumopathie obstructive, DTDVGi : Diamètre télé-diastolique 
ventriculaire gauche indexé, FEVD :Fraction d’éjection ventriculaire droite, FEVG : Fraction d’éjection ventriculaire gauche, HTA : Hypertension 
artérielle, NYHA : New York Heart Association, PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique, RI : Remodelage Inverse, S’VD : Onde S à 
l’anneau tricuspide, VTDVGi : Volume télé-diastolique ventriculaire gauche indexé

Il existait une différence significative sur la proportion de patients ayant une évolution de la maladie

≤ 3 mois entre les groupes « remodelage inverse » et « absence de remodelage inverse » (92 vs.

75 %,  p=0,002) probablement expliquée par le fait que les patients ayant un diagnostic > 3 mois

avant le début de la prise en charge à l’UTIC n’avaient pas eu une évolution rapidement favorable et

étaient de ce fait secondairement adressés dans un centre de prise en charge spécialisée.
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Les comorbidités comme le tabagisme, l’HTA, le diabète et l’insuffisance rénale chronique avaient

une tendance non significative à être plus importantes dans le groupe « absence de remodelage

inverse ». La fibrillation auriculaire était en revanche plus présente dans le groupe « remodelage

inverse » (21 vs. 10 %,  p=0,132) et ce pouvant être expliqué par l’inclusion dans notre étude de

cardiomyopathies rythmiques, souvent de bon pronostic. La présence d’un bloc de branche gauche

était plus importante dans le groupe « absence de remodelage inverse » (36 vs. 24 %, p=0,137). Le

taux de BNP était significativement plus faible dans le groupe « remodelage inverse » (297 [169-

553] vs. 374 [178-848],  p=0,040) et le taux d’hémoglobine était quant à lui plus élevé dans ce

même groupe en comparaison au groupe « absence de remodelage inverse » (14.5 ± 1.8 vs. 13.7 ±

1.8 g/dL, p=0,013).

La proportion de patients ayant une FEVG très altérée,  ≤ 25 % en ETT,  ne différait pas entre les

groupes « remodelage inverse » et « absence de remodelage inverse » (60 vs. 51 %, p=0,373).  En

IRM,  la  FEVG  moyenne  avait  une  tendance  à  être  plus  élevée  dans  le  groupe  « remodelage

inverse » (24 ± 9 vs. 21 ± 8 %, p=0,053). Il n’existait pas de différence significative concernant la

présence de plages de rehaussement tardif en IRM entre les deux groupes, Tableau 2.

Étiologies des cardiomyopathies dilatées

Plus de la moitié de la population était représentée par les cardiomyopathies primitives, avec 72

(39%) cardiomyopathies dilatées idiopathiques, 36 (19%) cardiomyopathies familiales dont 22 (soit

61  %  des  cardiomyopathies  familiales  et  12 %  de  la  population  totale)  avaient  une  mutation

génétique  identifiée  et  5  (2,7%)  étaient  associées  à  une  non-compaction  ventriculaire  gauche

(NCVG). Parmi les causes secondaires on retrouvait 15 (8%) cardiopathies éthyliques et 13 (7%)

cardiopathies rythmiques, 17 (9%) étaient des cardiopathies post exposition aux anthracyclines, 15

(8%)  des  cardiopathies  liées  à  un  BBG,  11  (5,9%)  des  cardiopathies  inflammatoires  dont  5

myocardites, 4 sarcoïdoses et 2 connectivites. Pour finir, il y avait 2 cardiopathies du post-partum et

1 cardiopathie carentielle, Tableau 3.

Les  mutations génétiques  les  plus  fréquemment retrouvées  concernaient  les  gènes  MYH7  (3

patients),  LMNA (3  patients)  et  TTN (2  patients).  Les  autres  mutations  impliquées  dans  notre

population de cardiomyopathies familiales touchaient les gènes DMD, DSP, PLN, MYH6, JPH2,

TNNT2, MYBPC3, DMPK, BAG3, RBM20 et le gène de la Filamine C.
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On constatait une différence significative sur la proportion de cardiomyopathies familiales entre les

groupes « remodelage inverse » et « absence de remodelage inverse » (15 vs. 31 %, p=0,018) avec

un moins bon pronostic pour les patients porteurs d’une cardiomyopathie familiale. Cette différence

était également significative et allait dans le même sens pour les cardiomyopathies génétiques (9 vs.

22 %, p=0,022) et les non-compaction ventriculaires gauches mais avec de très faibles effectifs. Il

n’existait pas de différence significative concernant le reste des étiologies, Tableau 3.

Tableau 3: Répartition des étiologies des cardiomyopathies.

Étiologies Tous (n=187) RI- (n=51) RI+ (n=136) p

Idiopathiques, n (%) 72 (39) 18 (35) 54 (40) 0,701

Familiales, n (%) 36 (19) 16 (31) 20 (15) 0,018

          Génétiques, n (% des familiales) 22 (12) 11 (22) 11 (9) 0,022

Non-compaction ventriculaire gauche, n 
(%)

5 (2,7) 4 (8) 1 (1) 0,020

Éthyliques, n (%) 15 (8) 2 (4) 13 (10) 0,363

Rythmiques, n (%) 13 (7) 2 (4) 11 (8) 0,520

Post anthracyclines, n (%) 17 (9) 2 (4) 15 (11) 0,162

Liées à un BBG, n (%) 15 (8) 4 (8) 11 (8) 1,00

Inflammatoires, n (%) 11 (5,9) 3 (6) 8 (6) 1,00

          Myocardites, n (%) 5 (2,7) 1 (2) 4 (3) 1,00

          Sarcoïdoses, n (%) 4 (2,1) 1 (2) 3 (2) 1,00

          Connectivites, n (%) 2 (1) 1 (2) 1 (1) 0,472

Post Partum, n (%) 2 (1) 0 2 (1) 1,00

Autre, n (%) 1 (0,5) 0 1 (1) 1,00

BBG : Bloc de branche gauche, RI : Remodelage Inverse

Prévalence et pronostic du remodelage inverse ventriculaire gauche

À 6 mois, 91 patients (soit 49 % de la population) avaient présenté un remodelage inverse, à savoir

une amélioration de la FEVG d’au moins 10 points associée à une réduction du DTDVG d’au moins

10 %. À 12 mois, 45 patients supplémentaires soit un total de 136 patients (73 % de la population)

avaient atteint le critère de jugement principal, Figure 2.

Il est à noter que 6 patients remplissaient les critères de remodelage inverse avec des valeurs de

FEVG et de DTDVG à la limite de la définition à 6 mois et ne les remplissaient plus à 12 mois.

Après  relecture  des  données  échocardiographiques  que  nous  avons  jugées  comme  peu  fiables

(quantification visuelle de la FEVG associée à une mauvaise fenêtre ultra-sonore) et après avoir

vérifié qu’il ne s’agissait pas de patients pour lesquels le traitement était réduit entre le 6ème et le

12ème  mois  (ce  qui  aurait  pu  être  responsable  d’une  réelle  dégradation  secondaire  après  une
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amélioration initiale), nous avons décidé de considérer ces patients comme n’ayant pas atteint de

remodelage inverse, que ce soit à 6 ou 12 mois.

La  prévalence  du  remodelage  inverse  ventriculaire  gauche  à  12  mois  en  fonction  de  chaque

étiologie était de 75 % pour les cardiomyopathies idiopathiques, 56 % pour les cardiomyopathies

familiales, 87 % pour les cardiomyopathies éthyliques, 85 % pour les cardiomyopathies rythmiques,

88 % pour les cardiomyopathies liées aux anthracyclines, 73 % pour les cardiomyopathies liées à un

BBG, 72 % pour les cardiomyopathies dites inflammatoires et de 100 % pour les cardiopathies du

post-partum.

Durant le suivi, 2 patients sont décédés dans le groupe « remodelage inverse » dont 1 d’une cause

non cardiaque et l’autre de cause non connue et 1 patient a dû bénéficier d’une transplantation

cardiaque en urgence dans le cadre particulier d’un orage rythmique sur une laminopathie, 4 ans

après le diagnostic de la maladie, et ce malgré un remodelage inverse significatif et une stabilisation

de la FEVG à 50 %. Dans le groupe « absence de remodelage inverse », le nombre de décès était

significativement plus élevé (p=0.005) avec 6 patients décédés dont 3 de causes cardiaques, 2 de

causes extra-cardiaques (néoplasie et  cirrhose) et  1 de cause inconnue ;  3 patients ont bénéficié

d’une transplantation cardiaque et 1 patient de l’implantation d’un LVAD.

Le taux d’hospitalisation en urgence pour insuffisance cardiaque était faible dans l’ensemble de la

population (environ 4% sur l’ensemble du suivi).
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Figure 2: Prévalence du remodelage inverse ventriculaire gauche, à 6 et 12 mois.
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Les  courbes  de  survie  sans  évènement  (décès,  transplantation,  LVAD  ou  hospitalisation  pour

insuffisance cardiaque) de la population d’étude sont présentées dans la Figure 3, les patients ayant

atteint le critère de jugement principal, à savoir un remodelage inverse ventriculaire gauche à 12

mois, avaient un pronostic au long cours significativement meilleur que les autres (p<0,0001).

Au terme du suivi (41 ± 28 mois),  125 patients (92%) du groupe ayant obtenu un remodelage

inverse à 12 mois avaient une FEVG ≥ 40% contre seulement 25 patients (49%) du groupe n’ayant

pas obtenu de remodelage inverse.

Thérapeutiques des patients

L’ensemble des patients a reçu une prise en charge homogène avec pour objectif d’atteindre la dose

maximale tolérée de chaque classe thérapeutique, à savoir les bloqueurs du SRAA (IEC, ARA2 ou

Sacubitril-Valsartan en fonction de la période d’inclusion), les bêta-bloquants et les antagonistes du

récepteur aux minéralo-corticoïdes.
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Figure 3: Impact pronostic au long terme du remodelage inverse ventriculaire
gauche.

Comparaison des courbes de survie sans évènement (décès, transplantation, assistance cardiaque ou 
hospitalisation pour insuffisance cardiaque) en fonction de la survenue d’un remodelage inverse 
inverse (RI+) ou non (RI-).



À 3 mois, seulement 3 patients (2%) ne recevaient pas de bloqueurs du SRAA, 5 patients (3%) ne

recevaient pas de bêta-bloquants et 22 patients (12%) ne recevaient pas d’antagonistes du récepteur

aux minéralo-corticoïdes. Une dose ≥ 50% de la dose maximale était considérée comme optimale et

était atteinte dans 84, 73 et 88 % respectivement pour les 3 classes, Figure 5. 

Les raisons de l’absence de prescription de bloqueurs du SRAA étaient des hypotensions artérielles

jugées trop sévères pour 2 patients et une amélioration rapide avec une FEVG > 40 % pour le 3ème.

Les bêta-bloquants n’étaient  pas prescrits  pour des raisons respiratoires pour 2 patients (BPCO

stade III et asthme sévère) ainsi que devant des hypotensions et un état hémodynamique jugé trop

limite pour les 3 autres.

Par ailleurs, 45 patients (24%) recevaient de l’Ivabradine et la dose moyenne de diurétiques en

équivalent Furosemide était de 40 ± 64mg.

La  titration  des  traitements  était  rapide  avec  des  pourcentages  de  patients  à  dose  optimale  de

bloqueurs du SRAA et de bêta-bloquants stables à 3 mois et après le 6ème mois. 

Il n’existait pas de différence significative dans les proportions de patients traités à dose optimale

entre les groupes « remodelage inverse » et « absence de remodelage inverse »,  Tableau 4,  et ce

également entre  les  groupes  « remodelage  inverse  précoce »  et  « remodelage  inverse  tardif »,

Tableau 5.
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Figure 4: Traitement médical atteint au 3ème mois sur l’ensemble de la population d’étude.

ARM : Antagonistes du récepteur aux minéralo-corticoïdes, SRAA : Système rénine-angiotensine-aldostérone



Tableau 4: Traitements en cours au 3ème mois selon la survenue ou non d'un remodelage inverse à 
12 mois

Classes pharmacologiques RI - à M12 (n=51) RI + à M12 (n=136) p

Bloqueurs du SRAA ≥ 50 %, n (%) 39 (80) 116 (86) NS

Bêta-bloquants ≥ 50 %, n (%) 34 (69) 101 (75) NS

ARM ≥ 50 %, n (%) 40 (82) 122 (90) NS

ARM : Antagonistes du Récepteur aux Minéralocorticoïdes, RI : Remodelage Inverse, SRAA : Système Rénine Angiotensine Aldostérone

Tableau 5: Traitements en cours au 3ème mois selon la survenue d'un remodelage inverse précoce 
ou tardif

Classes pharmacologiques RI précoce (n=91) RI tardif (n=45) p

Bloqueurs du SRAA ≥ 50 %, n (%) 80 (88) 36 (82) NS

Bêta-bloquants ≥ 50 %, n (%) 67 (74) 34 (77) NS

ARM ≥ 50 %, n (%) 81 (89) 41 (93) NS

ARM : Antagonistes du Récepteur aux Minéralocorticoïdes, RI : Remodelage Inverse, SRAA : Système Rénine Angiotensine Aldostérone

La plus faible proportion de patients traités à une dose optimale de bêta-bloquants en comparaison

aux autres classes thérapeutiques était expliquée pour la majorité par une fréquence cardiaque ne

permettant pas la titration.  Si l’on considérait  que les patients avec une fréquence cardiaque de

repos <65 bpm, en l’absence d’utilisation conjointe d’Ivabradine, étaient à dose « optimale » de

bêta-bloquants, le taux de patients passait alors de 73 % à 87 % pour cette classe thérapeutique.

Concernant  les  thérapeutiques  non  médicamenteuses,  44  patients  (24%)  ont  bénéficié  de

l’implantation d’un DAI, dont la majorité (79%) au cours des 6 premiers mois de la prise en charge.

L’indication largement majoritaire était la prévention primaire des troubles du rythme ventriculaire

graves (40 patients, 91%) et il s’agissait d’une prévention secondaire pour les 4 autres patients. Lors

de la réévaluation à 12 mois, on constatait que 20 patients implantés en prévention primaire (50%)

avaient  finalement  une  FEVG >35 % et  qu’ils  étaient  donc  sortis  de  l’indication  théorique  de

l’implantation d’un DAI. 

Dans la population des patients ayant un bloc de branche gauche, 23 (46%) ont bénéficié de la mise

en place d’une resynchronisation cardiaque (CRT) durant la première année, 14 (61%) au cours des

6 premiers mois  contre 9 (39%) entre le 6ème et le 12ème mois.  Dans les suites de la CRT, 16

patients (70%) ont présenté un remodelage inverse ventriculaire gauche.
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Parmi les 18 patients ayant un bloc de branche gauche et n’ayant pas eu de remodelage inverse à 12

mois,  10  patients  n’étaient  pas  appareillés  d’une  CRT,  la  principale  raison  étant  une  FEVG

supérieure à 35 %, les faisant sortir de l’indication stricte. Les autres raisons retrouvées étaient le

refus du patient dans 2 cas et la conviction du praticien d’une possible amélioration ultérieure dans

3 cas.

Facteurs prédictifs de remodelage inverse ventriculaire gauche

L’analyse  univariée  retrouvait  plusieurs  facteurs  négativement  associés  à  la  survenue  d’un

remodelage inverse ventriculaire gauche, à savoir l’étiologie familiale de la cardiomyopathie (OR

0,38 [0,18-0,80], p=0,012), le taux de BNP (OR 0,93 [0,88-0,99], p=0,016), le niveau de PAPS (OR

0,96  [0,93-0,99],  p=0,029)  et le  VTDVGi mesuré  en  IRM  (OR  0,99  [0,98-0,99],  p=0,004).

L’insuffisance rénale chronique et la présence d’un bloc de branche gauche avaient une tendance

non significative à être également négativement associés au remodelage inverse (OR 0,43  [0,16-

1,15], p=0,092 ; OR 0,55 [0,27-1,11], p=0,097 respectivement). Le taux d’hémoglobine était quant

à lui associé à une meilleure probabilité de remodelage inverse (OR 1,26 [1,04-1,52], p=0,016). De

même,  une  fraction  d’éjection  ventriculaire  gauche  plus  élevée  en  IRM  avait  une  tendance

statistiquement non significative à être positivement associée au remodelage inverse ventriculaire

gauche   (OR 1,04 [0,99-1,09], p=0,053).

Les  facteurs  thérapeutiques  définis  par  un  traitement  à  une  dose  50⩾  % de  la  dose  maximale

n’étaient pas associés à la survenue d’un remodelage inverse ventriculaire gauche (OR 1,57 [0,67-

3,65], p=0,300 pour les bloqueurs du SRAA, OR 1,31 [0,64-2,70], p=0,462 pour les bêta-bloquants

et OR 2,11 [0,84-5,30],  p=0,112 pour les antagonistes du récepteur aux minéralo-corticoïdes)  et

cela est probablement lié au fait que la prise en charge était homogène pour tous les patients avec un

taux élevé de traitement optimal.

En analyse  multivariée,  3  facteurs  étaient  significativement  associés  à  une  moindre  chance  de

remodelage  inverse  ventriculaire  gauche  à  12  mois  à  savoir  l’étiologie  familiale  de  la

cardiomyopathie (OR 0,09 [0,03-0,28], p<0,001), le bloc de branche gauche (OR 0,31 [0,11-0,85],

p=0,023) et un niveau élevé de PAPS (pour chaque augmentation 10mmHg, ⩾ OR 0,95 [0,92-0,99],

p=0,012).  Le  taux  d’hémoglobine  était  quant  à  lui  significativement  associé  à  une  plus  forte

probabilité  de  remodelage  inverse  (pour  chaque  augmentation  1g/dL,  ⩾ OR  1,32  [1,02-1,70],

p=0,032), Tableau 6.
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Tableau 6: Analyses uni et multivariée des facteurs prédictifs de remodelage inverse ventriculaire 
gauche à 12 mois.

Analyse univariée Analyse multivariée

Variables OR  (IC 95%) p OR (IC 95%) p

Cardiomyopathie familiale 0,38 (0,18–0,80) 0,012 0,09 (0,03-0,28) <0,001

Insuffisance rénale chronique 0,43 (0,16-1,15) 0,092

BBG 0,55 (0,27-1,11) 0,097 0,31 (0,11-0,85) 0,023

Hémoglobine 1,26 (1,04-1,52) 0,016 1,32 (1,02-1,70) 0,032

BNP 0,93 (0,88-0,99) 0,016

Paramètres ETT

FEVG 0,98 (0,94-1,02) 0,501

Insuffisance mitrale 0,59 (0,25-1,38) 0,222

Dysfonction VD 0,91 (0,46-1,79) 0,788

PAPS 0,96 (0,93-0,99) 0,029 0,95 (0,92-0,99) 0,012

Paramètres IRM

FEVG 1,04 (0,99-1,09) 0,053

VTDVGi 0,99 (0,98-0,99) 0,004

Rehaussement tardif 0,75 (0,35-1,61) 0,462

Traitement médical à 3 mois

Bloqueurs du SRAA ≥ 50 % 1,57 (0,67-3,65) 0,300

Bêta-bloquants ≥ 50 % 1,31 (0,64-2,70) 0,462

ARM ≥ 50 % 2,11 (0,84-5,30) 0,112

ARM : Antagonistes du récepteur aux minéralo-corticoïdes, BBG : Bloc de branche gauche, BNP : Brain Natriuretic Peptid, FEVG : Fraction 
d’éjection ventriculaire gauche, PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique, VD : Ventriculaire droite, VTDVGi : Volume télé-diastolique 
ventriculaire gauche indexé

Le remodelage inverse ventriculaire gauche précoce versus tardif

Parmi les 91 patients ayant obtenu un remodelage inverse précoce, dans les 6 premiers mois, on

constatait  lors du suivi 1 décès de cause extra-cardiaque et 1 patient ayant dû bénéficier d’une

transplantation cardiaque en urgence dans un contexte d’orage rythmique. Parmi les 45 patients

ayant obtenu un remodelage inverse tardif, soit entre le 6ème et le 12ème mois, on constatait plus

d’hospitalisation  pour  insuffisance  cardiaque  (3  patients  soit  7 %  contre  0  dans  le  groupe

« remodelage précoce ») avec certes un chiffre restant faible et des hospitalisations survenant toutes

durant  les  6  premiers  mois.  De  plus,  il  existait  1  décès  de  cause  inconnue  dans  le  groupe

« remodelage tardif ».

L’analyse  des  sous-groupes  « remodelage inverse  précoce »  et  « remodelage inverse tardif »  ne

montrait pas de différence significative concernant les comorbidités (Tabac, HTA, Diabète, BPCO,

insuffisance  rénale  chronique  et  FA).  On  constatait  en  revanche  une  différence  significative

concernant la durée des QRS (102 ± 30 vs. 119 ± 36 ms, p=0,006) et la présence d’un BBG (16 vs.
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40 %,  p=0,003) avec un remodelage inverse ventriculaire gauche survenant plus tardivement en

présence de QRS larges et a fortiori d’un BBG.

La sévérité initiale ne semblait pas retarder la survenue d’un remodelage inverse, avec une tendance

non significative à une proportion plus importante de patients ayant une FEVG initiale ≤ 25 %  dans

le groupe « remodelage inverse précoce » par rapport au groupe « remodelage inverse tardif » (65

vs.  49 %, p=0,110).  Dans le  même sens,  la  dysfonction ventriculaire  droite  initiale  était  même

significativement  plus  importante  dans  le  groupe  « remodelage  inverse  précoce »  que  dans  le

groupe « remodelage inverse tardif » (69 vs. 48 %, p=0,035), Tableau 7.
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Tableau 7: Caractéristiques de la population initiale en fonction de la survenue d'un remodelage 
inverse ventriculaire gauche précoce ou tardif.

Variables Tous (n=136) RI précoce
(n=91)

RI tardif
(n=45)

p 

Âge, années 50 ± 14 52 ± 14 48 ± 14 0,118

Diagnostic ≤  3 mois, n (%) 125 (92)  84 (92) 41 (91) 0,855

Homme, n (%) 85 (63) 61 (67) 24 (53) 0,172

Tabac, n (%) 62 (46) 44 (48) 18 (40) 0,461

HTA, n (%) 16 (12) 13 (14) 3 (7) 0,310

Diabète, n (%) 15 (11) 9 (10) 6 (13) 0,569

BPCO, n (%) 5 (4) 4 (4) 1 (2) 1,000

Insuffisance rénale chronique, n (%) 10 (7) 4 (4) 6 (13) 0,082

Fibrillation auriculaire, n (%) 28 (21) 20 (22) 8 (18) 0,730

Durée des QRS, ms 108 ± 33 102  ± 30 119 ± 36 0,006

BBG, n (%) 32 (24) 14 (16) 18 (40) 0,003

Fréquence cardiaque, bpm 81 ± 19 78 ± 21 82 ± 18 0,278

Tension artérielle systolique, mmHg 112 ± 18 113 ± 18 112 ± 19 0,741

NYHA III-VI, n (%) 92 (68) 66 (73) 26 (58) 0,125

BNP, pg/mL 297 (169-553) 306 (180-613) 260 (127-534) 0,402

Hémoglobine, g/dL 14.5 ± 1.8 14.5 ± 1,9 14.3 ± 1.6 0,580

Échocardiographie (n=136)

FEVG ≤ 25 %, n (%) 81 (60) 59 (65) 22 (49) 0,110

DTDVGi, mm/m² 35 ± 5 34 ± 5 36 ± 5 0,130

VTDVGi, mL/m² 103 ± 34 100 ± 31 109 ± 39 0,197

Insuffisance mitrale  grade III, n (%)⩾ 17 (13) 10 (11) 7 (16) 0,630

Dysfonction ventriculaire droite, n (%) 81 (62) 61 (69) 20 (48) 0,035

PAPS, mmHg 35 ± 10 36 ± 11 34 ± 10 0,290

IRM (n=111)

FEVG, % 24 ± 9 24 ± 8 25 ± 9 0,663

VTDVGi, mL/m² 148 ± 43 144 ± 44 157  ± 42 0,141

FEVD, % 36 ± 14 34 ± 14 40 ± 15 0,093

Rehaussement tardif, n (%) 55 (50) 35 (47) 20 (56) 0,542

BBG : Bloc de branche gauche, BNP : Brain Natriuretic Peptid, BPCO : Broncho-pneumopathie obstructive, DTDVGi : Diamètre télé-diastolique 
ventriculaire gauche indexé, FEVD :Fraction d’éjection ventriculaire droite, FEVG : Fraction d’éjection ventriculaire gauche, HTA : Hypertension 
artérielle, NYHA : New York Heart Association, PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique, RI : Remodelage Inverse, VTDVGi : Volume télé-
diastolique ventriculaire gauche indexé

La survenue du remodelage inverse ventriculaire gauche était relativement précoce pour la plupart

des  étiologies  (idiopathiques,  familiales,  éthyliques  et  post  exposition  aux anthracyclines)  avec

presque trois quarts des patients (entre 67 et 74%) pour qui il survenait dès les 6 premiers mois et

avec une amélioration plus faible entre le 6ème et le 12ème mois. Les cardiomyopathies rythmiques

et les cardiopathies du post-partum avaient quasi exclusivement un remodelage inverse précoce. À

l’inverse, les cardiomyopathies liées à un BBG et les cardiomyopathies inflammatoires avaient une

26



tendance  à  un  remodelage  inverse  plus  tardif,  avec  plus  de  la  moitié  des  patients  pour  qui  il

survenait après le 6ème mois, Figure 4.
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Figure 5: Comparaison de la survenue d'un remodelage précoce vs. tardif en fonction des 
étiologies de cardiomyopathies dilatées.
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Discussion

Résultats principaux

Le principal résultat de notre étude monocentrique rétrospective menée au CHU de Bordeaux et

s’intéressant à une population de 187 patients porteurs de cardiomyopathies dilatées, récemment

diagnostiquées, primitives et secondaires, est la survenue d’un taux élevé de remodelage inverse

ventriculaire  gauche sous traitement médical  durant  la première année,  concernant la moitié de

notre population à 6 mois (91 patients, 49%) et allant s’élever jusqu’à 73 % de la population à 12

mois (136 patients). S’y associe une faible survenue d’évènements cardio-vasculaires graves avec

sur un suivi moyen de 41 ± 28 mois, une survie sans évènement (décès, transplantation cardiaque,

implantation  d’une  assistance  cardiaque  de  longue  durée  ou  hospitalisation  pour  insuffisance

cardiaque) de 89 %. Notre étude confirme le meilleur pronostic au long cours des patients ayant

obtenus  un  remodelage  inverse  ventriculaire  gauche,  en  faisant  un  élément  clef  pour  juger  de

l’évolution de la maladie et apprécier la réponse aux thérapies initiées.

L’étude  des  différentes  données  cliniques,  biologiques,  électrocardiographiques  et  d’imagerie  à

l’initiation de la prise en charge de notre population a permis d’identifier 3 facteurs de mauvais

pronostic, indépendamment associés à l’absence de remodelage inverse ventriculaire gauche à 12

mois, que sont l’étiologie familiale de la cardiomyopathie dilatée (OR 0,09 [0,03-0,28], p<0,001),

la présence d’un bloc de branche gauche (OR 0,31 [0,11-0,85], p=0,023) et à un moindre niveau, un

chiffre de PAPS élevé (OR 0,95 [0,92-0,99], p=0,012). Un facteur a été identifié comme associé à

une plus forte probabilité de remodelage inverse, à savoir le taux d’hémoglobine (OR 1,32 [1,02-

1,70], p=0,032).

Lors  d’une analyse  secondaire,  nous  nous  sommes  intéressés  à  la  comparaison du remodelage

inverse  précoce,  défini  comme  survenant  dès  les  6  premiers  mois  de  prise  en  charge,  et  du

remodelage inverse tardif, survenant entre le 6ème et le 12ème mois. Le faible taux d’évènements

cardiovasculaires  graves  dans  la  population  de  patients  ayant  obtenu  un  remodelage  inverse

ventriculaire gauche (2 décès et 1 transplantation cardiaque) ne permettait pas de se prononcer sur

une  différence  de  pronostic  au  long  cours  selon  le  caractère  précoce  ou  tardif  du  remodelage

inverse. La majorité des patients présentant un remodelage inverse l’atteignait dès les 6 premiers

mois (67%). Lors de la comparaison des caractéristiques des 2 sous-groupes, une durée des QRS

élevée et à fortiori la présence d’un bloc de branche gauche semblait retarder significativement la

survenue d’un remodelage inverse (QRS à 119 ± 36 vs. 102 ± 30 ms,  p=0,006,  et présence d’un
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BBG dans 40 vs. 16 %,  p=0,003  dans les groupes « remodelage inverse tardif » et « remodelage

inverse précoce » respectivement). Dans le même sens que ce résultat,  les patients présentant une

cardiomyopathie dilatée liée à un BBG présentaient majoritairement un remodelage inverse tardif

(64%), de même que pour les cardiomyopathies dites inflammatoires (63%). 

Une forte prévalence de remodelage inverse ventriculaire gauche

La prévalence du remodelage inverse ventriculaire gauche observée dans notre cohorte est donc

nettement supérieure à la moyenne reconnue dans la littérature, avec un taux décrit comme pouvant

s’étendre de 26 à 46 % dans une méta-analyse s’intéressant à l’insuffisance cardiaque à fraction

d’éjection  altérée  (49).  Dans  une  cohorte  datant  de  2011  sur  242  patients  porteurs  de

cardiomyopathies dilatées non ischémiques, le remodelage inverse ventriculaire gauche à 12 mois

était estimé à seulement 37 %, en utilisant la même définition que la nôtre. Dans une autre cohorte

plus récente réalisée sur une période d’étude comparable à la nôtre (2000-2019) comprenant 131

patients également exclusivement porteurs de cardiomyopathies dilatées, les auteurs retrouvaient un

taux de 34 % de remodelage inverse ventriculaire gauche à 12 mois (44).

Le pronostic au long cours de notre population était également plus favorable que celui rapporté

dans  la  littérature  avec  notamment dans  une cohorte  de  207 patients  similaire  à  la  nôtre,  tous

porteurs de cardiomyopathies dilatées récemment diagnostiquées, un taux de mortalité toute cause

de 10 % et un taux d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque de 22 % à 5 ans (39) contre 5,8 %

et seulement 4 % respectivement à 3,5 ans dans notre étude.

Les caractéristiques principales de notre population étaient comparables à celles des cohortes de

cardiomyopathies dilatées retrouvées dans la littérature, notamment concernant l’âge relativement

jeune de 50  ± 14 ans, la prépondérance masculine et le faible taux de comorbidités en dehors du

tabagisme estimé à 42 %. La sévérité à la prise en charge était conséquente et plus importante que

dans les études similaires, avec 65 % des patients en classe NYHA III-IV, un taux élevé de BNP

(493  ± 531 pg/mL) et  une  altération  importante  de la  FEVG avec une moyenne de 25  ± 7 %

associée à une dysfonction ventriculaire droite chez 62 % des patients. Un peu plus de la moitié des

patients présentaient des plages de rehaussement tardif en IRM, avec des taux comparables dans les

études s’y intéressant (38,41).

La  principale  différence  de  notre  population  avec  les  études  antérieures  était  l’inclusion  de

cardiomyopathies  secondaires,  avec  notamment  les  cardiomyopathies  éthyliques  et  rythmiques,

reconnues comme étant de bon pronostic après éviction du facteur causal  (10). Cependant, nous

retrouvions un taux de remodelage inverse dans les cardiomyopathies primitives (idiopathiques et
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familiales) qui atteignait tout de même 69 % à 12 mois, allant dans le même sens que notre résultat

principal. Ce choix a été guidé notamment par le fait que les cardiomyopathies dites secondaires

sont souvent également liées à une prédisposition personnelle au développement de la maladie et

que leur  classification au moment du diagnostic  peut  être  difficile,  n’en faisant  donc pas deux

populations totalement opposées.

Grâce à une agressivité thérapeutique plus importante ?

L’application des recommandations du traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection

altérée est l’intervention la plus efficacement prouvée pour permettre le remodelage inverse et c’est

ainsi  que  le  pronostic  des  patients  s’est  considérablement  amélioré  au  cours  des  30  dernières

années.  Dans  la  littérature,  il  existe  cependant  une  sous-utilisation  des  trois  principales  classes

pharmacologiques à disposition (selon les recommandations en cours durant la période de notre

étude (25)), à savoir les bloqueurs du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) comprenant

IEC, ARA2 et le Sacubitril-Valsartan, les bêta-bloquants et les ARM.

Effectivement,  dans  une  grande  méta-analyse  portant  sur  plus  de  80  000  patients  insuffisants

cardiaques avec une FEVG < 40 %, le taux d’exposition n’était que de 80 % pour les bloqueurs du

SRAA,  81 %  pour  les  bêta-bloquants  et  seulement  36 %  pour  les  anti-aldostérone  (50).  Les

constatations étaient plus favorables dans notre étude avec 98 % des patients exposés aux bloqueurs

du SRAA, 97 % exposés aux bêta-bloquants et 88 % exposés aux anti-aldostérone.

Cette différence est encore plus significative et d’autant plus intéressante lorsque l’on compare les

pourcentages de patients correctement traités, à savoir avec une dose au moins égale à 50 % de la

dose  maximale.  En  effet, 84 % de  nos  patients  recevaient  une  dose  optimale  de  bloqueurs  du

SRAA, 73 % pour les bêta-bloquants (jusqu’à 87 % si l’on ajustait la dose à la fréquence cardiaque

(51)) et 88 % pour les anti-aldostérone. En comparaison, dans 2 études similaires s’intéressant au

remodelage inverse dans la cardiomyopathie dilatée et renseignant la proportion de patients traités à

≥ 50 % de la dose, on ne retrouvait des taux que de 23 et 52 % pour les bloqueurs du SRAA et de 25

et 48 % pour les bêta-bloquants (36,40).

L’adhésion aux recommandations sur la prise en charge pharmacologique de nos patients apparaît

donc comme étant le principal atout aux résultats favorables obtenus dans notre étude. La nécessité

d’une prise en charge thérapeutique agressive est appuyée par l’arrivée cette année de nouvelles

recommandations mettant en 1ère ligne une quadri-thérapie comprenant les bloqueurs du SRAA

avec  notamment  le  Sacubitril-Valsartan,  les  bêta-bloquants,  les  ARM  et  une  nouvelle  classe

thérapeutique,  les  inhibiteurs  du  SGLT2.  La  titration  de  ces  traitements  aux  doses  maximales
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tolérées doit toujours être recherchée et nous démontrons dans notre étude que celle-ci est possible

dans  la  majorité  des  cas.  Par  ailleurs,  le  taux élevé  de  patients  traités  de  façon maximale  sur

l’ensemble  de  notre  population  explique  probablement  l’absence  de  différence  sur  les  critères

thérapeutiques  entre  les  groupes  « remodelage  inverse »  et  « absence  de  remodelage  inverse »

contrairement à l’idée attendue que les patients les mieux traités seraient ceux qui présenteraient

plus de remodelage inverse. La prise en charge étant homogène et considérée optimale quels que

soient les patients, il n’est pas étonnant que le paramètre d’optimisation thérapeutique ne soit pas

prédictif d’un meilleur remodelage inverse dans notre cohorte de patients sélectionnés et suivis dans

une unité spécialisée.

Prédiction de la survenue du remodelage inverse ventriculaire gauche

L’idée principale derrière l’étude du remodelage inverse ventriculaire gauche dans notre population

de  cardiomyopathies  dilatées  était  de  tenter  d’identifier  des  facteurs  prédictifs  de  réponse

thérapeutique en fonction du profil du patient au moment de la prise en charge initiale. En effet, lors

de la découverte de cette pathologie,  se pose régulièrement la question de la trajectoire que va

prendre le malade et s’il  faut rapidement ou non envisager des stratégies non médicamenteuses

supplémentaires (comme l’implantation d’un DAI ou d’une CRT, ou encore la réalisation d’un bilan

en vue d’une transplantation cardiaque).

Dans notre étude, les facteurs retenus comme significativement et indépendamment associés à une

plus faible probabilité de remodelage inverse ventriculaire gauche étaient l’étiologie familiale de la

cardiomyopathie dilatée, la présence d’un bloc de branche gauche et un niveau élevé de PAPS. Un

niveau d’hémoglobine plus élevé était quant à lui associé positivement au remodelage inverse.

Les cardiomyopathies familiales représentaient 19 % de notre population et avaient une mutation

génétique identifiée dans 61 % des cas, touchant principalement les gènes LMNA, MYH7 et TTN,

comme retrouvé dans la littérature (13). Le moins bon pronostic de ces patients est concordant avec

les données déjà publiées, avec notamment une étude de 2020 où l’on retrouvait une association

significative  entre  le  caractère  familial  de  la  cardiomyopathie  et  la  survenue  d’évènements

cardiovasculaires graves (HR 4,32, p<0,001) (52). De plus, plusieurs études antérieures à la nôtre

montraient que l’absence d’antécédent familial de cardiomyopathie était associée à la survenue d’un

remodelage inverse ventriculaire gauche, en faisant donc un facteur robuste  (44,53).  Par manque

d’effectif nous n’avons pas pu analyser spécifiquement le remodelage inverse en fonction du gène

muté  mais  les  données  de  la  littérature  tendent  à  montrer  un taux de  remodelage inverse  plus
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important  et  un meilleur  pronostic  dans les cardiomyopathies  liées à  une mutation de la Titine

(TTN) en comparaison notamment aux laminopathies A/C (54).

La prévalence du bloc de branche gauche dans notre population était de 27 % avec des résultats

similaires dans les grandes cohortes d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée  (55,56)

ainsi  que  dans  les  études  s’intéressant  au  remodelage  inverse  ventriculaire  gauche  dans  la

cardiomyopathie dilatée, allant de 14 à 32 % selon les cas (21,38,39,44). La présence d’un bloc de

branche gauche entraîne un asynchronisme intra-ventriculaire avec une diminution de l’efficacité de

la systole, une diminution du temps de remplissage ventriculaire gauche et une augmentation du

stress pariétal. Il a été clairement relié à un moins bon pronostic au long cours dans l’insuffisance

cardiaque,  notamment  dans  les  données  extraites  d’EMPHASIS  (55),  de  SHIFT  (57),  et  de

PARADIGM-HF et ATMOSPHERE (56). Il est également retrouvé comme négativement associé au

remodelage inverse ventriculaire gauche dans les études antérieures (49).

Concernant  les  facteurs  de  sévérité  initiale  du  patient,  il  n’existait  pas  de  différence  entre  les

groupes « remodelage inverse » et « absence de remodelage inverse » sur la FEVG et notamment la

proportion de patients ayant une FEVG très altérée ≤ 25 %, sur la classe NYHA, la dysfonction

ventriculaire droite ou encore l’insuffisance mitrale. Un taux élevé de BNP était associé en univarié

à une moindre probabilité de remodelage inverse et un niveau élevé de PAPS l’était en multivarié.

Ainsi, avec des résultats discordants de l’impact du niveau de sévérité initiale sur la survenue ou

non d’un remodelage inverse ventriculaire gauche, il est donc difficile d’être définitivement formel

à ce sujet, mais aucun paramètre dur n’apparaît comme étant limitant à une évolution favorable

après mise en place du traitement médical.

Le niveau d’hémoglobine pourrait également être un reflet de la sévérité de l’insuffisance cardiaque

et être intégré dans la même discussion. Il est vrai que nous n’avions pas recueilli d’informations

sur la présence ou non d’une carence martiale lors de l’inclusion des patients ou lors du suivi. Si

plusieurs études ont rapporté un effet favorable de la supplémentation martiale intraveineuse sur la

survenue d’un remodelage inverse  (58,59),  il  faut  cependant  noter  que,  notre  pratique étant  de

dépister en systématique et si besoin de supplémenter en intraveineux toute carence martiale, celle-

ci n’aurait probablement pas dû avoir un impact si déterminant sur nos résultats.

Enfin,  un  paramètre  souvent  rapporté  dans  la  littérature  comme  prédictif  d’une  moindre

récupération est la durée d’évolution de la maladie et des symptômes  (49). Dans notre étude, on

retrouvait effectivement une proportion plus importante de patients ayant un diagnostic datant de

plus de 3 mois dans le groupe « absence de remodelage », néanmoins le principal biais limitant
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l’interprétation de ce facteur était qu’il s’agissait de patients diagnostiqués dans un autre centre et

référés secondairement à l’UTIC devant une évolution n’étant pas rapidement favorable.

Remodelage inverse précoce et tardif, quid du délai de l’implantation des prothèses

La comparaison des facteurs associés à un remodelage inverse précoce ou tardif retrouvait, qu’en

plus d’être prédictif d’une moindre prévalence de remodelage inverse, la présence d’un bloc de

branche  gauche  semblait  significativement  associée  à  un  remodelage  inverse  plus  tardif.  Il  est

intéressant de noter que là encore, la sévérité initiale ne laissait pas présager d’un caractère plus

tardif du remodelage inverse ventriculaire gauche, avec même une tendance à une FEVG plus basse

et un taux de dysfonction ventriculaire droite plus important dans le groupe « remodelage précoce ».

Ainsi, à la lecture de nos résultats et de la littérature, il faut s’attendre à une moindre précocité et à

un moindre degré de remodelage inverse chez les patients porteurs d’un bloc de branche gauche.

Cependant, une certaine proportion de ces patients (63% dans notre cohorte) finira tout de même

par  présenter  un  remodelage  inverse  à  12  mois,  et  ce  en  l’absence  d’implantation  d’une

resynchronisation cardiaque. Le message fort des recommandations européennes de 2021 semble

donc  parfaitement  s’adapter  à  notre  cohorte  :  il  faut  d’abord  optimiser  le  traitement  (avec

actuellement une quadri-thérapie recommandée) et attendre au moins 3 mois de traitement à la dose

maximale  recommandée  avant  de  discuter  l’implantation  d’une  CRT (et  non  3  mois  après  le

diagnostic de la cardiomyopathie dilatée). En effet, si la CRT est souvent efficace pour améliorer le

pronostic et favoriser un remodelage inverse ventriculaire gauche chez les patients porteurs d’un

BBG  >  130  ms,  l’implantation  d’une  prothèse  est  associée  à  un  risque  non  négligeable  de

complications au long cours, d’autant qu’il s’agit de sujets jeunes. 

L’autre point important dans le délai avant l’implantation d’une prothèse vient de la problématique

du  défibrillateur  :  notre  étude  montre  que  la  moitié  des  patients  (50%)  ayant  bénéficié  de

l’implantation d’un DAI en prévention primaire, essentiellement dans les 6 premiers mois, était

sortie de l’indication théorique lors du bilan de réévaluation à 12 mois. Comme l’a montré l’étude

DANISH (60) et comme le suggère la réduction du niveau de recommandation récemment publiée

par l’ESC (classe I à classe IIa), il faut,  dans le cadre des cardiomyopathies dilatées, savoir se

donner du temps sous traitement médical optimal avant d’implanter trop tôt un défibrillateur en

prévention  primaire  qui  pourrait  devenir  ensuite  inutile  ou  en  tout  cas  non  recommandé.

Néanmoins, on sait bien que la seule FEVG ≤  35% est un paramètre imparfait pour bien déterminer

le risque rythmique dans cette population de patients : ainsi, certains types de mutations génétiques

(LMNA, PLN, FLNC…), la présence de zones de fibrose en IRM ou encore l’âge des patients
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semblent être des facteurs prédictifs importants du risque de mort subite et de l’intérêt d’implanter

(précocement) un DAI. 

La question du délai optimal avant de décider de l’implantation d’un DAI en prévention primaire

dans une population incidente de cardiomyopathies dilatées reste donc ouverte.  

La nécessité d’une réévaluation permanente

Pour finir,  il  semble important de nuancer nos résultats positifs en rappelant que le remodelage

inverse ventriculaire gauche n’est pas à confondre avec une éventuelle guérison. En effet, une étude

sur un suivi de 15 ans d’insuffisants cardiaques à fraction d’éjection altérée montrait l’obtention

d’une courbe en U concernant l’amélioration de la FEVG avec un pic obtenu lors de la première

année de traitement suivi d’une diminution progressive de celle-ci (61). De même, dans une étude

s’intéressant spécifiquement aux cardiomyopathies dilatées, une normalisation de la FEVG à plus

de 50 % et du DTDVG était obtenue chez 15 % des patients au cours des 2 premières années et un

peu plus de la moitié seulement de ces patients conservait ces résultats lors d’un suivi moyen de 8

ans  (62). Cette notion est encore plus marquée dans l’étude TRED-HF publiée en 2019 lors de

l’arrêt  des  traitements  de  l’insuffisance  cardiaque  chez  les  patients  en  apparence  guéris

(asymptomatiques  et  avec  une  FEVG  ≥  50 %)  où  l’on  constatait  une  dégradation  de  la

cardiomyopathie  (sur  des  critères  de  FEVG,  DTDVG,  NT-proBNP et/ou  signes  d’insuffisance

cardiaque) dans 40 % des cas et ce dès les 6 premiers mois, laissant craindre des taux encore plus

importants sur le long cours (63). 

Limites de l’étude

Notre  étude  présente  un  certains  nombres  de  limites.  Premièrement  il  s’agissait  d’une  étude

observationnelle, monocentrique et rétrospective avec un effectif limité et un certain nombre de

données manquantes, en limitant sa puissance. Il existait notamment une proportion importante de

patients  perdus de vue avant  les  réévaluations  au 6ème et  12ème mois (230 patients  sur  417),

souvent  liés  à  une évolution rapidement favorable et  alors  ré adressés à un suivi  libéral  ou en

centres hospitaliers secondaires. Le manque de données complètes concernant leur suivi nous a

malheureusement  amené  à  les  exclure  de  l’analyse.  Deuxièmement,  le  remodelage  inverse

ventriculaire gauche a principalement été étudié à travers les données échocardiographiques par

manque  d’IRM  réalisées  en  systématique  dans  le  suivi  de  notre  cohorte,  nous  limitant  dans

l’évaluation des variations de volume et de masse, éléments importants du remodelage inverse et

souvent sous estimés en ETT. De plus, la place importante de l’IRM cardiaque dans l’évaluation

d’une cardiomyopathie dilatée avec notamment les données concernant la présence de fibrose n’ont
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pas pu être mieux dégagées dans notre étude du fait d’une part d’un faible effectif de patients et

d’autre  part  du  manque  de  précisions  sur  les  différents  pattern  de  rehaussement  tardif.

Troisièmement, l’originalité de notre étude avec l’inclusion de cardiomyopathies dilatée primitives

mais également secondaires peut limiter la comparaison avec les études déjà publiées, s’intéressant

dans  la  quasi  totalité  des  cas  exclusivement  aux  cardiomyopathies  primitives.  Cependant,  le

pronostic et le remodelage inverse ventriculaire gauche de ces deux populations ne semblaient pas

être opposés.
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Conclusion

La  prévalence  du  remodelage  inverse  ventriculaire  gauche  dans  notre  population  de

cardiomyopathies dilatées récemment diagnostiquées était importante, estimée à 73 % à 1 an. Le

principal élément ayant pu impacter le pronostic de nos patients est le niveau élevé du traitement

médical  mené  à  dose  recommandée.  En  effet,  sur  un  suivi  moyen  de  3,5  ans,  la  survie  sans

évènement  était  de  93 %  (décès,  transplantation  cardiaque  ou  implantation  d’une  assistance

cardiaque  de  longue  durée)  et  le  taux  d’hospitalisation  pour  insuffisance  cardiaque  très  faible,

estimé à 4 %. Notre étude confirme l’association du remodelage inverse ventriculaire gauche au

pronostic au long cours, et son évaluation précoce et répétée en fait un élément fort pour apprécier

l’évolution de la maladie et la réponse aux thérapies initiées. Un des messages importants ressortant

de nos résultats est que la sévérité initiale du patient n’empêche pas la survenue d’un remodelage

inverse et qu’il ne faut pas se précipiter trop vite sur des mesures invasives ou sur la réalisation d’un

bilan  pré-transplantation  cardiaque  lors  de  la  découverte  d’une cardiomyopathie  dilatée,  même

sévère, en dehors des formes familiales et génétiques apparaissant être les plus fortement associées

à l’absence de remodelage inverse. La présence d’un bloc de branche gauche semble également

associée à un moindre degré de remodelage inverse mais également à une survenue plus tardive de

celui-ci et il faut donc probablement savoir se donner du temps et se concentrer à optimiser le

traitement avant de décider de l’implantation d’une resynchronisation cardiaque.

Il serait intéressant de poursuivre ce travail à plus grande échelle via une étude multicentrique et

prospective  pour  confirmer  ces  résultats  et  y  amener  plus  de  puissance,  et  notamment  de

promouvoir la réalisation systématique d’IRM cardiaques lors du bilan initial et dans le suivi ainsi

que de développer les données de génétique en étendant les recherches à plus de patients.
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Abstract

Background : Left ventricular reverse remodelling (LVRR) is indicative of a favourable prognosis 
and early identification of patients with a high probability of responding to medical treatment is 
critical for the subsequent therapeutic strategy.

Purpose : In a single-centre retrospective study, we aimed to assess the prevalence of LVRR in a 
cohort of dilated cardiomyopathies (DCM) managed in a specialised centre, to compare its early or 
late occurrence and to investigate the presence of predictive factors for good or poor therapeutic 
response.

Methods : All patients managed at the Heart Failure Unit of the Bordeaux University Hospital 
between January 2011 and January 2020 with a recent diagnosis of dilated cardiomyopathy with 
LVEF ≤ 40 % were included. The primary endpoint was the occurrence of LVRR at 12 months, 
defined as an improvement in LVEF ≥ 10% associated with a reduction in LVEDD ≥ 10% or their 
respective normalisation. LVRR was also assessed at 6 months, allowing differentiation of its early 
or late occurence.

Results : Out of 187 DCM included, the average age was 50 ± 14 years, 64% were males. 61% 
were primary DCM and 39% secondary DCM. Initial severity was important with 65% of patients 
in NYHA class III-IV, 57% had LVEF ≤ 25% and 62% had associated right ventricular dysfunction. 
At 3 months, 84% of patients were on optimal dose of RAAS blockers, 73% on beta-blockers and 
88% on MRAs. At 12 months, 73% of patients had met the primary endpoint. The cardiovascular 
event-free survival of these patients was significantly better (p<0.0001). In multivariate analysis, 3 
factors were negatively associated with the occurrence of left ventricular reverse remodelling, 
familial aetiology (OR 0.09 [0.03-0.28], p<0.001), presence of LBBB (OR 0.31 [0.11-0.85], 
p=0.023) and high systolic pulmonary artery pressure (OR 0.95 [0.92-0.99], p=0.012) ; 1 factor was
positively associated with reverse remodelling, higher haemoglobin level (OR 1.32 [1.02-1.70], 
p=0.032). The presence of LBBB was significantly higher in the late reverse remodelling group (40 
vs. 16%, p=0.003 ). The initial severity of our patients did not compromise the occurrence of 
LVRR.

Conclusion : More than two thirds of the patients demonstrated LVRR, with a good prognosis as 
result. It appears important to allow time and focus on therapeutic optimisation before initiating 
invasive measures, apart from familial cardiomyopathy being the factor most strongly negatively 
associated with reverse remodelling in our study.

Keywords : dilated cardiomyopathy, left ventricular reverse remodelling, heart failure, prognosis, 
therapy
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Résumé

Contexte : Le remodelage inverse ventriculaire gauche est témoin d’un pronostic favorable et 
l’identification précoce des patients ayant une probabilité élevée de répondre au traitement médical 
est un enjeu majeur pour la stratégie thérapeutique qui va en suivre.

Objectif : À travers une étude monocentrique rétrospective nous cherchions à évaluer la prévalence
du remodelage inverse ventriculaire gauche dans la cardiomyopathie dilatée, à comparer la 
survenue précoce ou tardive de celui ci et à rechercher la présence de facteurs prédictifs de bonne 
ou mauvaise réponse thérapeutique.

Méthodes : Ont été inclus tous les patients pris en charge à l’UTIC du CHU de Bordeaux entre 
Janvier 2011 et Janvier 2020 avec un diagnostic récent de cardiomyopathie dilatée à FEVG ≤ 40 %. 
Le critère de jugement principal était la survenue d’un remodelage inverse ventriculaire gauche à 12
mois, défini par une amélioration de la FEVG ≥ 10% associée à une réduction du DTDVG ≥ 10 % 
ou leur normalisation respective. Le remodelage inverse était également évalué à 6 mois, permettant
de différencier son caractère précoce ou tardif.

Résultats : Sur les 187 CMD incluses, l’âge moyen était de 50 ± 14 ans avec 64 % d’hommes. 
61 % correspondaient à des CMD primitives et 39 % à des CMD secondaires. La sévérité initiale 
était conséquente avec 65 % des patients en classe NYHA III-IV, 57 % avaient une FEVG ≤ 25 % et
62 % une dysfonction ventriculaire droite associée. À 3 mois, 84 % des patients recevaient une dose
optimale de bloqueurs du SRAA, 73 % pour les bêta-bloquants et 88 % pour les ARM. À 12 mois, 
73 % des patients avaient atteint le critère de jugement principal. La survie sans évènement cardio-
vasculaire de ces patients était considérablement meilleure (p<0,0001). En analyse multivariée, 3 
facteurs étaient associés négativement à la survenue d’un remodelage inverse ventriculaire gauche, 
l’étiologie familiale de la CMD (OR 0,09 [0,03-0,28], p<0,001), la présence d’un BBG (OR 0,31 
[0,11-0,85], p=0,023) et un niveau élevé de PAPS (OR 0,95 [0,92-0,99], p=0,012) ; 1 facteur était 
associé positivement au remodelage inverse, à savoir un taux d’hémoglobine plus élevé (OR 1,32 
[1,02-1,70], p=0,032). La présence d’un BBG était significativement plus importante dans le 
groupe de patients ayant eu un remodelage inverse tardif (40 vs. 16 %, p=0,003 ). La sévérité 
initiale de nos patients ne compromettait pas la survenue du remodelage inverse ventriculaire 
gauche.

Conclusion : La prévalence du remodelage inverse ventriculaire gauche était importante dans notre 
population, bénéficiant à plus de deux tiers des patients avec pour conséquence une faible survenue 
d’évènements cardio-vasculaires graves. Il apparaît important de savoir se donner du temps et 
surtout de se concentrer sur l’optimisation thérapeutique avant d’initier des mesures invasives, en 
dehors des cardiopathies familiales apparaissant être le facteur le plus fortement associé 
négativement au remodelage inverse dans notre étude.

Mots-clés : cardiomyopathie dilatée, remodelage inverse ventriculaire gauche, insuffisance 
cardiaque, pronostic, thérapeutique

UFR DES SCIENCES MEDICALES – UNIVERSITE DE BORDEAUX - 146 RUE LEO SAIGNAT - BORDEAUX 

45


	Abréviations
	Article
	Introduction
	Matériel et Méthodes
	Population étudiée
	Modalités de suivi et recueil des données
	Classification des cardiomyopathies
	Critères de jugement
	Analyse statistique

	Résultats
	
	
	Caractéristiques de la population
	Étiologies des cardiomyopathies dilatées
	Prévalence et pronostic du remodelage inverse ventriculaire gauche
	Thérapeutiques des patients
	Facteurs prédictifs de remodelage inverse ventriculaire gauche
	Le remodelage inverse ventriculaire gauche précoce versus tardif

	Discussion
	Conclusion

	Bibliographie

