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Rappel de l’auto-saisine 
 
L’Agence française de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) s’est auto-saisie le 
20 septembre 2008 pour une évaluation des besoins nutritionnels chez les personnes âgées 
fragiles ou atteintes de certaines pathologies afin de définir des références nutritionnelles 
permettant d’adapter leur prise en charge nutritionnelle. 
 
 
Contexte et objectifs du travail 
 
Ce travail s’inscrit dans le cadre d’une précédente réflexion de portée générale sur 
l’identification de populations concernées par l’alimentation particulière (Décret du 29 août 1991 
modifié). En effet, dans son avis rendu le 11 juin 2008, l’Afssa a estimé que les personnes 
âgées fragiles pouvaient être considérées comme une population cible de denrées destinées à 
une alimentation particulière (DDAP) sur la base des éléments suivants : 
« […] à un âge donné, il existe un continuum de situations allant de la santé normale à la 
pathologie évidente et, inversement, une situation clinique peut correspondre à une population 
d’âge hétérogène. […]. L’avancée en âge aboutit à une réduction des apports alimentaires, en 
raison d’une satiété précoce (Morley, 2002 ; Ferry, 2007), d’une dysrégulation de l’appétit, et de 
troubles nutritionnels secondaires aux maladies antérieures. Les besoins nutritionnels des 
personnes âgées sont définis par les ANC (Cynober et al., 2001). Ils sont au moins identiques à 
ceux des adultes plus jeunes, en qualité et en quantité (par kg de poids corporel), à l’exception 
des besoins énergétiques. La consommation alimentaire spontanée des personnes âgées 
fragiles étant réduite, l’alimentation courante n’est donc pas suffisante pour couvrir leurs 
besoins. Ce déficit de consommation alimentaire est un des mécanismes majeurs de perte de 
poids et de fonctions, et il aggrave la fragilité. ». 
 
L’objectif de ce présent travail est donc de définir des références nutritionnelles qui permettront 
d’adapter la prise en charge nutritionnelle chez les personnes âgées fragiles ou atteintes de 
certaines pathologies. Il se base sur des données de la littérature concernant les besoins 
nutritionnels et les études cliniques d’intervention nutritionnelle chez ces sujets.  
Les pathologies prises en compte ont été identifiées comme 1) fréquentes chez les personnes 
âgées, 2) en relation étroite avec le statut nutritionnel, 3) ayant fait l’objet de données 
suffisamment étayées dans la littérature. Il s’agit de la maladie d’Alzheimer, des escarres, de la 
fracture de l’extrémité supérieure du fémur et des infections. 
 
Ce travail n’abordera pas la prise en charge nutritionnelle de pathologies associées au 
vieillissement, telles que la pathologie cardio-vasculaire ou la dégénérescence maculaire liée à 
l’âge. 
 
Pour chaque situation physiopathologique, les bases scientifiques sur lesquelles les références 
nutritionnelles sont fondées (arguments physiopathologiques, données d’études cliniques, 
consensus d’experts) sont explicitées. En l’absence de données suffisantes pour définir ces 
références nutritionnelles, les apports nutritionnels conseillés pour le sujet âgé sain ont été 
considérés comme valables pour les personnes âgées fragiles. 
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Après consultation d’un groupe de travail composé d’experts gériatres et validation des 
conclusions par le Comité d’experts spécialisé « Nutrition humaine » réuni le 27 mars 2008, 
l’Afssa rend l’avis suivant : 
 
 
 
Argumentaire 
 

1. Eléments introductifs 
 
Les seuils retenus pour définir les personnes âgées varient selon les auteurs et dans le temps. 
L’espérance de vie s’accroissant, le seuil de 65 ans, utilisé il y a quelques années, ne paraît 
plus pertinent. On retient plutôt, en accord avec des données récentes concernant la nutrition 
de la personne âgée, les seuils de 70 ou de 75 ans. 
 
Les personnes âgées représentent une population extrêmement hétérogène en terme de santé. 
Bien que les définitions de la fragilité varient en fonction des auteurs, on peut considérer que 
les personnes âgées « fragiles » sont des personnes ayant un risque accru de morbidité, de 
dépendance fonctionnelle, d’hospitalisation, d’entrée en institution ou de mortalité (Hogan et al. 
2003). L’ensemble des auteurs s’accorde à dire que la dénutrition représente un critère 
important de la fragilité. C’est certainement chez les sujets âgés fragiles qu’il est 
particulièrement important de s’assurer de l’efficacité des interventions nutritionnelles, dans 
l’objectif de prévenir la dégradation de leur état de santé, de leur autonomie et de leur situation 
sociale.  
 
Le vieillissement s’accompagne de modifications de la composition corporelle avec, en 
particulier, une diminution progressive de la masse musculaire appelée sarcopénie 
(Baumgartner et al. 1998). Les causes en sont multiples, associant la sédentarité, des apports 
insuffisants en protéines, des altérations du métabolisme protéique, des processus 
neurodégénératifs, une diminution de la production et de l’action des hormones anabolisantes 
et des sécrétions de cytokines proinflammatoires (Walrand et al. 2005). La sarcopénie est 
associée à une diminution de la force musculaire, à la dépendance, aux troubles de la marche 
et au risque de chute (Borst 2004, Szulc et al. 2005). Chez le sujet âgé, et de manière plus 
prononcée que chez l’adulte, la dénutrition s’accompagne d’une perte de poids au détriment de 
la masse musculaire, aggravant encore la sarcopénie (Schneider et al. 2002).  
 
Par ailleurs, les apports alimentaires décroissent de façon linéaire au cours de la vie (Wakimoto 
& Block 2001). Les personnes âgées, même en bonne santé, en période de stabilité pondérale, 
ont une sensation d’appétit, à jeun, inférieure à celle des sujets jeunes et, après un repas 
standard, leur sensation de satiété est plus importante. C’est l’« anorexie liée à l’âge » (Morley 
2002). Les mécanismes impliqués sont complexes et incomplètement élucidés à ce jour. Une 
altération des capacités sensorielles, comme l’augmentation du seuil de perception du goût et 
de l’odorat associé au vieillissement, pourrait être impliquée, ainsi que le ralentissement de la 
vidange gastrique, ou l’augmentation de production facteurs anorexigènes (cholécystokinine en 
particulier) et la diminution de production facteurs orexigènes (hormone de croissance, 
neuropeptide Y…) (Wilson & Morley 2003). Certaines de ces modifications sont interprétées 
comme des phénomènes adaptatifs, permettant de maintenir un poids stable malgré la 
diminution des besoins énergétiques (baisse de l’activité physique, diminution de la masse 
musculaire), mais elles fragilisent l’équilibre nutritionnel et en particulier les capacités 
d’adaptation et de compensation lors d’épisodes de sous-alimentation. Les travaux de 
S. Roberts (1994) ont clairement montré qu’après une période de sous-alimentation (800 kcal/j 
de moins que la ration habituelle quotidienne pendant trois semaines), les sujets jeunes 
présentaient une phase d’hyperphagie compensatrice et retrouvaient leur poids initial. Au 
contraire, les sujets âgés, après une même période de sous-alimentation, étaient incapables 
d’augmenter spontanément leurs apports alimentaires et ne retrouvaient pas leur poids de 
forme. Ces résultats ont été confirmés par une étude à plus long terme (Moriguti et al. 2000). 
Ceci illustre la difficulté qu’ont les sujets âgés ayant subi un stress psychologique ou un épisode 
médical aigu, le plus souvent associé à une diminution des apports alimentaires et à une perte 
de poids, à revenir spontanément à leur poids antérieur.  
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Sur ce terrain fragilisé, les facteurs déclenchant ou aggravant la dénutrition peuvent être 
multiples et intriqués ; ils sont pathologiques (pathologie aiguë ou décompensation d’une 
pathologie chronique), psychologiques ou sociaux, éventuellement aggravés par les 
médicaments et certains régimes (Ferry et al. 2007). Les principaux facteurs de risque de 
dénutrition (anorexie, pathologie aiguë ou stress psychologique, dépression, démence, perte 
d’autonomie pour la mobilité et pour l’alimentation, polymédication, escarres…) figurent dans le 
questionnaire Mini Nutritional Assessment (MNATM), outil recommandé pour le dépistage de la 
dénutrition chez la personne âgée dans le cadre du Programme National Nutrition et Santé 
(PNNS). 
 
Le diagnostic de dénutrition repose sur des critères anthropométriques et biologiques ou sur le 
score MNATM. Un seul de ces critères suffit à poser le diagnostic de dénutrition chez la 
personne âgée :  

- perte de poids ≥ 5 % en 3 mois, ou ≥ 10 % en 6 mois ; 
- indice de masse corporelle (IMC) < 21 ; 
- albuminémie < 35 g/L ; 
- score MNATM < 17. 

 
Les grandes études épidémiologiques réalisées en Europe (Euronut-Seneca 1991 et 1996) et 
aux Etats-Unis (NHANES I et II) montrent que 4 à 10 % des personnes âgées qui vivent à 
domicile sont dénutries. Chez les personnes âgées vivant à domicile mais nécessitant des 
aides à domicile, la prévalence de la dénutrition peut atteindre 25 à 29 % (Christensson et al. 
1999, Odlund et al. 2005). En institution, cette prévalence varie entre 19 et 38 % (Sayoun et al. 
1988, Margetts et al. 2003, Crogan & Pasvogel 2003). Enfin, à l’hôpital, où s’additionnent les 
effets de la polypathologie, de la douleur, de la détresse psychologique et d’une prise en charge 
nutritionnelle quelquefois insuffisante, la prévalence de la dénutrition peut atteindre 30 à 90 % 
des malades âgés (Constans et al. 1992, Thomas et al. 2002, Pablo et al. 2003, Paillaud et al. 
2004). 
 
Il a été clairement mis en évidence que la dénutrition protéino-énergétique est associée, chez 
les personnes âgées, à l’augmentation de la mortalité en ville (Corti et al. 1994, Wallace et al. 
1995, Payette et al. 1999, Raynaud-Simon et al. 2002) comme à l’hôpital (Sullivan et al. 1991 et 
1999, Herrmann et al. 1992), à l’augmentation de la durée de séjour à l’hôpital (Herrmann et al. 
1992), aux infections nosocomiales (Potter et al. 1995, Paillaud et al. 2005), à l’apparition des 
escarres (Berlowitz & Wilking 1989, Bergström & Braden 1992, Reed et al. 2003, Stratton et al. 
2005), aux chutes et aux fractures (Ensrud et al. 1997, Lumbers et al. 2001). 
 
Enfin, diverses déficiences en micronutriments sont décrites dans la population âgée. Dans la 
population âgée vivant à domicile inclue dans l’étude Euronut – SENECA (1991 et 1996), les 
concentrations plasmatiques de vitamine B6 étaient basses chez 5,7 à 23,3 % des sujets, celles 
de vitamine BB12 chez 2,7 à 7,3 % des sujets, celles de vitamine D chez 36 à 47 % des sujets. 
Chez 23,9 % des hommes et 46,8 % des femmes, les apports alimentaires étaient faibles pour 
au moins un des micronutriments suivants : calcium, fer, rétinol, ß-carotène, thiamine, 
pyridoxine ou vitamine C. Chez les personnes âgées institutionnalisées, les déficits en 
micronutriments paraissent encore plus fréquents (Lowik et al. 1992). Pour autant, le 
retentissement sur la santé de ces déficits plasmatiques modérés en micronutriments reste mal 
compris.  
 
 

2. Définition de références nutritionnelles pour les personnes âgées fragiles 
2.1. Concepts 

 
Différentes modalités de vieillissement ont été décrites : réussi, usuel et pathologique. 
 
Le vieillissement réussi est caractérisé par un état sans aucune restriction fonctionnelle, sans 
déficit cognitif et sans maladies susceptibles de menacer le pronostic vital dont les maladies 
cardio-vasculaires, la broncho-pneumopathie obstructive et l’asthme, et les cancers (Newman 
et al. 2003). A cette définition, il convient d’ajouter une dimension sociale : le maintien de la 
participation aux activités sociales étant un autre critère de vieillissement réussi, même si ce 
concept n’est pas limité aux personnes âgées (OMS 2001). 
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A l’inverse, le vieillissement pathologique comporte une atteinte irréversible d’une de ces 
composantes et en particulier une dépendance fonctionnelle pour les actes élémentaires de la 
vie quotidienne, représentée par le besoin d’aide pour la marche, les transferts aux toilettes, 
l’hygiène corporelle, l’habillage, l’alimentation et la continence. 
 
Le vieillissement usuel ou normal regroupe tous les états intermédiaires. 
 
L’utilisation de cette classification dans la pratique est limitée par la multiplication des définitions 
de la fragilité selon les auteurs et selon les domaines. La conséquence sociale du vieillissement 
pathologique est représentée par l’entrée en institution et l’échec du maintien au domicile. Il faut 
cependant noter que l’âge est le facteur de risque le plus important de présenter un 
vieillissement pathologique (Newman et al. 2003). De plus, parmi une cohorte de centenaires 
au vieillissement dit réussi, aucun n’avait maintenu un rôle social malgré l’absence de 
dépendance ou de pathologie chronique invalidante (Motta et al. 2005). Enfin, les personnes 
très âgées (plus de 85 ans) s’accommodent mieux que les plus jeunes de l’existence de ces 
pathologies (Idler 1995) et même d’une dépendance fonctionnelle qu’elles considèrent comme 
normale pour leur âge (Baberger-Gateau et al. 1992). 
 
La fragilité représente les états intermédiaires entre vieillissement usuel et pathologique. Un 
risque accru de morbidité, de dépendance fonctionnelle, d’hospitalisation, d’entrée en institution 
ou de mortalité définirait la fragilité (Hogan 2003). Celle-ci n’est donc pas une entité bien définie 
mais une constellation de différents états (Hamerman & Toward 1999). La vulnérabilité est un 
concept assez proche pour lequel l’accent est mis sur la perte de l’homéostasie liée à l’âge 
(Hogan 2003). On parle aussi d’un déficit des réserves au sens physique et mental mais aussi, 
encore une fois, social. Le sujet, devant un nouvel événement de vie, tel une chute ou un 
épisode infectieux sévère, ne pourra pas faire face à cette nouvelle situation et la dépendance 
induite par ce nouvel événement risque de s’aggraver. Le sujet âgé fragile doit donc être 
identifié afin de mettre en œuvre les mesures préventives de la perte d’autonomie, de la 
dégradation de son état mental et de sa situation sociale. 
 

2.2. Nutrition et fragilité 
 
La dénutrition protéino-énergétique est selon tous les auteurs un critère causal central de 
fragilité, d’autant qu’elle est associée à une perte de la masse musculaire et à une faiblesse 
musculaire, dont l’impact sur la fonction est évident. Une faible masse musculaire est associée 
au risque de déclin fonctionnel (Janssen 2006). La dénutrition est fortement liée au risque de 
chute (Vellas et al. 1992). Les personnes âgées hospitalisées dont l’apport énergétique est 
inférieur à 600 kcal/j ou ayant chuté ont un risque accru d’entrer en institution (Bourdel-
Marchasson et al. 2004). Parmi les marqueurs nutritionnels, la perte de poids apparaît comme 
un facteur prédictif de déclin fonctionnel et de décès plus puissant qu’un indice de masse 
corporelle (IMC) bas (< 23,5 kg/m2) ou qu’un apport alimentaire inférieur à 1800 kcal/j (Chin et 
al. 1999).  
 
Toutefois, les sujets obèses (IMC> 30 kg/m2) ne sont pas, pour autant, à l’abri du déclin 
fonctionnel, en particulier à cause des difficultés motrices liées au surpoids, mais aussi en 
raison d’une composition corporelle défavorable avec un excès de masse grasse par rapport à 
la masse musculaire, situation aggravée par des régimes restrictifs sans exercice physique 
(Bourdel-Marchasson et al. 2004). 
 
Les autres critères cliniques de fragilité sont les pathologies chroniques, dont principalement la 
maladie d’Alzheimer et autres démences, la dépression, la pathologie vasculaire cérébrale, le 
diabète, les cancers, mais également la polymédication, les états inflammatoires chroniques, 
des déficits comme l’incontinence, les déficits sensoriels, la susceptibilité aux effets 
secondaires médicamenteux, et enfin des évènements comme les chutes, les escarres et les 
syndromes confusionnels (Bourdel-Marchasson & Berrut 2005).  
 
L’évaluation gérontologique standardisée appliquée aux sujets fragiles permet au mieux la 
prévention de perte d’autonomie. Grâce à une évaluation de la cognition, de l’humeur, de l’état 
nutritionnel et fonctionnel, des pathologies (traitements et déficits), de la situation sociale, il 
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devient possible de prévenir l’entrée en dépendance lourde (Rainfray et al. 2002). Parmi ces 
actions figure le soutien nutritionnel. 
 

2.3. Prise en charge nutritionnelle du sujet âgé fragile 
2.3.1. Besoins énergétiques 

 
Les besoins énergétiques sont définis par l’OMS (2005) comme la quantité d’énergie à apporter 
à un individu pour maintenir un poids et une composition corporelle compatible avec un bon état 
de santé à long terme, et une activité physique susceptible de générer une bonne activité 
économique et sociale. Cette définition ne comporte pas d’adaptation pour l’âge et la fragilité, 
ou pour la maladie. L’OMS recommande que les besoins en énergie soient évalués par la 
dépense énergétique des 24 heures.  
La dépense énergétique de repos des personnes âgées en bonne santé diminue avec l’âge, de 
façon proportionnelle à la perte de masse maigre. L’activité physique diminue aussi avec 
l’âge. Le facteur NAP (niveau d’activité physique défini par le rapport des dépenses 
énergétiques totales à la dépense énergétique de repos, ANC 2001) est en moyenne à 1,42 
(Gaillard et al. 2007). La notion d’ « activité physique susceptible de générer une bonne activité 
économique et sociale » de l’OMS n’est probablement pas pertinente dans la mesure où les 
personnes âgées cessent de travailler. De plus, comme évoqué précédemment, leur implication 
sociale n’est peut-être pas un bon critère d’évaluation du vieillissement réussi. Il conviendrait de 
substituer cette considération par un paramètre fonctionnel : « une activité physique maintenue 
pour une autonomie fonctionnelle » ce qui suppose de prendre en compte les besoins 
énergétiques supplémentaires liés à cette activité physique, c’est-à-dire ceux pour développer 
une masse musculaire adéquate à ces fonctions et ceux induits par cette augmentation de 
masse maigre.  
Sous réserve d’un faible nombre d’études sur le sujet, on considère que la dépense 
énergétique de repos des personnes âgées malades n’est pas augmentée par rapport à celle 
des personnes âgées en bonne santé. Cette dépense est la même chez les hommes et chez 
les femmes, et peut être estimée à 19 kcal/kg de poids/j (Gaillard et al. 2007). Elle ne varie pas 
avec la pathologie causant l’hospitalisation en court séjour (pour les pathologies les plus 
courantes). Il y a peu de raison de penser que cette dépense est augmentée au cours de la 
maladie d’Alzheimer et au cours des démences, ou en cas d’inflammation modérée, ou 
d’escarres de grade 1 à 2 (Dambach et al. 2005). Cette dépense énergétique de repos est plus 
élevée chez les patients avec un IMC inférieur à 21 kg/m² et chez les centenaires, sans 
explication à cette observation. Pour un niveau d’activité physique (NAP) de 1,3 à 1,5 (sujet 
sédentaire ayant des activités usuelles), les besoins minimaux en énergie des personnes âgées 
malades sont de 25 à 30 kcal/kg/j pour les patients dont l’IMC est supérieur à 21, et de 28 à 
32 kcal/kg /j pour les patients dont l’IMC est inférieur à 21. Il s’agit d’un besoin minimal 
permettant de maintenir chez ces patients un poids et une activité physique réduits, 
compatibles avec la maladie. Il est très probable que les besoins en énergie soient supérieurs à 
cela pour envisager une amélioration des fonctions stratégiques à la situation pathologique (par 
exemple la cicatrisation d’escarres) ou environnementale (la reprise d’une activité physique 
satisfaisante, voir ci-dessus).  
 
Ainsi, les besoins énergétiques des personnes âgées fragiles sont le plus probablement 
couverts par les Apports Nutritionnels Conseillés pour la personne âgée en bonne santé, c’est-
à-dire 36 kcal/kg/j (Cynober et al. 2001). Cet objectif peut être adapté, entre 30 et 40 kcal/kg/j, 
en fonction du statut nutritionnel, de la corpulence et du niveau d’activité physique. 
 

2.3.2. Besoins protéiques 
 
Les besoins protéines des personnes âgées en bonne santé restent controversés, ceux des 
personnes âgées fragiles sont très mal connus. 
Pour les populations âgées en bonne santé, les recommandations sont de 0,80 g/kg/j pour 
l’OMS (FAO/OMS/UNU 1985) et pour les « US and Canadian Dietary Reference Intake » 
(2002). Des Apports Nutritionnels Conseillés de 1 g/kg/j sont proposés pour la population âgée 
en bonne santé (Afssa 2007, Cynober et al. 2001). Les données de la littérature concernant les 
besoins en protéines chez les sujets âgés sains ou fragiles suggèrent que 1 à 1,3 g/kg/j de 
protéines sont nécessaires au maintien du bilan azoté ; les auteurs proposent que les apports 
protéiques atteignent au moins ces valeurs chez les sujets âgés fragiles (Morais et al. 2006). 
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Enfin, un travail récent chez personnes âgées de 66 à 99 ans admises à l’hôpital pour une 
pathologie aiguë rapporte un besoin moyen de 1,06 ± 0,28 g/kg/j et donc des apports 
protéiques “de sécurité” (1,06 + 2 déviations standard) à 1,6 g/kg/j (Alix et al. 2006). En fait, peu 
de données concernant la mesure du bilan azoté chez les personnes âgées sont disponibles 
(Scrimshaw et al. 1976, Uauy et al. 1978, Zanni et al. 1979, Cheng et al. 1978, Gersovitz et al. 
1982, Kurpad & Vaz 2000). Cependant, plusieurs arguments plaident en faveur d’une 
augmentation des besoins protéiques chez les personnes âgées. Les apports énergétiques 
diminuent avec l’âge : il est concevable que pour compenser le défaut de rétention azotée 
associé à ces apports énergétiques faibles, les protéines doivent représenter une plus grande 
proportion des apports énergétiques totaux, dans une mesure qu’il reste à préciser. De plus, 
des altérations de la régulation de la synthèse protéique et de la protéolyse ont été 
fréquemment rapportées chez les personnes âgées. Il s’agit principalement d’une diminution du 
turnover protéique en réponse aux stimuli anabolisants.  
Ainsi, le vieillissement est associé à une diminution de la synthèse protéique en réponse à un 
apport d’acides aminés et de glucose (Volpi 2000), mais cette synthèse protéique peut être 
restaurée par l’augmentation des apports en acides aminés (Volpi 1999). 
Un seul travail aborde spécifiquement la question des besoins protéiques chez les personnes 
âgées fragiles (Bunker et al. 1987). Dans cette étude, les bilans azotés de 24 personnes âgées 
en bonne santé ont été comparés à ceux de 20 personnes âgées confinées à leur domicile, 
souffrant de diverses pathologies chroniques, bénéficiant d’aides à domicile ou de livraison de 
repas à domicile. Les bilans azotés des personnes âgées en bonne santé étaient équilibrés 
avec des apports protéiques à 0,97 g/kg/j. Les personnes âgées fragiles avaient un bilan azoté 
négatif avec des apports protéiques à 0,67 g/kg/j et des apports énergétiques moindres. 
Malheureusement, ce type de travail ne permet pas de recommander un niveau d’apports 
protéiques souhaitable pour les personnes âgées fragiles. 
Toutefois, on peut considérer que les besoins protéiques des personnes âgées fragiles sont 
probablement souvent couverts par des apports de 1 g/kg/j, comme c’est le cas chez les 
personnes âgées (Afssa, 2007). Cependant, en cas de dénutrition ou de pathologie aiguë, et 
malgré la pauvreté des données de la littérature, nous proposons des apports protéiques plus 
élevés, de 1,2 à 1,6 g/kg/j. 
 

2.3.3. La prise en charge nutritionnelle orale 
 
Après la correction, si possible, des facteurs de risque nutritionnel (suppression de régimes, 
soins bucco-dentaires, aide aux repas, traitement des pathologies…), la prise en charge 
nutritionnelle orale comporte : 

- les conseils nutritionnels, concernant le rythme (3 repas suffisamment espacés et 1 ou 
2 collations par jour) et le contenu des repas (alimentation diversifiée, comprenant cinq 
portions de fruits et légumes par jour, des féculents à tous les repas, des aliments 
riches en protéines au moins deux fois par jour et des produits laitiers trois fois par jour 
(PNNS) ; 

- l’alimentation enrichie par des produits alimentaires courants (œufs, fromage râpé, lait 
en poudre, huile, beurre, crème fraîche…), dont l’objectif est d’augmenter la densité 
nutritionnelle des plats sans en augmenter le volume ; 

- les compléments nutritionnels oraux. Ces compléments sont salés ou sucrés, ils 
existent dans une gamme étendue de textures (liquides, crèmes…) et de saveurs. Les 
produits hyperénergétiques et hyperprotidiques sont susceptibles d’être les plus 
efficaces pour augmenter les apports alimentaires.  

 
L’alimentation enrichie est efficace pour augmenter les ingesta de personnes âgées fragiles 
institutionnalisées (Odlund Olin et al. 2003). Cependant, dans la majorité des études cliniques 
concernant la prise en charge nutritionnelle orale, ce sont les compléments nutritionnels oraux, 
conditionnés de manière à standardiser les apports, qui ont été utilisés. Ces compléments 
nutritionnels oraux améliorent les apports énergétiques et surtout protéiques (Potter  et al. 
2001, Bourdel-Marchasson et al. 2000). 
 
Les essais thérapeutiques concernant l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle orale chez 
les personnes âgées ont fait l’objet de revues systématiques et de méta-analyses (Potter et al. 
2001, Milne et al. 2002, Milne et al. 2006). La dernière méta-analyse (Milne et al. 2006) reprend 
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les résultats de 55 essais thérapeutiques randomisés (n = 9187 sujets) réalisés à domicile, à 
l’hôpital et en institution ; elle montre que la prise en charge nutritionnelle orale permet :  

- d’obtenir une prise de poids chez les personnes âgées vivant à domicile, en institution 
ou hospitalisées en court séjour (+ 2,13 % du poids corporel [intervalle de confiance IC 
95 % 1,78 - 2,49]) ; 

- de réduire le risque de complications chez les personnes âgées hospitalisées en court 
séjour (OR = 0,72 [0,53 – 0,97]) ; 

- de réduire le risque de décès chez les personnes âgées hospitalisées en court séjour et 
définies comme dénutries (OR = 0,66 [0,49 – 0,90]). 

 
La mise en place d’un programme standardisé de dépistage et de prise en charge nutritionnelle 
orale a permis de réduire significativement la durée d’hospitalisation dans des unités de 
gériatrie (Pepersack 2005). Par contre, la méta-analyse des études cliniques concernant 
l’efficacité de la prise en charge nutritionnelle orale ne montre qu’une tendance à la diminution 
de la durée de séjour (- 1,17 jours [IC 95 % -3,90 – 1,57]) (Milne et al. 2006). 
 
Peu d’études rapportent une diminution de la morbi–mortalité des personnes âgées par la prise 
en charge nutritionnelle orale (Milne et al. 2006). Pourtant, dans une population ambulatoire 
définie comme à risque de dénutrition par le MNATM, la prescription de compléments 
nutritionnels oraux était associée à une réduction significative des coûts médicaux (Gazzotti et 
al. 2003). 
 

2.3.4. Nutrition artificielle 
 
Les indications de la nutrition entérale sont les mêmes chez les personnes âgées que chez les 
adultes : la nutrition entérale est envisagée en cas d’impossibilité, de contre-indication ou 
d’insuffisance de l’alimentation orale, et tant que le tube digestif est fonctionnel. Pour mémoire, 
la nutrition parentérale est réservée aux trois situations suivantes : les malabsorptions sévères 
anatomiques ou fonctionnelles, les occlusions intestinales aiguës ou chroniques et l’échec 
d’une nutrition entérale bien conduite.  
 
Chez les personnes âgées malades, le bénéfice clinique de l’alimentation entérale dépend du 
contexte pathologique. 
 
Chez les malades âgés dénutris, la nutrition entérale permet d’améliorer le statut nutritionnel 
(Hébuterne et al. 1995 ; Abitbol et al. 2002), même si l’évolution est moins rapide que chez 
l’adulte jeune. Chez des personnes âgées institutionnalisées, totalement dépendantes pour leur 
alimentation ou présentant des troubles de la déglutition, la nutrition entérale a réduit la 
mortalité (Rudberg et al. 2000).  
 
Cependant, chez les personnes âgées, la nutrition entérale est le plus souvent mise en place 
pour pallier les problèmes d’alimentation liés aux accidents vasculaires cérébraux, aux 
démences et aux autres maladies neurodégératives ; il s’agit fréquemment de malades avec 
une dépendance lourde chronique (Howard & Malone 1997, Bourdel-Marchasson et al. 1997). 
Ainsi, certains auteurs rapportent une absence d’amélioration du statut nutritionnel sous 
nutrition entérale (Ciocon et al. 1988 ; Henderson et al. 1992 ; Callahan et al. 2000 ; Silver et al. 
2004). De plus, dans ces populations âgées, les complications de la nutrition entérale 
paraissent fréquentes (agitation, arrachage de sonde, obstruction de sonde, pneumopathies 
d’inhalation, etc.) (Ciocon et al. 1988, Silver et al. 2004). 
 
Ainsi, la décision de prescription d’une nutrition entérale peut être difficile chez les personnes 
âgées, surtout si elles sont polypathologiques et dépendantes. On peut penser que le bénéfice 
clinique sera d’autant plus important que la dénutrition est récente, liée à un facteur 
pathologique réversible, et que la nutrition entérale est proposée dans l’objectif de revenir à un 
état clinique antérieur. Lorsque la dénutrition est liée à des pathologies irréversibles, associées 
à une dépendance lourde fixée, la nutrition entérale n’a pas montré son intérêt en termes 
d’amélioration de la qualité ou de la durée de survie ; la décision de prescrire ou non 
l’alimentation entérale repose sur un ensemble d’arguments médicaux et éthiques. 
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2.3.5. Exercice physique 
 
Chez des personnes âgées vivant à domicile ou institutionnalisées, définies comme fragiles, 
l’exercice physique contre résistance permet d’améliorer la force et la fonction musculaire 
(Fiatarone et al. 1994, Binder et al. 2002, Bonnefoy et al. 2003). Après une hospitalisation pour 
pathologie aiguë, l’exercice physique permet d’augmenter la force musculaire et d’améliorer 
l’autonomie fonctionnelle (Melin & Bygren 1992, Sullivan et al. 2001). Enfin, chez des 
personnes âgées sévèrement dénutries, l’exercice physique sur tapis roulant, à vitesse et pente 
croissante, 3 fois par semaine pendant 3 semaines, a entraîné une augmentation de l’activité 
physique spontanée et de la VO2max (Bermon et al. 1997). En plus de l’effet sur la masse et la 
fonction musculaires, l’exercice physique est susceptible d’augmenter l’efficacité de la prise en 
charge nutritionnelle : chez les personnes âgées institutionnalisées recevant un complément 
nutritionnel, les ingesta quotidiens étaient significativement plus importants dans le groupe 
exercice (Fiatarone et al. 1994). Chez des sujets âgés fragiles qui bénéficient de 
l’administration de compléments nutritionnels oraux, l’exercice physique a permis de préserver 
la masse maigre (de Jong et al. 2000). Enfin, la prise en charge nutritionnelle permet 
d’optimiser l’efficacité d’un programme d’exercice physique : chez des hommes âgés, au cours 
d’un programme d’exercice physique de 12 semaines, l’administration d’un complément 
nutritionnel a permis d’augmenter significativement la masse musculaire (Meredith et al. 1992).  
 
Ainsi, l’exercice physique et la prise en charge nutritionnelle ont une action synergique et 
complémentaire sur le statut nutritionnel et les capacités fonctionnelles. L’activité physique, 
dans la mesure des capacités de chaque personne âgée, doit être envisagée dans le cadre de 
la prise en charge nutritionnelle.  
 
 

En conclusion : 
Chez le sujet âgé fragile, l’intervention nutritionnelle est susceptible d’être efficace sur le 
maintien ou l’amélioration du statut nutritionnel et de l’autonomie fonctionnelle. 
En l’absence de dénutrition, les besoins protéino-énergétiques sont très probablement couverts 
par les Apports Nutritionnels Conseillés pour la personne âgée en bonne santé, c’est-à-dire 
36 kcal/kg/j et 1 g/kg/j de protéines. Les repères alimentaires, notamment ceux définis pour les 
personnes âgées dans le cadre du PNNS peuvent contribuer à l’application pratique de ces 
conseils. 
En cas de dénutrition, les apports recommandés peuvent atteindre 40 kcal/kg/j et 1,5 g/kg/jour 
de protéines, en fonction du statut nutritionnel, de la corpulence (IMC), de l’activité physique et 
de la réponse nutritionnelle à la prise en charge nutritionnelle. Les conseils alimentaires, 
l’enrichissement des repas ou les compléments nutritionnels oraux suffisent le plus souvent à 
améliorer le statut nutritionnel. S’ils sont insuffisants, la nutrition entérale doit être envisagée. 
Enfin, pour améliorer le statut nutritionnel et fonctionnel chez les personnes âgées fragiles, la 
prise en charge paraît d’autant plus efficace qu’elle associe l’alimentation à l’exercice physique. 

 
 

3. Définition de références nutritionnelles pour les personnes âgées en situation 
pathologique 

 
Les pathologies considérées dans ce chapitre sont : la maladie d’Alzheimer, les escarres, la 
fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur et les infections bronchopulmonaires et 
urinaires. 
 

3.1. La maladie d’Alzheimer 
 
Les données de l’étude PAQUID (Ramaroson et al. 2003) permettent d’estimer que plus d’une 
personne âgée de 75 ans sur six, soit 700 000 personnes en France, serait atteinte de 
démence, dont la forme la plus fréquente est la Maladie d’Alzheimer (MA). La MA est une 
pathologie dégénérative caractérisée par un déclin progressif des fonctions cognitives, 
l’apparition d’une dépendance et de troubles du comportement. Elle s’accompagne souvent 
d’une perte de poids et d’une dénutrition, facteur aggravant de la maladie. 
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3.1.1. Perte de poids et maladie d’Alzheimer 
 
La perte de poids est très fréquente chez les sujets atteints de MA, elle survient à tous les 
stades de la maladie. La perte de poids peut être précoce, elle peut même survenir avant le 
diagnostic de troubles cognitifs (Barret-Connor et al. 1996, Stewart et al. 2005). Elle toucherait 
30 % des patients présentant une MA légère à modérée  (White 1996) et 50 % des patients 
déments institutionnalisés (Sandman et al. 1987).  
L’origine de cette perte de poids est mal comprise, elle semble multifactorielle (Gillette-
Guyonnet et al. 2000), et les causes pourraient être différentes selon le stade de la maladie. La 
perte d’autonomie entraîne des difficultés d’approvisionnement et de préparation des repas. Les 
troubles du comportement sont susceptibles de s’accompagner d’une réduction des apports 
alimentaires. L’atrophie du cortex mésio-temporal pourrait s’accompagner d’une diminution de 
l’appétit de modifications du comportement alimentaire (Grundman et al. 1996). Un 
dysfonctionnement de la régulation du poids par atteinte du système de régulation endocrine à 
contrôle hypothalamique a également été évoqué, de même que de perturbations biologiques 
concernant le neuropeptide Y, les cytokines, la cholécystokinine. Enfin, dans certains cas, il 
pourrait s’agir d’une majoration de la dépense énergétique par augmentation de l’activité 
physique (déambulation, agitation). Par contre, il n’y a pas d’augmentation du métabolisme de 
repos (Niskanen et al. 1993, Donaldson et al. 1996, Poehlman et al. 1997). De façon 
intéressante, cette perte de poids progressive, liée à la maladie, pourrait être limitée par les 
inhibiteurs de la cholinestérase (Gillette-Guyonnet et al. 2006). De plus, les malades atteints de 
MA sont susceptibles de présenter de manière concomitante une perte de poids rapide en 
rapport avec un syndrome inflammatoire, un épisode médical aigu, une hospitalisation ou une 
institutionnalisation (Guérin et al. 2005).  
 
Cette perte de poids peut évoluer vers une dénutrition protéino-énergétique avec ses 
conséquences, aggravant ainsi le pronostic de la maladie. De manière plus spécifique, dans le 
cadre de la MA, la perte de poids s’accompagne d’une aggravation des troubles cognitifs et 
d’une augmentation du risque de décès (White et al. 1998). De plus, chez des malades atteints 
de MA, vivant à domicile, le score au MNATM représente un facteur de risque indépendant 
d’institutionnalisation (Andrieu et al. 2001).  
 

3.1.2. Interventions nutritionnelles 
 
Chez les malades atteints de MA, la prise en charge nutritionnelle par voie orale a fait preuve 
de son efficacité sur l’amélioration du statut nutritionnel. Un programme d’éducation 
nutritionnelle mené pendant un an auprès des aidants de ces malades vivant à domicile a 
permis d’améliorer significativement le poids des patients (Rivière et al. 2001). Plusieurs études 
cliniques concernant l’administration de compléments nutritionnels oraux ont montré un effet 
favorable sur les ingesta, le poids et différentes mesures anthropométriques ou sur le statut en 
micronutriments (Carver & Dobson 1995, Wouter-Wesseling et al. 2002, Faxen-Irving et al. 
2002, Gil Gregorio et al. 2003, Lauque et al. 2004, Young et al. 2004, Salas-Salvado et al. 
2005, Wouter-Wesseling et al. 2006). De même, la prise en charge par une diététicienne et les 
menus hyperénergétiques ont entraîné une prise de poids chez des malades atteints de MA 
(Keller et al. 2003). 
 
Par contre, les effets de cette prise en charge nutritionnelle sur les fonctions cognitives, le statut 
fonctionnel, la survenue de complications ou la mortalité ont été moins étudiés. Seul le travail 
concernant le programme d’éducation nutritionnelle des aidants a montré que le statut cognitif 
(évalué par le Mini Mental Score) se dégradait moins sur une période d’une année chez les 
malades du groupe intervention que dans le groupe contrôle (Rivière et al. 2001). Les autres 
études d’intervention nutritionnelle ne mettent en évidence aucun effet significatif sur les 
performances cognitives, le statut fonctionnel, le risque d’hospitalisation ou la mortalité (Faxen-
Irving et al. 2002, Gil Gregorio et al. 2003, Keller 2003, Lauque et al. 2004, Salas-Salvado et al. 
2005).  
 
En cas de dénutrition, la prise en charge nutritionnelle orale est prioritaire et semble donc le 
plus souvent efficace pour améliorer le statut nutritionnel. En cas d’échec de cette prise en 
charge nutritionnelle orale, d’anorexie sévère, et surtout dans le cas de perte de poids rapide 
liée à un événement médical ou psychosocial intercurrent chez des malades atteints de MA 
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légère ou modérée, se pose la question d’une alimentation entérale transitoire, dans l’objectif 
de récupérer un état nutritionnel antérieur. Aucune étude clinique n’a été menée spécifiquement 
dans cette indication.  
 
Enfin, chez les malades atteints de MA sévère, l’intérêt d’une nutrition entérale de longue durée 
paraît très limité. Bien qu’aucune étude randomisée ne compare l’alimentation orale à la 
nutrition entérale chez les malades atteints de MA, la revue de la littérature suggère que 
l’alimentation entérale ne permet pas de limiter le risque de pneumopathie d’inhalation, d’autre 
infections, d’apparition des escarres ou de décès, et n’améliore ni l’autonomie fonctionnelle ni le 
confort (Finucane et al. 1999). Vingt-trois malades avec gastrostomie ont été comparés à 18 
autres malades dont la famille avait refusé la nutrition artificielle : il n’y avait aucune différence 
pour la durée de la survie entre les deux groupes (Murphy et al. 2003). La présence d’une 
sonde nasogastrique constituait un facteur de risque indépendant de décès chez 67 malades 
âgés atteints de MA vivant à domicile (Alvarez-Fernandez et al. 2005). Au total, la nutrition 
entérale n’est pas recommandée chez les malades atteints de MA sévère (Volkert et al. 2006, 
Gillette-Guyonnet et al. 2006). La littérature montre cependant une grande diversité dans les 
pratiques de mise en place de la nutrition entérale en cas de démence sévère, expliquée par 
des facteurs socio-culturels ou religieux (Mitchell et al. 2003, Braun et al. 2005, Clarfield et al. 
2006). La décision d’initier ou non une alimentation entérale chez un malade atteint de MA 
sévère repose sur un ensemble d’arguments médicaux et éthiques (Gillick 2000, Somogyi-
Zalud et al. 2001, Wilmot et al. 2002, Niv & Abuksis 2002, Cervo et al. 2006, Dennehy 2006) ; 
elle doit faire l’objet d’une réflexion multidisciplinaire, tenir compte d’éventuelles directives 
anticipées et de l’avis de l’entourage. 
 

3.1.3. Micronutriments 
 
Les malades atteints de MA sont susceptibles de présenter de nombreuses déficiences, voire 
carences en micronutriments, en particulier des vitamines du groupe B, mais aussi la vitamine 
C, la vitamine E, la vitamine A, le rétinol et les caroténoïdes (Sneath et al. 1973, Karnaze & 
Carmel 1987, Zaman et al. 1992). Ces observations font poser la question du rôle de ces 
déficiences et carences nutritionnelles dans la physiopathologie ou l’aggravation des troubles 
cognitifs. Cependant, la démence peut être en elle-même la cause de déficiences, voire de 
carences nutritionnelles en raison de l’anorexie et des troubles du comportement alimentaire 
qui y sont associés.  
 
Les études d’intervention concernent d’abord l’administration de vitamines B12, B9 ou B6. Le 
plus souvent, un grand nombre de tests psychométriques a été réalisé, avant et après 
administration de vitamines, et le type de performance cognitive susceptible d’être amélioré est 
variable. Dans des petits groupes de sujets âgés atteints de troubles cognitifs ou de maladie 
d’Alzheimer associée à des déficiences, voire des carences en vitamine B12, deux études 
concernant l’administration de vitamine B12 pendant 6 mois ont rapporté une amélioration des 
performances cognitives (Martin et al. 1992, Eastley et al. 2000), deux autres études sont 
négatives (Carmel et al. 1995, Teunisse et al. 1996). Chez 96 sujets âgés atteints de démence, 
l’administration de folates pendant 2 mois a amélioré la mémoire à court terme (Passeri et al. 
1993). Ces études suggèrent un effet possible de l’administration de vitamines B12, B6 ou 
folates sur les performances cognitives, peut-être surtout chez les patients carencés et lorsque 
les troubles cognitifs sont modérés et d’apparition récente.  
 
Pour ce qui concerne les micronutriments antioxydants, une étude en double aveugle contre 
placebo a été conduite concernant l’effet de l’administration d’alpha-tocophérol, de sélégiline 
(pour ses propriétés antioxydantes), ou des deux molécules, pendant deux ans, sur une 
population de 341 patients atteints d’une forme modérée de la maladie d’Alzheimer (Sano et al. 
1997). Le critère de jugement principal était le délai avant l’évolution vers une forme sévère de 
la maladie, la perte d’autonomie, l’institutionnalisation ou le décès. Après ajustement sur 
l’importance des troubles cognitifs, les résultats montrent que l’administration de l’alpha-
tocophérol, de la sélégiline ou de l’association des deux molécules est significativement 
associée à une augmentation de la durée de vie sans ces événements. La qualité 
méthodologique de ce travail a ensuite été critiquée (Pincus 1997). Il s’agit donc d’une piste de 
recherche à développer. 
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En conclusion : 
Les données de la littérature ne permettent pas de définir des références nutritionnelles 
spécifiques chez les sujets âgés atteints de la maladie d’Alzheimer non dénutris ; leurs besoins 
nutritionnels en macro et micronutriments sont très probablement couverts par les Apports 
Nutritionnels Conseillés pour les personnes âgées en bonne santé. 
En cas de perte de poids, situation fréquente au cours de la maladie d’Alzheimer, la prise en 
charge nutritionnelle orale est recommandée. Cette prise en charge nutritionnelle n’est pas 
spécifique, mais doit tenir compte du niveau d’activité physique, parfois important en cas de 
troubles du comportement à type d’agitation et de déambulation. De même, les déficiences, 
voire les carences en micronutriments doivent être corrigées. Enfin, la nutrition entérale doit 
être envisagée en cas de perte de poids rapide liée à un événement intercurrent et résistant à 
la prise en charge orale. En cas de dénutrition progressive liée à l’évolution terminale de la 
maladie, la nutrition entérale n’est pas recommandée. 

 
 

3.2. Escarres 
3.2.1. Physiopathologie 

 
L’escarre est définie comme étant une lésion tissulaire d’origine ischémique, induite par la 
compression des tissus sous-cutanés entre les proéminences osseuses et le plan d’appui. Les 
localisations les plus fréquentes sont les talons, le sacrum, les ischions, les trochanters. En plus 
de la douleur et de la dégradation de l’image corporelle, les escarres sont associées à une 
augmentation de la durée d’hospitalisation et de la mortalité. Si le rôle de la dénutrition dans le 
développement des escarres est complexe, elles surviennent plus fréquemment chez les 
patients dénutris (Berlowitz & Wilking 1989, Ek et al. 1991, Bergström & Braden 1992, Reed et 
al. 2003). Ce chapitre ne traite pas des multiples facteurs de risque de l’escarre mais des bases 
pour une éventuelle intervention nutritionnelle. 
 

3.2.2. Prévention des escarres 
 
L’augmentation des apports nutritionnels oraux semble efficace pour diminuer l’incidence des 
escarres. Dans une population de 672 patients âgés hospitalisés, l’administration de 
compléments nutritionnels oraux a permis de diminuer le nombre de nouvelles escarres, bien 
qu’il soit difficile de recommander un niveau d’apport d’énergie et de protéines nécessaire 
(Bourdel-Marchasson et al. 2000). Une méta-analyse récente de 15 essais, dont 8 contrôlés et 
randomisés, montre une réduction de 26 % du nombre d’escarres par les compléments 
nutritionnels oraux (Stratton et al. 2005). 
 

3.2.3. Prise en charge nutritionnelle des escarres constituées 
 
Dans le cadre du traitement des escarres constituées, il est très difficile de distinguer ce qui 
revient à l’énergie, aux protéines et aux micronutriments qui varient le plus souvent 
conjointement. Un apport énergétique suffisant est nécessaire pour rendre positif le bilan 
d’azote.  
 

3.2.3.1. Les apports énergétiques 
 
Les besoins énergétiques des patients porteurs d’escarre ont été évalués à partir de la mesure 
de la dépense énergétique de repos sur 24 heures. Cela suppose de connaître le niveau 
d’activité physique qui multiplie la dépense énergétique de repos pour obtenir le besoin 
énergétique des 24 heures. Or, celui-ci n’est pas connu avec précision, faute de disposer de 
mesures de dépense énergétique des 24 heures. De façon conservatrice, il est supposé être 
compris entre 1,3 (le besoin strictement minimal par 24 heures) et 1,5 (pour tenir compte des 
coûts des renouvellements de substrats, de la cicatrisation et d’un minimum d’activité 
physique). De plus, les mesures de dépense énergétique, même si elles sont exactes au plan 
méthodologique, ne traduisent que la dépense dans la situation où se trouve le patient avec sa 
pathologie et ses conséquences. En effet, et en particulier pour la restriction alimentaire, il y a 
une adaptation à la baisse de la dépense énergétique. Ainsi la mesure chez un patient à 

11/32 



Afssa – Saisine n° 2008-SA-0279 

l’alimentation restreinte renseigne sur la dépense énergétique adaptée, celle-là même qui a 
permis le développement des escarres. Il s’agit donc d’un apport énergétique minimal. Un 
progrès réel sera réalisé dès lors que des essais cliniques où plusieurs rations énergétiques 
seront testées avec analyse de critères « durs », tels que la prévention des lésions ou la vitesse 
de cicatrisation, seront réalisés. Une autre difficulté vient de la très grande variabilité des 
caractéristiques des patients présentant des escarres (pathologies diverses, état physiologique 
et nutritionnel variables, et grandes variations dans la consommation de suppléments). Les 
résultats des essais publiés peuvent donc apparaître décevants et manquer de puissance.  
 
Chez les patients jeunes avec déficit neurologique et escarres, trois études ont mesuré la 
dépense énergétique de repos et ont montré qu'elle était élevée. Liu (Liu et al. 1996) rapporte 
une dépense énergétique de repos de 24,3 kcal/kg/jour chez de jeunes patients tétraplégiques 
avec escarres, de 7,5 % supérieure à celle de patients contrôles (22,6 kcal/kg/j), et de 16 % 
supérieure à celle de patients tétraplégiques sans escarre (20,9 kcal/kg/j). Dans l'étude 
d’Alexander (Alexander et al. 1995), la dépense énergétique de repos liée à la présence 
d'escarres est supérieure de 21 % (25,9 versus 21,4 kcal/kg/j) chez des patients paraplégiques. 
Enfin cette différence est de 21 % dans l'étude d’Aquilani, également réalisée chez des 
paraplégiques (Aquilani et al. 2001). Donc chez le sujet jeune, les besoins énergétiques de 
repos en présence d'escarres passeraient de 25-30 kcal/kg/j (20) à 27-32 (plus 7,5 %) voire 30–
38 kcal/kg/j (+ 20 %).  
 
Chez le sujet âgé et malade, une seule étude (Dambach et al. 2005) compare la dépense 
énergétique de repos chez des patients porteurs d'escarres, à celle de patients contrôles 
appariés pour le score de Norton. Cette étude montre d’abord que l’équation d’Harris et 
Benedict (1919) permet avec une exactitude suffisante de déterminer la dépense énergétique 
de repos des personnes âgées porteuses d’escarre. Il n’y a donc pas de nécessité de mesurer 
la dépense énergétique. De plus, la dépense énergétique est de 5 % supérieure (de façon non 
significative, 20,7 versus 19,6 kcal/kg/j) chez les patients porteurs d’escarre que chez les 
patients sans escarres. Cette étude montre également que la taille et la surface de l'escarre, ou 
son stade, n'influencent pas la dépense énergétique de repos.  
 
En dehors de ces études où la mesure de dépense énergétique a été réalisée, de nombreux 
avis d'experts recommandent 30-35 kcal/kg/j (Thomas 1997 et 2001, European Pressure Ulcer 
Advisory Panel (EPUAP) 2003), voire 40-50 kcal/kg/j (Lesourd 1997). Quoi qu'il en soit, il 
semble que l’augmentation des apports énergétiques ne suffise pas à améliorer la vitesse de 
cicatrisation (Mathus Vliegen 2004). Il n'y a pas actuellement de consensus sur la quantité à 
apporter, sans doute supérieure à 30 kcal/kg/j.  
 

3.2.3.2. Les apports protéiques 
 
Les mêmes remarques méthodologiques valent pour le besoin en protéines, aucune étude 
n’ayant analysé celui-ci dans cette population avec des outils validés.  
 
Bien que les schémas expérimentaux des études cliniques ne soient pas optimaux (peu 
d'études randomisées versus placebo), il apparaît qu'un apport protéique accru (24 % d'énergie 
sous forme de protéines soit 2,1 g/kg/j, comparé à un apport de 14 % de l'énergie sous forme 
de protéines, soit 1,4 g/kg/j) accélère la vitesse de cicatrisation (Breslow et al. 1993).  
 Il semble que l'apport protéique recommandé pour les personnes âgées non malades (0,8 à 
1 g/kg/j) est insuffisant. Un apport raisonnable de 1,5 g/kg/j peut être recommandé (Thomas 
1997 et 2001, EPUAP 2003).  
 
En ce qui concerne les acides aminés, l’administration de glutamine, substrat fondamental des 
fonctions des entérocytes et du système immunitaire, n'a pas montré de bénéfices sur la 
cicatrisation. Il en est de même pour les acides aminés à chaîne ramifiée. D’autres acides 
aminés à propriété fonctionnelle (ayant des propriétés en dehors de l’énergie qu'ils 
représentent), tel que l’alpha-cétoglutarate d'ornithine, ont montré des bénéfices validés chez 
les brûlés, en chirurgie réparatrice et d'amputation (Cardenas et al. 2002). La cicatrisation est 
alors obtenue plus rapidement. Quatre études randomisées versus placebo isoénergétique, 
versus un apport iso-azoté ou versus soin habituel ont testé l'efficacité de ce composé chez des 
patients porteurs d'escarres, après six à huit semaines de traitement à 10 g/j. Bien que la 
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qualité méthodologique de ces essais soit faible, les résultats sont concordants et suggèrent 
qu’à 6 semaines, la cicatrisation est plus rapide dans les groupes supplémentés par l’alpha-céto 
glutarate d’ornithine que dans les groupes témoins (Meaume & Piette 1997). Un seul essai 
clinique, concernant 16 malades âgés de 37 à 92 ans, suggère qu’un complément nutritionnel 
oral enrichi en arginine, vitamine C et zinc permet d’améliorer le processus de cicatrisation 
mesuré par le PUSH score (Pressure Ulcer Scale of Healing, tenant compte à la fois de la 
surface et de la profondeur de la plaie, de la quantité d’exsudat et du type de tissu) (Desneves 
et al. 2005). Les autres travaux concernant les compléments nutritionnels spécifiques destinés 
à améliorer la cicatrisation sont non contrôlés ou sans analyse statistique (Benati et al. 2001, 
Soriano 2004).  
 

3.2.3.3. Les micronutriments 
 
Bien que l’apport de zinc et de vitamines A et C constituent une logique de prescription pour 
améliorer la cicatrisation, aucune étude sur les besoins en ces nutriments n’a été réalisée. Les 
preuves concernant l’efficacité de l’administration de micronutriments sont faibles. 
L’administration de vitamine C à la dose de 1 g par jour n’a pas montré de bénéfice en terme de 
cicatrisation d’escarre par rapport à une dose de 20 mg /jour (Ter Riet et al. 1995). Le zinc, est 
préconisé depuis des dizaines d’années, sans preuve de son efficacité. Il en est de même pour 
la vitamine A et le fer. Pour ce qui concerne les compléments nutritionnels oraux de 
micronutriments, là encore, seul un essai clinique (+ arginine, vitamine C et zinc) suggère qu’il 
pourrait accélérer la cicatrisation, sans que l’on puisse attribuer cet effet à l’arginine ou aux 
deux autres micronutriments (Desneves et al. 2005). Les autres travaux (+ vitamine C, zinc et 
vitamine E), sont non contrôlés ou sans analyse statistique (Benati et al. 2001, Soriano 2004). Il 
est probable que ces micronutriments soient utiles si une carence est mise à jour. Les 
stratégies de supplémentation multiples pourraient présenter un intérêt (Brown 2004). 
 
 

En conclusion : 
Les personnes âgées qui présentent des escarres sont le plus souvent dénutries. L'apport 
minimal en énergie est probablement de 30 kcal/kg/j, mais les niveaux à atteindre pour corriger 
la dénutrition et favoriser la cicatrisation sont probablement compris entre 30 et 40 kcal/kg/j ; ils 
restent à valider. Il y a pour le moment peu d'arguments favorisant des apports très élevés, 
supérieurs à 40 kcal/kg/j. 
De même, un apport en protéines de 1,5 g/kg/j peut être recommandé. Des acides aminés à 
propriété fonctionnelle en adjuvant de la prise en charge nutritionnelle (alpha-cétoglutarate 
d'ornithine) suggèrent un probable bénéfice. 
Les déficiences, voire les carences en micronutriments doivent être corrigées mais les apports 
supranutritionnelles n’ont pas montré d’intérêt lorsque les besoins sont couverts. D'autres 
études sont nécessaires pour préciser la part optimale de l'apport en énergie et en protéines 
dans le traitement des escarres, et dans la prévention de ceux-ci.  

 
 

3.3. Fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur 
 
La fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur (FESF) est un des plus graves accidents 
traumatiques dont la personne âgée fragile peut être victime. L’état nutritionnel est un des 
paramètres explicatifs de la survenue de la fracture, de sa gravité en terme de mortalité, de 
morbidité, de risque de perte d’autonomie et de coût de prise en charge. 
 

3.3.1. Epidémiologie de la FESF 
 
En 2004, la FESF a touché 50 000 à 55 000 personnes âgées de plus de 65 ans en France. 
L’incidence des FESF augmente de façon exponentielle avec l’âge (Baudoin 1997). L’incidence 
de la FESF est ainsi de 8/1000 après 80 ans, avec deux fois plus de femmes que d’hommes. 
L’âge moyen au moment de la fracture est de 81 ans chez la femme et de 73 ans chez 
l’homme. Cette augmentation du risque de fracture avec l’âge résulte de la diminution de la 
résistance osseuse et de la fréquence des chutes (Dargent-Molina et al. 1996). Des projections 
tendancielles suédoises à 2010 semblent montrer une augmentation globale de la FESF chez 
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l’homme quel que soit le site de fracture et une légère diminution chez la femme (Lofman et al. 
2002). 
Le coût annuel de l'hospitalisation et de la rééducation nécessaire aux soins de la FESF est 
estimé à près de 610 millions d’euros (Baudoin 1997).  
 

3.3.2. Pronostic de la FESF 
 
La survenue des FESF est responsable d’une augmentation de la morbidité et de la mortalité 
des personnes âgées. Le taux de mortalité après la FESF est élevé, de 11 % dans les trois 
premiers mois et de 37 % durant la première année en post opératoire, et d’autant plus élevée 
que les malades sont âgés et fragiles (Lyons 1997). Enfin, ce taux atteint 48 % chez les 
hommes présentant une FESF au-delà de la deuxième année. Le risque relatif de décès à 6 
mois s’établit à 3 [IC 95 % : 1,9-4,7) et descend à 1,9 IC 95 % :1.6-2.2) au-delà (Empana et al. 
2005). Ces données sont contestées dans un travail récent (Richmond et al. 2003) montrant au 
contraire que la population de 85 ans et plus a un risque de mortalité inférieur à la population de 
65 – 84 ans à 12 et 24 mois de suivi. La classification de l’American Society of Anesthesiolgists 
(A.S.A.) semble être un bon outil de prédiction de la survie sur cette période.  
 

3.3.3. Rôle de la dénutrition dans la FESF 
 
La dénutrition protéino-énergétique est susceptible de participer à la survenue de la FESF. Les 
enquêtes anglo-saxonnes ont montré qu’un patient fracturé sur deux ne mangeait pas la moitié 
des apports recommandés ou avait une dénutrition constituée (Dickerson 1979). D’autres 
études (Lumbers et al. 2001) ont également montré qu’un tiers des personnes âgées 
présentant une FESF ne couvrait pas leurs besoins en protéines.  
 
Les relations entre la fracture du col fémoral et la dénutrition sont très étroites. La dénutrition 
protéino-énergétique contribue au risque de réduction de la force musculaire, de diminution du 
panicule adipeux pelvien protecteur de la chute et d’aggravation de la perte de masse osseuse 
corticale du col du fémur (Vellas et al. 1992, Bonjour et al. 1996). En effet, il a été démontré que 
la perte pondérale involontaire constitue un facteur indépendant de prédiction d’un évènement 
fracturaire (pour une réduction de chaque 10 % du poids corporel, le risque relatif est de 1,81 
[IC 95 % : 1,26-2,61] (Ensrud et al. 1997). De plus, de faibles apports en protéines sont 
associés au risque de fracture (Hannan et al. 2000).  
 La concentration plasmatique d’IGF1, hormone anabolisante, est basse dans une population 
de patients qui ont présenté une FESF (Bachrach-Lindström et al. 2001) et une majoration des 
apports protéiques au décours d’une FESF augmente l’IGF1 et réduit la perte osseuse du fémur 
controlatéral après la fracture (Schurch et al. 1998). La réduction parallèle de la masse grasse 
diminue la protection mécanique de l’os.  
 
 
Par ailleurs, la dénutrition intervient dans la genèse de l’ostéoporose par diminution des apports 
en calcium. En effet, les apports calciques sont réduits en moyenne de l’ordre de 600 à 
800 mg/j chez les personnes âgées alors que les apports nutritionnels conseillés sont de 
1200 mg/j en France (Cynober et al. 2000). Conjointement à cette insuffisance des ingesta 
calciques, une diminution de l’exposition solaire par confinement au domicile ou en institution se 
traduit par une hypovitaminose D et une hyperparathyroïdie secondaire à l’hypocalcémie 
chronique (Nieves 2005) qui tend à fragiliser encore un peu plus un col du fémur déjà touché 
par l’ostéopénie liée à l’âge et à la privation des hormones sexuelles anabolisantes féminines et 
masculines. Cette hyperparathyroïdie secondaire est un puissant facteur prédictif de première 
chute indépendamment de la concentration plasmatique de la vitamine D (Sambrook et al. 
2004, Pasco et al. 2004). Chez des personnes âgées confinées à leur domicile, un apport faible 
en nutriments impliqués dans le métabolisme musculaire et osseux (calcium, vitamine D, 
magnésium et phosphore) est associé à une incapacité plus importante des membres inférieurs 
mesurée par des tests fonctionnels (Sharkey et al. 2003). 
 
Enfin, la dénutrition aggrave le pronostic en post-opératoire des personnes âgées présentant 
une FESF. Une étude princeps (Bastow et al. 1983) montrait qu’une circonférence brachiale 
(masse musculaire) et une épaisseur des plis cutanés (masse grasse) réduites étaient 
associées à une faible survie après une FESF.  
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De plus, l’intervention chirurgicale pour FESF et l’hospitalisation prolongée qui s’ensuit aggrave 
l’état nutritionnel des personnes âgées. En effet, le jeûne pré et post-opératoire d’une durée 
variable constitue un facteur d’accroissement de la dette énergétique. Le stress inflammatoire 
est presque immédiat après la fracture, mis en évidence par la mesure de la CRP dont les 
valeurs peuvent dépasser 100 mg/l et rester élevées de 2 à 4 semaines après le geste 
opératoire. Ce stress inflammatoire est retrouvé à l’admission en soins de suite et de 
réadaptation et constitue une source d’anorexie par la synthèse de cytokines proinflammatoire 
(IL6 et TNFα). Tous ces évènements constituent un ensemble de risques de déficit énergétique 
aggravant un statut nutritionnel antérieur médiocre (Paillaud et al. 2000).  
 

3.3.4. Besoins énergétiques 
 
Les besoins énergétiques peuvent être déterminés par les techniques de mesure de la dépense 
énergétique. Ils peuvent également être appréciés par l’analyse de l’impact des études 
d’intervention accroissant la part globale de l’énergie délivrée par des apports en macro-
nutriments ou en protéines, sur l’état nutritionnel et les suites de soins d’une intervention pour 
fracture.  
 
Le travail de Jallut et al. (1990) dans une population sélectionnée de FESF montre un 
métabolisme de base moyen à 1283 ± 194 kcal/j rapporté à des valeurs moyennes d’énergie 
ingérée de 1097 ± 333 kcal/j. Dans l’étude de Paillaud et al. (2000) les dépenses énergétiques 
de base à l’admission en soins de suite après une FESF sont de 4,9 ± 0,4 MJ/j (1170 kcal ou 31 
à 34 kcal/kg de masse musculaire/j) quel que soit le statut nutritionnel. Ces valeurs du 
métabolisme de base sont supérieures à celles observées par Campillo et al. (1992) 
(22,1 ± 0,7 kcal/kg si l’IMC > 20 vs 28,4 ± 1,3 kcal/kg si l’IMC < 20) mais la population étudiée 
n’est pas tout à fait comparable ; en effet cette étude concerne à la fois des personnes âgées 
opérées d’une fracture osseuse mais également des malades ayant subi une intervention 
digestive avec colostomie. Les mêmes observations sont rapportées dans le travail du groupe 
DEPAM (Alix et al. 2007), chez des personnes âgées malades en court séjour et soins de suite 
dont 20 % ont une fracture quelle qu’en soit la nature, les dépenses énergétiques de repos 
varient de 19 ± 2 kcal/kg/j, si l’IMC > 21, à 21 ± 2 kcal/kg/j, pour des valeurs d’IMC inférieures. 
L’augmentation des besoins énergétiques de base touche donc surtout la population de 
patients dénutris. La dépense énergétique totale, en comptant un facteur de correction de 1,5, 
peut donc être d’environ 30 kcal/kg/j. L’apport nécessaire à la rééducation, la guérison ou 
l’amélioration clinique permettant le retour à domicile est très vraisemblablement au-delà des 
besoins estimés pour la simple conservation de l’équilibre métabolique.  
 
Les études d’intervention, au décours du geste chirurgical ou à distance du geste après 
passage en unité de soins de réhabilitation et de réadaptation (SSR), sont plus nombreuses 
mais de qualité méthodologique variable. Une revue de la littérature publiée en 2006 (Avenel & 
Handoll 2006)  a analysé les résultats de la complémentation orale proteino-énergétique, de la 
nutrition entérale exclusive ou non, des compléments protéinés, des compléments vitaminiques 
ou de l’α-cétoglutarate d’ornithine versus des compléments peptidiques. Les études 
d’intervention ont été réalisées sur des patients âgés sélectionnés ou non selon leur statut 
nutritionnel. Elles sont difficilement comparables du fait de données incomplètes ou inconnues 
concernant les co-morbidités et les traitements associés, la composition des compléments en 
énergie et en protéines, la durée de l’intervention, la quantité globale d’énergie ingérée et 
l’observance des patients, les données anthropométriques de base et leur suivi, la qualité de 
vie et ses fluctuations. Plus encore, le paramètre d’évaluation principal de l’impact de 
l’intervention diffère souvent d’une étude à l’autre. Ainsi, les deux études princeps utilisant une 
complémentation énergétique (254 kcal/j), pour Delmi et al. (1990), ou protéique 20,4 g/j 
(complément avec ou sans protéines), pour Tkatch et al. (1992) dans une population 
respectivement de court séjour chirurgical et de SSR semblent montrer un gain en terme de 
survie, de récupération fonctionnelle et de coût. Par contre, sur d’autres critères d’évaluation 
comme la durée de séjour ou le taux de mortalité, les résultats d’études récentes ne semblent 
pas convaincants (Avenel & Handoll 2006). On peut néanmoins noter une tendance non 
significative à la réduction des complications et une réduction significative des « évolutions 
défavorables » associant complications et mortalité (Delmi et al. 1990, Stabelforth 1986). La 
complémentation protéino-énergétique après 80 ans reste difficile à mener sur une période 
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prolongée du fait d’un défaut d’observance lié à la faible valeur hédonique des produits 
proposés (Lawson et al. 2000). Les études testant la nutrition entérale ne démontrent pas de 
gain en termes de morbi-mortalité, de gain fonctionnel ou de réduction des coûts, soit que la 
durée de la nutrition entérale soit trop courte pour permettre un bénéfice, soit que les 
complications respiratoires de cette technique jouent en sa défaveur.  
 
Ainsi, les arguments semblent concordants pour démontrer que les personnes âgées victimes 
d’une FESF sont, dans au moins un cas sur deux, préalablement dénutries. L’intervention 
chirurgicale, l’hospitalisation, la douleur et les traitements sont susceptibles d’aggraver le statut 
nutritionnel. La rééducation augmente les besoins énergétiques. La prise en charge 
nutritionnelle est recommandée, sans qu’il soit possible de déterminer très précisément les 
niveaux protéino-énergétiques à atteindre, au minimum de 30 kcal/kg/j et peut-être jusqu’à 
40 kcal/kg/j. 
 

3.3.5. Besoins protéiques 
 
Les besoins en protéines chez les patients avec FESF ne sont pas connus. La majoration des 
apports en protéines dans les études de complémentation est estimée en moyenne à 20 g/j, en 
plus des apports spontanés (Avenel & Handoll 2006). Mais les apports spontanés, en terme 
d’énergie et de protéines, sont inconnus. Le résultat de ces interventions sur les complications, 
la durée de séjour ou la récupération fonctionnelle est tendanciellement favorable, mais n’est 
pas significatif du fait de groupes trop petits et ou d’une mauvaise compliance des compléments 
en administration prolongée. Cependant, en raison du statut le plus souvent dénutri des 
personnes âgées avec FESF, nous proposons que les apports en protéines dépassent les 
Apports Nutritionnels Conseillés pour les personnes âgées en bonne santé et soient de 1,2 à 
1,5 g/kg/j. 
 

3.3.6. Micronutriments 
3.3.6.1. Vitamine D et Calcium 

 
L’administration de vitamine D et de calcium chez des personnes âgées vivant en maison de 
retraite réduit significativement le nombre de fractures du col du fémur par rapport à un groupe 
témoin, même si les posologies optimales nécessaires en vitamine D et calcium et leur 
mécanisme d’action demeurent insuffisamment éclaircis (Chapuy et al. 1992 et 2002, Harwood 
et al. 2004). Une étude randomisée en double aveugle associant calcium 1 g/j et vitamine D 
100 000 UI tous les 4 mois a montré une réduction d’environ 20 % des fractures sur une durée 
de suivi de 5 ans de personnes de 65 à 85 ans vivant à leur domicile (Trivedi et al. 2003). Un 
travail suédois récent ne confirme pas le lien entre consommation en calcium et en vitamine D 
et le risque de FESF (Michaelsson et al. 2003). A mi-parcours, le travail de Feskanich 
(Feskanich et al. 2003) montre une réduction du risque de FESF de 37 % avec des apports 
quotidiens de 12,5 μg/j de vitamine D, mais aucun effet préventif de l’apport en calcium ou en 
laitage. Il n’y a pas d’étude de ce type effectuée chez des personnes âgées fragiles. L’efficacité 
de la supplémentation en calcium et vitamine D sur la prévention des fractures vertébrales et 
non vertébrales fait ainsi l’objet de débat (Nieves 2005). Les études négatives ont concerné 
plus fréquemment des sujets avec des concentrations plasmatiques normales de vitamine D, 
une absence de supplémentation associée en calcium ou encore l’administration de plus faibles 
doses de vitamine D (400 UI/j).  
Une méta analyse des essais sur l’effet de la supplémentation en calcium et vitamine D sur les 
chutes montre que si l’apport calcique est d’un minimum de 500 mg/j et l’apport en vitamine D 
de plus de 600 UI/j, la réduction du nombre de chutes est de 22 %. Il faut traiter 15 personnes 
pour qu’une ne chute plus (Bischoff-Ferrari 2004). 
 
Lorsque la fracture est constituée, aucune modification des apports en vitamine D par voie orale 
ne semble déterminante pour améliorer le pronostic fonctionnel (Harwood et al. 2004). Enfin, 
l’administration de calcium et/ou de vitamine D ne réduit pas l’incidence des fractures chez les 
sujets ayant déjà eu une FESF ou chez ceux qui présentent un risque élevé de fracture 
(Porthouse et al. 2005, Grant et al. 2005).  
 
Les valeurs des apports en vitamines D et de calcium à recommander ne semblent donc pas 
différentes de celles préconisées pour les ANC de la personne âgée de plus de 75 ans (10 à 
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15 μg/j de vitamine D et 1,2 g/j de calcium). L’atteinte de ces niveaux d’apports doit donc être 
vérifiée chez toute personne âgée et en particulier chez les personnes âgées vivant en 
institution, et une supplémentation proposée si besoin. 
 

3.3.6.2. Vitamine K 
 
Les femmes ayant les apports en vitamine K les plus élevés (quintiles 2-5) présentent un risque 
de FESF plus faible (RR: 0.70; 95% CI: 0.53, 0.93) que celles ayant les apports les plus faibles 
(quintile 1 : < 109 µg/jour) (Feskanich et al. 1999). Le travail de Booth (Booth et al. 2003) sur la 
cohorte de Framingham montre un lien significatif entre la consommation en vitamine K (quartile 
inférieur versus quartile supérieur) et la densité minérale osseuse du col du fémur et des 
vertèbres chez la femme mais pas chez l’homme. En dépit de ces constats, on ne dispose pas 
de travaux d’intervention permettant de proposer une augmentation des apports quotidiens en 
vitamine K en prévention ou en traitement adjuvant des FESF. 
 

3.3.6.3. Vitamine A 
 
Les dosages de vitamine A dans le sérum sont un reflet peu fidèle des réserves de l’organisme. 
Un travail sur une cohorte de la NHANES I montre un lien entre la concentration plasmatique de 
vitamine A et le risque de fracture sous la forme d’une courbe en U, le risque augmentant pour 
les quintiles inférieurs et supérieurs (RR respectivement à 1,9 (95 % IC: 1.1 - 3.3 et 2,1 95 % 
IC: 1.2 - 3.6)) (Opotowsky et al. 2004). Cependant le risque de surdosage en vitamine est 
supérieur au risque de carence dans les pays industrialisés. Il n’y a pas lieu de modifier les 
ANC pour prévenir ou traiter les FESF. 
 

3.3.6.4. Associations de micronutriments 
 
Il n’existe aucune évidence que l’apport isolé de solutions enrichies en micronutriments 
permettrait d’améliorer le statut nutritionnel et le pronostic des patients victimes de FESF. Le 
seul travail évaluant ce type de préparation est celui de Delmi (Delmi et al. 1990) mais l’effet du 
régime alimentaire associé enrichi en énergie et protéines est indissociable de l’effet éventuel 
des micro-nutriments qui lui ont été adjoints.  
 
 

En conclusion : 
L’altération du statut nutritionnel précède et favorise la survenue d’une fracture de l’extrémité  
supérieure du col du fémur. Dans ce sens, la fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur  
représente un témoin de fragilité chez la personne âgée. De plus, le statut nutritionnel se 
détériore dans les suites d’une fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur  et représente 
un facteur pronostic important. 
Les données de la littérature ne permettent pas de proposer des références nutritionnelles 
précises, mais l’augmentation des apports protéino-énergétiques permettrait d’améliorer le 
pronostic de ces patients souvent dénutris. Il est proposé d’augmenter les apports nutritionnels 
à 30 – 40 kcal/kg/jour et 1,2 à 1,5 g/kg/jour de protéines. 
Les valeurs des apports en vitamines D et de calcium à recommander ne semblent pas 
différentes de celles préconisées de la personne âgée de plus de 75 ans (10 à 15 μg/j de 
vitamine D et 1,2 g/j de calcium) dans le cadre des ANC.  

 
 

3.4. Infections bronchopulmonaires et urinaires 
 
La fréquence des maladies infectieuses et leur gravité augmentent avec l’âge. Les infections 
broncho-pulmonaires et urinaires sont le plus souvent rencontrées chez la personne âgée. Les 
causes de cette susceptibilité accrue aux infections sont multiples et complexes. Ainsi, les 
maladies chroniques multiples associées, la perte d’autonomie, les traitements 
immunosuppresseurs et les hospitalisations répétées sont autant de facteurs supplémentaires 
pouvant expliquer la recrudescence des infections chez la personne âgée. La dénutrition 
participe à l’altération du système immunitaire et à la survenue des infections. L’importance de 
son rôle propre dans le dysfonctionnement immunitaire du sujet âgé est débattue.  
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3.4.1. La pneumopathie du sujet âgé : épidémiologie et facteurs de risque 
 
L’incidence de la pneumopathie communautaire augmente avec l’âge. Dans une étude 
finlandaise, parmi 46 979 habitants, l’incidence de la pneumonie communautaire dans la 
population âgée de plus de 75 ans était près de six fois supérieure à celle de la population âgée 
de 15 à 59 ans (Jokinen et al. 1993). Les personnes âgées vivant en établissement 
d'hébergement pour personnes âgées dépendantes y sont particulièrement exposées (Mylotte 
2002). Cette pathologie aiguë est responsable d’un taux de mortalité élevé chez les personnes 
âgées. Les micro-organismes trouvés dans cette population sont rarement différents de ceux 
trouvés dans les pneumonies des adultes jeunes avec cependant une proportion plus 
importante de cas dus à H. influenzae, S. aureus, et aux bacilles gram-négatifs (Marrie 2000). 
Les pneumopathies virales sont difficiles à différencier de celles d’origine bactérienne ; les deux 
virus le plus souvent impliqués sont le Virus Respiratoire Syncitial et le virus Influenza A (Falsey 
et al. 1995).  
 
Les facteurs de risque de pneumopathie communautaire identifiés chez les personnes âgées 
vivant au domicile ou en établissement d'hébergement pour personnes âgées dépendantes 
sont la perte d’autonomie, l’absence de vaccination anti-grippale, la présence d’une sonde 
nasogastrique, l’éthylisme, des troubles de la déglutition, une albuminémie basse, une broncho-
pneumopathie chronique, une trachéostomie, le grand âge et des inhalations infracliniques 
mises en évidence par vidéofluoroscopie notamment au cours des accidents vasculaires 
cérébraux et de la maladie d’Alzheimer (Marrie 2000, Mylotte 2002). 
 

3.4.2. Les infections urinaires : épidémiologie et facteurs de risque 
 
L’incidence des infections urinaires augmente avec l’âge et elle est particulièrement élevée 
dans les services de gériatrie. La plupart de ces infections sont des bactériuries dites 
asymptomatiques qui ne s’accompagne d’aucun signe clinique d’infection et qui ne nécessitent 
aucun traitement (Nicolle et al. 2005). Les bactériuries symptomatiques du sujet âgé participent 
en revanche à la co-morbidité des personnes âgées et nécessitent une prise en charge 
médicale avec une antibiothérapie. Dans une étude prospective européenne, réalisée dans 141 
hôpitaux de 25 pays européens, le nombre total d’infections urinaires le jour de l’étude était de 
298, représentant une incidence de 3,55 épisodes/1000 patients jour et une prévalence estimée 
à 10,65/1000 (Bouza et al. 2001). La principale bactérie responsable de ces infections urinaires, 
quel que soit leur lieu de survenue, est Escherichia coli.  
Les principaux facteurs contribuant à ces taux élevés de bactériurie sont la perte d’autonomie, 
les maladies chroniques neurodégénératives avec dysfonctionnement vésical, l’incontinence 
urinaire et fécale, le sondage urinaire, l’hypertrophie de la prostate chez l’homme et l’atrophie 
des muqueuses génitales chez la femme (Nicolle et al. 2005). 
 

3.4.3. Interactions entre infections et dénutrition chez les personnes âgées 
 
Une détérioration du système immunitaire intervient avec l’âge. Ce dysfonctionnement 
immunitaire est appelé immuno-sénescence et prédomine sur l’immunité adaptative. Il contribue 
à l’augmentation de la susceptibilité des personnes âgées aux infections. Cette susceptibilité 
accrue aux infections comprend l’incapacité à réagir à de nouveaux germes infectieux, avec 
pour conséquence la survenue plus fréquente et plus grave d’infections diverses, aussi bien 
que la réactivation de virus latents et par extension la moindre efficacité des vaccins. Le rôle de 
la dénutrition des personnes âgées sur la survenue d’une ou plusieurs anomalies du système 
immunitaire n’est pas totalement élucidé (High 2001).  
 

3.4.3.1. Principales anomalies du système immunitaire liées à l’âge 
 
Le système immunitaire est de façon arbitraire divisé en deux composants ; la réponse immune 
innée naturelle et la réponse immune adaptative acquise. Les principaux dysfonctionnements 
sont décrits ci-dessous. 
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La réponse immune innée (activation du complément, phagocytose, cellules NK), en l’absence 
de pathologie associée, est peu modifiée par l’âge. Par contre, le vieillissement est associé à 
des altérations significatives de la réponse immune adaptative. Les principales modifications 
sont caractérisées, par une diminution des hormones thymiques, une augmentation des cellules 
T mémoires avec une diminution réciproque des cellules T naïves portant aussi bien sur la 
population TCD4 que TCD8, et une diminution de la fonctionnalité des cellules T. De plus, la 
réponse humorale, aussi bien au niveau du répertoire B produit dans la moelle hématopoïétique 
(Castle 2000) qu’au niveau des cellules folliculaires dendritiques du centre germinatif 
présentent des altérations liées à l’âge.  
 

3.4.3.2. Rôle de la dénutrition sur l’immuno-senescence 
 
Le rôle de la dénutrition des personnes âgées sur la survenue ou l’aggravation d’une ou 
plusieurs anomalies du système immunitaire est encore mal compris. Les altérations du 
système immunitaire liées à l’âge (décrit ci-dessus) sont dépendantes de l’état de santé des 
personnes âgées et de la présence de pathologies chroniques associées. En effet, ces 
modifications sont moins importantes chez les personnes âgées en excellente santé et 
sélectionnés selon des critères excluant toute personne âgée présentant une pathologie 
chronique associée, une anomalie au bilan biologique ou prenant des médicaments (Ligthart et 
al. 1984). A l’inverse, elles sont accentuées chez les personnes âgées dénutries ou chez les 
personnes âgées présentant des déficits en micronutriments (Mazari 1998, Walrand 2001). 
 

3.4.3.3. Association de la dénutrition à la pathologie infectieuse 
 
Quelques études sur les facteurs de risque des infections nosocomiales ont analysé le rôle de 
la dénutrition dans l’apparition de ces infections (Harkness et al. 1990, Hussain et al. 1996, 
Trivalle et al. 1998, Bourdel-Marchasson et al. 2001, Rothan-Tondeur et al. 2003). Les 
paramètres nutritionnels les plus fréquemment utilisés dans ces études étaient le poids, l’Index 
de Masse Corporel et l’albuminémie. Aucune de ces études, en analyse multivariée, n’a 
démontré que la dénutrition était un facteur de risque indépendant. Trois autres études ont 
cependant étudié de façon plus précise l’état nutritionnel des personnes âgées infectées. Chez 
1637 patients d’âge moyen 61 ans, la dénutrition évaluée par le Nutritional Risk Index est un 
facteur de risque indépendant d’infection nosocomiale (Schneider et al. 2004). Chez 185 
personnes âgées hospitalisées en soins de suite, l’état nutritionnel à l’admission était 
significativement plus altéré dans les deux groupes de personnes présentant une ou plusieurs 
infections nosocomiales que dans le groupe de malades sans infection nosocomiale (Paillaud et 
al. 2005). Enfin, un certain nombre de paramètres nutritionnels (dosage sériques des protéines, 
du fer et de la vitamine E) et immunologiques étaient significativement plus bas dans le groupe 
de personnes âgées ne répondant pas au vaccin contre la grippe par rapport au groupe  
répondeur (Fulop et al. 1999).  
 

3.4.4. Stratégies nutritionnelles pour prévenir les infections ou leur gravité 
 
Malgré de très nombreuses études publiées dans ce domaine, très peu sont concluantes d’un 
point de vue clinique. La plupart de ces études d’apport ont montré une amélioration de la 
réponse immune mais sans avoir cherché ou démontré un effet préventif ou positif sur la 
maladie infectieuse. De plus, très peu d’études a été réalisé chez les personnes âgées 
hospitalisées ou vivants en institution.  
 

3.4.4.1. Besoins protéino-énergétiques 
 
A ce jour, il n’y a aucune étude d’observation déterminant les dépenses énergétiques 
journalières ou les besoins en protéines spécifiquement chez les personnes âgées infectées. 
De nombreuses autres études de prise en charge nutritionnelle par voie orale, entérale ou 
parentérale ont été réalisées dans diverses pathologies mais aucune ne s’est focalisée sur la 
prise en charge spécifique de la pathologie infectieuse du sujet âgé. 
En conclusion, nous proposons chez les personnes âgées infectées, de respecter les Apports 
Nutritionnels Conseillés en énergie du sujet âgé sain soit un total de 36 kcal/kg/j et 1 g/kg/j de 
protéines. 
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3.4.4.2. Micronutriments 
Multi-vitamines 
La plupart des suppléments multi-vitaminiques contiennent les vitamines A, C, E mais 
également B1, B2, B6, B12, vitamine D, des minéraux (calcium, magnésium) et des éléments 
traces tels que le zinc, le sélénium, le cuivre, le fer et l’iode. 
 
Dans la méta-analyse de El-Kadiki & Sutton (2005), sur les 1454 études analysées, seules 6 
études étaient correctement réalisées d’un point de vue méthodologique et seules deux de ces 
6 études concernent des personnes âgées institutionnalisées. Il existe une grande variabilité 
entre les études concernant la durée du suivi, l’évaluation de l’infection, et le nombre de sujets, 
ce qui limite la comparaison. Une seule étude (Chandra 1992) a rapporté une différence 
significative du nombre moyen annuel de jours liés à l’infection, avec une réduction dans le 
groupe prenant des multi-vitamines comparé au groupe placebo. Concernant le taux 
d’incidence des infections et la survenue d’au moins une infection, la méta-analyse de ces 
études ne permet pas d’atteindre une différence significative. 
 
Ainsi, il n’existe aucune évidence, à ce jour, qu’un apport isolé de solutions de micronutriments 
diminue l’incidence et le nombre d’épisodes infectieux chez la personne âgée. Nous ne 
recommandons pas de supplément multi-vitaminique chez la personne âgée pour prévenir 
l’infection ou diminuer sa morbidité. 
 
Micronutriments antioxydants (Se, Zn, Vit C, Vit A et E)  
Bien que plusieurs études aient montré qu’un apport de 200 mg/j ou 800 mg/j en vitamine E 
chez les personnes âgées en bonne santé non dénutries améliore la réponse immunitaire (High 
et al. 2001), les données concernant la prévention de l’infection broncho-pulmonaire et de sa 
gravité sont lacunaires ou controversées (Graat et al. 2002). 
 
Aucune étude d’apport en vitamine A chez les personnes âgées n’a démontré d’effet sur la 
survenue de pathologies infectieuses et sur leur gravité (Murphy et al. 1992; Girodon et al. 
1997). 
 
Les études concernant l’impact d’un apport en vitamine C sur la pathologie infectieuse chez le 
sujet âgé malade sont très peu nombreuses. Hunt (Hunt et al. 1994) a montré dans une étude 
d’apport en vitamine C (200 mg/j), chez 57 personnes âgées hospitalisées pour une infection 
broncho-pulmonaire, que le groupe supplémenté avait une évolution clinique plus favorable que 
le groupe placebo. Inversement, Girodon et al. (1999) dans une large cohorte de 725 patients 
provenant de 24 services gériatriques et étudiant l’apport d’éléments trace (sélénium et zinc) ou 
vitamines (vitamines C, E, beta-carotène) ou placebo pendant 2 ans selon un schéma factoriel 
2X2 n’a pas mis en évidence de diminution du nombre d’infections broncho-pulmonaires dans 
le groupe vitamine par rapport au groupe placebo contrairement au groupe éléments trace.  
 
Deux études d’apport en zinc (20 mg/l) et sélénium (100 µg) chez les personnes âgées 
institutionnalisées ont montré un effet préventif sur la survenue des infections broncho-
pulmonaires (Girodon et al. 1997, Girodon et al. 1999). D’autres études d’interventions 
nutritionnelles avec différentes formes et différents dosages de zinc chez les personnes âgées 
ont montré une amélioration de la réponse immunitaire mais elles n’ont pas évalué l’impact 
clinique sur l’incidence des infections (High et al. 2001).  
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En conclusion : 
Les données actuelles de la littérature ne permettent pas d’affirmer qu’une modification des 
apports nutritionnels puisse prévenir l’apparition des infections chez des sujets âgés sains. 
En particulier, les études concernant l’administration de micronutriments pour la prévention des 
infections chez le sujet âgé sont relativement peu nombreuses et ne permettent pas de 
conclure à une efficacité. Ainsi, nous ne recommandons pas de supplément multivitaminique 
pour prévenir l’infection ou diminuer sa morbidité. 
Enfin, il n’y a pas de données spécifiques pour ce qui concerne les besoins nutritionnels d’une 
personne âgée infectée ; à défaut, nous proposons de respecter les Apports Nutritionnels 
Conseillés pour la population âgée.  

 
 
 

En résumé : 
Le statut nutritionnel est particulièrement critique chez les personnes âgées fragiles et 
l’intervention nutritionnelle représente probablement un moyen important de prévenir la 
dégradation de l’état de santé, la perte d’autonomie et l’altération de la qualité de vie. 
L’établissement de références nutritionnelles spécifiques se heurte à la problématique 
d’une définition objective universelle de cet état de fragilité mais également à la 
définition des besoins nutritionnels. La plupart des données de la littérature concerne 
soit les populations âgées considérées comme en bonne santé, soit les malades âgés 
atteintes de pathologies particulières. 
Chez les personnes âgées fragiles, mais non dénutries, stables médicalement, les 
Apports Nutritionnels Conseillés pour la population âgée apparaissent comme un 
objectif raisonnable. 
 
Dans des situations de dénutrition, comme cela peut être le cas chez les personnes 
âgées souffrant de maladie d’Alzheimer, présentant des escarres, une fracture de 
l’extrémité supérieure du col du fémur, des infections, ou une multitude de situations de 
pathologies aiguës ou de décompensation de pathologies chroniques, il semble justifié 
de proposer des apports protéino-énergétiques plus élevés, de 30-40 kcal/kg/jour et 1,2–
1,5 g/kg/jour de protéines. 
En revanche, à ce jour, et pour ce qui concerne les micronutriments, aucune donnée 
clinique ne justifie de proposer des références nutritionnelles en micronutriments 
supérieures aux Apports Nutritionnels Conseillés définis pour les sujets âgés. 
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