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RESUME 

Introduction. Une interprétation fiable de l’albuminémie est essentielle pour l’évaluation 

nutritionnelle biologique (ENB) de la personne âgée, mais complexe car de nombreux 

paramètres la modifient. L’objectif principal était d’évaluer l’extrapolation d’une formule de 

correction proposée en cas d’inflammation prolongée aux situations d’inflammation 

biologique (SIB) aiguë : albuminémie corrigée = albuminémie dosée + CRP / 25.  

Méthode. Cette étude prospective d’observation monocentrique a inclus les patients de 

plus de 65 ans hospitalisés de manière non programmée en gériatrie et médecine interne 

du CHU de Grenoble en excluant les porteurs de néoplasies actives, insuffisance 

hépatique, syndrome néphrotique, et ceux pour qui un SIB persistait à J8. Un recueil 

clinique et biologique était réalisé à J1 et J8. Le critère de jugement principal était la 

comparaison de l’albuminémie corrigée par la formule à J1 avec l’albuminémie dosée à 

J8. 

Résultat. 175 patients ont été analysés. La moyenne de la CRP était de 64 mg/L à J1 et 

24 mg/L à J8. Entre l’albuminémie corrigée à J1 et l’albuminémie dosée à J8, la corrélation 

était de ρ = 0,58, IC 95% [0,47 ; 0,67], p < 0,001, et la différence moyenne de 2,9 mg/L, IC 

95% [-3,68 ; -2,20], p < 0,001. Entre l’albuminémie dosée à J1 et l’albuminémie dosée à 

J8, la corrélation était de ρ = 0,74, IC95% [0.66 ; 0.80], p < 0,001, et la différence 

moyenne de 0,4 mg/L, IC 95% [-0,24 ; 1,02], p = 0,23.  

Discussion. La formule proposée ne peut pas être extrapolée aux SIB aigus au cours 

desquels l’albuminémie dosée semble être stable. L’albuminémie dosée pourrait servir 

telle quelle de référence à l’ENB, en s’intégrant dans une histoire clinique. 
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TITLE. Evaluation of an estimation formula for the biological nutritional status in 

unexpectedly hospitalized elderly people at Grenoble University Hospital.  

ABSTRACT 

Introduction. A reliable interpretation of albumin is essential for the elderly's biological 

nutritional assessment (BNE), but is complex because many parameters change it. The 

main objective was to evaluate the extrapolation of a correction formula proposed for 

prolonged inflammation to acute biological inflammation (ABI) situations: corrected 

albuminemia = measured albuminemia + CRP / 25.  

Method. This prospective, single-center observation study included patients over 65 years 

of age who were unexpectedly hospitalized in geriatrics and internal medicine at Grenoble 

University Hospital, excluding carriers of active neoplasia, hepatic insufficiency, nephrotic 

syndrome, and those for whom a ABI persisted on the 8th day. A clinical and biological 

collection was made on the 1st and 8th days. The primary endpoint was the comparison of 

albuminemia corrected by the formula on day 1 with measured albuminemia on day 8.  

Results. 175 patients were analyzed. The average CRP was 64 mg / L on day 1 and 24 

mg / L on day 8. Between corrected albumin at day 1 and albumin at day 8, the correlation 

was ρ = 0.58, 95% CI [0.47; 0.67], p <0.001, and the mean difference of 2.9 mg / L, 95% 

CI [-3.68; -2.20], p <0.001. Between J1 albumin and J8 albumin, the correlation was ρ = 

0.74, 95% CI [0.66; 0.80], p <0.001, and the mean difference of 0.4 mg / L, 95% CI [-0.24; 

1.02], p = 0.23.  

Discussion. The proposed formula cannot be extrapolated to acute inflammatory 

situations. Measured albuminemia appears to be stable during an ABI. Measured 

albuminemia could be used as a reference for BNE, integrated into a clinical history.   
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INTRODUCTION 

I. Contexte 

La prévalence de la dénutrition protéino-énergétique (DPE) augmente avec l’âge. Elle est 

de 4 à 10 % chez les personnes âgées vivant à domicile, de 15 à 38 % chez celles vivant 

en institution et de 30 à 70 % chez les personnes âgées hospitalisées. (1) 

La Haute autorité de santé (HAS) recommande depuis 2007 de dépister la DPE chez les 

personnes âgées et de la traiter précocement pour en limiter les complications (2). Les 

outils recommandés pour le dépistage reposent sur la clinique (cinétique de la perte de 

poids et mesure de l’indice de masse corporelle), des tests fonctionnels de dépistage (le 

Mini Nutritional Assessment), et des tests biologiques, en particulier le dosage de 

l’albuminémie. (3) 

L’albuminémie est donc un marqueur essentiel de la prise en charge d’une personne 

âgée. Son interprétation nécessite d’être fiable, mais est cependant complexe dans le 

contexte d’une hospitalisation non programmée car de nombreux paramètres la modifient, 

comme l’état d’hydratation du patient, ou la présence d’un état inflammatoire prolongé. Ce 

dernier entraînerait une baisse de l’albuminémie en modifiant sa synthèse hépatique et en 

la consommant par hypercatabolisme. (3) 

Ce lien entre les protéines de la nutrition, dont l’albuminémie, et celles de l’inflammation 

n’a été exploré que par quelques études seulement. Notamment, il a été décrit que la 

baisse de l’albuminémie liée à un état inflammatoire était proportionnelle à l'intensité du 

syndrome inflammatoire biologique (SIB), mesurée par la protéine C réactive (CRP).  

Une formule de correction pour les états inflammatoires prolongés a été proposée, 

associant une élévation de 25 mg/L de la CRP à une baisse de 1 g/L de l'albuminémie. (4)  
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Qu’en est-il des variations de l’albuminémie en situation d’inflammation aiguë ? 

L’utilisation de cette formule est parfois extrapolée aux états inflammatoires débutants 

dans les services d’hospitalisation non programmée. Elle ne trouve pourtant pas de 

justification clinique dans les études. 

 

II. Objectifs 

L'objectif principal de cette étude était d’évaluer l’extrapolation de la formule de correction 

proposée pour les états inflammatoires prolongés à la phase aiguë d’un SIB : 

l’albuminémie corrigée est égale à la somme de l’albuminémie dosée et de la CRP divisée 

par 25. 

Le comparateur utilisé tout au long de l’étude était l’albuminémie dosée à distance de la 

phase aiguë du SIB (6 à 8 jours). 

L’hospitalisation non programmée a été supposée être une période pendant laquelle la 

personne âgée se trouve en situation d’inflammation aiguë. 

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer, au cours de la phase aiguë d’un SIB, 

l’influence de trois paramètres sur la formule de correction : l’âge, la présence d’une 

infection et l’intensité du SIB ; d’évaluer l’évolution de l’albuminémie dosée ; et d’explorer 

le lien entre inflammation et nutrition à travers d’autres marqueurs. 
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MATERIEL ET METHODE 

I. Type d’étude et population 

Cette étude prospective, d'observation mono-centrique a été réalisée dans les services de 

médecine interne et de gériatrie aiguë du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de 

Grenoble de décembre 2016 à août 2017. 

Les patients de plus de 65 ans hospitalisés de manière non programmée dans ces 

services étaient inclus. 

Les patients présentant une néoplasie active, une cirrhose, un syndrome néphrotique, un 

SIB persistant entre le sixième et le huitième jour (J8) (CRP à J8 supérieure à 100 mg/L), 

et ceux en limitation de soins impliquant un arrêt des analyses sanguines étaient exclus ou 

non inclus.  

 

II. Protocole d’étude 

a. Recueil clinique 

Un recueil clinique était réalisé à l’inclusion, le premier jour (J1) : âge, sexe, poids, 

autonomie antérieure à l’hospitalisation (échelle Activity of daily living (ADL) de Katz), 

score de comorbidités Cumulative illness Rating Scale for Geriatrics (CIRS-G). 

En sortie d’hospitalisation, le diagnostic principal final retenu et l’administration d’une 

éventuelle antibiothérapie ou d’une supplémentation nutritionnelle sur la période 

d’inclusion était notés. 
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L’échelle ADL, présentée en annexe 1, évalue le degré d’autonomie du patient dans six 

actes de la vie quotidienne : la capacité à réaliser sa toilette, à s’habiller, à aller aux WC, à 

se déplacer, à être continent et à s’alimenter. Chaque item est évalué entre zéro 

(dépendance totale), un demi-point (nécessite une aide partielle) ou un point (autonomie 

complète). Il permet d’obtenir un score sur six points. (5)  

Le score CIRS-G, présenté en annexe 2, permet une description des comorbidités des 

patients en quatorze appareils ou groupes d’appareils (cardiaque, hépatique, pulmonaire, 

rénal etc.). La sévérité d’atteinte de chaque appareil est précisée, de 0 (aucune atteinte) à 

4 (atteinte très grave). Il s’analyse selon le score total, le nombre de catégories atteintes 

ou le nombre de catégories atteintes de manière sévère ou très sévère. Un score élevé 

est corrélé, entre autres, à une mortalité accrue et à une majoration du recours aux 

urgences. (6) 

 

b. Recueil biologique 

Un recueil biologique comprenant les dosages suivants était également réalisé : CRP, 

Natrémie, Kaliémie, Urémie, Créatininémie, NFS, ASAT, ALAT, GGT, PAL, Protidémie, 

Albuminémie, Préalbuminémie, Haptoglobinémie, Fibrinogène, Orosomucoïde, 

Ferritinémie, Electrophorèse des protéines sériques (EPS), Bandelette urinaire 

Entre le sixième et le huitième jour (J8), un recueil biologique identique était réalisé. 

Les dosages sanguins ont été analysés par le laboratoire du CHU de Grenoble.  
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III. Critères de jugement 

a. Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal était la comparaison de l’albuminémie corrigée par la 

formule de correction à J1 avec l’albuminémie dosée à J8.  

 

b. Critères de jugement secondaire 

Pour évaluer l’influence sur la formule de correction des trois paramètres : âge, infection 

comme diagnostic principal et intensité du SIB, une analyse par sous-groupes a été 

réalisée. 

Elle comparait, d’une part, les patients de moins de 75 ans à ceux de plus de 75 ans ; 

d’autre part, les patients pour lesquels une infection était retenue comme diagnostic 

principal à ceux pour lesquels un autre diagnostic principal était retenu ; et enfin, les 

patients ayant une CRP à J1 élevée (supérieure ou égale à 150 mg/L) à ceux en ayant 

une modérée (inférieure à 150 mg/L). 

Pour évaluer l’évolution de l’albuminémie dosée au cours de la phase aiguë d’un SIB, 

l’albuminémie dosée à J1 a été comparée à l’albuminémie dosée à J8, dans la population 

globale et dans les différents sous-groupes.  

Pour explorer le lien entre inflammation et nutrition à travers d’autres marqueurs, une 

corrélation a été recherchée entre les marqueurs inflammatoires CRP, Haptoglobine, 

Fibrinogène, Orosomucoïde et Ferritine à J1, et l’évolution des marqueurs nutritionnels, 

estimée par la différence entre J1 et J8 de l’Albuminémie dosée d’une part et de la 

Préalbuminémie d’autre part. 
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c. Statistique et déclaration 

Des calculs de moyennes et des tests paramétriques de régression linéaire multiple, dont 

le test de t-Student pour données appariées et le calcul de corrélation de Pearson, ont été 

réalisés. La significativité était établie pour une valeur de p inférieure à 0,05.  

L’étude a été déclarée auprès de la Commission nationale de l’informatique et des libertés 

(CNIL).  

 

RESULTATS 

I. Population d’étude 

191 patients ont été inclus de décembre 2016 à août 2017. Parmi eux, 16 patients ont été 

exclus, 14 pour un SIB persistant (CRP à J8 supérieure à 100 mg/L) et 2 pour une fuite 

protéique urinaire (protéinurie supérieure à 1 g/L). 175 patients ont donc été analysés. 

Leurs caractéristiques cliniques et biologiques sont respectivement détaillées dans les 

tableaux I et II. 

La répartition dans les sous-groupes était la suivante : dans la population globale (n = 

175), 3 patients avaient moins de 75 ans et 172 patients avaient 75 ans ou plus ; 48 

patients avaient une infection retenue comme diagnostic principal et 127 patients avaient 

un autre diagnostic principal retenu ; 22 patients avaient une CRP à J1 élevée (supérieure 

ou égale à 150 mg/L) et 153 patients avaient une CRP à J1 modérée (inférieure à 150 

mg/L). 

Les effectifs des sous-groupes liés à l’âge n’ont pas permis d’effectuer d’analyse sur ce 

paramètre.  
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TABLEAU I. Caractéristiques cliniques de la population d’étude 

Age Moyenne 87,8 ans (67 ; 102) 

Sexe F / H 103 (59%) / 72 (41%) 

Autonomie  

selon ADL 

Moyenne 

ADL ≤ 3 

3 < ADL < 5 

ADL ≥ 5 

4/6 

n = 48 (28%) 

n = 54 (32%) 

n = 68 (40%) 

Comorbidités 

selon CIRS-G 

Moyenne 

≥ 1 sévère 

5,7 comorbidités / patient 

Pour n = 94 patients (54%) 

Diagnostic 

principal retenu 

Infection 

Chute, traumatologie, hématome 

Cardiologie* 

Neurologie* 

MVTE 

Hématologie* 

Endocrinologie* 

Néphrologie* 

Autres** 

48 (27%) 

41 (23%) 

23 (13%) 

19 (11%) 

6 (4%) 

5 (3%) 

5 (3%) 

5 (3%) 

23 (13%) 

* hors infection 

**autres : psychiatrie, rhumatologie, urologie, gastro-entérologie, auto-immun et vascularite, difficulté sociale, 
respiratoire, ORL 
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TABLEAU II. Valeurs biologiques moyennes de la population d’étude à J1 et à J8 

 

Moyenne à J1 Moyenne à J8 Normes Unité 

Albumine 

Préalbumine 

CRP 

Protidémie 

34 (19 – 52) 

177 (39 – 478)  

 64 (3 – 324)  

69 (55 – 90) 

33,6 (21 – 46) 

212 (54 – 571) 

24 (3 – 99) 

69 (53 – 87) 

35 – 52 

200 – 400 

< 3 

64 - 82 

g/L 

mg/L 

- 

g/L 

Albumine corrigée  

par la formule 
36,5 (23 – 52) ___ 

 
g/L 

Natrémie 

Kaliémie 

Urée 

Créatinine 

DFG selon Cockroft 

 139 (127 – 155)  

3,8 (2,6 – 5) 

11 (2,8 – 52,3) 

101 (35 – 502) 

45 (6 – 137) 

139 (127 – 149) 

4,1 (2,8 – 5,5) 

10 (3 – 34,7) 

100 (32 – 646) 

42 (5 – 115) 

136 – 145 

3,5 – 5,1 

2,5 – 6,4 

48 – 84 

----- 

mmol/L 

- 

- 

nmol/L 

ml/min 

Orosomucoïde 

Haptoglobine 

Fibrinogène 

Ferritine 

1,5 (0,5 – 3) 

2,4 (0,1 – 6,3) 

5,3 (1,6 – 10,8) 

307 (10 – 3530) 

1,4 (0,5 – 3,1) 

2,3 (0 – 5,7) 

5,0 (2,1 – 8,7) 

313 (11 – 1390) 

 

0,3 – 2,0 

2,1 – 4,1 

8 - 252 

g/L 

- 

- 

µg/L 

Hémoglobine 

Hématocrite 

Lymphocytes 

125 (63 – 181) 

0,38 (0,2 – 0,53) 

1,4 (0,2 – 3,4) 

124 (81 – 187) 

0,38 (0,26 – 0,54) 

1,6 (0,4 – 3,8) 

121 – 150 

0,36 – 0,45 

1,2 – 3,6 

g/L 

L/L 

G/L 

Alpha 1 globuline 

Alpha 2 globuline 

Albumine (EPS) 

Béta 1 globuline 

Béta 2 globuline 

Gamma globuline 

4,2 (2,3 – 8) 

9,0 (4,2 – 16,3) 

33,5 (20,9 – 46) 

4,1 (2,6 – 9,8) 

4,4 (2,1 – 9,9) 

10,9 (3,8 – 25,6) 

3,9 (2,5 – 7,5) 

8,9 (4 – 15,4) 

33,4 (21 – 45,7) 

4,2 (2,4 – 10) 

4,3 (2,2 – 11,8) 

11,2 (4,2 – 27,5) 

2,1 – 3,5 

5,1 – 8,5 

40,2 – 47,6 

3,4 – 5,2 

2,3 – 4,4 

8,0 – 13,5 

g/L 

- 

- 

- 

- 

- 

ASAT 

ALAT 

PAL 

GGT 

32 (4 – 322) 

31 (9 – 851) 

103 (37 – 980) 

76 (3 – 1669) 

26 (7 – 202) 

33 (9 – 709) 

105 (32 – 665) 

81 (3 – 1351) 

< 32 

13 – 56 

45 – 118 

5 – 55 

UI/L 

- 

- 

- 
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II. Répartition de la CRP 

Dans la population globale, la moyenne de la CRP à J1 était de 64 (3 ; 324) mg/L (cf figure 

1). 41% (n=72) des patients présentaient une CRP supérieure ou égale à 50 mg/L à J1.  

La moyenne de la CRP à J8 était de 24 (3 ; 99) mg/L (cf figure 2). 85% (n=148) des 

patients présentaient une CRP inférieure à 50 mg/L à J8.  

 

 

 

Figure 1. Répartition de la CRP à J1 

 

 

Figure 2. Répartition de la CRP à J8 

 

 

 

III. Comparaison de l’albuminémie corrigée à J1 avec l’albuminémie 

dosée à J8. 

Dans la population globale, le coefficient de corrélation entre l’albuminémie corrigée 

à J1 et l’albuminémie dosée à J8 était de ρ = 0,58, intervalle de confiance (IC) 95% 

[0,47 ; 0,67], p < 0,001.  
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La moyenne de l’albuminémie corrigée à J1 était de 36,5 (23 ; 52) g/L et celle de 

l’albuminémie dosée à J8 de 33,6 (21 ; 46) g/L. (Cf figure 3). La différence moyenne 

entre l’albuminémie corrigée à J1 et l’albuminémie dosée à J8 était de 2,9 (-13,5 ; 

18) g/L, IC 95% [2,20 ; 3,68], p < 0,001. (Cf figure 4). 

L’analyse des sous-groupes est présentée dans le tableau III. 

 

TABLEAU III. Comparaison entre Albuminémie corrigée à J1 et Albuminémie dosée à J8 

 

Corrélation albumine corrigée 

à J1 avec albumine dosée à J8 

Différence moyenne albumine 

corrigée à J1 - albumine dosée 

à J8 

Ensemble  

(n=175) 

ρ = 0,58 

IC 95% [0,47 ; 0,67], p < 0,001 

= 2,9 

IC 95% [2,20 ; 3,68], p < 0,001 

Autres  

(n=127) 

ρ = 0,62 

IC 95% [0,50 ; 0,72], p < 0,001 

= 2,6 

IC 95% [1,75 ; 3,41], p < 0,001 

Infection  

(n=48) 

ρ = 0,40 

IC 95% [0,13 ; 0,61], p = 0,005 

= 3,9 

IC 95% [2,30 ; 5,47], p < 0,001 

CRP J1 modérée  

(n=153) 

ρ = 0,63 

IC 95% [0,52 ; 0,71], p < 0,001 

= 2,2 

IC 95% [1,48 ; 2,96], p < 0,001 

CRP J1 élevée  

(n=22) 

ρ = 0,55 

IC 95% [0,17 ; 0,79], p = 0,008 

= 7,9 

IC 95% [6,02 ; 9,88], p < 0,001 

IV. Comparaison de l’albuminémie dosée à J1 avec l’albuminémie dosée 

à J8. 

Dans la population globale, le coefficient de corrélation entre l’albuminémie dosée à 

J1 et l’albuminémie dosée à J8 était de ρ = 0,74, IC 95% [0,66 ; 0,80], p < 0,001.  
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La moyenne de l’albuminémie dosée à J1 était de 34 (19 ; 52) g/L. (Cf figure 3). La 

différence moyenne entre l’albuminémie dosée à J1 et l’albuminémie dosée à J8 était 

de 0,4 (-14 ; 11) g/L, IC 95% [-0,24 ; 1,02], p=0,23. (Cf figure 4). 

L’analyse des sous-groupes est présentée dans le tableau IV. 

Un nouveau modèle de régression linéaire expliquant l’albuminémie dosée à J8 à 

partir de l’albuminémie dosée à J1 et de la CRP à J1 a conduit à la formule suivante :  

Albuminémie à J8 = (0.6 * Albuminémie à J1) - (CRP à J1 / 50) + 14 

 

TABLEAU IV. Comparaison entre Albuminémie dosée à J1 et Albuminémie dosée à J8 

 

Corrélation albumine dosée à 

J1 avec albumine dosée à J8 

Différence moyenne albumine 

dosée à J1 - albumine dosée à 

J8 

Ensemble  

(n=175) 

ρ = 0,74 

IC 95% [0,66 ; 0,80], p < 0,001 

= 0,4 

IC 95% [-0,24 ; 1,02], p = 0,23 

Autres  

(n=127) 

ρ = 0,73 

IC 95% [0,63 ; 0,80], p < 0,001 

= 0,8 

IC 95% [0,01 ; 1,52], p = 0,05 

Infection  

(n=48) 

ρ = 0,70 

IC 95% [0,52 ; 0,82], p < 0,001 

=  - 0,6 

IC 95% [-1,74 ; 0,54], p = 0,29 

CRP J1 modérée  

(n=153) 

ρ = 0,71 

IC 95% [0,62 ; 0,78], p < 0,001 

= 0,5 

IC 95% [-0,18 ; 1,19], p = 0,15 

CRP J1 élevée  

(n=22) 

ρ = 0,66 

IC 95% [0,33 ; 0,85], p < 0,001 

=  - 0,4 

IC 95% [-2,09 ; 1,28], p = 0,62 



23 
 
 

  

15 

25 

35 

45 

55 

Albumine 
corrigée à J1 

Albumine 
dosée à J1 

Albumine 
dosée à J8 

quartile 1 
max 
médiane 
min 
quartile 3 

g/L 

Fig3. Répartition des  
 

albuminémies. 

-15 

-10 

-5 

0 

5 

10 

15 

Différence entre 
albumine corrigée à 

J1 et albumine dosée 
à J8 

Différence entre 
albumine dosée à J1 
et albumine dosée à 

J8 

quartile 1 
max 
médiane 
min 
quartile 3 

Fig4. Répartition de la 
 

différence entre les  
 

albuminémies. 

g/L 



24 
 
 

V. Lien entre inflammation et nutrition à travers d’autres marqueurs. 

Les coefficients de corrélation selon Pearson entre les marqueurs inflammatoires à 

J1 et la différence entre J1 et J8 de marqueurs nutritionnels sont rapportés dans le 

tableau V. 

 

Tableau V. Corrélation entre marqueurs inflammatoires à J1 et différence entre J1 et J8 de 

marqueurs nutritionnels selon le coefficient de corrélation de Pearson. 

CORRELATION 

ENTRE 

Différence albumine 

dosée J1 - J8 

Différence préalbumine 

J1 - J8 

CRP ρ = -0,04 

IC 95% [-0,18 ; 0,11], p = 0,64 

ρ = -0,37 

IC 95% [-0,49 ; -0,24], p < 0,001 

Orosomucoïde  ρ = -0,05 

IC 95% [-0,20 ; 0,10], p = 0,49 

ρ = -0,33 

IC 95% [-0,46 ; -0,19], p < 0,001 

Haptoglobine ρ = -0,14 

IC 95% [-0,29 ; 0,03], p = 0,05 

ρ = -0,35 

IC 95% [-0,47 ; -0,21], p < 0,001 

Fibrinogène ρ = -0,04 

IC 95% [-0,19 ; 0,11], p = 0,57 

ρ = -0,35 

IC 95% [-0,47 ; -0,21], p < 0,001 

Ferritine ρ = -0,08 

IC 95% [-0,24 ; 0,08], p = 0,33 

ρ = -0,13 

IC 95% [-0,29 ; 0,03], p = 0,11 
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DISCUSSION 

I. Au sujet des résultats 

a. Population d’étude représentative 

La population d’étude reflète la réalité clinique des patients âgés hospitalisés dans 

les services de médecine interne et de médecine aiguë gériatrique du CHU de 

Grenoble. Le nombre important de patients inclus en permet une analyse 

intéressante. Le critère de l’âge a par contre manqué de pertinence puisque trop peu 

de patients de moins de 75 ans ont été inclus (n=3). 

L’infection, tout organe confondu, était le diagnostic principal retenu le plus fréquent 

(27%) de cette population. L’hospitalisation est cependant l’occasion de 

décompensations multiples, les patients classés « autres » ont pu avoir une infection 

associée et inversement, entrainant un biais de classement. 

 

b. Présence d’un SIB aigu modéré 

La moyenne de la CRP témoigne de la présence à J1 d’un SIB d’intensité modérée 

(64 mg/L), partiellement résolu à J8 (24 mg/L). La valeur initiale de la CRP n’était pas 

un critère d’inclusion. 

Les valeurs biologiques moyennes traduisent un état d’hydratation normal à J1 et 

stable à J8, dans les limites de l’interprétation d’une biologie sans donnée clinique. 

C’est donc dans un contexte de SIB aigu modéré sans trouble de l’état d’hydratation 

associée que la formule a été étudiée. 
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c. Remise en question de l’extrapolation aux situations de SIB aigu  

L’albuminémie corrigée à J1 est corrélée selon un coefficient modéré (ρ = 0,58) à 

l’albuminémie dosée à J8. Paradoxalement, cette corrélation est moins forte dans les 

sous-groupes correspondants aux situations les plus inflammatoires : infection 

retenue comme diagnostic principal (ρ = 0,40) et CRP initiale élevée (ρ = 0,55).  

Par ailleurs, il existe une différence moyenne cliniquement importante entre ces deux 

variables (2,9 g/L), plus élevée encore dans les situations les plus inflammatoires 

(3,9 et 7,9 g/L).  

Ces résultats suggèrent que l’application de la formule de correction proposée par B. 

Lesourd pour les états inflammatoires prolongés propose, dans un contexte 

d’inflammation aiguë, une estimation inexacte de l’albuminémie corrigée. 

 

d. Faible variation de l’albuminémie dosée au cours d’un SIB aigu 

L’albuminémie dosée à J1 est corrélée selon un coefficient plus élevé (ρ = 0,74) à 

l’albuminémie dosée à J8. Cette corrélation forte serait en faveur d’une stabilité ou 

d’une faible variation de l’albuminémie au cours d’un SIB aigu modéré. 

C’est la tendance que montre la différence moyenne de l’albuminémie dosée entre 

J1 et J8. Bien que le résultat ne soit pas significatif, la différence constatée est 

presque nulle (0,4 g/L) selon une répartition assez homogène autour de zéro.  
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Dans chacun des sous-groupes, les coefficients de corrélation restent élevés, 

cependant, ils sont plus faibles dans ceux correspondants aux situations les plus 

inflammatoires.  

La différence moyenne de l’albuminémie dosée entre J1 et J8 est difficilement 

interprétable du fait d’un manque de significativité. La tendance semble être faible, 

inférieure à 1, dans chacun des sous-groupes. 

L’albuminémie dosée paraît donc stable dans les 8 premiers jours d’un SIB aigu. Si 

une variation existe, elle semble cliniquement très faible.  

 

e. Nouvelles perspectives ? 

Notre étude propose une nouvelle formule de correction qui corrigerait l’albuminémie 

dosée en la pondérant, en la réduisant de manière proportionnelle à l’intensité du 

SIB et en y ajoutant un facteur fixe. La logique mathématique proposée est inverse à 

celle étudiée et proposée par B. Lesourd pour les états inflammatoires prolongés. 

Si l’on peut considérer que l’albuminémie dosée est stable au cours d’un SIB aigu, 

ou que ses variations sont cliniquement très faibles, corriger l’albuminémie dosée au 

cours d’un SIB aigu en fonction des données initiales par une nouvelle formule de 

correction perd sa pertinence clinique. 

Nos résultats n’invitent pas à explorer le lien entre albuminémie et CRP au cours 

d’un SIB aigu puisque la différence de l’albuminémie entre J1 et J8 ne semble pas 

corrélée aux marqueurs inflammatoires à J1, avec des coefficients non significatifs et 

proches de zéro. 
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Il semblerait que l’évolution de la préalbuminémie au cours d’un SIB aigu pourrait 

quant à elle être prédite par les différents marqueurs de l’inflammation. Les 

coefficients de corrélation sont cependant faibles bien que significatifs, et la 

pertinence clinique d’une telle prédiction avec les biais liés à la renutrition orale 

devrait être évaluée dans des études complémentaires. 

 

II. Au sujet de la méthode 

Cette étude explore la formule de correction proposée dans un contexte de SIB aigu 

chez des personnes âgées hospitalisée de manière non programmée, avec 

l’albuminémie dosée à J8 comme comparateur. Il semblerait intéressant qu’une 

prochaine étude clinique puisse ré-évaluer son application dans des situations 

d’inflammation chronique. 

 

III. Au regard d’autres études 

a. Influence des marqueurs de l’inflammation sur l’albuminémie 

Le lien entre la baisse des marqueurs nutritionnels et l’inflammation est connue 

depuis longtemps. Déjà en 1998, des études proposaient d’utiliser avec prudence les 

marqueurs nutritionnels en présence d’une inflammation, du fait de cette influence. 

(7) 

Dans la dénutrition exogène, ce sont les carences énergétiques et en acides aminés 

qui bloquent par limitation la synthèse hépatiques des protéines, dont celles de la 

nutrition comme l’albumine ou la préalbumine. (8)  
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Dans la dénutrition endogène, liée à une maladie inflammatoire, ce sont les 

médiateurs de l’inflammation, dont les cytokines, notamment l’interleukine (IL)-6, l’IL-

1 et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-alpha) qui ré-orientent leur activité 

transcriptionnelle pour permettre la synthèse hépatique des protéines de 

l’inflammation au détriment de celles de la nutrition, comme l’albumine et la 

préalbumine. (9), (10) 

La cachexie, signe physique de la dénutrition, est associée à des concentrations de 

TNF-alpha, d'IL-1, d'IL-6, de sérotonine et d'interféron gamma supérieures à la 

normale. Le rôle de ces cytokines pro-inflammatoires a été établi dans la cachexie 

observée chez les patients atteints de cancer et d’infection au Virus de 

l’Immunodéficience Humaine (VIH) au stade maladie. La réduction des 

concentrations de ces cytokines a été associée à un gain de poids. (11) 

 

b. Nature de l’influence 

Certaines études ont essayé de préciser la nature de ce lien. Des courbes de 

cinétiques d’évolution des marqueurs inflammatoires et nutritionnels en cas 

d’inflammation aigüe ont été établies en 1999. Le taux de CRP évolue de manière 

ascendante, rapide et importante. L’albuminémie varie lentement, en décroissant, 

avec une faible amplitude. (12) 

Ce lien a été exploré par l’analyse d’autres marqueurs de l’inflammation. A l’inverse 

des résultats constatés par notre étude, l’orosomucoïde avait été identifiée comme 

ayant une réponse à l’inflammation plus stable dans le temps, et mieux corrélée avec 

les variations des protéines de la nutrition. (8)  
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L’hypocholestérolémie en situation inflammatoire avait été associée à une diminution 

des valeurs de l’anthropométrie, à une diminution des taux des protéines 

nutritionnelles et à une augmentation des paramètres inflammatoires. (13)  

Probablement existant, le lien entre les marqueurs de l’inflammation et les protéines 

de la nutrition a peu été exploré et n’est pas encore bien établi aujourd’hui. 

 

c. Autres influences 

Il semble que l’albuminémie est influencée par d’autres paramètres encore. Des 

études ont montré que son interprétation était délicate en cas de perte 

d’autonomie. Notamment, chez les patients présentant une perte d’autonomie, les 

données cliniques de la nutrition ne concordent pas avec les valeurs biologiques de 

l’albuminémie, qui semblent sous estimer la fréquence de la dénutrition. (14) 

Cependant, malgré les influences possibles, l’hypoalbuminémie a été identifiée 

comme un facteur de risque indépendant pour la mortalité toutes causes confondues 

chez les personnes âgées. (15) 

Ainsi, son dosage garde toute sa place en pratique. Son interprétation pour 

l’évaluation nutritionnelle biologique devra rester prudente dans le contexte 

inflammatoire, et dans tous les cas s’utiliser en complément de l’évaluation clinique 

de la dénutrition protéino-énergétique qui reste indispensable. 
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CONCLUSION 

Une interprétation fiable de l’albuminémie est essentielle pour l’évaluation 

nutritionnelle biologique de la personne âgée, mais complexe car de nombreux 

paramètres la modifient, dont l’inflammation.  

Une formule de correction proposée par B. Lesourd en 2001 cherche à corriger 

l’albuminémie dosée en fonction de l’intensité du syndrome inflammatoire biologique 

(SIB) dans les situations d’inflammation prolongée. 

Notre étude réalisée chez des patients âgés hospitalisés en médecine de court 

séjour, excluant les porteurs de néoplasie active, d’insuffisance hépatique, de 

syndrome néphrotique et de SIB persistant au 8ème jour, suggère que son application 

ne peut pas être extrapolée aux situations d’inflammation aiguë.  

En effet, parmi les 175 patients analysés, l’albuminémie dosée paraît stable dans les 

8 premiers jours d’un SIB aigu. Si une variation existe, elle semble cliniquement très 

faible. Cela concernerait les SIB aigus d’intensité modérée et se vérifierait également 

dans les situations les plus inflammatoires. 

Ainsi, chercher à corriger l’albuminémie au cours d’un SIB aigu à partir des valeurs 

initiales par une nouvelle formule de correction perd sa pertinence clinique.  

Notre étude invite donc à considérer que le dosage biologique de l’albuminémie au 

cours d’un SIB aigu est fiable. L’albuminémie initiale pourrait servir telle quelle de 

référence à l’évaluation de l’état nutritionnel biologique, en complément de 

l’évaluation clinique de la dénutrition protéino-énergétique qui reste indispensable. 
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ANNEXE 1 : échelle ADL 
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ANNEXE 2 : Score CIRS-G 

 




