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Résumé : 
 
 
Objectif :  Montrer l’impact négatif de la dépression sur le pronostic des patients âgés 

souffrant d’insuffisance cardiaque en termes de décès et de réhospitalisations. 

 

Patients et méthode : Etude comparative prospective de 60 patients âgés de plus de 70 ans 

hospitalisés dans les services de cardiologie du Centre Hospitalier Régional de TOURS et du 

Centre Hospitalier de CHATEAUROUX pour insuffisance cardiaque NYHA III ou IV entre 

le 29/11/2011 et le 21/03/2012. Les critères principaux de jugement étaient le décès ou la 

réhospitalisation pour nouvelle décompensation cardiaque à 6 mois. Les symptômes de 

dépression ont été mesurés à l’admission par l’échelle Geriatric Depression Scale à 15 items, 

les patients étant inclus dans le groupe « dépressifs » s’ils présentaient au minimum 6 

symptômes. 

 

Résultats : Quarante huit pourcents des patients étaient dépressifs. Quinze pourcents des 

patients sont décédés parmi lesquels 78% étaient dépressifs. La dépression était 

significativement associée à un taux de décès augmenté (RR=4,17, p=0,05). Vingt huit 

pourcents des patients ont été réhospitalisés pour une nouvelle décompensation cardiaque 

parmi lesquels 47% étaient dépressifs. La dépression n’était pas significativement associée à 

un risque augmenté réhospitalisations (RR=0,96, p=0,94). 

 

Conclusion : La dépression constitue un facteur pronostique indépendant en termes de décès 

à court terme pour les patients âgés insuffisants cardiaques. Il n’a pas pu être démontré qu’elle 

constituait un facteur pronostique en termes de réhospitalisations pour nouvelles 

décompensations cardiaques. Le GDS à 15 items, réalisable en médecine générale constitue 

un moyen simple d’évaluation de la dépression et donc du pronostic de l’insuffisance 

cardiaque du patient âgé.  

 
 
 

 

 

 

Mots-clefs : insuffisance cardiaque, dépression, pronostic, GDS, patients âgés 
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Abstract : 
 
 
Objective: To show the negative impact of the depression on the prognosis of high age 

patients having a heart failure concerning death and new hospitalizations.  

 

Methods:  Comparative prospective study of 60 patients, 70 years old and more, hospitalized 

for heart failure NYHA grade III or IV at University Hospital Center of Tours and General 

Hospital Center of Chateauroux between 2011-11-29 and 2012-03-21. The main judgment 

criteria were death or new hospitalization for acutisation of chronic heart failure at 6 months. 

The depression was evaluated at admission by the Geriatric Depression Scale with 15 items. 

The patients were included in the “depressed” group if they had at least 6 symptoms.   

 

Results:  Forty eight percents of the patients were depressed. Fifteen percents of the patients 

deceased among whom 78% were depressed. Depression was significantly linked to a higher 

rate of death (RR=4.17, p=0.05). Twenty eight percents of the patients were rehospitalized for 

newly decompensated heart failure among whom 47% were depressed. Depression wasn’t 

significantly linked to a high rate of new hospitalizations (RR=0.96, p=0.94). 

 

Conclusions: Depression appears to be an independent prognosis factor concerning short term 

deaths for old age patients with heart failure. It was not possible to show that depression has a 

prognosis value in terms of rehospitalizations for newly decompensate heart failure. The GDS 

with 15 items, feasible in general practice, is a simple tool for the assessment of depression 

and therefore for the prognosis of elderly patients with heart failure.  

 

 

 

 

 

Key-words: heart failure, depression, prognosis, GDS, elderly patients. 
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Abréviations et acronymes 

 

ACTH = hormone adrénocorticotrope (adrenocorticotrophic hormone) 

ADL = activités du quotidien (activities of daily living) 

ADP = adénosine di-phosphate 

ARA 2 = antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 

BNP = peptide cérébral natriurétique (brain natriuretic peptide) 

CH = centre hospitalier 

CHRU = centre hospitalier régional universitaire 

CRF = facteur de libération de la corticotrophine (corticotropin releasing factor) 

ECG = électrocardiogramme 

FEVG = fraction d’éjection du ventricule gauche 

GDS = échelle de dépression gériatrique (geriatric depression scale) 

IADL = activités instrumentales du quotidien (instrumental activity of daily living) 

IC95% = intervalle de confiance à 95 pourcents 

IEC = inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 

IL = interleukine 

IMAO = inhibiteur des monoamines oxydases 

IRS = inhibiteur de la recapture de la sérotonine 

IRSNA = inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 

MMS = mini-mental status 

NYHA = New York Heart Association 

OR = rapport de cote (odds ratio) 

P4 = facteur 4 plaquettaire  

PDGF = facteur de croissance dérivé des plaquettes (platelet derived growth factor) 

RR = risque relatif 

SCA ST+ = syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST 

TNF = facteur de nécrose tumorale (tumoral necrosis factor) 
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I.   INTRODUCTION 

 

L’insuffisance cardiaque est un problème majeur de santé publique.  

Il s’agit d’une maladie fréquente. On dénombre en France environ 500 000 insuffisants 

cardiaques et il y a 120 000 nouveaux cas chaque année. Deux tiers des patients ont plus de 70 

ans [1]. Elle représente la première cause d’hospitalisation en France [2]. 

 

Il s’agit d’une maladie grave. La moitié des patients avec le diagnostic d’insuffisance 

cardiaque décéderont dans les quatre ans et les patients avec une insuffisance cardiaque sévère 

décéderont pour plus de 50 % d’entre eux dans l’intervalle d’un an [3]. En France cela 

représente plus de 32 000 décès annuels [1]. 

Son coût est important. Les dépenses liées à l’insuffisance cardiaque représentent 2 % 

des dépenses médicales totales [4]. 

 

La prise en charge pré et post-hospitalière de l’insuffisance cardiaque est le plus 

souvent assurée par le médecin généraliste guidé par le cardiologue. 

 

Il existe une prévalence élevée de dépression légère, modérée ou sévère chez les 

patients insuffisants cardiaques, tant hospitalisés (35 à 70 % des patients selon les cohortes) 

qu’en ambulatoire (11 à 25 %). Cette prévalence est bien plus élevée que dans la population 

non malade du même âge, où elle est de l’ordre de 5 à 9 % [5]. 

 

Plusieurs hypothèses font évoquer un impact négatif de la dépression sur le pronostic 

de l’insuffisance cardiaque via des mécanismes comportementaux non spécifiques et des 

mécanismes spécifiques.  

 

Par ailleurs une méta-analyse récente [6] tend à démontrer que la dépression constitue 

un facteur pronostique péjoratif indépendant chez le patient insuffisant cardiaque. Cependant 

les études répertoriées ont été réalisées hors du territoire français, et ont été menées 

majoritairement en centres hospitaliers universitaires sélectionnant des patients plus jeunes et 

avec une moins bonne fonction cardiaque. 
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A partir de ces éléments l’objectif principal de ma thèse a été d’évaluer l’impact de la 

dépression sur le pronostic à 6 mois en termes de décès et de réhospitalisations des patients 

âgés de plus de 70 ans hospitalisés pour insuffisance cardiaque dans les services de 

cardiologie du CHRU de TOURS et du CH de CHATEAUROUX du 29/11/2011 au 

21/03/2012.  
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II.   MATERIEL ET METHODE 
 
 
    A. POPULATION ETUDUIEE 

 

Nous avons inclus les patients âgés de plus de 70 ans hospitalisés pour dyspnée 

d’origine cardiaque NYHA III ou IV dans les services de cardiologie du CHRU de TOURS 

ou du CH de CHATEAUROUX entre le 29/11/2011 et le 21/03/2012. 

Nous avons exclus de l’étude les patients ne comprenant pas la langue française, ayant 

des troubles cognitifs importants objectivés par un score au MMS de Folstein et al. (Annexe 

1)  strictement inférieur à 24, une incapacité physique à la passation des tests initiaux. 

Un entretien initial a été réalisé à l’inclusion, au cours de l’hospitalisation, par un 

interne ou un externe du service concerné ou par moi-même. Celui-ci a consisté en la 

passation de 3 hétéro-questionnaires issus de l’Evaluation Gériatrique Standardisée : 

- le GDS à 15 items (Annexe 2) permettant grâce à 15 questions fermées d’évaluer le 

degré de dépression. 

- les échelles ADL (Annexe 3) et IADL (Annexe 4) permettant d’évaluer le degré 

d’autonomie. L’échelle ADL évaluant l’autonomie dans la réalisation des activités non-

instrumentales est cotée de 0 à 6 où le score de 6 correspond à une autonomie conservée et le 

score de 0 à un état grabataire. L’échelle IADL évaluant l’autonomie dans la réalisation des 

activités instrumentales a été cotée sur les 4 critères ne dépendant pas du sexe du patient 

(utilisation du téléphone et des transports, prise des médicaments, et gestion des finances). 

Elle est cotée de 4 à 16 où le score de 4 correspond à une réalisation autonome des activités, 

et 16 l’absence de réalisation  des activités. 

 

Les autres cofacteurs pronostiques potentiels ont été recueillis dans le dossier médical 

informatique ou papier du patient. Il s’agit des facteurs suivants : 

-     facteurs démographiques : 

 - âge 

 - sexe 

 - statut marital 
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-     caractéristiques cliniques : 

 - fréquence cardiaque 

 - tension artérielle 

 - stade NYHA 

-     caractéristiques paracliniques : 

 - créatininémie 

 - BNP 

 - fraction d’éjection du ventricule gauche 

-     antécédents cardiovasculaires : 

 - trouble du rythme 

 - coronaropathie 

 - syndrome coronarien aigu avec sus-décalage du segment ST 

 - insuffisance cardiaque 

 - hypertension artérielle 

 - diabète 

 - insuffisance rénale 

 - tabagisme actif 

-     facteur de décompensation : 

 - anémie 

 - hypertension artérielle 

 - infection 

 - inobservance 

 - syndrome coronarien aigu 

 - trouble de conduction cardiaque 

 - trouble du rythme cardiaque (supraventriculaire ou ventriculaire) 
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-     traitements : 

 - bétabloquants 

 - antiagrégants plaquettaires 

 - anticoagulants 

 - statines 

 - inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine 2 

 - anti-aldostérones 

 - diurétiques 

 - digitaliques 

 - inhibiteurs calciques 

 - anti-arythmiques 

 - dérivés nitrés 

 - insuline 

 - antidiabétiques oraux 

 - antidépresseurs 

 - anxiolytiques 

 - stimulateur cardiaque : pace maker, défibrillateur automatisé implantable, 

sondes de resynchronisation ventriculaire  

  

Nous avons distingué deux groupes : les patients non dépressifs étant ceux ayant un 

score au GDS à 15 items inférieur ou égal à 5, et les patients dépressifs étant ceux ayant un 

score strictement supérieur à 5, cette limite étant celle permettant d’obtenir la meilleure 

performance pour le GDS à 15 items conformément à l’étude de DENIS M. et al. réalisée en 

2011 [7].  A partir de la date d’inclusion chaque patient a été suivi de manière prospective 

pendant une durée de 6 mois à raison d’un appel téléphonique tous les 2 mois. Ces appels 

avaient pour but de recueillir les critères principaux de jugement à savoir la réhospitalisation 

pour une nouvelle décompensation cardiaque avec dyspnée NYHA III ou IV, ou le décès. A 
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défaut de pouvoir joindre le patient son médecin traitant était contacté pour le recueil des 

critères principaux de jugement. 

  

    B. METHODES STATISTIQUES 

 

Les caractéristiques des patients sont données en pourcentages et moyennes ± 

déviations standards. Les comparaisons entre les deux groupes ont été effectuées par un test 

du chi-deux ou par un test de Fisher en cas de faibles effectifs pour les variables qualitatives 

et un test t de Student pour les variables continues. Un modèle de régression continue a été 

utilisé pour identifier les caractéristiques indépendamment associées avec la survenue 

d’événements majeurs pendant le suivi. Les résultats sont exprimés en risque relatif avec un 

intervalle de confiance (IC) de 95%. Une valeur p ≤ 0,05 a été considérée comme 

statistiquement significative. Nous avons utilisé pour l’analyse statistique les logiciels Epi 

Info 3.5.3, et Statview 5.0 (Abacus Concepts, Berkeley CA, USA). 

Il n’a pas été nécessaire d’obtenir le consentement d’un comité d’éthique s’agissant 

d’une étude observationnelle n’influant pas sur la prise en charge thérapeutique des patients. 

Néanmoins un formulaire d’information a été remis à chaque patient (Annexe 5). 
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III.   RESULTATS 

 
    A. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION ETUDIEE 

 

Parmi les 60 patients ayant un MMS supérieur ou égal à 24, 31 (51,7%) ont été inclus 

dans le groupe « non-dépressifs » et 29 (48,3%) dans le groupe « dépressifs ». Les 

caractéristiques de la population étudiée sont rapportées dans le tableau 1.  

 

Tableau 1 : caractéristiques de la population étudiée 

 

Non-
dépressifs Dépressifs Total 

Valeur de 
p 

Caracatéristiques n=31 n=29 n=60   

Facteurs démographiques         
CHRU de TOURS 13 (43,3%) 17 (56,7%) 30 (50%)  
CH de CHATEAUROUX 18 (60,0%) 12 (40%) 30 (50%)  
Age 79,1 ± 6,0 82,3 ± 6,1 80,6 ± 6,2 p=0,046 
Sexe féminin 16 (51,6%) 15 (51,7%) 31 (51,7%) p=0,497 
Veufs ou célibataires 9 (29,0%) 18 (62,1%) 27 (45,0%)  p=0,006  
Etat fonctionnel à l'admission         
MMS 26,9 ± 2,1 25,9 ± 1,9 26,4 ± 2,0 p=0,063 
ADL 5,69 ± 0,54 5,39 ± 0,89 5,54 ± 0,74 p=0,130 
IADL 5,26 ± 2,06 6,24 ± 2,26 5,73 ± 2,20 p=0,084 

Caractéristiques cliniques à 
l'admission         
Fréquence cardiaque 90,9 ± 36,6 78,0 ± 19,3 84,6 ± 30,0 p=0,096 
Pression artérielle systolique 138,6 ± 32,3 130,0 ± 19,2 134,4 ± 26,9 p=0,213 
Pression artérielle diastolique 74,4 ± 19,5 71,6 ± 11,4 73,0 ± 13,0 p=0,509 
Classe NYHA III 20 (64,5%) 23 (79,3%) 43 (71,7%) p=0,111 
Classe NYHA IV 11 (35,5%) 6 (20,7%) 17 (28,3%) p=0,111 

Caractéristiques paracliniques à 
l'admission         
Créatininémie 133,4 ± 84,8 134,1 ± 62,7 133,8 ± 74,3 p=0,970 
Brain Natriuretic Peptid * 1146 ± 1545 1175 ± 1332 1160 ± 1432 p=0,940 
FEVG<45% ** 13 (41,9%) 7 (26,9%) 20 (33,3%) p=0,127 
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Caracatéristiques 
Non-

dépressifs Dépressifs Total 
Valeur de 

p 
 n=31 n=29 n=60   

Antécédents cardiovasculaires         
Trouble du rythme 18 (58,1%) 13 (44,8%) 31 (51,7%) p=0,161 
Coronaropathie 13 (41,9%) 19 (65,5%) 32 (53,3%) p=0,038 
SCA ST+ 3 (9,7%) 4 (13,8%) 7 (11,7%) p=0,462 
Insuffisance cardiaque 8 (25,8%) 6 (20,7%) 14 (23,3%) p=0,328 
Hypertension artérielle 23 (74,2%) 25 (86,2%) 48 (80%) p=0,134 
Diabète 13 (41,9%) 13 (44,8%) 26 (43,3%) p=0,414 
Insuffisance rénale 8 (25,8%) 9 (31,0%) 17 (28,3%) p=0,333 
Tabagisme actif 1 (3,2%) 0 1 (1,7%) p=0,517 
Facteur de décompensation         
Anémie 2 (6,5%) 1 (3,4%) 3 (5%) p=0,525 
Hypertension artérielle 2 (6,5%) 0 2 (3,3%) p=0,263 
Infection 4 (12,9%) 5 (17,2%) 9 (15%) p=0,456 
Inobservance 2 (6,5%) 1 (3,4%) 3 (5%) p=0,525 
Syndrome coronarien aigu 2 (6,5%) 2 (6,9%) 4 (6,7%) p=0,668 
Trouble de conduction 2 (6,5%) 2 (6,9%) 4 (6,7%) p=0,668 
Trouble du rythme 6 (19,4%) 4 (13,8%) 10 (16,7%) p=0,410 
Traitements         
Bétabloquants 25 (80,6%) 22 (75,9) 47 (78,3%) p=0,334 
Anti-agrégants plaquettaires 16 (51,6%) 21 (72,4%) 37 (61,7%) p=0,054 
Anticoagulants 16 (51,6%) 13 (44,8%) 29 (48,3%) p=0,306 
Statines 16 (51,6%) 16 (55,2%) 32 (53,3%) p=0,395 
IEC/ARA2 26 (83,9%) 23 (79,3%) 49 (81,7%) p=0,333 
Anti-aldostérones 10 (32,3%) 5 (17,2%) 15 (25%) p=0,099 
Diurétiques 26 (83,9%) 25 (86,2%) 51 (85%) p=0,544 
Digitaliques 3 (9,7%) 1 (3,4%) 4 (6,7%) p=0,332 
Inhibiteurs calciques 6 (19,4%) 9 (31%) 15 (25%) p=0,159 
Anti-arythmiques 12 (38,7%) 6 (20,7%) 18 (30%) p=0,071 
Dérivés nitrés 3 (9,7%) 4 (13,8%) 7 (11,7%) p=0,323 
Insuline 6 (19,4%) 4 (13,8%) 10 (16,7%) p=0,410 
Antidiabétiques oraux 6 (19,4%) 5 (17,2%) 11 (18,3%) p=0,422 
Antidépresseurs 2 (6,5%) 6 (20,7%) 8 (13,3%) p=0,107 
Anxiolytiques 10 (32,3%) 9 (31%) 19 (31,7%) p=0,461 
Défibrillateur implantable +/- 
stimulation bi-ventriculaire 4 (12,9%) 1 (3,4%) 5 (8,3%) p=0,198 
Stimulation bi-ventriculaire 5 (16,1%) 3 (10,3%) 8 (13,3%) p=0,392 
* BNP non recueilli chez 1 patient non-dépressif 
** FEVG non recueillie chez 3 patients dépressifs 
 
 Dans notre étude 48% des patients inclus étaient dépressifs. 
 
 La moyenne d’âge de la population était de 80,6 ans avec une proportion quasiment 

équivalente de femmes et d’hommes (31 versus 29). Il existait une proportion importante de 
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coronariens (53,3%) et de patients ayant un antécédent de trouble du rythme cardiaque 

(51,7%). 

 Les patients dépressifs étaient significativement plus âgés (p=0,046) avec un âge 

moyen à 82,3 ans contre 79,1 ans pour les non dépressifs. Ils étaient significativement plus 

souvent veufs ou célibataires que les non dépressifs (p=0,006, RR=1,87, IC95% : [1,12 ; 

3,14]). Ils souffraient plus souvent de coronaropathie (p=0,038, RR=1,58), mais de manière 

non significative l’intervalle de confiance incluant 1 (IC95% : [0,96 ; 2,61]). Concernant les 

autres facteurs dépressifs et non dépressifs ne différaient pas de manière significative. 

  

   B. DECES 

 Au total 9 patients sont décédés (soit 15% des patients étudiés) durant les 6 mois de 

suivi, dont 7 patients dépressifs (soit 78% des décès) et 2 patients non dépressifs (soit 22% 

des décès). En analyse univariée la dépression était significativement associée à un risque de 

décès augmenté (p=0,05, RR=4,17), ce qui se confirme en analyse multivariée (p=0,006).  

 Le graphique 1 correspond aux courbes de survie réalisées grâce à la méthode de 

Kaplan-Meier et représentant les décès en fonction de la dépression. 

  

 Graphique 1 : Décès des patients insuffisants cardiaques dépressifs et non 

dépressifs :  
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 Parmi les facteurs ceux étant significativement liés aux décès en analyse univariée 

sont : 

- L’âge (p=0,028) avec une moyenne d’âge des patients décédés à 84,8 ans et 

une moyenne d’âge des patients non décédés à 79,9 ans. 

- Le veuvage ou le célibat (p=0,0003), avec un risque relatif indéfini ce 

facteur étant commun à tous les patients décédés. 

- La prise d’un traitement antidépresseur (p=0,013, RR=9,4, IC95% : [1,78 ; 

49,66]). Au total 8 patients étaient traités par antidépresseurs. Parmi les 9 

patients décédés 4 étaient traités par antidépresseurs dont 1 par 

SEROPRAM (IRS), 1 par SEROPLEX (IRS), 1 par MIANSERINE 

(antidépresseur non-imipraminique, non-IMAO), et 1 par MILNACIPRAN 

(IRSNA).  

- La prise d’anxiolytiques et/ou de somnifères (p=0,023, RR=5,85, IC95% :        

[1,28 ; 26,79]). Au total 19 patients étaient traités par anxiolytiques et/ou 

somnifères. Parmi les 9 patients décédés 6 étaient traités par un 

anxiolytique et/ou un somnifère dont 1 par ZOPICLONE, 1 par 

BROMAZEPAM,  1 par LORAZEPAM, 2 par OXAZEPAM, 1 par 

HYDROXYZINE et CLONAZEPAM. 

 

 En analyse multivariée seule la dépression constitue un facteur pronostique 

indépendant. Cette analyse ne tient pas compte du statut marital. 

 

 

    C. REHOSPITALISATIONS POUR NOUVELLE DECOMPENSATION  

CARDIAQUE  

 

 Au total 17 patients ont été ré-hospitalisés pour une nouvelle décompensation 

cardiaque (soit 28% des patients étudiés) durant les 6 mois de suivi dont 8 patients dépressifs 

(soit 47% des patients ré-hospitalisés) et 9 patients non-dépressifs (soit 53% des patients 

réhospitalisés). Dans notre étude la dépression n’était pas significativement associée à un 

risque augmenté de réhospitalisation pour un nouvel épisode de décompensation cardiaque 

que ce soit en analyse univariée (p=0,94, RR=0,96) ou multivariée. 

 La dépression était significativement associée à un risque augmenté de survenue d’un 

événement majeur (décès ou réhospitalisation) (p=0,04, RR=4,7, IC95 : [1,1 ; 20,4]). 
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 Le graphique 2 correspond aux courbes de survie réalisées grâce à la méthode de 

Kaplan-Meier et représentant les réhospitalisations en fonction de la dépression. 

 

 

Graphique 2 : Réhospitalisations des patients insuffisants cardiaques dépressifs et non 

dépressifs : 
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 Parmi les facteurs étudiés ceux étant significativement associés aux réhospitalisations 

en analyse univariée sont : 

 

-    L’insulinothérapie (p=0,003, RR=9,33, IC95% : [2,04 ; 42,66]) 

-  Un MMS plus élevé (p=0,021) avec un MMS moyen à 27,4/30 pour les 

patients réhospitalisés et à 26,0/30 pour les patients non réhospitalisés. 

-   Une créatininémie plus élevée (p=0,003) avec une créatininémie moyenne à 

178,3 umol/l chez les patients ré-hospitalisés et à 116,2 umol/l chez les patients 

non ré-hospitalisés. 

-    L’antécédent d’insuffisance rénale (p=0,046, RR=3,36, [1,01 ; 11,18]) 

 

 En analyse multivariée les facteurs significativement associés aux réhospispitalisations 

sont le traitement par bétabloquants (p=0,046), le traitement par anti-aldostérone (p=0,036) et 

la présence d’un antécédent d’insuffisance cardiaque (p=0,032). Cette analyse ne tient pas 

compte du statut marital. 
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IV. DISCUSSION 

 

 

  A. TAUX DE PATIENTS DEPRESSIFS 

 

 Le taux de 48% de patients dépressifs était supérieur à ce qui a été observé par la 

méta-analyse de Rutledge T. et al. [6] retrouvant 11 à 42% de patients dépressifs selon le 

stade NYHA, cependant les méthodes diagnostiques et les échelles utilisées étaient très 

variables selon les études. Néanmoins ce taux est nettement inférieur à celui retrouvé par 

Vaccarino V. et al. [8] qui grâce à la même échelle de repérage (GDS à 15 items) retrouve 

77,5% de dépressifs parmi les 391 patients inclus. 

 

  B. IMPACT DE LA DEPRESSION SUR LE PRONOSTIC DES PATIENTS AGES 

INSUFFISANTS CARDIAQUES 

 

Dans notre étude la dépression était un facteur pronostique indépendant en termes de 

décès chez les patients âgés insuffisants cardiaques.  

Ce résultat est compatible avec la méta-analyse de Rutledge et al. [6] qui à partir de 

l’analyse de 8 études émet la possibilité d’une augmentation du risque de décès chez les 

insuffisants cardiaques dépressifs par rapport aux non dépressifs avec un risque relatif de 2,1 

pour un intervalle de confiance à 95% compris entre 1,7 et 2,6. Cependant ce résultat doit être 

relativisé par la grande hétérogénéité méthodologique des études prises en compte. 

Parmi les études prises en compte par Rutledge et al., la plus semblable à la notre est 

l’étude américaine de Vaccarino V. et al. [8] s’intéressant à l’impact de la dépression sur le 

pronostic fonctionnel des patients insuffisants cardiaques, dont le degré de déclin le plus 

évolué était le décès. Tout comme pour notre étude la sélection des patients dépressifs était 

réalisée grâce au GDS à 15 items avec une limite à 5. Ont été inclus 391 patients de plus de 50 

ans qui ont été suivis de manière prospective pendant 6 mois. Le risque de décès était 

augmenté chez les patients ayant une dépression modérée (GDS entre 8 et 10) avec un risque 

relatif de 2,20, ainsi que chez les patients ayant une dépression sévère (GDS strictement 

supérieur à 10) avec un risque relatif de 3,22. Rien n’a pu être démontré concernant les 

dépressions légères (GDS entre 6 et 7). 
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 Nous ne sommes pas parvenus à établir une différence significative concernant 

l’impact de la dépression sur le risque de réhospitalisation pour nouvelle décompensation 

cardiaque que ce soit en analyse univariée ou en analyse multivariée mais le nombre 

important de décès parmi les patients dépressifs a pénalisé l’étude, les patients décédés n’étant 

plus susceptibles d’être réhospitalisés. Nous avons donc étudié l’impact de la dépression sur 

le risque de survenue d’un événement majeur comprenant le décès ou la réhospitalisation, 

pour lequel nous avons observé que la dépression constituait un facteur pronostique 

indépendant.  

 

 Les facteurs psychosociaux agissent sur le développement et l’évolution de la 

pathologie cardiaque de multiples façons, à la fois par l’intermédiaire de facteurs non 

spécifiques (facteurs comportementaux, en particulier l’alimentation, les processus addictifs, 

la sédentarité, l’observance) et de facteurs spécifiques (déséquilibre du système sympathique, 

troubles de la coagulation, altération endothéliale, activation inflammatoire, perte de la 

variabilité sinusale). [9] 

 

      a) Facteurs non-spécifiques  

 

1. L’âge  

 

  Remarquons que l’âge moyen des patients dépressifs était significativement plus élevé 

que celui des patients non-dépressifs. Ceci est en accord avec les résultats de l’étude ESTHER 

ayant suivi 7878 patients âgés de 53 à 80 ans montrant une augmentation de la prévalence de 

la dépression avec l’âge à partir de 65 ans [10].  

  De manière prévisible l’âge des patients décédés était dans notre étude 

significativement plus élevé que celui des survivants en analyse univariée mais l’analyse 

multivariée n’a pas permis de retenir l’âge comme étant un facteur pronostique indépendant.

   

2. Le statut marital 

 

  Il y avait significativement plus de patients vivant seuls dans le groupe « dépressifs ». 

Ceci est en accord avec l’étude de Dean A. et al. [11] réalisée sur 848 patients âgés de plus de 

65 ans qui a démontré que le fait de vivre seul était associé à un plus grand risque de présenter 
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des symptômes dépressifs indépendamment du soutien amical, des événements indésirables 

de la vie, et des ressources économiques.  

 Le fait d’être veuf ou célibataire était associé dans notre étude à un mauvais pronostic 

vital en analyse univariée. L’analyse multivariée n’a pu être réalisée en raison de l’absence de 

patient vivant en couple parmi les patients décédés. Ceci est en accord avec l’étude de Robert 

B. et al. [12] qui a permis d’identifier un risque augmenté de décès d’origine cardiaque chez 

les patients divorcés ou vivant seuls (p<0,03, RR=1,54, IC95 : [1,04 ; 2,29]). 

  

 3. Le tabagisme. 

 

 Dans notre étude 1 patient seulement présentait un tabagisme actif et il était non 

dépressif. Il n’est pas décédé et n’a pas été réhospitalisé. Le faible nombre de patients 

tabagiques est probablement dû à l’âge avancé de nos patients.  

 Cependant la fréquence de la dépression est élevée parmi les patients fumeurs 

hospitalisés pour une maladie cardiovasculaire, comprise entre 22 et 24% dans l’étude de 

Thorndike A. et Rigotti N [13]. L’hypothèse d’un effet IMAO et donc antidépresseur du tabac 

est née de l’étude de rats exposés au tabac ; une étude réalisée chez l’homme en 2009 par 

Leroy C. et al. [14] va dans le sens de cette hypothèse. 

  

            4. Le traitement par antidépresseurs 

 

 Dans notre étude les patients traités par antidépresseurs avaient significativement un 

moins bon pronostic vital à 6 mois en analyse univariée. Il est difficile de conclure à un effet 

des antidépresseurs sur le pronostic vital en raison du faible nombre de patients traités et de 

l’hétérogénéité des traitements administrés.  

 Dans la littérature plusieurs cas d’allongements de l’intervalle QT et de décès par 

arythmie ventriculaire (cf. Figure 1  [15]) ont été rapportés comme étant liés à la prise 

d’antidépresseurs imipraminiques comme l’amitriptyline, la doxépine, la désipramine, la 

clomipramine, l’imipramine et la maprotiline. [16,17] 

 Des observations de l’allongement de l’intervalle QT de l’électrocardiogramme et 

d’arythmies ventriculaires, dont des torsades de pointes, entraînées par l’escitalopram, ont été 

notifiées au Royaume-Uni. Ces troubles sont des effets indésirables déjà connus du 

citalopram. [18] 
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              Figure 1 : Tracé ECG d’allongement de l’intervalle QT puis torsade de 
pointe [15] 
 

 
 
A Torsades de pointes typiques, avec rotation progressive de l’axe du vecteur de l’onde QRS 
survenant dans le cadre d’un QT long. 
B Bigéminisme ventriculaire, QT extrêmement allongé avec ondes U anormales (QTU = 640 
ms), 
prémonitoire d’un épisode de torsades de pointes chez une femme de 70 ans, traitée au long 
cours par sotalol, kaliémie 3,1 mmol/L. 
 

 

            5. Le traitement par anxiolytiques et/ou somnifères 

 

  Les patients traités par anxiolytiques et/ou somnifères avaient significativement un 

moins bon pronostic vital en analyse univariée sans confirmation en analyse multivariée. 

Parmi les 9 patients décédés 6 étaient traités par benzodiazépines ou par médicaments 

apparentés aux benzodiazépines.   

  Anxiété et dépression sont fréquemment associées chez les patients âgés comme le 

suggère l’étude de Fernandez L. et Cassagne-Pinel C. (p=0,03, RR=3,90) [19]. L’usage des 

benzodiazépines chez le sujet âgé est potentiellement confusogène ce qui peut provoquer des 

erreurs dans la prise des médicaments et un moins bon respect du régime alimentaire. Les 

benzodiazépines favorisent le risque de chutes qui peuvent secondairement limiter la marche 



 31 

soit en raison d’un syndrome post-chute, soit en raison d’un traumatisme physique, or la 

marche fait partie du traitement de l’insuffisance cardiaque. Enfin elles peuvent conduire au 

décès par hypoventilation secondaire à une dépression du système nerveux central. 

 

  6. Le comportement alimentaire et l’activité physique  

 

  Le comportement alimentaire et l’activité physique n’ont pas été pris en compte dans 

notre étude compte tenu de la difficulté que représente leur évaluation en ambulatoire. 

Cependant une étude de Roy C. et al. a démontré que les patients hospitalisés ayant un 

syndrome dépressif au moins léger à  modéré ou une dépression caractérisée et/ou une 

dysthymie ont une moins bonne adhérence au régime pauvre en graisses, et à l’exercice 

physique régulier [20]. 

 

7. L’observance 

  

 Dans notre étude seuls 3 patients ont pu être identifiés comme ayant eu une 

décompensation cardiaque causée par une inobservance thérapeutique dont 2 non dépressifs et 

1 dépressif. Un de ces patients est décédé sans que cela puisse constituer une différence 

significative en termes de décès ou de réhospitalisations.  

 Une méta-analyse de Di Matteo R. [21] montre que les patients déprimés ont un risque 

trois fois plus élevé que les patients non déprimés de ne pas prendre correctement leur 

traitement médical. 

 

      b) Facteurs spécifiques  

 

1. La réponse neuro-hormonale 

 

[La réponse au stress psychologique] se traduit par une hyperactivation de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire [22]. De nombreux travaux ont montré que certains patients 

dépressifs ont un axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien dysfonctionnel [23]. Sous l’action 

du stress psychologique tel que rencontré dans la dépression le système limbique (comportant 

l’hippocampe) provoque une libération de CRF par l’hypothalamus stimulant la sécrétion 

d’ACTH par l’anté-hypophyse. L’ACTH stimule la libération de cortisol par la 

corticosurrénale. 
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Le dysfonctionnement de cet axe est relié à certains  facteurs de risque 

cardiovasculaires tels que l’obésité tronculaire, l’hypertriglycéridémie, une augmentation de 

la pression artérielle, une élévation du rythme cardiaque, et des modifications de l’activité 

plaquettaire. [24-25] L’hypercortisolémie par son action hyperglycémiante favorise la 

survenue d’un diabète de type 2, autre facteur de risque cardiovasculaire. 

 

L'hypercortisolémie peut endommager l'hippocampe et contribuer à aggraver le 

dysfonctionnement de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. L'imagerie cérébrale à 

haute résolution a mis en évidence une réduction de la taille de l'hippocampe chez des patients 

souffrant d'épisodes dépressifs. [23] 

 

Une perturbation dans la neurogenèse hippocampale due à une hypercortisolémie 

pourrait être à l'origine de certains symptômes cognitifs présents lors d'un épisode dépressif. 

[23] Ces troubles cognitifs (dont les troubles mnésiques) sont susceptibles d’altérer 

l’observance médicamenteuse et l’autonomie du patient insuffisant cardiaque. 

 

 

2. Le déséquilibre du système nerveux autonome  

 

Le lien entre dépression et dysfonctionnement du système nerveux autonome a été 

montré chez les patients atteints d’une maladie cardiovasculaire [25]. L’hyperactivité du 

système nerveux sympathique est associée à l’hypertension artérielle, et à une diminution de 

la variabilité cardiaque [25]. Le flux coronaire est également régulé par le système nerveux 

autonome.  

 

• Diminution de la variabilité du rythme cardiaque 

 

La variabilité cardiaque représente la variabilité des intervalles entre 2 ondes R 

successives sur un électrocardiogramme en rythme sinusal (figure 2 [26]) et reflète 

l’interaction et la balance entre le système sympathique et parasympathique [24]. Le contrôle 

périphérique de la variabilité cardiaque se fait via la régulation parasympathique du nerf 

vague et le contrôle central a lieu au niveau de l’hypothalamus, du système limbique, et du 

tronc cérébral [24]. Un haut degré de variabilité cardiaque est observé chez les patients 
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indemnes de cardiopathie avec une bonne fonction cardiaque tandis que pour les patients 

dépressifs en post-infarctus récent, la variabilité cardiaque est réduite [24-25]. La découverte 

d’une réduction de la variabilité cardiaque en cas de dépression est importante en terme 

pronostique car une variabilité cardiaque basse est un puissant facteur prédictif de mort subite 

d’origine cardiaque [25].  

 
 
Figure 2 : tracé ECG schématisant l’intervalle RR [26] : 
 

 
 

 

• Hypertension artérielle 

 

L’activation du système nerveux sympathique augmente la tension artérielle par deux 

actions distinctes : 

 

- Action sur le cœur : augmentation du débit cardiaque 

- Action sur les artères : vasoconstriction périphérique 

 

 

• Modification du flux coronarien 

 

Le système nerveux autonome qui innerve richement toutes les artères et veines 

coronaires contribue non-seulement au changement du débit sanguin coronaire lorsque le 

travail cardiaque varie, mais aussi au maintien d’une distribution transmurale homogène de ce 

débit entre l’endocarde et l’épicarde. [27] 

En cas d’ischémie myocardique ou de cardiopathie hypertrophique sous-jacente 

l’activation du système alpha-adrénergique favorise la survenue d’un « vol coronaire 

transmural »[27]. 
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3. La réaction inflammatoire et immunologique  

 

Plusieurs perturbations du système immunitaire, comme une augmentation de la 

synthèse de cytokines pro-inflammatoires (TNF alpha, IL-1 et IL-6, etc.), des protéines 

d’inflammation aiguë (protéine C réactive, etc.) ou de médiateurs apoptotiques (Fas/Fas 

Ligand), ou une diminution des cytokines anti-inflammatoires (IL-10), sont associées à la fois 

à l’existence d’une dépression (même infra clinique) et à la progression d’une insuffisance 

cardiaque. Cette activation inflammatoire est par ailleurs significativement plus importante 

chez les patients insuffisants cardiaques déprimés que chez les non-déprimés. En revanche, 

elle s’atténue ou disparaît chez les sujets déprimés répondant aux traitements antidépresseurs, 

contrairement aux non-répondeurs. [5] 

 

 

4. La majoration du risque thrombotique 

 

Les plaquettes jouent un rôle central dans l’hémostase, la thrombose, le 

développement de l’athérosclérose et des syndromes coronariens aigus. L’adhésion 

plaquettaire à la matrice extracellulaire exposée au niveau de l’endothélium lésé stimule les 

phénomènes d’activation qui s’accompagnent de la sécrétion du contenu des granules stockés 

dans la plaquette. Ces granules sont de deux types : les granules α et δ. [28] 

 

Les granules α contiennent du fibrinogène, de la fibronectine, les facteurs V et VIII et 

de von Willebrand, le facteur 4 plaquettaire (P4), de la ß-thromboglobuline, du PDGF ; tandis 

que les granules δ contiennent de l’ADP, du calcium ionisé (Ca++), de l’histamine, de la 

sérotonine, et de l’épinéphrine.  [28] 

 

La dégranulation entraîne le recrutement d’autres plaquettes et leur agrégation entre 

elles (plaquettes à plaquettes) qui sera consolidée par de la fibrine formant ainsi le thrombus. 

Des anomalies de la fonction plaquettaire ont été décrites chez les patients déprimés. [28] 

 

Ces anomalies consistent en une augmentation de la réactivité plaquettaire, une 

augmentation du niveau plasmatique de P4 et de la ß-thromboglobuline, une réactivité 

plaquettaire augmentée à la sérotonine et diminuée à l’ADP. [28] 
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Le rôle de la sérotonine à la fois dans la fonction plaquettaire et la dépression est une 

piste dans l’explication du lien entre dépression et maladies cardiovasculaires. Le gène 

SLC6A4 codant pour le transporteur de la sérotonine, site d’action des antidépresseurs de la 

classe des IRS, est exprimé au niveau du cerveau et des plaquettes. Un polymorphisme de la 

région promotrice de ce gène a été décrit et le génotype LL a été associé à un risque plus 

grand d’avoir un infarctus du myocarde. [28] 

 

 

 

  C. PRISE EN CHARGE DE LA DEPRESSION EN CAS D’INSUFFISANCE 

CARDIAQUE 

 

 L’étude  SADHART [29] publiée en 2002 avait pour but d’évaluer le risque de 

l’emploi de la sertraline chez les patients insuffisants cardiaques. Elle a permit de conclure à 

l’absence de risque de l’emploi de cet antidépresseur mais également à sa faible efficacité 

dans le sous-groupe des patients souffrant de dépression sévère ou récidivante. Bien que non 

conçue à cet effet elle n’a pas montré de diminution des événements majeurs d’origine 

cardiaque sous traitement par sertraline. 

 L’étude ENRICHD [30] publiée en 2003 avait pour but de déterminer si la mortalité et 

la récurrence des infarctus du myocarde étaient diminuées par un traitement associant 

thérapie cognitivo-comportementale et antidépresseurs IRS. 2481 patients ont été inclus 

dans les 28 jours suivant la survenue d’un infarctus du myocarde et ont été suivis pendant 

29 mois. Il n’a pas été montré de différence entre le groupe ayant bénéficié d’une prise en 

charge psychosociale et celui ayant bénéficié d’une prise en charge usuelle. 

 Plusieurs patients ont trouvé réconfortant de recevoir des appels téléphoniques par un 

médecin durant les 6 mois de suivi. Ceci peut s’apparenter à de la thérapie de soutien à 

distance.  L’étude DIAL [31] menée en Argentine et publiée en 2005 dans le  British 

Medical Journal a démontré que le suivi téléphonique par une infirmière des patients 

insuffisants cardiaques avait permis de diminuer la fréquence des réhospitalisations. 

 L’éducation thérapeutique des patients dépressifs et de leur entourage est une piste 

éventuelle qui permettrait d’agir sur les facteurs non spécifiques dus à la dépression et 

pouvant aggraver l’insuffisance cardiaque. 
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  D. LIMITES DE L’ETUDE 

 

 La principale limite de notre étude est son faible effectif. Par ailleurs le contact 

téléphonique des patients tous les 2 mois est susceptible d’avoir un impact pronostique propre 

car il peut s’apparenter à du soutien psychologique. Les patients déments n’ont hélas pu être 

étudiés car le GDS ne s’applique pas à cette population. La cause du décès n’est jamais 

certaine car aucune autopsie n’a été réalisée pour nos patients décédés ; les décès pris en 

comptes ont été les décès « toutes causes » et non seulement les décès d’origine cardiaque. 

Ont été inclus dans l’étude les patients présentant une décompensation cardiaque avec 

dyspnée NYHA III ou IV or cette classification peut manquer de fiabilité chez le sujet très 

âgé. Le GDS à 15 items est un outil de repérage ne permettant pas à lui seul de poser le 

diagnostic de dépression. Le statut marital n’a pas pu être pris en compte dans l’analyse 

multivariée alors que son impact pronostique semble être important en analyse univariée. 
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V. CONCLUSION 
 
 La dépression est chez le patient âgé insuffisant cardiaque un facteur pronostique 

indépendant en termes de décès. Ceci n’a pu être vérifié en ce qui concerne le risque de 

réhospitalisation. La solitude semble également avoir un impact pronostique important. 

 Pour le moment aucun traitement de la dépression n’a fait la preuve de son efficacité 

en ce qui concerne le pronostic vital. Il ressort néanmoins de ce travail que la présence d’un 

syndrome dépressif est associé à une plus grande vulnérabilité des patients insuffisants 

cardiaques âgés a fortiori lorsqu’ils ne sont pas (ou plus) en couple. Or le repérage de la 

dépression dans cette population peut être rapidement réalisé par le GDS à 15 items soit en 

milieu hospitalier, soit en consultation par le cardiologue ou le médecin généraliste. Cet outil 

doit donc constituer une aide à l’adaptation du suivi en intégrant la dépression parmi les autres 

facteurs pronostiques connus dans l’insuffisance cardiaque du patient âgé.  

 Si l’insuffisance cardiaque est indiscutablement la spécialité du cardiologue elle a au 

moins partiellement des origines et des complications psycho-socio-comportementales 

nécessitant pour le patient une prise en charge globale et multidisciplinaire.  
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VII. ANNEXES 
 
 
Annexe 1 : Mini Mental State de Folstein et al. 
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Annexe 2 : GDS à 15 items 
 
 
 
 
NOM :                                                                                                              Date : 
PRENOM : 

ECHELLE GERIATRIQUE DE DEPRESSION GDS 15 items : 
 
1_ Etes-vous globalement satisfait(e) de votre vie ? OUI NON* 

2_ Avez-vous renoncé à un grand nombre d’activités ? OUI* NON 

3_ Avez-vous le sentiment que votre vie soit vide ? OUI* NON 

4_ Vous ennuyez-vous souvent ? OUI* NON 

5_ Etes-vous en général de bonne humeur ? OUI NON* 

6_ Craignez-vous qu’un malheur soit sur le point de vous arriver ? OUI*  NON 

7_ Etes-vous heureux(se) de vivre actuellement ? OUI NON* 

8_ Avez-vous l’impression de n’être plus bon à rien ? OUI* NON 

9_ Préférez-vous rester à la maison plutôt que de sortir et faire des                        
choses nouvelles ? 

OUI*  NON 

10_ Avez-vous l’impression d’avoir plus de problèmes de 
mémoire que la plupart des gens ? 

OUI*  NON 

11_ Pensez-vous qu’il est merveilleux de vivre à notre époque ? OUI NON* 

12_ La vie que vous menez actuellement vous semble-t-elle plutôt 
inutile ? 

OUI*  NON 

13_ Vous sentez-vous plein(e) d’énergie ? OUI NON* 

14_ Désespérez-vous de votre situation présente ? OUI*  NON 

15_ Pensez-vous que la situation des autres est meilleure que la 
vôtre ? 

OUI*  NON 

 
Chaque réponse marquée « * » vaut 1 point 
                                                              
                                                                              Score total : 
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Annexe 3 : échelle ADL 
 
NOM : 
PRENOM :                                                                                                               Date : 
 
 

                 Echelle gériatrique d’autonomie ADL : 
 

 
Hygiène corporelle 

 
 

Autonome 1 
Aide partielle ½ 
Dépendant 0 
 
Habillage 

 
 

Autonomie pour le choix des vêtements et l’habillage 1 
Autonomie pour le choix des vêtements et l’habillage mais 
besoin d’aide pour se chausser. 

½ 

Dépendant 0 
 
Aller aux toilettes 

 
 

Autonomie pour aller aux toilettes, se déshabiller et se 
rhabiller ensuite 

1 

Doit être accompagné ou a besoin d’aide pour se déshabiller 
ou se rhabiller. 

1/2 

Ne peut aller aux toilettes seul 0 
 
Locomotion 

 
 

Autonomie 1 
A besoin d’aide (canne, déambulateur, accompagnant) 1/2 
Grabataire 0 
 
Continence 

 
 

Continent 1 
Incontinence occasionnelle 1/2 
Incontinent 0 
 
Repas 

 
 

Se sert et mange seul 1 
Aide pour se servir, couper le viande ou peler un fruit 1/2 
Dépendant 0 
                                                                                                       

                                                                                                          TOTAL  =         / 6 
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Annexe 4 : Echelle IADL  
  
NB : seuls ont été pris en compte les items ne dépendant pas du sexe (soit les items I, VI, VII, et VIII) 
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Annexe 5 : formulaire d’information  
 

Formulaire d’information  
 
 Titre du projet de recherche : « Evaluation de l’impact de la dépression sur le pronostic de 
l’insuffisance cardiaque du patient âgé de plus de 70 ans. » 
 
 
Présentation du chercheur et du contexte : 
 
    Etude menée par Stéphane CHENUET (Interne de médecine générale au CHRU de 
TOURS) dans le cadre de la réalisation d’un travail de thèse d’exercice sous la codirection de 
Monsieur le Professeur Laurent FAUCHIER (PU-PH cardiologue au CHRU de TOURS) et de 
Monsieur le Docteur Olivier POITRINEAU (PH cardiologue au CH de CHATEAUROUX). 
 
  
Nature de l’étude : 
 
   L’étude consiste à évaluer l’intérêt d’avoir un bon moral pour l’amélioration de 
l’insuffisance cardiaque chez les patients de plus de 70 ans hospitalisés en cardiologie. 
 
 
Déroulement de la participation : 
 
   Votre participation consiste en la passation de 3 tests sous forme de questions visant à 
évaluer brièvement votre humeur actuelle et votre degré d’autonomie durant votre 
hospitalisation. Au préalable un test rapide sous forme de questions et de 2 exercices écrits 
sera réalisé afin d’évaluer vos capacités à réaliser les tests suivants. 
  Durant les 6 mois suivant votre sortie de l’hôpital l’Interne responsable de la réalisation de 
l’étude se tiendra informé de votre état de santé sous forme de contacts téléphoniques 
bimestriels avec vous-même, votre médecin traitant ou votre cardiologue. 
 
 
Objectifs de l’étude 
 
   Cette étude vise à améliorer la prise en charge des patients insuffisants cardiaques, en 
acceptant de participer vous contribuerez à cet objectif. 
   Il n'y a aucun risque connu lié à la participation à cette étude. 
 
 
Coordonnées du chercheur : 
 
   Pour toute question relative au projet de l’étude ou sur les implications de votre 
participation n’hésitez pas à joindre l’interne de médecine générale menant l’étude : 
 
   Stéphane CHENUET 
   Tél : 06.63.28.06.99 
   Adresse de messagerie : stephane.chenuet@live.fr 
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l’insuffisance cardiaque du patient âgé.  
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