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Points clé 

*L'insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome clinique associant des signes cliniques parfois 

atypiques chez le sujet de plus de 80 ans, une augmentation des peptides natriurétiques et des 

anomalies de la structure cardiaque qui résulte du vieillissement cardiaque dans beaucoup de cas.  

*Au-delà de 80 ans, les comorbidités doivent être prises en compte 

*Les symptômes les plus communs sont regroupés selon l'acronyme "EPOF" (essoufflement, prise 

de poids, œdème, fatigue). 

*L'incidence et la prévalence de l'IC augmentent de façon notable avec l'âge et fait de l'IC le motif 

d'hospitalisation le plus commun chez les personnes âgées de plus de 80 ans, et un poste de dépense 

de santé publique important. 

*La prise en charge de l'IC, nécessairement pluridisciplinaire, avec une évaluation gériatrique, s'est 

améliorée avec le temps du fait de traitement ciblés efficaces, mais la mortalité, l'hospitalisation et 

les taux de réhospitalisation restent élevés.  

*L'éducation thérapeutique et le suivi des patients pour l'optimisation des traitements sont 

nécessaires 

 

Key Points  

*Heart failure (HF) is a clinical syndrome that associates clinical signs in people over 80 years of 

age, an increase in natriuretic peptides and abnormal cardiac structures that result from cardiac 

aging in many cases.  

*The most common symptoms are grouped according to the acronym "EPOF" (shortness of breath, 

weight gain, edema, fatigue).  

*Over the age of 80, comorbidities must be taken into account 

*The incidence and prevalence of HF significantly increases with age and makes HF the most 

common reason for hospitalization for people over 80, and an important health expense  

*The management of HF, necessarily multidisciplinary with a geriatric evaluation, has improved 

over time due to effective targeted treatment, but mortality, hospitalization and readmission rates 

remain high.  

*Therapeutic education and patient follow-up for treatment optimization are needed 

  



 

Epidémiologie chez la personne âgée : une pathologie grave et fréquente 

L’insuffisance cardiaque (IC) est une épidémie mondiale dont la prévalence est estimée à 40 

millions d’individus dans le monde entier, ce qui représente 1 à 2 % de la population adulte dans les 

pays développés (1-2). Cette prévalence s’élève à plus de 10 % chez les patients de plus de 70 ans 

dans les pays occidentaux (3).  Grâce aux progrès thérapeutiques, l’âge moyen d’apparition de l’IC 

a reculé et notamment avec l’amélioration de la prise en charge de la cardiopathie ischémique (2). 

La prévalence de l’IC augmente avec l’âge et avec le vieillissement de la population.  L’IC est un 

problème de santé publique et un poste de dépenses de santé important. La mortalité est de l’ordre 

de 30 à 40 % à deux ans en France (4). Dans l’étude EFICA (Étude française de l’insuffisance 

cardiaque aiguë), la mortalité à un an chez un patient hospitalisé pour insuffisance cardiaque aigue 

en soins intensifs était de 46% à un an (5). En 2008, le Centre d’épidémiologie sur les causes 

médicales de décès (CépiDC-Inserm) a recensé 21 918 décès ayant l’IC pour cause initiale en 

France, soit 4,1% des décès (6).  

L’IC représente la première cause d’hospitalisation chez les plus de 65 ans (7). En France le nombre 

d’hospitalisations pour IC s’élevait à 217 490 en 2010 (8). Aux Etats-Unis, 75 % des 

hospitalisations pour IC surviennent chez les plus de 65 ans avec un âge médian à 75 ans (9). Aux 

Etats Unis le coût est évalué à 30 milliards de dollars annuellement (10). En France, l’âge moyen 

des patients hospitalisés pour IC aigue selon le registre OFICA est de 79 ans avec une durée 

moyenne de séjour de 13 jours (8-20 j) (11).  

Le pronostic de l’IC est sévère chez le sujet âgé. Après un premier épisode d’hospitalisation pour IC 

aigue, 40 % des patients sont à risque d’être réhospitalisés à 1 an avec une mortalité de 41 % à 3 ans 

et un taux de mortalité de 19 décès par patient année (12).  Au niveau vasculaire, l’augmentation 

des dépôts de tissu conjonctif. Indépendamment du type d’IC, les patients de plus de 70 ans ont un 

taux de mortalité annuelle supérieur à ceux de moins de 70 ans (22 % versus 13,7 %). Environ 30 

000 décès par an sont dus à l’IC dont 90 % concernent des patients de plus de 75 ans  (13).  

Le facteur prédictif de mauvais pronostic associé avec la mortalité à un an chez les patients 

hospitalisé pour IC est en premier lieu l’âge associé à une augmentation de 2,8 % des décès à 

chaque année d’âge (14). Les autres facteurs indépendamment de l’âge sont les antécédents 

d’infarctus, le taux élevé de créatinine et le taux de sodium bas (15, 16).  

Chez la personne âgée, la forme la plus fréquente d’IC est celle ou la fraction d’éjection est normale 

et dans laquelle il existe une anomalie du remplissage (ICFEP) (17). La qualité de vie, les 

antécédents de cardiopathie ischémique et de pathologies respiratoires chroniques, la fréquence 

cardiaque et la présence d’une insuffisance rénale sont des facteurs de mauvais pronostic de 

l’ICFEP indépendamment de l’âge (16-19). Chez les patients de 80 ans et plus, ce sont les femmes 

qui sont les plus touchées avec environ 13,5 % contre 10,6 % d’hommes (20).  La prévalence des 



 

comorbidités associées à l’IC du sujet âgé est élevée. Les pathologies associées favorisent l’ICFEP, 

l’aggravent et rendent plus compliquée sa prise en charge (Insuffisance rénale, ACFA, HTA) (21).  

 

Physiopathologie du vieillissement cardiaque 

L’IC résulte d’anomalies structurelles et fonctionnelles cardiaques qui diminuent le fonctionnement 

normal du cœur, lié à un défaut de remplissage ou d’éjection du sang avec pour conséquence 

l’apparition de symptômes cliniques dont les principaux sont la dyspnée et les oedèmes des 

membres inférieurs (congestion) (1).  

La physiopathologie de l’IC chez la personne âgée est complexe car au-delà des modifications 

cardiovasculaires liées au vieillissement naturel, il existe de nombreux facteurs liés aux 

comorbidités.  

Le vieillissement cardiaque peut contribuer indépendamment à la détérioration de la fonction 

diastolique (22).  

D'une part le vieillissement artériel (rigidité) et la fréquence de l'hypertension artérielle chez les 

sujets âgés (notamment l'HTA systolique associée au vieillissement artériel) s'accompagnent d'une 

hypertrophie myocytaire (23). Au niveau vasculaire, l’augmentation des dépôts de tissu conjonctif 

dans la média et l’adventice des artères diminue l’élasticité vasculaire et augmente l’impédance à 

l’éjection du ventricule gauche (24-25). Ces changements conduisent à une progressive 

augmentation de la pression artérielle systolique qui à son tour contribue au développement de 

l’hypertrophie ventriculaire gauche et à l’altération de la fonction diastolique. Ces modifications 

conduisent à une augmentation des pressions de remplissage ventriculaire gauche ainsi qu’à une 

augmentation de la taille de l’oreillette gauche prédisposant les patients âgés à la fibrillation atriale 

(26).  

D'autre part le vieillissement s'accompagne d'une fibrose myocardique (27-28). Avec l’âge, Il existe 

une augmentation du contenu intracardiaque et interstitiel en collagène. De plus, le collagène subit 

au cours du vieillissement une glycation non enzymatique et la formation de ponts entre les fibres 

qui le rendent davantage rigide. S'y associent des altérations des protéines membranaires et des flux 

calciques intracellulaires. Hypertrophie et fibrose myocardique induisent des anomalies 

significatives  de la compliance et de la relaxation diastolique du ventricule gauche chez l'animal 

comme chez l'homme  (29-31, responsables d'une élévation des pressions de remplissage VG. Ceci 

favorise l'insuffisance cardiaque en cas de remplissage excessif, ou de facteur associé (poussée 

hypertensive…). Chez l'homme, la rigidité ventriculaire gauche augmente avec le vieillissement 

normal, malgré un bon contrôle de la pression artérielle et la réduction de la masse (32). A ces 

phénomènes, et s’ajoutant à la fibrose, une infiltration de la paroi cardiaque par la substance 

amyloïde aboutissant à une augmentation progressive de son épaisseur et de sa rigidité (26).  



 

Les désordres neurohormonaux participent également au vieillissement cardiaque. Le vieillissement 

mène à la désensibilisation β-adrénergique (33). Bien que cela puisse n'avoir aucun effet sur la 

fréquence cardiaque, la contractilité, ou le débit cardiaque au repos, ce phénomène peut estomper la 

capacité d'améliorer le débit cardiaque en réponse à l'exercice. Les perturbations du système rénine-

angiotensine-aldostérone conduisent à accroitre la pression artérielle, favoriser l’accumulation du 

collagène au niveau cardiaque et vasculaire et altérer la régulation du sel et de l’eau au niveau rénal 

(22). La dégénérescence du nœud sinusal et du système de conduction atrial mène à un déclin 

progressif de la fonction du nœud sinusal et à l’augmentation des arythmies atriales. L’altération du 

nœud sinusal limite d’autant plus la capacité du cœur âgé à accélérer la fréquence cardiaque en 

réponse au stress. L’altération de la vasodilatation endothéliale au niveau coronaire favorise 

l’ischémie myocardique notamment lors d’épisodes de stress même en l’absence de lésion 

coronaire. L’ensemble de ces anomalies s’associent les unes aux autres pour altérer l’adaptation du 

débit cardiaque.  

La personne âgée va ainsi développer plus fréquemment une IC de type « fraction déjection 

préservée » de par les modifications liées au vieillissement tissulaire. Le vieillissement et les 

comorbidités multiples de l’ICFEP peuvent aggraver une inflammation systémique chronique qui 

peut affecter le remodelage myocardique et aggraver le dysfonctionnement endothélial vasculaire 

notamment coronaire (34,35). Dans ce cas, le ventricule gauche ne se dilate pas, il existe une 

altération de la fonction diastolique sans altération de la fonction systolique. Les mécanismes 

impliqués sont un ralentissement de la relaxation ventriculaire, une altération de la compliance 

ventriculaire diastolique et une perte de la systole auriculaire (36). La fréquence élevée de l’ICFEP 

dans la population gériatrique, ainsi que ses implications systémiques et multi-organiques ont 

conduit à la reconnaissance de l’ICFEP comme un véritable syndrome gériatrique (36). Récemment, 

il a été montré sur une série de cas autopsique que 5% des cas d’ICFEP étaient liés à une amylose 

cardiaque à transthyrétique (37). Cela laisse supposer plusieurs mécanismes à l’ICFEP. 

S’ajoutent au vieillissement cardiaque des comorbidités sous la forme de pathologies chroniques ou 

d’épisodes intercurrents aigus. Parmi ces comorbidités, on retrouve le diabète (environ 30 % des 

patients), l’insuffisance rénale (entre 20 à 30 % des patients), la BPCO (entre 10 à 20 % des 

patients) et les troubles neuro-cognitifs (36 %), la dépression (17 %) (38). Ces comorbidités qui 

altèrent le bon fonctionnement du cœur, du fait d’anomalies de la régulation du sel et de l’eau par le 

rein, de la diminution des apports en oxygène par le poumon, ou des anomalies de la réponse aux 

stress du fait des anomalies neurohormonales sont des facteurs précipitants le développement ou les 

décompensations de l’IC observés notamment dans l’excès d’apports en sel, les épisodes de 

surinfections bronchiques ou les stress familiaux (39). Ceux-ci peuvent modifier la présentation 

clinique de l’IC en présentant au premier plan des symptômes pulmonaires ou neuro-psychiques. 



 

Parmi les étiologies de l’IC chez la personne âgée, la cardiopathie ischémique reste la première 

cause d’IC (40-41). Elle est suivie par l’hypertension artérielle puis par les cardiomyopathies non 

ischémiques et valvulaires (42).  

 

Un diagnostic pas toujours évident 

La reconnaissance précoce de l’IC chez la personne âgée est d’une importance cruciale car elle 

permet de mettre en route un traitement spécifique à cette pathologie et ainsi d’en réduire la morbi-

mortalité. Selon les dernières recommandations européennes le diagnostic de l’IC est fondé sur trois 

éléments : la présence de symptômes cliniques typiques associés à une élévation des peptides 

natriurétiques et l’évidence d’une anomalie structurelle ou fonctionnelle du cœur au repos à 

l’échocardiographie qui conduit à une baisse du débit cardiaque et/ou à une élévation des pressions 

de remplissage au repos ou à l’effort (1). 

En pratique quotidienne, un problème essentiel est le retard diagnostique des patients âgés en IC 

puisque les symptômes sont moins présents tant par leur nombre que leur intensité mais aussi 

atypiques (43).  

Récemment, dans le cadre de la prévention de l’Insuffisance cardiaque, le groupe de travail sur 

l’insuffisance cardiaque de la Société Française de Cardiologie a développé une communication 

autour de ces quatre symptômes EPOF afin de faciliter la reconnaissance de l’Insuffisance 

cardiaque par les médecins (Essoufflement, Prise de poids, Œdèmes, Fatigue). 

Dans la majorité des cas chez le patient âgé, l’absence de wheezing, un index de masse corporelle 

faible et la perte d’appétit peuvent être des symptômes d’alerte d’IC (44). La dyspnée n’est pas 

toujours au premier plan notamment lorsque la perte d’autonomie est associée à la sédentarité. Les 

œdèmes ne se situent pas toujours aux membres inférieurs mais aux lombes. Le poids est alors le 

meilleur marqueur d’œdème. L’asthénie est peu exprimée. Le diagnostic peut être aussi évoqué 

devant des signes généraux non spécifiques de l’IC mais spécifiques du sujet âgé tels qu’une 

confusion, une désorientation temporo-spatiale, des chutes ou une perte d’autonomie (44-45). 

L’imbrication en cascade des insuffisances d’organes doit également être éclaircie par le gériatre.   

Les peptides natriurétiques (BNP ou NT-proBNP), produits par les oreillettes et les ventricules en 

cas d’augmentation des pressions de remplissage pour accroitre la diurèse sont de bons marqueurs 

biologiques de l’IC chez les patients de moins de 65 ans (46). Chez les patients plus âgés, ils sont 

souvent plus élevés du fait de l’âge et du sexe féminin, mais aussi parfois du fait des comorbidités 

(cardiopathie ischémique, fibrillation atriale, insuffisance rénale chronique, maladies respiratoires 

chroniques) et de ce fait sont parfois difficiles d’interprétation (47). La présence de symptômes 

combinés au dosage du peptide natriurétique permet avec une assez grande fiabilité d’identifier la 

présence ou l’absence d’IC chez la majeure partie des patients (48-49). La sensibilité pour le 

diagnostic d’IC est de 90 % pour un seuil de BNP de 100 ng/litre. Une spécificité de 90 % est 



 

atteinte pour des taux de BNP supérieur à 800 ng/ml au lieu de 400 ng /ml proposé dans les études 

chez le patient d’âge moyen (50). Dans l’étude BED (patients âgés de plus de 80 ans) bien que le 

taux de BNP était plus élevé chez les patients avec une dyspnée d’origine cardiaque, le BNP n’était 

pas statistiquement plus efficace pour discriminer une dyspnée d’origine cardiaque versus 

respiratoire (51). Chez les sujets âgés, le BNP par rapport au NTproBNP a montré les meilleurs 

performances diagnostiques (AUC = 0,98 [0,97-1,00]) et la galectin-3 a montré la meilleure 

performance pronostiques (AUC = 0,74 [0,62-0,87]) chez des sujets âgés de plus de 75 ans 

hospitalisés en France (52). Les meilleurs seuils de positivités diagnostiques de l’œdème aigu 

pulmonaire cardiogénique étaient de 250 pg/mL pour le BNP et 1500 pg/mL pour le NTproBNP 

chez des patients de plus de 65 ans (53). Dans l’ICFEP, les taux de peptides natriurétiques sont plus 

bas que dans l’IC avec FE réduite. Il est notable que les taux de peptides natriurétiques sont 

inversement corrélés au BMI, sachant que l’obésité est une comorbidité fréquente dans l’ICFEP 

(54). 

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque évoqué, l’échographie cardiaque trans-thoracique (ETT) doit 

être réalisée au plus tôt afin de confirmer le diagnostic par l’évaluation de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (basse si FEVG <40%, préservée si FEVG > 50%, modérément altérée si 

FEVG entre 40 et 50%) mais aussi pour en préciser l’étiologie (ischémique, non ischémique, 

hypertrophique, valvulaire). L’ETT permet aussi une évaluation du niveau des pressions de 

remplissage et de la volémie, la recherche d’une dysfonction diastolique devant une fraction 

déjection normale. Dans l’ICFEP, une augmentation de l’épaisseur des parois du ventricule gauche, 

une dilatation de l’oreillette, une élévation du rapport E sur E’, et de la vitesse maximale de 

l’insuffisance tricuspide sont associées à un mauvais pronostic (55-56).  

Dans l’étude ARIC  menée sur 6118 participants dans une communauté de patients âgés de 67 à 91 

ans, 50% des patients avaient des anomalies structurelles symptomatiques ou non. Dans deux tiers 

des cas, la fraction d’éjection était normale mais la présence d’une dysfonction diastolique et des 

anomalies du strain longitudinal (déformation du myocarde) pouvaient donner une valeur diagnostic 

et pronostic meilleure pour identifier les patients à risque d’hospitalisation et de décès (56). A 

l’inverse, l’accès limité à l’ETT comme c’est le cas dans les services gériatriques rend le diagnostic 

plus difficile. 

Enfin, l’IC peut s’intégrer dans le cadre d’une valvulopathie sévère. Les progrès thérapeutiques 

permettent aujourd’hui une prise en charge non invasive ou peu invasive de certaines 

valvulopathies. Pour prendre l’exemple du rétrécissement aortique, le TAVI (Transcatheter Aortic 

Valve Implantation) est maintenant devenu le traitement de référence chez les patients âgés fragiles 

avec un RAC serré (50). Il est indispensable d’intégrer une évaluation gérontologique incluant des 

éléments médicaux et psychosociaux dans la prise en charge de l’insuffisant cardiaque âgé en 

particulier lorsqu’on envisage la mise en place d’une prothèse par voie percutanée. 



 

Prise en charge : considérer le patient dans sa globalité 

Les patients de plus de 80 ans sont habituellement exclus des essais randomisés contrôlés mais les 

registres nous indiquent une prise en charge sous optimale chez ces patients (58). Les objectifs de la 

prise en charge sont de soulager les symptômes, améliorer la qualité de vie et la capacité 

fonctionnelle, de diminuer les hospitalisations et d’améliorer la survie (encadré 1). La première 

évaluation vise à diagnostiquer et évaluer la sévérité de la maladie et rechercher d’éventuels 

facteurs déclenchant ou causes réversibles.  

Approche non pharmacologique  

Les mesures générales reposent sur l’éducation thérapeutique du patient à ses symptômes (EPOF) 

avec explication de la nécessité de se peser régulièrement pour dépister rapidement la récidive de 

congestion, et l’importance de l’observance médicamenteuse. C'est un point essentiel, qui peut 

demander l’implication des aidants et de la famille. L'insuffisance cardiaque est cause de 

nombreuses hospitalisations et ré hospitalisations, qui dégrade la qualité de vie et engendre une 

perte d'autonomie. 

L’activité physique doit être maintenue autant que possible. Plusieurs essais randomisés ont été 

réalisés chez le patient âgé atteints d’une ICPEF et démontrent une très nette amélioration des 

symptômes et de la qualité de vie.   

Le régime hyposodé avec un apport de 4 à 6 grammes de sel est recommandé. Le régime strict chez 

les sujets âgés de plus de 80 ans engendre un risque de dénutrition et les bénéfices sont non prouvés 

(59). Un régime hypocalorique doit être proposé aux patients obèses avec des effets positifs sur la 

qualité de vie et l’activité physique (60).  

L’organisation du parcours de soin du patient atteint d’IC est un enjeu majeur pour le patient âgé, 

afin de diminuer les hospitalisations. Ce parcours a fait l’objet d’un rapport publié par l’HAS en 

2014 qui met l’accent sur le rôle des professionnels et la coordination des acteurs (médecins, 

infirmiers, autres) (61). Il est important de planifier au mieux la sortie, et de suivre attentivement les 

patients, surtout dans les premières semaines qui suivent l’hospitalisation pour éviter les 

réhospitalisations. Des consultations de titration spécifiques rapprochées couplées à des séances 

d’éducation thérapeutique doivent être envisagées quand cela est possible. Elles ont pour objectif de 

réaliser une éducation thérapeutique, optimiser les doses de diurétique et des autres traitements. En 

France le programme PRADO vise à évaluer l’intérêt après la sortie d’hospitalisation pour IC à 

l’aide du passage d’un infirmier à domicile régulièrement, associé à un carnet de suivi et à une 

consultation chez le médecin généraliste à 1 semaine et chez le cardiologue à 1 mois. Les patients 

de plus de 80 ans les plus dynamiques, les mieux insérés socialement et avec peu de comorbidités 

peuvent bénéficier de ce type de programme. Des programmes reposants sur de la télémédecine 

sont en cours d’évaluation.  

 



 

Traitements pharmacologiques 

Le traitement de l’IC à fraction d’éjection basse de la personne âgée est basé sur les 

recommandations c’est-à-dire en première ligne l’utilisation de Bêta-bloquants et d’inhibiteurs du 

système rénine-angiotensine-aldostérone plus ou moins associé à des diurétiques (1). Le tableau 1 

résume les résultats des principales études.  

Dans l’étude Seniors, les patients avaient en moyenne 75 ans, et l’utilisation du bêta-bloquant, le 

nébivolol, permettait une diminution des évènements type mortalité cardio-vasculaire ou 

hospitalisation sur un suivi de plus de 2 ans (62).  Dans une sous analyse de l’étude Seniors, le 

traitement par nébivolol réduisait l’incidence des syndromes coronaires aigus chez les patients qui 

avaient une cardiopathie ischémique (63). Dans l’étude CHARM comparant le traitement par un 

antagoniste des récepteurs à l’angiotensine 2, le candesartan a montré une diminution du risque de 

mortalité cardio-vasculaire ou d’hospitalisation pour IC notamment chez le sujet âgé. Le bénéfice 

absolu était supérieur chez les patients en IC plus âgés (64). Les résultats d’une méta-analyse 

montrent que les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides améliorent les résultats 

cliniques dans certaines cohortes de patients âgés atteints d’IC à FE réduite sous réserve de la 

tolérance clinique et biologique (dyskaliémies et insuffisances rénales) (65). Dans une sous étude 

selon l’âge de PARADIGM, l’effet bénéfique du LCZ696, un inhibiteur de l’angiotensine 2 associé 

à un vasodilateur (sacubitril) ayant un effet diurétique en comparaison de l’énalapril sur la morbi-

mortalité était retrouvé en particulier dans le sous-groupe de patients de plus de 80 ans (66). Il n’y a 

pas eu d’étude spécifiquement dédiée à la personne de plus de 80 ans sur la resynchronisation 

cardiaque (CRT).  

Les études dans l’ICFEP montrent l’inefficacité des thérapeutiques habituelles quel que soit l’âge. 

Les traitements indiqués visent la prise en charge de l’hypertension, de la fibrillation auriculaire et 

de l’ensemble des comorbidités. Seule l’étude CHARM-preserved a montré un bénéfice à 

l’utilisation des inhibiteurs de l’angiotensine 2 dans l’ICFEP. Dans l’étude AldoDHF, et dans une 

sous analyse de TOPCAT, la spironolactone pourrait avoir son utilité dans la prise en charge des 

ICFEP (67). Les traitements visant le ralentissement de la fréquence cardiaque et l’allongement de 

la diastole sont inefficaces, notamment les béta-bloquants, possiblement du fait d’une incompétence 

chronotrope et d’un effet négatif sur le débit cardiaque en lien avec la diminution de la fréquence 

cardiaque.  Dans l’étude EDIFY dans l’IC à fraction d’éjection préservée, les patients étaient âgés 

de 72 ans en moyenne, et l’Ivabradine, un agent bradycardisant inhibiteur des canaux if,  n’a pas 

montré son intérêt pour améliorer le pronostic des patients (68). 

Dans la pratique, les patients de plus de 75 ans avec IC sont souvent moins traités que les patients 

plus jeunes, du fait de leurs comorbidités, et des effets secondaires des traitements notamment dus à 

l’hypotension orthostatique. Dans le registre OFICA, les taux de prescription des traitements par 

IEC/AA2 ont augmenté entre l’admission et la sortie (de 63% à 80% des patients traités) mais 



 

seulement 50% des patients reçoivent plus de 50% de la dose. Pour les béta bloquants, le taux de 

prescription passe de 40 à 70% entre l’admission et la sortie, mais seuls 20% des patients reçoivent 

plus de 50% de la dose. Les minéralocorticoides n’étaient prescrits que dans 25% des cas dans cette 

étude (69). Pourtant, seuls les traitements de fond de l’insuffisance cardiaque (IEC, AA2, béta-

bloquants, anti-aldostérone…) ont démontré une amélioration des symptômes et une diminution de 

la mortalité à long terme mais pas les diurétiques (70).  

Il est souvent difficile de prédire l'espérance de vie dans les 6 mois chez une personne de plus de 80 

ans. En conséquence, de nombreux patients très âgés ne bénéficient probablement pas des mesures 

de confort parce qu'elles ne sont pas correctement identifiées. Les patients avec des signes 

congestifs peuvent être temporairement améliorés avec les diurétiques de l’anse, mais peuvent à 

nouveau se dégrader rapidement. Il est utile d’avoir une discussion concertée entre cardiologue et 

gériatres pour discuter de l’ajustement des traitements, du niveau d’hydratation et du régime 

alimentaire.  En phase d’insuffisance cardiaque terminale, il est utile d’adjoindre au cardiologue et 

au gériatre l’équipe de soins palliatifs afin d’accompagner au mieux le patient dans ces derniers 

instants. L’encadré 2 résume les critères cliniques à considérer dans la prise en charge 

pharmacologique du traitement de l’insuffisance cardiaque du patient âgé. 

 

 

Conclusion 

L’IC est une maladie fréquente chez les personnes âgées de plus de 80 ans. Il existe plusieurs 

particularités physiopathologiques, cliniques et diagnostiques de l’IC du sujet âgé. 

Son diagnostic est plus difficile du fait des symptômes plus variés et atypiques. La polypathologie 

associée complexifie le diagnostic et la prise en charge. 

L’association des signes EPOF permet de l’évoquer. Ces symptômes associés à une élévation 

franche des peptides natriurétiques doivent conduire à une échocardiographie qui permettra de 

confirmer ou d’infirmer le diagnostic et en préciser l’étiologie.  

Le traitement de l’IC à fraction d’éjection basse du sujet âgé reprend les grands principes des 

patients de moins de 75 ans, même si le niveau de preuve est moindre. Il devra être néanmoins 

adapté aux comorbidités, et faire l'objet de surveillances et adaptations régulières, notamment en cas 

d'évènements intercurrents. Le traitement de l’ICFEP, reste comme chez le patient de moins de 75 

ans peu codifiée même si la prise en charge d’une hypertension et d’une fibrillation auriculaire sont 

nécessaires.  

Une prise en charge pluridisciplinaire, coordonnée et précoce avec des surveillances régulières au 

domicile est donc indispensable. L’évaluation gériatrique standardisée de l’insuffisant cardiaque 

âgé permettra une prise en charge adaptée. 
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Encadré 1 . Principes généraux de prise en charge des patients âgés avec une insuffisance 

cardiaque 

• Réduire les symptômes, diminuer la progression de la maladie, prévenir les 
hospitalisations et améliorer la survie. 
• Incorporer la balance bénéfice/risque et privilégier la qualité de vie. 
• Rechercher les comorbidités comme l’anémie, la BPCO, le diabète, 
l’hypertension artérielle, l’insuffisance rénale chronique. 
• Dépister le syndrome gériatrique : déclin cognitif, dépression, anxiété, risque 
de chute, incontinence urinaire et capacité fonctionnelle. 
• Envisager une consultation de conciliation médicamenteuse entre les phases 
de transition domicile-hôpital et Hôpital-Domicile et la transition vers la prise en 
charge en soins de longs séjours. 
 

 

Encadré 2- Critères de considération clinique dans la prise en charge pharmacologique du 

traitement de l’insuffisance cardiaque du patient âgé 
 

1. Symptômes (classe NYHA) 
2. Fonction rénale 
3. Comorbidité (BPCO, anémie) 
4. Durée de vie  
5. Temps nécessaire pour atteindre les effets escomptés 
6. Préférences du patient 
7. Fréquence cardiaque et pression artérielle (concentration augmenter ou 

diminuer et effets secondaires potentiels) 
 

  



 

Tableau 1. Principales études et résultats dans les traitements médicaux de l’IC  
CI : interval de confiance, IC : insuffisance cardiaque 

Etude Médicament Année Type d’IC Age 
moyen 

 Signification 

J-MELODIC (70) Azotemide vs furosemide 2012 Tout 71 (11) Diminution de la 
mortalité/hospitalisation 

HR 0.55, 95 % CI 
0.32–0.95, p=0.03 
HR 0.60, 95 % CI 
0.56–0.99, p=0.05 

RALES (71) Spironolactone 1999 Tout 65 (12) Diminution de la 
mortalité/hospitalisation 

RR 0.70, 95 % CI 
0.60–0.82, p=0.001 
RR 0.65, 95 % CI 
0.54–0.77, p=0.001 

EMPHASIS-HF 
(72) 

Eplerenone 2011 systolique 69 (8) Diminution de la 
mortalité/hospitalisation 

HR 0.63, 95 % CI 
0.54–0.74, p=0.001 

ALDO-DHF (73) Diuretiques 2013 Diastolique 67 (8) Amélioration du remodelage 
Diminution de la masse VG 

p=0.001 
p = 0.009 

TOPCAT (74) Spironolactone 2015 Diatolique 68.6 
(9.6) 

Mortalité cardiovasculaire, arret 
cardiaque, hospitalisation pour IC 

HR 0.89; 95%CI, 0.77 -1.04; 
P=0.14 

DIG STUDY (86) Diuretiques 2008 Tout 71.5 
(5.2) 

Augmentation de la mortalité CV HR 1.50, 95 % CI 
1.15–1.96, p=0.003 

SOLVD (75) Enalapril 1991 Systolique 61 Réduction de la mortalité toutes 
causes 

RR = 16 %, 95 % CI 
5–26 %, p=0.004 

PEP-CHF (76) Perindopil 2005 Tout 76 (5) Réduction de la mortalité toutes 
causes 
Diminution des hospitalisations 
pour iC 

HR 0.92, 95 % CI 
0.70–1.21, p = 0.55 
HR 0.63, 95 % CI 
0.41–0.97, p=0.03 

ELITE II (77) Losaratan vs. captopril 2000 Systolique 71.4 
(6.7) 

Réduction de la mortalité toute 
cause 

HR 1.13, 95 % CI 
0.95–1.35, p = 0.16 

VAL-HEFT (78) Valsartan 2001 Systolique 62.4 
(11.1) 

Réduction de la mortalité toute 
cause 

RR 0.87, 95 % CI 
0.77–0.97, p = 0.009 

OPTIMAAL (79) Losartan vs. captopril 2002 Systolique 67.4 
(9.8) 

Réduction de la mortalité toute 
cause 

RR 1.13, 95 % CI 
0.99–1.28, p = 0.07 

CHARM-
ALTERNATIVE 
(80) 

Candesartan 2003 Systolique 66.3 
(11) 

Réduction de la mortalité toute 
cause et des hospitalisations pour 
IC 

HR 0.70, 95 % CI 
0.60–0.81, p=0.0001 

VALIANT (81) Valsartan 
vs. captopril  
vs.valsartan and captopril 

2003 Systolique 65.0 
(11.8) 

Augmentation de la mortalité CV HR 0.98, 97.5 % CI, 
0.89–0.93, p = 0.73 
 

CHARM-
PRESERVED (82) 

Candesartan 2003 Diastolique 67.2 
(11.1) 

Réduction de la mortalité toutes 
causes 
Diminution des hospitalisations 
pour iC 

HR 0.95, 95 % CI 
0.76–1.18, p = 0.635 
HR 0.84, 95 % CI 
0.70–1.0, p=0.047 

I-PRESERVE (83) Irbesartan 2008 Diastolique 72 (7) Réduction de la mortalité toutes 
causes 
Diminution des hospitalisations 
pour iC 

HR 1.00, 95 % CI 
0.88–1.14, p = 0.98 
HR 0.95, 95 % CI 
0.85–1.08, p = 0.44 

COPERNICUS 
(84) 

Carvedilol 2001 Systolique 63.2 
(11.4) 

Réduction de la mortalité toutes 
causes 

RR 35 %, 95 % CI 
19–48, p=0.001 

CIBIS II (85) Bisoprolol 2001 Systolique 61 
(10.5) 

Réduction de la mortalité toutes 
causes et hospitalisation 

HR 0.68, 95 % CI 
0.48–0.97, p=0.001 

MERIT-HF (86) Metoprolol 1999 Systolique 63.9 
(9.6) 

Réduction de la mortalité toutes 
causes 
Diminution des morts subites 

RR 0.66, 95 % CI 
0.53–0.81, p=0.001 
RR 0.66, 95 % CI 
0.53–0.81, p=0.001 

SENIORS (62) Nebivolol 2005 Systolique 
and 
Diastolique 

76 (5) Réduction de la mortalité toutes 
causes et hospitalisation 

HR 0.86, 95 % CI 
0.74–0.99, p=0.04 
 

B-CONVINCED 
(87)  

Poursuite ou arrêt des béta 
bloquants pendant une 
hospitalisation pour IC 

2009 Systolique 72 (12) Durée d’hospitalisation, 
rehospitalisation, décès 

Semblable dans les 2 groupes 
p = 0, 02 
 

DIG Study (88) Digoxin 1997 Systolique 63.4 
(11) 

Réduction de la mortalité 
Diminution des hospitalisations 

RR 0.99, 95 % CI 
0.99–1.07, p = 0.80 
RR 0.72, 95 % CI 
0.66–0.79, p=0.001 

DIG Study (89) Digoxin 2006 Diastolique 63.4 
(11) 

Réduction de la mortalité toutes 
causes et hospitalisation 

HR 0.82, 95 % CI 
0.63–1.07, p = 0.136 
 

SHIFT Study (90) Ivabradine 2010 Systolique 60.7 
(11.2) 

Réduction de la mortalité par IC HR 0.74, 95 % CI 
0.58–0.94, p = 0.014 

EDIFY (91) Ivabradine 2017 Diastolique 72 (9) Test de marche 6 minutes, E/e’, 
NTproBNP,  

HR 1.4; 90% CI 0.3–2.5; 
P=0.135 
 

PARADIGM (66) Inhibiteur de la neprilysine 
/valsartan 

2014 Systolique 63.8 
(11.2) 

Réduction de la mortalité et 
hospitalisation pour IC 

HR 0.80; 95% CI, 0.73-0.87; 
P<0.001 

 




