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Introduction 

Selon l’OMS, la population des pays développés vieillit. En France, l’Insee a estimé les 

personnes âgées d’au moins 65 ans à 21% en 2002 avec une projection de 30% en 2050. 

Cet accroissement de la population des personnes est disparate à l’échelle du territoire 

national. Le Limousin est, par exemple, la région Française où la population est la plus âgée 

avec la plus forte proportion de personnes de plus de 65 et 75 ans. 

Cette géronto-croissance s’accompagne de l’augmentation du nombre des personnes âgées 

dépendantes. Ainsi, l’Insee en a dénombré 1.24 million en 2014 et projette une augmentation 

de +50% d’ici 2040 [1]. Les conséquences économiques sont lourdes et chacun est 

concerné de près ou de loin. Les dépenses de prise en charge des personnes âgées 

dépendantes représentent 30,0 milliards d’euros en 2014, soit 1,40 point de PIB. Plus des 

trois quarts de ce montant (23,7 milliards d’euros, soit 1,11 point de PIB) sont financés par 

les pouvoirs publics. Selon la DRESS, la dépense publique en faveur des personnes âgées 

dépendantes augmenterait très fortement d’ici à 2060 pour atteindre 2,07 points de PIB, et la 

dépense totale doublerait presque à 2,78 points de PIB [2]. 

Parmi les principaux déterminants de la perte d’autonomie, les chutes à domicile figurent en 

tête soit dans un contexte polypathologique, soit de maladie neurodégénérative telle que la 

maladie d’Alzheimer. Ces chutes à domicile sont donc des signes précurseurs de la perte 

d’autonomie et représentent un problème majeur de santé publique avec une incidence 

particulièrement élevée. Le tiers des plus 65 ans et la moitié des plus de 80 ans chutent au 

moins une fois dans l’année et 40% des personnes âgées hospitalisées pour chute à 

domicile sont institutionnalisées par la suite [3].  

La chute à domicile implique de multiples facteurs déterminant le risque de chute. Une 

meilleure connaissance des facteurs de risques de la chute est importante afin de prévenir 

les chutes ainsi que l’entrée en dépendance chez la personne âgée. Elle résulte le plus 

souvent de l'action combinée des effets du vieillissement neurosensoriel, cardio-vasculaire et 

locomoteur mais aussi de la présence de plusieurs comorbidités et/ou des médicaments 

affectant la fonction d'équilibre et de facteurs environnementaux. Les facteurs de risque de la 

chute chez le sujet âgé peuvent être divisés en 2 types : les facteurs intrinsèques tels que 

l’âge (plus de 80 ans), des antécédents de chute, des activités de la vie quotidienne et 

mobilité réduites, des pathologies spécifiques (maladie de Parkinson, démences, 

dépression, incontinence), des troubles locomoteurs et neuromusculaires, une réduction de 

l’acuité visuelle ainsi que la polymédication (au-delà de 4 médicaments) et la prise de 

psychotropes. Mais il y a aussi des facteurs de risque extrinsèques augmentant le risque de 

chute tels que des facteurs comportementaux (consommation d’alcool, sédentarité, 

malnutrition) ou environnementaux (nécessité d’un instrument d’aide, prise de risque, habitat 

mal adapté). 

Parmi ces facteurs de risques les facteurs biologiques sont peu étudiés (Natrémie, kaliémie, 

vitamine D, marqueurs de l'inflammation ou vasculaires,…). Mieux connaître ces facteurs 

biologiques permettrait une meilleur orientation du diagnostic étiologique de la chute et donc 

de cibler les actions préventives personnalisées et de définir par des interventions 

environnementales (ex : l’activité physique, conseils nutritionnels) ou médicales, de prévenir 

le risque de chute et la perte d’autonomie qu’elle induit. 
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L’hyponatrémie est le désordre électrolytique le plus fréquent rencontré en pratique 

gériatrique. Elle est définie par une concentration en Na dans le sérum inférieure à 136 

mmol/L. L’hyponatrémie peut être divisée en 3 paliers : l’hyponatrémie chronique légère est 

définie par une concentration en sodium dans le sérum comprise entre 135 et 130 mmol/L, 

l’hyponatrémie modérée est définie par une concentration en sodium dans le sérum 

comprise entre 129 et 125 mmol/L et l’hyponatrémie sévère est définie par une concentration 

sodium dans le sérum inférieure à 125 mmol/L. Des études de cas témoin ont montré 

l’incidence de l’hyponatrémie augmentée avec l’âge. L’hyponatrémie affecte à peu près 18% 

d’une population âgée vivant à domicile, on retrouve une incidence d’environ 22 % chez les 

patients institutionnalisés [4], une étude longitudinale de 12 mois démontre que plus de 50 % 

des patients institutionnalisés ont au moins un épisode d’hyponatrémie et environ 20% des 

patients se présentant dans un service d’urgence sont hyponatrémiques [5, 6]. 

Ce désordre électrolytique peut avoir divers facteurs de risque, plus particulièrement chez 

une population âgée polymédiquée et avec plusieurs comorbidités. Les symptômes 

généralement décrits sont rencontrés lors d’hyponatrémies modérées à sévères, on retrouve 

des nausées, de la fatigue, des céphalées. L’hyponatrémie chronique légère est 

classiquement définie comme asymptomatique. De récentes études ont montré que 

l’hyponatrémie chronique légère peut présenter chez les patients des signes cliniques 

significatifs et pourrait être associée à une altération des fonctions cognitives, à des troubles 

de la marche voire de fracture. 
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Chapitre I. Etat de la question de recherche 

I.1. La personne âgée  

I.1.1. Définition 

Le terme de « personne âgé » est difficile à définir. Il est actuellement défini selon une limite 

d’âge qui diffère néanmoins selon les points de vue. 

Selon l’INSEE, sont considérées comme âgées les personnes de 60 ans et plus . Selon 

l’OMS les personnes âgées sont les plus de 65 ans [7]. On distingue les notions de 3ème âge 

(correspondant à la cessation d’activité) et 4ème âge (correspondant à la perte d’autonomie), 

ces notions correspondent à un découpage de la vieillisse qui associe un aspet économique 

et un aspet médical. 

Les recommandations officielles utilisent une limite d’âge de 65 ans, cette limite est le plus 

souvent aussi retrouvée dans la littérature. Cette limite tend à progresser vers un âge 

supérieur ou égal à 75 ans du fait de l’allongment de l’espérance de vie. Cette limite est celle 

retenue et uilisée couramment en gériatrie. Par ailleurs, de plus en plus d’études 

s’intéressent à une population de plus de 80 ans. 

I.1.2. Epidemiologie 

I.1.2.1. Démographie du vieillissement 

Données démographiques 

Le vieillissement de la population française apparait comme une caractéristique essentielle 

de l’évolution démographique. Ce vieillissement semble être un fait inéluctable, inscrit dans 

la pyramide des âges. Il est la conséquence directe de l’avancée en âge des générations du 

baby-boom de l’après-guerre et d’une augmentation continue de l’espérance de vie depuis 

maintenant de nombreuses années liée à une amélioration de la santé et des conditions de 

vie. Ce vieillissement de la population est un fait inéluctable, inscrit dans la pyramide des 

âges [8]. 

Selon le scénario central de la projection de l’INSEE de 2013-2070, la quasi-totalité de la 

hausse de la population d’ici 2070 concernerait les personnes de 65 ans et plus. En effet, au 

1er janvier 2017, le bilan démographique de l’INSEE nous montre que les plus de 65 ans 

représentent 19,2% de la population en France métropolitaine, soit 12,6 millions de 

personnes, pour une population totale de 67 millions de personnes. 

Selon la projection de l’INSEE, la France Métropolitaine comptera 76,5 millions d’habitants 

au 1er janvier 2070. Le nombre de personnes de 75 ans et plus représentera 17,9% de la 

population globale, soit une croissance de 7,8 millions entre 2013 et 2070 (Tableau 1). Le 

nombre de personnes de 85 ans et plus pourrait voire quadrupler, passant de 1,8 à 6,3 

millions [8].  

Ceci découle de la structure par âge actuelle. En effet, en 2013, la pyramide des âges de la 

France est beaucoup moins large au-delà de 65 ans qu’aux âges plus jeunes. Elle est 

encore marquée par les grands chocs démographiques (2e Guerre Mondiale et Baby-boom). 

Cette empreinte aura disparu en 2070 avec le décès des générations concernées, et la 

pyramide des âges reprendra une forme de cylindre jusqu’à un âge avancé (Figure 1). 
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Figure 1 : Pyramide des âges, projection 2013-2070 

Source : INSEE [8] 

 

Sur le territoire français on retrouve des variations de l’indice de vieillissement selon les 

régions. On observe une tendance au vieillissement plus forte dans les zones rurales. 

L’indice de vieillissement est un indice mis au point par l’INSEE, il correspond au nombre de 

personnes de 65 ans et plus, pour 100 personnes de moins de 20 ans. Cet indice sur le 

territoire national est égal à 57.9 avec certaines régions ayant un indice élevé (108,2 pour le 

Limousin et 81,2 pour le Midi-Pyrénées) et d’autres plus bas, comme l'île de France avec un 

indice à 42,1[9]. 

Espérance de vie 

D’après des données publiées en 2016 par l’INSEE, après une diminution en 2015, 

l’espérance de vie à la naissance progresse en 2016 à nouveau. Dans les conditions de 

mortalité de 2016, une femme vivrait en moyenne 85,4 ans et un homme 79,3 ans. 
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Tableau 1 : Projection de population à l'horizon 2060 et structure par âge, en millions de personnes, 

en France Métropolitaine 

 

Source : INSEE [10] 

 

On observe également une augmentation de l’espérance de vie des personnes de plus de 

60 ans. Une femme de 60 ans ou plus peut espérer vivre encore en moyenne 27,3 ans et un 

homme 22,7 ans (soit une augmentation respective de 1,7 an et 1,9 an en dix ans, données 

2015).  L’INSEE rapporte également une baisse de la mortalité. Le taux de mortalité est 

passé de 9,9‰ en 1985 à 8,7‰ en 2013 [1]. Les principales causes de mortalité sont les 

pathologies cardiovasculaires, les cancers, les pathologies de l’appareil respiratoire, le 

diabète et les morts violentes. 

Cet allongement de la durée de vie s’accompagne d’une augmentation de la morbidité avec 

notamment  une augmentation de la prévalence des maladies chroniques, des incapacités 

qui en découlent et de la dépendance. De nouveaux indicateurs ont ainsi été créés pour 

mieux étudier ces problématiques. 

L’espérance de vie sans incapacité (années de vie sans limitation d’activité) a été choisie par 

la communauté européenne dans le cadre de la stratégie de « Lisbonne 2000-2010 » pour 

évaluer la qualité de vie et l’état de santé fonctionnel des européens. Elle sert également 

d’objectif principal pour la nouvelle stratégie « Europe 2020 » qui vise à augmenter de 2 ans 

l’espérance de vie sans incapacité dans l’Union Européenne d’ici à 2020. En France en 

2011, l’espérance de vie sans incapacité à l’âge de 65 ans était estimée à 9,9 ans pour les 

femmes et 9,7 ans pour les hommes [11]. 

Les indicateurs de santé sont l’espérance de vie en bonne santé (années de vie où la 

personne se perçoit en bonne, voire très bonne santé estimée à 7,8 ans pour les femmes et 

à 7,6 ans pour les hommes à l’âge de 65 ans en France en 2011) et l’espérance de vie sans 

maladie chronique calculée à 8,4 ans pour les femmes et 6,8 ans pour les hommes [11]. 
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I.1.2.2. Particularités du Limousin et de la région « Nouvelle Aquitaine » 

Le Limousin fait partie dorénavant de la nouvelle région « Nouvelle Aquitaine ». La 

population de cette région s’établit à 5,9 millions au 1er janvier 2016 (soit 9,2% de la 

population de la France métropolitaine), avec 737,5 mille personnes en Limousin. Elle est 

ainsi la 4e région la plus peuplée du pays derrière le Nord-Pas-de-Calais Picardie (9,3%), 

L’Auvergne Rhône-Alpes (12,3%) et l’Ile de France (18,8%) [12]. Cette nouvelle région est la 

première région la plus âgée avec une part représentant 29% des plus de 60 ans en ALPC, 

soit 4,2 points de plus qu’au niveau national. Et d’après les prévisions de l’INSEE, cette 

tendance pourrait s’accroître selon les projections à l’horizon 2040, et les 60 ans et plus 

représenteraient 35,5% de la population tandis que les 75 ans et plus seraient de l’ordre de 

1,2 million de personnes. 

En Limousin, la part des plus de 60 ans atteint ainsi 31,9% contre 30% en Poitou-Charentes 

et 27,8% en Aquitaine. Et dans le département de la Creuse, cette proportion atteint même 

36,4% soit 12,3 points de plus que le département de la Gironde (24,1%). Si l’on s’intéresse 

aux plus de 75 ans, l’écart entre ces deux départements varie presque du simple au double 

(15,6% contre 8,9%) [13]. Le Limousin est donc un bon observatoire pour l’étude de la prise 

en charge des personnes âgées. 

L’indice du vieillissement qui est le rapport de la population des plus de 65 ans sur celle des 

moins de 20 ans se retrouve à 100 dans 6 départements de la région. Cet indice est très 

élevé en Creuse (145,3%). 

I.1.3. Problématique du vieillissement et de la perte d’autonomie 

I.1.3.1. Le vieillissement 

I.1.3.1.1. Définition du vieillissement 

Le vieillissement correspond à l’ensemble des processus physiologiques et psychologiques 

qui modifient la structure et les fonctions de l’organisme à partir de l’âge mûr. Il est la 

résultante des effets intriqués de facteurs génétiques (vieillissement intrinsèque) et de 

facteurs environnementaux auxquels est soumis l’organisme tout au long de sa vie  

La notion de vieillissement comprend deux concepts différents. Le premier est le 

vieillissement biologique, le second est relatif à la population en général (le vieillissement 

démographique). 

Selon l’INED (Institut National d’Etudes Démographiques), le vieillissement démographique 

peut être l’effet d’une augmentation du nombre de personnes âgées (vieillissement par le 

sommet de la pyramide), conséquence d’une baisse de la mortalité et de l’allongement de la 

durée de vie moyenne, mais peut être dû aussi à un déficit de jeunes (vieillissement par la 

base), à la suite d’une baisse de la natalité. Dans ce cas, il peut donc y avoir vieillissement 

même si le nombre de personnes âgées n’augmente pas [14]. 

Avec la définition du vieillissement s’accompagne la notion de vieillesse. La vieillesse 

connaît plusieurs définitions. L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) retient le critère 

d’âge de 65 ans et plus. Une définition sociale utilise l’âge de cessation d’activité 

professionnelle, ce qui revient à entrer dans la vieillesse à 55 - 60 ans. Pour le calcul des 

taux d’équipements et de services destinés aux personnes âgées, l’âge de 75 ans est 
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pertinent. Enfin l’âge moyen constaté dans les institutions gériatriques est d’environ 85 ans 

[15].  

I.1.3.1.2. Origines du vieillissement et conséquences physiopathologiques 

Le vieillissement est la résultante de plusieurs facteurs, il existe notamment des facteurs 

génétiques (dits intrinsèques) et des facteurs environnementaux (dits extrinsèques) auxquels 

est exposé chaque organisme. Le vieillissement est un concept complexe et multifactoriel. 

I.1.3.1.2.1. Mécanismes à l’origine du vieillissement 

Les facteurs génétiques 

Une étude de 1999 met en évidence que l’ablation de la lignée de cellules à l’origine des 

gamètes (lignée germinale), va provoquer un accroissement de la longévité d’un ver 

nématode, Caenorabditis elegans. Des études ont aussi étaient réalisées sur la drosophile. 

Depuis 2011, le gène nhr-80 a été mis en évidence chez Caenorabditis elegans comme 

pouvant être une gène puissant de la longévité [16]. 

Des études ont également étaient menées chez l’homme, notamment des études portant sur 

l’observation des jumeaux ont démontrées que l’espérance de vie serait liée à des facteurs 

génétiques. On retrouve certains génotypes plus fréquemment chez des centenaires que 

pour des sujets plus jeunes. Ceci indiquerai aussi l’association d’un terrain génétique 

particulier avec une espérance de vie plus longue. 

On note une augmentation de la fréquence des altérations de l’ADN (délétions, mutations) 

ainsi que des anomalies de sa réparation sous l’effet de l’âge. Ceci est particulièrement vrai 

concernant l’ADN mitochondrial et pourrait résulter de facteurs extrinsèques comme 

l’exposition aux radiations, mais aussi de facteurs intrinsèques tels que la division cellulaire.  

Il existe différentes catégories de cellules : 

 Les cellules à très faible capacité de renouvellement qui ont l’âge de la personne 

(neurones, cellules musculaires,…). Leur vieillissement se caractérise par 

l’accumulation d’un pigment, la lipofuschine, produit de dégradation des organites 

intracellulaires 

 Les cellules renouvelables qui n’ont pas un capital de renouvellement illimité. Les 

travaux de Hayflick ont montré qu’il existe un capital de division pour plusieurs 

lignées cellulaires. Il est proportionnel à la longévité de l’espèce et connaît des écarts 

entre les individus d’une même espèce. A chaque cycle de division cellulaire, le 

télomère perd un fragment d’ADN. Après plusieurs divisions, la fonction du télomère, 

qui contribue à maintenir la stabilité de l’ADN chromosomique est altéré, ce qui 

pourrait être le substratum de l’ « horloge biologique ».  

La protection contre les radicaux libres et le stress oxydatif 

Les radicaux libres sont des composés produits lors du métabolisme de l’oxygène par les 

mitochondries. Ce sont des molécules très réactives et instables qui vont pouvoir altérer 

l’ADN et la membrane cellulaire notamment ces acides gras. Afin de contrecarrer l’action 

délétère des radicaux libres, l’organisme met en place des systèmes de protections 

enzymatiques tels que : les superoxyde dismutases, les catalases, la glutathion peroxydase 

séléno-dépendante mais aussi via des vitamines anti-oxydantes (A, E, C). Lors du processus 

de vieillissement cet équilibre est altéré avec une augmentation de la production de radicaux  
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production de radicaux libres par les mitochondries et aussi avec des systèmes de protection 

moins efficaces. 

La glycation non-enzymatique des protéines 

Les protéines présentes dans la matrice extracellulaire, qui ont une durée de vie très longue, 

vont subir des modifications en présence du glucose, ce dernier régit sans intervention 

enzymatique avec le groupement NH des acides aminés pour former une base, appelée 

base de Schiff, ceci conduit à former des produits terminaux de cette glycation appelés AGE 

(advanced glycation end products). Cette glycation va modifier les protéines de la matrice 

extracellulaire qui vont être plus résistantes à la protéolyse, ce qui empêche leur 

renouvellement. Ces produits de glycation vont favoriser la formation de pontages 

moléculaires entre les fibres de collagène, celles-ci vont alors présenter un caractère plus 

rigide et plus soluble. Les AGE pourraient aussi avoir d’autres actions, ils pourraient 

notamment se lier à des récepteurs spécifiques sur la surface des les cellules mésangliales 

et endothéliales ainsi que des macrophages, pour induire la sécrétion de cytokines pro-

inflammatoires ou la sécrétion de facteurs de croissance. Le pentose peut aussi être un 

précurseur de la glycation, formant alors des pentosides. 

Des études portant sur l’effet du médicament inhibant la glycation sur un modèle animal ont 

montré que cette inhibition induisait un ralentissement du vieillissement de certaines 

fonctions.  Dans certaines maladies telles que le diabète, l’élévation de la glycémie provoque 

une glycation excessive des protéines, en lien avec l’élévation de la glycémie, l’HbA1c est d’ 

ailleurs un marqueur de l’équilibre glycémique. Le diabète pourrait être considéré par cet 

aspect comme un modèle de vieillissement accéléré [17]. 

Autres facteurs 

Le vieillissement étant un modèle complexe et multifactoriel, il existe de nombreux autres 

mécanismes décrit comme pouvant agir dans la mise en place de ce processus. De 

nombreuses études et travaux se penchent sur les « théories du vieillissement ». 

I.1.3.1.2.2. Effets du vieillissement sur l’organisme 

Comme décrit précédemment, le vieillissement met en jeu une réduction des capacités 

fonctionnelles de l’organisme. Cette réduction des capacités fonctionnelles liée au 

vieillissement va être variable d’un organe à un autre et va induire une capacité plus ou 

moins grandes de ces organes à s’adapter aux facteurs de stress et aux agressions.  

Une des caractéristique de la population âgée est qu’elle est très hétérogène, il va y avoir 

aussi une variation de l’altération des fonctions d’un sujet âgé à un autre, on parle de 

vieillissement interindividuel. Au même, les même altérations  vont avoir beaucoup de 

conséquences chez un individu âgé, alors que chez une au autre sujet ces altérations seront 

beaucoup plus légères. 

Effets sur les métabolismes 

Lors du processus de vieillissement, la composition de l’organisme va être modifiée. On 

observe une réduction de la masse maigre, plus particulièrement chez des individus 

sédentaires, une élévation proportionnelle de la masse grasse, plus particulièrement au 

niveau viscéral. Au niveau alimentaire, pour le même niveau d’activité physique, les besoins 

quantitatifs et qualitatifs vont être sensiblement les même chez des individus âgés que pour 

des sujets adultes plus jeunes. Cependant, le métabolisme glucidique va être modifié avec 
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l’avancé en âge. Chez des sujets âgés ne présentant ni diabète, ni obésité, la tolérance au 

glucose est réduite, signifiant un degrés de résistance à l’insuline plus élevé que chez un 

adulte plus jeune. On observe de manière plus globale que les tests biologiques 

d’exploration dynamique sont plus souvent perturbés du fait de la diminution de la capacité 

de l’organisme à s’adapter au stress, cependant la réponse de l’organisme n’est pas 

nécessairement pathologique. 

Effets sur le système nerveux  

De nombreux mécanismes altérant le système nerveux central ont été décrits au cours du 

processus de vieillissement. On retrouve particulièrement une diminution du nombre de 

neurones corticaux, la raréfaction de la substance blanche et la diminution de certaine 

neurotransmetteurs intracérébraux, plus particulièrement l’acétylcholine. On ne retrouve que 

très peu de modifications des fonctions sensitives et motrices, cependant on note une 

augmentation des temps de réaction et concernant l’acquisition de nouvelles informations, 

une réduction des performances mnésiques cependant modérée. Au niveau du sommeil, 

celui-ci va être réduit et déstructuré. On observe une diminution de la production de la 

mélatonine qui pourrait rendre compte d’une désorganisation des rythmes circadiens chez le 

sujet âgé. Le sujet âgé présente aussi une diminution de la sensation de soif, ceci est du en 

partie à une diminution de la sensibilité des osmorécepteurs à des modifications dans le 

métabolisme de l’hormone antidiurétique (ADH).  

Lors du vieillissement, le nombre de fibres fonctionnelles diminue, l’augmentation des temps 

de conduction des nerfs périphériques en atteste, ceci conduit à une élévation des temps de 

conduction des nerfs périphériques qui va induire une hypopallesthésie (diminution de la 

sensibilité proprioceptive, tout ceci fragilisant l’équilibre postural.   

Le vieillissement du système nerveux autonome se caractérise par une hyperactivité 

sympathique (augmentation des taux plasmatiques des catécholamines) et par une réduction 

des réponses sympathiques en raison d’une diminution de sensibilité des récepteurs aux 

catécholamines. La tachycardie induite par l’effort est ainsi moins marquée chez les sujets 

âgés que chez les adultes d’âge moyen. 

Effets sur les organes sensoriels 

Le sujet âgé va être soumis à une réduction de l’accommodation oculaire gênant la vision de 

près appelée presbytie. On va retrouver aussi un processus d’opacification du cristallin qui 

va se répercuter sur la vision (cataracte). Il est retrouvé aussi un perte progressive de 

l’audition notamment concernant les sons aigus appelée presbyacousie, ceci est du à une 

dégénérescence physiologique de l’appareil cochléovestibulaire. 

Effets sur le système cardiovasculaire 

Au cours du vieillissement, l’appareil cardiovasculaire va subir des modifications 

anatomiques, le débit cardiaque au repos va quant à lui rester stable et que très légèrement 

diminué au cors de l’effort. La masse du cœur ainsi que l’épaisseur de la paroi pariétale du 

ventricule gauche vont être augmentée, ce qui va favoriser un remplissage ventriculaire 

moins efficace et par extension une moins bonne relaxation ventriculaire. Cette altération va 

être compensée par la systole auriculaire et par une préservation de la contraction systolique 

des ventriculaire afin de maintenir le débit cardiaque. La paroi artérielle va être altérée au 

cours du vieillissement et va subir des modifications dans sa structure : modification de 
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l’élastine, rigidification du collagène et altération de la fonction vasomotrice des artères. Tout 

ceci entrainant une augmentation de la tension artérielle systolique. 

Effets sur l’appareil respiratoire 

Au cours du vieillissement, la capacité ventilatoire pulmonaire va être réduite. Ceci est du à 

une diminution de la compliance pulmonaire, thoracique et de la capacité ventilatoire. Le 

processus de vieillissement va aussi induire une augmentation du volume aérien non 

mobilisable en fin d’expiration et une réduction du calibre des bronches distales qui diminue 

les débits expiratoires (c’est à dire la baisse du rapport volume expiré / unité de temps étudié 

par le VEMS ou par le débit expiratoire de pointe). Vont s’ajouter à ceci une capacité de 

diffusion de l’oxygène et une PaO2 (pression partielle d’oxygène artérielle diminuée. 

Effets sur l’appareil digestif 

Le vieillissement s’accompagne de modifications de l’appareil bucco-dentaire, d’une 

diminution du flux salivaire, d’une diminution de la sécrétion acide des cellules pariétales 

gastriques et d’une hypochlorhydrie gastrique. Par ailleurs, le temps de transit intestinal est 

ralenti chez le sujet âgé par diminution du péristaltisme. La fonction pancréatique exocrine 

n’est que modérément altérée. Le vieillissement est associé à une diminution de la masse et 

du débit sanguin hépatiques. La réduction de la clairance métabolique en résultant peut-être 

diminuée pour certains médicaments. 

Effets sur l’appareil locomoteur 

Au niveau du muscle, on observe au cours du vieillissement une diminution de la densité en 

fibres musculaires (essentiellement de type II) sur le plan histologique, au niveau 

anatomique le vieillissement se traduit par une diminution de la masse musculaire appelée 

sarcopénie. Au niveau fonctionnel, le vieillissement musculaire va entraîner une diminution 

de la force musculaire.   

Au niveau osseux, on retrouve principalement chez la femme sous l’effet de la réduction du 

taux d’œstrogènes au cours de la ménopause, une diminution de la densité minérale 

osseuse appelée ostéopénie. On observe aussi une réduction de la résistance mécanique 

de l’os. 

Au niveau articulaire, le vieillissement va entraîner un amincissement du cartilage et une 

modification de ses propriété mécaniques. Ceci est du à une réduction du contenu du 

cartilage en eau, on observe aussi une diminution en nombre de chondrocytes et une 

modification de la composition en glycosaminoglycanes. 

Effets sur l’appareil urinaire 

On note lors du processus de vieillissement une diminution du nombre de néphrons 

fonctionnels qui va être variable d’un sujet à un autre. Ceci va favoriser une diminution du 

débit de filtration glomérulaire et une réduction des capacités d’élimination du rein. Les sujets 

âgés de 80 ans vont voir leur clairance de la créatinine réduite d’environ de moitié par 

rapport à des sujets de 20 ans faisant le même poids.  La Baltimore Longitudinal Study of 

Aging montre que le vieillissement de la fonction rénale serait dus à des effets combinés de 

plusieurs processus pathologiques (infectieux, toxiques, ischémiques, immunologiques,…) 

que dus à des effets propres au vieillissement [18]. Il semblerait que le vieillissement modifie 

aussi la fonction tubulaire. On retrouve aussi une réduction progressive des capacités de 

concentration et de dilution des urines plus on est âgé. 
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Effets sur les organes sexuels 

Lors de la ménopause, chez la femme, il va se produire un arrêt de la sécrétion 

d’œstrogènes par les ovaires, les cycles menstruels vont s’arrêter, on note aussi une 

involution de l’utérus et des glandes mammaires. 

L’homme va aussi subir lors de l’andropause, une réduction progressive du taux de 

testostérone. Cependant, la fonction de spermatogénèse va être pour une part importante de 

sujets conservée. Le vieillissement va aussi induire chez l’homme une augmentation du 

volume de la prostate 

Effets sur la peau et les phanères 

Lors du vieillissement on va retrouver au niveau de la peau une altération du tissu élastique, 

un épaississement fibreux du derme, un aplanissement de la jonction dermo-épidermique et 

une diminution du nombre de mélanocytes. Les zones de la peau plus exposées au soleil 

sont plus susceptibles de développer ces altérations. De plus les sujets âgés vont voir leur 

peau marquée par des rides et prendre une coloration plus pâle. En ce qui concerne les 

phanères (cheveux, ongles), leur vitesse de croissance va être réduite avec l’avancé en âge. 

On observe aussi une diminution du nombre de mélanocytes contribuant notamment à 

l’aspect grisonnant des cheveux. Le vieillissement va aussi induire une sécheresse au 

niveau de la peau. 

Effets sur le système immunitaire 

Au niveau humoral, la réponse immunitaire va être conservée.. En ce qui concerne la 

réponse immunitaire à médiation cellulaire, celle-ci va être réduite, notamment la réponse 

immunitaire mettant en jeu les lymphocytes T. La production de certaines interleukines va 

être modifiée avec l’âge : on observe une augmentation de la production de cytokines pro-

inflammatoire telle que l’IL-6 et une réduction de la production de cytokines anti-

inflammatoires telles que L’IL-2 et l’IL-4. 

I.1.3.1.2.3. Notion de décompensation fonctionnelle 

Tous ces mécanismes concourent au vieillissement de l’organisme mais facilitent également 

l’apparition de maladies, alors qu’à l’inverse certaines maladies accélèrent le vieillissement. 

En 1984, le Pr. Jean-Pierre Bouchon a proposé un modèle de vieillissement portant son 

nom, pour expliquer la théorie de la décompensation fonctionnelle de la personne âgée 

(Figure 2) [19].  
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Figure 2 : Modèle 1+2+3 de J.P. Bouchon 

Source : Bouchon et al. 1984. [19] 

 

1. Les effets du vieillissement qui diminuent progressivement les réserves 

fonctionnelles, sans jamais à eux seuls entraîner la décompensation. 

2. Les maladies chroniques surajoutées altérant leurs fonctions. 

3. Les facteurs de décompensation qui sont souvent multiples et associés chez un 

même patient : affections médicales aiguës, pathologie iatrogène et stress 

psychologique. 

Les organes présentent une capacité de compensation qui malgré la décompensation d’un 

organe vont favoriser la sauvegarde de l’équilibre de l’individu.  

I.1.3.2. Le concept de fragilité 

On retrouve ce concept de fragilité dans la littérature depuis plus de 30 ans, et il est à l’heure 

actuelle en pleine expansion avec un nombre important de publications scientifiques. 

Cependant, on ne retrouve pas de définition explicite de la fragilité  faisant consensus pour 

établir le diagnostic clinique de fragilité. En effet, le terme de fragilité est un terme utilisé pour 

définir des états très variés. Mesurer et détecter la fragilité restent donc des problématiques 

complexes. Les modèles les plus fréquemment retrouvés dans la littérature sont les modèles 

élaborés par Fried et Rockwood [20, 21]. 

La fragilité est traditionnellement défini comme un syndrome physiologique caractérisé par 

une réduction des réserves et de la résistance aux facteurs stressants, qui résulte d’un 

déclin cumulatif de multiples systèmes physiologiques et qui cause une vulnérabilité aux 

effets nocifs [20]. La fragilité va permettre de définir une population à haut risque de chute, 
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de déclin fonctionnel, d’entrée en institution et de décès [20, 22]. On estime que 25 à 50 % 

des sujets de plus de 85 ans peuvent être considérés comme fragiles dans les cohortes 

nord-américaines [20, 22] ou européennes [23]. Ces données mettent aussi en évidence que 

50 à 75 % des sujets âgés ne sont pas fragiles. L’étude Share (Survey of Health, Aging and 

Retirement in Europe) décrit que chez les plus de 65 ans, la prévalence est estimée à 17,0 

% (15,3-18,7) en Europe et à 15,0 % (12,2-17,8) en France [23]. 

La fragilité est maintenant considérée comme une syndrome clinique. Ayant des bases 

biologiques. La fragilité est donc un état de transition entre l’état de robustesse et le déclin 

fonctionnel [24].  

Si la capacité des réserves fonctionnelles physiologiques reste supérieure à 30%, le 

fonctionnement des organes essentiels va rester conservé. 3 stades vont être observés en 

fonction du déclin des réserves fonctionnelles [20, 25] : 

 Le stade pré-fragile : Etat où les réserves physiologiques sont suffisantes pour 

permettre à l’organisme de répondre convenablement à une agression telle une 

affection aiguë, une blessure ou un stress, avec une possibilité de récupération 

totale. Ce stade est cliniquement silencieux 

 Le stade de fragilité : récupération lente et toujours incomplète après la survenue 

d’une affection aiguë, d’une blessure ou d’un stress. Cet état témoigne de 

l’insuffisance des réserves pour permettre une guérison totale. 

 Les complications de la fragilité : Altération des réserves physiologiques et capacité 

diminuée de l’organisme à résister au stress. On retrouve un risque élevé de chutes, 

de déclin fonctionnel conduisant à l’incapacité à effectuer seul les actes de base de la 

vie quotidienne, de polymédication, un risque accru d’hospitalisation, les infections 

nosocomiales, d’entrée en institution et de décès  

Physiopathologie de la fragilité 

En 2001, Fried et al. [20] définissent le phénotype de la fragilité comme un processus 

physiologique représenté par un cycle auto-généré (Figure 3). Ce cycle est basé sur la perte 

de poids involontaire caractérisé par une perte de masse musculaire, des effets sur les 

processus métaboliques, la lenteur de la marche, la diminution de la dépense énergétique 

qui, à son tour, provoque sous-nutrition et perte de poids. Ce cycle de la fragilité suggère 

que des mécanismes biomoléculaires et physiologiques sont mis en œuvre [26]. 

Au début du cycle on retrouve une association de plusieurs facteurs : le manque d’exercice 

physique, le déséquilibre nutritionnel, l’environnement inadapté, les maladies et les 

traitements (médecines douces et allopathies). L’interconnexion de ces facteurs conduit à 

une malnutrition chronique qui va entraîner une sarcopénie et une ostéopénie. On observe 

une augmentation de la perception de l’effort qui s’explique par la perte des capacités de 

réserves associée à la sarcopénie. Le seuil de lactate va augmenter avec l’avancé en âge, 

ceci va soumettre les sujets âgés à exercer au-delà leur capacité maximale aérobie. Un 

cercle vicieux commence alors car du fait de l’augmentation de la perception de l’effort, les 

sujets âgés vont faire de moins en moins d’exercice physique. Les systèmes physiologiques 

vont alors s’adapter aux niveaux d’exercice et de stress réduits en freinant leur acticité. Les 

tâches vont ainsi être perçues par les sujets âgés comme plus difficiles du fait du déclin de la 

fonction cardiovasculaire, des réserves musculaires et de la consommation maximale en 
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oxygène. On observe alors une décroissance physiologique additionnelle de la capacité de 

réserve aggravant la sarcopénie et réduisant l’exercice physique [25]. 

 

Figure 3 : Cycle de la fragilité de Fried 

Source : Fried et al. J Gerontol A Biol Sci Med Sci [20] 

 

Ces changements physiologiques génèrent une diminution significative du métabolisme au 

repos et une réduction importante des dépenses énergétiques, accentuant la malnutrition 

chronique initiale. On retrouve dans la littérature que la sarcopénie et la malnutrition 

aboutissent à ces effets néfastes [27]. Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la perte de 

masse musculaire. Parmi ces mécanismes, sont retrouvés [28-31] : le manque d’activité 

physique (« use it or loose it »), le changement du métabolisme protidique (un déficit entre la 

synthèse des protéines et leur dégradation), les altérations du milieu endocrine 

(augmentation de la résistance à l’insuline, inhibition de l’oxyde nitrique, diminution de 

l’hormone de croissance (GH), de l’IGF1 (insulin like growth factor) et de la testostérone, 

ainsi que l’augmentation du cortisol et des cytokines), le stress oxydatif, l’inflammation, 

comme l e témoigne l’augmentation, des globules blancs, de l’interleukine-6 (IL-6) et la 

protéine C réactive (CRP), le turnover des protéines musculaires, les polymorphismes 

génétiques, l’apoptose.  

Un évènement déclenchant va dans la plupart des cas faire passer le sujet du stade pré-

fragile au stade fragile qui va être cliniquement significatif. Cet élément déclenchant peut être 

une agression extérieure, un stress psychologique ou une pathologie qu’elle soit aigue ou 
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chronique. Bandeen-Roche et al. décrit dans l’étude Women’s Health and Aging Study, 

basée sur une cohorte de sujets âgés fragiles (70 à 79 ans) avec un suivi de 3 ans, que la 

fragilité augmenterai le risque de chute, de développer des incapacités notamment dans les 

activités de la vie quotidienne (AVQ) et dans les activités instrumentales de la vie 

quotidienne. Cette étude décrit aussi une hausse de la mortalité corrélée avec la fragilité 

[32]. 

La mesure de la fragilité 

La définition de la fragilité est assez bien décrite dans la littérature et fait consensus. Les 

instruments de mesure permettant de l’évaluer demeurent controversé et multiples. Les 2 

définitions les plus utilisée sont le modèle basé sur le phénotype de Fried et le modèle 

d’accumulation de déficits de Rockwood. Le modèle de Fried a été adopté par la IAGG 

(International Association of Gerontology and Geriatrics). La fragilité selon Fried est un 

syndrome clinique défini par la présence de 3 ou plus de ces symptômes : 

 perte de poids involontaire (4 à 5 kg en un an) 

 épuisement subjectif rapporté par la personne elle-même 

 faiblesse (force de préhension < 20 % main dominante) 

 vitesse de marche lente (< 20 % du temps pour marcher 5 mètres) 

 activité physique réduite (< 20 % des dépenses énergétiques) 

Le phénotype de fragilité de Fried repose donc sur cinq dimensions, chacune traduite par un 

critère établi par l’analyse du Cardiovascular Health Study (CHS) basée sur 5317 personnes 

[20]. Ce phénotype s’inscrit dans un modèle conceptuel (cycle de fragilité) liant entre elles 

ses cinq dimensions et positionnant la fragilité par rapport à la maladie, aux déficits 

fonctionnels et aux influences extérieures. Si un sujet ne présente aucun des critère celui-ci 

est considéré comme non-fragile, les sujets présentant 1 ou 2 critères sont considérés 

comme pré-fragiles, enfin les sujets présentant 3 critères ou plus sont définis comme 

fragiles.  

Selon Fried et al. la prévalence de la fragilité à 65 ans est évaluée à 7% (4.9% pour les 

hommes et 7.3% pour les femmes). La proportion de sujets pré-fragiles à cet âge est de 47% 

et la proportion de personnes non-fragiles est de 46%. La proportion de sujets fragiles 

augmente avec l’avancé en âge. La cohorte Lc65+ visant à étudier la fragilité dans la 

population générale retrouve une proportion de sujets pré-fragiles âgés de 65 à 69 ans de 

26%, cependant la prévalence de la fragilité retrouvée est de 2.3% [33, 34].  

Le modèle d’accumulation de Rockwood repose quant à lui sur le fait que la fragilité se 

mesure par la somme d’affections liées à l’âge, indépendamment de leur cause et de leur 

gravité [21, 35]. Ce modèle est basé sur le la Canadian Study of Health and Aging (CSHA) 

qui est une étude regroupant 10236 sujets de 65 ans pour un suivi de 5 ans menée par 

Rockwood et al. 

Selon Rockwood un index de fragilité peut être calculé comme une proportion de problèmes 

identifiés dans un ensemble de variables de santé, un même poids étant attribué à chacune. 

Les conditions pour qu’une variable entre dans cet ensemble sont qu’elle reflète la présence 

ou l’absence d’un problème de santé dont la fréquence augmente avec l’âge (déficits 

sensoriels ou fonctionnels, diagnostics, syndromes gériatriques, performances à des tests 

physiques ou mentaux, tests de laboratoire, etc.) et qu’elle ne soit pas universellement 
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répandue dans la population âgée (par exemple presbytie). Et la condition pour construire un 

index de fragilité est d’y faire entrer plusieurs dizaines de telles variables, qui peuvent 

indifféremment varier selon la population, le lieu ou l’étude. L’échelle de Rockwood cote le 

patient de 1 (santé excellente) à 7 (sévèrement dépendant) et est un bon facteur prédictif à 5 

ans du risque de décès ou d’entrée en institution. 

Les variables intégrées au phénotype de Fried ne se trouvent que dans la sphère de la 

fragilité. En revanche, les variables incluses dans le modèle d’accumulation de déficits 

s’inscrivent indifféremment dans les sphères de la fragilité, de la comorbidité et de la 

dépendance fonctionnelle; il en résulte que l’index de fragilité d’un sujet souffrant de 

multiples comorbidités et déficits fonctionnels sera, éventuellement, plus élevé que celui d’un 

autre dont les problèmes relèvent davantage de la fragilité. L’index de fragilité de Rockwood 

apparaît ainsi davantage comme un indicateur global de la santé des personnes âgées, et le 

phénotype de fragilité de Fried comme un indicateur spécifique de la fragilité. 

I.1.3.3. La dépendance 

Définition 

La dépendance est l'impossibilité partielle ou totale pour une personne d'effectuer sans aide 

les activités de la vie, qu'elles soient physiques, psychiques ou sociales, et de s'adapter à 

son environnement [36]. Cette notion renvoie à l’idée d’un besoin en soins de santé, mais 

aussi en assistance à la vie quotidienne. Les troubles neurocognitifs et l’hospitalisation en 

urgence font partie des causes les plus fréquentes d’entrée dans la dépendance. 

La principale conséquence est la survenue d’un besoin d’assistance dans les activités de la 

vie quotidienne. La personne devient alors dépendante de personnes extérieures, qui 

peuvent être soit des aidants familiaux soit des aides à domicile [37]. 

On distingue 2 sortes de dépendances : 

 la perte des capacités fonctionnelles : elle est le plus souvent la conséquence des 

déficiences liées au vieillissement et correspond à la diminution des performances du 

sujet vieillissant dans la réalisation des tâches habituelles de la vie. 

 la perte de l'autonomie : l'autonomie est la capacité à se gouverner, à faire ses choix, 

à gérer sa vie ; elle nécessite l'intégrité des fonctions intellectuelles. 

On distingue de façon schématique la dépendance d'origine physique et la dépendance 

d'origine mentale. Ces deux formes de dépendance ne sont pas exclusives : si la perte des 

capacités fonctionnelles peut survenir chez des personnes aux facultés intellectuelles 

normales, les états démentiels en revanche retentissent très vite sur les aptitudes 

"physiques" de la personne atteinte [38] 

D’un point de vue économique, la dépendance entraine des dépenses considérables qui 

poseront problème dans les années à venir. Le nombre de personnes dépendantes 

augmente de façon parallèle au vieillissement de la population. La compensation de la 

dépendance engendre chaque année plusieurs millions d’euros de dépense. Le financement 

de l’Allocation Personnalisée d’Autonomie attribuée selon certains critères aux personnes 

âgées dépendantes représente actuellement 5,5 milliards d’euros par an et ce montant 

risque de doubler d’ici à 2040 [39]. 

Mesure de la dépendance 
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D’un point de vue médico-social, il est important d’évaluer la dépendance afin de mettre en 

place les aides nécessaires à la réalisation des actes que la personne âgée n’est plus 

capable de faire seule. L’entrée en dépendance est le fruit de l’interaction d’un ou plusieurs 

processus pathologiques avec le vieillissement physiologique normal. L’évaluation de la 

dépendance est indissociable de l’expertise approfondie de l’état de santé d’un sujet âgé. 

Cette stratégie médicale comporte quatre grandes étapes, l’évaluation physique, psychique, 

fonctionnelle et l’évaluation de l’environnement. 

 Le concept de Wood détermine 3 niveaux d’atteinte liée à la maladie permet de 

mieux apprécier les causes de la dépendance et de mieux cerner les approches 

thérapeutiques. La déficience : altération d’une fonction anatomique, physiologique 

ou psychologique provoquée par un accident, une maladie ou le vieillissement, 

l’incapacité : réduction partielle ou totale de la capacité à accomplir une activité de 

manière considérée comme normale, c’est souvent la conséquence d’une déficience, 

le handicap : résultante d’une déficience et/ou d’une incapacité conduisant à un 

désavantage social par rapport aux sujets indemnes.  

 La grille AGGIR (Autonomie Gérontologie Groupes Iso-Ressources) sert à évaluer 

l’état fonctionnel de la personne âgée, en vue de l’attribution de l’APA. Utilisée 

seulement en France, elle sert également de base pour la tarification des EHPAD 

[40] 

I.1.3.4. La perte d’autonomie 

L’autonomie est définie par la capacité d’un individu à se gouverner lui-même. Un sujet 

autonome est capable de juger, de prendre une décision et il est libre d’agir, 

d’accepter/refuser en fonction de ce jugement. La perte d’autonomie correspond à la perte 

de cette liberté, que le patient subit lorsqu’il est soumis à des troubles physiques et/ou 

psychiques. Elle ne correspond pas seulement à une incapacité à réaliser certaines tâches 

mais plutôt à une privation de la liberté de pouvoir les réaliser seul sans l’aide d’un tiers. 

L’autonomie peut être évaluée grâce à 2 échelles : 

 L’échelle ADL (Activities of Daily living) de Katz évalue les gestes relatifs aux soins 

du corps: toilette, habillage, continence, transfert, alimentation [41]. 

 L’échelle IADL (Instrumental Activities of Daily Living) de Lawton explore la capacité à 

se servir du téléphone, à faire ses courses, la cuisine, le ménage, la lessive, se 

déplacer et à gérer les médicaments et le budget personnel [42]. 

I.2. La chute 

I.2.1. Définition 

Selon l’OMS, la chute est définie par un événement à l’issue duquel une personne se 

retrouve, par inadvertance, sur le sol ou toute autre surface située à un niveau inférieur à 

celui où elle se trouvait précédemment [43]. La SFGG (Société Française de Gériatrie et de 

Gérontologie) retient la définition de la « le fait de se retrouver involontairement sur le sol ou 

dans une position de niveau inférieur par rapport à sa position de départ ». 

Le Kellogg International Working Group on the prevention of falls in the elderly a défini la 

chute, en 1987, comme « tout événement au cours duquel la personne se retrouve 

involontairement au sol ou sur tout autre niveau inférieur et qui ne soit pas lié aux 
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conséquences suivantes : une violente poussée, une perte de connaissance, la survenue 

brutale d’une paralysie comme dans un AVC ou une crise d’épilepsie. » [44]. Plusieurs 

équipes ont proposé des versions plus ou moins semblables partant de cette définition [45, 

46]. Les travaux de Zecevic et al. en 2006 regroupent un état des lieux des différentes 

définitions retrouvées dans la littérature [47]. 

La définition qui semble la plus couramment utilisée est celle de Hauer et al. « perte brutale 

et totalement accidentelle de l’équilibre postural lors de la marche ou de la réalisation de 

toute autre activité et faisant tomber la personne sur le sol ou toute autre surface plus basse 

que celle où elle se trouvait » [48]. 

Cette multiplicité des définitions explique l’hétérogénéité de la prévalence et de l’incidence 

des chutes estimées dans la littérature [49]. 

Chutes à répétition 

La définition de la chute à répétition repose sur la caractérisation d’un nombre de chutes 

minimum ainsi que sur l’intervalle de temps entre ces chutes. La Haute autorité de santé 

(HAS) en 2009 a retenu comme critères pour définir le caractère répétitif, la survenue d’au 

moins deux chutes dans un intervalle de temps 12 mois [50]. 

Chutes graves 

La définition des chutes graves varie d’une étude à l’autre et n’a pour l’instant pas été 

caractérisée de manière officielle. Elle peut inclure des traumatismes sévères, nécessitant 

une intervention médicale, et/ou suivie d’une station prolongée au sol. Souvent, les chutes 

graves sont retrouvées sous l’intitulé « chutes justifiant une hospitalisation ou un passage 

aux urgences ». 

Cependant ces définition intègrent principalement les conséquences physiques immédiates 

(fracture, rhabdomyolyse, déshydratation, pneumopathie d’inhalation,…) alors que les chutes 

sont responsables de bien d’autres conséquences graves notamment psychiques et sociales 

: perte de confiance en soi, peur de tomber à nouveau, restriction secondaire d’activité avec 

isolement social progressif et perte d’autonomie. 

Récemment, Schwenk et al. ont mis en place une classification basée à la fois sur le 

symptôme et sur les soins médicaux mis en œuvre. Cette classification ne s’intéresse 

cependant qu’aux chutes avec blessures (Tableau 2) [51]. 
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Tableau 2 : Catégorisation et définition des chutes selon la gravité du traumatisme 

 

Source : D’après Schwenk et al. 2012 [51] 

 

Néanmoins, la prévention des chutes graves va passer par le repérage de toutes les chutes. 

Ne s’intéresser qu’aux chutes avec fractures ou blessures [52] est passer à côté d’une 

grande partie des chutes. Les chutes sont responsables de bien d’autres conséquences 

graves notamment psychiques et sociales : perte de confiance en soi, peur de retomber, 

restriction secondaire d’activité avec isolement social progressif et perte d’autonomie. Les 

données épidémiologiques concernant les conséquences psychologiques des chutes telles 

que le syndrome de désadaptation psychomotrice sont rares.  

I.2.2. Epidémiologie 

I.2.2.1. Prévalence 

30 % des personnes âgées de 65 ans et plus vivant dans leur domicile chutent chaque 

année, ce qui représenterait en France, en 2002, plus de 400 000 chutes chez les plus de 65 

ans, soit 3,5 fois plus que d’accidents de la route dans l’ensemble de la population [53]. 

Chez les personnes âgées de 80 ans et plus vivant en institution, cette proportion est de 

50% [53]. 

La prévalence des chutes selon l’âge et le sexe est représenté en Figure 4, selon le 

baromètre santé 2010 de l’INVS (Institut National de Veille Sanitaire). Selon ce même 

baromètre, un quart (25,1%) des femmes et 17,4% des hommes déclaraient être tombés au 

cours des 12 derniers mois. Parmi les personnes qui avaient chuté, 1 sur 2 (51,3%) avait 

chuté plus d’une fois au cours de l’année. Un cinquième (19,5%) des personnes déclaraient 

avoir limité leurs déplacements par peur de retomber. 

En 2010, l’enquête EPAC 2013 a recensé 12870 accidents de la vie courante chez les 

personnes âgées de 65 ans et plus [54]. La prévalence des chutes en population générale 

était de 11,50% (tous âges confondus) dont 11 % de personnes provenant d’institution, 85% 

des recours aux urgences pour accidents de la vie courante chez les 65 ans et plus avaient 

pour origine une chute. Dans 70% des cas, la chute a eu lieu à domicile.  
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Figure 4 : Prévalence des chutes au cours des 12 derniers mois (2010) parmis les 55-85 ans selon le 

sexe et l'âge 

Source : INVS, Baromètre sante 2010, France [3]. 

I.2.2.2. Incidence 

On estime qu'un tiers des personnes de 65 ans et plus et la moitié de des plus de 85 ans 

dans la population générale font au moins une chute par an [55, 56]. La prévalence des 

chutes dans les accidents de la vie courante augmente avec l’avancée en âge. Dans la 

cohorte SWILSO-O (Swiss Interdisciplinary Longitudinal Study on the Oldest-Old), il est 

décrit que parallèlement à l’allongement de l’espérance de vie, les sujets très âgés 

(supérieur à 80 ans) souffrent d’une fragilisation qui les rends plus à risque de chute [57].  Il 

est retrouvé un pourcentage 2 fois plus important de chute chez les femmes que chez les 

hommes. Cependant, passé 80 ans, les proportions entre les sexes deviennent identiques 

et, après 85 ans, la fréquence des chutes est semblable entre les femmes et les hommes 

[58].  

I.2.2.2.1. Incidence des chutes avec admission aux urgences 

L’incidence des chutes accidentelles avec recours aux urgences est de 4.5 pour 100 

personnes: 3 pour 100 hommes et 5.6 pour 100 femmes [50]. Environ 20% des patients 

ayant chuté nécessitent une prise en charge médicale [59]. Deux études, menées 

respectivement en 2008 et 2009, évaluent le taux de patients chuteurs se présentant aux 

urgences entre 0.28 et 0.45 pour 1000 patients [60, 61]. Si l’on restreint la population aux 

patients âgés de plus de 70 ans, environ 17 à 20% de leurs admissions sont la conséquence 

d’une chute [62]. 

En 2010, selon les données EPAC, 85% des recours aux urgences pour AcVC chez les 65 

ans et plus avaient pour origine une chute. Selon EPAC, 34 % de ces chutes étaient 

bénignes, au sens où elles n’ont entraîné aucun traitement ou n’ont pas empêché le retour à 



Sophie BOYER | Thèse de doctorat | Université de Limoges | 2018 32 

 

domicile après traitement. Une proportion importante (30 %) a fait l’objet d’un traitement avec 

suivi ultérieur.  

La proportion de personnes hospitalisées après leur passage aux urgences augmente avec 

l’âge, d’un quart à 65 ans à près de la moitié à 90 ans (Figure 5). La durée moyenne 

d’hospitalisation pour chute chez les 65 ans et plus est de 12,2 jours, plus élevée que pour 

l’ensemble des accidents tous âges confondus (7,4 jours) ; la durée médiane est de 9 jours 

versus 3 jours. 

 

Figure 5 : Pourcentage d'hospitalisation des personnes âgées de 65 ans et plus qui se sont 

présentées aux urgences pour chute, selon l'âge et le sexe. Enquête permanente sur les accidents de 

la vie courante, 2010, France Métropolitaine 

Source : INVS, Baromètre sante 2010, France. 

I.2.2.2.2. Taux de mortalité 

Selon l’OMS, les chutes entraînent 40 % des décès par traumatisme dans la population 

générale [43]. En France, en 2004, les chutes étaient les premières causes de décès parmi 

les accidents de la vie courante dans la population générale (62 % des causes connues) [3]. 

En 2008, tous âges confondus, le taux de mortalité associé aux chutes était de 59 % des 

causes connues de décès par accident de la vie courante (soit 9 412 décès causés par une 

chute). Les taux sont identiques entre hommes et femmes mais croient avec l’âge : près de 

trois quart des décès par chute sont survenus chez les plus de 75 ans ; 63/100 000 

personnes entre 75 et 84 ans et 369/100 000 après 85 ans. 

Le centre d’épidémiologie sur les causes médicales de décès (CépiDC) a recencé en 2013 

les effectifs, taux bruts et standardisés de mortalité par chute selon l’âge et le sexe chez les 

personnes âgées de 65 ans et plus (Tableau 3). La base du CépiDc ne contient pas 

d’information sur les circonstances des chutes à l’origine du décès. Or, un décès par chute à 

ski, par exemple, est bien distinct tant par ses causes que par ses conséquences 

potentielles d’un décès par chute dans les escaliers. Le suivi global de l’évolution des décès 

par chute, aussi intéressant soit-il pour la surveillance épidémiologique, reste donc 

insuffisant pour conduire à des actions de prévention. 
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Tableau 3 : Effectifs, taux bruts et standardisés de mortalité par chute selon l'âge et le sexe chez les 

personnes âgées de 65 ans et plus. Taux pour 100 000 habitants 

 

 

Source : CépiDc, France métropolitaine, 2013 

I.2.3. Mécanismes 

I.2.3.1. La fonction d’équilibre et de marche 

La marche met en jeu des processus physiologiques complexes et bien particuliers. La 

marche est une activité automatique mettant en jeu d’une part une organisation motrice 

hiérarchisée et synchronisée et d’autre part le maintient d’un équilibre dynamique. 

Les voies vestibulaires, cérébelleuses, motrices et la proprioception sont mis en jeu lors de 

la marche. Les systèmes mis en jeu lors de la marche dans les voies motrices sont le 

système pyramidal et le système extrapyramidal. L’équilibre statique et dynamique est 

maintenu par les voies cérébelleuses. Le tonus postural ainsi que la conduction de 

l’information sur la direction et la vitesse du mouvement sont possible grâce aux voies 

vestibulaires. Le rôle des afférences proprioceptives va être d’informer sur la position des 

articulations ainsi que la position des membres dans l’espace. Ces afférences partent de la 

base du pied et remontent au cerveau par les cordons postérieurs de la moelle. 

La base de la description de la marche normale et pathologique est définit par le cycle de 

marche (Figure 6). Un cycle de marche comprends une phase d’appui durant 60% du temps 

et une phase d’oscillation durant 40% du temps. La phase d’appui est découpée en phase 

d’appui unipodal et bipodal. Ce cycle de marche s’effectue en 2 pas complets.  
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Figure 6 : Paramètres du cycle de marche 

Source : Petermans et al. Les troubles de la marche de la personne âgé. 2007 [63] 

 

Trois grands systèmes sont impliqués dans la marche : 

 Le système antigravitaire : Il va s’opposer à la pesanteur pour permettre l’attitude 

érigée du corps. Les muscles extenseurs des membres inférieurs ainsi que les 

muscles para-vertébraux vont permettre ce maintien. Les afférences du labyrinthe de 

l’oreille interne, de la plante de pieds et des récepteurs musculo-tendineux sont les 

afférences mis en jeu par ce système. 

 Le système de production de pas : Le poids du corps va osciller d’un côté à un autre 

en passant par un appui unipodal. Le corps est d’abord déséquilibré puis s’en suit 

une réaction antichute des membres inférieurs permettant de retrouver l’équilibre. 

 Le système d’équilibration de la station debout : Le maintien de la posture va être 

possible grâce au système vestibulaire, aux voies sensitives afférentes tactiles 

épicritiques, aux voies sensitives afférentes proprioceptives et à la vue 

I.2.3.2. Les modifications liées à l’âge 

I.2.3.2.1. Effets sur la posture 

L’un des principaux facteurs de risque de la chute est les changements s’opérants sur 

l’attitude posturale (orientation du corps par rapport à la verticale gravitaire) avec l’avancée 

en âge. [64]. Ceci est particulièrement vrai notamment pour des personnes très âgées qui 

vont avoir beaucoup plus de mal à percevoir la position de leur corps par rapport à la 
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verticale posturale. Cette verticale posturale aura tendance à être inclinée vers l’arrière ce 

qui engendre une rétropulsion à l’origine de chutes [65].  

I.2.3.2.2. Effets sur l’équilibre 

Pour les patients faisant des chutes à répétitions, sous l’effet combiné de changements 

physiologiques liés à l’âge l’équilibre et la posture sont perturbés. L’addition de pathologies 

caractéristiques du vieillissement contribue aussi à aggraver ce phénomène. Cependant, 

chez le sujet âgé non fragile le maintien de la fonction d’équilibre ne semble pas altéré. 

I.2.3.2.3. Effets sur la marche 

Le temps de marche est diminué avec l’avancée en âge [66]. Cette diminution est due à la 

diminution de la longueur du pas [67] et à l’augmentation du temps de double appui et de la 

fréquence du pas [68]. On note aussi une variabilité des caractéristiques d’un pas à un autre 

qui est un élément prédictif de la chute. Cette variabilité serait due à une faiblesse des 

fléchisseurs dorsaux de la cheville et plantaires qui contribuerai à l’instabilité dans la phase 

d’appui et serait ainsi un facteur déclenchant de la chute [69]. On note aussi une instabilité 

médio-latérale pouvant conduire à une fracture de la hanche [70]. La diminution de la vitesse 

de marche demeure un marqueur représentatif des changements de la mobilité.  

I.2.3.2.4. La « double-tâche » 

Les modèles de double tâche résident dans le fait que deux tâches réalisées simultanément 

interfèrent si elles utilisent des sous-systèmes fonctionnels et/ou cérébraux identiques [71]. 

En ce qui concerne la marche, il va y avoir une interférence entre une tâche primaire 

attentionnelle et une tâche secondaire qu’est la marche. Ceci va engendrer une diminution 

des performance de l’une ou l’autre tâche. Ce processus est étudié en faisant réaliser au 

patient une tâche attentionnelle en marchant et de regarder les répercutions sur la marche et 

les éventuelles chutes [72-74]. Lundin-Olsson et al. ont étudiés le paradigme de double 

tâche, cet étude démontre le lien entre la survenue de chute dans les six mois suivant le test 

de marche et le fait de s’arrêter de marcher pour engager une conversation [75]. 

I.2.3.3. Facteurs de risque de la chute 

Les facteurs de risque de la chute chez le sujet âgés sont classiquement définis par les 

facteurs prédisposant liés au vieillissement et par les facteurs précipitants intervenants 

ponctuellement qui peuvent êtres intrinsèques (propres à la santé du sujet) et/ou 

extrinsèques (environnementaux). Les chutes sont souvent la conséquence de l’association 

de plusieurs de ces facteurs. 

I.2.3.3.1. Les facteurs prédisposant 

Parmi les facteurs prédisposant, sont retrouvés dans la littérature les facteurs suivants : 

 Facteurs démographiques : être âgé de 80 ans ou plus, être du sexe féminin 

 Antécédents de chute 

 Affections neurologiques : Les troubles neurologiques entrainant des troubles de la 

marche sont des facteurs de risque de la chute. On retrouve les atteintes vasculaires 

cérébrales telles que l’artériopathie hypertensive, l’hydrocéphalie à pression normale 

mais aussi dégénératives telles que la maladie de Parkinson, maladie d’Alzheimer. 
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Les affections de l’oreille interne ou d’origine tumoral peuvent également engendre 

une chute. 

 Atteintes musculaires : Les pathologies susceptibles d’affecter le muscle squelettique 

sont des facteurs de risque de la chute, car le muscle joue un rôle prépondérant dans 

le maintient de l’équilibre. Les myopathies, la sarcopénie, une fatigue musculaire 

excessive (myasthénie) sont des facteurs aggravant du risque de chute. 

 Atteintes ostéoarticulaires : L’arthrose (coxarthrose, gonarthrose) et les pathologies 

immuno-inflammatoires telles que la sclérose en plaque sont des facteurs 

prédisposant [76, 77].  Les atteintes au niveau du pieds, notamment des pathologies 

de la statique telles que l’hallux valgus mais aussi la présence d’ulcères ou une 

déformation de l’ongle peuvent favoriser les chutes [53]. 

 Atteintes visuelles : La diminution de l’acuité visuelle liée à l’âge est un facteur 

prédisposant du risque de chute. Les altérations du champ visuel plus fréquentes 

chez les sujets âgés telles que la DMLA (dégénérescence maculaire liée à l’âge), le 

glaucome ou la cataracte augmentent aussi le risque de chuter. 

 Atteintes psychologiques : Le syndrome anxio-dépressif va entraîner une inhibition 

psychique et surtout motrice favorisant la chute. La prise de psychotropes 

consécutive au syndrome dépressif est aussi un facteur prédisposant à la chute car 

elle va induire une diminution de la vigilance [78]. 

 Diminution de l’adaptation à l’effort : anémie, insuffisance cardiaque, BPCO 

(bronchopneumopathie chronique obstructive) et insuffisance respiratoire, … 

 Dénutrition protéinoénergétique : Elle peut affecter notamment la force musculaire et 

les structures neurologiques (périphériques et centrales). Cette dénutrition favorise 

aussi d’autres pathologies telles que la sarcopénie. On retrouve dans la littérature 

qu’un statut nutritionnel non adapté est en lien avec une augmentation du risque de 

fracture et de chute. Une dénutrition peut aussi influencer négativement l’équilibre 

entre la formation et la résorption osseuse [79-81]. 

 Polymédication : un nombre de traitements supérieurs ou égal à 5 augmente le 

risque de faire une chute. 

I.2.3.3.2. Les facteurs précipitants 

I.2.3.3.2.1. Les facteurs intrinsèques 

 Les pathologies cardiaques : Les pathologies entrainant une diminution du débit 

cérébral telles que l’infarctus du myocarde, l’embolie pulmonaire, la sténose aortique, 

les troubles de la conduction mais aussi les affections du rythme notamment supra-

ventriculaire sont des facteurs de risque précipitants de la chute. 

 Les pathologies vasculaires : Les modifications tensionnelles en particulier 

l’hypotension orthostatique est un facteur de risque bien connu favorisant les chutes. 

On estime que 10% à 15% des chutes seraient due à cette pathologie. L’hypotension 

orthostatique est très largement répandue dans la population âgée, la prévalence de 

l’hypotension orthostatique est estimée à 30% pour les sujets de plus de 75 ans 

vivant à domicile et à plus de 50 % pour les sujets vivant en institution [82]. 
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Elle est multifactorielle (hypovolémie, insuffisance veineuse des membres inférieurs, 

dysfonctionnement du système nerveux autonome, désadaptation à l'effort et 

hypotension postprandiale), mais les causes iatrogènes dominent. Les patients 

présentant une hypotension orthostatique auraient un risque de chuter doublé [83]. 

 Les pathologies neurologiques : Les AVC (accidents vasculaires cérébraux) 

représentent une cause majeure de chute, après un AVC, le risque de chute est 

augmenté de moitié. L’hématome sous-dural, la crise comitiale, l’épilepsie ou épisode 

confusionnel altérant la vigilance peuvent aussi être des facteurs précipitants de la 

chute. 

 Les causes métaboliques : Les troubles ioniques telles que les hypokaliémies ou les 

hyperkaliémies, qui vont être responsables de troubles du rythme cardiaque peuvent 

augmenter le risque de chute. L’hypoglycémie surtout si celle si est iatrogène est 

aussi un facteur précipitant de la chute.  

 Les causes iatrogènes : 

- Médicaments psychotropes : Les médicaments psychotropes sont une classe 

médicamenteuse très fréquemment évoquée dans la littérature comme facteur 

favorisant la chute [84-86]. Leur utilisation est très élevée chez le sujet âgé, ils 

vont perturber le temps de réaction à une perte d’équilibre. Sont retrouvés les 

antipsychotiques, les antidépresseurs, les benzodiazépines et hypnotiques. 

- Antihypertenseurs : Les antihypertenseurs de part leur action sur la diminution de 

la tension artérielle peuvent occasionner une hypotension orthostatique. Chez le 

sujet âgé le risque d’hypotension orthostatique pouvant entrainer une chute doit 

être pris en compte dans le contrôle de l’hypertension [87]. 

- Les laxatifs : Les laxatifs sont un facteur de risque précipitant de la chute. Bloch 

et al. rapportent dans une méta-analyse portant sur 7 études observationnelles 

publiée en 2010 que les sujets âgés traités avec des laxatifs ont un risque deux 

fois plus élevé de faire une chute. L’effet des laxatifs sur la chute n’est pas direct, 

en effet, les laxatifs sont souvent prescrit à une population âgée polypathologique 

et fragile, l’effet des laxatifs par le fait qu’ils accélèrent le transit et donc demande 

une mobilisation de la personne pour aller aux toilettes, combiné à une fragilité au 

niveau des fonctions motrices expliquerai ce mécanisme [88]. . 

I.2.3.3.2.2. Les facteurs extrinsèques  

On retrouve les facteurs liés à : 

 L’habillement : Chaussures inadaptées, vêtements trop longs. 

 Le mobilier : Fauteuil, lit trop haut ou trop bas. 

 Les obstacles au sol : Tapis, fils électriques, carrelages ou revêtement  de sol 

irrégulier ou décollé. 

 Les conditions locales dangereuses ou inadaptées : Mauvais éclairage, baignoire 

glissante, sol humide ou glissant, sanitaires inadaptés, pièce encombrée. 
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I.2.4. Conséquences 

I.2.4.1. Conséquences traumatiques 

Toutes les chutes n’entraînent pas forcément un traumatisme.   

Les traumatismes physiques liés aux chutes peuvent être classés en trois catégories [50] :  

 Les traumatismes mineurs : se limitant à une atteinte superficielle de la peau tels que 

les hématomes sous-cutanés ou les excoriations de l’épiderme 

 Les traumatismes modérés : correspondant à des tassements et/ou fractures 

vertébrales, ou des fractures de côtes.  

 Les traumatismes sévères : définis par les fractures fémorales, les hématomes extra 

et/ou sous duraux, les contusions et/ou hématomes cérébraux, les traumatismes 

crâniens et les lacérations cutanées de grande taille et/ou profondes, c’est-à-dire 

dépassant l’hypoderme. Ces traumatismes physiques conduisent constamment à une 

hospitalisation et mettent en jeu le pronostic vital du «chuteur». 

Dans la littérature, la fréquence de l’association entre chute et traumatisme physique varie 

considérablement, entre 20 et 60% [89-91]. Cette disparité peut s’expliquer d’une part par le 

fait que les populations étudiées dans ces différentes études sont hétéroclites, en effet la 

fréquence de ces traumatismes varie en fonction du lieu de vie et de l’âge, d’autre part par la 

nature du traumatisme étudié. Les sujets âgés institutionnalisés ont plus fréquemment des 

traumatismes liés aux chutes [92], Nurmi et al. estiment que 30% des sujets âgés vivants en 

EHPAD présentent un traumatisme consécutif à une chute [93]. 

On estime que 5% des chutes concernant les sujets âgés entraînent une fractures, 10 % 

sont associées à d'autres traumatismes sévères nécessitant des soins médicaux [53, 94]. 

Parmi ces complications, les fractures du col du fémur sont les plus graves puisqu'elles 

s'accompagnent d'une mortalité élevée dans les mois suivants leur survenue [95]. On 

retrouve une association très forte entre fracture du col du fémur et chute, 90% des fracture 

du col du fémur sont corrélée à une chute.  

I.2.4.2. Conséquences psychomotrices 

Les conséquences psychomotrices sont très fréquentes après une chute et notamment une 

chute grave chez le sujet âgé. Dans les jours suivant la chute, la personne âgée peut 

développer un syndrome post-chute, il va y avoir alors une sidération des automatismes de 

l’équilibre et de la marche [96]. Ce tableau clinique est une urgence gériatrique qui doit être 

pris en charge précocement pour qu’il soit réversible. En l’absence de prise en charge, 

l’évolution va se faire en faveur d’un état appelé syndrome de désadaptation psychomotrice 

caractérisé par une décompensation de la fonction posturale et des automatismes moteurs. 

Ce syndrome évoluerait vers un syndrome favorisant l’entrée en institution appelé syndrome 

d’inhibition psychomotrice du sujet âgé, entrainant des dysfonctionnements moteurs, 

cognitifs et émotionnels. Ce syndrome touche plus ou moins fortement environs 85% des 

chuteurs, les sujets devenant dépendants pour la marche se retrouvent dans 40% des cas 

en unité de soins de longue durée ou institution que ce soit de manière permanente ou 

temporaire. 
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I.2.4.3. Conséquences psychologiques 

Une chute entraîne souvent une prise de conscience du patient sur son état. Ceci peut 

aboutir à un syndrome dépressif entrainant perte de confiance en soi, un repli sur soi, une 

démotivation et donc une restriction des activités allant avec le syndrome post-chute et 

l’inhibition psychomotrice.  

I.2.4.4. Conséquences économiques et sociales 

Les études concernant les conséquences économiques de la chute portent essentiellement 

sur les conséquences directes à court terme (hospitalisations, fractures, interventions). 

Cependant, le cout réel de la chute devrait être évalué en prenant en compte les 

conséquences économiques à moyen et long terme en prenant en compte le cout de la 

dépendance et de la perte d’autonomie qui en résulte, ce cout serait alors bien supérieur aux 

données actuelles [97]. De plus, beaucoup d’études sont réalisées dans d’autres pays tels 

que les Etats-Unis ou la Grande-Bretagne, ce cout n’est donc pas transposable à la France 

qui a un système de santé bien différent. 

C’est surtout une faible fraction des chuteurs qui est à l’origine d’une longue proportion des 

coûts médicaux : Jansson et al, dans la région de Stockholm, ont montré que, sur une 

période de 12 ans (1984-1996), 18 % des chuteurs ont été à l’origine de 4/5 des coûts 

hospitaliers, notamment dans le cadre de la répétition des chutes [98]. Une étude menée au 

Etats-Unis a pu montrer que le coût financier des chutes, entraînant une hospitalisation chez 

les personnes âgées de 80 ans et plus, représenterait 27 % du coût total de cette tranche 

d'âge, c'est-à-dire du coût financier toutes causes confondues [99]. 

En France, si l’on s’en tient au seul coût des soins aigus valorisés sur la base des tarifs des 

séjours de 2014 remboursé par l’Assurance Maladie (GHM 08C473 : libellé Prothèses de 

hanche pour traumatismes récents de niveau 3, GHM 08C474 : libellé Prothèses de hanche 

pour traumatismes récents de niveau 4), le montant du séjour pour une prothèse totale de 

hanche après fracture est de 7 833 Euros pour le niveau 3 de sévérité (DMS : 15,6 jours) ou 

de 10 081 Euros (DMS : 25,7 jours) pour le niveau 4 de sévérité. En 2009, le remboursement 

de l’Assurance Maladie pour le traitement de la FESF était supérieur à 475 millions d’Euros, 

sans tenir compte du coût du matériel implanté, ni des coûts de la rééducation en soins de 

suite (en 2014, sur la base de 80 000 fractures par an, cela représente 700 millions d’Euros) 

[100]. 

I.3. L’hyponatrémie 

I.3.1. Définition 

L’hyponatrémie peut-être définie par une concentration en sodium dans le sérum inférieure à 

136 mmol/L [101]. L’hyponatrémie est le désordre électrolytique le plus fréquent rencontré en 

pratique clinique, que ce soit chez des patients hospitalisés ou vivant à domicile [102, 103]. 

En pratique gériatrique, l’hyponatrémie est particulièrement importante car les patients âgés 

représentent une population à haut risque de développer ce trouble électrolytique de par le 

contexte de comorbidité et de polymédication [104, 105]. 

L’hyponatrémie peut être classée de par sa sévérité [106] : 

 L’hyponatrémie légère : concentration en sodium dans le sérum comprise entre 135 

et 130 mmol/L 
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 L’hyponatrémie modérée : concentration en sodium dans le sérum comprise entre 

129 et 125 mmol/L 

 L’hyponatrémie sévère : concentration en sodium inférieure à 125 mmol/L. 

L’hyponatrémie est le plus fréquemment chronique (vitesse d’installation ˃ 48h) contre 

l’hyponatrémie aigue, beaucoup moins fréquente (vitesse d’installation ˃ 48h). 

I.3.2. Epidémiologie 

I.3.2.1. Patients vivant à domicile 

La prévalence des patients présentant une hyponatrémie chez les patients vivant à domicile 

tous âges confondu est de 8%, cependant ce taux augmente fortement avec l’âge [107, 108]. 

Dans ce contexte, l’étude de population Rotterdam Study retrouve un taux de patients 

présentant des valeurs de concentration de sodium dans le sérum inférieure à 136 mmol/L, 

d’environ 7,7% chez des patients âgées de 55 ans et plus, ce taux augmente jusqu’à 11,6% 

pour des patients âgées de 75 ans et plus [109].  

La prévalence de patients hyponatrémiques augmente aussi dans des populations ayant des 

soins à domicile, Miller et al. [5] retrouvent une prévalence de 18% pour des patients âgés 

de 60 ans et plus ayant des soins nécessitant le passage d’une infirmière à domicile. 

I.3.2.2. Patients hospitalisés 

La prévalence de patients présentant une hyponatrémie dans une population de patients 

hospitalisés est plus élevée que pour les patients à domicile. Hawkins et al. [107] analysent 

une large banque de données de plus 120.000 patients sur 2 ans, la prévalence de 

l’hyponatrémie (inférieure à 136 mmol/L) est de 42.6% (28.2% à l’admission et 14.4% 

acquise en cours d’hospitalisation). Une autre étude prospective retrouve que 2/3 des 

hyponatrémies modérées (inférieure à 130 mmol/L) sont acquises au cours de 

l’hospitalisation [110]. L’âge, inférieur à 70 ans apparaît comme un facteur de risque 

significatif d’hyponatrémie (odd ratio de 4,74 pour une natrémie inférieure à 136 mmol/L et 

9.7 pour une natrémie inférieure à 116 mmol/L). Frenkel et al. [111] retrouvent un taux de 1/3 

de patients âgées de 60 ans et plus avec un niveau de sodium dans le sérum inférieur à 135 

mmol/L.  

I.3.2.3. Patients aux urgences  

Hoyle et al. retrouvent une prévalence de près de 50% chez des patients admis dans une 

unité d’urgence gériatrique [6]. La prévalence de l’hyponatrémie (Na˂136mmol/L) chez des 

patients âgés de plus de 60 ans admis aux urgences pour Siregar et al. est de 18.28% [112]. 

Des études rétrospectives ce sont aussi concentrées sur des patients présentant une 

hyponatrémie modérée à sévère car cliniquement symptomatique, ainsi Brouns et al. ce sont 

intéressés à une population âgée de 65 ans et plus admise en unité d’urgence, ils retrouvent 

une prévalence pour une natrémie inférieure à 130 mmol/L de 6.3% [113]. 

I.3.2.4. Patients institutionnalisés 

Miller et al. ont observé que cette incidence de 22 % chez les patients institutionnalisés [4]. 

Une étude longitudinale de 12 mois démontre que plus de 50 % des patients 

institutionnalisés ont au moins un épisode d’hyponatrémie [5]. Cet épisode d’hyponatrémie 
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est précipité dans 80 % des cas par l’administration orale ou intraveineuse de solutions 

hypotoniques. 

I.3.3. Mécanismes 

I.3.3.1. Régulation du métabolisme de l’eau et homéostasie 

La concentration en sodium dans le sérum est déterminée par la quantité d’eau 

extracellulaire par rapport à la quantité de sodium, elle peut être régulée en fonction de 

l’apport ou la diminution en eau. La valeur régulée est l’osmolarité efficace. Les principaux 

mécanismes responsables de la régulation du métabolisme de l’eau sont la soif, la sécrétion 

hypophysaire et les effets sur les reins de l’hormone antidiurétique (ADH). La régulation du 

métabolisme de l’eau sert à diminuer les effets indésirables du changement osmotique de 

volume des cellules sur les fonctions cellulaires. 

I.3.3.1.1. Distribution de l’eau corporelle 

Le contenu moyen en eau dans l’organisme est chez l’adulte d’environ 60% du corps chez 

l’homme et 50% du corps chez la femme. L’eau dans le corps se réparti de la manière 

suivante : 2/3 dans le secteur intracellulaire, 1/3 dans le secteur extracellulaire [114]. L’eau 

intracellulaire possède la même concentration en substances dissoutes totales = osmolalité 

que l’eau extracellulaire. Toute différence d’osmolalité transitoire entre ces deux secteurs 

induit, selon un phénomène d’osmose, un flux d’eau qui tend à rétablir l’équilibre de 

concentration entre osmolarités intra et extracellulaires dont il en résulte une variation du 

volume cellulaire et une variation inverse du volume extracellulaire.  

I.3.3.1.2. Régulation de la balance hydrique 

Les altérations du contenu hydrique du corps peuvent être dues à la prise physiologique de 

boissons et l’alimentation. Le rôle du rein va être de réguler cette balance hydrique. Il va 

éliminer le quantité d’eau appropriée pour maintenir un contenu constant et éliminer les 

osmoles apportés par l’alimentation, dont l’origine est pour moitié l’urée générée par le 

catabolisme des protéines et l’autre moitié est représentée par les osmoles « efficaces » 

capables d’influer sur la répartition de l’eau entre les différents compartiments hydriques. 

Entrées d’eau dans l’organisme 

Les entrée d’eau sont constituées par un apport fixe obligatoire et par la prise de boissons. 

L’apport fixe obligatoire représente 500ml/24h et représente l’eau générée par le 

catabolisme des aliments. Les apports exogènes représentent quand à eux 1 à 3L selon les 

sujets et sont soumis à régulation par la sensation de soif ou dictés par des habitudes 

sociales. 

Sorties d’eau dans l’organisme 

Chez les sujets normaux, les sorties extra-rénales représentent environ 500ml/24h et sont 

générées par la sudation, la respiration, en fonction de la température extérieure, du degrés 

d’hygrométrie et de l’activité physique. Elles compensent les entrées d’eau obligatoires. 

Les sorties rénales sont quand à elles très régulées, principalement par l’hormone 

antidiurétique (ADH). La diurèse est normalement équivalente aux entrées d’eau exogènes 

qu’elle reflète. 

La régulation du bilan hydrique repose sur  [115]: 
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 La sécrétion de l’ADH, stimulée par l’hyper-osmoloarité et inhibée par l’hypo-

osmolarité. 

 L’intégrité de la régulation de la soif, elle aussi stimulée par l’hyper-osmolarité et 

inhibée par l’hypo-osmolarité. 

 Des capacités rénales de concentration/dilution de l’urine intactes avec une réponse 

cellulaire normale aux variations de concentration d’ADH. 

 Des apports osmotiques qui vont moduler les capacités d’excrétion hydrique 

minimale et maximale. 

Régulation de la soif et de la sécrétion d’ADH 

L’ADH est stimulée par l’hypothalamus. Le taux de libération de l’ADH est fonction des 

variations de l’osmolarité plasmatique et la volémie [116]. Le stimulus physiologique de 

l’ADH est le stimulus osmotique. Les osmorécepteurs sont situés à coté des noyaux supra-

optiques dans des régions caractérisées par l’absence de barrière hémato-encéphalique 

[117]. Le seuil de stimulation-sécrétion de l’ADH est de 280 mOsmoles/kg d’eau. 

Si le stimulus physiologique de sécrétion d’ADH et de la soif est l’augmentation de 

l’osmolalité efficace plasmatique, les variations non physiologiques de volémie efficace et/ou 

de pression artérielle constituent un mécanisme puissant de stimulation de la sécrétion 

d’ADH et de la soif [118]. La volémie stimule de manière exponentielle la sécrétion d’ADH.  

D’autres stimuli aigus ou chroniques peuvent induire une augmentation de la sécrétion de 

l’ADH : les stimuli olfactifs, les stimuli provenant de l’activité limbique (choc émotionnel, 

douleur, exercice), les nausées, l’hyperthermie, ou certains agents pharmacologiques 

comme la nicotine ou la morphine [119]. L’acétylcholine, l’histamine, la dopamine, les 

prostaglandines, la bradykinine, le neuropeptide Y et l’angiotensine 2 stimulent la libération 

d’ADH [120]. La noradrénaline stimule la libération d’ADH via les récepteurs α1 et l’inhibe via 

les récepteurs β-adrénergiques [121]. 

Mécanismes d’action de l’ADH sur le rein 

L’osmolarité de l’urine humaine varie d’environ 100 à 850 mOsmoles/kg d’eau, ces extrêmes 

définissent les pouvoir de dilution et de concentration intrinsèques du rein. L’élément central 

de ce pouvoir de dilution/concentration de l’urine est la réabsorption de NaCl dans la 

branche large ascendante de la anse de Henle qui se poursuit dans le tube distal [122], elle 

va délivrer au canal collecteur un fluide hypotonique au plasma et permet d’accumuler dans 

l’interstitium médullaire des solutés osmotiquement actifs (essentiellement NaCl). Ceci va 

créer un gradient corticocapillaire d’osmoles. L’augmentation de l’osmolalité interstitielle 

dans la médullaire interne est majoritairement due à l’accumulation interstitielle d’urée. Cet 

ajout d’urée se produit quasi exclusivement en présence d’ADH qui rend le canal collecteur 

interne perméable à l’urée. Celle-ci rétrodiffuse dans l’interstitium pour y être accumulée par 

des mécanismes à contre courant. 

En l’absence d’ADH, le canal collecteur est imperméable à l’eau, la diurèse est élevée, et 

l’osmolarité urinaire inférieure à 150 mOsmoles/kg d’eau. En présence d’ADH, la 

perméabilité à l’eau du canal collecteur est multipliée par 10. Une réabsorption d’eau 

apparait par équilibre osmotique entre le fluide tubulaire et l’interstitium cortical (isotonique 

au plasma) et médullaire externe (hypertonique au plasma). La réabsorption d’eau corticale 

et médullaire externe augmente la concentration intratubulaire d’urée médullaire interne, qui 
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s’équilibre avec la concentration interstitielle. L’ensemble de ces mécanismes expliquent la 

baisse de la diurèse et l’élévation de l’osmolarité urinaire. La perméabilité à l’eau variable du 

canal collecteur est liée à la présence dans les membranes de protéines, les aquaporines. 

La liaison de l’ADH avec un récepteur de type V2 situé dans la membrane basolatérale 

entraîne l’insertion rapide d’aquaporines de type 2 dans la membrane luminale. En résulte 

une augmentation instantanée de la perméabilité à l’eau du canal collecteur, qui est 

responsable d’une réabsorption d’eau et d’un état d’anti-diurèse. 

I.3.3.1.3. La natrémie : outil d’analyse de l’état d’hydratation 

Toute anomalie du bilan hydrique entraîne une variation de l’osmolalité efficace 

extracellulaire et donc du volume intracellulaire. L’origine de l’anomalie peut être rénale ou 

extra-rénale. L’osmolalité efficace plasmatique est essentiellement liée au sodium et aux 

ions qui l’accompagne. Chez le sujet normal, l’osmolalité efficace plasmatique est égale à 

l’osmolalité plasmatique mesurée par cryoscopie (290 ± 5 mOsmoles/kg d’eau) soustraite de 

10 mOsmoles/kg d’eau correspondant au glucose et à l’urée. 

La natrémie est souvent le 1er paramètre biologique disponible pour l’analyse de l’état 

d’hydratation intracellulaire [123]. Comme la concentration en sodium est généralement 

exprimée par litre de plasma (140 mmol/L) et non par litre d’eau plasmatique (153 mmol/L), 

le calcul de l’osmolalité plasmatique à partir de la natrémie (concentration en sodium x 2) 

donne une valeur inférieure d’environ 10 mOsmoles/kg d’eau à la valeur mesurée par 

cryoscopie (290 mOsmoles/kg d’eau) et donc plus proche de l’osmolalité efficace dont elle 

constitue une bonne approximation. Une variation de natrémie entraîne des mouvements 

d’eau dans les compartiments intra et extracellulaires jusqu’à équilibre osmotique. Lorsque 

ces variations d’osmolalité sont rapides, une hypo-osmolarité efficace plasmatique entraîne 

une augmentation du volume cellulaire. Inversement, une hyper-osmolarité efficace induit 

une diminution de ce volume. Ces variations sont rapidement pondérées par les 

mécanismes de régulation du volume cellulaire, impliquant transferts rapides d’électrolytes 

suivis de modifications plus lentes du contenu cellulaire en solutés organiques. Ces 

régulations sont particulièrement importantes dans le cas de l’adaptation à l’hypo-osmolarité 

des cellules cérébrales. Dans la mesure où la boîte crânienne est extensible, la diminution 

des contenus osmotiques cellulaires en présence d’un hypo-osmolarité limite l’augmentation 

du volume cellulaire et ainsi l’apparition d’une hypertension intracrânienne [115].  

I.3.3.2. Etiologie de l’hyponatrémie chez le sujet âgé 

La détermination de l’osmolalité plasmatique est la première étape de la démarche 

étiologique de l’hyponatrémie. L’hyponatrémie iso-osmolaire peut se rencontrer en présence 

d’hyperlipidémie ou d’hyperprotéinémie (pseudohyponatrémie). L’hyponatrémie 

hyperosmolaire rencontrée dans les situations d’hyperglycémie est associée à un appel 

d’eau libre de l’espace intracellulaire vers l’espace extracellulaire. L’hyponatrémie hypo-

osmolaire rend compte de la toute grande majorité des situations cliniques. L’examen 

physique permettra de reconnaître les hyponatrémies associées aux états œdémateux tels 

que l’insuffisance cardiaque, la cirrhose et le syndrome néphrotique. Il est parfois difficile, sur 

base de l’examen physique, de distinguer un état euvolémique d’un état hypovolémique. 

L’analyse des paramètres biologiques sanguins et urinaires permettra d’affiner le diagnostic. 

L’administration d’une charge intraveineuse de sérum physiologique peut s’avérer très utile 

pour affiner le diagnostic [124]. 
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I.3.3.2.1. L’hyponatrémie hypovolémique 

L’hyponatrémie hypovolémique résulte d’une perte de sodium ou de potassium entraînant 

secondairement une rétention d’eau par une stimulation appropriée de vasopressine. Les 

pathologies gastro-intestinales entraînent des vomissements et de la diarrhée qui, dans un 

premier temps, développe un état de contraction volémique et une sécrétion secondaire de 

vasopressine. En cas d’ingestion d’eau et de nourriture pauvre en sodium, une hyponatrémie 

s’installera. Les paramètres biologiques urinaires seront caractérisés par une natriurèse 

basse (< 30 mEq/l), une fraction d’excrétion de sodium (FE) effondrée (< 0,5 %) et une 

hyperosmolarité. Les troubles physiologiques de l’homéostasie de l’eau présents chez la 

personne âgée la prédisposent tout particulièrement aux fluctuations de natrémie induites 

par ces situations.  

Les traitements diurétiques représentent une des causes principales d’hyponatrémie 

hypovolémique chez la personne âgée. Selon les études, les diurétiques sont impliqués dans 

11 à 25 % des cas d’hyponatrémie à l’admission à l’hôpital [124, 125]. Les thiazides et, 

apparentés, seuls ou en associations rendent compte de 93 % des cas, pour seulement 6 % 

avec le furosémide et < 1 % avec la spironolactone [126]. Différents mécanismes ont été 

avancés pour expliquer l’effet hyponatrémiant des thiazides. Ceux-ci inhibent la réabsorption 

de sodium au niveau du tube contourné distal et altèrent donc les capacités de dilution, sans 

altérer la capacité de la vasopressine à concentrer les urines. Une production augmentée de 

vasopressine et une stimulation excessive de la soif semblent également entrer en jeu [125]. 

L’âge et le sexe féminin semblent représenter des facteurs de risque [127, 128]. Dans une 

série de 180 patients présentant une hyponatrémie induite par les diurétiques, 149 étaient 

des femmes et 90 % avaient plus de 65 ans. Le mécanisme par lequel le sexe féminin 

semble prédisposé à développer une hyponatrémie induite par les diurétiques apparaît 

encore discuté. La surreprésentation des femmes dans les cohortes étudiées pourrait 

expliquer ces différences. De même, une large étude de cohorte ne dégage pas le sexe 

comme facteur de risque de développer une hyponatrémie induite par les diurétiques ; seuls 

l’âge et l’index de masse corporelle apparaissent significativement associés [129]. 

Cependant, l’expression du cotransporteur sodium/chlore sensible aux thiazides est 

augmentée en cas d’imprégnation oestrogénique conduisant ainsi à un risque accru de 

développer une hyponatrémie induite par les thiazides [130]. Les diurétiques de l’anse, en 

agissant sur le segment ascendant de l’anse de Henle, diminuent l’apport en solutés de la 

médullaire rénale. Ils altèrent autant les mécanismes de concentration que de dilution et sont 

moins souvent responsables d’hyponatrémie. Le syndrome de perte de sel d’origine centrale 

est principalement associé aux traumatismes cérébraux, aux hémorragies cérébrales ou 

dans les états postopératoires neurochirurgicaux. Il se traduit par un défaut de réabsorption 

proximale de sodium auquel s’associe une augmentation d’excrétion d’acide urique et 

d’urée. Sa présentation biologique mime un syndrome de sécrétion inapproprié d’ADH 

(SIADH) mais s’y associe un certain degré de déplétion volumique. Chez le patient 

gériatrique hospitalisé, sa prévalence apparaît cependant anecdotique [131]. Un déficit isolé 

en minéralocorticoïdes ou une insuffisance surrénalienne primaire est une cause rare 

d’hyponatrémie hypovolémique. La déplétion volumique est généralement importante et 

symptomatique. Une hyperkaliémie est présente dans 50 % des cas [124, 132]. Dans une 

étude de 110 patients hyponatrémiques admis, Mush et al. isolent un groupe particulier de 6 

patients que les auteurs appellent " syndrome de perte de sel (SLS) " [124]. Ceux-ci ont la 

particularité d’être très âgés (âge moyen de 84 ans). Ils présentent une clairance osmolaire, 

des fractions d’excrétions de potassium, de calcium et de phosphore significativement 
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augmentées. L’administration de sérum physiologique entraîne une chute de débit urinaire 

pouvant suggérer un certain degré de déplétion volumique. Ils ne présentent pas 

d’endocrinopathie, ni de néphropathie. La prise de diurétiques a systématiquement été 

écartée et les paramètres d’excrétion de calcium et de phosphore n’évoquent pas le 

diagnostic de SIADH. Ces patients présentent des caractéristiques biologiques cohérentes 

avec la présence d’un ou de plusieurs agents natriurétiques. Par ailleurs, d’autres études 

soulignent une étroite association entre l’âge et les dosages sériques des peptides 

natriurétiques (ANP et BNP) [133, 134]. Ce syndrome particulier est vraisemblablement une 

illustration de la fragilité de l’homéostasie du sodium chez la personne âgée et la plus grande 

susceptibilité de ces patients à développer une natriurèse transitoire. 

I.3.3.2.2. L’hyponatrémie normovolémique 

L’hyponatrémie de dilution est le reflet d’un excès relatif d’eau libre et elle est le plus souvent 

associée à une déficience dans la capacité du rein à éliminer de l’eau. Quoiqu’elle puisse 

être causée directement par l’ingestion de volume excessif d’eau (polydipsie primaire), elle 

est le plus souvent associée à une sécrétion non osmotique de vasopressine. 

I.3.3.2.3. Le syndrome de sécrétion inapproprié d’hormone antidiurétique 

Le SIADH est la cause la plus fréquente d’hyponatrémie normovolémique. Il reste un 

diagnostic d’exclusion. Les critères diagnostiques restent essentiellement ceux définis par 

Bartter et Schwartz en 1967. Ils reposent sur la coexistence d’une hyponatrémie 

euvolémique, d’une osmolalité urinaire inappropriée supérieure à 100 m Osm par kg, en 

l’absence d’anomalie de la fonction thyroïdienne et surrénalienne, sans anomalie des 

fonctions rénale, hépatique et cardiaque. S’y associent une natriurèse élevée (> 30 m Eq/l ou 

une FENa > 0,5 %), un acide urique sérique souvent diminué et une excrétion d’acide urique 

augmentée (FE > 12 %). Cependant, certains patients présentant un SIADH peuvent 

présenter une natriurèse basse en cas de déplétion sodée. Un test de perfusion de sérum 

physiologique (2 l en 24 h) permet d’aider au diagnostic différentiel [124]. 

Les étiologies les plus fréquentes de SIADH sont reprises dans le Tableau 4. Chez les 

patients âgés hospitalisés, l’étiologie du SIADH n’est retrouvée que dans la moitié des cas 

[131]. Les pathologies cancéreuses peuvent causer un SIADH par sécrétion ectopique 

d’hormone antidiurétique en l’absence de stimulus osmotique. Le cancer le plus 

fréquemment impliqué est le cancer pulmonaire à petites cellules. Les autres cancers 

impliqués sont les carcinomes pancréatiques, gastriques et œsophagiens, de même que les 

lymphomes. Les autres causes fréquemment rencontrées sont, par ordre d’importance, les 

pathologies inflammatoires pulmonaires, les affections neurologiques et les médicaments. 

Parmi les causes médicamenteuses, une attention toute particulière doit être apportée aux 

médicaments psychotropes et en particulier les inhibiteurs spécifiques de la recapture de la 

sérotonine (SSRI). De nombreuses publications ont démontré le lien entre l’usage de SSRI 

et l’apparition de SIADH. L’incidence rapportée varie entre 0,5 et 32 % des cas. Le délai 

moyen d’apparition de l’hyponatrémie est de 13 jours (3-120 jours) et, dans plus de 70 % des 

cas rapportés, les patients sont âgés de plus de 65 ans. La natrémie se normalise entre 2 et 

28 jours après l’arrêt du traitement. Le grand âge, le sexe féminin et l’usage concomitant de 

diurétiques apparaissent être des facteurs précipitants [125, 135-137].  Les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion peuvent également induire par eux-mêmes une hyponatrémie de 

type SIADH, parfois sévère. Ceux-ci bloquent la conversion d’angiotensine 1 en angiotensine 

2 au niveau des tissus périphériques, mais pas au niveau cérébral. Il s’en suit une 
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stimulation de la soif et de la synthèse de vasopressine entraînant l’hyponatrémie [138]. Une 

hyponatrémie de type SIADH induite par l’amiodarone, abondamment prescrite en gériatrie, 

a également été décrite chez une poignée de patients, pour la plupart âgés [139]. Le 

mécanisme pathogénique reste peu clair mais pourrait être lié aux propriétés propres de 

l’amiodarone sur les canaux transmembranaires rénaux et cérébraux [140]. 
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Tableau 4 : Etiologies courantes de SIADH en gériatrie 

Source : P. Hanotier, Hyponatremia in the elderly: its role in the frailty, 2015. [141] 
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I.3.3.2.4. Les endocrinopathies 

Le déficit isolé en production de glucocorticoïdes, qu’il soit primaire ou secondaire, peut 

conduire à une hyponatrémie. Dans la maladie d’Addison, l’hyponatrémie est observée dans 

88 à 96 % des cas, l’hyperkaliémie dans 52 à 64 % des cas. L’insuffisance corticotrope 

stimule la synthèse de l’ADH, d’une part en raison de la contraction volémique et d’autre part 

en cosécrétion avec la corticotropine releasing factor par les noyaux paraventriculaires [142]. 

En cas d’insuffisance surrénalienne secondaire, il n’est pas rare d’observer une 

hyponatrémie, parfois sévère [143]. Ces patients ne développent pas de contraction 

volumique en raison du maintien de la production d’aldostérone, freinant ainsi la perte rénale 

de sodium. Une sécrétion non osmotique d’ADH a été clairement documentée chez ces 

patients [144]. Quoique l’insuffisance surrénalienne soit une cause relativement peu 

commune d’hyponatrémie chez la personne âgée, son dépistage est fondamental dans la 

mesure où l’approche thérapeutique est toute autre, la supplémentation en 

minéralocorticoïdes permettant de corriger l’hyponatrémie. L’hypothyroïdie, quoique plus 

fréquente en gériatrie, est moins classiquement associée à une hyponatrémie que 

l’insuffisance surrénalienne. La rareté de l’association a d’ailleurs conduit certains auteurs à 

douter du rôle causal de la carence en hormone thyroïdienne dans le développement de 

l’hyponatrémie [145]. L’hyponatrémie apparaît quasi exclusivement chez des patients 

présentant des hypothyroïdies sévères et rencontrant les critères diagnostiques du coma 

myxoedémateux. Il s’agit généralement de femmes âgées ayant une histoire d’hypothyroïdie 

chronique et décompensant au décours d’un événement aigu [146]. L’hyponatrémie peut 

s’expliquer tant par des mécanismes rénaux que pré-rénaux. Ensemble, la diminution du 

débit cardiaque, l’augmentation des résistances vasculaires périphériques et la diminution de 

la filtration glomérulaire qui en résulte peuvent expliquer le trouble de l’élimination d’eau libre 

observé dans l’hypothyroïdie. 

I.3.3.2.5. La polydipsie primaire 

Les cas les plus dramatiques de polydipsie primaire s’observent chez des patients 

psychiatriques présentant des crises compulsives de consommation de grands volumes 

d’eau. Cependant, tout comme dans un contexte de potomanie à la bière, les patients ayant 

une alimentation très pauvre en solutés et en protéines peuvent présenter des 

hyponatrémies significatives malgré des consommations relativement faibles de liquides de 

l’ordre de 2 à 3 litres. Une alimentation pauvre en sel et en protéines réduit les capacités du 

néphron à éliminer de l’eau libre [147]. Dans la série de Musch et al. [124], 18 % des patients 

rencontrent les critères biologiques compatibles avec une polydipsie primaire (âge moyen de 

60 ± 14 ans). La population gériatrique hospitalisée présente une comorbidité encore bien 

plus importante que dans cette étude avec des fréquences de malnutrition protéo-calorique 

de 65% [148]. Des études prospectives sont nécessaires pour évaluer la participation de la 

malnutrition protéo-calorique dans le développement d’une hyponatrémie chez le patient âgé 

hospitalisé. 

I.3.3.2.6. L’hyponatrémie hypervolémique 

Près de la moitié des patients âgés hospitalisés avec une hyponatrémie présentent un 

tableau d’expansion volémique associée [149]. Les étiologies les plus fréquemment 

rencontrées sont l’insuffisance cardiaque et la cirrhose. Ces pathologies ont en commun une 

diminution des capacités rénales d’excrétion d’eau libre principalement par le biais d’une 

sécrétion non osmotique d’ADH. Il s’y associe une natriurèse effondrée, principalement en 
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raison d’un hyperaldostéronisme secondaire [150]. Il existe peu de données spécifiques à la 

population gériatrique en ce qui concerne la problématique de l’hyponatrémie 

hypervolémique. Il est cependant raisonnable de penser qu’en raison de la fragilité de 

l’homéostasie de l’eau rencontrée chez les patients âgés, l’hyponatrémie apparaît plus 

précocement dans l’évolution des pathologies responsables des états œdémateux. 

I.3.3.2.7. L’insuffisance cardiaque 

Les mécanismes conduisant à l’hyponatrémie dans l’insuffisance cardiaque sont multiples. 

Le bas débit cardiaque est perçu par les barorécepteurs carotidiens et rénaux comme une 

déplétion volémique effective et active, une cascade d’événements conduisant à la 

stimulation du système nerveux sympathique, du système rénine-angiotensine-aldostérone 

et une sécrétion d’ADH. Quoique la stimulation non osmotique de la synthèse d’ADH 

apparaisse comme le facteur principal dans la genèse de l’hyponatrémie dans l’insuffisance 

cardiaque, la vasoconstriction rénale importante rencontrée dans cette situation entraîne une 

diminution de la filtration glomérulaire, qui elle-même entraîne une diminution des capacités 

du néphron à éliminer de l’eau libre. Cependant, la majorité des patients souffrant 

d’insuffisance cardiaque sévère développe une hyponatrémie avec des charges en eau 

n’excédant pas 2 à 3 litres par jour. De même, l’administration d’antagonistes de la 

vasopressine entraîne une correction rapide de l’hyponatrémie en cas d’insuffisance 

cardiaque [131, 151]. Ces deux observations supportent l’hypothèse que la sécrétion non 

osmotique de l’ADH est le facteur étiologique principal. La présence d’une hyponatrémie en 

cas d’insuffisance cardiaque est associée à une augmentation du risque de mortalité [152]. 

I.3.3.2.8. La cirrhose 

Tout comme dans l’insuffisance cardiaque, la survenue d’une hyponatrémie dans la cirrhose 

est associée à une augmentation de la mortalité. Cependant, certaines études identifient 

l’hyponatrémie comme facteur de mortalité dans la cirrhose uniquement en analyse univariée 

et pas en analyse multivariée. Elle apparaît comme un facteur de comorbidité associé à 

l’ascite, l’encéphalopathie, les bactériémies spontanées et le syndrome hépatorénal [153]. Le 

principal facteur responsable de l’hyponatrémie dans la cirrhose est la vasodilatation 

splanchnique. Tout comme dans l’insuffisance cardiaque, la diminution du flux sanguin 

effectif qui en résulte conduit à la stimulation du système nerveux sympathique, à l’activation 

du système rénine-angiotensine-aldostérone et à la synthèse d’ADH entraînant la rétention 

d’eau et de sodium et conduisant à la formation des œdèmes. Ici encore, la sécrétion non 

osmotique de la vasopressine apparaît être le facteur étiologique principal. Les vaptans, 

antagonistes de la vasopressine, ont d’ailleurs été démontrés efficaces pour corriger 

l’hyponatrémie des patients cirrhotiques [154]. 

I.3.4. Hyponatrémie comme facteur de fragilité du sujet âgé 

Le sujet âgé représente un groupe à haut risque pour l’apparition d’une hyponatrémie car 

l’âge est un facteur de risque indépendant très fort de développer ce désordre électrolytique 

[107, 155]. L’hyponatrémie contribue de manière importante à l’apparition de syndromes 

gériatriques tels que les troubles cognitifs [156], le risque de fracture et plus particulièrement 

le risque de fracture de la hanche [157], l’ostéoporose [158] et potentiellement la chute [159]. 

Une des raisons parmi lesquelles la population âgée est particulièrement à risque de 

développer une hyponatrémie réside dans le fait que cette population est polypathologique, 

on retrouve aussi une polymédication et notamment la prescription de médicaments connus 
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comme pouvant induire une hyponatrémie (diurétiques, neuroleptiques,…). Cette population 

est aussi plus à risque de développer une hyponatrémie du fait de changement dans les 

mécanismes de l’homéostasie liés à l’âge. 

I.3.4.1. Prévalence et incidence de l’hyponatrémie chez le sujet âgé 

La prévalence de l’hyponatrémie augmente avec l’âge et est particulièrement forte chez le 

sujet âgé. D’après l’étude de population Rotterdam Study ont retrouve 11.6% des patients de 

75 ans ou plus ayant une hyponatrémie (inférieure à 135 mmol/L). La prévalence de patients 

âgés hyponatrémiques est encore plus forte dès lors que le patient est hospitalisé, Frenkel et 

al. retrouvent un taux de 1/3 de patients âgées de 60 ans et plus avec un niveau de sodium 

dans le sérum inférieur à 135 mmol/L [111]. La prévalence augmente aussi sensiblement 

dans certaines populations vulnérables telles que des patients admis dans des unités 

gériatriques de soins aigus, l’hyponatrémie observée est alors de presque la moitié des cas 

[6]. Miller et al. retrouvent une incidence d’hyponatrémie de 11% (natrémie inférieure à 

135mmol/L) sur une période d’observation de 2 ans, chez les patients institutionnalisés cette 

incidence s’élève à 22% [4].  

I.3.4.2. Mécanismes physiologiques de susceptibilité chez le sujet âgé 

Les mécanismes physiologiques de susceptibilité du sujet âgé pour l’hyponatrémie sont 

principalement liés à des modifications et une diminution de l’homéostasie du métabolisme 

de l’eau. 

I.3.4.2.1. Modification de la composition corporelle liée à l’âge 

Avec l’âge, on assiste à une perte d’eau corporelle totale, contenue notamment dans le 

compartiment intracellulaire [160]. Cette modification rend le patient âgé plus à risque de 

développer une hyponatrémie. Ceci expliquerait aussi le fait qu’on retrouve un caractère 

saisonnier dans l’incidence de l’hyponatrémie, en effet, on retrouve une incidence plus forte 

en été d’une perte accrue en sodium, d’une diminution de l’apport en sel et d’une 

augmentation de l’apport hydrique [161]. On retrouve aussi chez le sujet âgé une perte de 

masse maigre au profit d’une augmentation de la masse grasse de 5 à 10% [162]. 

Parallèlement, on observe une réduction significative de l’apport en protéines (par habitude 

ou imposé par la présence d’une pathologie) pouvant jouer négativement sur l’excrétion 

d’eau et donc favoriser l’hyponatrémie [163, 164]. On retrouve notamment les hyponatrémies 

dites « tea and toast » qui surviennent chez des patients avec un faible débit de filtration 

glomérulaire suivant un régime pauvre en sel et protéines mais qui boivent de grandes 

quantités d’eau. 

I.3.4.2.2. Modification de la fonction rénale 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est diminué chez le sujet âgé, cette diminution 

commence à 40 ans et est notamment accélérée pour les patients à partir de 65 ans [165]. 

La diminution de la filtration glomérulaire est le déterminant principal de la diminution de la 

capacité du rein à éliminer une charge d’eau [166].  

I.3.4.2.3. Modification du système rénine-angiotensine-aldostérone 

On retrouve dans plusieurs études une diminution de l’activité rénine plasmatique avec 

l’avancée en âge et secondairement de la concentration d’aldostérone. La fonction de 

synthèse de la glande surrénale n’apparait cependant pas altérée. La diminution de la 
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sécrétion d’aldostérone liée à l’âge est un des éléments dominants qui prédispose les 

personnes âgées à une perte de sodium d’origine rénale inappropriée [167]. 

I.3.4.3. Causes d’hyponatrémie d’intérêt particulier chez la personne âgée 

I.3.4.3.1. Syndrome de sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique : SIADH 

Le SIADH est l’une des causes les plus fréquentes d’hyponatrémie normovolémique, plus 

particulièrement chez la personne âgée. On retrouve une augmentation de la concentration 

plasmatique en hormone antidiurétique avec l’âge [168], sa production n’est pas altérée avec 

l’âge, elle serait augmentée en réponse à la stimulation des osmorécepteurs [156, 169]. 

Selon une étude prospective menée sur des patients de plus de 65 ans, le SIADH est la 

cause principale d’hyponatrémie chez la moitié des patients présentant une hyponatrémie 

(pour une natrémie inférieure à 135mmol/L) [170]. Les critères diagnostiques du SIADH sont 

ceux définis par Bartter et Schwartz, ils sont basés sur la coexistence d’une hyponatrémie 

euvolémique, d’une osmolalité urinaire inappropriée supérieure à 100 mOsm par Kg, en 

l’absence d’anomalie de la fonction thyroïdienne et surrénalienne, sans anomalies des 

fonctions rénales, hépatiques et cardiaques. S’y associent une natriurèse élevée (˃ 30 

mmol/L ou une FENa ˃ 0.5%), un acide urique sérique souvent diminué et une excrétion 

d’acide urique augmentée (FE ˃ 12%). Certains patients développant un SIADH peuvent 

présenter une natriurèse basse en cas de déplétion sodée. Un test de perfusion de sérum 

physiologique (2L en 24h) permet d’aider au diagnostique différentiel [124]. 

I.3.4.3.2. Causes iatrogènes 

I.3.4.3.2.1. Les diurétiques 

Les diurétiques constituent l’une des causes les plus fréquentes d’hyponatrémie chez la 

personne âgée [164]. Les thiazides sont les plus fréquemment décrits comme pouvant 

induire une hyponatrémie, les diurétiques de l’anse peuvent aussi occasionnellement être 

décrits comme pouvant induire une hyponatrémie. L’incidence des hyponatrémies induites 

par les thiazides n’est pas clairement définie dans la littérature car d’autres paramètres 

entrent souvent en jeu [171]. Clayton et al. décrivent qu’environ 14% des patients traités par 

des thiazides développent une hyponatrémie (pour une natrémie inférieure à 135 mmol/L), 

tandis que cette incidence quadruple chez les patients de plus de 70 ans  [172]. Les 

hyponatrémies induites par les thiazides sont plus fréquentes chez des patients ayant eu un 

infarctus du myocarde, une pathologie du foie et chez les patients prenant aussi des anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 

sérotonine (ISRS) et des antidépresseurs tricycliques [164]. 

I.3.4.3.2.2. Les psychotropes 

Beaucoup de psychotropes sont décrits comme pouvant induire une hyponatrémie, c’est le 

cas notamment de certains antipsychotiques (phénothiazines, butyrophénones), les 

benzodiazépines et les antidépresseurs. Des études ont récemment montré que les ISRS, 

les IRSN (inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline) et la 

mirtazapine sont les principaux psychotropes impliqués dans le développement de 

l’hyponatrémie chez des patients de plus de 60 ans, le bupropion, le trazodone et les 

antidépresseurs tricycliques sont moins souvent impliqués [173]. 
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I.3.4.3.2.3. Les antiépileptiques 

La carbamazépine et l’oxcarbazépine sont les antiépileptiques les plus souvent associés à 

l’hyponatrémie [125]. Récemment Lu et al. ont mis en évidence que l’eslicarbazepine, le 

valproate de sodium, la lamotrigine, le levetiracetam et la gabapentine pouvaient induire une 

hyponatrémie [174]. 

I.3.4.3.3. Les endocrinopathies 

L’hypopituitarisme 

L’hypopituitarisme n’est pas une cause rare d’hyponatrémie, notamment chez la personne 

âgée de plus de 65 ans [175]. Ishikawa et al. mettent en évidence que 40% des patients 

âgés de 65 ans ou plus présentant une hyponatrémie ont un dysfonctionnement surrénal 

hypophysaire [176]. L’hypopituitarisme est plus difficile à diagnostiquer chez la personne 

âgée car les symptômes tels qu’une fatigue ou une faiblesse générale peuvent aussi être 

attribués au vieillissement ou à d’autres comorbidités [143]. 

Le diabète de type 2 

La prévalence du diabète de type 2 est forte dans la population âgée. En cas de forte 

hyperglycémie, l’osmolalité sérique est augmentée, car le glucose est une substance 

osmotique active entraînant le déplacement de l'eau hors des cellules et par la suite une 

réduction des taux sériques de sodium par dilution. Le diabète non contrôlé peut également 

induire une diurèse osmotique et une hyponatrémie hypovolémique, l'hypovolémie est une 

conséquence du fait de la diurèse osmotique et des pertes de fluide hypotoniques (pertes en 

eau supérieures aux électrolytes) qui, accompagnées d'un apport important d'eau (sans 

solutés) ou de solutions plus hypotoniques peuvent conduire à une hyponatrémie [101]. On 

retrouve aussi dans la littérature une association per se de l’hyponatrémie avec le diabète, 

indépendamment de la présence d'une hyperglycémie [177, 178]. 

I.3.4.4. Conséquences cliniques de l’hyponatrémie 

Les symptômes liés à l'hyponatrémie peuvent être très subtils et difficiles à détecter 

cliniquement, en partie car ils peuvent être attribués à ceux de pathologies associées. Les 

symptômes peuvent varier selon si l’hyponatrémie st légère, modérée ou sévère. Les 

manifestations cliniques les plus souvent rencontrées le sont lors d’hyponatrémies 

hypotoniques. Les manifestations cliniques les plus sévères sont la conséquence d’une 

augmentation de la pression intracrânienne causée par un œdème cérébral et sont plus 

visibles lorsque la diminution de la concentration en sodium dans le sérum est importante ou 

rapide (˂ 48heures) [179]. 

I.3.4.4.1. Hyponatrémies modérées et sévères 

Les manifestations cliniques les plus classiquement observées lors d’hyponatrémies 

modérées sont des céphalées, nausées, vomissement, crampes musculaires, léthargie, 

agitation, désorientation, diminution des réflexes. Plus l’hyponatrémie s’est installée 

rapidement et plus l’intensité des manifestations cliniques est élevée [180]. 

Les conséquences cliniques d’une hyponatrémie sévère et rapide sont généralement des 

lésions cérébrales permanentes, arrêt respiratoire, crise d’épilepsie, coma et décès. 

Dans le cas d’hyponatrémies hypotoniques le cerveau peut développer un phénomène 

d’adaptation si les solutés quittent les tissus du cerveau lentement induisant la perte d’eau et 
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améliorant l’œdème cérébral [181, 182] (Figure 7). La diminution de l’osmolalité 

extracellulaire entraîne un mouvement d’eau vers l’espace intracellulaire. Le cerveau 

s’adapte en éliminant des osmoles intracellulaires sous forme de potassium ou de solutés 

organiques. Si l’hyponatrémie persiste, d’autres osmolites organiques sont éliminés tels que 

phosphocréatine, myoinositol et acides aminés (notamment de la taurine et de la glutamine) 

[181]. 

 

 

Figure 7 : Effets de l'hyponatrémie sur le cerveau et réponses adaptatives. 

Source : Adrogué et al. Hyponatremia. [101] 

 

Ce processus d’adaptation explique qu’on retrouve peu ces symptômes même en cas 

d’hyponatrémie sévère si celle-ci ne s’est pas développée rapidement mais lentement. 

Cependant, ce phénomène de réponse adaptative peut aussi induire dans de rares cas une 

myélinose centropontine [182, 183], on peut alors observer des dysfonctions neurologiques 

telles qu’une quadriplégie, un syndrome pseudo-bulbaire, des crises d’épilepsies, coma et 

décès. Ce processus s’observe notamment lorsque l’hyponatrémie est traitée trop 

rapidement et trop agressivement. 
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I.3.4.4.2. Cas de l’hyponatrémie chronique légère 

L’hyponatrémie chronique légère est classiquement définie comme asymptomatique 

Cependant, il est maintenant établi que l’hyponatrémie légère peut aboutir à des anomalies 

cliniques subtiles.  

I.3.4.4.2.1. Hyponatrémie chronique légère et troubles cognitifs 

Une étude portant sur 122 patients admis dans un service de médecine a montré que 

l’hyponatrémie chronique légère pouvait induire des troubles de l’attention. 16 de ces 

patients (âge moyen de 63 ans ± 15) ont été recrutés pour réaliser une batterie de 8 tests 

attentionnels. Leurs performances sont étudiées en hyponatrémie (128 ±3 mmol/L) et en 

normonatrémie. 5 des 8 tests attentionnels sont affectés par l’hyponatrémie. Les diminutions 

de performances observées sont comparables à celles observées chez des volontaires sains 

après ingestion de 0,5 g d’alcool par kilo de poids [159, 184] 

Une autre étude portant sur 3282 personnes (âge moyen de 66,8 ± 7,8 ans), les 

performances cognitives ont été évaluées selon l’échelle ARCS (Audio Recorded Cognitive 

Screenning). On retrouve une relation non linéaire entre la natrémie et les performances 

cognitives, les patients avec une natrémie à 135 mmol/L ayant un score moyen plus élevé de 

4,67 points, comparés à ceux ayant une natrémie à 130 mmol/L [185]. L’hyponatrémie légère 

chronique pourrait donc bien influencer négativement les performances cognitives, encore 

plus chez les patients âgés fragilisés dont l’homéostasie cérébrale est fragilisée. 

I.3.4.4.2.2. Hyponatrémie chronique légère et ostéoporose 

Les patients présentant une hyponatrémie chronique légère seraient plus sujets à 

l’ostéoporose et l’hyponatrémie chronique légère augmenterait le risque de fracture. Il existe 

actuellement une littérature émergente qui suggère que l’hyponatrémie chronique pourrait 

être un facteur de risque indépendant de fractures et d’ostéoporose. 

Des travaux récents de Verbalis et al. sur des modèles animaux suggèrent que 

l’hyponatrémie peut induire une ostéoporose. Les auteurs démontrent que des rats 

maintenus en hyponatrémie durant trois mois ont une réduction de la densité minérale 

osseuse de l’ordre de 30 %. L’analyse histologique montre une réduction tant de l’os cortical 

que trabéculaire et une augmentation de la densité d’ostéoclastes. La même équipe 

démontre sur un modèle cellulaire que l’hyponatrémie stimule l’ostéoclastogenèse, diminue 

la concentration de calcium cytosolique, inhibe la captation cellulaire d’acide ascorbique (qui 

est un régulateur négatif de l’ostéoclastogenèse), entraîne l’accumulation de radicaux libres, 

augmente le stress oxydatif et, par cette voie, l’activité ostéoclastique [158, 186]. Verbalis et 

al. ont également étudié la contribution de l’hyponatrémie sur le développement 

d’ostéoporose par une analyse transversale d’une cohorte de sujets âgés non 

institutionnalisés (la Third National Health and Nutrition Examination Survey) et trouvent un 

odd ratio de 2,87 de développer une ostéoporose chez les sujets hyponatrémiques (natrémie 

moyenne de 132 mEq/l) par rapport aux sujet normonatrémiques [158]. 

I.3.4.4.2.3. Hyponatrémie chronique légère et risque de fracture 

Gankam et al., dans une étude de cas contrôle, réalisée chez 513 patients âgés, admis dans 

un hôpital universitaire pour fracture, retrouvent une prévalence d’hyponatrémie modérée de 

13 % contre 3,9 % dans le groupe contrôle [157]. Dans une étude similaire, Sandhu et al. 

retrouvent une incidence d’hyponatrémie plus que doublée (9,1 % versus 4,1 %) dans le 
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groupe des patients admis pour fracture comparé au groupe témoin [187]. Dans une étude 

transversale, Kinsella et al. retrouvent cette même augmentation d’incidence d’hyponatrémie 

dans le groupe des patients avec une fracture (8,7 % contre 3,2 % dans le groupe contrôle). 

En analyse multivariée ajustée pour l’âge, le T-score, l’existence d’une insuffisance rénale, 

les facteurs de risque classiques d’ostéoporose et les traitements de l’ostéoporose, 

l’hyponatrémie apparaît comme un facteur de risque indépendant et significatif de fracture 

[188]. Dans une autre étude large de cohorte (5.208 sujets, âge moyen de 70,27 ans), cette 

fois prospective, la Rotterdam Study, Hoorn et al. retrouvent cette augmentation significative 

de l’incidence des fractures non vertébrales quel que soit le modèle statistique utilisé [109]. 

Dans toutes ces études, l’hyponatrémie est légère et asymptomatique. 

I.3.4.4.2.4. Hyponatrémie chronique légère et chute 

Renneboog et al. étudient l’incidence des chutes chez 122 patients présentant une 

hyponatrémie (âge moyen de 72 ans) admis dans un service d’urgence, et la comparent à 

244 patients contrôles normonatrémiques. L’incidence d’admission pour chute est de 21,3 % 

dans le groupe hyponatrémie comparé à 5,3 % dans le groupe contrôle (Odd ratio de 67). 

L’incidence de chutes plus élevée dans le groupe hyponatrémie ne peut pas s’expliquer par 

une incidence plus élevée des facteurs de risques de chutes habituels, les deux groupes 

étant correctement appariés [159]. Dans une autre étude de population australienne, 

Gunathilake et al. démontrent qu’une diminution de la natrémie de 5 mEq/l de 135 à 130 est 

associée à une augmentation du risque de chute de 32 % [185]. 

I.3.4.5. Diagnostic de l’hyponatrémie chez le sujet âgé 

Le diagnostic différentiel n’est pas toujours facile à poser et se base sur l’anamnèse, 

l’examen clinique (état d’hydratation) et des tests biologiques simples. Dans le sang, il faut 

demander une fonction rénale, une ionogramme complet avec l’osmolarité et l’acide urique. 

On demandera aussi un ionogramme urinaire sur un simple échantillon (comme pour une 

culture d’urine) pour déterminer le sodium urinaire et l’osmolarité urinaire. Le dosage de 

l’acide urique sérique est important car il est souvent très bas en cas de SIADH (le sang est 

« dilué») et permet assez facilement d’évoquer ce diagnostic. Lorsque le tableau clinique est 

évocatrice, on peut rajouter la fonction thyroïdienne et le cortisol sérique. Le tableau 5 

permet de faire le diagnostic différentiel des principales causes d’hyponatrémie dans la 

pratique clinique courante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Sophie BOYER | Thèse de doctorat | Université de Limoges | 2018 56 

 

 

 

 

 

Tableau 5 : Diagnostic différentiel et traitement de base des causes principales d’hyponatrémie 

Source : Reginster et al. L’hyponatrémie de la personne âgée. La revue de médecine gériatrique. 

[189] 

 

 

L’algorithme suivant permet avec l’obtention de l’osmolarité et le sodium urinaire, d’effectuer 

un diagnostic (Figure 7).  
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Figure 7 : Algorithme pour la prise en charge de l’hyponatrémie 

Source : Spasovski et al. Clinical practice guideline on diagnosis 

and treatment of hyponatraemia. 2014 [190] 
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I.3.4.6. Traitement de l’hyponatrémie chez le sujet âgé 

Bien qu’il n’existe aucune preuves concrètes que la restauration d’une hyponatrémie soient 

associée à de meilleurs résultats, il est prudent de corriger un faible taux de sodium même 

chez des sujets âgés asymptomatiques car il a été retrouvé chez ces patients (hyponatrémie 

légère mais asymptomatique) une augmentation de la mortalité et de la morbidité (troubles 

cognitifs, troubles de la marche,…). L’indication est plus forte pour des patients présentant 

des troubles pouvant être associés directement à une concentration en sodium dans le 

sérum abaissée. 

Dans la cas d’une hyponatrémie aiguë symptomatique, l’utilisation d’une solution saline 

hypertonique (3%) est utilisée couramment pour augmenter le taux de sodium et prévenir le 

risque d’apparition de symptômes neurologiques sévères (crises convulsives,…). 

L’hyponatrémie hypovolémique est traitée grâce à une réanimation hydrique afin de baisser 

la sécrétion d’ADH. Une solution saline normale est normalement utilisée afin de supprimer 

le stimulus hypovolémique de relargage de l’ADH [190, 191]. 

Chez des patients présentant un SIAD, parallèlement à l’arrêt des médicaments suspectés et 

à la diminution de la consommation d’eau, l’administration prudente de fluides hypertoniques 

peut être nécessaire. Dans ce cas, le furosémide (20-40mg en intraveineuse) peut être 

administré pour éviter une surcharge circulatoire, particulièrement en cas de 

dysfonctionnement cardiaque chez la personne âgée. Le furosémide augmente l’excrétion 

d’eau libre et contribue à l’élévation de la concentration en sodium dans le sérum. Les 

vaptans (vasopressine-2 antagonistes) sont une classe médicamenteuse antagonistes 

sélectifs de l’effet antidiurétique de la vasopressine, conduisant à l’augmentation de la 

diurèse hydrique (aquarèse) [192, 193]. Ces traitements peuvent être utilisés chez des 

patients hospitalisés ayant une hyponatrémie chronique symptomatique euvolémique 

(principalement des patients avec un SIAD) et dans certains pays chez des patients avec 

une hyponatrémie hypervolémique [194-197]. Une étude rétrospective (n=37, âge moyen : 

77 ans) rapporte que des doses initiales plus faibles de tolvaptan (7.5 mg/jour) sont efficaces 

et plus sûres pour corriger l’hyponatrémie chez des sujets âgés présentant un SIAD [198]. 

Toutefois, l’usage de ces médicaments sur une population âgée doit faire l’objet de plus 

d’investigations. 

Le taux de correction approprié de la natrémie chez les patients hyponatrémiques présente 

un grand intérêt. Une surcorrection de la concentration sérique peut provoquer le syndrome 

de démyélinisation osmotique, plus spécialement chez des patients éthyliques et chez des 

patients avec une hypokaliémie, une malnutrition ou une insuffisance hépatique avancée 

[199-204]. En présence d’hyponatrémie aigue symptomatique, une élévation élevée de la 

concentration en sodium dans le sérum de 4-6 mmol/L dans les 4 à 6 premières heures est 

recommandé [132]. Lors d’hyponatrémie chronique, même symptomatique, le taux de 

correction de le natrémie doit être limité à 10 mmol/24h [190]. La détermination fréquente de 

la concentration en sodium dans le sérum (toutes les 4-6h) et l’adaptation appropriée du taux 

de correction sont fortement recommandés chez les patients présentant un haut risque de 

développer un syndrome de démyélinisation osmotique [205]. Plusieurs formules peuvent 

être utilisées pour prédire l’évolution des taux de traitement et calculer les débits de 

perfusion initiaux [205]. Les patients ayant une hyponatrémie hypovolémique doivent faire 

l’objet d’une attention particulière en cas d’augmentation rapide du taux de sodium sérique 

lorsque la diminution du volume sanguin est rétablie en raison de la diminution très rapide de 

la sécrétion d’ADH [191, 205] 
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Il est difficile de faire la distinction entre hyponatrémie due à des troubles de l’axe pituitaire-

surrénalien et SIAD chez le sujet âgé. Chez des patients hyponatrémiques avec cette 

incertitude diagnostique, l’administration d’hydrocortisone à faible dose (10 mg/jour ou 

moins) pourrait être utile. 

I.3.4.7. Les enjeux de la prévention de l’hyponatrémie chez le sujet âgé.  

Le traitement de l’hyponatrémie est fonction de son stade de gravité. S’il existe des 

symptômes neurologiques de gravité (coma, épilepsie…) ou si le sodium est < 117 mmol/L, 

le patient doit être hospitalisé sans délai pour perfusion de soluté hypertonique. 

Les praticiens doivent prescrire un traitement avec précaution chez le sujet âgé, plus 

particulièrement en présence de patients à risque de développer un SIADH. Eviter la 

polymédication, plus spécialement en étant vigilant avec la prescription de traitements 

impliqués dans le développement de l’hyponatrémie, devrait être une priorité chez le sujet 

âgé. En même temps, l’utilisation de faibles doses de médicaments impliqués dans 

l’hyponatrémie ou l’utilisation de thérapeutiques alternatives serait préférable dans de 

nombreux cas [125, 164, 206-208]. Par exemple, de faibles doses de diurétiques 

thiazidiques (l’équivalent de 12.5mg d’hydrochlorothiazide), ou l’utilisation d’antihypertenseur 

non connus pour être impliqués dans le développement de l’hyponatrémie (inhibiteurs 

calciques ou bétabloquants) devrait être envisagé chez des sujets à risque de développer 

une hyponatrémie.  

Dans une étude de cohorte (n=13325 patients, âgés de 45ans ou plus), l’exposition aux 

diurétiques thiazidiques est associée avec un risque 5 fois plus élevé de développer une 

hyponatrémie par rapport au groupe contrôle (HR=Hazard Ratio 4.95% IC 4.12-5.96) [129]. 

Dans une autre étude menée chez des patients hypertendus présentant une hyponatrémie 

(dose quotidienne d’hydrochlorothiazide = 35±18 mg), 44% avaient utilisés une dose 

supérieure à 50mg par jour, seulement 10% des patients recevaient une faible dose de 

thiazide (12.5mg par jour) [209]. 

En particulier chez des patients présentant une hyponatrémie induite par des thiazides, le 

furosemide ou le torsemide devraient être prescrit alternativement [164]. Concernant les 

sujets développant une hyponatrémie secondairement à la prise d’antidépresseur, le 

buproprion semblerait être une bonne alternative [173]. 

En règle générale, l’arrêt du traitement induisant une hyponatrémie est pleinement justifié. 

Cependant, étant donné que l’hyponatrémie chronique est souvent multifactorielle chez le 

sujet âgé [131], il existe un risque accru d’arrêt inutile des traitements, en particulier si les 

patients ont répondus favorablement au traitement (par exemple, un patient sous anti-

dépresseur présentant des symptômes bien contrôlés). Dans ce cas, l’interruption du 

traitement médicamenteux le plus récent semble être la stratégie la plus utile.  

L’administration de fluides hypotoniques en tant que traitement d’entretien, pour éviter la 

surcharge liquidienne est une pratique courante chez le sujet âgé hospitalisé. Cependant, 

cette procédure, en particulier dans les cas accompagnés de taux élevés d’ADH (troubles du 

système nerveux central, pathologie pulmonaire, cancer) peut entrainer une hyponatrémie. 

Les fluides isotoniques semblent les fluides d’entretient les plus adaptés y compris dans 

l’insuffisance cardiaque compensée [210]. 
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I.4. La Médecine d’Urgence de la Personne Agée (MUPA) 

I.4.1. Présentation de la MUPA 

Le CHU de Limoges est l’établissement pilote en France pour améliorer la prise en charge 

des personnes âgées aux urgences grâce à la création de la Médecine d’Urgence de la 

Personne Âgée : MUPA. 

En effet, le nombre de personnes âgées consultant dans le SAU du CHU de Limoges suit la 

tendance nationale et ne cesse d’augmenter chaque année. Les 75 ans et plus représentent 

environ 25% des passages quotidiens (dont 89% provenant de la Haute-Vienne), malgré 

diverses actions de santé publique en médecine de ville (formation et information des 

médecins généralistes, création de l’UPSAV, création de l’URSG, plateforme de régulation 

téléphonique dans le service de Médecine Gériatrique…). Ceci est dû à la démographie 

particulièrement vieillissante de notre région [51].  

La Médecine d’Urgence de la Personne Âgée a été créée en novembre 2014 à titre 

expérimental au sein du SAU du CHU de Limoges. Elle est dotée d’une équipe 

pluridisciplinaire composée de médecins gériatres (2 gériatres au quotidien dont 3 

équivalents temps plein), d’infirmières spécialisées en gérontologie (3 infirmières au 

quotidien dont 4 équivalents temps plein), d’une assistance sociale (0,5 équivalent temps 

plein) et d’une secrétaire médicale (0,5 équivalent temps plein). Cette équipe est présente au 

SAU de 8h30 à 18h30 du lundi au vendredi. Elle fait suite à l’Equipe Mobile Gériatrique 

(EMG) créée en 2003, et qui avait été mise en place après la circulaire du 18 mars 2002 

relative à l’amélioration de la filière gériatrique par la création et le développement d’un 

ensemble de moyens autour de la personne âgée hospitalisée [52]. L’EMG n’avait qu’une 

visée consultative. 

Les objectifs du gériatre de la MUPA sont les suivants : 

 Réaliser une évaluation gériatrique Globale (médicale organique concise, psychique 

et cognitive rapide, et socio-environnementale rapide). 

 Assurer une interdisciplinarité (appel du médecin traitant si besoin, sollicitation de 

l’assistante sociale si nécessaire pour la demande de SSR, Hébergement transitoire, 

et intégration de l’évaluation infirmière dans la décision médicale). 

 Réaliser la saisie informatique des évaluations afin qu’elles soient disponibles pour 

tous les intervenants prenant en charge le patient aux urgences (avis spécialisés…), 

mais également dans les services d’aval. 

Les missions de l’infirmière de la MUPA sont les suivantes : 

 Evaluation gérontologique (dépistage des fragilités et évaluation de l’autonomie 

fonctionnelle). 

 Gestion des orientations (organisation du retour à domicile, des hospitalisations intra 

et extra CHU). 

 Participation aux soins d’hygiène et prévention d’escarres. 

 Assurer certains actes techniques (BU/ECBU, Bladder Scan, déperfusion, pose de 

voies veineuses…). 

 Saisie informatique des évaluations. 
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Ainsi, le rôle de la MUPA est de prendre en charge les patients âgés de 75 ans et plus, 

polypathologiques, ne présentant pas d’urgence vitale, afin d’apporter une expertise 

gériatrique, un bilan de santé, d’autonomie, d’anticipation des décompensations globales et 

d’intégrer le patient dans la filière gériatrique en lien avec les unités déjà existantes (en intra 

hospitalier : hôpital de jour, consultations gériatriques, UPSAV, PUG, MIG, SSRG et extra 

hospitalier : hôpitaux périphériques). 

Après un an de fonctionnement, les premiers résultats étaient probants. 2250 patients ont 

été pris en charge par la MUPA. Le temps de passage aux urgences a diminué de 3h35. Le 

taux de retour à domicile est passé de 20,7% à 35,4%. 36 hospitalisations par mois ont ainsi 

pu être évitées. 

I.4.2. L’évaluation gériatrique standardisée (EGS) aux urgences 

La population gériatrique se distingue du reste de la population par une grande 

hétérogénéité de l’état de santé, la prévalence de la fragilité et de la dépendance, l’existence 

de comorbidités et d’une polymédication. Le recours aux soins primaires et notamment aux 

urgences est fréquent. Par rapport à une personne plus jeune, le passage aux urgences 

d’une personne de 65 ans ou plus est en moyenne plus long et se concrétise plus souvent 

par une hospitalisation. Le motif d’admission est plus fréquemment non vital et multiple. La 

prise en charge basée sur la spécialité n’est donc pas adaptée à la personne âgée. 

Depuis une dizaine d’années, le développement des équipes mobiles gériatriques et des 

unités d’urgence gériatrique ont fait leur apparition pour répondre à ce problème. En 2003, la 

Société Française de Médecine d’Urgence a établi une conférence de consensus concernant 

la prise en charge de la personne âgée de plus de 75 ans aux urgences. Elle recommandait 

le dépistage minimal de la fragilité par des outils adaptés tels que le Time Up and Go Test, le 

mini-GDS, une évaluation de l’orientation temporelle et spatiale, des ADL, et le test ISAR. 

I.4.2.1. Historique et définition 

Les premières EGS ont étaient menées pour la première fois dans les années 1930. Le Dr. 

Warren à qui la gestion d’un hospice de 714 lits avait été confiée, a réalisé avec son équipe 

en 1936, une revue systématique et multidisciplinaire de l’ensemble des dossiers médicaux 

des patients hospitalisés au sein de son établissement dont la vaste majorité était désignée 

comme étant « grabataire » et « incurable ». Ces travaux ont permis de réorienter 200 

patients vers des résidences privées, et 150 vers des structures hospitalières psychiatriques 

pour ainsi mettre en adéquation les besoins des patients et les structures les prenant en 

charge [211]. Le Dr Warren, dans ses conclusions, a ainsi mis en évidence que : 

 L’amélioration de l’état de santé des patients gériatriques institutionnalisés était 

possible lorsque leurs problèmes médicaux et psychosociaux étaient bien identifiés. 

 La plupart des patients gériatriques ont besoin d’une approche diagnostique et 

thérapeutique spécialisée, interdisciplinaire et plus large que les patients jeunes. 

 Idéalement, aucun patient gériatrique institutionnalisé ne devrait être admis en unité 

de long séjour avant une évaluation médicale et psychosociale globale, et pour la 

plupart, après une phase de rééducation en centre spécialisé. 

Par la suite, dans les années 1980, Rubinstein et al. ont démontrés que le devenir des 

patients âgés hospitalisés bénéficiant d’une EGS était significativement différent de celui des 

patients bénéficiant d’un suivi hospitalier standard [212]. Ces données ont été confirmées 
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par une méta analyse publiée en 1993 qui témoigne des bienfaits de la pratique de l’EGS en 

cours d’hospitalisation : odd ratio de 1,68 pour le maintien à domicile, 12 mois après prise en 

charge par une unité hospitalière d’évaluation gériatrique et de réhabilitation [213]. 

L’EGS correspond à une évaluation diagnostique multidimensionnelle et interdisciplinaire 

dont le but est de déterminer le contexte bio-psycho-social du patient, c’est-à-dire son état 

physique, psychique et fonctionnel. Le résultat de cette analyse permet ensuite de mettre en 

place un plan personnalisé de soins, adapté au patient et coordonné avec l’ensemble des 

intervenants médicaux, et un suivi au long-cours. Politiques, médecins et chercheurs 

s’accordent à dire qu’il faut développer des outils pour prendre en charge la population âgée 

fragile chuteuse de façon précoce, et l’évaluation gériatrique standardisée (EGS) est le 

modèle le plus souvent choisi. 

Cependant une EGS nécessite au moins 60 minutes, ce qui n’est pas réalisable aux 

urgences. Les gériatres intervenant dans ces services utilisent donc seulement quelques 

outils pour réaliser une évaluation globale mais moins approfondie. La Société Française de 

Médecine d’Urgence, dans sa conférence de consensus de 2003, propose une démarche 

spécifique de prise en charge de la personne âgée de plus de 75 ans aux urgences [214]. En 

effet, l’admission en service d’urgences survient la plupart du temps à la suite d’un état de 

crise ayant pour origine des causes médicales mais également sociales (isolement social, 

manque de ressources, perte de mobilité…). D’où les recommandations de dépistage 

minimal de la fragilité par des outils adaptés et la nécessité de remettre la personne âgée 

dans la filière gériatrique pour un programme de soins adapté à son profil [215]. 

Les objectifs de l’EGS en service d’urgence sont les suivants :  

 Réduire le temps d’attente des personnes âgées aux urgences pour ainsi diminuer 

les complications de l’alitement sur un brancard dans un milieu perturbant 

(déshydratation, hypoglycémie, rétention aiguë d’urines, confusion…). 

 Favoriser le retour à domicile dans de bonnes conditions avec un suivi ultérieur 

programmé. 

 Orienter le patient de façon adaptée dans la filière gériatrique. 

 Diminuer le taux de réadmission aux urgences. 

 Prendre en charge dès le début tous les facteurs décompensés afin de diminuer le 

temps d’hospitalisation. 

I.4.2.2. Contenu de l’évaluation gériatrique de la MUPA 

Le médecin gériatre effectue un interrogatoire et un examen clinique habituels du patient, 

orientés selon le motif d’admission aux urgences. Des examens complémentaires sont 

ensuite réalisés. L’ECG et un bilan biologique standard (NFS, plaquettes, CRP, ionogramme 

sanguin, urée, créatinine et clairance) sont réalisés presque systématiquement. Des 

thérapeutiques adéquates sont administrées en fonction des résultats. 

De plus, l’infirmière et le médecin réalisent une expertise gériatrique qui s’articule autour des 

domaines médical, psychologique et social. Plusieurs outils sont validés pour le recueil et 

l’interprétation des données. 
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I.4.2.2.1. Dépistage de la fragilité : Grille SEGA et score ISAR 

La fragilité est une notion complexe, déterminée par de nombreux facteurs dont l’importance 

n’est pas toujours établie. Plusieurs outils de repérage de la fragilité ont été développés pour 

dépister la fragilité dans les services d’urgences. 

I.4.2.2.1.1. La grille SEGA 

La grille SEGA (« Short Emergency Geriatric Assessment » ou « Sommaire Evaluation du 

profil Gériatrique à l’Admission ») a été élaborée par une équipe belge et publiée en 2004. 

Elle a pour objectif de dépister la fragilité chez les personnes âgées [216]. Elle est constituée 

de 2 volets et a été validée en 2008 aux urgences [217]. Son intérêt majeur est de donner 

rapidement, par un score simple, une indication sur les problèmes gériatriques susceptibles 

de conditionner le devenir de la personne. De plus, elle peut être renseignée par tout 

professionnel (soignant ou non-soignant) qui est formé à son utilisation. 

Le volet A (annexe 4) identifie le profil gériatrique de la personne âgée. Il doit être rempli en 

fonction de l’état du patient 15 jours avant l’admission aux urgences. Il comprend 13 items, 

côtés de 0 à 2. Le score SEGA issu de ce volet est donc côté sur 26 et permet de distinguer 

3 catégories de patients : 

 Score ≤ 8 : personne peu fragile ; 

 8 < Score ≤ 11 : personne fragile 

 Score > 11 : personne très fragile 

Le volet B (annexe 4) donne quelques précisions sur les antécédents d’hospitalisations, les 

troubles visuels et auditifs, le mode de vie et le projet de vie à la sortie. Il comprend 11 items 

et il est côté sur 22. 

I.4.2.2.1.2. Le score ISAR 

Le score ISAR (« Identification of Senior At Risk ou Identification Systématique des Ainés à 

risque ») a été créé en 1998 par des médecins canadiens, par Mc Custer at al.[218]. (annexe 

3). Il permet de prédire le déclin cognitif, la dépression, la mortalité et l’institutionnalisation et 

il a une bonne valeur prédictive [219]. Il permet également d’évaluer la fragilité des 

personnes âgées en identifiant les sujets à risque de développer des évènements 

indésirables tels que perte d’autonomie, hospitalisation, institutionnalisation,… Il est 

constitué de 6 questions. Plus de 2 réponses positives classent le patient en personne 

fragile, nécessitant une évaluation gériatrique standardisée plus complète. Une revue 

systématique conduite par Aminzadeh et al. identifie l’échelle ISAR comme un outil de 

screening valide [220]. 

I.4.2.2.2. Evaluation de l’autonomie fonctionnelle : échelles ADL et IADL 

L’évaluation du statut fonctionnel s’effectue généralement lors d’un entretien avec le patient 

mais il est souvent nécessaire de vérifier les informations auprès de son entourage, 

notamment lorsque ce dernier présente des troubles cognitifs. 

I.4.2.2.2.1. Echelle ADL 

L’échelle ADL (Activities of Daily Living), appelée aussi indice de Katz, évalue les capacités 

d’un individu à réaliser les gestes courants de la vie quotidienne (annexe 1) [41]. C’est une 
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échelle simple réalisable rapidement qui évalue la capacité du patient à assurer son hygiène 

corporelle, l’habillage, l’alimentation, la continence, à aller aux toilettes et effectuer des 

transferts qui sont les principaux déterminants de la dépendance. Chaque item est côté 1 

lorsque la personne est capable de réaliser cet acte complètement, 0,5 lorsqu’il a besoin 

d’une aide partielle et 0 lorsqu’il est totalement dépendant pour cette activité. Le score global 

varie de 0 à 6 et l’autonomie complète se définit par un score de 6. Celle-ci est considérée 

comme une référence dans la littérature internationale et de plus elle est fortement prédictive 

en termes de morbi-mortalité. 

I.4.2.2.2.2. Echelle IADL 

L’échelle IADL (Instrumental ADL) de Lawton permet d’évaluer les activités impliquant 

l’utilisation des fonctions dites instrumentales (élaboration de stratégies exécutives, 

calcul,…) [42] (annexe 2). Celle-ci comporte un premier volet nommé « activités courantes » 

et est  basé sur 8 items permettant d’évaluer la capacité à utiliser le téléphone, à faire les 

courses, à préparer des repas, à entretenir la maison, à faire la lessive, à utiliser les moyens 

de transport, à gérer le traitement médicamenteux et son budget. Lorsque la personne n’a 

jamais réalisé l’activité auparavant, l’item est coté « non acquis » et le point est compté. En 

ce qui concerne le deuxième volet, il réévalue les mêmes capacités que l’ADL et est peu 

utilisé en pratique. De plus, cette échelle permet parfois de dépister des troubles des 

fonctions exécutives parfois premier signe d’une démence type Alzheimer 

I.4.2.2.3. Dépistage de la dépression : Echelle mini-GDS 

La dépression est une pathologie fréquente chez la personne âgée à l’origine d’un isolement 

social, d’une perte de poids et d’une perte d’autonomie. Le tableau clinique est parfois 

trompeur et le traitement de cette pathologie peut aider à améliorer la qualité de vie. Une 

échelle de la dépression a été créée pour essayer de la dépister. Il s’agit de la « Geriatric 

Depression Scale » ou GDS, qui comprend 30 items. Elle est très utilisée lors de l’évaluation 

gériatrique standardisée. Une version simplifiée, la « mini-GDS », a été validée pour 

permettre un dépistage plus rapide de la dépression, notamment aux urgences. 

L’échelle Mini-GDS (Mini Gériatric Depression Scale) [221] a pour but de repérer les sujets 

ayant des symptômes dépressifs et permet un dépistage rapide de la dépression chez la 

personne âgée. Elle est composée de 4 questions auxquelles il faut répondre soit par oui soit 

par non. Une seule réponse positive signe une très forte probabilité de dépression 

nécessitant une prise en charge plus complète. A l’inverse, un score de 0 signe une très 

forte probabilité d’absence de dépression (annexe 5). 

I.4.2.2.4. Evaluation de l’observance médicamenteuse : Score de Morisky-Green 

Comportant initialement 8 items, il a été validé dans sa version simplifiée à 4 items pour 

permettre le dépistage rapide de l’inobservance médicamenteuse. Il s’agit d’un questionnaire 

évaluant le respect du traitement. Il comporte 4 questions simples auxquelles il faut répondre 

soit par oui (barème 0) soit par non (barème 1) et est côté sur 4. Un score de 4 signe une 

bonne observance alors qu’un score ≤ 3 (présence d’au moins un oui) corrobore la survenue 

d’oublis ou d’arrêt volontaire des médicaments (annexe 6) [222]. 
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I.4.2.2.5. Evaluation du statut cognitif : Test des 3 mots 

Il est important de dépister précocement les troubles cognitifs et cela représente une grande 

part de l’EGS. Cependant aux urgences, le contexte n’est pas favorable à un dépistage car à 

cet instant le patient présente plusieurs facteurs aigus de décompensation, est souvent 

douloureux, stressé par l’environnement et l’incertitude qui l’entourent. Un syndrome 

confusionnel est de plus très fréquent chez la personne âgée dès la survenue d’une 

décompensation médicale, pouvant masquer une démence ou au contraire une cognition 

préservée. La MUPA va questionner le patient sur l’orientation dans le temps et dans 

l’espace, le but est de recueillir un antécédent de pathologie démentielle, déjà étiquetée ou 

simplement supposée par le médecin traitant ou la famille. Les troubles seront ensuite 

explorés en hospitalisation, à distance de l’épisode aigu, ou en consultation mémoire 

programmée pour les patients retournant à domicile.  

La MUPA va aussi réaliser le test des 3 mots. Ce test consiste à demander au patient de 

mémoriser 3 mots (citron, clé, ballon ou cigare, fleur, porte) puis de les répéter 

immédiatement. Un test intercurrent est réalisé puis on demande au patient de répéter les 3 

mots mémorisés. Ce test signe un trouble cognitif si le patient n’arrive pas à répéter 

l’ensemble des mots. 

I.4.2.2.6. Evaluation de la douleur : Grille Algoplus 

Il s’agit d’une grille d’évaluation de la douleur créée par le collectif Doloplus et validée en 

2007 (annexe 7). Elle doit être réalisée à plusieurs reprises lors de la prise en charge de la 

personne âgée. Pour la remplir, il faut observer dans l’ordre : les expressions du visage, 

celles du regard, les plaintes émises, les attitudes corporelles et le comportement général du 

patient. Elle est cotée sur 5 et la prise en charge est dite « satisfaisante » lorsque le score 

reste strictement < 2. 

I.4.2.2.7. La polypathologie 

La polypathologie est définie par la présence d’au moins 2 maladies chroniques, c’est-à-dire 

nécessitant des soins sur le long terme, sur une même période chez le même patient [223]. 

Elle concerne plus de 90% des 70 ans et plus, et représente toute la complexité de la prise 

en charge de la personne âgée. Car il ne s’agit pas simplement de l’addition de mono-

pathologies. Les prises en charge de ces maladies sont intriquées, faisant intervenir 

différentes spécialités, différents domaines à la fois médical, psychologique et social, et 

plusieurs classes médicamenteuses. Les personnes âgées sont plus à risque de 

décompensation et de complications iatrogènes. 

L’objectif aux urgences est donc de repérer les pathologies multiples afin de prévenir la 

décompensation en cascade de ces maladies, source d’allongement de l’hospitalisation, de 

survenue de dépendance, d’institutionnalisation et parfois de décès. La liste des antécédents 

est établie pour chaque patient à partir des données fournies par le patient, sa famille, son 

médecin traitant et par l’ordonnance. 

I.4.2.2.8. La polymédication 

Selon l’OMS, la polymédication correspond à « l’administration de nombreux médicaments 

de façon simultanée ou par l’administration d’un nombre excessif de médicaments » [224]. 

Elle est fréquente chez la personne âgée dû fait de la présence d’une polypathologie. Le 

seuil de polymédication n’est pas consensuel. La plupart des études utilise comme définition 
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la prise de 5 médicaments ou plus [225, 226]. On retrouve aussi parfois la notion de « 

polymédication excessive » caractérisée par la prise de 10 médicaments ou plus. La 

prévalence de la polymédication est difficile à évaluer car ils existent plusieurs indicateurs et 

plusieurs techniques de recueil des données. Les résultats des études réalisées à ce sujet 

sont hétérogènes. 

La polymédication peut être appropriée quand elle s’inscrit dans une situation de 

polypathologie chronique avec des prescriptions respectant les recommandations. 

Cependant au cours du vieillissement, la personne âgée connait une modification de son 

métabolisme qui agit sur l’action et l’élimination des médicaments. Tout l’art du médecin et 

notamment du gériatre consiste à évaluer et réévaluer la balance bénéfice/risque de chaque 

traitement et des associations de molécules pour limiter les effets indésirables. La 

polymédication devient problématique lorsque les prescriptions sont inappropriées ou que 

les bénéfices attendus ne sont pas obtenus. Il existe en effet une association significative 

entre la polymédication et la survenue d’effets indésirables, d’interactions médicamenteuses, 

de chutes ou l’augmentation de la mortalité. Les accidents iatrogènes seraient à l’origine de 

10% des admissions aux urgences.  

Il a été retrouvé que la polymédication est un facteur prédictif de de la durée de 

l’hospitalisation, de la mortalité et de la réadmission hospitalière [227, 228]. C’est pourquoi 

l’évaluation de la polymédication aux urgences est importante. Ainsi chaque dossier doit, 

dans la mesure du possible, répertorier le nom et la posologie de chaque médicament pris 

par le patient, sans oublier l’automédication. 

I.4.3. Evaluation gériatrique post-MUPA 

La MUPA apporte une expertise gériatrique au sein du SAU du CHU de Limoges. Elle a été 

créée dans le but de favoriser le maximum de retours à domicile possible, en s’assurant que 

la prise en charge à la sortie est adaptée et possible en accord avec le patient, le médecin 

traitant et son entourage (famille ou personne ressource). Elle permet d’améliorer la prise en 

charge globale de la personne âgée aux urgences et dès qu’un critère de fragilité est 

dépisté, elle oriente les patients vers des consultations spécialisées dans l’EGS au sein de la 

filière gériatrique. 

Ainsi, après leur passage aux Urgences, les patients peuvent bénéficier d’une consultation 

dans un délai plus ou moins court afin de compléter l’évaluation gériatrique rapide réalisée 

par la MUPA. Ils peuvent être orientés soit vers: 

 L’hôpital de jour de gériatrie. 

 Une consultation gériatrique (réalisée généralement par des gériatres formés à la 

réalisation de l’EGS). 

 Une évaluation à leur domicile grâce à l’Unité de Prévention de Suivi et d’Analyse du 

Vieillissement (UPSAV). 
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II.1. Présentation de l’étude sur le lien entre l’hyponatrémie légère et chronique et la 

chute grave du sujet âgé admis aux urgences (MUPA) 

II.1.1. Objectifs et hypothèse 

Selon l’OMS, la population des pays développés vieillit. En France, l’Insee a estimé les 

personnes âgées d’au moins 65 ans à 21% en 2002 avec une projection de 30% en 2050. 

Cet accroissement de la population des personnes est disparate à l’échelle du territoire 

national. Le Limousin est, par exemple, la région Française où la population est la plus âgée 

avec la plus forte proportion de personnes de plus de 65 et 75 ans. Cette géronto-croissance 

s’accompagne de l’augmentation du nombre des personnes âgées dépendantes. Ainsi, 

l’Insee en a dénombré 1.117.000 (2005) et projette une augmentation de +50% d’ici 2040. 

Les conséquences économiques sont lourdes et chacun est concerné de près ou de loin. La 

cour des comptes a estimé en 2005 à 19 milliards €, soit 1 % du PIB, la prise en charge 

publique liée à la perte d’autonomie et dépendance et projette une augmentation de 50% en 

2025, soit 1,5 % PIB, et ceci dans un contexte largement déficitaire de la sécurité sociale.  

Parmi les principaux déterminants de la perte d’autonomie, les chutes à domicile figurent en 

tête soit dans un contexte polypathologique, soit de maladie neurodégénérative telle que la 

maladie d’Alzheimer. Ces chutes à domicile sont donc des signes précurseurs de la perte 

d’autonomie et représentent un problème majeur de santé publique avec une incidence 

particulièrement élevée. Le tiers des plus 65 ans et la moitié des plus de 80 ans chutent au 

moins une fois dans l’année et 40% des personnes âgées hospitalisées pour chute à 

domicile sont institutionnalisées par la suite [229]. 

La chute à domicile implique de multiples facteurs déterminant le risque de chute. Une 

meilleure connaissance des facteurs de risques de la chute est importante afin de prévenir 

les chutes ainsi que l’entrée en dépendance chez la personne âgée. Elle résulte le plus 

souvent de l'action combinée des effets du vieillissement neurosensoriel, cardio-vasculaire et 

locomoteur mais aussi de la présence de plusieurs comorbidités et/ou des médicaments 

affectant la fonction d'équilibre et de facteurs environnementaux. Les facteurs de risque de la 

chute chez le sujet âgé peuvent être divisés en 2 types : les facteurs intrinsèques tels que 

l’âge (plus de 80 ans), des antécédents de chute, des activités de la vie quotidienne et 

mobilité réduites, des pathologies spécifiques (maladie de Parkinson, démences, 

dépression, incontinence), des troubles locomoteurs et neuromusculaires, une réduction de 

l’acuité visuelle ainsi que la polymédication (au-delà de 4 médicaments) et la prise de 

psychotropes. Mais il y a aussi des facteurs de risque extrinsèques augmentant le risque de 

chute tels que des facteurs comportementaux (consommation d’alcool, sédentarité, 

malnutrition) ou environnementaux (nécessité d’un instrument d’aide, prise de risque, habitat 

mal adapté) [230]. 

Parmi ces facteurs de risques les facteurs biologiques sont peu étudiés (Natrémie, kaliémie, 

vitamine D, marqueurs de l'inflammation ou vasculaires,…). Mieux connaître ces facteurs 

biologiques permettrait de mieux orienter le diagnostic étiologique de la chute et donc de 

cibler et définir les actions préventives personnalisées par des interventions 

environnementales (ex : l’activité physique, conseils nutritionnels) ou médicales, de prévenir 

le risque de chute et la perte d’autonomie qu’elle induit. L’hyponatrémie est le désordre 

électrolytique le plus fréquent rencontré en pratique gériatrique [103]. Elle est définie par une 

concentration en Na dans le sérum inférieure à 136 mmol/L [101]. L’hyponatrémie peut être 

divisée en 3 paliers : l’hyponatrémie chronique légère est définie par une concentration en 
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sodium dans le sérum comprise entre 135 et 130 mmol/L, l’hyponatrémie modérée est 

définie par une concentration en sodium dans le sérum comprise entre 139 et 125 mmol/L et 

l’hyponatrémie sévère est définie par une concentration sodium dans le sérum inférieure à 

125 mmol/L [106]. Des études de cas témoin ont montré l’incidence de l’hyponatrémie 

augmentée avec l’âge [107]. L’hyponatrémie affecte à peu près 18% d’une population âgée 

vivant à domicile [103], on retrouve une incidence d’environ 22 % chez les patients 

institutionnalisés, une étude longitudinale de 12 mois démontre que plus de 50 % des 

patients institutionnalisés ont au moins un épisode d’hyponatrémie et environ 20% des 

patients se présentant dans un service d’urgence sont hyponatrémiques [112]. Ce désordre 

électrolytique peut avoir divers facteurs de risque, plus particulièrement chez une population 

âgée polymédiquée et avec plusieurs comorbidités. Les symptômes généralement décrits 

sont rencontrés lors d’hyponatrémies modérées à sévères, on retrouve des nausées, de la 

fatigue, des céphalées [131, 231]. L’hyponatrémie chronique légère est classiquement 

définie comme asymptomatique. De récentes études ont montré que l’hyponatrémie 

chronique légère peut présenter chez les patients des signes cliniques significatifs [184] et 

pourrait être associée à une altération des fonctions cognitives, à des troubles de la marche 

[159] voire de fracture [109, 157]. 

Hypothèses de recherche : 

1-La prévalence de l’hyponatrémie légère et chronique serait importante chez les chuteurs 

âgés admis aux urgences 

2- L’hyponatrémie légère et chronique serait associée à une augmentation du risque de 

chute grave du sujet âgé  vivant à domicile 

Partie 1: Evaluation de la prévalence de l’hyponatrémie légère et chronique chez les 

patients âgés vivant à domicile et admis aux urgences 

Objectif principal: Déterminer la prévalence de l’hyponatrémie légère chronique chez des 

patients admis à la MUPA et vivant à domicile. 

Partie 2: Etude de l’association entre l’hyponatrémie légère et chronique et la chute grave 

chez des patients âgés admis à l’unité MUPA et vivant à domicile. 

Objectif principal: Evaluation de l’association entre l’hyponatrémie légère chronique et la 

chute grave chez des patients admis à la MUPA et vivant à domicile. 

Objectifs secondaires:  

Evaluation l’association entre hyponatrémie légère et de l’incidence cumulée des 

réhospitalisations pour chute et de décès chez les patients âgés admis aux urgences. 

Evaluation de la répartition des chutes graves entre les hommes et les femmes présentant 

une hyponatrémie chronique légère. 

II.1.2. Méthode 

II.1.2.1. Cadre et population étudiée 

Nous avons réalisé une étude observationnelle et transversale de patients âgés de 75 ans et 

plus qui ont été admis à l’unité de Médecine d’Urgence de la Personne Agée (MUPA) 

pendant 5 mois, entre le 1er Novembre 2014 et le 31 Mars 2015. Les patients vivants à 

domicile et admis pour une urgence non vitale ont été inclus. Le critère d’exclusion a été 
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l’absence de mesure de la natrémie. Les données démographiques et cliniques ont été 

colligées en effectuant une évaluation gérontologique globale. 

II.1.2.2. Evaluation de l’hyponatrémie 

L’hyponatrémie est définie comme une concentration en sodium dans le sérum inférieure à 

136 mmol/L. L’hyponatrémie chronique légère est définie par une concentration en sodium 

dans le sérum comprise entre 135 et 130 mmol/L [106], l’hyponatrémie modérée est définie 

par une concentration en sodium dans le sérum comprise entre 139 et 125 mmol/L et 

l’hyponatrémie sévère est définie par une concentration sodium dans le sérum inférieure à 

125 mmol/L. Les données concernant la natrémie ont été extraites à partir de la première 

biologie réalisée à l’entrée du patient à la MUPA. 

II.1.2.3. Evaluation des chutes 

L’incidence des chutes a été répertoriée en effectuant une analyse du dossier médical des 

patients admis à l’unité MUPA. Les chutes ont été retenues lorsque le patient s’est plaint 

d’une chute à l’arrivée ou lorsque la chute est avérée après l’examen clinique. 

II.1.2.4. Variables colligées 

Les données démographiques, cliniques ont été collectées en effectuant une analyse du 

dossier médical des patients. Les données suivantes ont été collectées : l’âge, le sexe, la 

fragilité (échelle SEGA : Short Emergency Geriatric Assessment), le niveau d’autonomie 

(échelle des ADL : Activity of Daily Living), l’observance thérapeutique (test de Morisky-

Green), le score d’évaluation de la fragilité aux urgences (ISAR : Identification of senior at 

Risk), l’état de dépression (échelle GDS : Geriatric Depression State), le nombre de 

pathologies et le nombre de traitements pris par le patient. Cette évaluation gérontologique 

globale est effectuée à l’arrivée du patient dans le service de la MUPA. Le taux de 

réhospitalisation pour chute et de décès à 1 mois, 3 mois et 1 an de la primo-admission à 

l’unité MUPA, a été collecté en analysant le dossier médical des patients. 

II.1.2.5. Recueil des données : 

Les données ont été collectées pour 696 patients admis à l’Unité de Médecine d’Urgence de 

la personne âgée du CHU de Limoges du 1er Novembre 2014 au 31 Mars 2015 pour les 

patients vivants à domicile.  

II.1.2.6. Analyses statistiques : 

Les statistiques descriptives sont exprimées en moyenne + écart-type. Le test de Student a 

été utilisé pour comparer les moyennes des variables continues et les données suivant une 

loi normale. Une analyse univariée et multivariée a été menée en appliquant une analyse de 

régression logistique pour obtenir des variables qui corrèlent indépendamment avec  

l’hyponatrémie chronique légère.  Un niveau de significativité de p = 0.05 ou moins a été 

utilisé. Les analyses ont été faites avec le logiciel SAS® (SAS institute, Cary, NC USA). 

II.1.3. Résultats 

II.1.3.1. Description de la population :  

Le nombre total de patients admis pendant la période à l’étude (entre le 1er Novembre et le 

31 Mars 2015) a été de 733 patients. Les patients ont été admis pour une urgence non 
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vitale, les patients admis pour infarctus du myocarde, AVC, ayant besoin de soins intensifs 

cardiaques ou de soins palliatifs ont été exclus. 37 patients ont été exclus car la mesure de 

la natrémie à l’arrivée aux urgences n’avait pas été faite. Au total 696 patients ont été 

étudiés (Figure 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Flowchart représentant les patients admis à l’unité MUPA du 1
er

 Novembre 2014 au 31 

Mars 2015, au CHU de Limoges.  

L’âge moyen de la population est de 86,1 ± 5.6 ans. Il y a une majorité de femmes : 63.1% 

(n=439). Notre population est considérée comme fragile car la moyenne du score de l’échelle 

SEGA est de 13.4 ± 4 et la moyenne du score de l’échelle ISAR est de 3.7 ± 1.2. Notre 

population est plutôt dépendante, moyenne des ADL est de 3.9 ± 1.9. L’observance 

thérapeutique a été mesurée à l’aide du test de Morisky-Green, le score moyen est de 3.5 ± 

1.2 (Tableau 6). La prévalence des chutes graves est de 27.9% ±  95% (24.6-31.2).  

Patients admis à l’unité MUPA 
N = 733 

 

Chuteurs 
n = 194 (15.8%) 

Non chuteurs 
n = 502 (84%) 

Exclusion de l’hyponatrémie 

modérée et sévère : 
- Hyponatrémie modérée (N = 4) 
- Hyponatrémie sévère (N = 2) 

Patients inclus 
      N = 696 

Absence de mesure de la 

natrémie 

            n = 37 

Exclusion de l’hyponatrémie 

modérée et sévère : 

- Hyponatrémie modérée (n = 22) 
- Hyponatrémie sévère (n = 9) 

Chuteurs (n = 188) 

Hyponatrémie légère (n = 49; 26.1%)  

Non chuteurs (n = 471) 

Hyponatrémie légère (n = 62 ; 13.2%) 
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Tableau 6 : Caractéristiques des patients admis à l’unité MUPA du 1
er

 Novembre 2014 au 31 mars 

2015. 

 

Prévalence de l’hyponatrémie légère chronique 

Etude de la cohorte MUPA de 696 patients 

 Prévalence de l’hyponatrémie légère chronique chez des patients admis à la MUPA 

et vivant à domicile est de 15.90% IC 95% (13.2-18.6). 

L’hyponatrémie (concentration en Na dans le sérum inférieure à 136 mmol/L) a été détectée 

chez 148 patients. Le pourcentage de patients hyponatrémie est de 21.3% (n=148, 

concentration moyenne de 130.8 ± 6.3 mmol/L). Sur 696 sujets, 15.9% (n=111) ont une 

hyponatrémie chronique légère, 3.7% (n=26) ont une hyponatrémie modérée et 1.6% (n=11) 

ont une hyponatrémie sévère. 

II.1.3.2. Association entre l’hyponatrémie chronique légère et la chute  

Nous avons exclu les patients avec une hyponatrémie modérée et sévère (n=659) et 

comparés les caractéristiques démographiques, les données de l’évaluation gérontologique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patients 
(n = 696) 

Age (année, moyenne ± écart-type) 

Femmes n (%) 

Evaluation de la fragilité – SEGA (moyenne ± écart-type)  

    Non frafile (SEGA ≤ 8) n (%)  

    Fragile (8 ˂  SEGA ≤ 11)  n (%) 

    Très fragile (SEGA ˃  11)  n (%) 

    Inconnus n (%) 

Autonomie fonctionnelle – ADL (moyenne ± écart-type)  

Observance thérapeutique – Morisky Green Test (moyenne ± écart-type)  

Score de fragilité aux urgences – ISAR (moyenne ± écart-type)  

    Sujets non à risque (ISAR ˂  2) n (%) 

    Sujets à risque (ISAR ≥ 2) n (%) 

    Inconnus n (%) 

Echelle de dépression Gériatrique – mini-GDS (moyenne ± écart-type)  

    Pas de dépression (GDS = 0) n (%) 

    Dépression (GDS ≥ 1) n (%) 

    Inconnus n (%) 

Nombre de pathologies (moyenne ± écart-type)  

Nombre de thérapeutiques (moyenne ± écart-type)  

86.1 ±5.6  

439 (63.1) 

13.5 ±4 

3.9 ±1,9 

3.5 ±1 

3.7 ±1.2 

1.4 ±1.4 

4.3 ±2.6  

6.4 ±3.1 

70 (10.0) 

93 (13.4) 

389 (55.9) 

144 (20.7) 

13 (1.9) 

368 (52.9) 

315 (45.2) 

146 (21,0) 

200 (28.7) 

350 (50.3) 
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globale, le nombre de pathologies et le nombre de traitement entre la cohorte de patients 

chuteurs versus celle de patients non chuteurs (Tableau 7).  

Les patients admis à l’unité MUPA pour chute grave étaient significativement moins 

dépendants que les patients admis pour d’autres raisons (score des ADL de 4.6 ± 1.5 en 

moyenne contre 3.7 ± 2 respectivement, p ˂ 0.0001). Les patients admis pour chute à l’unité 

MUPA présentent aussi moins de pathologies que les patients non chuteurs (Nombre de 

pathologies de 2.5 ± 2.0 contre 3.2 ± 2.1 respectivement, p = 0.0008). 

 

 

Tableau 7 : Caractéristiques des patients chuteurs et non chuteurs admis à l’unité MUPA.  

 

La prévalence de l’hyponatrémie chronique légère est de 13.2% (95% IC :10.1-16.3%) chez 

les patients non chuteurs contre 26.1% (95% IC :19.8-32.4%) chez les patients pour chute. 

L’hyponatrémie chronique légère est significativement associée aux chutes (p ˂ 0.001) , 

l’odd ratio ajusté est de 3.02 (95%  IC : 1.84-4.96%). L’association entre l’hyponatrémie 

 

Chuteurs 
(n = 188) 

Age (année, moy ± écart-type)  

Femmes n (%) 

SEGA (moy ± écart-type)  

    Non fragile (SEGA ≤ 8) n (%)  

    Fragile (8 ˂ SEGA ≤ 11) n (%)  

    Très Fragile (SEGA ˃ 11) n (%)  

    Inconnu n (%)  

ADL (moy ± écart-type) 

Morisky-Green (moy ± écart-type) 

ISAR (moy ± écart-type) 

    Sujets non à risqué (ISAR ˂ 2) n (%)   

    Subjects à risque (ISAR ≥ 2) n (%)  

    Inconnus n (%)  

GDS (moy ± écart-type) 

    Pas de dépression (GDS = 0) n (%)   

    Dépression (GDS ≥ 1) n (%)  

    Inconnus n (%)  

Nombre de pathologies (moy ± écart-type) 

Nombre de thérapeutiques (moy ± écart-type) 

87 ±5,9 

122 (64.9) 

13.1 ±3.5 

4.6 ±1,5 

3.3 ±1.1 

3.8 ±1.0 

1.2 ±1,4 

2.5 ±2.0 

6.0 ±3.0 

Non Chuteurs 
(n = 471) 

P value 

87 ±5,6 0.73 

287 (60.9) 

13.7 ±4.2 

3.6 ±2.0 

3.6 ±1.1 

3.8 ±.1.2 

1.5 ±1,5 

3.2 ±2.1 

6.6 ±3.1 

0.07 

      < 0.0001 

0.08 

0.83 

0.18 

˂ 0.001 

0.05 

 
 

Le test de Student a été utilisé pour la comparaison des variables quantitatives, le test de Fisher a été 
utilisé pour la comparaison des variables qualitatives entre les 2 groupes. 

19 (10.1) 

30 (16.0) 

109 (57.9) 

30 (16.0) 

48 (10.2) 

57 (12.1) 

262 (55.6) 

104 (22.1) 

1 (0.5) 10 (2.1) 

112 (59.6) 237 (50.3) 

75 (39.9) 224 (47.6) 

51 (27.1) 

56 (29.8) 

81 (43.1) 

87 (18.5) 

132 (28.0) 

252 (53.5) 

0.66 

0.26 

0.77 

0.17 

0.19 

0.25 

0.27 

0.05 

0.78 

0.27 

0.34 
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chronique légère et les chutes reste significative après ajustement par les variables 

associées (Tableau 8). 

Tableau 8 : Prévalence de l’hyponatrémie chronique légère chez les patients chuteurs et les non 

chuteurs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.1.3.3.  Analyse secondaire : Evaluation de la répartition des chutes graves entre les 

hommes et les femmes présentant une hyponatrémie chronique légère 

Nous avons comparé la distribution de la fréquence des chutes par rapport au niveau 

d’hyponatrémie chez les hommes et chez les femmes. Les femmes avec une hyponatrémie 

chronique légère, dans toutes les sections (130-132 mmol/L, 133-135 mmol/L), chutent plus, 

en proportion que les hommes (Figure 9). 

 

Figure 9 : Distribution de la fréquence (%) des chutes en fonction du niveau d’hyponatrémie chez les 

hommes et chez les femmes admis à l’unité MUPA. 

 

Nous avons comparés les caractéristiques des hommes par rapport aux femmes (Tableau 8), les 

femmes sont plus âgées, âge moyen 88 ± 5.7 pour les femmes contre 86 ± 5.3 pour les hommes. Les 

femmes sont aussi plus fragiles que les hommes, le score moyen de l’échelle SEGA est plus élevé 

chez les femmes que chez les hommes (13.7 ± 4.2 chez les femmes contre 13.1 ± 4.1 chez les 

hommes) (Tableau 9). 
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Ajusté par l’âge, le sexe, le statuts de fragilité, l’autonomie fonctionnelle, l’état de cognitif et de   
dépression, ainsi que le nombre de comorbidités. 

 

 

Chuteurs 
(n = 188) 

Contrôles 
(n = 471) 

% (n) P-value 

Non-ajusté Ajusté 

Variable P-value 

0.001 

OR OR 

2.33 (1.53- 3.55) 26.1 (49) 13.2 (62) Hyponatrémie 
légère 

3.02 (1.84-4.96) 0.001 

Ajusté par l’âge, le sexe, le statut de fragilité, l’autonomie fonctionnelle, l’état de dépression 

et le nombre de comorbidités 
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Tableau 9 : Caractéristiques des hommes et des femmes admis à l’unité MUPA. 

 

II.1.3.4. Analyse secondaire: Taux de réhospitalisation pour chute et de décès : 

Nous avons comparé le taux de réhospitalisation pour chute à 1 mois, 3 mois et 1 an post-

admission à l’unité MUPA chez les patients présentant une hyponatrémie chronique légère 

versus les patients normonatrémiques, à l’unité MUPA. Nous n’observons pas de différence 

significative entre ces 2 populations (Tableau 10). 

 

Tableau 10 : Taux de réadmission pour chute à 1 mois, 3 mois et 1 an post admission à l’unité MUPA. 

 

Nous avons comparé le taux de décès à 1 mois, 3 mois et 1 an post admission à la MUPA 

(Tableau 11). Nous observons une tendance pour les patients présentant une hyponatrémie 

chronique légère à présenter un taux de mortalité à 1 mois post-chute plus élevé que les 

patients normonatrémiques (10.8% contre 5.8% respectivement, p = 0.09). Nous ne 

retrouvons pas cette tendance à 3 mois et 1 an post-chute. 

 

ISAR (moy ± écart-type) 

 

Nombre de pathologies (moy ± écart-type) 

 

Age (années, moy ± écart-type) 

SEGA (moy ± écart-type) 

ADL (moy ± écart-type) 

 Morisky-Green Test (moy ± écart-type) 

 

GDS (moy ± écart-type) 

 

Nombre de thérapeutiques (moy ± écart-type) 

 

12,9 ±3,8 

3.7 ±1,0 

4,2 ±2,4 

86 ±5,3 

3,9 ±1,9 

3,8 ±1,2 

1.3 ±1,5 

6,3 ±2,9 

88 ±5,7 

4,0 ±1,9 

3.7 ±1,1 

4,4 ±2,7 

13.9 ±4,1 

3.5 ±1,1 

1.4 ±1,4 

6.5 ±3,2 

0.00001 

0.69 

0.41 

0.29 

0.007 

0.15 

0.34 

0.54 

Hommes 
(n = 257) 

Femmes                P value 
(n = 439)               

Le test de Student a été utilisé pour la comparaison des variables quantitatives, le test de Fisher 

a été utilisé pour la comparaison des variables qualitatives entre les 2 groupes. 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

Natrémie normale 
n (%) 

Réadmission - 1 mois 

Réadmission - 3 mois 

Réadmission - 1 an 

8 (1.4) 

33 (6.0) 

68 (12.4) 

Hyponatrémie légère 
n (%) 

P value 

3 (2.7) 0.41 

5 (4.5) 

16 (14.4) 

0.66 

0.64 
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Tableau 11 : Taux de mortalité à 1 mois, 3 mois et 1 ans post admission à l’unité MUPA. 

 

 

II.1.4. Discussion 

La population de patients admis à l’unité MUPA est considérée comme très fragile et 

polypathologique. Nous observons une prévalence de l’hyponatrémie légère chronique de 

15.9% (95% IC : 13.2-18.6%). La fréquence des chutes est plus élevée chez les femmes 

ayant une hyponatrémie légère chronique que chez les hommes, les femmes plus âgées et 

fragiles que les hommes. Nous retrouvons une association significative entre l’hyponatrémie 

chronique légère et le risque de chutes graves (chutes avec admission à l’unité MUPA) chez 

des patients âgés vivant à domicile. Cependant, nous ne retrouvons pas d’association 

significative entre le risque de réadmissions aux urgences, la mortalité et le taux de 

natrémie. 

Cette étude est la première à observer le lien entre le risque de chutes graves et 

l’hyponatrémie chronique légère chez des patients admis en unité d’urgence gériatrique. 

Spencer et al. ainsi que Renneboog et al. ont aussi observé ce lien mais dans des unités 

d’urgence classiques [159] ou pour des patients vivant à domicile. Cette étude est la 

première à prendre en compte des données d’une évaluation gériatrique, en effet une 

évaluation gériatrique spécifique est réalisée dès l’admission du patient à l’unité MUPA. Il est 

particulièrement intéressant d’étudier le lien entre l’hyponatrémie chronique légère et le 

risque de chute grave dans une unité d’urgence gériatrique car la fréquence des troubles 

électrolytiques tels que l’hyponatrémie chronique légère et des chutes y est particulièrement 

forte. Notre étude est la première à s’intéresser à la différence entre les femmes et les 

hommes concernant l’association entre le risque de chute grave et l’hyponatrémie chronique 

légère. Les femmes admises dans notre unité d’urgence gériatrique sont plus âgées et sont 

plus dépendantes que les hommes ; ceci expliquerait que le risque de chutes est plus élevé 

chez les femmes. Tous ces résultats démontrent la nécessité de mettre en place des 

stratégies de prévention spécifiques dans les services d’urgence. 

Une des limites à cette étude est que nous nous concentrons sur la mesure de la natrémie à 

l’arrivée du patient aux urgences gériatriques, nous ne savons pas si l’hyponatrémie est 

aigue ou chronique, il est donc nécessaire d’effectuer une étude longitudinale et prospective 

afin trouver comment est lié l’hyponatrémie chronique légère avec les chutes. Une autre 

limite est que notre population est très sélective car les patients admis à l’unité MUPA le sont 

pour une urgence non vitale. Dans cette analyse nous nous focalisons sur les paramètres de 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

Natrémie normale 
n (%) 

Taux de mortalité - 1 mois 

Taux de mortalité - 3 mois 

Taux de mortalité - 1 an 

32 (5.8) 

60 (10.9) 

83 (15.1) 

Hyponatrémie légère 
n (%) 

P value 

12 (10.8) 0.09 

15 (13.5) 

19 (17.1) 

0.52 

0.67 
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l’évaluation gériatrique, il serait nécessaire de corréler l’hyponatrémie chronique légère, les 

chutes avec les traitements et les pathologies associées. 

La prévalence de l’hyponatrémie dans notre étude est un peu supérieure à celle retrouvée 

dans d’autres études, Upadhay et al. trouvent une prévalence de 18% contre 21.3% pour 

notre population mais l’évaluation de la natrémie se fait à l’entrée aux urgences pour notre 

étude tandis que pour Upadhay et al., l’évaluation de la natrémie est réalisée à domicile et 

donc pas dans un contexte traumatique [103]. 

L’hyponatrémie est associée à l’apparition de syndromes gériatriques tels que les troubles 

de la marche et de la posture entrainant une augmentation du risque de fracture,  et pourrait 

aussi être un facteur de risque de l’ostéoporose [158, 159, 186]. De récentes études ont 

montré que l’hyponatrémie , en particulier l’hyponatrémie chronique légère, pourrait être 

impliquée dans l’apparition de troubles cognitifs et notamment dans l’apparition de troubles 

de l’attention [159, 184]. De plus, comme décrit précédemment, les patients présentant une 

hyponatrémie chronique légère seraient plus à même de développer de l’ostéoporose  et ce 

trouble électrolytique augmenterai le risque de fracture [232, 233]. Notre étude retrouve une 

association entre l’hyponatrémie chronique légère et les chutes chez des patients admis 

dans une unité gériatrique d’urgence (MUPA), comme d’autres études retrouvant aussi cette 

association mais dans des unités d’urgences classiques [159, 232, 233] ou chez des patients 

vivant à domicile [109]. Ahamed et al. [234] retrouvent aussi la même association entre 

l’hyponatrémie et les chutes chez les patients ayant un hyponatrémie chronique légère mais 

retrouvent aussi cette association avec l’hyponatrémie modérée et l’hyponatrémie sévère.  

II.1.5. Conclusion 

Les résultats précédents démontrent que les patients âgés admis à l’unité de médecine 

gériatrique d’urgence MUPA, et qui, présentent une hyponatrémie chronique légère à leur 

arrivée aux urgences , ont un risque plus élevé de chute. L’hyponatrémie chronique légère 

pourrait donc être prise en compte en tant que facteur de risque des chutes. Ainsi, la prise 

en compte de la détermination de la natrémie dans l’évaluation des sujets âgés aux 

urgences pourrait être une composante de la stratégie de prévention des chutes chez le 

sujet âgé. Toutefois, nos résultats démontrant l’association entre l’hyponatrémie chronique 

légère et la chute doivent être confirmés par une étude prospective et longitudinale. 
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II.2. Présentation de l’étude sur le lien entre le niveau de fragilité et l’hyponatrémie 

chronique légère chez des patients chuteurs admis à l’unité MUPA. 

II.2.1.1. Objectifs et hypothèses 

La population âgée est une population très hétérogène. Bien que l’on développe 

généralement des pathologies et des handicaps liés au vieillissement, la trajectoire et le 

degré de déclin de l’état de santé et de l’état fonctionnel varient largement d’un individu à 

l’autre et des sujets ayant le même âge chronologique peuvent présenter des âges 

« biologiques » différents [235]. L’un des concepts global pour quantifier cette diversité est le 

concept de fragilité. La fragilité est un syndrome biologique caractérisé par une capacité de 

réserve réduite dans plusieurs systèmes physiologiques et une vulnérabilité accrue aux 

facteurs de stress dus aux déficits cumulés liés à l’âge [236]. La prévalence de la fragilité 

dans une population âgée vivant à domicile est très variable d’une étude à une autre, elle va 

de 4% à 59.1%, cette variation est fonction de la définition opérationnelle et de l’échantillon 

d’étude [237]. La prévalence de la fragilité dans une population vivant en EHPAD est 

globalement plus élevée. Une méta-analyse rapporte une prévalence allant de 19% à 75.6% 

dépendant là aussi du type de cohorte et de la définition de la fragilité utilisée [238]. 

Le déclin fonctionnel, l’altération de la fonction d’équilibre, et une altération de la trajectoire 

sont des composants majeurs de la fragilité au niveau des capacités physiques [20, 236], et 

sont des facteurs susceptibles d’augmenter le risque de chute. Les personnes âgées fragiles 

peuvent donc être à risque de chute en raison de la diminution de la capacité des réserves 

fonctionnelles à maintenir la position, l’équilibre, la coordination et à augmenter la 

vulnérabilité à des facteurs de stress tels que les accidents, les symptômes de pathologies 

ou les effets indésirables de traitements. La preuve de la fragilité en tant que facteur de 

risque de la chute a été identifiée par plusieurs études prospectives [239, 240]. Le degrés de 

fragilité est un facteur de risque de dépendance et de mortalité [241]. 

L’hyponatrémie chronique légère est la forme le plus couramment rencontrée dans la 

population ambulatoire [103], pour des patients vivant en institution, Miller et al. retrouve un 

pourcentage de patients ayant une natrémie inférieure à 135 mmol/L de 22% [4, 5]. 

L’hyponatrémie chronique légère a récemment été impliquée dans les troubles cognitifs, les 

troubles de la marche, l’ostéoporose, les fractures non vertébrales et les chutes comme 

décrit dans le précédent travail [157, 159, 188]. De plus, l’hyponatrémie contribuerait à la 

mortalité et à la morbidité toutes causes confondues chez le sujet âgé vivant à domicile, en 

plus d’être un mauvais pronostic connu de l’insuffisance cardiaque congestive [242], de la 

cirrhose [153], de l’infection pulmonaire [243] et de manière générale chez des patients 

hospitalisés [244, 245]. L’hyponatrémie chronique légère favoriserait l’entrée en dépendance 

et donc l’institutionnalisation. Très peu d’études se sont intéressées à l’association entre la 

prévalence des chutes, l’hyponatrémie chronique légère et le degré de fragilité. 

L’objet de cette étude est d’évaluer la prévalence de l’hyponatrémie chronique légère chez 

des patients fragiles et très fragiles et d’évaluer l’association de ce paramètre avec le risque 

de chute dans une population vivant à domicile et en EHPAD admis à l’unité MUPA. 

II.2.1.2. Méthode 

Nous avons réalisé une étude observationnelle et transversale sur une cohorte de patients 

âgés de 75 ans et plus et qui ont été admis à l’unité de Médecine d’Urgence de la Personne 

Agée (MUPA) pendant 5 mois, entre le 1er Novembre 2014 et le 31 Mars 2015. Les patients 
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vivant à domicile ou en EHPAD et admis pour une urgence non vitale ont été inclus. Le 

critère d’exclusion a été l’absence de mesure de la natrémie. Les données démographiques 

et cliniques ont été colligées en effectuant une évaluation gérontologique globale. 

La mesure et la classification de la fragilité sont effectuées à l’aide de la grille SEGA. La 

mesure de la fragilité est difficile du fait de la multitude de paramètres interactifs qui 

modulent l’expression de son impact. Le dépistage de la fragilité aux urgences est une 

nécessité, mais la difficulté est d’élaborer un outil capable de repérer les multiples 

paramètres de la fragilité avec suffisamment de pertinence. Cet outil doit également 

présenter des facilités d’utilisation à l’usage des médecins urgentistes sans être trop 

réducteur et confiner la PEC médicale au remplissage de grilles et indicateurs divers. 

Plusieurs outils ont été élaborés pour tenter de répondre à ces multiples exigences parfois 

contradictoires. La grille de la Sommaire Évaluation du profil Gériatrique à l’Admission 

(SEGA) est liée à plusieurs indicateurs de fragilité, elle permet une meilleure prise en charge 

et orientation des patients. Le temps consacré au renseignement est de dix minutes [216]. 

La grille SEGA se compose de 20 items pondérés à 3 niveaux répartis en deux volets. Il ne 

s’agit pas d’une évaluation gériatrique standardisée ni d’un outil pronostic. Son intérêt est 

d’identifier les syndromes gériatriques et d’organiser une PEC précoce adaptée. Cet outil a 

permis de rapprocher les équipes des urgences et gériatriques. Nous avons classifiés nos 

patients en 2 groupes, un groupes de patients « fragiles » ayant des scores à l’échelle SEGA 

allant de 0 à 11 et un groupe « très fragile » ayant des scores à l’échelle SEGA de 12 et 

plus. 

L’hyponatrémie est définie comme une concentration en sodium dans le sérum inférieure à 

136 mmol/L. L’hyponatrémie chronique légère est définie par une concentration en sodium 

dans le sérum comprise entre 130 et 135 mmol/L [77], l’hyponatrémie modérée est définie 

par une concentration en sodium dans le sérum comprise entre 139 et 125 mmol/L et 

l’hyponatrémie sévère est définie par une concentration sodium dans le sérum inférieure à 

125 mmol/L. Les données concernant la natrémie ont été extraites à partir de la première 

biologie réalisée à l’entrée du patient à la MUPA. L’incidence des chutes a été répertoriée en 

effectuant une analyse du dossier médical des patients admis à l’unité MUPA. Les chutes 

ont été retenues lorsque le patient s’est plaint d’une chute à l’arrivée ou lorsque la chute est 

avérée après l’examen clinique. Les données démographiques, cliniques ont été collectées 

en effectuant une analyse du dossier médical des patients. Les données suivantes ont été 

collectées : l’âge, le sexe, la fragilité (échelle SEGA : Short Emergency Geriatric 

Assessment), le niveau d’autonomie (échelle des ADL : Activity of Daily Living), l’observance 

thérapeutique (test de Morisky-Green), le score d’évaluation de la fragilité aux urgences 

(ISAR : Identification of senior at Risk), l’état de dépression (échelle GDS : Geriatric 

Depression State), le nombre de pathologies et le nombre de traitements pris par le patient. 

Cette évaluation gérontologique globale est effectuée à l’arrivée du patient dans le service 

de la MUPA. Le taux de réhospitalisation pour chute et de décès à 1 mois, 3 mois et 1 an de 

la primo-admission à l’unité MUPA, a été collecté en analysant le dossier médical des 

patients. 

Les données ont été collectées pour 132 patients  admis à l’Unité de Médecine d’Urgence de 

la Personne Agée du CHU de Limoges du 1er Novembre 2014 au 31 Mars 2015 durant 5 

mois. Nous avons exclu 26 patients car nous n’avions pas le score de la grille SEGA.  

Les statistiques descriptives sont exprimées en moyenne + écart-type. Le test de Student a 

été utilisé pour comparer les moyennes des variables continues et les données suivant une 
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loi normale. Une analyse univariée et multivariée a été menée en appliquant une régression 

logistique pour obtenir des variables qui corrèlent indépendamment avec  l’hyponatrémie 

chronique légère.  Un niveau de significativité de p = 0.05 ou moins a été utilisé. Les 

analyses ont été faites avec le logiciel SAS® (SAS institute, Cary, NC USA). 

II.2.1.3. Résultats/Discussion 

Le nombre total de patients admis pendant la période à l’étude et provenant d’un EHPAD 

(entre le 1er Novembre et le 31 Mars 2015) a été de 132. Les patients ont été admis pour 

une urgence non vitale, les patients admis pour infarctus du myocarde, AVC, ayant besoin 

de soins intensifs cardiaques ou de soins palliatifs ont été exclus. Les caractéristiques de 

notre population se retrouvent dans le Tableau 12. Nos patients sont majoritairement des 

femmes (72.7% versus 27.3% pour les hommes). Notre population est très fragile (score 

SEGA moyen 16.3 ± 3.4), avec 71.2% de patients classés « très fragiles. Notre population 

est aussi polypathologique (nombre de pathologies 5.1 ± 3.1) et polymédiquée (nombre de 

thérapeutiques 7.1 ± 3.2) (Tableau 12).  

 

 

Tableau 12 : Caractéristiques des patients admis à l’unité MUPA et vivant en EHPAD entre le 1er 

Novembre et le 31 Mars 2015  

 

 

Afin d’évaluer l’association entre l’hyponatrémie chronique légère, les chutes et le niveau de 

fragilité, nous avons exclu 26 patients dont le score à l’échelle SEGA était manquant et 

comparé les caractéristiques démographiques, les données de l’évaluation gérontologique 

globale, le nombre de pathologies et le nombre de traitements entre la cohorte de patients 

« fragiles » versus celle de patients « très fragiles » (Tableau 13). Les patients vivant en 

EHPAD et admis à l’unité MUPA pour chute grave sont significativement moins dépendants 

que les patients admis pour d’autres raisons (score des ADL de 5. ± 1.5 en moyenne contre 

2.5 ± 1.7 respectivement, p ˂ 0.01). 

Patients

(N = 132)

Age (années, moy ± écart-type) 

Femmes n(%) 

Evaluation de la fragilité – SEGA (moy ± écart-type) 

Non fragile (SEGA≤8) n(%) 

Fragile (8˂SEGA≤11) n(%) 

Très fragile(SEGA˃11) n(%) 

Inconnus n(%) 

Autonomie fonctionnelle – ADL (moy ± écart-type) 

Observance thérapeutique – Morisky Test (moy ± écart-type) 

Score de fragilité aux urgences- ISAR (moy ± écart-type) 

Echelle de dépression gériatrique - GDS (moy ± écart-type) 

Nombre de pathologies (moy ± écart-type) 

Nombre de thérapeutiques (moy ± écart-type) 

89 ±5.2

96 (72.7)

16.3 ±3.4

0 (0)

12 (9.1)

94 (71.2)

26 (19.7)

2.8 ±1.9  

3.5 ±1.1 

4.3 ±1.3

1.2 ±1.6

5.1 ±3.1

7.1 ±3.2
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Tableau 13 : Caractéristiques des patients fragiles et très fragiles admis à l’unité MUPA 

 

 

Nous avons évalué la prévalence de l’hyponatrémie chronique légère chez les sujets fragiles 

et très fragiles ainsi que la prévalence des chutes. On retrouve une prévalence de 

l’hyponatrémie chronique légère de 16.7% et une prévalence des chutes de 25% chez les 

sujets fragiles. La prévalence de l’hyponatrémie chronique légère est de 11.7% et la 

prévalence des chutes est de 18% chez les sujets très fragiles. Nous ne retrouvons pas de 

différence significative entre les deux groupes, cependant nous observons une tendance des 

sujets fragiles à être plus chuteurs et à présenter une prévalence d’hyponatrémie chronique 

légère plus élevée que chez les sujets très fragiles. 

 

 

 

Sujets  fragiles

(N = 12)

Age (années, moy ± écart-type) 

Femmes n(%) 

ADL (moy ± écart-type) 

Test Morinsky (moy ± écart-type) 

ISAR (moy ± écart-type) 

GDS (moy ± écart-type) 

Nombre de pathologies (moy ± écart-type) 

Nombre de thérapeutiques (moy ± écart-type) 

87 ±5.3

9(75)

5.1 ±1.5

3.7 ±0.8

3.3 ±1.5

1.1 ±1.6

3.9 ±1.9

6.2 ±2.9

Sujets très fragiles

(N = 94)
P value

88 ±4.9 0.54

69(73)

2.5 ±1.7

3.4 ±1.2

4.6 ±1.1

1.2 ±1.6

5.1 ±3.2

7.1 ±3.0

˂0,001***

0.52

0.09

0.94

0,09

0.32

0.99

Le test de Student a été utilisé pour la comparaison des variables quantitatives, le test de Fisher 

a été utilisé pour la comparaison des variables qualitatives entre les 2 groupes
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Figure 10 : Prévalence de l’hyponatrémie chronique légère et de la chute chez les patients fragiles et 

très fragiles admis à l’unité MUPA. 

 

Nous observons que les patients fragiles chutent plus et on retrouve une prévalence de 

l’hyponatrémie chronique légère plus élevée que chez des patients très fragiles (Figure 10), 

ces patients fragiles sont aussi moins dépendants. L’hyponatrémie chronique légère pourrait 

être considérée comme un facteur prédictif de la chute dans une population âgée fragile, 

avec une fragilité modérée, ces résultats sont non significatifs. Nos résultats devraient être 

corroborés par une étude avec un nombre plus important de sujets. 

Etant donné que l’hyponatrémie chronique légère peut-être considérée comme un facteur de 

risque des chutes, comme démontré précédemment, la prise en compte de la détermination 

du niveau de natrémie aux urgences pourrait être un indicateur du niveau de fragilité du sujet 

âgé admis à l’unité MUPA et ceci permettrait de mieux cibler des stratégies de prévention de 

la chute aux patients modérément fragiles. 
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II.2.1.4. Communication affichée 

Boyer S, Gayot C, Dantoine T, Tchalla A. Frailty status and Mild-Chronic Hyponatremia in 

Nursing Home Fallers Admitted To Emergency Geriatric Medicine Unit (MUPA Unit). 

Communication affichée (14th EUGMS Congress 2018, 10-12 Octobre 2018, Berlin. 

European Geriatric Medicine (2018),Vol 9 (Suppl 1):S1–S367,S118). 
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II.3. Présentation de l’étude sur le lien entre un niveau élevé de molécule d’adhésion 

cellulaire vasculaire soluble-1 (sVCAM-1) et les chutes graves et à répétition dans une 

population âgée sur une période de 5 ans. 

II.3.1.1. Objectifs et hypothèses 

La molécule d’adhésion cellulaire vasculaire soluble-1 (sVCAM-1) permet l’adhésion des 

cellules inflammatoires telles que les leucocytes sur la paroi endothéliale vasculaire, plus 

particulièrement sur la paroi de la micro-vascularisation cérébrale, et facilite la migration des 

leucocytes à travers l’endothélium [246]. Certains biomarqueurs inflammatoires plasmatiques 

tels que l’interleukine 6 (IL-6) sont augmentés en présence de certaines pathologies 

cardiovasculaire et associés aussi au déclin des performances physiques et de la force 

musculaire chez le sujet âgé [247]. Les molécules d’adhésion cellulaires plasmatiques ont un 

rôle bien connu d’activation et de dysfonctionnement de l’endothélium dans certaines 

pathologies cardiovasculaires telles que l’hypertension et l’athérosclérose [248]. Les chutes 

sont liées à beaucoup de pathologies cardiovasculaires, la relation entre le taux des 

molécules d’adhésion cellulaires plasmatiques et les chutes chez le sujet âgé est très peu 

étudiée. Tchalla et al. ont démontré qu’il existait un lien entre des taux plasmatiques élevés 

de molécules d’adhésion cellulaires et la fréquence des chutes chez le sujet âgé [249, 250]. 

La relation à long terme entre le taux plasmatique de ces molécules d’adhésion et la 

fréquence des chutes n’a pas encore été étudiée.  

Les liens entre ces biomarqueurs plasmatiques et la composante vasculaire du déclin des 

performances physiques est d’intérêt particulier car mieux connaitre ce lien permet  

d’identifier les patients pouvant bénéficier de stratégies de prévention et dépistage ciblés 

[251].  Dans ces travaux, l’hypothèse de départ est qu’un niveau élevé de sVCAM-1 chez 

des sujets âgés pourrait être un facteur prédictif de chute chez des sujets âgés, sur une 

période de 5 ans.  

II.3.1.2. Méthode 

Cette étude est une étude prospective de cohorte réalisée sur 680 patients provenant de 

l’étude MOBILIZE Boston Study (MBS) évaluant les facteurs de risque particulier liés à la 

chute dans une population de sujets âgés vivant à domicile dans la région de Boston. Les 

patients ont été suivis durant 5 ans. Le critère d’inclusion de la cohorte est le suivant : être 

âgé de plus de 70 ans (ou plus de 65 ans pour les sujets vivants avec un autre participant). 

Les sujets exclus étaient ceux avec un pronostic vital court, avec des déficits visuels et 

auditifs sévères, et un MMSE inférieur à 18. Dès l’inclusion dans la cohorte, ont été 

examinés les données démographiques, cliniques, les traitements, le statut fonctionnel, la 

vitesse de marche, les sujets ont aussi effectué une prise de sang. Les patients devaient 

retourner un calendrier mensuel de chute, les patients ayant noté une chute étaient appelé 

au téléphone dans le but de déterminer les circonstances de la chute, la gravité et 

l’hospitalisation éventuelles. Les taux de sVCAM-1, d’IL-6 ont été mesurés par ELISA. 

II.3.1.3. Résultats/Discussion 

La relation entre les chutes grave et le niveau de molécule d’adhésion cellulaire vasculaire 

soluble-1 a été étudié sur 5 ans. Les taux de molécule d’adhésion cellulaire vasculaire 

soluble-1 ont été divisés en quintiles, le quintile représentant le taux le plus élevé est associé 

au risque de chute sur 5 ans. Les sujets ayant le taux de molécule d’adhésion cellulaire 

vasculaire soluble-1 le plus élevé ont aussi le taux de mortalité le plus élevé sur une période 
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de 5 ans. Ces résultats sont les premiers démontrant l’association entre le taux de molécule 

d’adhésion cellulaire vasculaire soluble-1 et la fréquence des chutes graves.  

L’une des complications du déclin des performances physiques est une augmentation du 

risque de chute qui peut donner lieu à des conséquences sur la dépendance voire la 

mortalité. Après une fracture de la hanche, le risque de mortalité à 1 ans est d’environ 30% 

[252]. De manière générale, le déclin des performances physiques est associé à un risque 

élevé de handicap, d’institutionnalisation et plus largement de décès [253]. Les causes du 

déclin des performances physiques sont complexes et multifactorielles, les systèmes ostéo-

articulaire, cardiovasculaire sont notamment impliqués, ainsi que les capacités sensorielles 

et le système nerveux central [254]. De nombreuse études ont constaté le lien entre le déclin 

des performances physiques et les facteurs de risque cardiovasculaires, tels que le diabète, 

la dyslipidémie, l’hypertension [255]. Ce lien peut s’expliquer par l’implication de la maladie 

des petits vaisseaux cérébraux et de la substance blanche  [249, 250, 256]. Les facteurs de 

risque cardiovasculaires sont associés à la maladie des petits vaisseaux cérébraux et de la 

substance blanche, qui altèrent les voies contrôlant la cognition, les fonctions motrices et 

l’équilibre. Tchalla et al. ont démontré l’association entre la maladie des petits vaisseaux 

cérébraux et la chute [249, 250]. La molécule d’adhésion cellulaire vasculaire soluble-1 

(sVCAM-1) est un biomarqueur supposé de l’activation endothéliale, son taux est élevé dans 

les dysfonctions microvasculaires. Par conséquent, nous supposons qu’une augmentation 

du taux de sVCAM-1 pourrait être associée à la survenue de chute, et in fine à la mortalité 

chez le sujet âgé.  

Les sVCAM-1 favorisent l’adhésion des cellules inflammatoires telles que les leucocytes sur 

la paroi vasculaire endothéliale, notamment sur la paroi de la microvasculature cérébrale, 

facilitant la migration de ces cellules à travers l’endothélium [246]. Les sVCAM-1 seraient 

donc associés à la maladie des petits vaisseaux cérébraux [249, 250]. Les sVCAM-1 sont un 

ligand endothélial pour les intégrines exprimées par les leucocytes et les plaquettes, ils 

facilitent l’adhésion endothéliale des leucocytes circulants. Les cytokines pro-inflammatoires 

sont connues pour augmenter l’adhésion l’expression cellulaire de VCAM-1 [257]. 

L’ectodomaine soluble de VCAM-1 (sVCAM-1) est libéré par protéolyse à partir de la surface 

des cellules endothéliales dans la circulation lors de l’activation endothéliale et lésions 

endothéliales. Des concentrations élevées dans le plasma de sVCAM-1 ont été mesurées 

dans de nombreuses pathologies cardio-vasculaires, athérosclérose, hypertension, diabète 

[258]. Les sVCAM-1 sont un marqueur de l lésion endothéliales lors du processus 

inflammatoire. 

Pour conclure, dans ce travail, il a été observé une association entre les niveau de sVCAM-1 

et le nombre de chutes graves, de manière prospective, sur 5 ans. Les niveaux de VCAM-1 

soluble sont aussi fortement associés à la mortalité. Ces résultats peuvent avoir plusieurs 

implications pratiques afin d’identifier les patients à risque de chute graves, pour permettre la 

mise en place de stratégies de prévention ciblées.  
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Tchalla A, Wellenius GA, Boyer S, Travison TG, Habtemariam D, Gagnon M, Iloputaife I, 

Sorond FA, Dantoine T, Lipsitz LA. High Levels of an Endothelial Dysfunction Marker 

(sVCAM-1) are Associated with Injurious and Recurrent Falls and Mortality Over a 5-year 

Interval in an Older Population. Experimental Gerontology. (2018),Vol.106, p.1-7 [259]. 
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Chapitre III. Discussion générale et perspectives 

III.1. Discussion générale 

III.1.1. Caractéristiques de la population étudiée 

Notre étude s’est basée sur 696 patients vivants à domicile et 132 patients provenant 

d’EHPAD admis à l’unité MUPA entre le 1er Novembre 2014 et le 31 Mars 2015. L’unité 

MUPA est une unité de médecine d’urgences spécialisée dans la prise en charge de la 

personne âgée. Cette unité prend en charge des patients âgés de 75 ans ou plus et 

présentant une urgence non vitale. Les patients sont adressés à l’unité MUPA dans la 

majorité des cas après un contact médical avec une prédilection pour l’adressage par le 

centre 15. Selon des travaux réalisés en 2016 dans une thèse de médecine, environ ¼ des 

patients effectuent un retour à domicile suite à leur passage dans l’unité MUPA et l’incidence 

des réadmissions aux urgences est significativement moins élevée avec un prise en charge 

par l’unité MUPA qu’avec une prise en charge par un Equipe Mobile Gériatrique (EMG) 

classique [260]. 

III.1.1.1. Cohorte de patients vivant à domicile 

Sur le plan épidémiologique, les femmes sont les plus représentées (63.1% versus 36.9). La 

moyenne d’âge se situe aux alentours de 86.1 ans.  

Sur le plan médical, environ 94% des sujets sont polypathologiques avec une moyenne de 

4.3 ± 2.6 pathologies. Environ 83% des patients admis à l’unité MUPA sont polymédiqués 

avec une moyenne de 6.4 ± 3.1 traitements. 268 patients ont bénéficié de l’évaluation par le 

test de Morisky-Green, nous constatons que ces patients ont une mauvaise observance, on 

retrouve une moyenne de 3.5 ± 1, avec seulement 13 patients ayant un score de 0 et donc 

une bonne observance. 

Sur le plan de l’autonomie fonctionnelle, nos patients sont majoritairement plutôt en perte 

d’autonomie, on retrouve une moyenne de résultats au score des ADL de 3.9 ± 1.9. Sur 539 

patients évalués, on retrouve cependant 123 patients parfaitement autonomes c’est-à-dire 

qu’ils ont un score total aux ADL de 6. 

En ce qui concerne l’évaluation de la dépression, l’évaluation de la dépression par la mini-

GDS a été effectuée sur 346 patients. Nos patients sont majoritairement dans un état 

dépressif, 200 présentent un score supérieur ou égal à 1, la moyenne est de 1.4 ± 1.4. 

Nous avons évalué le niveau de fragilité à l’aide de l’échelle de la grille SEGA et de l’échelle 

ISAR. La grille SEGA a été effectuée sur 552 patients, nos patients sont majoritairement 

classés dans la catégorie « très fragiles » (score SEGA ˃ 11), soit 389 patients, contre 93 

patients classés « fragiles » (8 ˂ SEGA ≤ 11) et 70 non fragiles (score SEGA ≤ 8), avec une 

moyenne de 13.5 ± 1.2. 381 patients ont bénéficié du test du score ISAR, on retrouve aussi 

une majorité de patients fragiles (ISAR ≥ 2), soit 368 patients, contre 13 patients non fragiles. 

Avec une moyenne de 3.7 ± 1.2. 

La chute constitue un motif prépondérant d’admission à l’unité MUPA. On retrouve une 

prévalence de 27.9% 95 IC (24.6% et 31.2%) d’admission pour chute dans notre population 

soit 194 patients. 
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Dans notre population, 148 patients ont une natrémie inférieure à 136 mmol/L, soit 21.3% 

95% IC (18.3% et 24.3%). 111 patients présentent un hyponatrémie chronique légère 

(concentration en sodium dans le sérum comprise entre 135 et 130 mmol/L) soit 15.9% 95 IC 

(13.2% et 18.6%), 26 patients présentent une hyponatrémie modérée (concentration en 

sodium dans le sérum comprise entre 129 et 125 mmol/L) soit 3.7% 95% IC (2.3% et 5.1%) 

et 11 patients présentent une hyponatrémie sévère (concentration sodium dans le sérum 

inférieure à 125 mmol/L) soit 1.6% 95% IC (0.7% et 2.5%). 

III.1.1.2. Cohorte de patients vivant en EHPAD 

Sur le plan épidémiologique, les femmes sont les plus représentées (72.7% versus 27.3%). 

La moyenne d’âge se situe aux alentours de 89 ans.  

Sur le plan médical, environ 92% des sujets sont polypathologiques avec une moyenne de 

5.1 ± 3.1 pathologies. Environ 90% des patients admis à l’unité MUPA vivant en EHPAD sont 

polymédiqués avec une moyenne de 7.1 ± 3.2 traitements. 20 patients ont bénéficié de 

l’évaluation par le test de Morisky-Green, nous constatons que ces patients ont une 

mauvaise observance, on retrouve une moyenne de 3.5 ± 1.1, avec seulement  1 patient 

ayant un score de 0 et donc une bonne observance. 

Sur le plan de l’autonomie fonctionnelle, nos patients sont majoritairement assez 

dépendants, ceci s’explique par le fait qu’ils résident en EHPAD, on retrouve une moyenne 

de résultats au score des ADL de 2.9 ± 1.9. Sur 98 patients évalués, on ne retrouve que 8 

patients parfaitement autonomes c’est-à-dire qu’ils ont un score total aux ADL de 6. 

En ce qui concerne l’évaluation de la dépression, l’évaluation de la dépression par la mini-

GDS a été effectuée sur 22 patients. Nos patients sont majoritairement dans un état 

dépressif, la moitié des patients, c’est à dire 11 présentent un score supérieur ou égal à 1, la 

moyenne est de 1.2 ± 1.6. 

Nous avons évalué la fragilité à l’aide de l’échelle de la grille SEGA et de l’échelle ISAR. La 

grille SEGA a été effectuée sur 107 patients, nos patients sont très majoritairement classés 

dans la catégorie « très fragile » (score SEGA ˃ 11), soit 94 patients, contre 12 patients 

classés « fragiles » (8 ˂ SEGA ≤ 11), on ne retrouve aucun patient non fragile (score SEGA 

≤ 8), avec une moyenne de 16.3 ± 3.4. 23 patients ont bénéficié du test du score ISAR, on 

retrouve aussi une très forte majorité de patients fragiles (ISAR ≥ 2), soit 22 patients, contre 

seulement 1 patient classé non fragile. La moyenne est de 4.3 ± 1.3. 

La chute constitue un motif prépondérant d’admission à l’unité MUPA notamment pour les 

patients vivant en EHPAD. On retrouve une prévalence de 19.6% 95 IC (11.7% et 26.5%) 

d’admission pour chute dans notre population soit 21 patients. La prévalence du motif 

d’admission pour chute retrouvé en EHPAD est inférieure à celle retrouvée pour les patients 

vivant à domicile, ceci peut s’expliquer par le fait que les patients en EHPAD sont plus 

dépendants donc se lèvent et bougent moins, et sont aussi plus entourés médicalement. 

D’autre part nous n’avons pas les admissions pour chutes avec un pronostic vital engagé car 

l’unité MUPA ne traite pas ces patients. 

Dans notre population, 18 patients ont une natrémie inférieure à 136 mmol/L, soit 17% 95% 

IC (9.8% et 24.2%). 13 patients présentent un hyponatrémie chronique légère (concentration 

en sodium dans le sérum comprise entre 135 et 130 mmol/L) soit 12.3% 95 IC (6% et 

18.6%). 2 patients présentent une hyponatrémie modérée (concentration en sodium dans le 

sérum comprise entre 129 et 125 mmol/L) soit 1.9% 95% IC (-0.7% et 4.5%) et 3 patients 
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présentent une hyponatrémie sévère (concentration sodium dans le sérum inférieure à 125 

mmol/L) soit 2.8% 95% IC (-0.3% et 5.9%). 

III.1.2. Principaux résultats 

III.1.2.1. Analyse comparative entre la cohorte de patients chuteurs et celle de patients 

non chuteurs vivant à domicile 

Nous avons exclu les patients avec une hyponatrémie modérée et sévère (n=659). Les 

patients admis à l’unité MUPA pour chute grave étaient significativement moins dépendants 

que les patients admis pour d’autres raisons, score des ADL de 4.6 ± 1.5 en moyenne contre 

3.7 ± 2, p ˂ 0.0001). Les résultats montrent aussi que les patients admis pour chute sont 

moins polypathologiques, le nombre moyen de pathologies pour les patients non chuteurs 

est de 2.5 ± 2.0 contre 3.2 ± 2.1 pour les patients chuteurs.  

La prévalence de l’hyponatrémie chronique légère est de 13.2% (95% IC : 10.1-16.3%) pour 

les patients non chuteurs et de 26.1% (95% IC : 19.8 -32.4%) pour les patients admis pour 

chute grave. L’hyponatrémie chronique légère est très significativement associée aux chutes 

avec admission aux urgences (p ˂ 0.001), l’odd ratio (OR) ajusté est de 3.02 (95% IC : 1.84-

4.96). 

L’hyponatrémie chronique légère est réputée asymptomatique et donc très peu souvent 

corrigée [184], cependant ce désordre électrolytique a récemment été mis en cause dans 

plusieurs syndrome gériatriques tels que les troubles cognitifs, l’ostéoporose, les fractures et 

les chutes comme décrit dans ces travaux. Dans notre population, les patients les plus 

concernés par l’hyponatrémie chronique légère sont significativement les plus chuteurs, ces 

patients chuteurs sont aussi plus autonomes et moins polypathologiques. 

III.1.2.2. Analyse secondaire :  

Nous avons aussi étudié la distribution de la fréquence des chutes par rapport au niveau 

d’hyponatrémie chez les hommes et chez les femmes, nous avons classé les niveaux 

d’hyponatrémie par sections. Nous observons la tendance que les femmes avec une 

hyponatrémie chronique légère, dans toutes les sections (130-132 mmol/L, 133-135 

mmol/L), chutent plus, en proportion que les hommes. Nous avons comparé les 

caractéristiques des hommes par rapport aux femmes, les femmes sont plus âgées, âge 

moyen 88 ± 5.7 pour les femmes contre 86 ± 5.3 pour les hommes. Les femmes sont aussi 

plus fragiles que les hommes, le score moyen de l’échelle SEGA est plus élevé chez les 

femmes que chez les hommes (13.7 ± 4.2 chez les femmes contre 13.1 ± 4.1 chez les 

hommes). Ceci pourrait s’expliquer par le fait que l’hyponatrémie chronique légère ayant été 

récemment associée à l’ostéoporose, les femmes sont une population plus à risque de 

développer une ostéoporose. Ces résultats sont une tendance observée et doivent être 

menés sur un échantillon plus large. 

III.1.2.3. Analyse secondaire: Taux de réhospitalisation pour chute et de décès pour 

les patients vivant à domicile 

Nous avons comparé le taux de réhospitalisation pour chute à 1 mois, 3 mois et 1 an post-

admission à l’unité MUPA chez les patients présentant une hyponatrémie chronique légère 

versus les patients normonatrémiques à l’unité MUPA. Nous n’observons pas de différence 

significative entre ces 2 populations. 
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Nous avons comparé le taux de décès à 1 mois, 3 mois et 1 an post admission à la MUPA. 

Nous n’observons là aussi pas de différence significative entre ces 2 populations.  

III.1.2.4. Analyse comparative entre la cohorte de patients « fragiles » et celle de 

patients « très fragiles » vivant en EHPAD 

Nous observons que les patients fragiles ont une prévalence des chutes et d’hyponatrémie 

légère plus élevée que chez les patients très fragiles. Ces patients fragiles sont aussi moins 

dépendants. L’analyse du fait que l’hyponatrémie chronique légère pourrait être considérée 

comme un facteur prédictif de la chute dans une population âgée fragile, avec une fragilité 

modérée, reste cependant nécessaire à établir avec un nombre plus élevé de patients. Il 

serait aussi intéressant d’analyser cette corrélation dans une cohorte de patients vivants à 

domicile, où la proportion de patient présentant une fragilité modérée est plus élevée.  

III.1.3. Pertinence des résultats 

III.1.3.1. Limites de l’étude 

L’utilisation de la mesure de la natrémie dosée à l’arrivée du patient aux urgences peut être 

biaisée par le fait que des mécanismes liés à la douleur tels que l’inflammation, ou bien la 

prise d’opioïdes suite à la chute ou la fracture qui éventuellement en résulte peuvent être un 

stimulus pour la sécrétion d’ADH [261] et donc entrainer une baisse de la natrémie qui serait 

résultante des conséquences de la chute dans certaines situations. De plus, nous ne savons 

pas si l’hyponatrémie est aigue ou chronique, il est donc nécessaire d’effectuer une étude 

longitudinale et prospective afin trouver comment est liée l’hyponatrémie chronique légère 

avec les chutes. 

Une autre limite est que notre population est très sélective, ce qui en fait un point fort comme 

décrit précédemment car l’unité MUPA est un endroit privilégié pour étudier l’association 

entre la chute grave et l’hyponatrémie chronique légère mais aussi un biais car les patients 

admis à l’unité MUPA le sont pour une urgence non vitale, il faudrait pratiquer cette 

évaluation gériatrique sur tous les patients se présentant aux urgences, ce qui est 

irréalisable pour les patients se présentant pour une urgence vitale. 

Dans cette analyse nous nous focalisons sur les paramètres de l’évaluation gériatrique, il 

serait nécessaire de corréler l’hyponatrémie chronique légère, les chutes avec les 

traitements et les pathologies associées. 

Avec une cohorte de 4123 patients, Terzian et al., observent que l’hyponatrémie est un 

facteur prédictif indépendant de mortalité après ajustement par l’âge, le sexe, et quelques 

facteurs cliniques. Notre étude ne retrouve pas cette corrélation mais notre échantillon est 

plus petit, il serait bon de continuer cette étude sur un échantillon plus grand et d’ajuster nos 

résultats en fonction des facteurs démographiques et cliniques [262]. 

Concernant l’étude de la corrélation entre l’hyponatrémie chronique légère, les chutes et le 

niveau de fragilité, nous observons une tendance et non des résultats significatifs, cela vient 

du fait du petit échantillonnage (132 patients), il serait intéressant d’élargie cette analyse sur 

une cohorte de patients plus large.  

III.1.3.2. Originalité et points forts de l’étude 

Cette étude est la première à observer le lien entre le risque de chutes graves et 

l’hyponatrémie chronique légère chez des patients admis en unité d’urgence spécialisée 
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dans la personne âgée. Spencer et al. ainsi que Renneboog et al. ont aussi observé ce lien 

mais dans des unité d’urgence classiques. Ganguli et al. [106] ont quant à eux étudié le lien 

entre l’hyponatrémie chromique légère et la chute dans une population vivant à domicile et 

en réalisant des évaluations à domicile et retrouvent la même association entre les chutes et 

l’hyponatrémie chronique légère, ils évaluent la fragilité selon les critères de Fried mais 

n’effectuent pas d’évaluation gérontologique à proprement parler.  

Cette étude est la première à prendre en compte des données d’une évaluation gériatrique, 

en effet une évaluation gériatrique spécifique est réalisée dès l’admission du patient à l’unité 

MUPA. Il est particulièrement intéressant d’étudier le lien entre l’hyponatrémie chronique 

légère et le risque de chute grave dans une unité d’urgence gériatrique car la fréquence des 

troubles électrolytiques tels que l’hyponatrémie chronique légère et des chutes y est 

particulièrement forte. De plus, l’hyponatrémie chronique légère étant considérée comme 

asymptomatique, notre unité excluant les sujets présentant une urgence vitale, nous avons 

donc une prévalence élevée d’hyponatrémie chronique légère, en effet, nous retrouvons une 

prévalence d’hyponatrémie plus élevée que Siregar et al. et Upadhay et al.  qui sont menées 

dans des unités d’urgence classiques où sont pris en charge des urgences vitales et non 

vitales [103, 112]. L’unité MUPA semble donc être un lieu privilégié pour l’observation de 

l’hyponatrémie chronique légère et de son lien avec la chute 

Notre étude est aussi la première à s’intéresser à la différence entre les femmes et les 

hommes concernant l’association entre le risque de chute grave et l’hyponatrémie chronique 

légère. Comme décrit précédemment on observe une tendance des femmes présentant une 

hyponatrémie chronique légère à être plus à risque de chute grave. Les femmes admises 

dans notre unité d’urgence gériatrique sont plus âgées et sont plus dépendantes que les 

hommes ; on sait aussi que l’hyponatrémie chronique légère est liée à l’ostéoporose qui peut 

aussi majorer le risque de chute, et l’ostéoporose est plus fréquente chez les femmes que 

chez les hommes ceci expliquerait que le risque de chute grave soit plus élevé chez les 

femmes. 

III.1.3.3. Différences par rapport aux études précédentes 

Renneboog et al. ont également étudié la prévalence des chutes sur un échantillon plus 

petit, chez 122 patients présentant une hyponatrémie contre 244 contrôles appariés se 

présentant dans un service d’urgence classique non spécifique de la personne âgée sur une 

période de 3 ans [159]. L’hyponatrémie était associée avec une prévalence plus élevée de 

chute (21.3%) dans le groupe hyponatrémique par rapport au groupe contrôle (5.3%), avec 

un odd ratio de 9,45 95% IC 2,64 - 34,09, p ˂ 0,001. Après ajustement avec les données 

démographiques et les variables associées l’odd ratio pour les chutes chez les patients 

hyponatrémiques était accru (OR 67,43 95% CI 7.48 à 607.42%, p ˂ 0,001). Le seuil de 

natrémie pour lequel le risque de chute est accru et significatif est de 134mmol/L [159], ils 

retrouvent une association de l’hyponatrémie chronique légère avec un déficit de l’attention 

et de la démarche comme mécanisme possible du lien entre l’hyponatrémie chronique légère 

et la chute [159].  

Ahamed et al. [234], observent une association entre les chutes avec admission aux 

urgences et l’hyponatrémie (OR 3.12 95% IC 1.84-4.38, p ˂ 0.001), dans cette étude le 

risque de chute est le même aussi bien pour l’hyponatrémie légère (OR 3.15 IC 95% 1.75- 

5.66%) que pour l’hyponatrémie modérée à sévère (OR 3.07 95% IC 1.57-6.03%), ces 

résultats suggèrent que l’hyponatrémie légère est aussi cliniquement pertinente que 
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l’hyponatrémie modérée à sévère. Rittenhouse  et al. [233] ont aussi observé une 

association entre l’hyponatrémie et les chutes dans une étude portant sur 2370 patients âgés 

de 65 ans ou plus admis dans un service d’urgences classique, mais ne font pas la 

distinction entre les différents niveau d’hyponatrémie, ils se basent sur une hyponatrémie 

inférieur à 135 mmol/L. Kuo et al. [232] retrouvent aussi cette association entre 

l’hyponatrémie (inférieure à 135 mmol/L) et les chutes avec admission dans un service 

d’urgences classique chez des patients âgés (65ans et plus). 

Dans une autre étude rétrospective concernant des patients psychiatriques, Bun et al. [263] 

ont aussi évalué l’association entre l’hyponatrémie chronique légère et le risque de chute, ici 

sont appariés 157 patients normonatrémiques contre 91 patients présentant une 

hyponatrémie. Un modèle de régression logistique a été utilisé pour démontrer aussi que 

l’hyponatrémie est associée à un risque accru de chute (OR 4.38 95% IC 1.33-14.46%). 

Gunathilake et al. [185] ont démontré que les troubles cognitifs, mais aussi, après 

ajustement avec les variables démographiques (âge, sexe) et l’utilisation de diurétiques, 

qu’une diminution de la natrémie de 134 à 130 mmol/L étaient associée avec un risque accru 

de 32% des chutes. Dans une étude portant sur une population de patients admis pour 

fracture secondairement à une chute, Tolouian et al. [264] retrouvent une augmentation de la 

prévalence des chutes chez des patients hyponatrémiques après ajustement par l’âge (OR 

4.80 95% IC 1.016-21.67%, p=0.04). Tachi et al. [265] retrouvent aussi l’association entre 

l’hyponatrémie et la chute mais dans une population d’adultes dont l’âge est supérieur ou 

égal à 18 ans. 

III.2. Potentielles retombées 

L’hyponatrémie chronique légère apparaît comme étant un nouveau facteur de risque pour 

les chutes avec admission aux urgences et plus largement avec les chutes en général. La 

prise en compte du niveau de natrémie chez la personne âgée est un paramètre important 

de l’élaboration de stratégies préventives visant à mieux identifier les patients à risque de 

chute. La correction de l’hyponatrémie chronique légère et le suivi de celle-ci par le médecin 

traitant apparaît comme élément essentiel du suivi des patients à risque de chute. 

Face à des ressources limitées pour financer toutes les stratégies de prévention, un 

arbitrage est devenu nécessaire dans le domaine de la santé et il est apparu que le choix de 

priorités en matière de politique de santé publique devait se faire en considérant non 

seulement les conséquences médicales des différentes stratégies mais aussi leur coût. C’est 

pourquoi l’identification simple au préalable des patients plus à risque de chuter semble 

essentielle afin de cibler les stratégies de prévention, le dosage de la natrémie chez le sujet 

âgé est un paramètre qui peut être facilement mis en œuvre, surtout pour le suivi du patient 

à domicile. 

La découverte de l’hyponatrémie chronique légère en tant que marqueur biologique du 

risque de chute, ainsi que de certains paramètres biologiques impliqués notamment dans 

l’inflammation tels les sVCAM-1 comme décrit dans le précédent travail, l’hypocalcémie [265] 

ouvre la voie dans l’élaboration d’un profil de biomarqueurs de la chute. L’analyse de 

l’implication d’autres biomarqueurs plasmatiques que l’hyponatrémie ou les sVCAM-1 

impliqués dans la fragilité tels que des marqueurs de l’inflammation : l’IL-6, ou des 

glycoprotéines telles que la transferrine, le fibrinogène ou l’haptoglobine [266] pourrait être 

intéressante dans l’élaboration de ce profil biologique. 
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Conclusion 

L’hyponatrémie et plus particulièrement l’hyponatrémie chronique légère est l’un des 

désordres électrolytiques les plus courants notamment chez la personne âgée, 

classiquement décrit comme asymptomatique, de plus en plus d’études récentes démontrent 

son implication dans les syndromes gériatriques tels que les troubles cognitifs, l’ostéoporose, 

les fractures et la chute. La prévalence de la chute et de l’hyponatrémie étant fortement 

élevée chez la personne âgée, la corrélation entre ces deux paramètres est particulièrement 

intéressante à analyser dans notre unité MUPA qui est une unité spécifique à la personne 

âgée. En effet, les études réalisées jusqu’ici portant sur le lien entre l’hyponatrémie 

chronique légère et la chute chez la personne âgée ne prenaient pas en compte les 

paramètres d’une évaluation gérontologique globale. 

Nous avons montré que les patients admis à l’unité MUPA avec une hyponatrémie chronique 

légère à la prise de sang effectuée à l’arrivée dans l’unité ont un plus fort risque de chute 

grave. L’hyponatrémie chronique légère peut-être considérée comme un facteur de risque de 

la chute grave chez le sujet âgé. La détermination du niveau de sodium dans le sérum à 

l’arrivée du patient à l’unité d’urgence serait importante pour mettre en place des stratégies 

de prévention chez les patients âgés. 
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Annexe 1. Echelle ADL (Activities of Daily Living) de Katz 

 

Score global : 

- 0 : Dépendance complète 

- 1-5 : Autonomie partielle 

- 6 : Autonomie complète 
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Annexe 2. Echelle IADL (Instrumental Activities of Daily Living) de Lawton 
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Annexe 3. Score ISAR 

 

Interprétation : Un patient est considéré à risque d’événement indésirable (déclin fonctionnel, 

réadmission) et fragile avec ≥ 2 réponses positives et nécessite une évaluation gériatrique 

standardisée plus complète. 
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Annexe 4. Grille SEGA (A et B) 
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Annexe 5. Mini-GDS (Geriatric Depression Scale) 
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Annexe 6. Score de Morisky-Green 
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Annexe 7. Echelle ALGOPLUS 
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Contribution à l’étude du rôle de l’hyponatrémie légère et chronique dans la survenue 
de la chute grave du sujet âgé admis en unité de Médecine d’Urgence de la Personne 
Âgée (MUPA). 

Les chutes à domicile sont un signe précurseur de la perte d’autonomie et représentent un 
problème majeur de santé publique. La chute implique de multiples facteurs déterminant le 
risque de chute. Une meilleure connaissance des facteurs de risques de la chute est 
importante afin de prévenir les chutes ainsi que l’entrée en dépendance chez la personne 
âgée. Parmi ces facteurs de risques les facteurs biologiques sont peu étudiés. Mieux 
connaître ces facteurs biologiques permettrait de mieux orienter le diagnostic étiologique de 
la chute et donc de cibler les actions préventives personnalisées et de définir par des 
interventions environnementales (ex : l’activité physique, conseils nutritionnels) ou 
médicales, de prévenir le risque de chute et la perte d’autonomie qu’elle induit. 
L’hyponatrémie est le désordre électrolytique le plus fréquent rencontré en pratique 
gériatrique. Elle est définie par une concentration en Na dans le sérum inférieure à 136 
mmol/L. L’hyponatrémie peut être divisée en 3 paliers : l’hyponatrémie chronique légère 
l’hyponatrémie modérée et l’hyponatrémie sévère. De récentes études ont montré que 
l’hyponatrémie chronique légère peut présenter chez les patients des signes cliniques 
significatifs et pourrait être associée à une altération des fonctions cognitives, à des troubles 
de la marche voire de fracture. Qu’elle est la prévalence de l’hyponatrémie chronique légère 
chez les patients admis à l’unité MUPA ? Qu’elle est l’association entre l’hyponatrémie 
chronique légère et la chute dans notre population ? La prévalence de l’hyponatrémie 
chronique légère est particulièrement élevée à l’unité MUPA. les patients admis à l’unité 
MUPA avec une hyponatrémie chronique légère à la prise de sang effectuée à l’arrivée dans 
l’unité ont un plus fort risque de chute grave. L’hyponatrémie chronique légère peut-être 
considérée comme un facteur de risque de la chute grave chez le sujet âgé.  

Mots-clés : Hyponatrémie légère chronique, chute, service d’urgences, personne âgée, 
prévention. 

Contribution to the study of mild chronic hyponatremia in the occurrence of serious 
falls in elderly patients admitted to MUPA Unit. 

Falls are a precursor to the loss of autonomy and represent a major public health problem. 
Falls involve multiple factors determining the risk of falling. A better knowledge of the risk 
factors of falls is important in order to prevent falls as well as loss of autonomy in the elderly. 
Among these risk factors, biological factors are poorly studied. Better knowing these 
biological factors would better guide the etiological diagnosis of the fall and therefore target 
personalized preventive actions and define environmental interventions (physical activity, 
nutritional counseling) or medical, to prevent the risk of falling and the loss of autonomy. 
Hyponatremia is the most common electrolyte disorder in geriatric practice. It is defined by a 
serum Na concentration of less than 136 mmol/L. Hyponatremia can be divided into 3 
stages: mild chronic hyponatremia, moderate hyponatremia, and severe hyponatremia. 
Recent studies have shown that mild chronic hyponatremia may present significant clinical 
signs in patients and may be associated with impaired cognitive functions, gait disturbances 
and even fractures. What is the prevalence of mild chronic hyponatremia in patients admitted 
to MUPA unit? What is the association between mild chronic hyponatremia and falls in our 
population? Prevalence of mild chronic hyponatremia is particularly high at MUPA unit. 
Patients admitted to MUPA unit with mild chronic hyponatremia at the first blood test 
performed on arrival have a higher risk of serious falls. Mild chronic hyponatremia may be 
considered as a risk factor for serious falls in the elderly. 

Keywords : Mild chronic hyponatremia, falls, emergency department, elderly, prevention.  


