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LE VIEILLISSEMENT : UN PHÉNOMÈNE HETEROGENE
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DÉFINITION DE LA FRAGILITÉ

▪ La Société française de gériatrie et de gérontologie (SFGG) a adopté en 2011 la définition 
suivante de la fragilité : 

▪ « La fragilité est un syndrome clinique. Il reflète une diminution des capacités physiologiques 
de réserve qui altère les mécanismes d’adaptation au stress. Son expression clinique est 
modulée par les comorbidités et des facteurs psychologiques, sociaux, économiques et 
comportementaux. 

▪ Le syndrome de fragilité est un marqueur de risque de mortalité et d’événements péjoratifs, 
notamment d’incapacités, de chutes, d’hospitalisation et d’entrée en institution. 

▪ L’âge est un déterminant majeur de fragilité mais n’explique pas à lui seul ce syndrome. 

▪ La prise en charge des déterminants de la fragilité peut réduire ou retarder ses 
conséquences. Ainsi, la fragilité s’inscrirait dans un processus potentiellement réversible ».



TROIS PHÉNOTYPES



HANDICAP ET DÉPENDANCE

▪Des situations aux étiologies souvent communes 
s’exprimant à des âges différents

▪Handicap « sensoriel »

▪Handicap « psycho-cognitif »

▪Handicap « locomoteur »



QUELLES DIFFÉRENCES ?

▪Capacités 
▪ d’adaptabilité, 

▪ de plasticité,

▪ de symmorphose

▪Stratégies 
▪ de compensation, 

▪ de suppléance

▪Plus opérantes chez  le sujet adulte en situation de 
handicap que chez le sujet « âgé » en situation de 
dépendance (de handicap)



ET LE SUJET EN SITUATION DE 
HANDICAP « VIEILLISSANT » …

▪ Processus additionnels : handicap + âge 

▪Handicap + vieillissement intrinsèque 

▪Handicap 
▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + vieillissement usuel (sous-utilisation, diminution des réserves fonctionnelles)

▪Handicap
▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + pathologies liées à l’avance en âge

▪ Phénomènes additifs : « handicaps » pluriels



QUELLES SPÉCIFICITÉS ?

▪Difficultés d’ordre diagnostique : 
▪ ne pas confondre handicap et vieillissement

▪ ne pas méconnaitre la co-existence d’un handicap et d’une 
morbidité incidente

▪ identifier les morbidités incipiens susceptibles d’aggraver le 
handicap pré-existant et accessibles à une prise en soin spécifique

▪Ex : handicap psycho-cognitif et maladie 
d’Alzheimer débutante



RÉSERVES CÉRÉBRALES ET COGNITIVES



RÉSERVES CÉRÉBRALES ET COGNITIVES



IMPACT de

la DEMENCE



PRÉVALENCE DES TNC MAJEURS

Dartigues et al. Medecine/Sciences 2002



INCIDENCE DES TNC MAJEURS

Dartigues et al. Medecine/Sciences 2002



L’atteinte des systèmes cholinergiques dans 

la maladie d’Alzheimer : fondements 

physiopathologiques

▪ 1977 : mise en évidence d’un déficit de l’enzyme de synthèse (CAT) de l’acétylcholine dans le 
cerveau des patients

▪ 1982 : implication de la dégénérescence du noyau
basal de Meynert (CAT +)

▪ 1996 : corrélation de l’affaiblissement des capacités cognitives avec la réduction du nombre de 
récepteurs cholinergiques nicotiniques (notamment du sous-type 7

▪ La scopolamine (anti-récepteurs muscariniques) et la mécamylamine (anti-récepteurs 
nicotiniques) altèrent les processus mnésiques chez l’homme

▪ La nicotine et autres agonistes nicotiniques favorisent la mémorisation, en particulier chez les 
patients souffrant de la maladie d’Alzheimer

▪ Parallèlement, ii est démontré que les systèmes cholinergiques centraux sont impliqués dans 
les processus de mémorisation et d’apprentissage au niveau hippocampique et dans les 
processus attentionnels au niveau cortical



LES DEUX VOIES CHOLINERGIQUES

Basalo-corticale

Septo-hippocampique



Témoin

Alzheimer

Lehéricy S et al. Am J Neuroradiol. 1994 May;15(5):929-37.

IRM ET MALADIE D’ALZHEIMER

ATROPHIE HIPPOCAMPIQUE 
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Evaluation subjective : Echelle de Scheltens

IRM ET MALADIE D’ALZHEIMER

ÉVALUATION DE L’ATROPHIE HIPPOCAMPIQUE
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MÉTABOLISME 
PHYSIOLOGIQUE DE 
L’APP
-VOIE PRINCIPALE
-VOIE ACCESSOIRE

(AΒ40, AΒ42 …)



FORMATION DES OLIGOMÈRES
(M WOLFE, 2006)

In vitro, en 2 h, les monomères d’Aβ42 forment des 

oligomères. 
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TAU, APP ET DEMENCE

La pathologie tau affecte les régions entorhinales et hippocampiques, 

qui, chez l’homme, sont particulièrement vulnérables.



EFFETS POTENTIELS D’UNE INTERVENTION QUI 
RETARDERAIT L’ÂGE DE DÉBUT DE LA MALADIE 

D’ALZHEIMER

Brookmeyer R et al. Am J Pub Hlth 1998;88:1337-1342



FACTEURS DE RISQUE DE TNC MAJEURS

Age : Facteur principal ; Incidence double par tranche d’âge de 5 ans après 65 ans

Facteurs génétiques : présence de l’allèle e4 du gène codant pour l’apoE (caucasien : 14.9 pour e4/e4 ; 3.2 pour e3/e4 ; 0.6 pour e2/e2), mutations au niveau des CHS 21, 14, 1

Sexe féminin : particulièrement après 80 ans

Antécédents familiaux

Bas niveau d’éducation : capacité de réserve cérébrale qui diffère l’expression clinique

Taille de la tête : petite taille du périmètre crânien, début plus précoce

Antécédents de traumatismes crâniens, de dépression

Statut marital

Facteurs de protection

Mode de vie +++

Alimentation (anti-oxydants, oméga 
3…)

Consommation modérée d’alcool
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LCA NON TRAUMATIQUES
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Jellinger KA, J Neural Transm (2002) 109 : 813-836 

PREVALENCE DE LA DÉMENCE : ANALYSE DE PIÈCES BIOPSIQUES



DÉMENCE VASCULAIRE ET MALADIE D'ALZHEIMER
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FACTEURS DE RISQUE VASCULAIRES

▪ Hypertension artérielle

▪ Hypercholestérolémie

▪ Diabète : 

▪ 14 études longitudinales (Biessels et al, 2006) :

▪ Association diabète/démence : 7/10 études

▪ Association diabète/MA : 8/13 études

▪ Association diabète/démence vasculaire : 6/9 études

▪ Le diabète de type 2 est associé à une altération des fonctions 
cognitives dès 50 ans (Neurology, 2007 ; 1597 - 1603)



HTA ET DÉCLIN COGNITIF  
ETUDES LONGITUDINALES

Correlation positive Pasderelation Correlation négative

Wilkie1971,

n=202, 68 ans, suivi 10 ans

Glynn 1999, suivi 6 ans

n=2068, 65-102ans

Guo 1997, suivi 40 mois

n=1736, 75-101ans

Elias1993 (Framingham),

n=1695, 67 ans, suivi 12-14 ans

Launer 1995 (Honolulu),

n=3735, 78 ans, suivi 25 ans

Okumiya1997,

n=155, 78 ans, suivi 3 ans

Swan 1996

n=1118, 70 ans, suivi 5 ans

CourbeJentrePA et MMS

Starr 1997

n=603, > 69 ans, suivi 4 ans

Kilander 1997

n=999, 70 ans, suivi 20 ans

Tzourio (EVA-France)1999

n =1373, 65 ans, suivi 4 ans



HONOLULU ASIA AGING STUDY 
LAUNER LJ, NEUROBIOL AGING 2000 21:49-55
3703 SUJETS DE 50 ANS, SUIVIS PENDANT 25 ANS

PAS

à 50 ans (mmHg)

Démences

OR (95% IC)

MA

OR (95% IC)

DV

OR (95% IC)

Sujets non traités

< 110 1.3 (0.7-2.4) 1.4 (0.7-2.7) 1.1 (0.3-3.9)

110 – 139 1.0 1.0 1.0

140 – 159 1.1 (0.6-2.1) 1.1 (0.5-2.2) 1.0 (0.3-3.6)

 160 4.8 (1.9-11.8) 1.7 (0.5 -5.2) 10.7 (3.5-32.6)

Sujets traités

< 110 2.2 (0.5-10.5) - 3.2 (0.6-15.8)

110 – 139 1.0 1.0 1.0

140 – 159 0.8 (0.4-1.5) 0.9 (0.4-2.4) 0.7 (0.3-1.8)

 160 1.7 (0.9-3.2) 0.8 (0.2-2.5) 2.3 (1.1-4.9)



LE DIABÈTE DE TYPE 2 EST ASSOCIÉ À UNE ALTÉRATION DES FONCTIONS 
COGNITIVES DÈS LA CINQUANTAINE 
(NEUROLOGY, 2007 ; 1597 - 1603)

▪ Population étudiée : 5647 participants de l’étude Whitehall II, âgés de 
46 à 68 ans (1985-88/1997-99)

▪ Tests neuropsychologiques et tests d’intolérance au glucose

▪ Diabète : 5 % des 4020 H et 6 % des 1627 F

▪ Intolérance au glucose : 10 % des H et 12 % des F

▪ Relation entre diabète et faibles scores aux tests

▪ Risque de mauvais score : X 2.45 pour H et X 1.83 pour F diabétiques

▪ Indépendamment de : âge, classe sociale, HTA, tabagisme, alcool, 
exercice physique



DIABÈTE ET DÉMENCE : PLUSIEURS MÉCANISMES

❑Vasculopathie diabétique (macro- et micro-angiopathie)

❑Plus hypothétiques : 

❑Phénomène de glycation : rôle des produits de dégradation glucidique (Smith et al, 1996, Sasaki et al, 1998)

❑Rôle de l’enzyme de dégradation de l’insuline (IDE) : impliquée dans le métabolisme de Aß42 (interaction 

avec ApoE4)(Selkoe et al, 2000, Bian et al, 2004)

❑Hyperinsulinisme : 
❑Luchsinger et al, 2004 : risque de MA X 2 et plus élevé chez les non diabétiques

❑Den Heijer et al, 2003 : 

❑association diabète et atrophie hippocampique (IRM)

❑association résistance à l’insuline et atrophie amygdalienne (indépendamment de l’atteinte 

vasculaire)



SYNDROME MÉTABOLIQUE
INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION (IDF) 2005

▪ Obésité abdominale : tour de taille augmenté (critère obligatoire) égal ou 
supérieur :

▪ à 94 cm chez l'homme

▪ à 80 cm chez la femme

▪ Au moins deux critères parmi les quatre suivants :

▪ Triglycérides > ou = 1,5 g/l (ou traitée)

▪ HDL cholestérol bas < 0,5 g/l chez la femme ou < 0,4g/l chez l'homme (ou traité)

▪ Hypertension artérielle avec des chiffres égaux ou supérieurs à 130/85 mm Hg (ou 
traitée)

▪ Glycémie à jeun égale ou supérieure à 1,00 g/l



APPARENCE : DANGER !!

OBESITE SARCOPENIQUE



SYNDROME MÉTABOLIQUE ET COMPOSANTE VASCULAIRE

▪ Associé à un risque accru de leuroaraïose (Park, Neurology, 2007, 974-
79) : risque X par 3 après ajustement

▪ Facteur de risque indépendant d’athérosclérose cérébrale (Young 
Bang, Neurology, 2006, 188-189)
▪ 3 anomalies métaboliques sur 5 : X par 4.4

▪ 4 anomalies : X 6.4

▪ 5 anomalies : X 5.9

▪ Associé à un vieillissement artériel plus rapide (Safar et al, J Am Coll 
Cardiology , 2007, 72-75) : progression plus importante de la vitesse de 
propagation de l’onde de pouls



SYNDROME MÉTABOLIQUE ET DÉMENCE

▪ Associé à un risque accru de maladie d’Alzheimer (Vanhanen, 
Neurology, 2006, 843-47)

▪ et à un risque accru de déclin cognitif (Yaffe, JAMA, 2006, 2237-42)

▪ Risque plus élevé si composante inflammatoire

▪ Etude cas-contrôle (Razay, Arch Neurol, 2007)

▪ Odds ratio : 3.2

▪ Odds ratio : 7 si on exclut la composante tensionnelle



ET VIEILLISSEMENT CEREBRAL
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Structure de l’offre en SSR par mention en 2016Hospitalisation complète (HC)

Hospitalisation partielle (HP)

4,2% 3,5% 0,2%6,6%

Source : SAE 2016 (DREES, calculs DGOS/R5)

La part de l’offre ambulatoire est très variable selon les mentions, particulièrement 

développée en SSR cardiologique (36%) et très peu en SSR polyvalent ou personnes âgées 

(4%) 

Une offre ambulatoire inégale selon les mentions



Mention
Nombre 

d’autorisations
Répartition des ES 

par mention

Polyvalent 1751 46%

PAPD 611 16%

Locomoteur 415 11%

Neurologie 393 10%

Cardio-vasculaire 184 5%

Pneumologie 150 4%

Digestif,métabolique et nutrition 129 3%

Addictologie 113 3%

Onco-hématologie 36 1%

Brûlés 26 1%

Total 3808 100%

Source ARGHOS au 31/07/2018

OFFRE SSR 

Nombre d’autorisations selon les mentions

Les principales mentions représentées sont:

▪ 46% pour la mention polyvalent

▪ 16% pour la mention PAPD (personnes âgées)

▪ 11% pour la mention locomoteur

▪ 10% pour la mention neurologie

Un établissement peut avoir plusieurs autorisations.

46%

16%

11%

10%

5%

4%

3%
3%

1%
1%

Polyvalent PAPD

Locomoteur Neurologie

Cardio-vasculaire Pneumologie

Digestif,métabolique et nutrition Addictologie

Onco-hématologie Brûlés

70% des patients des SSR polyvalents ont plus de 75 ans



SMR MENTION NEUROLOGIE



ET LE SUJET EN SITUATION DE 
HANDICAP « VIEILLISSANT » …

▪ Processus additionnels : handicap + âge 

▪Handicap + vieillissement intrinsèque 

▪Handicap 
▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + vieillissement usuel (sous-utilisation, diminution des réserves fonctionnelles)

▪Handicap
▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + vieillissement intrinsèque

▪ + pathologies liées à l’avance en âge

▪ Phénomènes additifs : « handicaps » pluriels



QUELLES SPÉCIFICITÉS ?

▪Difficultés d’ordre diagnostique : 
▪ ne pas confondre handicap et vieillissement

▪ ne pas méconnaitre la co-existence d’un handicap et d’une 
morbidité incidente

▪ identifier les morbidités incipiens susceptibles d’aggraver le 
handicap pré-existant et accessibles à une prise en soin spécifique

▪Ex : handicap psycho-cognitif et maladie 
d’Alzheimer débutante



LA CONSULTATION 
LONGEVITE chez la

PERSONNE DE 55 à 70 ANS 

Mission confiée par M. Philippe BAS 

à C. Jeandel et F. Piette

Avec l’appui du groupe technique de l’INPES

et de la DRASSIF (D. Mischlich)



▪ Population cible : personnes âgées de 55 à 70 ans 

▪ Procéder au repérage et à « l’inventaire » des facteurs de risque directs 
et indirects de dépendance

▪ Mettre en place les actions de prévention en recourant à l’ensemble des 
ressources de proximité dans le champ de la santé.

- médecin(s) spécialiste(s) : ORL, ophtalmo, etc…

- et/ou consultation mémoire/hôpital de jour gériatique.

- et/ou réajustement médicamenteux (prévention de la iatrogénèse).

- et/ou action à visée « thérapeutique » : programmes d’activité physique, 
conseils diététiques (cf PNNS), atelier mémoire, éducation en santé 
(remise de documents), recours une assistante sociale, etc…

PRINCIPES ET OBJECTIFS



▪ Auto-questionnaire : deux parties (mode de vie, état de santé)

▪ Consultation médicale proprement dite :

- confirmation des anomalies dépistées par l’auto-questionnaire ;

- quelques éléments précis d’examen clinique (cognition, équilibre, état 
cardio-vasculaire, etc…).

▪ Le patient garde un exemplaire qu’il peut utiliser dans son parcours de soin.

▪ Le médecin garde un exemplaire et s’en sert pour le suivi ultérieur du 
patient (valeur pédagogique).

▪ Centralisation des items sélectionnés (INVS)

MODALITÉS
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