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Serment d'Hippocrate 
 
 

Au moment d’être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux 
lois de l’honneur et de la probité. 

 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous 
ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. Je respecterai toutes les 
personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou 
leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou 
menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage 
de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 
conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité 
des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins à l’indigent et à 
quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la 
recherche de la gloire. 

 

Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu à 
l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 
corrompre les mœurs. 

 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les 
agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 
n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. Que 
les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; que 
je sois déshonoré et méprisé si j’y manque. 
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transmettre. Le temps nous apprend aussi à écouter et regarder nos erreurs, tu as été un 

exemple à suivre sur bien des points, et contrairement à ce que tu peux penser, ton image 

m’a fait grandir. Tu m’as appris à maîtriser ce qui me rendait malheureux. Le lâcher prise fait 

aussi du bien, parfois…     

 

Mon insouciant et épuisant petit frère,  

Pour ton admiration insensée, pour ton parcours solide, j’éprouve une très grande fierté 

d’avoir été là quand tu en avais besoin, et je regrette de ne pas avoir fait plus quand j’aurais 

pu. Ta réussite n’en est que plus belle.   

 

A mes incroyables grands-mères,  

Vous représentez malgré vous aussi mes grands-pères, merci pour vos encouragements, vos 

prières et vos sourires constants malgré notre éloignement. Vous m’avez appris la joie de 

partager nos expériences. Vous êtes tous les quatre, un exemple à suivre. J’éprouve une 

immense fierté d’être le fruit de vos unions. 

 

A tous les autres membres de ma très nombreuse famille, 

Pour tous les week-ends passés ensemble à jouer ou à nous chamailler, à discuter et parfois 

se disputer, merci pour votre soutien… 
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A Charlotte,  

Malgré ta carrure poids plume, tu as été d’une robustesse à tout épreuve quand je baissais 

les bras, avec toi le mot ennui n’a pas de place dans notre quotidien. Nos hauts nous ont 

permis de rêver, et de réaliser nos rêves. Nos bas ont consolidés la certitude que nous 

pouvons surmonter ensemble les montagnes enneigées en pleine nuit d’Islande, la traversée 

de la neige éternelle des Alpes avec nos running inconscientes, le mal d’altitude à 5000m 

dans le désert d’Uyuni, la canicule corse pour atteindre le Capo Rosso,…  Merci pour la vie 

que tu m’offres… 

 

A mes amis,  

De mes souvenirs de collège et de lycée, jusqu’à la fine équipe de Saint julien, sans oublier la 

troupe de réunionnais exportés à Bordeaux, merci à vous pour nos éclats de rire, nos 

réflexions poussées à l’absurde, à votre solidarité devant nos difficultés. 

 

A Alexandre, alias Shiffon, et toute se bande de saint gillois qui tu m’as fait connaître, merci 

pour cette P1 réussie et ces années Bordeaux parfois galère. 

 

A tous les réunionnais de Bordeaux, merci pour l’entraide, la solidarité, les soirées, les plans 

galères, les très bons plans, merci. Vous êtes trop nombreux pour être cités un à un mais j’ai 

avec chacun d’entre vous un excellent souvenir… Merci 

 

A Chaf, Max et Anne, pour nos délires sous la neige ou sous le soleil, pour nos virées 

découvertes, j’espère que ce n’est que le début d’une très longue histoire. Merci également 

de nous avoir accueilli si chaleureusement chez vous.  

 

A Yacine, on se taquine parce qu’on se kiffe bien. On discute longtemps parce qu’on ne 

pense pas pareil. Toi et moi on est différents, mais on est l’exemple que la différence fait 

grandir. J’espère t’avoir fait grandir autant que tu l’as fait pour moi. 

 

A tous les réunionnais de mes années collège et lycée, avec en tête de gondole 

Stéphanie, Olivia, Cyrielle et Florence, merci pour ces années folles, ces années insouciantes. 

Je suis toujours impressionné par vos parcours respectifs…  

 

A tous les normands, 

De la fine équipe à mes autres co-internes, sans oublier toutes les équipes avec qui j’ai pu 

travailler, merci pour votre franche sympathie, votre agréable simplicité, et votre 

inestimable gentillesse… 

 

A tous les médecins,  

Vous m’avez chapeauté, vous m’avez appris votre expérience et vos différences, vous m’avez 

conforté dans mon choix de vie de devenir médecin à mon tour. Merci pour tout cela. Merci 

au Dr Taupin, Dr Desvouges et Dr Boixel de m’avoir accueilli dans votre cabinet. 

 
 



 

 15 

SUI SENG XAVIER  
Anémie chez le sujet âgé : facteur de fragilité chez la personne âgée hospitalisée en unité aiguë ? 
Thèse de médecine Générale, Rouen, 2017 
__________________________________________________________________________________ 

RESUME : 
Introduction 
La découverte d’une anémie durant une hospitalisation est fréquente au sein des unités 
gériatriques aigues. Notre objectif est de déterminer si l’anémie est un facteur de fragilité 
gériatrique. 
Patients et méthodes 
Etude prospective menée au sein d’une unité gériatrique aiguë, au CHU Rouen, du 1e 
mai 2016 au 31 aout 2016 inclus. Tous les patients âgés de plus de 65 ans ont été 
inclus ; seuls les patients en soins palliatifs ont été exclus. L’anémie définie par Hb< 12 g/dl 
quel que soit le sexe. Deux analyses ont systématiquement été réalisées : une analyse bivariée 
de la moyenne (p.e. FRIED moyen) des sujets anémiés à la moyenne des sujets non anémiés ; 
une analyse multivariée des outcome FRIED SEGA ADL et IADL ajustée à l’anémie, l’âge, le 
sexe, l’albuminémie et de l’antécédent d’insuffisance cardiaque 
Résultats 
141 patients inclus, dont 67 anémiés (57.5%) et 74 non anémiés (42.5%). 89 Femmes 
(63.1%). L’âge moyen de 86,7 ans.7 décès sont constatés dans le service.  En analyse bivariée, 
les patients anémiés sont plus fragiles comme l’atteste le score de Fried ((3.88 IC95 [3.64 ; 
4.12] Versus sujets non anémiés : 2.01 IC95 [1.73 ; 2.30], p<0.0001), mais aussi le score de 
SEGA (18.04 IC95 [17.22 ; 18.87] Versus sujets non anémiés : 12.01 IC95 [10.90 ; 13.12], 
p<0.0001). En analyse multivariée, le score de FRIED est augmenté de 1,89 (1.52 ; 2.27) chez 
les patients anémiés par rapport aux non anémiés. Ajusté à l’albuminémie, l’âge, le sexe et 
l’insuffisance cardiaque, le résultat est quasiment inchangé 1.84(1.47 ;2.21) et reste 
significatif (p <0,0001). Concernant le SEGA, IADL et ADL, les résultats sont significatifs et 
indépendants à l’albuminémie, l’âge, le sexe et l’insuffisance cardiaque  
Conclusion 
Le lien entre fragilité et anémie semble fort. Le sens de cette association reste à déterminer. 

___________________________________________________________________________

Mots clés :  Anémie, fragilité, FRIED, SEGA, dépendance. 

___________________________________________________________________________ 

Jury :  

Président :  Doucet Jean, Professeur en Thérapeutique – Médecine interne et gériatrie 

Membres : LEVESQUE Hervé, Professeur en Médecine interne 

LADNER Joël, MCU en Epidémiologie, économie de la santé 

SEVRIN Yveline, Maître de conférences associé en Médecine générale  

ZULFIQAR Abrar Ahmad, docteur en Gériatrie 

___________________________________________________________________________ 

Date de soutenance : 28 juin 2017  



 

 16 

Table des matières 
 

Liste des figures .................................................................................................................17 

 

Liste des annexes ..............................................................................................................18 

 

INTRODUCTION ..................................................................................................................19 

 

PATIENTS ET METHODES .................................................................................................22 

1. Schéma d’étude et population d’étude :................................................................................... 22 

2. Données recueillies : ................................................................................................................. 22 

 

RESULTATS ........................................................................................................................24 

1. Groupe « anémié » : .................................................................................................................. 24 

2. Groupe « non anémié » : ........................................................................................................... 24 

3. Analyse bivariée : ...................................................................................................................... 26 

4. Analyse multivariée : ................................................................................................................. 29 

 

DISCUSSION .......................................................................................................................33 

1. L’anémie chez la personne âgée : particularités ....................................................................... 33 

2. La fragilité : un concept ancien en plein renouvellement ......................................................... 36 

a) Les différentes échelles de Fragilité : .................................................................................... 39 

b) Les facteurs, favorisant la fragilité, actuellement identifiés ................................................. 41 

c) La fragilité : la physiopathologie ........................................................................................... 43 

d) La fragilité, en pratique ......................................................................................................... 47 

3. L’anémie : quelle relation avec la fragilité de la personne âgée ? ............................................ 49 

 

CONCLUSION .....................................................................................................................55 

 

PUBLICATIONS : ................................................................................................................56 

 

REFERENCES : ...................................................................................................................57 

 

ANNEXES ............................................................................................................................63 

 

RESUME ..............................................................................................................................67 

 



 

 17 

 

Liste des illustrations 

 
Tableau 1 : Résultats descriptifs de notre étude. ................................................................................. 25 

 

Figure 1 : Répartition du score de FRIED selon le groupe : Non anémié ou anémié. ........................... 27 

 

Tableau 2 : Répartition du score de FRIED selon le groupe : Non anémié ou anémié. ........................ 27 

 

Tableau 3 : Moyennes et différences de moyennes brutes des patients non anémiés et des patients 

anémié. .................................................................................................................................................. 27 

 

Tableau 4 : Risque d’avoir un MMS≤ 24 chez les patients non anémiés, chez les patients anémiés et 

odds ratio des risques. .......................................................................................................................... 29 

 

Tableau 5 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant le FRIED, dans le 

modèle linéaire général......................................................................................................................... 29 

 

Tableau 6 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant le SEGA, dans le 

modèle linéaire général......................................................................................................................... 30 

 

Tableau 7 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant l’ADL, dans le 

modèle linéaire général......................................................................................................................... 31 

 

Tableau 8 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant l’IADL, dans le 

modèle linéaire général. ........................................................................................................................ 32 

 

Figure 2 : Démarche diagnostique chez un sujet âgé présentant une anémie non régénérative normo- 

ou microcytaire. .................................................................................................................................... 34 

 

Figure 3 : Démarche diagnostique chez un sujet présentant une anémie normo- ou macrocytaire ... 34 

 

Figure 4 : Le développement de la fragilité avec l'avancée en âge. Le processus de fragilisation 

comprend 3 états. ................................................................................................................................. 27 

 

Figure 5 : La spirale de la fragilité ......................................................................................................... 42 

 

Figure 6 : Interrelations entre le vieillissement et les comorbidités conduisant à la fragilité .............. 43 

 

Figure 7 : Association hypothétique entre fragilité, inflammaging et ACI. ........................................... 45 

 

Figure 8 : Schématisation de l'immunosénescence, ainsi que son impact sur la fonction immunitaire 

et vieillissement du sujet âgé ................................................................................................................ 27 



 

 18 

 

Liste des annexes 

 

 

 

Annexe 1 : L’échelle de Fried ................................................................................................................ 47 

 

Annexe 2 : La grille SEGA....................................................................................................................... 48 

 

Annexe 3 : Le score ADL ........................................................................................................................ 49 

 

Annexe 4 : Le score IADL ....................................................................................................................... 49 

 

Annexe 5 : Gérontopôle Frailty Screening Tool (GFST) ......................................................................... 50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 19 

INTRODUCTION 

L’OMS définit l’anémie par un taux d’Hémoglobine (Hb) <13g/dL chez l’homme 

et <12g/dL chez la femme. Pour les sujets âgés, il est admis de considérer un taux 

d’Hb à 12g/dL comme limite inférieure de la normale pour les deux sexes, notamment 

du fait de la baisse de la testostérone, facteur stimulant l’érythropoïèse, chez les 

hommes âgés. 

Elle est souvent découverte fortuitement ou révélée par des symptômes comme 

un angor, une dyspnée, des malaises ou une asthénie. L’anémie serait un marqueur 

de l’état de santé des personnes âgées. Des auteurs ont montré chez des sujets âgés 

une réduction significative de l’espérance de vie à cinq ans en cas d’anémie ainsi 

qu’une diminution de leurs capacités motrices. (1) 

Cependant, l’anémie est fréquemment retrouvée chez le sujet âgé puisque       

11 % des hommes de plus de 65 ans et 10,2% des femmes de cette tranche d’âge 

sont anémiés. Cette prévalence est supérieure à 20% chez les sujets âgés de plus de 

85 ans et atteint jusqu’à 40% des sujets placés en institution (2). Des facteurs de risque 

ont été clairement identifiés parmi lesquels l’institutionnalisation, le faible niveau 

socioéconomique, et/ou encore la présence de nombreuses comorbidités. 

Cette anémie est bien souvent d’origine multifactorielle, mais l’origine carentielle 

est la plus fréquemment présente et souvent réversible. Dans l’étude NHANES III, 34% 

des patients avaient un déficit en vitamine B12, en acide folique et/ou en fer, 12% 

avaient une insuffisance rénale chronique (Créatininémie > 120 mmol/L ou clairance 

de la créatinine <60 mL/min), 20% avaient une maladie chronique (polyarthrite 

rhumatoïde, hémopathie, cancer, etc.) et 34% avaient une cause indéterminée, le plus 

souvent en raison d’une investigation insuffisante. Dans le groupe des anémies 

carentielles, 60% étaient des déficits en fer le plus souvent dus à un saignement 

digestif chronique (3).  Il est donc important de réaliser un bilan étiologique exhaustif 

en envisageant d’emblée toutes les causes possibles.  

Nous soulignons également que la présence d’une anémie chez la personne 

âgée est responsable d’une baisse d’autonomie amenant à un état de dépendance. 

Le WHAS (Women Health and Aging Study), the EPESE (Established populations for 

epidemiologic studies of the elderly) et l’étude Chianti sont unanimes sur le fait que 
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l’anémie chez les plus de 65 ans est associée à une diminution du IADL et à une 

mobilité réduite (4). La correction de l’anémie chez le sujet âgé pourrait donc être 

source d’une amélioration de la qualité de vie. 

Tous les sujets âgés sont confrontés à un concept récent : la fragilité. Il est difficile 

de trouver une définition consensuelle puisqu’il s’agit d’une notion dynamique, 

évolutive et multidimensionnelle comprenant des facteurs à la fois physiques, 

physiologiques, biologiques, sociaux et environnementaux. Tous les auteurs 

s’accordent à dire qu’il s’agit d’un facteur de morbi-mortalité prépondérant. Certains 

facteurs responsables de fragilité ont un caractère réversible, rendant leur dépistage 

et leur prévention, un enjeu de santé publique majeur. Selon la Haute Autorité des 

Soins (HAS), on distingue dans la littérature deux modèles de fragilité :  

-  Le modèle phénotypique élaboré par Linda Fried dans les années 90, fondé 

sur la fragilité dite fonctionnelle avec, au cœur de cette approche, le concept de 

sarcopénie. Cette catégorie de fragilité représente 30 à 40% des personnes 

âgées de plus de 65 ans dans le monde.  

- Le modèle clinique, mis au point par l’équipe canadienne de Rockwood, fondé 

sur la fragilité multidimensionnelle prenant en compte des facteurs physiques, 

psychologiques et sociaux, et permettant d’obtenir un indice de fragilité.  

Dans ce registre, la Société française de Gériatrie et de Gérontologie (SFGG) a 

adopté en 2011 la définition suivante de la fragilité :  

« La fragilité est un syndrome clinique. Il reflète une diminution des capacités physio- 

logiques de réserve qui altère les mécanismes d’adaptation au stress. Son expression 

clinique est modulée par les comorbidités et des facteurs psychologiques, sociaux, 

économiques et comportementaux. Le syndrome de fragilité est un marqueur de risque 

de mortalité et d’évènements péjoratifs, notamment d’incapacités, de chutes, 

d’hospitalisation et d’entrée en institution. L’âge est un déterminant majeur de fragilité, 

mais n’explique pas à lui seul ce syndrome. La prise en charge des déterminants de 

la fragilité peut réduire ou retarder ses conséquences. Ainsi, la fragilité s’inscrirait dans 

un processus potentiellement réversible » (SFGG, 2011).  
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Le dépistage précoce de ces facteurs potentiellement réversibles grâce à une 

prise en charge multidisciplinaire et notamment par la recherche et la correction d’une 

anémie semble être un véritable enjeu de santé publique : réduire certaines 

dépendances de santé liées au vieillissement. 

Dans sa relation privilégiée et son contact répété avec les personnes âgées, le 

médecin généraliste est le premier acteur de l’identification précoce des personnes 

âgées fragiles. De ce constat, il est permis d’imaginer la mise en place de stratégies 

permettant d’agir sur l’état de fragilité éventuellement réversible par la recherche et la 

correction de facteurs de risque en fonction de la condition physique et sociale du sujet 

âgé mais aussi à ses comorbidités, dans le but d’améliorer son pronostic et sa qualité 

de vie (5,6). 

La population française étant confrontée à un vieillissement inéluctable, il est 

tout à fait judicieux et primordial d’assurer un suivi optimal de ce vieillissement, grâce 

au médecin généraliste en premier lieu, afin d’améliorer toute situation de fragilité, 

indépendamment de sa dimension, et ce d’autant plus avant son installation définitive. 

Ce rôle clef de prévention détient de multiples facettes d’action possibles au sein d’un 

cabinet de médecine générale. La réalisation d’une biologie annuelle dans le cadre 

d’un suivi de pathologie chronique (hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie...) 

permettrait également le dépistage d’une anémie chez la personne âgée.  

Nous avons remarqué au cours de notre étude, qu’aucun score de fragilité 

(SEGA, FRIED, Rockwood, …) ne tient en compte la présence ou non d’une anémie. 

Il en est de même pour le score de comorbidité Charlson.  

Ainsi, nous avons cherché à identifier dans ce travail de thèse, une possible  

association entre la présence d’une anémie et le profil de fragilité selon les critères de 

Fried, chez des patients de 65 ans ou plus hospitalisés en Médecine Gériatrique Aiguë. 

Nous avons défini également des objectifs secondaires : Rechercher le lien entre 

anémie et fragilité selon SEGA, Charlson et rechercher le lien entre anémie et ADL, 

IADL ou MMS. 
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PATIENTS ET METHODES 
 

 

1. Schéma d’étude et population d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive réalisée au sein du service de 

Gériatrie Aiguë 1 à l’hôpital Saint Julien, CHU de Rouen, Petit-Quevilly, FRANCE. Elle 

s’est déroulée sur une période de quatre mois, s’étalant entre le 01 mai 2016 au 31 

août 2016 inclus. 

Les patients étaient hospitalisés pour des pathologies aiguës, après passage 

au Service Admission des Urgences ou entrée directe dans le service. Les motifs 

d’hospitalisation les plus souvent retrouvés étaient : décompensation cardiaque, 

insuffisance rénale aiguë, infection broncho pulmonaire, infection cutanée, infection 

urinaire, maladie thromboembolique veineuse, confusion, ... 

Les critères d’inclusion étaient un âge de 65 ans ou plus au moment de 

l’hospitalisation. Étaient exclus les patients hospitalisés pour prise en charge palliative, 

ou décédés durant leur hospitalisation afin d’assurer un groupe de cohorte homogène, 

et un recueil non biaisé. 

Sur le plan éthique et réglementaire, l’étude a obtenu l’autorisation de la 

commission nationale de l’informatique et des libertés avec un numéro 

d’enregistrement : 2065671 v 0. 

 

 

2. Données recueillies : 

Pour chaque patient, le recueil des données cliniques et biologiques était 

effectué : le sexe, l’âge, les antécédents médicaux et chirurgicaux, le score 

CHARLSON, les signes cliniques d’anémie, le niveau de fragilité était estimé par 

l’échelle de Fried et la grille SEGA, le niveau d’autonomie par l’ADL et IADL, le niveau 

cognitif selon le Mini Mental State (MMS). Le recueil biologique comporte : 

Hémoglobine à l’entrée, le VGM, les anomalies des autres lignées de la numération 
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sanguine, les réticulocytes, la ferritine, l’albumine, vitamine B9, B12, TSH, CRP, 

créatininémie et calcul de la clairance selon MDRD. Nous avons également recueilli le 

recours à d’autres examens complémentaires et le nombre de culots transfusés.  

L’anémie est définie par une hémoglobinémie à l’entrée inférieure strictement à 

12 g/dl quel que soit le sexe. Elle sera analysée comme une variable binaire, c’est-à-

dire que l’anémie peut être présente ou absente. 

Dans la relation entre l’anémie et l’outcome (FRIED, SEGA, ADL, IADL ou MMS), 

deux analyses ont systématiquement été réalisées : 

- Une analyse brute de la relation par un test d’Aspin-Welch comparant ainsi la 

moyenne (p.e. FRIED moyen) des sujets anémiés à la moyenne des sujets non 

anémiés. 

- Pour l’outcome FRIED, SEGA, l’ADL ou l’IADL : Une analyse ajustée de la 

relation par un modèle linéaire général, expliquant l’outcome (p.e. FRIED) à 

partir de l’anémie (oui/non), de l’âge, du sexe, de l’albuminémie et de 

l’antécédent d’insuffisance cardiaque. 

Pour le score de FRIED, nous avons séparé les patients en 2 groupes. Les patients 

étaient considérés comme non-fragiles si le score était de 0, 1 ou 2 ou fragiles si le 

score ≥ 3.  
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RESULTATS 

Nous avons ainsi inclus 141 patients, dont 74 non anémiés (52.5%) et 67 

anémié (47.5%). Il y avait 89 femmes (63.1%) et 52 hommes (36.9%) soit un ratio H/F 

de 0.58. L’âge moyen de 86.7 ans : 7.1 % de sujets d’âge < 75 ans ; 26.2 % de sujets 

avaient un âge compris entre 75 ans et 85 ans ; 66.7 % de sujets d’âge ≥ 85 ans. 

  

1. Groupe « anémié » : 

L’âge moyen est de 87.8ans ; avec une prédominance féminine (46 patients sur 

67). 60 patients ont des antécédents cardio-vasculaires dont 14 ont une insuffisance 

cardiaque documentée. Le score de Charlson moyen est à 7.73. Sur le versant 

clinique, 16 patients avaient une pâleur cutanéomuqueuse et 21 avaient une dyspnée. 

Le taux d’hémoglobine moyen est de 9.75g/dl (6-11.9), avec un VGM moyen à 90.7fl, 

une thrombopénie était associée pour 2 cas, une lymphopénie associée pour 22 cas 

et une augmentation des PNN pour 8 cas. Le taux de réticulocytes moyen est de 

56.1/mm3, le taux de ferritine moyen est de 355.53μg/L, une albuminémie moyenne à 

28.59g/l. On retrouve une carence en vitamine B9 pour 22 cas, une carence en 

vitamine B12 pour 5 cas et un excès en vitamine B12 pour 13 cas. Seulement 3 cas 

d’hypothyroïdie sont rapportés. Le taux de CRP moyen est de 85.7mg/l, avec 50 

patients présentant une CRP élevée. La créatinine moyenne est de 115.2 μmol/l avec 

une insuffisance rénale retrouvée dans 45 cas. 19 patients ont été transfusés. Les 

causes les plus souvent avancées sont inflammatoires et carentielles. Sur le versant 

autonomie et fragilité : ADL moyen à 1.8 ; IADL moyen à 0.52 ; MMS moyen à 16.4 ; 

FRIED moyen à 3.9 et SEGA moyen à 18.0. Nous avons constaté 7 décès dans le 

service. A noter que 3 patients atteints de démence sévère étaient en incapacité de 

répondre au MMS (score égal à 0) et 1 patient ne pouvait y répondre à cause de la 

barrière de la langue (résultat non retenu) 

2. Groupe « non anémié » : 

L’âge moyen est de 85.8 ans, avec une prédominance féminine (44 cas sur 74); 

des antécédents cardiovasculaires pour 65 patients dont 16 ayant une insuffisance 

cardiaque documentée. Le score de Charlson moyen est de 7.1. Le taux 

d’hémoglobine moyen est de 13.5/dl, un taux d’albuminémie à 30.2 g/l ; ADL moyen à 
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3,8, IADL moyen à 1.8, MMS moyen à 15.2, le FRIED moyen à 2.0 et un SEGA moyen 

à 12.0. 13 patients étaient en incapacité totale de répondre au MMS à cause d’une 

démence avancée (leur score a été retenu égal à 0) et 4 scores n’ont pas été retenus 

(patients ne parlant pas la langue ou mutiques ou aphasiques) et 1 patient a refusé le 

test. (Tableau 1) 

 

 

 Anémié Non anémié Total 

N total  
 

67 74 141 

Hommes 21 30 51 

Femmes 46 44 90 

Âge moyen 87.8 85.8 86.8 

CHARLSON moyen  7.73 7.1 7.42 

Taux Hb (g/dL) 9.75 13.50 11.63 

Albuminémie (g/dL) 28.59 30.2 29.40 

ADL moyen (sur 6) 1.8 3.8 2.8 

IADL moyen (sur 4) 0.52 1.80 1.16 

MMS moyen (sur 30)  16.4* 15.2** 15.8 

SEGA moyen (sur 26) 18.0 12.0 15.0 

FRIED moyen (sur 5) 3.9 2.0 2.95 

* 1 patient était en incapacité physique de répondre  
**4 patients étaient en incapacité physique de répondre et 1 patient a refusé le test 

 

Tableau 1: Résultats descriptifs de notre étude 
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3. Analyse bivariée : 

L’analyse bivariée retrouve une moyenne du FRIED chez les patients anémiés 

de l’échantillon égale à 3.88 alors que la moyenne chez les non anémiés est égale à 

2.01. En conséquence, la différence des deux moyennes est de 1.87. Néanmoins, il 

ne s’agit que des moyennes des échantillons. (Figure 1 ; tableau 2) Pour un intervalle 

de confiance de 95%, le score de FRIED dans la population non anémique est      

[1.73 ; 2.30] versus [3.64 ; 4.12] pour la population anémiée qui serait hospitalisée en 

médecine gériatrique aiguë. Ainsi, on se retrouverait avec une différence des 

moyennes de [1.50 ; 2.30] pour un IC de 95%. Avec un p significatif <0.0001       

(tableau 3), nous constatons que la différence des moyennes ne comporte pas zéro, 

et donc que la différence retrouvée du score de FRIED est significative entre la 

population anémiée et non anémiée. Selon le même raisonnement, il en est de même 

pour la différence des moyennes des scores SEGA, ADL et IADL. Il existe donc une 

différence significative sur les scores de fragilité et d’autonomie entre les populations 

anémiées et non anémiées.  

L’analyse bivariée met donc en évidence de façon significative une fragilité 

accrue chez la population anémiée grâce au score de FRIED (3.88 IC95 [3.64 ; 4.12] 

Versus sujets non anémiés : 2.01 IC95 [1.73 ; 2.30], p<0.0001), mais aussi grâce au 

score de SEGA (18.04 IC95 [17.22 ; 18.87] Versus sujets non anémiés : 12.01 IC95 

[10.90 ; 13.12], p<0.0001). De plus la population anémiée serait également moins 

autonome : le score ADL est de 1.81 avec IC95 [1.52 ; 2.09] Versus sujets non 

anémiés 3.75 IC95 [3.39 ; 4.11], p<0.0001 ; et le score IADL est de 0.52 IC95 [0.32 ; 

0.72] Versus sujets non anémiés 1.84 IC95 [1.57 ; 2.10], p<0.0001). 
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Figure 1 : Répartition du score de FRIED selon le groupe : Non anémié (à gauche) ou anémié (à droite). 

 

 

 

 

FRIED (Score) Non anémié (Effectif) Anémié (Effectif) 

0 7 0 

1 19 2 

2 25 3 

3 16 15 

4 3 28 

5 4 19 

Tableau 2 : Répartition du score de FRIED selon le groupe : Non anémié ou anémié. 
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Outcome 
Moyenne non 
anémié [IC95] 

Moyenne Anémié 
[IC95] 

Différence des 
moyennes [IC95] P 

FRIED 2,01 [1,73 ; 2,30] 3,88 [3,64 ; 4,12] 1,87 [1,50 ; 2,24] <0,0001 

SEGA 12,01 [10,9 ; 13,12] 18,04 [17,22 ; 18,87] 6,03 [4,66 ; 7,41] <0,0001 

ADL 3,75 [3,39 ; 4,11] 1,81 [1,52 ; 2,09] -1,94 [-2,40 ; -1,49] <0,0001 

IADL 1,84 [1,57 ; 2,10] 0,52 [0,32 ; 0,72] -1,32 [-1,64 ; -0,99] <0,0001 

Tableau 3 : Moyennes et différences de moyennes brutes des patients non anémiés et des patients anémiés. Les moyennes 
de chacun des deux groupes ont été estimées selon la loi de Student et la différence des deux moyennes a été estimée par le 

test d’Aspin-Welch. 

 

Concernant l’analyse des résultats des MMS, nous nous sommes intéressés au 

risque d’avoir un MMS ≤24. Chez les non anémiés, ce risque est de 76 % dans 

l’échantillon (et est situé entre 64% et 85% dans la population) ; chez les anémiés, ce 

risque est de 89 % dans l’échantillon (situé entre 79 % et 96 % dans la population). 

Cette différence n’est pas significative (p=0,065 est supérieur au seuil de 0,05). L’odds 

ratio entre ces deux pourcentages est de 2,64 et démontre à quel point ces deux 

pourcentages sont différents. Le rapport des cotes de la population est situé entre 0.95 

et 8.12 signifiant donc que nous ne pouvons conclure sur une causalité entre anémie 

et un score MMS ≤24. (Tableau 4) 

Nous remarquons également que le taux de MMS altéré était très important 

dans les deux groupes, mais étant donné que la patientèle étudiée est hospitalisée 

pour une pathologie aiguë, on ne pouvait pas forcément distinguer les troubles 

démentiels des troubles confusionnels. 
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Gestion des données 
manquantes 

Risque non 
anémié 
[IC95] 

Risque 
anémié 
[IC95] 

Odds ratio 
[IC95] p 

Exclusion 0,76 [0,64 ; 0,85] 0,89 [0,79 ; 0,96] 2,64 [0,95 ; 8,12] 0,065 

Considérées comme MMS≤24 0,77 [0,66 ; 0,86] 0,90 [0,80 ; 0,96] 2,54 [0,92 ; 7,81] 0,077 

Considérées comme MMS>24 0,73 [0,61 ; 0,83] 0,88 [0,78 ; 0,95] 2,71 [1,04 ; 7,74] 0,04 

Tableau 4 : Risque d’avoir un MMS ≤ 24 chez les patients non anémiés, chez les patients anémiés et odds ratio 
des risques. Trois méthodes de gestion des données manquantes sont décrites. Les intervalles de confiance des 
pourcentages ont été estimés par la méthode de Clopper-Pearson et les odds ratio ont été estimés par des tests 

exacts de Fisher. 

 

4. Analyse multivariée : 

 

FRIED 

Effet 

Estimation 
[IC95] 
Non ajusté 

P 
Non ajusté 

Estimation [IC95] 
Ajusté 

p 
Ajusté 

Pas d’anémie 0 (référence) 0 (référence) 

Anémie 1,89 [1,52 ; 2,27] <0,0001 1,84 [1,47 ; 2,21] <0,0001 

Albuminémie > 35 0 (référence) 0 (référence) 

Albuminémie 30-35 0,24 [-0,65 ; 1,12] 0,6 0,55 [-0,13 ; 1,23] 0,11 

Albuminémie ≤ 30 0,77 [-0,08 ; 1,62] 0,076 0,83 [0,19 ; 1,47] 0,011 

Âge < 75 ans 0 (référence) 0 (référence) 

Âge 75-85 ans 0,13 [-0,87 ; 1,14] 0,79 -0,08 [-0,83 ; 0,68] 0,84 

Âge > 85 ans 0,84 [-0,1 ; 1,78] 0,079 0,44 [-0,27 ; 1,16] 0,22 

Sexe masculin 0 (référence) 0 (référence) 

Sexe féminin -0,35 [-0,85 ; 0,15] 0,17 0 [-0,38 ; 0,39] 0,99 

Tableau 5 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant le FRIED, dans le modèle linéaire général. 
Toutes les variables sont ajustées sur toutes les autres variables dans le modèle ajusté. Un sujet dont l’albuminémie 

manquait a été exclu de toutes ces analyses bivariées et multivariées. 
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En moyenne, les sujets anémiés ont un score de FRIED augmenté de 1.89 par 

rapport aux non anémiés (sur l’échantillon). Dans la population, l’augmentation du 

score de FRIED chez les anémiés est de [1.52 ; 2.27] avec un IC de 95% et un p 

significatif < 0.0001. 

Si on ajuste sur l’albuminémie, l’âge, le sexe et l’insuffisance cardiaque, le 

résultat est quasiment inchangé. Cela signifie, qu’à albuminémie, sexe, âge et 

insuffisance cardiaque égaux, un sujet qui présente une anémie, aura, en moyenne 

un FRIED plus grand de 1.84 point par rapport à un sujet non anémié IC95 [1.47 ; 

2.21]. Ces résultats sont significatifs (p < 0.0001). (Tableau 5) 

 

SEGA 

Effet 
Estimation [IC95] 

Non ajusté 
p 

Non ajusté 
Estimation [IC95] 

Ajusté 
p 

Ajusté 

Pas d’anémie 0 (référence) 0 (référence) 

Anémie 6,18 [4,82 ; 7,55] <0,0001 5,95 [4,61 ; 7,29] <0,0001 

Albuminémie > 35 0 (référence) 0 (référence) 

Albuminémie 30-35 0,34 [-2,71 ; 3,39] 0,83 1,44 [-1,02 ; 3,9] 0,25 

Albuminémie ≤ 30 3,09 [0,15 ; 6,03] 0,04 3,36 [1,04 ; 5,67] 0,0048 

Âge < 75 ans 0 (référence) 0 (référence) 

Âge 75-85 ans 1,26 [-2,28 ; 4,81] 0,48 0,53 [-2,21 ; 3,27] 0,7 

Âge > 85 ans 3,33 [0,02 ; 6,63] 0,049 2,37 [-0,21 ; 4,96] 0,072 

Sexe masculin 0 (référence) 0 (référence) 

Sexe féminin -0,02 [-1,8 ; 1,76] 0,98 1,16 [-0,22 ; 2,55] 0,099 

Tableau 6 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant le SEGA, dans le modèle linéaire général. 
Toutes les variables sont ajustées sur toutes les autres variables dans le modèle ajusté. Un sujet dont l’albuminémie 

manquait a été exclu de toutes ces analyses bivariées et multivariées. 

 

Concernant le score de SEGA, nous retrouvons des résultats cohérents avec 

les résultats du score de FRIED. En effet, en moyenne, les sujets anémiés ont un score 

de SEGA augmenté de 6.18 dans notre échantillon, soit dans la population générale 

avec IC95 de [4.82 ; 7.55] (p<0.0001).  
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Le score ajusté à l’albuminémie, l’âge, le sexe et l’insuffisance cardiaque reste 

sensiblement identique avec une augmentation moyenne de 5.97 sur notre échantillon 

de patients anémiés, soit pour un IC95 [4.61 ; 7.29]. Ces résultats confortent les 

précédents, à albuminémie, sexe, âge et insuffisance cardiaque égaux, un sujet qui 

présente une anémie, aura, en moyenne un SEGA plus grand de [4.61 ; 7.29] avec 

IC95 et de façon significative avec p<0.0001. (Tableau 6) 

Les scores de fragilité FRIED et SEGA mettent en évidence un lien entre 

anémie et fragilité chez la personne âgée. 

 

ADL 

Effet 
Estimation [IC95] 
Non ajusté 

P 
Non ajusté 

Estimation [IC95] 
Ajusté 

p 
Ajusté 

Pas d’anémie 0 (référence) 0 (référence) 

Anémie -1,97 [-2,43 ; -1,51] <0,0001 -1,96 [-2,42 ; -1,50] <0,0001 

Albuminémie > 35 0 (référence) 0 (référence) 

Albuminémie 30-35 -0,48 [-1,49 ; 0,54] 0,36 -0,87 [-1,72 ; -0,03] 0,043 

Albuminémie ≤ 30 -1,12 [-2,09 ; -0,14] 0,026 -1,22 [-2,01 ; -0,42] 0,0031 

Âge < 75 ans 0 (référence) 0 (référence) 

Âge 75-85 ans 0,14 [-1,04 ; 1,32] 0,81 0,35 [-0,59 ; 1,29] 0,46 

Âge > 85 ans -0,46 [-1,56 ; 0,64] 0,41 -0,05 [-0,94 ; 0,84] 0,91 

Sexe masculin 0 (référence) 0 (référence) 

Sexe féminin 0,25 [-0,33 ; 0,83] 0,39 -0,09 [-0,56 ; 0,39] 0,72 

Tableau 7 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant l’ADL, dans le modèle linéaire général. 
Toutes les variables sont ajustées sur toutes les autres variables dans le modèle ajusté. Un sujet dont l’albuminémie 

manquait a été exclu de toutes ces analyses bivariées et multivariées. 

 

Au sujet de l’autonomie, les résultats sont également significatifs. En effet, en 

moyenne nous notons une perte de 1.97 points sur notre échantillon, pour un IC95 

cela représente une perte de [-2.43 ; -1.51] avec un p < 0.0001.  

Si nous ajustons les résultats aux mêmes variables que précédemment 

(albuminémie, sexe, âge et insuffisance cardiaque), les résultats sont presque 

inchangés avec une perte de 1.96 points d’ADL, soit pour un IC95 une perte de               

[-2.46 ; -1.44] et un p significatif <0.0001.  (Tableau 7) 
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IADL 

Effet 
Estimation [IC95] 
Non ajusté 

P 
Non ajusté 

Estimation [IC95] 
Ajusté 

p 
Ajusté 

Pas d’anémie 0 (référence) 0 (référence) 
Anémie -1,33 [-1,66 ; -0,99] <0,0001 -1,33 [-1,66 ; -0,99] <0,0001 
Albuminémie > 35 0 (référence) 0 (référence) 

Albuminémie 30-35 -0,49 [-1,21 ; 0,24] 0,19 -0,78 [-1,4 ; -0,16] 0,014 
Albuminémie ≤ 30 -0,83 [-1,53 ; -0,13] 0,02 -0,92 [-1,5 ; -0,34] 0,0022 
Âge < 75 ans 0 (référence) 0 (référence) 
Âge 75-85 ans -0,39 [-1,23 ; 0,44] 0,35 -0,27 [-0,95 ; 0,42] 0,45 
Âge > 85 ans -0,72 [-1,51 ; 0,06] 0,069 -0,43 [-1,08 ; 0,22] 0,19 
Sexe masculin 0 (référence) 0 (référence) 
Sexe féminin 0,18 [-0,24 ; 0,59] 0,39 -0,05 [-0,4 ; 0,3] 0,76 

Tableau 8 : Résultats de l’analyse bivariée et de l’analyse multivariée concernant l’IADL, dans le modèle linéaire général. 
Toutes les variables sont ajustées sur toutes les autres variables dans le modèle ajusté. Un sujet dont l’albuminémie 

manquait a été exclu de toutes ces analyses bivariées et multivariées. 

 

Un second score d’autonomie a été analysé : l’IADL. Les résultats sont 

également significatifs. En moyenne nous notons une perte de 1.33 points sur notre 

échantillon, pour un IC95 cela représente une perte de [-1.66 ; -0.99] avec un p < 

0.0001.  

Si nous ajustons les résultats selon les mêmes modalités, les résultats ne 

changent que très peu avec une perte de 1.33 points d’IADL, soit pour un IC95 une 

perte de [-1.66 ; -0.99] et un p significatif <0.0001.  (Tableau 8) 

Les résultats des analyses des scores d’autonomie montrent également un lien 

entre anémie et autonomie, indépendamment des variables albuminémie, sexe, âge 

et insuffisance cardiaque. 

 

MMS 

Trop peu de sujets ont un MMS au-dessus de 24 : Seulement 24 sujets 

En conséquence, l’analyse multivariée n’a pas été réalisée pour le MMS. 
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DISCUSSION 

Nous avons premièrement observé que nombreux de nos patients hospitalisés 

étaient anémiés, c’est ce qui a motivé notre étude. Nos résultats ont confirmé cette 

impression puisque 51.7% des patients inclus sont anémiés dans notre étude, ce qui 

est largement supérieur à la population anémiée en ville (10 à 11% des cas). Nous 

savons également que l’anémie aiguë est un facteur de décompensation pour 

plusieurs pathologies chroniques ce qui pouvait expliquer en partie cette proportion 

augmentée. Cependant, nous avons rencontré plusieurs profils d’anémie chronique 

c’est ce qui a soulevé notre question. 

 

1. L’anémie chez la personne âgée : particularités  

L’article publié en 2007 par C. Levy et V. Siguret (2) recueille les différentes 

situations de découverte d’une anémie ainsi que l’importance du bilan étiologique y 

compris chez la personne âgée. L’anémie du sujet âgé est souvent complexe car 

multifactorielle. À l’heure actuelle, 30 % des anémies restent inexpliquées, le plus 

souvent en raison d’une investigation insuffisante (notamment en l’absence de 

réalisation d’un myélogramme). Il est donc important de réaliser un bilan étiologique 

exhaustif en envisageant d’emblée toutes les causes   possibles.   Une   administration   

vitaminique « probabiliste » ne saurait être satisfaisante, car elle peut occulter pour un 

temps une pathologie sous-jacente méconnue et ne fait qu’en retarder la prise en 

charge correcte. La conclusion de leur article décrivait une amélioration de la qualité 

de vie chez le sujet âgée avec la correction de l’anémie chez le sujet âgé.                

(Figure 2 ; figure 3) 
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Figure 2 : Démarche diagnostique chez un sujet âgé présentant une anémie non régénérative normo- ou microcytaire (2) 

 

 

 

 

Figure 3 : Démarche diagnostique chez un sujet présentant une anémie normo- ou macrocytaire (2) 
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V. Siguret aborde à nouveau le sujet à travers une communication en 2013. Il 

fait le point sur la notion d’« anémie sénile ». Il précise que l’hématopoïèse basale, et 

donc l’érythropoïèse, sont conservées chez la personne âgée : certes il existe une 

moindre adaptabilité aux situations de stress, mais l’anémie sénile n’existe pas. En 

conclusion, le bilan de l’anémie du sujet âgé doit être complet pour à la fois éviter les 

pièges mais aussi cerner le mieux possible les facteurs responsables. Connaître le 

contexte clinique et socio-économique est fondamental pour que soit optimale l’aide 

du biologiste au clinicien. (7) 

Cette démarche diagnostique était déjà d’actualité pour Pautas E et al, qui 

décrivent l’importance de la prise en charge initiale en ambulatoire et donc en cabinet 

de médecine générale, hormis dans les situations d’urgence. Seules les situations 

complexes par l’intrication des causes, ou les situations nécessitant des examens 

complémentaires moins « accessibles », peuvent justifier un avis spécialisé, sans 

négliger le fait que dans 15 à 20 % des cas, le bilan étiologique d’une anémie considéré 

comme « exhaustif », ne conclut pas formellement sur la cause. (8) 

Une étude menée en 2008 par Serraj K et al, aborde un sujet essentiel en 

médecine générale : la prévention. En effet, un régime alimentaire quantitativement et 

qualitativement équilibré reste le meilleur moyen de prévenir la survenue d’anémie 

carentielle d’origine nutritionnelle. Chez la personne âgée, une supplémentation 

préventive est parfois nécessaire. La vitamine C et l’éviction d’un éventuel excès de 

prise de thé et de café peuvent être utiles également afin d’optimiser l’absorption du 

fer alimentaire. La surconsommation d’alcool doit être également évitée dans le cadre 

de la prévention des carences en acide folique et en vitamine B12. (3) 

Concernant les autres étiologies non carentielles, une étude prospective de 

2003, réalisée sur 211 patients, ayant une anémie normocytaire, âgés de 70 ans et 

plus, a montré que chez 134 malades (82,7 %), la cause d’une anémie a été retrouvée 

parmi lesquelles le syndrome inflammatoire biologique (44 %) et l’insuffisance rénale 

chronique (27,6 %) étaient les plus fréquents. Dans 20 % des cas, l’anémie 

normocytaire était multifactorielle. Chez 17,3 % des malades, malgré les explorations, 

l’anémie est restée inexpliquée. D’après les résultats de cette étude, plus la 
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concentration d’hémoglobine est abaissée, plus le pourcentage de diagnostic établis 

après enquête étiologique est élevé. (1) 

Ainsi les auteurs s’accordent sur le fait que l’anémie chez la personne âgée doit 

être recherchée et expliquée en ambulatoire à travers des examens biologiques 

simples, parfois orientés par le statut socioéconomique des patients. Certains parlent 

d’une amélioration de la qualité de vie, notion se rapprochant de la fragilité chez la 

personne âgée. 

Dans notre étude, la proportion de la population anémiée est cohérente avec la 

littérature réalisée. De plus, les origines d’une anémie dans notre population sont 

représentées par le profil inflammatoire (30%), le profil carentiel (18%) voire 

multifactorielle (35%). Le caractère chronique des insuffisances rénales est flou dans 

le contexte d’hospitalisation aiguë. De plus nous soulignons également que la 

proportion du profil inflammatoire est probablement surestimée, en lien avec le 

contexte de l’étude. 

 

2. La fragilité : un concept ancien en plein renouvellement  

Le terme de fragilité est né il y a une trentaine d’années, sa définition reste 

controversée, et à ce jour aucun consensus n’a été trouvé autour de celle-ci. FRIED 

l’a définie « comme une vulnérabilité liée à l’avancée en âge, due à une altération des 

réserves homéostatiques de l’organisme qui devient incapable de surmonter un 

quelconque stress » (9) (figure 4). La difficulté de trouver une définition consensuelle 

réside dans le fait qu’il s’agit d’une notion dynamique, évolutive et multidimensionnelle 

comprenant des facteurs à la fois physiques, physiologiques, biologiques, sociaux et 

environnementaux (10,11,12,13,14,15). Tous les auteurs s’accordent à dire qu’il s’agit 

d’un facteur de morbi-mortalité prépondérant. Certains de ces facteurs ont un 

caractère réversible rendant leur dépistage et leur prévention, un enjeu de santé 

publique majeur. Selon la Haute Autorité des Soins (HAS) (16), on distingue dans la 

littérature deux modèles de fragilité : le modèle fondé sur la fragilité dite fonctionnelle 

de Fried prenant en compte le concept de la sarcopénie (9) et le modèle fondé sur la 

fragilité multidimensionnelle prenant en compte des facteurs sociaux, 

environnementaux et cognitifs, représentée par le SEGA (17,18). 
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Figure  4 :  Le développement de la fragilité avec l'avancée en âge. Le processus de fragilisation comprend 3 états dont la 
fragilité : étape reconnaissable cliniquement par une récupération lente, témoin d'une insuffisance des réserves 

homéostatiques (19) 

 

L'extension de l'espérance de vie est un phénomène mondial. La croissance de 

la population vieillissante a créé un nouveau scénario de santé où la prévalence de la 

fragilité et de la multi morbidité est plus élevée. L’importance donnée à ces deux 

notions découle de leur forte association avec le handicap, l'hospitalisation et la mort. 

L’article publiée en 2017 « Frailty and multimorbidity : Two related yet different 

concepts » (20) conceptualise et différencie ces termes afin de discuter de leurs 

interrelations. Ces deux statuts représentent deux conditions cliniques différentes. La 

fragilité identifie la vulnérabilité accrue aux facteurs de stress en raison d'un 

appauvrissement dynamique, non linéaire et multidimensionnel de la réserve 

physiologique de la personne âgée alors que la multi morbidité fait référence à la 

coexistence de plusieurs maladies chroniques, avec des manifestations cliniques ou 

biologiques. (21) 

Le dépistage précoce grâce à une prise en charge multidisciplinaire semble être 

un véritable enjeu de santé publique dans le but de réduire certaines dépendances 

évitables du vieillissement, et donc les dépenses financières (22). En effet, l’étude 

SAFES a permis de mettre en évidence un allongement de la durée d’hospitalisation 

chez les sujets pré fragiles et fragiles, ainsi qu’un taux de ré-hospitalisation plus 

important, un risque important d’entrée en hospitalisation et de décès (13). Une autre 
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étude a également montré qu’une prévention de la fragilité pourrait repousser les 

décès dans 3 à 5% (23,24). 

La définition proposée par Fried et al (9) créée sur le concept de la sarcopénie 

et adaptée par l’American Geriatric Society comme la définition opérationnelle 

considère la fragilité comme un syndrome clinique défini par la présence d’au moins 3 

des symptômes suivants : 

• Une perte de poids involontaire 

• Une sensation de fatigue et d’épuisement par l’individu lui-même 

• Une diminution de la vitesse de marche 

• Une diminution de la force de préhension 

• Une diminution de l’activité physique. 

 

Selon la Haute Autorité des Soins (HAS), on distingue dans la littérature deux 

modèles de fragilité :  

➢ Le modèle phénotypique élaboré par Linda Fried dans les années 

1990, fondée sur la fragilité dite fonctionnelle avec, au cœur de 

cette approche, le concept de sarcopénie (9). Cette catégorie de 

fragilité représente 30 à 40% des personnes âgées de plus de 65 

ans dans le monde (25).   

  

➢ Le modèle clinique, mis au point par l’équipe canadienne de 

Rockwood, fondé sur la fragilité multidimensionnelle prenant en 

compte des facteurs physiques, psychologiques et sociaux, et 

permettant d’obtenir un indice de fragilité (26). 
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a) Les différentes échelles de Fragilité : 

Plusieurs outils de mesure de la fragilité ont été décrits dans la littérature 

scientifique. L’échelle de Fried permet d’identifier les patients comme étant robustes 

(aucun critère), pré-fragiles (1 à 2 critères), et fragiles (≥ 3 critères). Sa validité externe 

a été démontrée par plusieurs études scientifiques (27,28,29), et elle a été décrite par 

la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2013 concernant le repérage de la fragilité, 

comme étant l’outil « le mieux étudié vis-à-vis du risque d’entrée dans la dépendance, 

en lui ajoutant une ou deux questions intégrant les dimensions cognitive et sociale » 

(30). Or, il semblerait que cette échelle soit difficilement intégrée en consultation de 

médecine générale, pour cause de contraintes de temps et d’espace (28). Malgré ses 

avantages, le modèle de Fried reste discutable sur un certain nombre de points. L’un 

des points les plus importants est qu’il aborde le phénomène de fragilité du point de 

vue de la fonction physique exclusivement, d'autres facteurs potentiellement 

importants comme la déficience cognitive, très souvent associée à un déclin 

fonctionnel, n'ont pas été inclus dans le cadre du phénotype. Une deuxième réserve 

concernant ce modèle est que les personnes ayant des antécédents de la maladie de 

Parkinson, d’accident vasculaire cérébral, de troubles de cognitif et de dépression ont 

été exclues pour sa construction et son évaluation. En troisième lieu, les critères 

utilisés pour évaluer les cinq dimensions, ajustés aux données disponibles, varient 

selon les études, rendant les comparaisons difficilement interprétables. L’utilisation 

d’un modèle plus fin pourrait aider à une identification plus précise des personnes 

âgées en perte d'autonomie pour mieux définir les plans d’interventions et ainsi en 

améliorer les résultats.  Cependant, il existe dans la littérature d’autres échelles de 

fragilité reconnues et validées, en pratique clinique.  

Ainsi nous citons, la grille Short Emergency Geriatric Assessment (SEGA), 

créée en 1987 par Schoevaerdts et al. (31) et qui prend en compte les principaux 

facteurs associés à une fragilité : l’âge, la présence de comorbidités, la poly 

médication, l’évaluation de l’autonomie (score ADL, IADL) entre autres. Cette échelle 

a été adaptée par le réseau gérontologique de Champagne-Ardenne (RéGéCA) pour 

évaluer une population vivant à domicile, et a fait l’objet de multiples publications 

permettant de reconnaître sa validité externe ainsi que sa simplicité d’utilisation, chez 

des personnes âgées résidant à domicile (32,33). Elle est un outil d’identification 

objectif et essentielle à la recherche d’un état de fragilité.  
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Le Geriatric Frailty Screening Tool (GFST), élaboré par le gérontopôle de 

Toulouse, constitue un autre outil d’évaluation de la fragilité en médecine générale, 

mais qui a peu été étudié. Il compte plusieurs paramètres communs aux autres scores 

de fragilité dont : la vitesse de marche, des facteurs cognitifs, sociaux et nutritionnels, 

ainsi que l’avis subjectif du généraliste. Deux études récentes par Subra et al. (2012) 

et Tavassoli et al. (2014), notaient que 94% des patients repérés fragiles avec cet outil, 

étaient retrouvés pré-fragiles ou fragiles après une évaluation hospitalière approfondie 

(34,35). Il a également été retenu par la Société Française de Gériatrie et Gérontologie 

(SFGG), et la Haute Autorité de Santé (HAS) proposait son adaptation en 2013, pour 

le dépistage de la fragilité (30) Aussi, l’évaluation de ce questionnaire a fait l’objet d’un 

travail de thèse publié en 2014 (36). Cette étude retrouvait une prévalence de fragilité 

repérée par le GFST, concordante avec celle exprimée dans la littérature, et concluait 

que sa réalisation s’intégrait facilement dans une consultation de médecine générale. 

Ceci pourrait offrir une autre alternative pour le dépistage de la fragilité en ambulatoire, 

motivant le médecin généraliste par sa simplicité et praticabilité.  

Il y a le Clinical Impression Measure for Frailty, comprenant 6 domaines 

intrinsèques (mobilité, équilibre, force, endurance, nutrition et performances neuro-

musculaires) et 7 domaines représentant les conséquences potentielles (complexité 

médicale, utilisation des ressources de santé, apparence et perception de son propre 

état de santé, capacité à réaliser certaines activités de la vie quotidienne, statut 

émotionnel et social). Il apparaît peu adapté à la pratique quotidienne. Son utilisation 

implique une mesure de la force de préhension, de la vitesse de marche et du niveau 

d’activité. Une multitude d’outils d’évaluation est actuellement disponible dans la 

littérature. Ils ont tous été validés à partir de cohortes très variables et conduisant le 

plus souvent à l’identification de sous-populations différentes en termes de repérage 

de la fragilité et/ou son degré de sévérité (37). 

Selon l’étude Survey of Health, Ageing and Retirement in Europe (SHARE), la 

prévalence de la fragilité est de 15% chez les personnes âgées de plus de 65 ans et 

plus vivant en communauté (38). Selon une étude conduit chez les médecins 

généralistes en France, la prévalence de la fragilité est de 24,5% en utilisant le 

gérontopole frailty screening tool (GFST). Les facteurs associés à la fragilité sont 

souvent classes en 4 grandes catégories : les facteurs physiologiques, les facteurs 
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médicaux (maladies et comorbidités), les facteurs sociodémographiques et 

psychologiques et les incapacités (39). 

Ensrud et al, en 2008, à partir de la Study of Osteoportic fractures ont proposé 

un indicateur de fragilité par la présence d’au moins  2 des 3 items suivants (40) : perte 

de poids involontaire de 5% en plus de 6 mois ; incapacité de se lever 5 fois d’une 

chaise en s’aidant des mains ; réponse NON à la question « vous sentez-vous plein          

d’énergie ? » 

 

b) Les facteurs, favorisant la fragilité, actuellement identifiés 

La survenue de la fragilité est un problème majeur lors du vieillissement. Son 

origine est multifactorielle et est considérée comme un facteur de risque de survenue 

d’évènements indésirables et de dépendance chez le sujet âgé. La fragilité est un 

syndrome gériatrique liée à une diminution de la capacité de réserve, responsable 

d’une altération de la réponse à un stress extérieur, avec un déclin cumulatif de divers 

systèmes physiologiques, d’où la survenue de chutes et de dépendance. Elle est un 

facteur de morbi-mortalité. Les données issues de l’étude In Chianti à partir de 802 

personnes âgées de plus de 65 ans vivant à domicile, permettent cependant d’établir 

une association entre le syndrome de fragilité établi selon les critères de Fried et des 

apports énergétiques < à 21Kcal/Kg/jour (41). Vellas et al ont bien retrouvé un risque 

accru de morbi-mortalité et de fragilité en cas d’apports inférieurs à 25Kcal/Kg/jr (42). 

De plus, chez les sujets âgés fragiles, la fréquence des déficiences vitaminiques (B6-

B9-B12) augmente d’environ de 10% ; ces vitamines ayant une activité oxydante sont 

susceptibles de jouer un rôle important dans la survenue de la fragilité. De faibles 

apports en fruits et légumes pourraient favoriser le risque de fragilité en augmentant 

le stress oxydant et l’inflammation (43), favorisant ainsi la sarcopénie. L’accumulation 

d’espèces réactives de l’oxygène induirait des dommages dans la cellule, en particulier 

au niveau de l’ADN mitochondrial pouvant influencer la synthèse protéique et la 

production d’ATP (44,45) (figure 5). 
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Figure 5 :  La spirale de la fragilité (56) 

 

 

Ensrud et al, dans un travail prospectif à partir d’une cohorte de 6307 femmes 

âgées de plus de 69 ans, ont retrouvé une association significative entre les 

paramètres de la fragilité et des concentrations de vitamine D <15ng/ml (46).   

Les déficits exécutifs sont prédicteurs du niveau de difficulté dans les actes de 

la vie quotidienne (47). Plus récemment, l’étude des 3C (48) a montré que les sujets 

répondants aux critères physiques de fragilité qui, de surcroît avaient un déclin cognitif 

établi sur le score de MMSE, avaient un risque augmenté de dépendance. L’altération 

des fonctions exécutives peut avoir des conséquences dans d’autres domaines 

comme la marche qui est une fonction complexe motrice et donc augmenterait le 

risque de chute (49,50). Ainsi, la diminution de la vitesse de marche est apparue 

comme un bon marqueur prédictif de la dépendance, du déclin cognitif, de l’entrée en 

institution, des chutes et/ou de la mortalité (51). 
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c) La fragilité : la physiopathologie 

Bien qu’actuellement considérée comme un syndrome clinique, la fragilité reste 

caractérisée par un processus progressif aggravant ou accélérant le vieillissement 

physiologique avec une phase de latence clinique. Plusieurs éléments biologiques 

sont impliqués dans la physiopathologie du processus de la fragilité (figure 6) :  

• Les dérèglements endocriniens : la déhydroépiandrostérone (DHEA), insulin-

like growth factor 1 (IGF-1), l’hormone de croissance (GH), et la vitamine D. 

• Les perturbations métaboliques : la résistance à l’insuline puis l’hyperglycémie, 

la diminution du cholestérol total et du HDL-cholestérol. 

• Les troubles de la coagulation : augmentation du fibrinogène du facteur VII et 

des D-Dimères, et l’anémie. 

• Les cytokines et les protéines de l’inflammation (IL-6, TNF-alpha, CRP) 

 

 

 

Figure 6 :  Interrelations entre le vieillissement et les comorbidités conduisant à la fragilité (57) 
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Le terme « inflammaging » apparait dans de nombreuses études, 

correspondant à un état inflammatoire chronique. Cet état a un rôle prépondérant dans 

les mécanismes physiopathologiques conduisant aux principaux symptômes de la 

fragilité. Il a été associé à la faiblesse musculaire, l’épuisement, la sensation de fatigue, 

la limitation de l’activité physique, la perte de poids involontaire observée durant le 

processus de fragilité et la sarcopénie (13,52). Si l’interleukine-6 apparaît comme un 

des principaux facteurs modulant la masse musculaire, l’inflammaging interfère 

également avec le métabolisme osseux contribuant ainsi à l’ostéoporose (52). Cet état 

est défini par une augmentation des taux circulants en IL-6, TNF alpha, IL-1béta, IL-

18, IL-8, IL-12 et serait induit par une réponse cytokine des lymphocytes auxiliaires 

(Cd4+) de type Th2 (IL-4, IL-6, IL-10) et par l’accumulation de cellules T mémoires 

dites sénescentes très majoritairement spécifiques du CMV (Cd8+ Cd28- Cd-57-) (53). 

L’inflammaging a été intégrée dans le processus physiopathologique de la fragilité 

(54), en raison de ses effets directs sur le métabolisme musculaire et son implication 

dans la physiopathologie de la sarcopénie. 

Les modèles développés par L. Fried et al (9) et K. Rockwood (55) ont été 

utilisés pour identifier les sujets âgés fragiles. Les auteurs ont pu confirmer 

l’importance des marqueurs inflammatoires (IL-6, TNF-alpha, CRP) dans la fragilité 

chez les sujets très âgés. Néanmoins, il n’y a pas de preuves évidentes que 

l’inflammaging initie ou amplifie le processus de fragilité. En utilisant les données de 

femmes âgées de 70 à 79 ans incluses dans les phases I et II de la Women’s Health 

and Aging Study, les auteurs ont analysé le risqué de fragilité en fonction de la 

présence de 8 déficits physiologiques. Si les déficits (anémie, inflammation, IGF-1, 

DHEA-5, HbA1c, micronutriments, adiposité et diminution de la force motrice fine) pris 

individuellement étaient tous significativement associés au phénotype de fragilité, le 

nombre moyen de système impliqués prédisposaient de façon non proportionnelle le 

degré de fragilité. (56) 

Le caractère transitoire de la fragilité dans un processus dynamique conduisant 

un individu d’un état de santé habituel pour son âge à la dépendance est fondamental. 

La fragilité est ainsi considérée comme la possible conséquence de la dégradation 

d’une perte de plusieurs systèmes physiologiques impliqués dans l’adaptation au 

stress. L’inflammation chronique, la dégradation des capacités adaptatives et innées 

du système immunitaire, les dérèglements neuroendocriniens et/ou les altérations 
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métaboliques sembleraient également impliqués dans le processus de fragilisation 

(57) (Figure 7). 

 

 

Figure 7 : Association hypothétique entre fragilité, inflammaging et ACI (85) 

 

A partir de la définition opérationnelle proposée par Fried (9), l’analyse 

comparative des marqueurs biologiques de l’inflammation des 299 sujets âgés fragiles 

avec 2298 témoins non fragiles (58) a montré que le taux de CRP, le taux de 

fibrinogène, facteur VII et les D-Dimères étaient significativement plus élevés chez les 

sujets âgés fragiles. L’exploration du phénotype biologique de la fragilité a permis 

d’identifier le système immunitaire, les cytokines et les protéines de l’inflammation (IL-

6, TNF-alpha, CRP), des dérèglements endocriniens, la déhydroépiandrostérone 

(DHEA), l’IGF-1, la GH, et la vitamine D comme potentiellement impliqués ; mais aussi 

la présence d’un état pro-coagulant, l’anémie et la longueur des télomères (9,52). 

L’inflammation chronique jouerait ainsi un rôle déterminant dans le processus de 

fragilité. En effet elle serait impliquée dans les mécanismes physiopathologiques 

conduisant aux principaux symptômes de la fragilité telle que la faiblesse musculaire, 

la sensation de fatigue, la limitation de l’activité physique, la sarcopénie et la perte de 

poids involontaire. Elle est également impliquée dans la physiopathologie de la 
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maladie d’Alzheimer, de l’ostéoporose, des maladies cardio-vasculaires, de la 

résistance à l’insuline et de diabète et dans la survenue de cancers (52,54). 

L’augmentation des cytokines pro-inflammatoires circulantes (IL-6,18,8,12, 

1béta ; TNF-alpha) observée lors de l’inflammaging est secondaire au passage d’une 

réponse cytokine médiée par les lymphocytes Cd4+ de type TH1 (IL-2, TNFµ), à une 

réponse TH2 (IL-4,6,10) et à l’accumulation de cellules T dites sénescentes (59).  

L’immunosénescence est également impliquée dans l’augmentation de 

l’incidence des maladies infectieuses, la susceptibilité accrue aux infections 

nosocomiales et la diminution de la réponse immune induite par la vaccination 

observée dans la population âgée (52). Selon Franceschi et coll. (60), l'inflammation 

fait partie du processus d'immunosénescence, consistant en une régulation à la 

hausse associée à l'âge de la réponse inflammatoire, aboutissant à un état pro-

inflammatoire de bas grade. Cet état pro-inflammatoire est caractérisé par des niveaux 

accrus de cytokines inflammatoires, comme IL-6, IL-1, TNF alpha et IFN y. Ces 

cytokines se sont augmentées avec l'âge (93). (Figure 8) 

La plupart des études qui portent sur les facteurs qui peuvent contribuer à la 

fragilité ont bien montré un lien, mais n'ont pas clairement établi de relations de cause 

et à effet. La complication dans la compréhension du processus de la fragilité est que 

certains facteurs qui sont impliqués dans la fragilité peuvent être principalement 

considérés comme causes du processus physiologique, tandis que d'autres facteurs 

ne sont que des conséquences de l'équilibre perturbé qui, cependant, a également 

influencé indirectement l'état du système physiologique 



 

 47 

 

Figure 8 : Schématisation de l'immunosénescence, ainsi que son impact sur la fonction immunitaire et vieillissement du sujet 
âgé (56) 

 

d) La fragilité, en pratique 

La fragilité est un syndrome clinique concernant 4 à 59% de la population vivant 

à domicile (38). Elle n’est pas synonyme de comorbidités, de dépendance ni de 

vieillissement même si d’importants chevauchements existent entre ces concepts. Elle 

est un marqueur de mortalité et de morbidité, correspondant à un état de vulnérabilité 

croissante, prédisposant le sujet âgé au déclin fonctionnel. Elle est potentiellement 

réversible. 

On peut considérer que 5 grandes catégories de facteurs sont associées au 

processus de fragilité : des facteurs médicaux (la poly médication/la poly pathologie/la 

dénutrition/les troubles de la marche et de l’équilibre/les troubles de la continence) ; 

des facteurs cognitifs ; des facteurs psychologiques ; des facteurs sociaux et des 

facteurs de dépendance. Ils doivent être appréciés par une approche 

multidimensionnelle de la personne âgée par une évaluation gériatrique standardisée.  

Le stade de pré fragile est une étape cliniquement silencieuse où les réserves 

physiologiques sont encore suffisantes pour assurer une réponse de l’organisme aux 

stress extérieurs et permettre une récupération clinique complète.  
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La définition de la fragilité proposée par Fried et al (9) adaptée par la Société 

américaine de gériatrie, considère la fragilité comme un syndrome clinique. Le concept 

de fragilité a été étendu à d’autres domaines que la fonctionnalité. L’impact des 

troubles cognitifs, de l’humeur et sensoriels, mais également de différents déficits 

identifiés à partir de l’évaluation gériatrique standardisée a été montré sur la survenue 

de la fragilité et/ou de ses complications associées (13). La plupart des auteurs 

souligne que la démarche d’identification de la fragilité doit cibler le stade le plus 

précoce possible. 

L’état de fragilité n’est qu’une étape transitoire dans un processus dynamique 

conduisant un individu d’un état de santé physiologique pour son âge à la dépendance 

(10). La fragilité semble être consécutive à la dégradation d’un ou plusieurs des 

systèmes physiologiques impliqués dans l’adaptation au stress (13). La fragilité agirait 

comme un accélérateur du processus de vieillissement mais dont le mécanisme 

intrinsèque pourrait être réversible. Les individus fragiles ne développent pas tous les 

symptômes et toutes les complications. L’intensité de la symptomatologie semble ainsi 

directement guidée par le degré de diminution des réserves homéostatiques. 

Une importante étude appelée SLAS (Singapore Longitudinal Ageing Studies) 

publiée en 2014 tente d’élaborer une échelle d’évaluation de fragilité, facilement 

utilisable en ville dans le cadre de soins primaires appelée FRI (Frailty Risk Index). Les 

auteurs ont utilisé des données transversales de 1685 adultes âgés de 55 ans et plus 

pour identifier 13 facteurs de risque prédominants parmi 40 facteurs de risque connus 

et présumés de fragilité selon les critères de FRIED. La fragilité initiale, la dépendance 

fonctionnelle, l'hospitalisation et les scores de la composante physique SF12 ont été 

mesurée pendant 2 ans. Le FRI a été défini par : âge supérieur à 75 ans, faible niveau 

éducatif, insuffisance cardiaque, troubles respiratoires, accident vasculaire cérébral, 

symptômes dépressifs, hypoacousie, FEV1 / CVF inférieur à 0,7, insuffisance rénale 

stade modérée ou plus, score de risque nutritionnel à 3 ou plus, une hyperleucocytose 

et la présence d’une anémie. Les résultats de cette étude mettent en avant qu’un score 

au FRI compris entre 0 et 12 était significativement associé à un état de « pré fragilité » 

et à la « fragilité ». Le FRI prédit également une dépendance selon l'IADL-ADL et une 

hospitalisation future. Cette étude conclut que le FRI est un instrument validé pour 

évaluer le risque de fragilité chez les personnes âgées et peut être un outil d'évaluation 

rapide utile et utilisable en soins primaires pour identifier des déficits du système sous-
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jacents à un état de fragilité. (61). Il est intéressant alors de remarquer que les auteurs 

ont retenu l’anémie parmi les 13 critères du FRI car considérée comme un facteur 

prédominant du risque de fragilité. 

 

3. L’anémie : quelle relation avec la fragilité de la personne âgée ? 

 

L'anémie est une anomalie biologique fréquente chez les patients âgés et selon 

les données de la littérature, elle est associée à une altération physique accrue (62,63), 

un risque augmenté de la fragilité (61), un risque accru de déclin cognitif (64), un risque 

augmenté de dépression (65), et une augmentation de la mortalité (66). Plusieurs 

études internationales nous rappellent que la prévalence de l'anémie pouvait varier 

selon la population étudiée. Ainsi, une étude nationale sur l'examen de la santé et de 

la nutrition (NHANES III 1991-1994) a montré une prévalence d'anémie de 20% chez 

les sujets âgés de plus de 85 ans vivant en institution (67). La survenue de l’anémie 

reste très variable et très diversifiée chez les sujets âgés. En effet, la prévalence de 

l’anémie, définie selon les critères de l'OMS, peut varier de 8,1 à 24,7% chez les 

personnes âgées vivant en communauté, de 31 à 60% chez les patients 

institutionnalisés et de 40 à 72% chez les patients âgés hospitalisés (68).  

L'anémie est reconnue comme un facteur de risque pour un certain nombre de 

déficiences chez les personnes âgées, notamment un risque accru d'hospitalisation et 

de mortalité, un risque accru de chutes, de déficiences cognitives, une diminution de 

la performance physique et de la force musculaire mais le mécanisme 

physiopathologique pouvant expliquer ces associations n’est pas encore clairement 

élucidé (69). Les conséquences cliniques de l’anémie restent nombreuses, avec une 

diminution de la survie, une fatigue et une augmentation de la dépendance 

fonctionnelle ; mais aussi un risque accru de complications thérapeutiques, y compris 

la toxicité liée à la chimiothérapie ; un risque accru de décès coronarien, d'insuffisance 

cardiaque congestive mais aussi de démence (70). 

Un certain nombre d'études a démontré que l'anémie est un facteur de risque 

indépendant de mortalité chez les personnes plus âgées (71). Le risque de mortalité 

chez les femmes âgées de 65 ans et plus est augmenté pour les taux d'hémoglobine 



 

 50 

inférieurs à 13,4 g / dL (72). La conséquence probablement la plus grave de l'anémie 

chez les personnes âgées est la dépendance fonctionnelle définie par l'incapacité de 

vivre par eux-mêmes. La WHAS (72), l'EPESE (73) et l'étude Chianti (74) ont toutes 

démontré que l'anémie après l'âge de 65 ans était associée à une diminution de la 

capacité d'effectuer des activités instrumentales de la vie quotidienne et des handicaps 

de mobilité. 

Jacobsen et al. ont montré une corrélation entre les niveaux d'hémoglobine et 

la performance à trois tests cognitifs chez les femmes traitées par chimiothérapie (75). 

Une méta-analyse de trois études longitudinales a montré que l'anémie était un facteur 

de risque indépendant de démence (76). La prévalence d'autres syndromes 

gériatriques a été augmentée en présence d'anémie. En particulier, l'anémie a été 

fréquemment identifiée comme un facteur de risque indépendant pour les chutes (77).  

Cependant, les résultats des études jusqu’à présent réalisées restent 

contradictoires. En effet, certaines études ont constaté que la force de préhension du 

poignet, la vitesse de la marche, l’autonomie quantifié selon les échelles ADL et IADL, 

n’étaient pas significativement différents entre les patients âgés hospitalisés 

anémiques et non anémiques. Après ajustement en fonction de l'âge, du sexe, de 

l'IMC, du MMSE, du nombre de comorbidités et du diagnostic clinique, les moyennes 

pour le score ADL, la force de poignet et la vitesse de la marche étaient similaires entre 

les patients âgés ayant une anémie sévère, modérée et les patients âgés sans anémie 

(78).  

D’autres études révèlent une association entre anémie et une diminution des 

performances physiques et cognitives, une diminution de la qualité de vie, une 

augmentation du risque de chutes et de la fragilité (73,29). Penninx et al. et Haslam et 

coll. ont constaté que l'anémie était associée à la diminution de la force de préhension 

du poignet et de la force de jambe (73,79). La prévalence de la difficulté de mobilisation 

et de marche était la plus basse aux concentrations d'hémoglobine autour de 14 g / dl 

et augmentait progressivement à mesure que les taux d'hémoglobine diminuaient vers 

8 g / dl chez les femmes âgées vivant en maison de retraite (80). Une association entre 

anémie et déficience fonctionnelle, notamment les activités de base et instrumentales 

de la vie quotidienne, a été démontrée dans certaines études (81) mais cette 

association pouvait être moins évidente dans d’autres études (79)  
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Bien que les mécanismes physiopathologiques qui pourraient expliquer 

l'association possible entre l'anémie et le déclin physique ne sont pas clairs, certaines 

hypothèses traitent d'une diminution de l'apport d'oxygène aux organes spécifiques 

qui compromettent leur capacité fonctionnelle (c’est-à-dire le système cardio-

respiratoire, musculosquelettique et neurologique), et une implication de 

l’inflammaging a été proposée (82).  

Les résultats d'études récentes suggèrent de plus en plus une association entre 

l'immunosénescence, l'inflammation et le développement de la fragilité.  

Plusieurs études ont montré que l'anémie est associée à une perte fonctionnelle 

et à un risque accru de fragilité (83). Ng et al incluent également des facteurs socio-

économiques et nutritionnels et des comorbidités, y compris l'anémie (61). Chez les 

patients âgés, l'anémie et le concept de fragilité ont montré une physiopathologie 

associée à des processus inflammatoires chroniques, induites par des changements 

associés à l'immunosénescence et le stress oxydatif (84). Des découvertes récentes 

sur l'hypothèse d'une interaction entre l'immunosénescence, l'inflammation, l'anémie 

chez les personnes âgées, l'importance des ROS et l'enzyme clé du métabolisme du 

fer, l'hepcidine, ont ouvert de nouveaux champs de recherche de stratégies 

thérapeutiques (85). Une étude en cours de publication (86) a identifié des 

concentrations d'hémoglobine et de plaquettes faibles et des concentrations élevées 

de créatinine, de CRP, d'IL-6 et de lymphocytes comme facteurs associés à la fragilité. 

Les résultats des études actuelles montrent que la fragilité augmente en 

fonction de l'âge, du sexe féminin, du niveau d'éducation, de la solitude, de certaines 

comorbidités, mais aussi de la présence de syndromes gériatriques comme les chutes, 

la douleur, la poly médication, le statut nutritionnel, les performances physiques et 

musculaires, l'anémie, l’insuffisance rénale et le taux de CRP. Une étude menée en 

Italie a permis de montrer par une analyse multivariée que la présence de troubles 

neurologiques, le cancer, l’anémie et les incapacités/déficiences étaient associées à 

la fragilité (87). Le cancer et l'anémie, même s'ils étaient associés à la fragilité dans 

l'analyse multivariée, étaient moins utiles pour définir la fragilité en utilisant l'ACM 

(Analyse de correspondance multiple) (87).  
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Chez les personnes âgées, l'anémie est associée à des changements dans la 

qualité de vie, au risque accru de chutes, aux infections, à l’augmentation de la 

morbidité et de la mortalité et à la diminution de la cognition et de la capacité 

fonctionnelle (88).  

Une étude réalisée en 2010, a permis de montrer une relation statistiquement 

significative (groupe anémié VS non anémié), en ce qui concerne l’altération de l'état 

fonctionnel selon Katz ADL (p= 0.0001) et la fonction cognitive selon le MMS (p= 

0.002) (89). D’autres paramètres tels que l’albumine, l’IMC, ainsi que les comorbidités 

ont une relation statistiquement significative (groupe anémique VS non anémique). 

Cette étude met également l’accent sur le détail des activités de la vie quotidienne. 

Ainsi, elle a permis de montrer que le groupe anémique était plus dépendant en ce qui 

concerne la toilette, le transfert et l’habillement. Dans ce même groupe, le degré de 

dépendance dans les activités de vie quotidienne nécessitant des efforts physiques 

tels que prendre un bain, s'habiller, aller à la salle de bain, marcher et prendre les 

escaliers était plus élevé que dans le groupe non anémique. Cependant, l'alimentation 

et la continence ne diffèrent pas entre les sujets anémiques et non-anémiques. Dans 

une étude datant de 2004, les concentrations faibles d'hémoglobine chez les 

personnes âgées étaient associées à un niveau de fonction cognitive plus altéré (22). 

Le mécanisme possible sous-jacent à cette association pourrait être une hypo-

oxygénation chronique du cerveau due à une anémie et une réduction critique de 

l'oxygénation du cerveau se traduisant par une déficience cognitive réversible (90). 

Notre travail se situe en faveur d’une association entre anémie et fragilité, mais 

aussi avec la perte d’autonomie et les troubles cognitifs. En effet, notre population 

anémiée est cohérente avec la revue de la littérature (51% versus 40 à 72% selon 

Gaskell H. (68). Nous avons utilisé les deux échelles de fragilité jusqu’à présent les 

plus communément utilisées dans la littérature, à savoir l’échelle de FRIED et de 

SEGA, il en est de même pour les échelles d’autonomies avec l’ADL et le IADL.  Le 

lien entre fragilité (FRIED, SEGA, ADL, IADL) et anémie semble fort. Cependant, il ne 

s’agit que d’une association, on ne peut pas savoir si l’anémie cause la fragilité, si la 

fragilité cause l’anémie ou si ces deux éléments arrivent en même temps du fait 

d’autres facteurs associés. Dans tous les cas, l’anémie est un marqueur de fragilité, 

indépendant de l’albuminémie, de l’âge et du sexe.  
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Il aurait été intéressant de comparer nos résultats avec le FRI, cependant l’objectif 

de notre étude était centré sur l’association anémie et fragilité.  Avec des résultats tous 

significatifs, cette étude se positionne pour une association entre anémie et fragilité, 

mais aussi anémie et perte d’autonomie. Bien qu’actuellement, la fragilité est définie 

par un syndrome clinique dynamique, il serait intéressant de poursuivre l’exploration 

biologique de cet état pour définir un syndrome biologique, plus objectif et plus 

facilement quantifiable en soins de premiers recours. En effet, la mise en évidence de 

facteurs biologiques réversibles impliqués dans la fragilité ou même de la pré fragilité, 

permettrait de prévenir cet état et ses conséquences. Les intérêts de cette prévention 

sont multiples : 

- A l’échelle de l’individu : amélioration du confort de vie, retarder l’apparition d’un 

état de dépendance, prévenir les décompensations de pathologie chronique, 

prévenir le risque de chute, d’hospitalisation, d’handicap moteur et cérébral.  

-  A l’échelle de la société : diminuer les dépenses financières liées à l’âge 

(rapport de l’INDES), diminuer le nombre et les durées d’hospitalisation, 

Par exemple, Fried et collègues (91) ont suivi pendant trois ans une cohorte de 

5317 hommes et femmes américains âgés de 65 ans ou plus. Ils ont pu ainsi montrer 

que par rapport aux personnes âgées non fragiles, les personnes âgées fragiles 

présentaient un risque cinq fois plus élevé d’entrer dans la dépendance, deux fois plus 

important de chuter ou d’être hospitalisé, et six fois plus élevé de décéder, 

indépendamment de comorbidités, du mode de vie ou des caractéristiques 

psychosociales des participants. De plus, ils ont démontré dans la même étude que 

les personnes âgées fragiles étaient plus susceptibles d’être victimes d’isolement 

social. 

Quant à l’étude de Winograd (92), ils ont suivi 985 sujets de 65 ans ou plus pendant 

un an. Les personnes âgées ont été classées en trois catégories : autonomes (« fit 

elederly »), fragiles et très malades (« too-sick elderly »). Ils ont trouvé que la fragilité 

rallongeait la durée de l’hospitalisation (différence de 12 jours entre les autonomes et 

les fragiles).  

De même le travail de Rockwood (17) a montré que les sujets fragiles avaient un 

risque neuf fois plus élevé d’entrer en institution que les sujets non fragiles. 
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Plusieurs rapports récemment publiés par l’IRDES mettent en avant une 

augmentation des dépenses de santé liées à l’état de fragilité. Ainsi le rapport de Juin 

2016 explique que les dépenses annuelles de santé d’une personne robuste en 

moyenne sont de 2600€. La personne pré fragile présente un surcoût 750€/an en soins 

ambulatoires, et 1500€/an pour la personne fragile. Ce rapport est la première étude 

qui essaie d’évaluer les dépenses de santé liées à la fragilité. Cette estimation ne 

concerne que les soins ambulatoires, et encourage de nouvelles études sur les 

dépenses en soins longue durée et les dépenses hospitalières. (94)    

L’Académie Nationale de Médecine s’alarme également sur la nécessité de 

dépister et prévenir la fragilité dans la population générale. Dans un rapport de 2014, 

les auteurs concluent leur travail par des recommandations comme inclure dans toutes 

les séances d’éducation à la santé destinées aux adultes d’âge moyen une information 

sur la possible prévention de la fragilité et des dépendances liées à l’âge mais aussi 

comme demander à l’Assurance Maladie d’intégrer dans la consultation gratuite à mi 

vie un protocole préétabli incluant une évaluation multidimensionnelle pour réduire les 

« dépendances évitables ». Les auteurs soulèvent également la nécessité d’évoluer 

les critères FRIED pour l’évaluation de la fragilité. (95) 

L’évaluation du nombre de ré hospitalisation, de chute ou de décès, la durée 

moyenne de séjour entre population anémiée et non anémiée dans notre échantillon 

aurait pu être un objectif d’étude. En cabinet de médecine générale, de nombreuses 

perspectives sont possibles : à partir de quel taux d’hémoglobine, l’anémie est-elle 

traitée ? Les conditions de vie des personnes anémiques avant leur passage en 

hospitalisation ? L’utilisation et la faisabilité de l’échelle de Fried au cabinet médical ? 

Concernant l’association de l’atteinte cognitive et l’anémie, nous ne tirons aucune 

conclusion, les résultats de l’analyse bivariée étant non significatifs. Un probable biais 

de sélection est à l’origine de nos difficultés. En effet, pour les échelles IADL et ADL, 

l’évaluation se basait sur l’état des patients avant hospitalisation. Le MMS étant réalisé 

durant l’hospitalisation, nous avons essayé de recueillir des résultats représentatifs de 

l’état cognitif de base des patients. Nous avons donc recueilli les données à la fin de 

l’hospitalisation à distance de l’événement aigu ayant amené l’hospitalisation. 

Cependant, bien que guéris, ces patients n’avaient pas tous retrouvés leur état de 
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base et étaient sortant vers un centre de rééducation ou de repos avant le retour à 

domicile.  

 

 

CONCLUSION 

La fragilité est un statut caractérisant l’état général du patient. C’est un concept 

qui doit être étudié au cas par cas, par le médecin généraliste, le gériatre mais aussi 

tout intervenant pour le sujet concerné. Rougé-Bugat dans son article précise que la 

démarche de dépistage des sujets fragiles n’est pas encore instaurée en routine. 

Actuellement, l’évaluation de la fragilité est surtout réservée à la recherche clinique et 

le sujet âgé fragile ne consulte pas encore le gériatre. Or, plus la fragilité est dépistée 

précocement, meilleures sont les chances de stabilisation ou même d’amélioration. Le 

médecin généraliste (MG) doit donc occuper une place essentielle dans le repérage 

de ces sujets d’autant plus que les patients de plus de 65 ans représentent plus de 20 

% de sa patientèle. Mais le MG a avant tout besoin d’un outil simple et fiable pour 

dépister les sujets âgés fragiles. En effet, le syndrome de fragilité exige une évaluation 

complexe, qui n’est pas réalisable dans le contexte des soins primaires. L’éventuel 

instrument de dépistage choisi doit pouvoir s’intégrer dans le travail quotidien du MG. 

Ceci leur permettrait alors de soumettre le patient identifié comme probablement 

fragile à une évaluation gériatrique plus complexe qui orientera la mise en place 

d’interventions ciblées. (96,97) 

Conflits d’intérêts : AUCUN. 
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PUBLICATIONS : 
 

Cette thèse a fait l’objet de soumissions d’articles : 

 

• Lettre à l’éditeur sur des résultats partiels du travail, publié dans la revue 

« European Journal of Internal Medicine » 

 

• La partie « La fragilité : un concept ancien en plein renouvellement » a été 

soumise et acceptée à la revue « Médecine Thérapeutique » : en cours de 

publication 

 

• Les résultats définitifs et la 3e partie de la discussion font l’objet d’une 

soumission pour un article original dans la revue « Revue Française 

d’épidémiologie et de santé publique » 
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ANNEXES 

 

 
Les cinq critères 

proposés 

 

Evaluation des critères proposés 

Perte de poids 

involontaire 
Perte de façon non intentionnelle ≥ 5 kg durant les derniers 12 mois 

- Ou indice de masse corporelle (IMC) < 18,5 Kg/  

Sensation 

d’épuisement 

 

 

Cotation des réponses : 

0 = jamais, très rarement 

1 = occasionnellement 

2 = assez souvent 

3 = fréquemment, tout le temps 

 Critère positif pour la fragilité si la personne répond 2 ou 3 à l’une ou l’autre des questions 

Niveau 
d’activité 

physique faible 

Selon le sexe, le critère est positif pour la fragilité si le niveau d’activité physique est : 

< 383 Kcal chez l’homme. 

< 270 Kcal chez la femme 

 

Réduction de la 

vitesse de la 

marche 

Le critère est considéré positif à partir du 20ème percentile inférieur, selon le sexe et l’indice de 

masse corporelle 

(Kg/  

Faiblesse 

musculaire 
Le critère est considéré positif à partir du 20ème percentile inférieur, selon le sexe et l’indice de 

masse corporelle 

(Kg/  
 

Annexe 1: Les critères de FRIED 1 
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Annexe 2 La grille SEGA 
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Annexe 3 Echelle ADL, score sur 6 points 

 

 

 

Annexe 4 Score IADL, score sur 4 points 
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Annexe 5 : Gérontopôle Frailty Screening Tool (GFST) 
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Anémie chez le sujet âgé : facteur de fragilité chez la personne âgée hospitalisée en unité aiguë ? 
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__________________________________________________________________________________ 

RESUME : 
Introduction 
La découverte d’une anémie durant une hospitalisation est fréquente au sein des unités 
gériatriques aigues. Notre objectif est de déterminer si l’anémie est un facteur de fragilité 
gériatrique. 
Patients et méthodes 
Etude prospective menée au sein d’une unité gériatrique aiguë, au CHU Rouen, du 1e 
mai 2016 au 31 aout 2016 inclus. Tous les patients âgés de plus de 65 ans ont été 
inclus ; seuls les patients en soins palliatifs ont été exclus. L’anémie définie par Hb< 12 g/dl 
quel que soit le sexe. Deux analyses ont systématiquement été réalisées : une analyse bivariée 
de la moyenne (p.e. FRIED moyen) des sujets anémiés à la moyenne des sujets non anémiés ; 
une analyse multivariée des outcome FRIED SEGA ADL et IADL ajustée à l’anémie, l’âge, le 
sexe, l’albuminémie et de l’antécédent d’insuffisance cardiaque 
Résultats 
141 patients inclus, dont 67 anémiés (57.5%) et 74 non anémiés (42.5%). 89 Femmes 
(63.1%). L’âge moyen de 86,7 ans.7 décès sont constatés dans le service.  En analyse bivariée, 
les patients anémiés sont plus fragiles comme l’atteste le score de Fried ((3.88 IC95 [3.64 ; 
4.12] Versus sujets non anémiés : 2.01 IC95 [1.73 ; 2.30], p<0.0001), mais aussi le score de 
SEGA (18.04 IC95 [17.22 ; 18.87] Versus sujets non anémiés : 12.01 IC95 [10.90 ; 13.12], 
p<0.0001). En analyse multivariée, le score de FRIED est augmenté de 1,89 (1.52 ; 2.27) chez 
les patients anémiés par rapport aux non anémiés. Ajusté à l’albuminémie, l’âge, le sexe et 
l’insuffisance cardiaque, le résultat est quasiment inchangé 1.84(1.47 ;2.21) et reste 
significatif (p <0,0001). Concernant le SEGA, IADL et ADL, les résultats sont significatifs et 
indépendants à l’albuminémie, l’âge, le sexe et l’insuffisance cardiaque  
Conclusion 
Le lien entre fragilité et anémie semble fort. Le sens de cette association reste à déterminer. 
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