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LINTRODUCTION

L'anémie est une pathologie fréquente dans la population agée de 75 ans et plus,
notamment I'anémie modérée.

Les personnes agées de plus de 75 ans sont majoritairement des patients poly-
pathologiques.

L’anémie est souvent l'une des pathologies a laquelle on ne consacre pas toujours une
prise en charge adaptée, d'autant plus si elle est modérée et bien tolérée.

Or il s'avere que 1'anémie méme modérée a un impact sur le pronostic fonctionnel et
vital des patients.

Son diagnostic est facile mais son bilan étiologique I'est beaucoup moins car souvent
plusieurs étiologies sont intriquées.

Suite a la lecture d'un article sur une étude qui évaluait le diagnostic et le traitement de
'anémie de la personne agée hospitalisée et qui démontrait que 1'anémie pouvait étre
mieux explorée et mieux traitée (une anémie légére ayant plus de risque de ne pas
bénéficier d'un bilan biologique initial complet par rapport & une anémie sévere), nous
avons décidé de reproduire cette évaluation en médecine générale. Le premier objectif
est d'évaluer la réalité du bilan effectué¢ en soins primaires chez les patients de 75 ans
et plus devant une anémie modérée et le deuxiéme objectif est d'évaluer la prise en
charge thérapeutique de cette anémie.

Pour cela, nous avons souhaité réaliser en premier lieu un audit de pratique aupres de
médecins geénéralistes de Moselle afin d'évaluer leur prise en charge de l'anémie
chronique modérée chez les patients de plus de 75 ans, a I'aide d'un questionnaire et
d'un entretien semi-dirigé.

Devant le peu de réponses obtenues de la part des médecins généralistes, nous avons
utilis€é une autre méthode : une étude rétrospective dans un cabinet de groupe de
médecins généralistes en analysant les dossiers médicaux sur une période de six mois.
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I1.Généralités
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I1.1.Prévalence de l'anémie chez les
sujets agés.

D'apres 'OMS, 23,9% des personnes agées de 60 ans et plus dans le monde présentent
une anémie. (étude de 1993 a 2005) (1)

L'évaluation de la prévalence de l'anémie dans la population gériatrique est trés
variable selon les études.

La prévalence de l'anémie chez les personnes agées augmente avec l'dge et differe
selon que les patients vivent en communauté, sont institutionnalisés ou sont
hospitalisés.

On retrouve une anémie chez 15,7% des hommes et 10,3% des femmes agés entre 75
et 84 ans en ambulatoire. Au dela de 85 ans, 1'anémie est présente chez 26 % des
hommes et 20% des femmes. (2)

D'apres une étude américaine, la prévalence de I'anémie en milieu hospitalier est de
40% ( pour une population de 65 ans et plus ). (3)

Cette prévalence peut monter a 47% pour les patients de 65 ans et plus se trouvant en
institution. (4)

Tout ceci nous spécifie bien que 1'anémie est une pathologie fréquente chez les sujets
agés et peut donc étre un enjeu de santé publique de part son cofit sociétal.

En ce qui concerne l'anémie modérée, de 75 ans a 79 ans, elle touche 9,3 % des
femmes et 13,4% des hommes et atteint 29% des femmes et 38% des hommes de 90
ans et plus. (5)

11.2.Définitions :

L'anémie est définie par une baisse du taux d'hémoglobine (Hb) inférieure a 13g/dL
chez I'homme et 12g/dL chez la femme adulte selon 1'Organisation Mondiale de la
Santé. Cette définition n'a pas changé depuis 1968. L'anémie n'est jamais
physiologique, ce n'est pas un marqueur de vieillissement, il n'existe pas d'anémie
« sénile ». Méme si 1'hématopoicse ne s'alteére pas avec le vieillissement, il existe
cependant une moins bonne adaptation de I'érythropoi¢se aux événements aigus.

Il y a une diminution de la réactivit¢ médullaire au stress, d'ou I'absence fréquente de
réticulocytose méme lorsque 1'anémie est d'origine périphérique.

Une dysrégulation des cytokines pro-inflammatoires pourrait avoir un impact sur
I’érythropoiese par inhibition de la production d'EPO, la réponse inflammatoire chez
les personnes agées est aberrante et persiste méme apres la disparition du stimulus
initial.

Chez les hommes de plus de 70 ans, la baisse de testostérone est un facteur stimulant
de 1'érythropoiese, c'est pour cela que dans certaines études, le seuil de l'anémie est
fixé a 12g/dL chez les deux sexes. Ceci n'étant pas consensuel, nous avons décidé de
garder les seuils définis par 'OMS pour notre travail.

L'anémie modérée est définie par un taux d'hémoglobine compris entre 10 et 12,9g/dL
chez 'homme et entre 10 et 11,9g/dL chez la femme. Parfois, cette définition est
attribuée a une anémie dite « légere ».
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I1.3.Retentissement/conséquences de
I'anémie :

L'anémie peut étre responsable d'un syndrome anémique comprenant: paleur,
tachycardie, dyspnée, asthénie, palpitations, faiblesse, céphalées. Mais il est rare de
retrouver la triade dyspnée, asthénie et tachycardie chez les personnes agées.

Lorsque l'anémie s'installe lentement, méme si elle est profonde, elle peut rester
asymptomatique et étre découverte de maniére fortuite lors d'un bilan biologique.

Les circonstances de découverte de I'anémie sont le plus souvent des malaises, des
chutes a répétition, une décompensation cardiaque inexpliquée ou une déstabilisation
d'une pathologie coronarienne.

L'anémie est responsable de décompensation des comorbidités : décompensation d'une
cardiopathie connue, survenue d'un syndrome coronarien aigii sur cardiopathie
ischémique connue, syndrome confusionnel dans wune démence connue,
décompensation de BPCO...

L'anémie peut étre en cause dans différents tableaux gériatriques : l'apparition d'un
syndrome confusionnel, une chute, une aggravation de la dépendance.

Le taux de mortalité est augmenté chez les sujets agés anémiques (étude de cohorte de
sujets de 85 ans et plus), méme en cas d'anémie modérée a 11g/dL (6). Le risque de
déces est 5 fois supérieur sur une période de 10 ans.

Risk for All-cause Mortality (Women)

Adjusted Hazard Ratio*

Categorical Hemoglobin
N= 460 680 1828 3099 2490 777 135

B Risk for All-cause Mortality (Men)

Adjusted Hazard Ratio*
n
—e—i

T T T T T
Hb<120 120=cHD<130  130=<HD<140 140=cHbe150 (Ref) 150=cHb<160  160=cHo<170 Hp>=170

Categorical Hemoglobin
N= 549 530 1246 2105 2024 857 250

Mortality risk in men and women as a function of Hb. (24)

Le taux d'hospitalisation est supérieur chez les patients anémiques séveres avec en
majorité des décompensations cardiovasculaires.
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L'anémie modifie également le pronostic de certaines pathologies : l'insuffisance
rénale, l'insuffisance cardiaque et les cancers traités par chimiothérapie.

L'anémie altére la qualit¢ de vie avec une asthénie, une altération des capacités de
marche ou de la performance physique globale. En effet, méme pour une anémie
légere, il a ét¢ démontré dans une étude que l'anémie est associée de facon
significative a des résultats plus faibles au test MMSE, a I'échelle IADL de Lawton et
I'échelle de dépression gériatrique GDS avec une réversibilité en cas de correction de
'anémie. (7)

Elle accélere le déclin cognitif. (8)
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Kaplan-Meier survival function of time to dementia by baseline anemia (8)

Elle est associée a un risque de chute deux fois supérieur (a chaque perte d'lg du taux
d'hémoglobine, la probabilité de chute augmente de 22%).

Pour toutes ces conséquences chez les personnes agées, certains auteurs incluent
I'anémie dans les critéres de fragilité. Il y a donc tout intérét a diagnostiquer et corriger
I'anémie pour prévenir des syndromes gériatriques et/ou améliorer le pronostic vital et
fonctionnel.

I1.4.Etiologies des anémies chez les
personnes agées et leurs traitements
spécifiques.

On classe les anémies schématiquement avec la régle des tiers : un tiers d'origine
carentielle (vitamine B9, B12, fer), un tiers d'origine inflammatoire chronique et /ou
liée a des maladies chroniques (insuffisance rénale) et ce dernier tiers d'origine
inexpliquée/indéterminée comprenant des syndromes myélodysplasiques non
recherchés, des anémies d'étiologies mixtes et probablement une combinaison de
facteurs liés au vieillissement, a la polymédication, et aux comorbidités.
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L'anémie est souvent d'origine multifactorielle, ce qui complique sa démarche
diagnostique. De plus, un diagnostic retenu n'exclut pas la recherche d'autres causes.
Pour faciliter cette démarche diagnostique, nous utiliserons un arbre décisionnel
simple (9) :

la premiére étape consiste a doser I'hémoglobine et les réticulocytes pour différencier
une anémie régénerative d'une anémie arégénerative.

Le seuil de réticulocytes sanguins est de 150 000/mm? : en-dessous, I'anémie est dite
arégéneérative, et au-dessus elle est dite régénérative.

a. Anémies régénératives (réticulocytes >150000/mm?) :

Il existe deux situations :

-la crise réticulocytaire aprés une hémorragie aigué, c'est a dire une
augmentation du nombre de réticulocytes dés le 3éme et 4éme jour d'hémorragie et ce
jusqu'au 7éme jour. Le patient présente alors une paleur importante.

-une hémolyse qui se manifeste par une paleur, un ictére et une splénomégalie,
voire en cas de crise hémolytique aigué des douleurs abdominales, lombaires, un état
de choc, de la fiévre et des urines rouge porto (observées lors des accidents
transfusionnels).

L'hémolyse est confirmée par une haptoglobine abaissée, une LDH augmentée et une
bilirubine libre augmentée.

Dans cette situation , on réalise un test de Coombs direct et un frottis sanguin :

— test de Coombs positif : c'est donc une anémie hémolytique auto-immune
qui peut étre a anticorps chauds ou froids pour laquelle il faut un avis
hématologique.

— test de Coombs négatif: il existe alors deux catégories (corpusculaire ou
extra-corpusculaire).

Les atteintes corpusculaires sont souvent congénitales (thalassémie, drépanocytose,
deéficit en GOPD, atteinte de la membrane...). Il existe une cause acquise :
I'hémoglobinurie paroxystique nocturne. Ce sont rarement des causes retrouvées en
gériatrie.

Les atteintes extra-corpusculaires comprennent :

-des causes mécaniques : rétrécissement aortique, valve mécanique cardiaque,
microangiopathie thrombotique ( purpura thrombotique thrombocytopénique,
syndrome hémolytique et urémique), pour lesquelles on retrouve des schizocytes.

-des causes infectieuses : clostridium perfringens et paludisme

-des causes toxiques : venin de serpent, plomb, médicaments comme le disulone
pour des dermatoses bulleuses.

— des causes immunologiques : accident transfusionnel, des phénomenes

immuno-allergiques liés aux médicaments type bétalactamine et AINS.
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b. Anémies arégénératives (_réticulocytes <150 000/mm?) :

Dans cette situation, on définit le type d'anémie selon le volume globulaire moyen
VGM pour catégoriser les anémies en microcytaire, normocytaire et macrocytaire
Les seuils sont :

VGM< 80fL microcytaire

entre 80 et 100 fL normocytaire

VGM> 100fL macrocytaire

1. Anémies arégénératives microcytaires

L'anémie par carence martiale :

Les signes cliniques qui lui sont associés sont l'alopécie, la gastrite atrophique, le
syndrome des jambes sans repos.

Méme en l'absence d'anémie, la carence martiale est associée a une diminution de la
tolérance a l'effort. Des études chez des patients souffrant d'insuffisance cardiaque a
fonction systolique altérée ont démontré une surmortalité (risque de déces multiplié
par deux) en cas de carence martiale et une amélioration de 1'état fonctionnel apres
administration de fer en IV (évaluation dyspnée stade NYHA et test de marche de 6
min). (10)

Les mécanismes de cette carence en fer sont :
— par spoliation/perte excessive (le plus souvent pertes digestives)
— par diminution de l'absorption (achlorydrie médicamenteuse ou en lien avec une
atrophie villositaire)
— par inflammation chronique
— et trés rarement par carence d'apport

Les principales causes de pertes digestives sont les cancers digestifs, hernie hiatale,
diverticulose sigmoidienne, ulcére gastroduodénal, cesophagite, angiodysplasie
grélique (qui peut s'intégrer dans un syndrome de Heyde avec un rétrécissement
aortique, ou dans un syndrome de Von Willebrand acquis ou encore dans les maladies
de Rendu-Osler avec les épistaxis). Les hémorroides sont rarement a l'origine d'une
anémie et donc sont un diagnostic d'exclusion.

Il existe également pour les femmes des causes gynécologiques : polypes, endométrite,
hyperplasie, cancer de 1'endométre.

Les épistaxis, I'némoptysie et I'hnématurie sont trés exceptionnellement a 1'origine d'une
anémie par carence martiale.

Le critére diagnostique d'une anémie par carence martiale est le dosage de la ferritine
plasmatique.

En l'absence d'inflammation et d'insuffisance rénale, une ferritine < 30ug/mL signe
une carence martiale.
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En présence d'un syndrome inflammatoire biologique, soit une protéine C réactive
supérieure a 4 mg/L, ce seuil est ré-haussé a 50 pg/mL.

En présence d'une insuffisance rénale avec clairance DFG < 30mL/min/m?, le taux de
ferritine retenu est inférieur a 100 pg/mL et en cas d'hémodialyse, le taux est inférieur
a200pg/mL.

Pour les situations ou un syndrome inflammatoire biologique et une ferritine entre 50
et 100 pg/mL sont présents, il existe d'autres dosages utiles :

— le coefficient de saturation de la transferrine CST inférieur a 0,20 atteste une
carence martiale dite « fonctionnelle », c'est a dire une séquestration du fer par
le systéme réticuloendothélial qui ne peut donc pas €tre utilisé pour la synthése
de 1'heme, la supplémentation en fer per os est alors inutile, I'administration de
fer par voie parentérale devient nécessaire.

— récepteur soluble de la transferrine RST qui est augmenté en cas de carence
martiale, le rapport RST sur logarithme de la ferritine > 2 confirme une carence
martiale.

Il faut ensuite envisager une exploration digestive, dans un premier temps une
fibroscopie oesogastroduodénale et coloscopie. Si ces examens sont négatifs, on
envisage alors la vidéocapsule puis un entéroscanner ou entérolRM. (11)

Pour évaluer la faisabilité de I'endoscopie, il faut tenir compte de 1'espérance de vie du
patient, du diagnostic recherché et des complications diies a son traitement.

D'aprés une méta-analyse de vingt études, les risques de perforation dans le cadre
d'une coloscopie chez les patients de plus de 65 ans sont de 1 pour 1000, les risques
d'hémorragie sont de 6,3 pour 1000 et les complications cardiorespiratoires sont de 19
pour 1000. (12)

Si l'endoscopie est contre indiquée chez un patient, il reste l'alternative du colo-
scanner.

Le colo-scanner a air (coloscopie virtuelle) est un examen sensible qui permet de
détecter les lésions colo-rectales infra-centimétriques (étude sur une série de 577
patients de 65 ans et plus).

Le colo-scanner a eau est moins sensible que le colo-scanner a air pour les petites
Iésions, mais la sensibilité de détection des cancers coliques est de 98,6% ( d'apres une
¢tude sur 191 patients de 65 ans et plus).

Une autre cause d'anémie microcytaire arégénérative est la béta-thalassémie
hétérozygote, confirmée par une électrophorese de 1'hémoglobine. Il faudra donc ne
pas négliger ce diagnostic dans le cas d'un patient originaire du pourtour
méditerranéen.

Concernant la supplémentation en fer, elle peut se faire par voie orale. La posologie
moyenne est de 150 a 200 mg chez I'adulte, en sachant que la tolérance digestive des
personnes agées est médiocre et entraine un abandon précoce du traitement. Pour une
posologie supérieure a 180mg/j, 20% des patients présentent des troubles dyspeptiques
et digestifs bas (constipation fréquente). On peut réduire ces effets en proposant une
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prise nocturne et au milieu des repas.

Certaines associations avec l'acide ascorbique peuvent favoriser 1'absorption du fer.

Au contraire, les aliments riches en tannates, phytates et les antisécrétoires
compromettent 1'absorption du fer. De plus, 1'absorption du fer est réduite chez les
personnes agées du fait de I'hypochlorhydrie physiologique.

La durée de traitement nécessaire est d'au moins trois mois et il doit étre maintenu tant
que le taux de ferritine n'est pas supérieur a 50 pg/L ou CST >20%.

En cas d'échec du traitement ou de mauvaise tolérance, on peut envisager un traitement
par voie intra-veineuse en milieu hospitalier. Les effets secondaires peuvent étre une
intolérance (myalgies, céphalées, arthralgies) et un choc anaphylactique.

La vitesse d'augmentation de 1'hémoglobine est la méme, que ce soit par voie orale ou
intra-veineuse. (13)

L' Anémie inflammatoire :

Elle correspond a une anémie avec une protéine C réactive supérieure a 4 mg/L . La
ferritine est alors augmentée, le coefficient de saturation est normal ou abaissé, le
récepteur soluble de la transferrine est normal et le rapport RST/log ferritine inférieur
al.

Cette anémie est en lien avec une maladie chronique néoplasique, infectieuse,
systémique ou dysimmunitaire.

Dans le cas des anémies par carence martiale et par inflammation, la CRP est alors
augmentée, la ferritine peut étre normale, haute ou basse, le CST abaiss¢, le RST
augmenté et le rapport RST/log ferritine supérieur a 2.

VGM volume globulaire moyen, CST coefficient de saturation de la transferrine, RST
récepteur soluble de la transferrine

VGM ferritine CST RST RST/log ferritine
anémie inflammatoire L ouN 1 Nou | N <1
anémie ferriprive I ! U i >2
anémie inflammatoire + ferriprive ! touNou | i 0 >2

2. Anémies arégénératives normo et macrocytaires

Les différentes étiologies les plus fréquentes sont :
— l'insuffisance rénale chronique : DFG inférieur a 30mL/min/1,73m?
— une dysthyroidie : dosage TSH inférieur a 0,27 ou supérieur a 4,2mUl/1
— une carence en folates : < 3,80 ng/mL
— une carence en vitamine B12 : < 188pg/mL
— un envahissement médullaire : thrombopénie et/ou leucopénie associées
— une my¢lodysplasie : myélogramme
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Dans un premier temps, il faut rechercher une dénutrition, une exogénose, un cancer,
des ulceres chroniques, des escarres, une gastrectomie, une prise de traitements tels
que des inhibiteurs de pompe a protons, une metformine, des médicaments
cytostatiques.

Dans un second temps, il faut réaliser un bilan biologique complet comprenant : TSH,
DFG, vitamine B9 et B12, CRP, ferritine ainsi qu'une électrophorése des protéines
plasmatiques et une immunofixation des protéines plasmatiques.

Si ce bilan ne révele pas d'étiologie, il faut envisager la réalisation d'un
médullogramme a la recherche d'aplasie, fibrose médullaire, myé¢lodysplasie,
erythroblastopénie, leucémie aigué, leucémie lymphoide chronique, myé¢lome,
lymphome, ou cellules métastatiques de cancer rénal, mammaire, thyroidien ou
prostatique.

2.a Les carences en B9 et B12.

-carence en B9

Elle est évoquée en cas de dosage des folates érythrocytaires < 140ng/mL, le dosage
des folates sériques étant facilement influencé par 1'alimentation récente.

Mais nous la dosons le plus souvent en sérique et le taux doit alors étre inférieur a 3,80
ng/mL pour parler de carence.

La cause principale de cette carence est l'insuffisance d'apports alimentaires, les folates
sont présents principalement dans les [égumes mais ils sont thermolabiles.

Notre réserve en folates n'étant que de quatre mois, un défaut d'apport méme minime
est suffisant pour créer une véritable carence et ses conséquences.

Les autres causes de cette carence sont une maladie cceliaque, une résection du gréle,
les médicaments (immunomodulateurs, cotrimoxazole, certains anti-épileptiques), la
consommation d'alcool.

-carence en B12

Elle est effective en cas de taux de cobalamine sérique inférieur a 180 pg/mL. Les
réserves hépatiques en B12 permettent une autonomie de cing a dix ans, il n'y a donc
quasiment pas de carences par apport alimentaire insuffisant. Cette vitamine est surtout
présente dans la viande.

Les causes de cette carence sont : la maladie de Biermer (gastrite atrophique auto-
immune avec AC anti facteur intrinséque et AC anti cellules pariétales), le syndrome
de maldigestion ou non dissociation de la vitamine B12 qui est la cause la plus
fréquente chez les personnes agées.

Le syndrome de non dissociation de la vitamine B12 est une incapacité gastrique a
assurer la dissociation de la vitamine B12 de ses protéines porteuses ou de
l'alimentation. De ce fait, la vitamine B12 ne peut alors se lier au facteur intrinséque
pour étre absorbée au niveau de 1'iléon distal. Cette incapacité est en lien avec une
hypochlorydrie dans le cadre d'une gastrite atrophique, d'une infection a Helicobacter
pylori, d'une gastrectomie, d'une insuffisance pancréatique exocrine, la prise d'anti
acides ou biguanides, d'une pullulation microbienne intestinale...
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Hemoglobin Level, g/dL

Le syndrome de non dissociation de la vitamine B12 est un diagnostic d'exclusion, il
faut écarter un apport insuffisant (moins de 2pug/j) et une maladie de Biermer (soit un
test de Schilling normal et des anticorps négatifs).

- Les manifestations cliniques des déficits en vitamine B12 et/ou B9 sont :

— neuropsychiatriques : sclérose combinée de la moelle, polynévrites, signe de
Babinski, ataxie cérébelleuse, atteinte des paires craniennes, névrite optique
rétrobulbaire, troubles sphinctériens, dépression, syndrome parkinsonien,
troubles cognitifs, voire démence.

— digestives : glossite de Hunter (langue lisse dépapillée, seche avec géne a
l'alimentation), ictére hémolytique (élévation LDH et bilirubine), douleurs
abdominales et troubles du transit.

— autres : atrophie vaginale, infections urogénitales, thrombose et angor
(possiblement associés a une hyperhomocystéinémie).

- La prise en charge thérapeutique des carences en B12 et B9 :

Pour l'acide folique, une dose de 1 a 5 mg /jour pour une durée de trois a six mois est
généralement suffisante.

La supplémentation en vitamine B12 peut étre effectuée par voie orale ou parentérale.
Per os, la dose préconisée est de 1000 a 2000 pg/jour en dose d'attaque puis un relais a
une posologie de 125 a 1000 ug/jour.

Par voie intramusculaire, la dose d'attaque est de 1000pg/jour pendant une semaine
puis la dose d'entretien de 1000pg/mois.

Le traitement est a vie pour la maladie de Biermer, et jusqu'a la suppression de la cause
de la carence ou a vie pour la non-dissociation de la vitamine B12.

2.b.Anémie et insuffisance rénale chronique :

L'anémie est présente en cas d'insuffisance rénale par diminution de la production
médullaire en lien avec la baisse de synthése d'EPO par les reins.

La clairance pour laquelle 1'insuffisance rénale est considérée comme responsable de
I'anémie est de 30 ml/min/1,73m? selon la formule de Cockcroft.
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D'apres les recommandations de la Haute Autorité de Santé, on prescrit des agents
stimulant 1'érythropoi¢se en cas d'hémoglobine inférieure a 10g/dl symptomatique,
retrouvée a 2 reprises sur la biologie a 15 jours d'intervalle et apres avoir éliminé une
autre cause d'anémie.

Le taux cible d'hémoglobine se situe entre 10 et 12 g/dL. Au dela, il y a un risque
d'infarctus du myocarde, d'insuffisance cardiaque aigu€, d'AVC et de thrombose de la
fistule artérioveineuse si le patient est hémodialysé.

Les ASE se font en injection sous cutanée, il faut y associer une supplémentation orale
en fer, et surveiller la NFS, les réticulocytes, ainsi que la pression artérielle.

2.c.Anémies et dysthyroidie :

L'anémie est présente chez 50 % des patients ayant une hypothyroidie. Les hormones
thyroidiennes stimulent la synthése d'érythropoiétine. L'anémie est réversible apres
avoir mis en place une hormonothérapie substitutive thyroidienne bien équilibrée.
L'anémie peut étre également présente en cas d'hyperthyroidie, mais cela est plus rare
et le mécanisme est inconnu.

2.d. Syndrome myélodysplasique (SMD).

C'est un groupe hétérogéne d'anomalies des cellules souches hématopoiétiques de la
moelle osseuse.

Les cellules souches responsables de la production des trois lignées cellulaires :
plaquettes, globules rouges et globules blancs, présentent des anomalies de maturation
dues a des mutations génétiques.

Les mutations peuvent étre dues a une exposition aux anthracyclines, aux agents
alkylants, au tabac, au benzéne.

Son incidence est de 4 cas pour 100.000 patients.

Il s'exprime par une anémie et/ou une neutropénie et/ou une thrombopénie.

Dans le cadre du syndrome de délétion 5q, on peut rencontrer une thrombocytose.

Les SMD peuvent se transformer en leucémie myéloide aigué avec un nombre de
blastes supérieur a 20%.

Le diagnostic se fait par frottis sanguin (myélogramme) puis aspiration et biopsie de la
moelle osseuse.

Une étude cytogénétique avec caryotype et hybridation fluorescente in situ (FISH)
pourra alors étre réalisée, a la recherche notamment du syndrome de délétion 5q qui
peut bénéficier d'une thérapie ciblée ( Iénalodomide).

Les traitements comprennent la transfusion de globules rouges et de plaquettes, les
agents stimulant 1'érythropoiétine, des chélateurs de fer, l'antibioprophylaxie, les
facteurs de croissance hématopoiétique G-CSF.

2.e. Envahissement médullaire :
Le diagnostic se fait par médullogramme, qui va révéler :

-soit une présence de blastes, confirmant une leucémie aigué
-soit une présence de plasmocytes malins, confirmant un my¢lome
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-soit une présence de lymphocytes matures confirmant une leucémie lymphoide
chronique.

-soit des cellules lymphomateuses confirmant un lymphome.

-soit des cellules métastatiques confirmant un adénocarcinome a cellules claires
rénales de Grawitz, un cancer du sein, un cancer de la thyroide ou un adénocarcinome
prostatique.

c. Transfusion chez la personne 4gée.

Les seuils transfusionnels de l'adulte dépendent de la rapidité d'installation de 1'anémie
et du caracteére aigu ou chronique :
— en cas de déglobulisation aigué€ et d'insuffisance cardiaque ou respiratoire
avérée, la transfusion est indiquée en dessous de 10g/dL.
— en cas d'anémie d'installation chronique, le seuil est abaissé a 8g/dL voire 9g/dL
mais reste a 10g/dL en cas d'insuffisance cardiaque ou de mauvaise tolérance.
La cible est un taux d'hémoglobine supérieur a 10g/dL, en sachant qu'en moyenne un
culot de concentrés de globules rouges permet une augmentation d'lg d'hémoglobine
(a moduler en fonction du poids du patient).

Classiquement, la carence martiale est associée a une microcytose et la carence en
B9/B12 est associ¢e a une macrocytose. Mais chez la personnes agée ce n'est valable
que s'il y a une carence exclusive, or la plupart du temps les déficits sont combinés.

On retrouve alors fréquemment une anémie ferriprive normocytaire (car associée a une
autre étiologie) et une anémie par carence vitaminique normocytaire (car associée a
une carence martiale) ce qui masque la macrocytose.

De ce fait le bilan préconisé en premicre intention chez la personne agée est : ferritine,
vitamine B9 et vitamine B12, quel que soit le VGM.
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I11. Evaluation de la prévalence, du

bilan réalisé et de la prise en charge
d'une anémie chronique modérée du
patient age de 75 ans et plus.

III.1. Objectifs :

L'objectif principal de notre étude est d'évaluer le bilan étiologique réalisé par les
médecins généralistes.
Les objectifs secondaires sont :
e ¢valuer la prévalence dans un secteur géographique de l'anémie modérée du
patient 4g¢ en médecine ambulatoire.
« ¢valuer les étiologies et leurs prévalences.
» ¢valuer la prise en charge thérapeutique de I'anémie modérée par les médecins
généralistes.
.
C'est une étude rétrospective et descriptive sur dossiers de tous les patients de 75 ans et
plus a domicile ou en EHPAD, consultant dans un cabinet médical regroupant quatre
médecins en Moselle, en milieu semi-rural, sur une période de six mois.

II1.2. Méthodes :

La population étudiée :
Il s'agit d'une étude rétrospective sur dossiers médicaux durant la période d'octobre
2016 a octobre 2017, pour des patients ayant consulté dans ce cabinet médical.

Les criteres d'inclusion sont :
— age supérieur ou égal a 75 ans.
— patients dont le médecin traitant exerce dans le cabinet médical choisi.
— anémie modérée chronique : retrouvée sur deux biologies différentes réalisées a
une intervalle de 1 & 6 mois.
— hémoglobine inférieure a 12g/dl pour les femmes et inférieure a 13g/dl pour les
hommes et supérieure a 10g/dL pour les 2 sexes.

Les critéres d'exclusion sont :

- les patients non anémiques.

- les anémies découvertes en dehors de la période d'octobre 2016 a avril 2017.
- les anémies inférieures a 10g/dL ( non modérées).
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Les définitions des variables étudiées :

Les variables étudiées sont : 1'dge, le sexe, les comorbidités, les résultats biologiques
(hémoglobine, volume globulaire moyen, protéine C réactive, TSH, clairance,
vitamine B9, vitamine B12, ferritine) les hospitalisations, les chutes, les consultations
spécialistes en lien avec 1'anémie, les traitements, les décés.

Les définitions des critéres biologiques sont :
- anémie : hémoglobine avec un taux strictement inférieur & 12 g/dL pour les femmes
et strictement inférieur a 13 g/dl pour I'homme
-Volume globulaire moyen : inférieur a 82 fL microcytaire, supérieur a 98fL
macrocytaire et entre 82 et 98 fL normocytaire
— carence martiale si ferritine < 30 ng/mL ou <50 ng/mL si CRP augmentée ou
<100ng/mL si clairance inférieure a 30 mL/mn/1,73m?
— carence en folates : folates sériques inférieurs a 3,80 ng/mL
— carence en B12 : inférieure a 188 pg/mL
— inflammation si CRP >4 mg/L
— dysthyroidie : TSH < 0,3 mUI/L ou TSH > 6 mUI/L
— anémie en lien avec une insuffisance rénale : si clairance inférieure a
30mL/mn/1,73m?

Un bilan biologique est dit « complet » s'il comprend toutes ces données ( VGM,
ferritine, fonction rénale, TSH, vitamine B9 et B12 et protéine C réactive)

II1.3  Résultats

Population étudiée :

Elle se compose de 277 patients de 75 ans et plus, suivis dans le cabinet médical
choisi.

Parmi eux, 59 patients présentent une anémie chronique (car retrouvée sur 2 biologies
différentes a un intervalle de 1 a 6 mois) modérée soit 21 % des patients. Il y a 42
femmes anémiques sur un total de 173 femmes (24%) et 17 hommes anémiques sur un
total de 104 hommes (16%).

Le taux moyen d'hémoglobine est de 11,10g/dL (I'hémoglobine moyenne est de 10,9
g/dL pour les femmes et 11,3 g/dL pour les hommes).

L'age moyen des patients anémiques est de 88,9 ans. L'dge moyen des femmes
anémiques est de 93,2 ans. L'dge moyen des hommes anémiques est de 83,2 ans.

Profil des anémies:

Pour les 59 patients, 20 % (n=12) présentent une anémie macrocytaire, 71% (n=42)
ont une anémie normocytaire et 8% (n=5) ont une anémie microcytaire.

Bilan effectué :

A JO, 5 patients bénéficient d'un bilan complet (voir la définition ci-dessus) et 54
patients d'un bilan incomplet.
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avant J0 J J30aJ180
Bilan étiologies selon  |Ex. compl  (Bilan gtiologies selon  [Ex.

Examens complémentaires Biologique |type d'anémie |biologie [Diagnostic | Biologique ftype d'anémie | Biologie Compl.  [Diagnostic final
1laucun complet  normocytaire |pas d‘anomalies  [aucun complet  |nomocytaire  |pas d'anomalies  [aucun

Z\aucun complet  normocytaire |AF +dysthryr. complet  |nomocytaire  |AF + dysthyr.  |aucun

S\aucun complet  |normocytaire |pas danomalies  |aucun complet  |nomocytaire  |pas d'anomalies  |aucun

splénectomie, ATCD cancer

4Mammaire et ovarien complet  macrocytaire |pas danomalies  |aucun complet  |macrocytaire  |pas danomalies  |aucun

induite par

5ATCD LLC complet  macrocytaire |pas d'anomalies  |aucun complet  macrocytaire  |pas danomalies jaucun  |Cytotoxique
hemie hiatale en 2015

6| Rectosigmoidoscopie normale ~ |partiel nomocytaire | IR+ Al aucun complet  jnormocytaire  |IR +Al aucin R

Tlaucun partiel normocytaire R aucun complet  |nomocytaire  |R aucun  |R

ATCD colectomie décés & J180
8/Scanner abdominal normal partiel macrocytaire |pas d'anomalies jaucun complet  macrocytaire  |pas d'anomalies |aucun  |Suite @ OAP
2017 antrite ,

9Diverticulose sigmoidienne partiel macrocytaire |Ak R aucun complet  macrocytaire AR aucun  |R
10laucun partiel macrocytaire |pas d'anomalies \aucun complet  |macrocytaire  |pas d'anomalies  |aucun

AF=anémie ferriprive, IR=insuffisance rénale, Al=anémie inflammatoire, dysthyr.= dysthyroidie

Bilan complet a JO :

Parmi les 5 patients ayant un bilan complet a JO, 1'anémie est expliquée pour 1'un
d'entre eux par l'association d'une dysthyroidie et d'une carence martiale. Mais il n'y a
pas eu d'examens complémentaires afin de déterminer l'origine de la carence martiale.
Les 4 autres patients ne présentent pas d'anomalies au bilan biologique et n'ont pas eu
d'examens complémentaires, mais un patient parmi eux suit un traitement par
chimiothérapie, qui peut expliquer I'anémie.

Bilan complet de J30 a J180 :

Entre J30 et J180, 5 patients supplémentaires bénéficient d'un bilan complet ce qui fait
un total de 10 patients ayant un bilan complet et 45 patients ayant un bilan partiel (4
patients perdus de vue par déces). Parmi eux, on retrouve une anémie expliquée par
une insuffisance rénale, deux anémies expliquées par une association d'insuffisance
rénale et d'anémie inflammatoire et deux anémies qui ne présentent pas d'anomalies au
bilan biologique.

Un patient ayant un bilan complet entre J30 et J180 sans anomalies biologiques est
décédé¢ au bout de 6 mois (d'un cedéme aigu pulmonaire) sans qu'il n'y ait eu
d'examens complémentaires donc aucun diagnostic n'a pu étre posé.

Il n'y a donc pas eu d'exploration complémentaire pour les 10 patients anémiques dont
le bilan biologique était complet pendant la période de JO a J180. Seuls trois patients
ont un diagnostic final d'anémie sur insuffisance rénale et un patient dont 'anémie est
induite par la chimiothérapie.

Bilan biologique partiel de J0O a J180 :

Pour les 54 patients ayant un bilan biologique partiel a JO, on retrouve 16 syndromes
inflammatoires, 8 cas d'insuffisance rénale, 3 dysthyroidies, 9 carences martiales, 1
carence en B9 et aucune carence en B12.

Anémies microcytaires ayant un bilan partiel a J180 :
Parmi les 5 anémies microcytaires, on retrouve 2 associations d'anémie ferriprive avec
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un syndrome inflammatoire qui n'ont pas d'examens complémentaires et donc pas de
diagnostic final. Il y a 2 patients anémiques avec carence en fer isolée, un patient est
déceédé a J90 sans diagnostic posé et une patiente a bénéficié¢ d'un scanner abdominal
normal (car antécédent de colectomie) mais pas d'exploration endoscopique
programmeée. Une patiente ayant une anémie microcytaire et un traitement
anticoagulant a eu une aggravation de son anémie (chute avec traumatisme cranien,
hémorragie cérébrale et découverte d'une toxoplasmose cérébrale).

I1 n' y a donc aucun diagnostic final retrouvé pour ces 5 anémies microcytaires au bilan
incomplet.

Chez ces 5 patients, 3 ont bénéficié¢ d'une supplémentation en fer per os et un patient
en vitamine B9 (sans qu'il y ait de carence en vitamine B9 sur la biologie)

Anémies macrocytaires au bilan partiel a J180 :

Parmi les 7 anémies macrocytaires, on retrouve 3 anémies sans anomalies biologiques
dont une anémie ayant nécessité une consultation hématologique qui a permis de poser
le diagnostic de SMD , une anémie qui aurait nécessité¢ un myélogramme que le patient
a refusé (mais il bénéficie d'un traitement par fer PO, EPO, et vitamine B12) et une
anémie chez un patient ayant une splénomégalie myéloide sous cytotoxique.

Il y a une anémie en lien avec une hypothyroidie.

Il y a une anémie en lien avec un syndrome inflammatoire sans explication ¢vidente ni
examens complémentaires mais qui est tout de méme sous supplémentation en
vitamine B9.

Une anémie en lien avec 'association insuffisance rénale et syndrome inflammatoire a
bénéficié d'une consultation hématologique, posant ainsi le diagnostic final de
gammapathie monoclonale et insuffisance rénale et entrainant la mise en place d'un
traitement par EPO.

Il y a une anémie en lien avec l'association carence en B9 et insuffisance rénale chez
une patiente qui est en cours de chimiothérapie pour un cancer mammaire.

Anémies normocytaires au bilan partiel a J180 :

Avec carence martiale :

5 carences martiales sont retrouvées.

Un patient anémique sous traitement anticoagulant a eu une exploration compléte lors
d'une hospitalisation pour aggravation de I'anémie avec une gastroscopie normale, un
échec de coloscopie et un colo-scanner normal.

Une anémie s'est aggravée ayant nécessité 1'hospitalisation du patient avec une
gastroscopie normale et une rectosigmoidoscopie normale.

Un patient anémique sous traitement anticoagulant ayant pour anomalies biologiques :
une carence en fer, une insuffisance rénale et un syndrome inflammatoire, a bénéficié
d'une exploration avant JO par gastroscopie et coloscopie avec, pour diagnostic, un
ulcere colique, une colite ischémique et une antrite. Il est sous traitement par EPO et
supplémentation en fer en IV.

Une anémie, associant une carence martiale et une insuffisance rénale, chez un patient
sous anticoagulant, s'est aggravée, entrainant une hospitalisation avec une gastroscopie
et une rectosigmoidoscopie normales.
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Une anémie, associant une carence martiale et un syndrome inflammatoire, n'a pas eu
d'examens complémentaires et aucun diagnostic final n'a donc été posé.

Avec syndrome inflammatoire biologique :

Parmi les 12 anémies normocytaires avec syndrome inflammatoire retrouvé, 7 n'ont
pas d'explications évidentes et les patients n'ont pas eu d'examens complémentaires.
Une anémie est liée a des plaies variqueuses. Une anémie s'est aggravée avec la
découverte de diverticulite (apparition de rectorragies ayant nécessité une
hospitalisation) et une anémie normocytaire s'est aggravée avec la découverte d'un
cancer anal ( apparition de rectorragies) et déces a J150.

Sans anomalies biologiques retrouvées :
Sur les 18 anémies normocytaires ayant un bilan biologique partiel sans anomalies :

— 8 n'ont pas eu d'exploration complémentaire.

— 3 anémies normocytaires se sont aggravées avec apparition d'une hémorragie
digestive ( un cas d'angiodysplasies jéjunales chez un patient sous anti-agrégant
plaquettaire, un cas de diverticulose sous anticoagulant, et une découverte
tardive de carcinome anal).

— Une anémie normocytaire chez un patient sous anticoagulant devait étre
explorée mais le patient n'est pas allé en consultation de gastro-entérologie.

— 3 anémies peuvent étre expliquées par les antécédents des patients : un cas de
rhumatisme psoriasique sous Méthotrexate, un cas de diverticulite chez un
patient sous anticoagulant, un cas de cancer pulmonaire en rémission.

— Une découverte de cancer pulmonaire chez une patiente anémique avec un
déces a J150.

— Il'y a euun déces suite a une chute avec fractures multiples a J180.

— un patient anémique a bénéficié d'une consultation néphrologique pour une
clairance rénale a 49 mL/min/1,73m?.

Avec insuffisance rénale :

Deux anémies avec insuffisance rénale ont bénéficié d'une consultation néphrologique.
Quatre anémies avec insuffisance rénale n'ont pas d'examens complémentaires.

Un patient bénéficie d'un traitement par EPO, fer IV, fer PO et vitamine B12 et un
deuxieme patient est seulement sous fer PO.

Diagnostic final :

Il y a 23 anémies sans diagnostic final parmi les 49 patients avec un bilan partiel soit
47% des patients qui n'ont pas d'étiologie pour leur anémie chronique modérée.

Il y a 3 anémies ou le diagnostic final peut étre la dysthyroidie mais le bilan étant
incomplet, d'autres étiologies peuvent étre en cause.

Il y a eu 6 patients dont 'anémie s'est aggravée et est passée de modérée a sévere, ce
qui a conduit a une hospitalisation et une exploration par endoscopie digestive. Parmi
les 6 patients, 3 sont sous traitement anticoagulant et 3 sont sous traitement anti-
agrégant plaquettaire. Une seule exploration par endoscopie a ét¢ demandée devant
l'absence d'étiologie d'une anémie normocytaire chez une patiente sous anticoagulant
( I'endoscopie n'a pas été réalisée durant la période de JO a J180).
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Le traitement :

Une supplémentation en fer PO a été prescrite dans 11 des 59 anémies retenues

Une perfusion de fer en milieu hospitalier a été réalisée chez 2 patients anémiques.

On compte 4 transfusions, 9 patients sous EPO, 5 supplémentations en vitamine B9 et
2 en vitamine B12 (alors qu'il n'y a qu'une carence en B9 diagnostiquée et aucune
carence en B12).

22 patients sur 59 sont sous traitement anti-agrégant plaquettaire et 15 patients sur 59
sont sous traitement anticoagulant.

Le devenir des patients anémiques :

Il'y a eu 14 décés parmi les 59 patients anémiques durant la période d'octobre
2016 a octobre 2017 (soit 23%) dont 4 déces durant la période de JO a J180.

On compte 14 hospitalisations et 8 chutes durant la méme période.

Dix patients ont eu une consultation chez un spécialiste pour leur anémie
( néphrologue , oncologue , hépatogastroentérologue).

Quatre patients ont décompensé une pathologie chronique ( insuffisance cardiaque en
particulier).

Quarante anémies sont restées stables, voire se sont améliorées durant les 6 mois. Les
19 autres cas d'anémie se sont aggravées et parmi ceux-ci il y a eu 7 cas de
saignements actifs ( digestifs et cérébral).

Onze anémies ont été notifiées comme antécédents dans le dossier des patients avec
leurs étiologies.

On compte trois antécédents de myélogramme dans les 5 ans précédant notre étude et
une indication de myélogramme durant 1'étude mais le patient a refusé 1'examen.
Quatre gastroscopies ont été réalisées pendant le suivi et cinq gastroscopies ont €té
réalisées dans les cing ans précédant notre suivi.

Trois rectosigmoidoscopies ont été réalisées pendant le suivi, et quatre dans les cing
ans précédant 1'étude.

Deux coloscopies ont été réalisées pendant le suivi, et quatre dans les 5 ans précédant
1'étude.

Il y a eu un examen par vidéocapsule et un coloscanner.

Les diagnostics retrouvés ont €té : antrite, oesophagite peptique, diverticulose, colite
ischémique, hernie hiatale et carcinomes (anal et rectal), angiodysplasies jéjunales.
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II1.4.Discussion :

Au total, 21 % des patients de 75 ans et plus consultant le cabinet médical choisi
avaient une anémie modérée. 18% des patients anémiques ont bénéficié d'un
bilan complet au cours des 180 jours. En comparaison avec I'é¢tude de Pau en milieu
hospitalier, la prévalence était de 17,4% et le taux de bilan complet était de 58%.

N %
bilan complet 46 43,4
(n=106)  Etude de Pau bilan incomplet 60 56,6
bilan complet 10 18
(n=55) Etude de Moselle bilan incomplet 45 82

Tableau 1. Répartition des bilans complets et incomplets

Quarante sept pour cent des anémies restent inexpliquées mais ceci est surestimé par le
déficit de bilan complet.

Les 23% d'anémies mixtes sont certainement sous-estimés car certaines anémies ont
été étiquetées pour une étiologie sans avoir vérifié I'absence d'autres étiologies.

Sur les 5 anémies microcytaires, une seule n'était pas associ¢e au dosage d'une
ferritinémie.

38 patients ayant une anémie normo ou macrocytaire n'ont pas bénéfici¢ d'un bilan
vitaminique.

Le dosage de la TSH manquait dans 11 bilans d'anémie normo ou macrocytaires.

Une insuffisance rénale chronique avec une clairance inférieure a 30mL/min/1,73m?
était présente chez 20% des patients.

On peut dire qu'il y a plus d'anémies retrouvées dans notre étude en milieu libéral
( 21%) qu'en milieu hospitalier (17,4%) sachant qu'a I’hdpital plusieurs patients avec
des séjours différents ont été comptabilisés puisqu'on trouve 311 anémies pour 271
patients.

En valeur absolue, ce taux est important et I'on peut se demander ce qu'une anémie a
11 g/dL (en moyenne) a 89 ans peut avoir comme conséquences.

Il est généralement admis que la conséquence est majeure en terme de mortalité chez
les patients insuffisants cardiaques (10) sans parler des facteurs quotidiens ( fatigue,
perte de tonus musculaire, déclin cognitif, déclin fonctionnel mais aussi troubles
psychoaffectifs comme décrits dans 1'étude du Dr Gavazzi). (23)

Nous ne nous sommes pas intéressés a la simple carence martiale bien que 1'on sache
que sans étre associée a une anémie, elle a de nombreuses conséquences. Elle
représente la premiére cause d'anémie carentielle. (6)

35



Causes de I'anémie VGM Population %
microcytaire normocytaire  |macrocytaire
Carentielle :
Etude de Moselle 1 18,6
Etude de Pau 90 33
- carence en fer Etude de Moselle 4 6 0 10 16,9
Etude de Pau 46 32 1 79 29
- carence en B12 et /ou B9 Etude de Moselle 0 0 1 1 1,7
Etude de Pau 0 4 7 11
Etude de Moselle 40 67,8
Maladie chronique : Etude de Pau 84 31
Etude de Moselle 2 6 4 12 20,3
-Mixte Etude de Pau 7 27 7 41 15
Etude de Moselle 1 13 3 17 28,8
- Anémie inflammatoire Etude de Pau 8 21 0 29 11
-IRC Etude de Moselle 0 8 3 1 18,6
Etude de Pau 0 14 0 14 5
Saignement actif Etude de Moselle 1 6 1 8 13,5
Etude de Pau 2 42 2 46 17
Atteinte médullaire Etude de Moselle 0 1 5 6 10,1
Etude de Pau 1 1 15 27 10
Chimiothérapie Etude de Moselle
Etude de Pau 0 3 0 3 1
AHAI/dysthyroidie Etude de Moselle 0 3 1 4 6,7
Etude de Pau 0 0 0 0 [0]
TOTAL Etude de Moselle 5 42 12 59
Etude de Pau 64 175 32 271

Tableau 2. Causes d'anémies de la personne agée de plus de 75 ans, comparaison en milieu
hospitalier et en milieu ambulatoire.
Moselle :59 patients anémiques ; Pau : 271 patients anémiques

Suite a 'analyse de la littérature, il est surprenant qu'en ambulatoire, on ne cherche pas
a corriger ces anémies.

Ceci explique peut étre le sur-traitement que 1'on évoquera ultérieurement.

Nous sommes interpellés de retrouver dans notre étude un VGM augmenté dont la
cause devrait €tre carentielle (vitamine B12/B9) mais qui correspond a une étiologie de
maladie chronique. Cela montre bien que les étiologies sont multifactorielles.

Dans 1'é¢tude de Pau, on retrouve 11 % d'anémie macrocytaire contre 20% dans notre
¢tude.

Dans 1'étude de Pau il n'y a que 8% d'anémies inexpliquées. On peut s'en étonner, car
en milieu hospitalier, I'acces a des examens complémentaires est plus ais€¢ qu'en milieu
ambulatoire. Mais dans notre étude, comme nous le pressentions, pres de la moitié des
anémies n'a pas d'étiologies bien déterminées (47%), et ceci par manque de
prescription de bilan biologique approprié.

Dans notre étude 44% des anémies sont en lien avec une inflammation et/ou une
insuffisance rénale chronique pour 31% dans I'étude de Pau.

Dans la littérature, globalement, 1/3 des anémies sont d'origine carentielle, 1/3 ont
pour origine une maladie chronique (inflammation, IR) et 1/3 sont d'origine
inexpliquée. Le pourcentage de maladie chronique de notre étude est largement
supérieur.

La comparaison entre JO et J180 conforte 1'origine pluri-factorielle et chronique de
I'anémie mais n'apporte pas d'¢léments supplémentaires.
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On peut souligner le fait que méme si les médecins avaient connaissance qu'une étude
sur ce sujet était effectué dans le cabinet médical, il n' y a pas eu franchement de
modifications dans la prise en charge des patients.

Ceci est d'avantage plus prégnant devant les 18% de bilans biologiques complets.

Il y a plus de traitements que d'étiologies recherchées. Ce point avait également été
évoqué dans 1'étude de Pau, puisqu'ils avaient 3 anémies dont la supplémentation en
fer était inexpliquée.

Il y a une sur-estimation des bilans incomplets car certaines données n'ont pas pu étre
recherchées avant la période d'observation de 6 mois mais en tout cas la présence d'une
anémie et d'une potentielle étiologie n'étaient pas notifiées dans le dossier médical.

On sous-estime les anémies mixtes car il y a peu de bilans complets réalisés et de ce
fait, toutes les étiologies n'ont pas été vérifiées.

Il existe donc une inertie diagnostique. Pourtant les médecins généralistes accordent de
I'intérét aux traitements puisqu'il y a plus de supplémentation vitaminique ou en fer
que de carences effectivement retrouvées.

L'étude des déces survenus avec 14 décés sur 59 patients soit 23% de déces sur 1 an ne
permet pas de conclure sur la mortalité¢ de I'anémie. On retrouve cependant 1'idée d'un
facteur de comorbidité important.
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II1.5. Essai d'audit de pratique .

Objectifs :

- Evaluer la réalité du bilan effectué¢ devant une anémie méme minime en médecine de
soins primaires

-Evaluer son traitement et sa prise en charge

Meéthodes :

— Interrogation de médecins en Moselle par le biais d'un questionnaire en ligne envoyé par
mail (annexes 2 )

— entretiens semi-dirigé individuels .

Résultats :
Sept médecins ont répondu au questionnaire, les entretiens semi-dirigés n'ont pas été réalisés.
Discussion :

Méme si l'audit initial n'a pu étre réalisé, l'interrogatoire des 7 médecins par questionnaire
(par mail) montre qu'ils connaissent la définition de I'anémie modérée. Méme s'ils expliquent
enclencher un bilan étiologique pour une anémie a 11g/dL, cette démarche n'est pas observée
dans notre étude.

Il y a sans doute des biais (d'écriture dans les dossiers par exemple) mais il est clair que la
recherche étiologique n'est certainement pas exhaustive en soins primaires.

Ils sont cependant tous concernés par le probléme et déclarent avoir des patients de 75 ans et
plus avec une anémie modérée.

Les étiologies sont évoquées de fagon aléatoire mais sont présentes en quasi-totalité.
Lorsqu'on leur demande s'ils sont a 'aise avec la surveillance d'une anémie chronique , quatre
sur sept répondent que non .

Trois médecins sur sept n'utilisent pas d'arbre décisionnel.

Les traitements envisagés spontanément sont la supplémentation en fer et en folates, ce qui
correspond effectivement a 1'exces de traitements prescrits retrouvés dans notre étude.

On peut s'interroger sur le fait que s'intéresser globalement a l'alimentation ainsi qu'aux
carences, pourrait étre tout aussi productif que de faire un bilan étiologique.

Nous avons décidé¢ de faire le paragraphe ci-dessus sur ces sept médecins qui sont pleinement
concernés par le résultat de notre étude.
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III.6. Conclusion

Notre étude montre que 1'anémie modérée des personnes agées pourrait étre mieux explorée
en ambulatoire et mieux traitée que ce soit a bon escient ou en évitant le sur-traitement.

Son origine pluri-factorielle implique la réalisation d'un bilan biologique approprié et répété.
On s’apercoit que peu d'examens invasifs sont demandés au vu du caractere modéré de ces
anémies. La balance bénéfice-risque des ces personnes agées poly-pathologiques ne va pas
dans ce sens.

La surveillance de 1I’évolution de ces anémies est par contre retrouvée dans notre étude de 180
jours et confirme le caractére chronique de ces anémies modérées.

Il n'a pas été possible de déterminer I'impact sur la qualité de vie mais on suppose que comme
pour la carence en vitamine D celui ci est présent et insidieux.

S’intéresser a 1'étiologie de ces anémies devrait étre un objectif en soins primaires. Méme s'il
n'y a aucune urgence, cette notion de temps devrait permettre d'avoir des diagnostics précis
dans les dossiers médicaux.
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Hb< 12g/dL (femme)
Hb< 13g/dL ( homme)

v

Patient « blanc « :
hémorragie aigué

VGM + réticulocytes
S ) |
Reticulocytes < 150 000 / mm? Réticulocytes > 150 000 / mm?
Arégénérative Régénérative
| 4 4 \
VGM <80 fL > —» — — — —>VGM > fL Patient « jaune » :
Microcytaire Normocytaire =~ Macrocytaire hémolyse
Inflammation 4 M
Test de Test de
Coombs Coombs
Carence martiale IRC direct + direct -
Ferritine L
<30 ng/L En,vahls.sements 1
médullaires v Corpuscu
<50si CRP >4
mg/L : AHAI laire ou
. My¢élodysplasie AC chauds ou AC froids | | Extracorp

<100 si IRC usculaire
<200si IRC+HD

Carence en

vitamine B9

et/ou B12

Hypothyroidie
Exogénose

Démarche diagnostique devant une anémie chez le sujet agé. (9)

Figure 2 page 154 Tome 41 n°3 MARS 2016 La Revue de Gériatrie

Annexe 1
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Annexe 2

'anémie chronique modérée de la
personne agée en médecine générale
est-elle suffisamment diagnostiquée
et traitée ?

Voici un questionnaire pour la réalisation d'un audit de pratique qui constitue ma thése d'exercice
en méedecine générale Molié Marion

*Obligatoire

Impossible de préremplir 'adresse e-mail

Vous étes :

(] unhomme

(] une femme

Votre date d'installation en libéral est :

Connaissez-vous la définition de I'anémie ?

(] oui
(] non

Quels seuils utilisez-vous pour définir 'anémie ?

[] seuils du laboratoire

[] seuils définis par 'OMS

(] Autre:
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Connaissez-vous la définition de I'anémie modérée du patient
age?

[ ] oui
[] non

Si oui, quels sont les seuils de 'anémie modéree chez 'homme
?

Si oui, quels sont les seuils de 'anémie modérée chez la femme

A partir de quel taux dhémoglobine ,chez le patient de 75 ans et
plus, investiguez-vous une anémie ?(en g/dL)

A partir de quel taux dhémoglobine ,chez le patient de 75 ans et
plus, adressez-vous chez un spécialiste ? (en g/dL)
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Avez vous des patients ageés de 75 ans et plus ayant une anémie
chronique ( depuis plus de 3 mois avec 2 biologies différentes)
modérée ( entre 10 et 12,9 g/dL pour 'homme, entre 10 et 11,9
g/dL pour la femme) ?

[] oui
[ ] non

Si oui , accepteriez-vous de détailler un cas particulier lors d'un
entretien ? *

[] oui
(] non

Quels sont pour vous les étiologies des anémies chroniques
modérées chez le patient 4gé de 75 ans et plus ?

Quels sont pour vous les risques a tolérer une anémie chronique
modérée chez un patient agé de 75 ans et plus ?

Etes-vous a l'aise avec la surveillance d'une anémie chronique
modérée chez un patient agé de 75 ans et plus ?

[ ] oui
[ ] non
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Si vous investiguez vous-méme |'anémie , quels examens
demandez-vous ?

(] Hémoglobine

[ ] VGM (volume globulaire moyen)
réticulocytes

fer sérique

ferritine

coefficient de saturation de la transferrine
recepteur soluble de la transferrine
vitamine B12

folates

THS

CRP (proteine C ractive)

créatinine et clairance

Autre :

I I A I I I O

Sur quels arguments biologiques affirmez-vous une anémie
ferriprive ?

Sur quels arguments biologiques affirmez-vous une anémie
inflammatoire ?

Sur quels arguments biologiques affirmez-vous une anémie liée
a l'insuffisance rénale ?



Utilisez- vous un arbre décisionnel pour investiguer une anémie
9

[] oui
[ ] non

Quels traitements utilisez- vous ?

[ ] supplémentation en fer
D supplémentation en folates
D supplémentation en vitamine B 12

[] EPO

[ ] transfusion
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avant JO

Patients Examens complémentaires bilan biologique type d'anémie
N°1 partiel normocytaire
N°4 partiel normocytaire
N°7 partiel normocytaire
N°10 ATCD de diverticulite partiel normocytaire
N°11 partiel normocytaire
N°12 ATCD ulcére gastrique partiel macrocytaire
N°13 partiel macrocytaire
N°14 partiel normocytaire
N°15 partiel normocytaire
N°16 partiel normocytaire
N°17 partiel normocytaire
N°18 partiel normocytaire
N°19 sous EPO et Fer IV + ATCD ulce partiel normocytaire
N°20 partiel normocytaire
N°23 partiel normocytaire
N°24 partiel normocytaire
N°25 Cancer pulmonaire/radiothérapie |partiel normocytaire
N°26 partiel microcytaire

N°27 partiel normocytaire
N°28 partiel normocytaire
N°29 partiel normocytaire
N°30 partiel normocytaire
N°31 partiel normocytaire
N°32 partiel normocytaire
N°33 partiel normocytaire
N°34 partiel normocytaire
N°35 partiel macrocytaire
N°36 partiel normocytaire
N°37 partiel normocytaire
N°38 ATCD splénomégalie myéloide s¢partiel macrocytaire
N39 partiel normocytaire
N°40 partiel normocytaire
N°41 partiel normocytaire
N°42 partiel normocytaire
N°43 partiel macrocytaire
N°44 partiel normocytaire
N°45 partiel microcytaire

N°46 partiel normocytaire
N°47 partiel macrocytaire
N°48 cancer mammaire chimio partiel macrocytaire
N°50 partiel normocytaire
N°51 partiel microcytaire

N°52 ATCD rhuma pso sous methotrexpartiel normocytaire
N°53 ATCD lymphome partiel normocytaire
N°55 ss eliquis ATCD diverticulite partiel normocytaire
N°56 partiel normocytaire
N°57 Cancer pulmonaire partiel normocytaire
N°58 partiel microcytaire

N°59 cologastro en 2011 normal partiel microcytaire

Annexe 3 : résultats et suivi des 59 patients anémiques (bilan incomplet)
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JO

étiologies selon biologie

Examens compl./Diagnostic

Bilan biologique

type d'anémie

pas d'anomalies partiel normocytaire
AF + sd inflamm. partiel normocytaire
hyperthyr. partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
IR + sd inflamm. partiel normocytaire
Hypothyr. partiel macrocytaire
pas d'anomalies myelogramme refusé par patient |partiel macrocytaire
AF partiel normocytaire
sd inflamm partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
sd inflamm. partiel normocytaire
AF + IR+sd inflamm partiel normocytaire
AF partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
sd inflamm. partiel normocytaire
sd inflamm partiel normocytaire
AF + sd inflamm. aucun partiel microcytaire
IR cs néphro partiel normocytaire
IR partiel normocytaire
pas d'anomalies aucun partiel normocytaire
IR partiel normocytaire
pas d'anomalies anémie par distillation AVK , courpartiel normocytaire
sd iflamm plaie variqueuse partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
sd inflamm partiel normocytaire
sd inflamm partiel macrocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
sd inflamm partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel macrocytaire
AF + IR partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies cs hémato/SMD partiel macrocytaire
sd iflamm partiel normocytaire
AF scanner abdominal ras partiel microcytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
Sd inflamm + IR partiel macrocytaire
carence B9 + IR partiel macrocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
AF partiel microcytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
sd inflamm partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel normocytaire
pas d'anomalies partiel microcytaire
AF + sd inflamm. partiel microcytaire
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J 30 a J180

étiologies selon biologie

Examens compl.

Diagnostic final

pas d'a

AF + sd inflamm.

hyperthyr.

pas d'anomalies

IR+sd inflamm

hypothyr

pas d'anomalies

AF Gastroscopie , echec c|oesophagite
sd inflamm déglob. Rectorragies sur diverticules

pas d'anomalies

carcinome anal découve

pas d'anomalies

hgie digestive sur angio|

dyplasies jéjunales

sd inflamm

AF + IR + sd inflamm

AF

pas d'anomalies

cs nephro

sd inflamm.

sd inflamm + hypothyroidie

AF + sd inflamm.

R

R

fer PO pr IR

pas d'anomalies

IR

sd cardiorénal sous EP

O fer IV

pas d'anomalies

pas cs HGE faite

sd inflamm

pas d'anomalies

déceés suite chute+fract

ure a J180

sd inflamm

sd inflamm

pas d'anomalies

sd inflamm

pas d'anomalies

AF+IR

déglob gastrorecto normale

pas d'anomalies

pas d'anomalies

décés M5 découverte ¢

ancer pulmonaire

pas d'anomalies

colo suite déglob Diverticulose

pas d'anomalies

sd inflamm

rectorragies découverte

cancer rectal décés M5

AF

Fer et B9 PO

pas d'anomalies

Sd inflamm + IR

¢s hémato gammapathi

e monoclonale ss EPO

carence B9 + IR

pas d'anomalies

AF

déces a M3 réa

pas d'anomalies

sd inflamm

pas d'anomalies

fer PO

pas d'anomalies

pas d'anomalies

pas d'anomalies

chute hemorragie cérébral toxo

AF + Sd inflamm.

fer PO
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RESUME DE LA THESE

Introduction :

L'anémie modérée chez la personne agée est une pathologie fréquente dont les conséquences
sur la mortalité et la qualité de vie sont importantes. La recherche de I'étiologie de cette
anémie est nécessaire pour la prise en charge thérapeutique et nécessite un bilan biologique
exhaustif suivi d'examens complémentaires appropri¢s.

Objectif :

L'objectif principal de I'étude est d'évaluer le bilan étiologique réalisés par les médecins
généralistes.

Les objectifs secondaires sont : évaluer la prévalence de I'anémie modérée chez les personnes
agées de 75 ans et plus, décrire les étiologies retrouvées et analyser la prise en charge
thérapeutique par les médecins généralistes.

Méthode : 11 s'agit d'une étude rétrospective descriptive a partir de dossiers médicaux de 59
patients ayant une anémie modérée, et qui ont consulté dans un cabinet médical pendant la
période d'octobre 2016 a octobre 2017.

Résultats :

La prévalence de I'anémie modérée était de 21%. L'age moyen de la population étudiée était
de 88,9 ans a prédominance féminine (71%). Le taux moyen d'hémoglobine était de
11,10g/dL. L'anémie était a prédominance normocytaire ( 71%). Seuls 16% des patients
anémiques ont bénéficié¢ d'un bilan biologique complet, un diagnostic final n'ayant été posé
que pour la moiti¢ d'entre eux. L'anémie était présente chez les patients avec une insuffisance
rénale( 18%), une carence martiale (16%) et une maladie inflammatoire (30%). L'anémie reste
inexpliquée chez 47% des patients.Il y avait plus de supplémentation ( en fer et vitamines B9
et B12) que de réelles carences.

Conclusion :

L'anémie chronique modérée de la personne agée ne bénéficie pas de suffisamment
d'exploration. La prise en charge diagnostique et thérapeutique de 1'anémie de la personne
agée peut étre ameéliorée en médecine générale.

TITRE EN ANGLAIS

Is moderate chronic anaemia in an elderly outpatient setting sufficiently explored and
treated ?
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