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l. Introduction

A. Définition de I'insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque correspond a une incapacité du cceur a maintenir un débit cardiaque
adéquat pour faire face aux besoins métaboliques de I’organisme. La Société Européenne de
Cardiologie la définit comme un syndrome clinique caractérisé par :

- des symptomes typiques d'insuffisance cardiaque tels que la dyspnée d'effort ou de
repos, 'asthénie, la fatigabilité, le gonflement des chevilles ;

- des signes cliniques typiques d'insuffisance cardiaque tels que la tachycardie, la
tachypnée, les rales crépitants, la turgescence jugulaire, le reflux hépato-jugulaire,
I'hépatomégalie et les cedémes périphériques ;

- des signes objectifs d'anomalie cardiaque structurelle ou fonctionnelle au repos tels
que la cardiomégalie, la présence d'un troisieme bruit, I'existence d'un souftle
cardiaque, les anomalies a I'échocardiographie et 1'élévation du BNP [1].

Pathologie chronique dans la grande majorit¢é des cas, son évolution est lentement

progressive et émaillée par des épisodes de décompensation [2].

B. Epidémiologie de I'insuffisance cardiaque et des
décompensations
Il s'agit d'une maladie fréquente, grave, qui touche particuliérement les sujets agés et qui

représente un véritable enjeu de santé publique.

1. Une pathologie fréquente

Aux Etats-Unis, la prévalence est estimée & 5 millions avec une incidence de 550 000
nouveaux cas par an [2]. En France, en 2008, 370 000 patients souffraient d'insuffisance

cardiaque (patients en ALD et patients hospitalisés pour ce motif).

2. Qui prédomine chez les sujets dgés

Cette pathologie touche particulierement les sujets agés. En effet, en 2008, 1'age moyen des
insuffisants cardiaques était de 77 ans (80,2 ans pour les femmes et 73,5 ans pour les
hommes). Parmi les sujets de plus de 85 ans bénéficiaires du régime général, 11,3 % étaient
suivis pour cette pathologie [3]. Au cours d'une étude menée a I'échelle nationale en 2000

sur 1058 patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque 1'age moyen était de 76 ans [4].
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3. Une pathologie grave a I'origine de nombreuses
hospitalisations

Les comparaisons effectuées a classes d’age égales ont mis en évidence une surmortalité des

insuffisants cardiaques : quatre fois plus de décés chez les personnes agées insuffisantes

cardiaques de 75 a 84 ans et pres de deux fois plus chez les personnes de plus de 85 ans que

\

dans la population générale. En 2008, 60 000 décés ont été attribués a l'insuffisance

cardiaque. Cela représentait 16 % des insuffisants cardiaques. La mortalité était plus élevée

chez les sujets agés (47 % des déces concernaient les plus de 85 ans) [3].

Comparaison des taux de décés des insuffisants cardiaques en 2008
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En 2008, 1'Institut National de Veille Sanitaire dénombrait 148 292 hospitalisations pour
insuffisance cardiaque avec un dge moyen de 78,8 ans. La mortalité hospitali¢re était de
11,4 % chez les plus de 85 ans. La durée moyenne de sé¢jour augmentait avec l'age. Elle était
de 2,6 jours pour les patients de 25 a 64 ans, 4 jours chez les 65-74 ans, 6,8 jours chez les
75-84 et 11,4 jours chez les plus de 85 ans. L'objectif 73 de la loi de Santé Publique du 9
ao(t 2004 prévoyait la réduction d’au moins 20 % en 5 ans des décompensations aigués
d’insuffisance cardiaque, en particulier chez les sujets agés. Mais entre 2002 et 2008, le
nombre et le taux brut de patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque ont
respectivement augmenté de 14,4% et de 9,8%, en lien principalement avec ’augmentation
de la population frangaise et son vieillissement, alors que le taux standardisé sur 1’dge a
légerement diminué [5].

Dans une population américaine de 2 540 838 patients, d'age moyen de 80 ans bénéficiaires
de Medicare, hospitalisés pour insuffisance cardiaque on notait une mortalité hospitaliére
de 4,4 % et une mortalité a 1 an de 36,2 %. Le taux de réadmission était élevé (23% a 30
jours et 67 % a 1 an) [6]. Ceci est encore plus marqué chez les sujets trés agés. Ainsi, chez
de patients institutionnalisés d'dge moyen 89 + 4 ans, hospitalisés pour insuffisance
cardiaque, on observait 13 % de déces au cours de I’hospitalisation et 63 % a 1 an. La
moyenne de survie était de 4 + 4 mois. Le taux de réadmission était de 3,9 par patient et par
an [7]. Chez les sujets agés, a I’issue d’une décompensation cardiaque, on observe également
une altération des fonctions cognitives, des performances physiques et de la qualité de vie a
long terme. De nombreux facteurs ont été identifiés comme associé€s a un mauvais pronostic.
L’existence d'une insuffisance rénale [8], d’une démence [9] ou d'un syndrome dépressif [10]
sont associés a une surmortalité chez les insuffisants cardiaques. Dans une trés large cohorte
de 65 275 patients, les auteurs ont identifi¢ une augmentation des chiffres d’urée (> 15.35
mmol/L), une hypotension systolique (< 115 mmHg) et une augmentation des chiffres de
créatininémie (>243 pmol/L) a I’admission comme les meilleurs facteurs pronostiques de
mortalité intra-hospitaliere [11]. Dans une autre étude, les principaux facteurs pronostiques
de réhospitalisation étaient : une admission dans l'année précédente, une décompensation
antérieure, 1’existence d'un diabéte, une insuffisance rénale a la sortie [12]. Plus récemment,
plusieurs équipes se sont intéressées a la valeur pronostique des différents syndromes
gériatriques et ont mis en évidence que le degré d’autonomie antérieure [13] [14] ainsi que
I’évaluation gériatrique standardisée étaient des facteurs prédictifs de la mortalité a un an

[15].



4. Une pathologie couteuse

Le montant des remboursements effectués par les caisses d’assurance maladie pour les
patients en ALDS5 pour insuffisance cardiaque s’¢levait a 1,6 milliard d’euros en 2007. Toutes
prestations confondues, le remboursement moyen par patient était de 10 842 euros par an
(16 287 euros pour les patients souffrant de plusieurs affections déclarées et 6765 pour ceux
concernés pour la seule ALD 5). Le premier poste de dépense concernait 'hospitalisation
avec 63,5 % concernant les séjours hospitaliers (chiffre sous-estimé car ces données

n'intégraient pas les chiffres des établissements hospitaliers privés) [3].

C. Leraisonnement gériatrique : modele du 1+2+3 de
Bouchon

100 %
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onc ons‘
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Insuffisance
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Encore appelé modele des cascades, il a été proposé pour améliorer la pertinence des
diagnostics en gériatrie [16]. Il illustre la diminution de la réserve fonctionnelle d’organe et
I’importance des facteurs intercurrents dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique.
Le facteur 1 représente le vieillissement d’organe, c’est-a-dire les conséquences de la seule
avancée en age. A lui seul, il ne peut conduire a la défaillance d’organe. Le vieillissement
cardio-vasculaire est marqué par :

- une augmentation de l’impédance caractéristique des gros vaisseaux et par

conséquence de la pression pulsée,

- une fibrose myocardique.



Ceci a pour conséquences :

- une surcharge myocardique gauche d’impédance,

une augmentation de la dépendance a la systole auriculaire,

une tolérance a I’ischémie diminuée,
- une plus grande susceptibilité aux troubles du rythme.
Le facteur 2 représente la pathologie chronique. En effet avec I’age, il existe un risque accru

de développer :

des troubles du rythme : fibrillation atriale surtout,

une insuffisance coronarienne,

une insuffisance cardiaque a fraction d’¢jection préservée,

une valvulopathie.
Le facteur 3 est quant a lui, le facteur aigu de décompensation (Tableau 1 : Facteurs

déclenchants des décompensations cardiaques).

Facteurs déclenchants des décompensations cardiaques

- Trouble du rythme ou de conduction

- Infarctus du myocarde

- Poussée hypertensive

- Embolie pulmonaire

- Infection et ficvre

- Anémie

- Hypoxémie quelle qu’en soit I’origine

- Inobservance thérapeutique

- Cause iatrogeéne : expansion volémique excessive, introduction

d’un inotrope négatif, d’un anti-inflammatoire non stéroidien...

Tableau 1 : Facteurs déclenchants des décompensations cardiaques

La recherche de ce facteur qui fait basculer une situation d’équilibre lors d’une
décompensation est fondamentale car son traitement peut s’avérer trés rentable. Plusieurs
référentiels concernant la prise en charge de l'insuffisance cardiaque soulignent la nécessité
de rechercher un facteur déclenchant. « Les décompensations d’insuffisance cardiaque sont

fréequemment favorisées par des facteurs déclenchants dont la recherche doit étre

9



systématique » [17]. « It is essential that these factors be identified and incorporated into the
treatment strategy » [1].

Plusieurs ¢études ont porté sur les facteurs de décompensation d'insuffisance cardiaque dans
des populations variées mais peu ont inclus une population de sujets trés agés qui serait
comparable a la population de patients hospitalisés dans les services de gériatrie. De plus, la
mise en évidence d’un facteur déclenchant semble parfois difficile dans le contexte de
I’urgence et cette difficulté pourrait avoir un impact sur le pronostic. Nous avons donc étudié
les facteurs déclenchants des décompensations cardiaques chez les sujets agés a l'arrivée au
service d'accueil des urgences (SAU) puis dans le service de gériatrie aigué¢ (UGA). Nous
avons ¢tudié ensuite la valeur pronostique de la présence ou I’absence d’un facteur
déclenchant. Enfin, nous avons évalué les conséquences sur 1’évolution de la

méconnaissance du facteur déclenchant aux urgences.



. Méthode

Nous avons conduit une étude rétrospective, multicentrique avec la participation de 5 centres
hospitaliers universitaires de la région parisienne comprenant 6 services de gériatrie aigué
(Pitie-Salpétriere, Charles Foix, Bichat, Tenon, Bicétre, Saint-Antoine) et 5 services
d'accueil des urgences (Pitié-Salpétriére, Bichat, Tenon, Bicétre, Saint-Antoine). Notre étude
a ¢été soumise a ’avis du Comité de Protection des Personnes. Nous avons inclus tous les
patients hospitalisés dans les services de gériatrie aigué¢ durant I’année 2011 qui arrivaient
pour insuffisance cardiaque aigué apres un passage par un service d'accueil des urgences.
Les dossiers ont été identifiés soit par 1’intermédiaire du PMSI (I500) soit par la revue
manuelle de I’ensemble des hospitalisations par deux experts. Les dossiers douteux ont
ensuite été revus par un troisieme expert. Seule la premicre hospitalisation a été prise en
compte en cas d’hospitalisations récurrentes au cours de I’année. Les informations ont été
recueillies a partir des comptes rendus d'hospitalisation (CRH) et des comptes rendus des
urgences (CRU).

Les donnees colligées ont concerné :

- les caracteres démographiques des patients : age, sexe ;

- les co-morbidités : le type, le nombre et le CIRS-G (score total et index de sévérité)
[18] [19];

Seuls les cancers actifs ou en cours de traitement ont été considéreés.

L'insuffisance rénale chronique a été prise en compte a partir d'une clairance de la
créatinine calculée selon la méthode Cockcroft et/ou MDRD inférieure a 30
ml/mn/1,73m?2.

Le diagnostic de démence a été retenu uniquement quand un diagnostic avait été porté
avant I'hospitalisation.

- l'existence antérieure d’une insuffisance cardiaque et le type de cardiopathie :
ischémique, rythmique, conductive (définie par la nécessité d’appareillage avec un
pacemaker), valvulaire, a fraction d’éjection préservée ;

- les données cliniques, biologiques et des examens complémentaires aux urgences et
dans les services de gériatrie.

Les facteurs pronostiques que nous avons choisis d’étudier sont :
- la mortalité intra-hospitaliére,
- le taux de réadmission au 30éme jour : les réadmissions ont été recherchées dans

I’hopital ou a eu lieu le premier s¢jour car nous savons qu’il s’agit du méme hdpital

11



dans la grande majorité des cas. Le mauvais pronostic était défini par la survenue
d’un déces durant 1’hospitalisation ou d’une réadmission dans les 30 jours suivant
I’hospitalisation.
Nous avons étudié l'existence ou non d'un facteur déclenchant (diagnostiqué par les
cliniciens en charge du patient) et son type au service d'accueil des urgences et dans le service
de gériatrie aigué. Cela nous a permis de former 3 groupes :
- un groupe pour lequel le facteur déclenchant a été retrouvé aux urgences et en gériatrie
aigué ;
- un groupe pour lequel le facteur déclenchant a été retrouvé en gériatrie aigué et pas aux
urgences ;
- un groupe pour lequel aucun facteur déclenchant n’a été retrouvé (ni aux urgences ni en
gériatrie aigu€). Nous avons ensuite ¢tudié¢ I’impact pronostique du diagnostic du facteur
déclenchant aux urgences puis en gériatrie aigu€. Pour cela nous avons comparé dans un
premier temps les patients avec un mauvais pronostic et les patients avec un bon pronostic.
Nous avons enfin étudié 1’impact de 1’existence d’un facteur déclenchant ou non et de son

diagnostic ou non au SAU sur la mortalité intra-hospitalicre.

Les données sont exprimées en moyenne + déviation standard (DS), ou médiane
[interquartile 25-75 %] (IQ 25-75) pour les variables non gaussiennes, et pourcentage de
patients. La comparaison de deux moyennes a été effectuée a 1’aide d’un test t de Student
pour les séries non appariées, la comparaison de deux médianes a I’aide d’un test U de Mann
et Whitney, et la comparaison de deux pourcentages par le test de Chi2 ou la méthode exacte
de Fisher. Une analyse univariée a ¢té effectuée afin de définir les variables associées a un
déces et/ou une réadmission a 30 jours. L’analyse statistique a été effectuée a ’aide du
logiciel NCSS 2004 (Statistical Solutions Ltd, Corke, Irlande). Une valeur de p < 0,05 était
nécessaire pour rejeter I’hypothése nulle et les comparaisons ont été effectuées en situation

bilatérale.



[ll. Résultats
A. Population

Sur les 4163 hospitalisations dans les 6 services de gériatrie aigué€, nous avons identifi¢ 254
patients hospitalisés pour décompensation cardiaque admis apres un passage au SAU. Dix
patients ont été exclus (6 car leurs dossiers n’ont pas €té retrouvés et 4 car ils n’étaient pas
passés par les urgences). Dix patients avaient un diagnostic douteux d’insuffisance cardiaque
aigué€. Leurs dossiers ont été revus par un troisieme expert qui les a exclus. Notre étude a
donc porté sur 234 patients (Figure 1: Flow-Chart).

Notre population comprenait 73 % de femmes avec un age moyen de 90 = 6 ans. Les patients
présentaient 5 = 2 comorbidités en moyenne avec un score de CIRS-G total de 12,3 + 4,1
(avec un maximum a 30) et un index de sévérité de 2,5 = 0,7 (avec un maximum a 11,8).
Concernant les comorbidités, on notait 72 % de patients présentant une hypertension
artérielle, 41 % une insuffisance rénale sévére, 27 % une démence, 23 % une BPCO et 21 %
un diabéte. Les patients résidaient en institution dans 18 % des cas. L’insuffisance cardiaque
¢tait déja connue pour 73 % des patients. La principale cause de cardiopathie était la
fibrillation atriale qui concernait 52 % des patients. Les deux autres causes les plus
fréquentes étaient les cardiopathies ischémiques et valvulaires qui touchaient respectivement
34 % et 23 % des patients, puis les insuffisances cardiaques a fraction d’éjection préservée

(25 % des patients) puis les cardiopathies conductives (19 %).

Caractéristiques de la population (n = 234)
Age (ans) 90+ 6 [76-105]
Sexe masculin 64 (27 %)
Nombre de co-morbidités 5+2[1-11]
CIRS-G score total 12,3+ 4,1 [2-30]
Index de sévérité CIRS-G 2,5+0,7[1,15-11,83]
HTA 168 (72 %)
Diabéte 49 (21 %)
Insuffisance rénale chronique séveére 95 (41%)
Démence 64 (27%)
BPCO 55 (23 %)
AVC 43 (18%)
Cancer 22 (9%)
Institutionnalisation 43 (18%)

Tableau 2 : Caractéristiques des patients. Résultats exprimés en moyenne * déviation
standard (DS) [minimum-maximum] ou n (%).
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B. Passage au SAU

1. Motifs de consultation

Le principal motif de consultation au SAU ¢était d’origine cardio-vasculaire (151 patients
dont 129 pour dyspnée). Suivaient ensuite l'altération de I'état général (26 patients) puis les

chutes (21 patients).

= Cardio-vasculaire

= Infection

];% = Chute
\, = Métabolique

Neurologique

Autre

3%

Figure 2 : Motifs de consultation au SAU

2. Données cliniques

Les principales données de I'examen clinique sont représentées dans la figure 3. Le principal
symptome était la dyspnée, présente dans 84 % des cas suivie de la toux (26 %). A l'arrivée
au SAU les patients étaient majoritairement normotendus (pression artérielle systolique
moyenne a 139 + 27 et diastolique 76 + 17 mmHg) et polypnéiques (fréquence respiratoire
moyenne a 26 + 2/mn). Les principaux signes retrouvés a l'examen clinique étaient les
crépitants (74 %), les cedémes des membres inférieurs (50 %), la turgescence jugulaire

(25 %) et la confusion (21%).

3. Examens complémentaires

Un ¢électrocardiogramme (ECG) interprété au SAU était mentionné pour 61 % des patients.
Il était normal dans 16 % des cas. Le rythme était sinusal dans 42 % des cas, en fibrillation

atriale dans 47 % des cas et électro-entrainé pour le reste des cas. Des signes d'ischémie
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¢taient visibles chez 12 patients (2 avec sus-décalage du segment ST et 10 avec un sous-

décalage). Un bloc de branche était présent dans 25 % des cas.

Une radiographie thoracique a été réalisée et interprétée pour 71 % des patients. Il existait
des signes de surcharge pour 65% des patients, un épanchement pleural dans 24 % des cas

et une image de pneumopathie dans 24 % des cas.

Sur le plan biologique, il existait une élévation du BNP ou du pro-BNP dans 77 % des cas
avec un BNP médian a 808 [381-1499] et un NTpro-BNP médian a 8213 [4018-24 638]. La
troponine était augmentée (> 0,05 pg/L) dans 38,5 % des cas avec une valeur médiane a 0
[0-0.1]. Une hyperleucocytose était présente dans 46 % des cas (10 687 + 5620
leucocytes/mm?®) et une élévation de la CRP supérieure a 10 mg/L dans 68 % des cas
(médiane 27 [7-96] mg/L). Il existait une anémie chez 40 % des patients avec une

hémoglobine moyenne a 11,6 + 2,2 g/dL.

4. Traitements de I'insuffisance cardiaque au SAU

Une grande majorité des patients a été traitée par 1’association oxygénothérapie (76 %) et
diurétiques de 1’anse par voie intraveineuse (77 %). Seuls 18 % des patients ont re¢u un
traitement par dérivés nitrés dont 14 % en bolus. Enfin, une minorité¢ a bénéfici¢ de

ventilation non invasive au SAU (7 %).



C. Hospitalisation en gériatrie aigue

1. Données cliniques

Les patients ont été transférés en gériatrie aigue aprés un délai moyen de 29 + 22 heures
passées au SAU. Les principales données de 1’examen clinique sont reportées ci-dessous

(Figure 3: Présentation clinique).
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Figure 3: Présentation clinique

2. Examens complémentaires

Sur le plan biologique, on observait des valeurs stables de BNP, pro-BNP (augmentées dans
72 % des cas), de créatininémie, d’hémoglobine et des parameétres inflammatoires. On notait
un nombre plus important d’élévation de la troponine (51,5 % des patients). ECG
s’inscrivait en rythme sinusal dans 38 % des cas et en FA dans 56 % des cas. Avec le recul
de I’hospitalisation en gériatrie aigué€, un passage en FA contemporain de la décompensation
cardiaque était noté dans 20 % des cas. Durant I’hospitalisation, 89 patients (38 %) ont
bénéfici¢é d’une échographie cardiaque. Soixante-dix patients (79 %) présentaient une
fraction d’¢jection préservée (fonction systolique préservée ou modérément altérée FE >
40 %). Il existait une hypertrophie ventriculaire gauche dans 40 % des cas, une hypo- ou
akinésie systématisée dans 20 % des cas, une valvulopathie dans 50 % des cas, une oreillette
gauche dilatée dans 40 % des cas (taille supérieure a 50 mm) et une hypertension artérielle
pulmonaire dans 37 % des cas (pression artérielle pulmonaire de repos supérieure a 25

mmHg).

el
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3. Traitements de I'insuffisance cardiaque en gériatrie
aigué
Le traitement de la phase aigué¢ dans les services de gériatrie a reposé également sur
I’association oxygene (70 % des patients) et diurétiques de 1’anse (99 % des patients). On
pouvait noter un faible recours aux dérivés nitrés (dans 5,6 % des cas dont 0,4 % en bolus).
Concernant le traitement de fond, 36 % des patients étaient traités par B-bloquant, 36 % par

un bloqueur du systéme rénine-angiotensine et 4% par spironolactone.

D. Facteurs déclenchants

1. Diagnostic et nombre de facteurs déclenchants

Un facteur déclenchant a été retrouvé dans 53 % des cas au SAU et dans 73 % des cas en
UGA. Si dans la plupart des cas le facteur déclenchant était unique (120 patients soit 70 %),
plusieurs pouvaient coexister (46 patients avec 2 facteurs déclenchants, 4 patients avec 3 et
1 patient avec 4).

Le facteur déclenchant n’a pas été diagnostiqué au SAU dans 32 % des cas. Soixante-trois
patients représentaient le groupe sans facteur déclenchant ni au SAU ni en UGA ; 54 patients
celui avec un facteur déclenchant diagnostiqué en UGA et mais non diagnostiqué au SAU et

117 patients celui avec un facteur déclenchant diagnostiqué au SAU et en UGA.



2. Type de facteur déclenchant
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Figure 4 : Facteurs déclenchants

Le facteur déclenchant le plus fréquent correspondait aux infections (71 %) parmi lesquelles
la pneumopathie prédominait (85 % des infections) puis les infections des voies urinaires
(11% des infections) puis les infections des voies biliaires (3 %) et les érysipéles (3 %). Les
pneumopathies représentaient a elles-seules 60 % des facteurs déclenchants. Les patients
pour lesquels une infection a été diagnostiquée ont tous re¢u une antibiothérapie. Ils
présentaient, lors de leurs arrivées aux urgences, de fagon plus fréquente de la fieévre ou une
hypothermie (14 % versus 0,9 %), des valeurs plus élevées de CRP (107 £ 98 versus 17 =+
25 mg/L), de PCT (0,4 = 0,7 versus 0,14 + 0,18 pg/L) et du nombre de leucocytes (12367 +
6039 versus 8890 + 4472/mm?). Parmi les patients ayant une pneumopathie, la toux était
plus fréquente (46 % versus 11 %) ainsi que 1’existence d’un foyer de pneumopathie sur la

radiographie thoracique (40 % des cas versus 7 %).

Le deuxieme facteur déclenchant le plus fréquent était un trouble du rythme
supraventriculaire (fibrillation atriale surtout). Elle a été considérée comme responsable de
la décompensation cardiaque dans 19 % des cas. Le passage en arythmie était contemporain
de la décompensation cardiaque dans 28 cas sur 33. Dans ce groupe, la fréquence cardiaque
a ’arrivée au SAU était plus élevée (104 + 23 contre 86 + 20/mn). Dix-huit patients sur les
33 présentaient une FA rapide a leurs arrivées au SAU (FC > 100/mn). Quatorze patients ont

recu un B-bloquant et 8 de la digoxine. Deux patients sont revenus spontanément en rythme
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sinusal et la conversion médicamenteuse par cordarone a ¢été tentée chez 5 patients. Vingt-
deux patients (67%) ont regu une anticoagulation curative (anti-vitamine K, héparine de bas

poids moléculaire ou calciparine).

L’anémie arrivait en troisiéme position et représentait 12 % des facteurs déclenchants. Chez
ces patients 1’hémoglobine a I’arrivée au SAU était a 8,4 + 2 g/dL en moyenne avec un
minimum a 4,6 g/dL. Tous les patients (a I’exception d’une seule patiente) ont été transfusés
en culots globulaires au SAU ou en UGA. Deux patients présentaient une hémoglobine
initialement supérieure a 10 g/dL. L’anémie était fréquemment d’origine multifactorielle.
Les principales étiologies étaient les hémorragies digestives aigués ou chroniques (6 cas),
I’insuffisance rénale chronique (6 cas), les autres causes d’hémorragies aigués (4 cas) puis

les my¢lodysplasies.

L’inobservance thérapeutique concernait 15 malades (9 % des facteurs déclenchants). Il

s’agissait de patients qui provenaient de leurs domiciles et non d’institution.

A la méme fréquence, des syndromes coronariens aigus (SCA) ont été diagnostiqués chez
15 malades soit 9 % des facteurs déclenchants. Un seul patient consultait pour des douleurs
thoraciques et seulement 2 patients rapportaient des douleurs thoraciques lors de leurs
arrivées au SAU. Six patients étaient connus porteurs d’une cardiopathie ischémique. Il
s’agissait de 3 SCA ST +et 12 SCA ST -. Les valeurs de troponine étaient plus élevées : 3,1
+ 4,8 ng/L au SAU et 5,6 = 6,9 pg/L en UGA (contre 0,07 = 0,03 et 0,13 + 0,02 pg/L
respectivement). Une seule patiente a bénéficié d’une coronarographie mais la 1ésion n’a pas
pu étre traitée par voie endovasculaire. Tous les patients ont donc été traités par traitement
médical seul. Ce traitement a reposé de fagon classique sur 1’association d’un anti-aggrégant
plaquettaire, d’une anticoagulation efficace transitoire, d’une statine et plus rarement un 3-

bloquant (6 patients) et un bloqueur du systéme rénine-angiotensine (4 patients).

Une poussée hypertensive a été diagnostiquée pour 12 malades (7 % des facteurs

déclenchants). Ces patients ont été traités plus souvent par dérivés nitrés (8 dont 5 en bolus).

Enfin, dans les mémes proportions, on observait les causes iatrogénes et les embolies
pulmonaires (4 % des facteurs déclenchants pour chacune d’elles). Une embolie pulmonaire

a été diagnostiquée chez 7 patients. Le diagnostic a été fait par un angioscanner thoracique
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dans 4 cas et une scintigraphie pulmonaire dans 2 cas. Le diagnostic a été porté en UGA
devant une désaturation persistante dans 4 cas. Une anticoagulation efficace a ét¢ instaurée
dans tous les cas. Une cause iatrogene a été retrouvée chez 7 patients (surdosage en digoxine,

carbamates, transfusion, remplissage vasculaire).

E. Evolution

La durée moyenne de séjour était de 14,6 = 9,5 jours [ 1-64]. Trente-cing patients (15 %) sont
décédés pendant I’hospitalisation, 56 % ont pu regagner directement leurs domiciles et 28 %
ont nécessité un transfert en soins de suite et de réadaptation. Trente patients (13%) ont été
ré-hospitalisés dans les 30 jours.

Considérant le pronostic, la comparaison des patients de bon pronostic avec les patients de
mauvais pronostic (patients décédés ou ré-hospitalisés au 30°™ jour) permettait de faire
ressortir I’index de sévérit¢é du CIRS-G comme seul facteur prédictif statistiquement
significatif avec un index de sévérité médian a 2,4 [2,2-2,7] dans le groupe bon pronostic
contre 2,6 [2,2-2,8] dans le groupe mauvais pronostic (p = 0,02) (Tableau 3). La présence
d’une insuffisance rénale chronique, d’une cardiopathie ischémique et la nécessité d’aides
au domicile sont plus fréquentes dans le groupe de mauvais pronostic mais de fagon non
significative (51 % d’insuffisants rénaux chroniques dans le groupe mauvais pronostic contre
37 % dans le groupe bon pronostic (p = 0 ,07), 43 % de cardiopathies ischémiques dans le
groupe mauvais pronostic contre 32 % dans le groupe bon pronostic (p = 0,07) et 88 %
d’aides au domicile dans le groupe mauvais pronostic contre 76 % dans le groupe bon
pronostic (p = 0,06)). On ne notait pas de différence entre les deux groupes concernant
I’existence ou non d’un facteur déclenchant, 1’existence d’un facteur déclenchant non
diagnostiqué au SAU ou le diagnostic d’insuffisance cardiaque aigu€ ou non par ’urgentiste.
Considérant la mortalité intra-hospitaliere, la comparaison des patients décédés aux autres
patients ne permettait pas de faire ressortir de différence concernant 1’existence ou non d’un

facteur déclenchant, I’existence d’un facteur déclenchant non diagnostiqué au SAU ou le

diagnostic d’insuffisance cardiaque aigu€ par 1’urgentiste.
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Bon pronostic Mauvais pronostic p

(n=169) (n=65)
Age (ans) (moyenne + DS) 906 89+6 0,18
CIRS-G (médiane [I1Q 25-75]) 12 [9-14] 12 [10-14] 0,78
Indice de sévérité (médiane [1Q 25-75]) 2,4 [2,2-2,7] 2,6 [2,2-2,8] 0,02
Sexe n (%) 0,10
Hommes 41 (24) 23 (35)
Femmes 128 (76) 42 (65)
Cardiopathie ischémique n(%) 51 (32) 28 (43) 0,07
AC/FA 87 (51) 34 (52) 1
Valvulopathie 39 (23) 14 (21) 0,86
Pace-Maker 29 (17) 15 (23) 0,35
Insuffisance cardiaque 121 (72) 50 (77) 0,51
HTA 123 (73) 45 (69) 0,63
Diabéte 34 (20) 15 (23) 0,60
Obésité 21 (12) 6(9) 0,65
AVC 35(21) 8 (12) 0,19
Cancer 18 (11) 4 (6) 0,45
BPCO 35 (21) 20 (31) 0,12
IRC 62 (37) 33 (51) 0,07
Cirrhose 5@3) 0 (0) 0,33
Démence 50 (30) 14 (21) 0,25
MMS (médiane [IQ 25-75]) 17 [10-23] 23 [15-25] 0,04
Domicile 141 (83) 50 (77) 0,26
Institution 28 (17) 15 (23) 0,26
Solitude 23 (14) 15 (23) 0,51
Aides 129 (76) 53 (88) 0,06
FD SAU
0 78 (46) 30 (46)
1 73 (43) 29 (45) 0,93
2 17 (10) 6 (9)
3 1(1) 0 (0)
FD UGA + SAU
0 45 (27) 19 (29)
1 79 (47) 34 (52)
2 41 (24) 11 (17) 0,24
3 4(2) 0 (0)
4 0(0) 1(1)
Aucun FD 45 (27) 19 (30) 0,74
FD non reconnu au SAU 51 (30) 15 (23) 0,28
Diagnostic ICA au SAU 137 (81) 59 (91)11 0,11

Tableau 3 : Comparaison des groupes de bon et de mauvais pronostic. Résultats exprimés
en moyenne + DS ou médiane [1Q 25-75] ou n (%).
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V. Discussion

Nous avons étudié I’importance des facteurs déclenchants des décompensations cardiaques
dans une population de patients hospitalisés en gériatrie aprés un passage au SAU. Les
principaux facteurs déclenchants mis en évidence étaient dans ’ordre de fréquence les
infections avec en téte les infections broncho-pulmonaires, la fibrillation atriale, I’anémie,
I’inobservance thérapeutique, I’ischémie myocardique, I’hypertension non controlée, les
causes iatrogeénes et les embolies pulmonaires. L’absence de reconnaissance du facteur

déclenchant aux urgences ne semblait pas modifier le pronostic a court terme

A. Population et prise en charge

Nous avons inclus dans notre étude des patients trés agés avec de nombreuses comorbidités
comparables aux patients des cohortes d’insuffisants cardiaques agés [20][21]. IIs
présentaient de fagon aussi fréquente une hypertension artérielle [22][23], une BPCO [24],
de fagon plus fréquente une insuffisance rénale chronique sévére [25][26] et de fagon moins
fréquente une démence [27][28]. Cependant la prévalence réelle des démences dans notre
population était trés probablement sous-estimée car des troubles cognitifs ont été évoqués
dans de nombreux cas sans que le diagnostic puisse étre retenu dans le contexte d’événement
intercurrent aigu. La prévalence de la fibrillation atriale était supérieure a celle observée
habituellement chez des patients agés insuffisants cardiaques [21][20]. L’insuffisance
coronarienne [29] et I'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée étaient sous-
représentées dans notre population [30]. Cette dernicre était trés probablement sous-estimée
comme le montrait le nombre de patients avec une fraction d’¢jection préservée a
I’échographie (79 %).

La présentation clinique aux urgences était similaire a celle observée dans deux études
portant sur le diagnostic de décompensation cardiaque chez des sujets agés [31][32] (Figure
5 : Comparaison des présentations cliniques). On pouvait noter que 36 % des patients
consultaient aux urgences pour un motif d’origine non cardio-vasculaire et 12,4 % des
patients ne présentaient aucun symptome d’insuffisance cardiaque (mais parmi eux 76 %
avaient des signes cliniques d’insuffisance cardiaque). ’ECG était normal pour 16 % des
patients, ce qui était plus qu’attendu (moins de 2 % des ECG normaux dans I’étude
EuroHeart Failure) [33]. Peu de patients ont bénéfici¢ d’une échographie cardiaque (38 %)
sans pouvoir préciser si elle avait ét¢ demandée ou non, ce qui a déja été observé notamment
chez les sujets agés.
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Figure 5 : Comparaison des présentations cliniques. Données exprimées en %.

Le recours aux dérivés nitrés (en bolus surtout) était faible bien qu’ils aient montré leur
efficacité [34][35]. On pouvait noter la sous-utilisation des bloqueurs du systéme rénine-
angiotensine (IEC ou ARA II) et des B-bloquants (46 % des patients ne recevaient aucun de
ces deux traitements, 38 % un seul et seulement 16,7 % les deux). L’étude SENIOR [36] a
montré une diminution de la mortalité avec les B-bloquants de fagon spécifique chez les
sujets agés et I’efficacité des IEC a été prouvée [37] [38] quel que soit I’age bien qu’il n’y
ait pas eu d’étude spécifique chez les sujets 4gés . La sous-utilisation de certaines classes
thérapeutiques observée ici (notamment IEC et B-bloquants) pouvait avoir plusieurs raisons :
- Les principaux déterminants de non prescription sont 1’age et 1’existence d’une
pathologie respiratoire chronique pour les B-bloquants et I’existence d’une
insuffisance rénale, d’une infection ou de troubles cognitifs pour les IEC [39] ;
pathologies tres fréquentes dans notre population.
- La grande proportion d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée,
situation pour laquelle aucune étude n’a été positive jusqu’a présent [40] [41] et dont
la prise en charge repose essentiellement sur le contrdle de la pression artérielle [1].
- La crainte d’instaurer ou de réintroduire un IEC ou un B-bloquant au décours
immeédiat de la phase aigué.
On observait également un faible recours aux anti-aldostérones (4%) malgré leur efficacité
et les recommandations en cas d’insuffisance cardiaque sévere [42] probablement en lien

avec la prévalence ¢élevée d’insuffisance rénale sévere et la crainte de I’hyperkaliémie [43].
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Tous les patients en fibrillation atriale inclus avaient plus de 75 ans et donc une indication
théorique aux AVK selon le score de CHA2DS2-VASc [44][45]. Sur ces 116 patients, 96
recevaient une anticoagulation efficace (soit 83 %), en majorité par des AVK. Ce taux
d’anticoagulation efficace bien que non optimal était supérieur a ceux observés dans

plusieurs études portant sur des patients d’ages comparables [46] [47].

B. Facteurs déclenchants
1. Type de facteur déclenchant

a) Infections

Le premier facteur déclenchant retrouvé était 1’existence d’une infection. Nous savons que
les personnes agées ont une susceptibilité accrue aux pathologies infectieuses. Ceci est di
en partie a I’immunosénescence mais surtout a la polypathologie qui représente un meilleur
facteur prédictif de I’altération de I’'immunité [48]. Un autre facteur majeur impliqué dans la
survenue des infections est la dénutrition protéino-énergétique et les carences en
micronutriments [49]. Nous ne disposions pas d’évaluation nutritionnelle mais au vu du
nombre de patients dénutris dans les services de gériatrie aigué et de la prévalence de la
dénutrition chez les insuffisants cardiaques [50] [51], nous pouvons supposer qu’un grand
nombre de nos patients étaient dénutris. Le seul marqueur nutritionnel dont nous disposions
était ’albumine (29,8 + 5 g/L) difficilement interprétable car dosée en phase aigué et souvent
en contexte inflammatoire.

Les infections broncho-pulmonaires étaient les plus fréquentes sans que 1’on puisse bien
faire la différence entre les bronchites et les pneumopathies. Elles sont favorisées au niveau
loco-régional par la diminution de I’efficacité de la toux, de 1’élasticité bronchiolaire, de
’efficacité du systeme muco-ciliaire et par les troubles de déglutition. Les mécanismes
impliqués dans la décompensation cardiaque sont multiples. L’inflammation aigué peut
entrainer une dépression myocardique comme cela a été décrit dans les états septiques [52]
mais peut également augmenter la rigidité artérielle et la vitesse de I’onde de pouls avec pour
conséquences une augmentation de la post-charge du ventricule gauche et de la
consommation d’oxygeéne [53]. L’hypoxémie peut augmenter les pressions artérielles
pulmonaires et la post-charge du ventricule droit. La tachycardie, fréquente dans les
infections aigues, augmente la consommation en oxygene et réduit la durée de la diastole qui
correspond a la période de perfusion coronaire [54]. Enfin, une pneumopathie est un facteur
de risque de survenue d’une FA qui participe a la décompensation cardiaque [55].
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En pratique, il est difficile de diagnostiquer une pneumopathie lors d’'une décompensation
cardiaque. De nombreux symptdmes et signes cliniques sont communs (dyspnée, crépitants,
douleur thoracique) et aussi fréquents. L’existence d’une fiévre était peu discriminante car
présente chez seulement 13 % de nos patients avec une infection broncho-pulmonaire. Dans
la littérature, au cours des pneumopathies plus de 50 % des patients agés présentaient des
symptomes respiratoires atténués ou des symptOmes extra-respiratoires comme une
confusion, des chutes et un tiers des patients ne présentaient pas de signe infectieux
systémique [56]. Les biomarqueurs prennent toute leur place dans cette situation. Les
dosages du BNP et du pro-BNP permettent de conforter le diagnostic d’insuffisance
cardiaque aigué [57] [58]. La CRP n’a pas démontré son efficacité pour différencier cedéme
pulmonaire cardiogénique et infection pulmonaire [59] mais sa cinétique peut-&tre utile [60].
L’utilisation de la procalcitonine (PCT), elle, augmente de facon nette la précision du
diagnostic de pneumopathie en cas de dyspnée et apporte une valeur pronostique [61] [62].
La radiographie thoracique montrait un foyer de pneumopathie dans seulement 40 % des
cas. Il existait plusieurs raisons a cela notamment des difficultés techniques lors de la
réalisation (déformations vertébrales et thoraciques, difficultés a garder la position,
superposition d’images extra-pulmonaires, clichés en expiration ...). Le recours au scanner
thoracique pourrait améliorer la sensibilité du diagnostic de pneumopathie [63] et guider
I’utilisation des antibiotiques notamment lorsque la radiographie thoracique est difficilement

interprétable.

Les pneumopathies d’inhalation étaient fréquentes. Elles sont favorisées par les troubles de
déglutition [64], la mauvaise hygiéne bucco-dentaire[65][66] et la diminution du flux
salivaire. Plusieurs stratégies ont été proposées pour les prévenir comme le positionnement
lors des repas, les modifications de régime, I’amélioration de 1’hygiéne buco-dentaire, la
nutrition entérale mais aucune n’a fait la preuve de son efficacité [67]. En revanche, la
vaccination anti-grippale diminue la mortalité chez les patients insuffisants cardiaques
chroniques [68] et diminue le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque [69]. Elle
est donc recommandée chez tous les sujets agés d’autant plus qu’ils présentent une
insuffisance cardiaque mais cette vaccination reste sous-employée [70]. La vaccination anti-

pneumococcique est également recommandée chez les patients insuffisants cardiaques.
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b) Arythmie supra-ventriculaire

L’arythmie arrivait en deuxiéme position des facteurs déclenchants. Avec 1’age on observe
une plus grande dépendance a la systole auriculaire du fait de la dysfonction diastolique car
elle permet 30-40 % du remplissage du ventricule gauche. On comprend alors que lors d’un
passage en fibrillation atriale, on observe une poussée d’insuffisance cardiaque.
L’imputabilité de la FA était assez claire lorsqu’il s’agissait du FA de novo ou d’une récidive
de FA paroxystique. Elle 1’était moins lorsqu’il s’agissait de I’accélération d’une FA
chronique préexistante qui pouvait étre la conséquence de la décompensation cardiaque.
Dans notre étude, il s’agissait avant tout de FA de novo. Il paraissait donc difficile de prévenir
ces troubles du rythme. En revanche, chez les patients ayant déja présenté de la FA
paroxystique, cela renforgait 1’intérét de poursuivre un traitement anti-arythmique compte-
tenu du taux élevé de récidives [71][72]. Ceci doit étre mis en balance avec 1’index

thérapeutique étroit des anti-arythmiques.

c) Anémie

L’existence d’une anémie est un facteur de mauvais pronostic dans I’insuffisance cardiaque
chronique : surmortalité [73] [74], majoration des signes cliniques, aggravation du statut
fonctionnel [75]. Ceci a été confirmé chez les sujets agés dans 1I’é¢tude SENIORS ou I’anémie
a ét¢ identifiée comme un facteur de risque indépendant de mortalité et d’hospitalisation au
cours de l’insuffisance cardiaque chronique [76]. Sa prévalences varie en fonction des
définitions et des études de 4 a 61 % [77] et augmente avec 1’age (48,4 % chez les plus de
80 ans contre 39,4 % chez les plus jeunes dans 1’étude Euro Heart Failure [39]). L’anémie,
au cours de I’insuffisance cardiaque est due a plusieurs facteurs [78] :
- Carence martiale par malabsorption et saignement chronique lié par exemple a
I’utilisation d’anti-aggrégant et d’anticoagulant [79],
- Réduction de la production d’érythropoiétine (EPO) liée a I’insuffisance rénale
chronique [80],
- Fuite urinaire d’EPO et de transferrine via la protéinurie [81],
- L’utilisation d’IEC surtout a fortes doses modifie la production rénale d’EPO et son
activité sur I’hématopoiese [82] [83],
- Une augmentation de 1’activité cytokinique et notamment du TNF-a [84],

- D’hémodilution.
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L’utilisation de fer intraveineux en cas de carence martiale avec ou sans anémie a montré
son efficacité sur les symptomes, les capacités fonctionnelles et la qualité de vie [85] [86].
Le recours a ’EPO en dehors des indications reconnues pour I’insuffisance rénale reste
controversé. L’anémie est également un facteur de mauvais pronostic au cours de
I’insuffisance cardiaque aigué€ [87] [88]. Cependant, il existe peu de données sur
I’implication de I’anémie aigué dans la décompensation cardiaque. Chez nos patients, la
cause de I’anémie était souvent chronique (carence martiale, insuffisance rénale et
my¢lodysplasie). On pouvait noter également que 40 % des patients (62 femmes et 31
hommes) présentaient une anémie a I’arrivée. Ce chiffre était probablement surestimé par
I’hémodilution initiale. Ceci souligne la nécessité d’une surveillance accrue de
I’hémoglobine et d’une prise en charge précoce de 1’anémie par supplémentation martiale et

EPO en cas d’insuffisance rénale.

d) Inobservance thérapeutique

La décompensation cardiaque a été attribuée a I’inobservance thérapeutique dans 9 % des
cas mais nous savons que I’observance est difficile a évaluer chez les patients agés [89]
[98] . L’age en soit n’est pas facteur de risque de non observance mais 1’existence de troubles
cognitifs [90], le nombre élevé de médicaments [91], le nombre d’effets indésirables rend le
risque de non adhésion aux traitements plus important. L’inobservance thérapeutique dans
I’insuffisance cardiaque varie dans la littérature de 10 a 99 % en fonction de la méthode
d’évaluation utilisée [92]. La non-compliance [93][94] est responsable d’une augmentation
du nombre d’hospitalisations et d’une aggravation des signes cliniques [95]. Une
intervention multidisciplinaire a montré son efficacité sur I’adhésion aux traitements a 30
jours [96] et une intervention éducative a permis d’améliorer la compliance et de diminuer

le taux de ré-hospitalisations [97].

e) Poussée hypertensive

Une poussée hypertensive peut provoquer une décompensation cardiaque surtout chez un
sujet agé avec une diminution des capacités d’adaptation a une augmentation de pression.
La difficulté d’attribuer une décompensation cardiaque a une poussée hypertensive a tenu au
fait qu’elle pouvait étre la cause ou la conséquence de la décompensation. Dans notre étude,
elle a probablement été impliquée en excés. En effet, sur 12 patients pour lesquels ce

diagnostic a été posé, 7 ne répondaient pas strictement a la définition (= 180/110).
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Cependant, nous savons que les sujets agés, en cas de poussée hypertensive, sont plus a
risque de développer une souffrance viscérale et notamment un cedéme pulmonaire

cardiogénique [98] [99].

f)  Syndrome coronarien aigu

Un syndrome coronarien aigu a été responsable de la décompensation cardiaque dans 9 %
des cas. Dans 8 cas sur 15, il était présent de fagon concomitante avec un autre facteur
déclenchant (infection, anémie). Ce chiffre pouvait étre expliqué par un diagnostic plus
difficile a porter chez les sujets agés. En effet, la présentation clinique est moins typique que
chez les sujets jeunes : moins de douleurs thoraciques et notamment de douleurs typiques
[100], plus de palpitations et de dyspnées, plus de signes d’insuffisance cardiaque [101] et
plus de SCA sans sus-décalage du segment ST [102]. De plus, ’interprétation de I’ECG est
parfois rendue difficile par la présence d’un bloc de branche gauche ou d’un stimulateur
cardiaque. L’¢lévation de la troponine est moins spécifique du fait de la co-existence
fréquente d’une infection ou d’une insuffisance rénale. Dans notre étude, les patients ont
recu un traitement anti-aggrégant et anticoagulant conformément aux recommandations. En

revanche, peu recevaient un B-bloquant et un IEC ce qui a déja été observé (113).

g) Causes iatrogenes

Un faible nombre de décompensations cardiaques ont été attribuées a une cause iatrogene.
Pour cela, plusieurs raisons pouvaient étre supposées :
- Comme pour I’inobservance thérapeutique, il existait des difficultés d’évaluation
[103];
- Les décompensations cardiaques de cause iatrogéne sont plus fréquentes en cours
d’hospitalisation [104] et n’étaient pas incluses dans notre étude.
Ce faible nombre ne doit pas diminuer la prudence et la réflexion qui accompagnent la
prescription de chaque traitement et notamment les médicaments du systéme cardio-

vasculaire chez les sujets agés.

h) Embolie pulmonaire

La décompensation cardiaque a ét¢ attribuée a une embolie pulmonaire dans un petit nombre
de cas. Le diagnostic a été difficile et souvent fait de fagon retardée devant la persistance

d’une hypoxie malgré un traitement adapté de I’insuffisance cardiaque. Nous savons que la
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survenue d’un accident thrombo-embolique veineux augmente avec I’age [105] et lors de
I’existence d’une insuffisance cardiaque [106]. Le diagnostic d’une embolie pulmonaire lors
d’une décompensation cardiaque est difficile car encore une fois la présentation clinique est
moins typique chez les sujets agés (moins de douleurs, plus de syncopes et d’hypoxies)
[107]. Les scores diagnostiques sont ¢galement difficilement applicables en présence de
signes d’insuffisance cardiaque. L’ECG est fréquemment anormal mais les anomalies sont
peu spécifiques. Le dosage des D-dimeres n’est pas pertinent dans une population agée et
co-morbide comme la noétre. Cependant, de nouveaux seuils adaptés a 1’age sont en cours
d’évaluation [108][109][110] et pourraient étre d’une grande aide dans cette situation
particuliere. La recherche systématique par des techniques invasives comme 1’angioscanner
thoracique d’une embolie pulmonaire au cours d’une décompensation cardiaque ne parait
pas pertinente mais les arguments en faveur doivent étre recherchés au cours de
I’interrogatoire, de I’examen clinique, sur I’ECG et la radiographie thoracique et enfin en

fonction de 1’évolution.

2. Impact sur le pronostic du facteur déclenchant

Tout d’abord, les décompensations cardiaques étaient associées de facon trés fréquente a un
facteur déclenchant ce qui peut faire penser qu’elles n’étaient pas directement liées a
I’évolution de la pathologie cardiaque. Nos résultats ont montré également que la présence
d’un facteur déclenchant ou non lors d’une décompensation cardiaque ne modifiait pas le
pronostic a court terme. Cela peut étre expliqué, en parti, par la différence de gravité des
facteurs déclenchants. On peut supposer que les décompensations cardiaques dues a
I’inobservance thérapeutique ont eu une évolution plus rapidement favorable lors de la
réintroduction des traitements que celles liées a un syndrome coronarien aigu ou une
pneumopathie. Le facteur déclenchant était méconnu aux urgences dans seulement 32 % des
cas et cela ne modifiait pas non plus le pronostic a court terme. Cela suggere que les facteurs
déclenchants manqués étaient trés probablement des pathologies moins symptomatiques,
moins graves, ne mettant pas en jeu le pronostic vital immédiat et/ou ne nécessitant pas de
prise en charge en urgence. Les principaux facteurs déclenchants méconnus au SAU étaient
I’inobservance thérapeutique, les causes iatrogenes et les embolies pulmonaires. La prise en
charge de I’inobservance thérapeutique ou des causes iatrogenes, méme si elles n’ont pas été
reconnues, a été faite au SAU. La méconnaissance du diagnostic d’insuffisance cardiaque au
SAU n’impactait pas non plus I’évolution. On peut supposer que les patients pour lesquels
le diagnostic n’était pas pos¢ au SAU étaient les patients présentant les tableaux cliniques
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les moins graves pour lesquels un décalage dans I’introduction des traitements n’a pas eu de
conséquences graves. Le seul facteur ayant une valeur prédictive statistiquement
significative était I’index de sévérité du score de CIRS-G. Le score de CIRS-G lui-méme
n’était pas différent dans nos deux groupes ce que 1’on peut attribuer a la faible variabilité
du score chez nos patients. De plus le score de CIRS-G est connu pour sous-estimer les
risques pour les scores élevés. On observait également une tendance a un pronostic plus
défavorable pour les patients dépendants, pour les patients présentant une insuffisance
rénale chronique séveére et une cardiopathie ischémique. Ces derniers facteurs sont déja

connus pour €tre associés a un mauvais pronostic [8] [11].

Ainsi, les décompensations cardiaques étaient associées de fagon trés fréquente a un facteur
déclenchant ce qui incite a le rechercher de fagon systématique. Le non diagnostic du facteur
déclenchant au SAU ¢était rare et sans conséquence sur le pronostic. Le seul facteur
pronostique identifi¢ était I’index de sévérité du CIRS-G. Ceci pourrait permettre d’identifier
les patients a plus haut risque pouvant bénéficier d’une surveillance accrue lors de
I’hospitalisation et d’un suivi rapproché a la sortie. Une meilleure connaissance de ces
facteurs déclenchants pourrait permettre également d’en limiter le nombre. On pourrait
proposer une amélioration de la couverture vaccinale anti-grippale et anti-pneumococcique,
une vigilance accrue concernant les troubles de déglutition, une meilleure prise en charge de
I’inobservance thérapeutique en renforgant le dépistage et 1’éducation thérapeutique du
patient et de son entourage et la prise en charge précoce des anémies par supplémentation

martiale et EPO en cas d’insuffisance rénale.

3. Comparaison avec la littérature

a) Des populations hétérogenes

Plusieurs études décrivaient les facteurs déclenchants des décompensations cardiaques. Peu
correspondaient a des populations rencontrées dans les services de gériatrie. Il s’agissait le
plus souvent de patients plus jeunes, avec moins de comorbidités. Ils ont été recrutés dans
des situations particulieéres : population afro-américaine dans un quartier défavorisé pour
I’¢tude de Ghali [111], patients en attente de greffe cardiaque pour 1’étude d’Opasich [112],
exclusion des patients avec des troubles cognitifs dans 1’étude de Michalsen [113], patients
inclus dans des essais thérapeutiques comme RESOLVD (association candesartan et

enalapril [114]) et ’essai OPTIMIZE-HF (optimisation des traitements dans I’insuffisance
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cardiaque [125]) et des patients pris en charge par une équipe multidisciplinaire pilote
spécialisée dans I’insuffisance cardiaque pour I’étude de Leong [115]. Les deux études ayant
inclus une population qui se rapprochait le plus de la ndtre étaient celle de Cohen-Solal [4]
portant sur les caractéristiques des patients hospitalisés en France pour insuffisance

cardiaque et celle de Diaz [116] qui a inclus une population d’age moyen de 79 ans.

. . " . Nombre de Age FD

Auteur Année Pays Particularité population patients moyen (%)

Ghali 1988 USA Afro-amerlcqlns da_ns/ un quartier 101 59 93
défavorisé

Opasich 1996 Italie En attente de greffe 161 53 91

Chin [117] 1997 USA 435 66

Michalsen 1998 Allemagne Exclusion des troubles cognitifs 179 754 | 86

et déces
Cohen-Solal 2001 France 1058 76 48
Touyuki 2001 | USA gﬁg‘j”que Etude RESOLVD 180 63

Formiga 2007 Espagne 239 76,7 75

Fonarow 2008 USA Etude OPTIMIZE-HF 48612 73,1 61

Leong 2011 Singapour Pris en charge par equipe pilote 185 68,3 63
spécialisée

Diaz 2011 Argentine Patients gériatriques 102 79 89

Cloppet-Fontaine | 2012 France Patients gériatriques 234 89,5 73

Tableau 4 : Comparaison avec la littérature existante. FD = facteur déclenchant

b) Facteurs déclenchants tres variables

Nous avons trouvé un facteur déclenchant dans 73 % des cas ce qui correspondait au chiffre
moyen retrouvé dans les autres études. Un facteur déclenchant était retrouvé dans un nombre
plus élevé de cas lorsqu’une proportion €levée était attribuée a I’inobservance thérapeutique
(43 % pour Ghali, 24 % pour Michalsen et 30 % pour Diaz). Un nombre plus faible a été
retrouvé dans 1’étude de Cohen-Solal probablement en rapport avec le fait que I’étude n’avait
pas été concue dans ce but. Il existait donc un facteur déclenchant dans une grande majorité
des cas de facon identique chez les sujets agés et les sujets plus jeunes. Le type de facteur
déclenchant identifié¢ ne différait pas non plus en fonction de I’age [118]. Les nombres de
cas attribués a chaque facteur déclenchant étaient trés variables d’une étude a 1’autre
(Tableau 5). 1l existait plusieurs raisons a cela. D’une part les populations étaient tres
hétérogenes (age, origine démographique, prise en charge, comorbidités). D’autre part, le
diagnostic d’un facteur déclenchant était subjectif et dépendant du clinicien. Ceci était

particuliérement vrai pour les poussées hypertensives et la FA qui pouvaient étre a la fois
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cause et conséquence au cours de la décompensation cardiaque. Enfin, les études étaient trés
¢talées dans le temps et ainsi les thérapeutiques ont évolué avec 'utilisation des IEC, des 3-
bloquants, la vaccination anti-grippale modifiant I’évolution de I’insuffisance cardiaque.

Le taux d’inobservance thérapeutique observé dans notre travail était plus faible que dans la
plupart des autres études. Comme nous 1’avons déja dit cela était probablement du a une
sous-estimation du fait de troubles cognitifs et peut-étre a 1’absence d’évaluation de
I’observance. L’observance était meilleure dans les études réalisées au cours d’essais
thérapeutiques et dans 1’é¢tude de Ghali, on notait un taux élevé d’inobservance des
traitements et des régles hygiéno-diététiques facilement explicables par les mauvaises
conditions socio-économiques des patients. Un nombre important de décompensations
¢taient reliées a 1’inobservance du régime peu salé. Nous n’avons pas traité cette question
car ce régime doit, en regle général, €tre évité chez les sujets agés du fait d’une part de la
diminution de la réabsorption tubulaire du sodium majorant le risque d’hyponatrémie et
d’autre part car il entraine un risque accru de dénutrition chez des sujets déja particuliérement
a risque ayant des préférences pour les aliments plus salés [119]. Le nombre de
décompensations cardiaques attribuées a des poussées hypertensives était variable et nos
chiffres se situaient dans les plus bas. Le nombre ¢levé dans 1’é¢tude de Ghali était di a
’origine afro-américaine de la majorité des patients plus a risque de poussées hypertensives.
Concernant les troubles du rythme (principalement supra-ventriculaires), ils ont été
considérés comme le facteur déclenchant dans des proportions tres variables (5 a 30 %). Les
chiffres observés dans notre étude étaient similaires a ceux ayant inclus une population la
plus proche de la notre avec des patients agés et polypathologiques (Cohen-Solal et Diaz).
La proportion de cas attribués a I’ischémie myocardique était ¢galement tres variable (2 a
33 %) y compris dans les populations les plus proches de la notre (22 % dans I’étude de Diaz
et 8 % dans celle de Cohen-Solal) et ne semblait pas augmenter avec 1’dge des patients
contrairement a I’incidence des syndromes coronariens aigus. Notre chiffre se situait dans
les plus bas (9 %). Plusieurs hypotheses pouvaient étre formulées. Les patients identifiés au
SAU avec un syndrome coronarien aigu ont été probablement pris en charge
préférentiellement dans les services de cardiologie et non en gériatrie. De plus, il est possible
que l’ischémie myocardique aient été sous-diagnostiquée chez nos patients devant la
présentation clinique plus souvent atypique, les €lévations de troponine moins spécifiques
(insuffisance rénale, infection ...), les ECG plus difficiles a interpréter (présence de bloc de
branche, de stimulateur cardiaque, ECG parasités ...).

Concernant les infections, notamment les infections pulmonaires a l’origine de la
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décompensation cardiaque, elles étaient beaucoup plus nombreuses dans notre population
que dans toutes les autres études y compris celle de Diaz comprenant des patients agés issus
d’un service de gériatrie. Comme nous 1’avons dit précédemment, plusieurs facteurs
participaient a I’immunodépression de nos patients et pouvaient expliquer le grand nombre
d’infections observées. Cependant, nous pouvons nous poser la question d’une surestimation
des pneumopathies et des infections urinaires dans notre étude. Le nombre de cas dus a des
causes iatrogenes était encore variable (2 a 30 %) mais seulement 4 études les prenaient en
considération. L’anémie était également peu prise en compte (2 a 16 % des cas dans 4
études). Les 12 % observés dans notre étude se situaient dans le haut de I’intervalle. Ceci
pouvait étre expliqué par ’augmentation de la prévalence de I’anémie avec 1’age et du grand

nombre d’insuffisants rénaux dans notre population.

Inobservance | HTA FA |lIschémie | Infections r;:;?:::g;; latrogéne Anémie
Cloppet-Fontaine 9 7 19 9 71 60 4
Ghali 43 43 29 12
Opasich 15 24 14 23 10 10
Chin 15 15 8 33 16
Michalsen 24 6 6 13 3
Cohen-Solal 7 4 17 8 12
Tsuyuki 7 2 13 2 11 30
Formiga 12 13 22 10 29 7
Fonarow 9 11 14 15 15
Leong 7 3 5 2 14
Diaz 30 15 25 22 29 2

Tableau 5: repartition des facteurs déclenchants dans la littérature. Resultats exprimés
en %.

c) Evolution

La durée de séjour était de 14,5 jours. Ceci était superposable a la durée moyenne de séjour
dans les services de court séjour gériatriques de I’AP-HP en 2008 (13,6 jours), un peu plus
long que dans 1’é¢tude de Cohen-Solal (12 jours) et beaucoup plus long que dans les études
de Formiga, Leong et Fonarow (respectivement 8 ; 4,7 et 4 jours). La mortalité intra-
hospitaliere était de 15 % dans notre étude. Des chiffres similaires ont été observés a age
¢gal dans les études de Cohen-Solal et Formiga. Le taux de ré-hospitalisation a 1 mois était
de 13 %, moiti¢ moins que ceux observés dans les études de Fonarow et de Leong proches
de 30 %. Notre taux de ré-hospitalisation était peut-€tre sous-évalué car seules les ré-
hospitalisations dans le méme hopital ont pu étre prises en compte.

Les études de Diaz, Fonarow et Leong se sont intéressées a la valeur pronostique du facteur
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déclenchant. Dans 1’étude de Fonarow, comme dans notre travail, 1’absence de facteur
déclenchant ne modifiait pas la mortalité intra-hospitali¢re et les ré-hospitalisations a 1 mois
ainsi que la durée de séjour. En analyse multivariée, I’existence d’une infection broncho-
pulmonaire, d’un syndrome coronarien aigu ou d’une aggravation de la fonction rénale
¢taient associées a une augmentation de la mortalité intra-hospitaliére alors que la non
compliance avec le régime et/ou le traitement et les poussées hypertensives étaient associées
a une diminution de la mortalité et de la durée de séjour. L’étude de Leong confirmait
I’absence de différence qu’un facteur déclenchant ait été identifi¢ ou non sur la mortalité
intra-hospitaliére ainsi que sur les ré-hospitalisations et la mortalité a 1 mois. Contrairement
a I’étude précédente, le type de facteur déclenchant n’avait pas d’impact sur le pronostic.
Seule I’étude de Diaz montrait une surmortalité intra-hospitaliére (18% versus 11%, p =

0.02) en I’absence de facteur déclenchant objectivé.
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C. Limites

Notre étude présente plusieurs limites méthodologiques. Tout d’abord, il s’agit d’une étude
rétrospective avec des informations recueillies a partir des comptes rendus. Nous n’avons
donc pas réalisé d’évaluation clinique des patients et les comptes rendus ne contenaient
parfois pas toutes les données nécessaires (notamment le poids, 1’évaluation de I’autonomie,
I’interprétation des ECG, I’évolution sous traitement ...). Nous ne disposions pas de données
fondamentales pour 1’évaluation gériatrique notamment des données concernant 1’autonomie
et I’état nutritionnel qui ont pourtant une valeur pronostique importante. De plus, nous avons
da nous fier aux cliniciens pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque et de la détermination
du facteur déclenchant. Cela a soulevé deux difficultés. La premiere était que la recherche
du facteur déclenchant dépendait du médecin en charge du patient et n’était pas standardisée.
Nous ne savions donc pas si tous les facteurs déclenchants ont été recherchés. L’absence
d’un facteur déclenchant pouvait alors correspondre également a une absence de recherche.
De plus, I’'imputabilité des certains facteurs déclenchants a été difficile a établir. Comme
nous en avons déja discuté, ceci a été particulicrement vrai pour les troubles du rythme et les
poussées hypertensives qui pouvaient étre a la fois cause et conséquence au cours des
décompensations cardiaques. Enfin, les facteurs pronostiques étudiés étaient tous a court
terme et nous ne disposions pas de données sur 1’évolution a long terme qui pourraient

également étre intéressantes.

Il s’agit cependant d’un travail original qui a évalu¢, au travers d’une étude multicentrique
portant sur de nombreux patients, les facteurs déclenchants des décompensations
d’insuffisance cardiaque et leurs impacts sur le pronostic chez des sujets trés agés présentant
de trés nombreuses comorbidités comme on en rencontre tous les jours dans les différents

services.
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V. Conclusion

Dans une population de sujets agés polypathologiques hospitalisés pour un épisode de
décompensation cardiaque aigué€ apres un passage aux urgences, un facteur déclenchant est
présent dans la majorité des cas (73 %). Les principaux facteurs de décompensation sont les
infections notamment les infections broncho-pulmonaires, le passage en fibrillation atriale,
I’anémie, I’ischémie myocardique et I’inobservance thérapeutique. Le facteur déclenchant
est méconnu lors du passage aux urgences dans 32 % des cas. Le pronostic a court terme
n’est pas li¢ a I’existence ou non d’un facteur déclenchant, ni a I’absence de diagnostic par
I’urgentiste tant de I’insuffisance cardiaque que du facteur déclenchant. Le seul facteur
pronostique identifié¢ est I’index de sévérité du CIRS-G. L’ensemble de ces résultats tend a
confirmer que lors de la prise en charge aux urgences, 1’urgentiste fait le plus souvent le
diagnostic du facteur déclenchant. Lorsqu’il ne le fait pas, cela n’influence pas le pronostic,

suggérant une possible moindre gravité des facteurs déclenchants non diagnostiqués.
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VIil.Annexes
A. Cotation CIRS-G

Fig. 1. Scoring sheet for CIRS(G) displaying 14 organ-system categories

Scoring Sheet
Cumulative lilness Ratir.3 Scale for Geriatrics—CIRS(G)

PATIENT AGE

RATER DATE

Instructions: Please refer 10 the CIRS|G) Manual. Write brief descriptions of the medical
praoblem(s) that justified the endorsed score on the ling following each item. [Use the reversa
side for more wriling space.)
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4 - Extremely severe/immediate treatment required/end organ lailure/severe impairment
funclion

Score
Heart .........

Wascular .. .....coiiniinieiioiiniiiiaiiaiiianesaianes

Respiratory .. ... ... ... ... ... .

Eyes, ears, nose, theoat, and [@rme .. ..o ienineiesieaiaiiariiiraisnains
Lmrgaairulmesrﬂltrau

l

2 3 -
Musculoskelelal/integument . - . e——
Meurclogical . . ‘e o
Endncnnmmmbuhcandmeaﬂ e e e e e e e, —
"malwumbarcamgorlmEndurwd s E e eaai s esie et —
Total Score . —_—
Ewamymg::[tulalmmmlmhamfwmmemd] et —
Number of categories al level-3 severfty ........... b Ak e ey —

Mumhm’ninalegminsﬂlml—dmariw Cemesiesieaieaes

Fiva summary vanablos are sted ai the bofiom of the scoring shest. CIRSIG) = Cumulatve liness Raling Scale,
apérationalized with a manual of guigalines. geared oward the gernatnic patiant
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B. Cotation MMS

Mini Mental State Examination (MMSE) (Version consensuelle du GRECO)

Cirieniation fim
Je vais vous poser quelques quesiions pour apprécier comment fonclionne voire meémoine,

Lis unes som trés simples, les sotres un pew moins. Vous. dever répondre dis micus que vous pouves.

Chuelle st b date compléte d"aujourd Tui ?

5i la répanse &1 incomeoie ou incompléte, posées bes questions resides sars réporse, dans 1"ardre suivant @
1. En quelle snnée soomes-nous. 7
2 En quelle saison ¥
1. En quel mais 7
4. (rued jour du mois 7
5. (puel jour de la semaine 7

Je vais vous poser maintenant guelgues questions. sur 'endroit ol nous rouvons.,
6. (puel esi le nom de I'hdpital o4 nous sommes
7. Dans quelle ville se trowvestsil 7
& ozl est le nom duo dépariement dans lequel est situde cetie ville 7+#
9. Dans quelle province oo région st sinsde o département 7
10 A& quel fMxge sommes=nous ¥

o o | Y o | |

Apprenlissage I3
Je vais vous dire irois mois ; je vous voudmis que vous me les repétier et que vous essayiez de les reienic
ar je vouks les redemmandiersi iout 4 hieure.
11. Cigare Citron Fautewil O
1L Fleur o Clé o Tulipe O
1. Pare Ballon Canard O
Répéter les 5 mats.
Adiention el calcul I5
Vouler-vous comgier i partir d= 100 en retirant 7 4 chague fois ™
I4 o3 |
15, L O
16 TS O
I T2 ||
18 L] O
Pour tous les sujets, méme poar cews quil ant obienu le macimum de points, demander -
Voulez-vous épeler le mat MONDE a I"emvers T+
Rappel 3
Pouvez-vous me dire qoek Saient les 3 mots que je vous ail demandéds de répéter & de retenir tout & P'heure 7
11. Cigare Citron Fautewil E
1L Fleur o Clé o Tulipe
1. Pare Ballon Canard O
Languge
MMaonirer un crayon. 22, Qe est le nom de cet objet 7
Nionirer wolne monire. 1. el st le nom de cet objet 74+

24. Ecowtez bien et répétex apmés mai © « PAS DE MAIS, DE 51, K1 DE ET w***

Poser une feville de papier sur le bureau, ln montrer ou sujet en boi disant : « Eoomer bien of faites oo guoe je vais vous dire |
25, Prenez cetie feuille de papier aver voire main droite,

26, Pliez=la en deux,

¥7. Bt jetez=la par tere. n*e*

Tendre au sujet une feuille de papier sur laguelle est éont en gros carscténe : o FERMEZ LES YELUX » et dire au sujet
I8« Faites ce qui est écrit &

O 00O OO0z

« FERMEZ LES YEUX »




Résumé
Facteurs déclenchants des décompensations cardiaques chez les sujets agés

L’insuffisance cardiaque aigu€ est une cause fréquente d’hospitalisation chez les sujets agés et
représente un tournant évolutif péjoratif. Les facteurs déclenchants de ces décompensations sont mal
connus et semblent difficiles a identifier dans le contexte de 'urgence. L’ objectif de notre travail est
d’étudier ces facteurs déclenchants ainsi que 1’influence sur le pronostic de tels facteurs et de leur
méconnaissance, chez des patients agés. Nous avons conduit une étude rétrospective, multicentrigue,
portant sur 234 sujets agés, hospitalisés en gériatrie aigue aprés un passage aux urgences pour un
épisode de décompensation cardiaque. Nous avons étudié les facteurs déclenchants aux urgences et
en gériatrie, la mortalité intra-hospitaliére, les ré-hospitalisations au 30°™ jour. Un facteur
déclenchant a été retrouvé dans 73 % des cas, essentiellement représentés par les infections (71 %)
dont les infections broncho-pulmonaires (60 %), le passage en fibrillation atriale (19 %), I’anémie
(12 %), I’inobservance thérapeutique (9 %), I’ischémie myocardique (9 %), les poussées
hypertensives (7 %), la iatrogénie (4 %), les embolies pulmonaires (4 %). Ce facteur déclenchant a
été méconnu aux urgences dans 32 % des cas sans que cela soit associé a un mauvais pronostic. Le
seul facteur associé de fagon statistiquement significative a un mauvais pronostic est un index de
sévérité du score de CIRS-G élevé.

Nos résultats montrent qu’un facteur déclenchant existe dans un grand nombre de cas lors des
décompensations cardiaques chez les patients agés admis aux urgences. Le pronostic a court terme
ne semble pas influencé par I’existence d’un facteur déclenchant ou par sa mise en évidence ou non
par I’urgentiste.

Mots clés : insuffisance cardiagque aigué, décompensation cardiaque, facteur déclenchant, sujets agés.

Abstract
Precipitants of acute heart failure in the elderly

Heart failure is the leading cause of hospitalization in the elderly; moreover, it worsens cognition,
physical function, and quality of life; increases health care costs; and leads to higher mortality.
Precipitants of acute heart failure have not been studied yet and seemed difficult to identify in this
population. The aim of our study is to acknowledge better this precipitant factors and their
association with the outcomes, especially when they are misdiagnosed in the emergency room. We
conducted a retrospective study in six French teaching hospitals. All the 234 patients with acute
heart failure at the admission were enrolled. Patients’ case records were reviewed looking for
precipitant factor, length of stay, in-hospital mortality and 30-day readmission. Precipitants are
identified in 73% of cases mainly represented by infections (71 %), broncho-pulmonary infections
(60 %), arrythmias (19 %), anemia (12 %), poor medication compliance (9%), uncontrolled blood
pressure (7 %), myocardial ischemia (9 %), iatrogenic (4 %), pulmonary embolism (4 %).
Precipitants are misdiagnosed in 32 % of cases in the emergency room without any consequence in
short term outcomes. The only parameter statistically associated with bad outcomes is a high CIRS-
G severity index.

Our results show that a precipitant is present during acute heart failure in most cases in patients
admitted in the emergency room. The short-term prognosis does not seem influenced by the
existence of a trigger or the highlighted or not in the emergency room.

Key Words : acute heart failure, precipitant, elderly.
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