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Liste des abréviations 

AIC : critère d'information d'Akaike 

CHU : Centre hospitalier universitaire 

CKD EPI : Chronic Kidney Disease - Epidemiology Collaboration 

CRP : C reactive protein 

DFG : débit de filtration glomérulaire 

EHPAD : Etablissement d’hébergement pour personne âgée dépendante 

FGF23 : Fibroblast growth factor 23 

INSEE : Institut national de la statistique et des études économiques 

KDIGO : Kidney Disease – Improving Global Outcomes 

LNH : Lymphome non Hodgkinien 

OMS : Organisation mondiale de la santé 

PCR : Réaction en chaîne par polymérase 

PTH : parathormone 

PTHrP : parathyroid hormone related protein 

RAD : retour à domicile 

SSR : Soins de suite et de réadaptation 

TSH : Thyroid Stimulating Hormone 
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I. Introduction 

I.1. La population gériatrique 

I.1.1. Définitions 

La gériatrie désigne la médecine de la personne âgée. Il est cependant difficile de trouver une 

définition unique d’une personne âgée. Pour l’OMS (20) une personne est dite âgée à partir 

de 60 ans, socialement il est communément admis qu’une personne soit âgée à partir de l’âge 

de départ à la retraite qui est maintenant de 64 ans. En médecine, et notamment en gériatrie, 

une personne est dite âgée à partir de 75 ans, âge limite pour pouvoir être admis dans un 

service d’hospitalisation de gériatrie. 

La gérontologie quant à elle est l’étude du vieillissement dans son ensemble, ce dernier résulte 

de l’accumulation de dommages moléculaires et cellulaires au fil du temps dont les principaux 

mécanismes sont la création de radicaux libres par un stress oxydatif et la glycation non 

enzymatique des protéines. Ce vieillissement, dit physiologique, se définit par une dégradation 

progressive des capacités physiques et mentales ainsi qu’une majoration du risque de maladie 

et qui conduit à une plus grande sensibilité aux agressions extérieures. Il est important de le 

différencier du vieillissement pathologique s’accompagnant de multiples comorbidités qui vont 

venir accélérer ce processus naturel et mener à un risque de fragilité voire de dépendance. 

Ces notions vont permettre de décrire 3 trajectoires de vieillissements : tout d’abord les 

personnes âgées robustes ou « fit », les personnes dépendantes qui présentent un 

vieillissement pathologique complication de la survenue de multiples comorbidités et enfin les 

personnes fragiles ou « frail » dont l’état se situe entre la robustesse et la dépendance. La 

fragilité est une notion décrite pour la première fois en 2001 par Linda Fried (14), elle 

correspond à un état réversible chez des personnes âgées vulnérables d’un point de vue tant 

médical que social.  C’est un syndrome caractérisé par la perte des réserves fonctionnelles et 

de la résistance au stress résultant de l’accumulation d’incapacités de plusieurs systèmes 

physiologiques et entraînant une vulnérabilité aux agressions extérieures. La fragilité selon 

Fried correspond à la présence de 3 des 5 critères suivant chez un même individu : 

 une perte de poids involontaire ; 

 une faiblesse musculaire ; 

 une fatigue ; 

 la vitesse de marche lente ; 

 la faible activité physique. 

La présence d’un ou deux de ces critères définit le patient comme pré-fragile, il s’agit d’un état 

intermédiaire entre la robustesse et la fragilité. 

Le concept de fragilité a évolué depuis sa première définition. Avec l’apparition du modèle de 

Rockwood (15) qui correspond à une approche multifactorielle de la fragilité, faisant intervenir 

les comorbidités, les facteurs psychologiques, sociaux, économiques et comportementaux. La 

fragilité est un marqueur de risque de mortalité et d'événements péjoratifs, notamment 

d’incapacités, de chutes, d’hospitalisation et d’entrée en institution. Il est important de rappeler 

que l’âge est considéré comme un déterminant de la fragilité mais n’explique jamais à lui seul 

ce syndrome. 
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Il est impossible d’étudier les notions de fragilité et de dépendance sans aborder la 

problématique des syndromes gériatriques. Ils sont définis par la coexistence de quatre 

caractéristiques : leur fréquence augmente avec l’âge ; ils résultent de multiples facteurs 

favorisants et précipitants; ils augmentent le risque de perte d’indépendance fonctionnelle et 

donc d’institutionnalisation; ils nécessitent une prise en charge globale et multidisciplinaire du 

patient. Les principaux syndromes gériatriques sont : la polypathologie, la dépendance, la 

iatrogénie, la dénutrition, les troubles neurosensoriels, cognitifs, sphinctériens ou de la 

marche, la confusion, la dépression, la douleur, et les complications de décubitus. 

Ces syndromes sont interconnectés, ils peuvent être cause comme conséquence d’un autre 

syndrome gériatrique. On prendra comme exemple la survenue d’une chute favorisée par une 

dénutrition, une polymédication avec un risque iatrogène et des troubles de la marche ou 

encore un syndrome confusionnel survenant sur fond de troubles neuro cognitifs évolués. 

Le vieillissement, la fragilité, la polypathologie et les syndromes gériatriques vont aboutir à la 

notion de cascade gériatrique. Elle est définie pour la première fois par Jean-Pierre Bouchon 

en 1984 (16) avec le modèle « 1+2+3 » dans lequel une affection aiguë entraîne des 

décompensations organiques en cascade. Il repose donc sur trois notions : la réserve 

fonctionnelle de l’organe qui diminue avec l’âge (1) ; l’altération de ses fonctions par les 

affections chroniques (2) ; et l’apparition d’un événement aigu (3). Deux situations peuvent 

alors survenir : 

 Le schéma 1+2+3 : décompensation d’un organe vieillissant (1) présentant une 

maladie chronique (2) sous l’effet d’un événement aigu (3). 

 Le schéma 1+3 : décompensation d’un organe vieillissant (1), sous l’effet d’un 

événement aigu (3), mais en l’absence de maladie chronique.  

Figure 1 - Modèle « 1+2+3 » proposé par JP Bouchon 



LAGRANGE Alexandre | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20232023 23 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

I.1.2. Epidémiologie 

L’espérance de vie à la naissance est actuellement de 78.4 ans pour les hommes et de 84.8 

ans pour les femmes.  

Selon l’INSEE en 2020 (21), les plus de 65 ans représentent un peu plus d’un quart de la 

population totale et les plus de 75 ans près de 10% de la population. Ces chiffres sont en 

constante augmentation depuis 1990, où ils étaient respectivement de 19% et de 6%. Ce 

vieillissement de la population est notamment lié à l’augmentation constante de l’espérance 

de vie à la naissance et à l’arrivée dans ces tranches d’âge des enfants du « Baby-boom » qui 

correspond à la forte hausse de la natalité dans la période d’après-guerre. Selon les 

projections de l’INSEE, la part des 75 ans ou plus devrait continuer à progresser en atteignant 

plus de 15% de la population d’ici 2050. 

Concernant l’autonomie de ces personnes âgées, seuls 8% des plus de 60 ans sont 

dépendants contre 20% des 85 ans et plus, avec un âge moyen de perte d’autonomie de 83 

ans. Selon la DREES, environ 8% des personnes de 75 ans ou plus vivent en institution. Cette 

entrée en institution en souvent corrélée à une perte d’autonomie physique (91%) ou cognitive 

(68%), c’est pourquoi la dépendance est estimée à 86% chez les personnes en institution 

contre seulement 13% chez les personnes de la même tranche d’âge au domicile. 

I.2. Le calcium 

I.2.1. Le métabolisme du calcium 

Le calcium est l’un des électrolytes indispensables au fonctionnement de l’organisme. Il joue 

un rôle dans la contraction musculaire, le métabolisme osseux, la coagulation sanguine mais 

aussi dans la régulation du rythme cardiaque. Dans l’organisme, la majorité du calcium est 

fixée sur le squelette (environ 99%) et seule une faible portion est trouvée dans les cellules 

musculaires et le sang. 

Son métabolisme est régulé principalement par trois hormones : la parathormone (PTH), le 

calcitriol (1,25-dihydroxyvitamine D ou vitamine D active) et le « fibroblast growth factor » 23 

(FGF23) (7). La parathormone est sécrétée par les parathyroïdes (8). C’est une hormone 

hypercalcémiante qui agit sur l’os dont elle stimule la résorption afin de libérer du calcium dans 

le sang, ainsi que sur le rein où elle stimule la réabsorption du calcium dans l’anse de Henle 

et dans le tube contourné distal. La PTH joue aussi un rôle dans le métabolisme de la vitamine 

D en stimulant sa conversion de la forme de stockage la 25-OH-vitamine D vers sa forme 

active le calcitriol. Cette vitamine joue un rôle majeur dans le métabolisme calcique mais aussi 

celui des phosphates et du renouvellement osseux. Sa principale action est de stimuler 

l’absorption digestive du calcium et du phosphore afin de maintenir une bonne minéralisation 

osseuse. Enfin le FGF23 est sécrété par les ostéocytes (9), sa sécrétion est stimulée par le 

phosphatémie et par le 1-25 vitamine D. Il agit sur le rein au niveau du tube contourné distal 

afin d’inhiber la réabsorption du phosphore et la synthèse de 1-25 OH vitamine D ainsi que sur 

la parathyroïde où il inhibe la sécrétion de PTH. 

I.2.2. Le calcium dans le sang 

La calcémie totale est le dosage du calcium Ca2+ dans le sang où seulement 40 à 45% circule 

sous la forme ionisée active, 40 à 45% du calcium est lié aux protéines dont la principale est 

l’albumine, et enfin 15% est lié aux anions inorganiques comme les phosphates et les lactates. 

La mesure de la calcémie totale est habituellement comprise entre 2,2 et 2,6 mmol/L mais ce 

dosage est dépendant de la méthode de dosage et les normes sont donc dépendantes du 
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laboratoire dans lequel le dosage est effectué. Cette concentration est sujette à de fortes 

variations en lien notamment avec l’état d’hydratation et l’albuminémie dont la norme est 

comprise entre 35 et 50g/L. En présence d’une hypoalbuminémie, il y a une augmentation de 

la fraction ionisée du calcium par rapport au calcium total et ce dernier sous-estime la part 

active, ionisée du calcium.  De nombreuses formules ont été développées pour corriger la 

calcémie totale en fonction de l’albuminémie, la plus fréquemment utilisée étant : Cacorrigée = 

Camesuré + 0,025*(40 – albuminémie) (5). Cela correspond à une hausse de la calcémie 

mesurée de 0,25 mmol/L pour une baisse de 10g/L de l’albuminémie.  

Le troisième facteur influençant le calcium sanguin est le pH sanguin (4) qui modifie la part 

ionisée du calcium sans pour autant modifier le dosage la calcémie totale en modifiant l’affinité 

du calcium pour l’albumine. Les formules de correction de la calcémie ne prennent pas en 

compte ce troisième facteur, c’est pourquoi le dosage direct de la calcémie ionisée a été 

développé. 

I.2.3. L’hypercalcémie 

L’hypercalcémie est définie au laboratoire du CHU de Limoges par une calcémie totale 

supérieure à 2,6mmol/L. Elle touche environ 1% de la population mondiale et dans 90% des 

cas, elle est causée par une hyperparathyroïdie primaire ou liée à une pathologie maligne. 

I.2.3.1. Les signes cliniques 

L’hypercalcémie n’est pas toujours symptomatique, lorsqu’elle entraine des symptômes ceux-

ci sont variés allant de la simple constipation au coma (1). Elle touche de nombreux organes 

dans l’organisme mais notamment quatre systèmes, tout d’abord le système neurologique où 

l’hypercalcémie peut entrainer anxiété, confusion (2), altération de la thymie voire des troubles 

de la conscience allant de la somnolence au coma liés à l’importance de l’hypercalcémie et sa 

rapidité d’installation. Deuxièmement, l’atteinte digestive dont les symptômes les plus 

fréquents sont les douleurs abdominales, la constipation et les nausées. Il existe aussi des 

atteintes digestives sévères qu’on retrouve à des taux de calcium sanguin élevés, ce sont les 

pancréatites et les ulcères peptiques. Troisièmement, l’atteinte rénale dominée par les 

pathologies lithiasiques et le syndrome polyuro-polydypsique secondaire à une diurèse 

osmotique. L’insuffisance rénale en est la principale complication, elle est multifactorielle avec 

une part fonctionnelle secondaire à la déshydratation induite par la diurèse osmotique, une 

part obstructive sur les complications lithiasiques et enfin une part organique si celle-ci se 

prolonge appelée néphrocalcinose composée d’une nécrose tubulaire et d’une fibrose 

interstitielle. Enfin, l’hypercalcémie retentit sur le système cardiovasculaire et notamment le 

potentiel d’action myocardique avec un raccourcissement de l’espace QT. Sur un versant plus 

chronique, l’hypercalcémie entraine un dépôt de calcium au niveau artériel et notamment au 

niveau coronaire ainsi que sur les valves cardiaques. 

I.2.3.2. Le bilan étiologique 

D’un point de vue étiologique, le bilan d’une hypercalcémie se divise en deux catégories selon 

qu’elle soit liée ou non à une sécrétion de PTH.  

Dans les hypercalcémies à PTH inadaptée, donc augmentée ou normale alors qu’elle devrait 

être effondrée, la cause la plus fréquente est l’hyperparathyroïdie primaire due dans 80% des 

cas à un adénome parathyroïdien (3). Plus rarement, il existe des hyperparathyroïdies 

tertiaires chez des patients en insuffisance rénale chronique qui développent une hyperplasie 

des parathyroïdes en lien avec une hypocalcémie chronique.  
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Dans les hypercalcémies à PTH adaptée donc basse, la cause la plus fréquente est 

néoplasique. Elle représente aussi la cause la plus fréquente d’hypercalcémie chez les 

patients hospitalisés. Il existe trois grands mécanismes à l’origine des hypercalcémies dans 

les pathologies néoplasiques. Le premier est lié à la sécrétion de la « parathyroid hormone 

related protein » (PTHrP) dans le cadre d’un syndrome paranéoplasique d’un cancer solide ou 

dans les lymphomes non Hodgkinien (LNH) ; sa structure proche de la PTH lui permet d’en 

activer les récepteurs et donc de mimer son action sans qu’aucun rétrocontrôle ne puisse 

intervenir. Cette sécrétion peut survenir à un stade non-métastatique de la maladie et survient 

préférentiellement dans les carcinomes épidermoïdes notamment du poumon, de la bouche 

et du cou. La deuxième cause d’hypercalcémie non liée à la PTH est l’ostéolyse qui peut être 

liée à des métastases de cancer solide, à une atteinte osseuse de myélome multiple ou à 

moindre mesure à une pathologie lymphoïde. 

I.2.4.  L’hypocalcémie 

L’hypocalcémie est définie au laboratoire du CHU de Limoges par une calcémie totale 

inférieure à 2,1 mmol/L. Tout comme pour l’hypercalcémie, la gravité de l’hypocalcémie est 

liée tant à sa profondeur qu’à sa rapidité d’installation. 

I.2.4.1. Les signes cliniques 

Le tableau clinique de l’hypocalcémie est dominé par l’atteinte neuromusculaire dont la 

complication principale est la tétanie pouvant prendre des formes sévères allant jusqu’au 

laryngospasme ou à l’épilepsie généralisée (13). Il peut cependant prendre une forme plus 

frustre avec une asthénie, des crampes ou encore des paresthésies. Le signe du Trousseau 

en est un symptôme, il correspond à un spasme carpien induit par le gonflement d’un 

sphygmomanomètre au bras à une valeur supérieure à la tension artérielle. Un autre signe 

que l’on peut trouver est celui de Chvostek qui correspond à une contraction des muscles 

faciaux après stimulation directe du nerf facial homolatérale à la partie antérieure de l’oreille. 

Contrairement à l’hypercalcémie, l’atteinte cardiaque est représentée par un allongement du 

QT pouvant mener à une torsade de pointe ou à une fibrillation ventriculaire notamment si 

l’hypocalcémie est associée à une hypokaliémie ou une hypomagnésémie. 

Enfin l’atteinte neuropsychiatrique est possible, avec des troubles de la thymie, de la 

confusion, de l’anxiété et dans les formes les plus sévères des hallucinations. 

I.2.4.2. Le bilan étiologique 

Les causes d’hypocalcémie sont divisées en deux grandes catégories, celles à PTH basse ou 

normale donc inadaptée à l’hypocalcémie, et celles à PTH adaptée donc augmentée. 

Une PTH basse est fortement évocatrice d’hypoparathyroïdie pour laquelle il faut rechercher 

un antécédent de chirurgie cervicale, et évoquer dans un deuxième temps une étiologie auto-

immune. Dans les causes d’hypocalcémie à PTH augmentée, les causes les plus fréquentes 

sont l’insuffisance rénale chronique, l’hypomagnésémie et la carence en vitamine D. 



LAGRANGE Alexandre | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20232023 26 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

II. Article 

II.1. Introduction 

L’âge moyen des français est en constante augmentation avec une population âgée de plus 

de 75 ans qui représente en 2023 10% de la population. Cette population gériatrique présente 

un fort taux de recours au soins en milieu hospitalier avec en moyenne une durée de séjour 

augmentée corrélée à l’avancée en âge et à la perte d’autonomie. Cette population gériatrique 

très hétérogène tant dans sa santé et son autonomie physique que cognitive, présente un très 

fort taux de mortalité hospitalière puisque près de 60% des décès surviennent pendant une 

hospitalisation. 

La particularité de la prise en charge du patient gériatrique se retrouve dans la multiplicité des 

comorbidités et la survenue suite à un épisode aigu de décompensations organiques en 

chaîne appelées la cascade gériatrique. Elle est notamment liée à la fragilité du patient et à la 

survenue de syndromes gériatriques comme la chute qui peut être à l’origine d’une 

hospitalisation, ou le syndrome confusionnel qui peut être secondaire à la perte des repères 

habituels. 

Le bilan initial de ces syndromes gériatriques comporte le dosage de la calcémie sanguine. 

En effet cette dernière lorsqu’elle est augmentée ou diminuée peut être à l’origine de troubles 

neurologiques sévères entrainant des chutes, des syndromes confusionnels, voire des 

troubles de la conscience. Ces dyscalcémies sont liées pour la plupart à un dysfonctionnement 

parathyroïdien, à une hémopathie maligne ou à une néoplasie à un stade métastatique ou à 

l’origine d’un syndrome paranéoplasique. Dans ces dernières pathologies, la survenue d’une 

hypercalcémie correspond à un critère de gravité dans l’évolution de la maladie avec un fort 

taux de mortalité évalué à 80% à un an dans les cancers solides, avec une espérance de vie 

de 3 à 4 mois selon les études. (17) 

Les hypercalcémies sont à l’origine comme le diabète décompensé d’un syndrome polyuro 

polydyspique entraînant une soif abondante afin de corriger les pertes en eau excessives liées 

à la diurèse osmotique de la calciurèse augmentée. Cette complication de l’hypercalcémie 

peut être chez le sujet âgé à l’origine d’hypernatrémie notamment chez le patient atteint de 

troubles cognitifs sévères pour lequel l’accès à l’eau et la sensation de soif peuvent être altérés 

ou d’insuffisance rénale aigue fonctionnelle à fort risque de iatrogénie chez des patients 

polymédiqués. 

Les dyscalcémies étant des complications de maladies lourdes en termes de morbi-mortalité 

et la cause directe ou indirecte de syndromes gériatriques et d’hospitalisation, la question de 

leur impact sur le devenir et de leur utilisation en tant que facteur pronostic semble légitime 

mais il y a très peu de littérature à ce sujet, et l’étude des dyscalcémies dans cette population 

gériatrique fragile de court séjour gériatrique n’est pas retrouvée dans la littérature. 

L’objectif de cette étude est donc d’évaluer la corrélation entre la présence d’une dyscalcémie 

à l’entrée en hospitalisation en court séjour gériatrique et le devenir des patients à un mois de 

leur entrée en terme d’institutionnalisation et de décès. 
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II.2. Matériel et méthode 

II.2.1. Type d’étude 

C’est une étude pilote rétrospective monocentrique menée dans le service de court-séjour 

gériatrique du CHU (Centre Hospitalier Universitaire) de Limoges du 02 mai 2022 au 31 juillet 

2022 inclus. 

II.2.2. Critères d’éligibilité 

Les critères d’inclusion étaient : un âge supérieur ou égal à 75 ans et la réalisation d’un bilan 

biologique d’entrée en hospitalisation comportant un dosage de la calcémie et de 

l’albuminémie. Le seul critère d’exclusion était la prise en charge en dialyse péritonéale ou en 

hémodialyse dans le cadre d’une insuffisance rénale terminale. 

II.2.3. Objectifs 

L’objectif principal était de déterminer l’association entre la présence d’une dyscalcémie 

corrigée à l’albumine à l’entrée en hospitalisation et le devenir à 30 jours de l’entrée en 

hospitalisation (J30). 

Les objectifs secondaires étaient : 

- D’étudier le devenir des patients à J30 en fonction de la calcémie corrigée à l’entrée 

en regroupant les devenirs par cluster 

- De déterminer les seuils de calcémie corrigée afin qu’ils soient associés au décès à 

J30 

- De déterminer les facteurs prédictifs de décès à 30 jours de l’entrée en hospitalisation. 

II.2.4. Critères de jugement 

Le critère de jugement principal était la comparaison en fonction de la calcémie corrigée des 

taux de devenir à J30 selon 8 modalités : le retour à domicile, le retour en EHPAD 

(Etablissement d’hébergement pour personne âgée dépendante), l’entrée en institution, le 

transfert en SSR (Soins de suite et de réadaptation), le transfert vers un autre service, 

l’hospitalisation persistante, la réhospitalisation et le décès.  

Les critères de jugement secondaires étaient : 

- La comparaison des taux de décès à 30 jours de l’entrée en hospitalisation entre les 

groupes normocalcémie et dyscalcémie en fonction des clusters suivant : selon 2 

clusters avec le décès et l’entrée en institution comparés aux autres modalités, et selon 

3 clusters avec le décès et l’institution dans un premier cluster, le retour à domicile en 

EHPAD dans un deuxième cluster et la poursuite de l’hospitalisation, le transfert en 

SSR ou dans un autre service dans un troisième cluster. 

- La comparaison des taux de décès à 30 jours de l’entrée en hospitalisation entre les 

groupes normocalcémie et dyscalcémie 

- Les variables biologiques et critères cliniques à baseline pour l’analyse multivariée. 
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II.2.5. Données recueillies 

Les données biologiques ont été recueillies via le logiciel Cyberlab utilisé par le CHU de 

Limoges. Elles comportaient : l’ionogramme sanguin, la créatininémie avec estimation du DFG 

(débit de filtration glomérulaire) par la formule du CKD EPI (Chronic Kidney Disease - 

Epidemiology Collaboration) (18), l’urémie, la calcémie totale, la phosphorémie, la CRP (C 

reactive protein), l’hémoglobinémie, ainsi que les dosages de la TSH (Thyroid Stimulating 

Hormone), de la vitamine 25-OH-D, des phosphatases alcalines, de l’albumine et de la 

parathormone (PTH). 

La correction de la calcémie à l’albumine a été réalisée en utilisant la formule suivante : 

Cacorrigée = Camesuré + 0,025*(40 – albuminémie). (7) 

L’hypophosphorémie était définie dans cette étude par une phosphorémie strictement 

inférieure à 0.85 mmol/L. 

La carence en vitamine 25 OH D était considérée pour des valeurs strictement inférieures à 

10 ng/mL, et l’insuffisance était définie par des valeurs comprises entre 10 et 30 ng/mL. 

La positivité au COVID a été établie uniquement sur la présence d’une PCR (réaction en 

chaîne par polymérase) positive à SARS COV 2 sur la durée de l’hospitalisation quel que soit 

le variant retrouvé et la présence ou non d’une symptomatologie associée. 

Les antécédents médicaux des patients, leurs traitements habituels, leurs modes d’entrée et 

de sortie d’hospitalisation, leur âge et la durée d’hospitalisation ont été extraits via le dossier 

informatique des patients.  

II.2.6. Analyse statistique 

Les variables continues étaient exprimées sous forme de moyenne avec un écart-type ou de 

médiane avec les interquartiles. Les variables discrètes étaient exprimées sous forme de 

pourcentages. 

Une relation non-linéaire entre la calcémie corrigée et le devenir des patients a nécessité la 

réalisation d’une régression de Box Tidwell afin de la linéariser en convertissant la calcémie 

corrigée en variable discrète. Cette méthode a été utilisée afin de définir de nouveaux seuils 

de calcémie corrigée afin d’évaluer la corrélation avec le décès à J30. 

Une régression logistique univariée a été réalisée, et les valeurs présentant un p < 0,25 ont 

été inclus dans l’analyse multivariée qui a été réalisée avec une méthode descendante afin 

que le modèle final ne comporte que les variables significativement associées à la variable 

d’intérêt. 

Les tests statistiques ont été réalisés de manière bilatérale avec une valeur de p < 0,05 pour 

atteindre le seuil de significativité. 

Tous les calculs ont été réalisés via le logiciel R software version 3.2.2 (R foundation for 

Statistical Computing, Vienna Austria). 

II.2.7. Démarches éthiques et réglementaires 

Cette étude a reçu un avis favorable du comité d’éthique du CHU de Limoges enregistré sous 

le numéro 14-2023-02. 
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II.3. Résultats 

II.3.1. Population 

Sur la période du 02 mai 2022 au 31 juillet 2022 inclus, 354 patients ont été admis dans l’unité 

de court-séjour gériatrique (Figure 2). Parmi ceux-ci, 16 patients n’ont pas pu être inclus dans 

l’étude par manque de données biologiques sur la calcémie ou l’albuminémie. Les 338 patients 

inclus ont été répartis en 3 groupes selon la calcémie corrigée : un groupe hypocalcémie 

(calcémie corrigée strictement inférieure à 2,1 mmol/L), un groupe hypercalcémie (calcémie 

corrigée strictement supérieure à 2,6 mmol/L) et un groupe contrôle normocalcémique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entrées en court séjour 

gériatrique n=354 

Patients inclus n=338 

Patients non inclus n=16 

     Calcémie manquante n=13 

     Albumine manquante n=3 

Hypocalcémie 

corrigée n=6 
Normocalcémie n=283 

Hypercalcémie 

corrigée n=49 

Figure 2 - Diagramme de flux 
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Les caractéristiques des patients étaient conformes aux données épidémiologiques avec un 

âge moyen de 87 ans et une majorité de femme (61%) (Tableau 1). La grande majorité (85%) 

des patients était admise via les urgences avec une durée moyenne de séjour de 11,5 +/- 7,0 

jours.  

Une différence significative entre les groupes était retrouvée pour la durée de séjour, elle était 

de 10,2 +/- 4,5 jours en moyenne dans le groupe hypocalcémie, de 11,0 +/- 6,1 jours dans le 

groupe normocalcémique et de 15,8 +/- 10,5 jours dans le groupe hypercalcémique (p = 

0,0016). Aucune différence significative entre les groupes n’était retrouvée sur l’âge, le sexe 

ou la provenance des patients. 

Concernant les antécédents des patients, les patients des groupes hypo et hyper calcémiques 

présentaient significativement plus de néoplasies actives avec 33% et 24,5% respectivement 

contre 8,8% dans le groupe normocalcémique (p = 0,002). Les patients du groupe 

hypocalcémique présentaient significativement plus d’insuffisance rénale chronique puisque 

celle-ci concernait 83,3% des patients contre 40.3% dans le groupe normocalcémique et 51% 

dans le groupe hypercalcémique (p = 0,04). Les patients des groupes dyscalcémiques 

semblaient présenter plus d’hémopathies malignes sans qu’une différence significative puisse 

être montrée (p = 0,08). Il n’existait pas de différence significative intergroupe sur l’ostéoporose 

et la dénutrition. 

Il existait une différence significative sur la supplémentation calcique antérieure à 

l’hospitalisation puisqu’elle était présente chez 33,3% des patients hypocalcémiques contre 

respectivement 4,6% et 2,0% chez les normocalcémiques et les hypercalcémiques. Il n’était 

pas retrouvé de différence significative sur les autres traitements. 

D’un point de vue biologique, le groupe hypocalcémique présentait une calcémie totale 

moyenne à 1,5 +/- 0,2 mmol/L contre 2,2 +/- 0,1 mmol/L dans le groupe normocalcémique et 

2,4 +/- 0,2 mmol/L dans le groupe hypercalcémique. Les calcémies corrigées étaient 

respectivement dans ces groupes de 1,8 +/- 0,2 mmol/L, de 2,4 +/- 0,1 mmol/L et de 2,7 +/- 

0,1 mmol/L.  

Le groupe hypocalcémique présentait significativement une anémie plus profonde à 9,0 +/- 

1,8 g/dL en moyenne contre 11,9 +/- 1,9 g/dL en moyenne sur l’ensemble des patients (p = 

0,0005) ainsi qu’une phosphorémie significativement plus haute à 1,9 +/- 0,6 mmol/L en 

moyenne contre 1,0 +/- 0,3 mmol/L en moyenne dans les groupes hyper et normocalcémiques 

(p = 0,0016). La totalité des patients du groupe hypocalcémique présentait une vitamine 25OH 

D abaissée avec une moyenne à 15,4 +/- 6,8 ng/mL contre 28,3 +/- 15,7 ng/mL dans 

l’échantillon total (p = 0.0467). 

L’analyse de la CRP sur un versant quantitatif révélait des valeurs significativement plus 

hautes dans les groupes dyscalcémiques avec une CRP moyenne de 146 +/- 79 mg/L dans 

le groupe hypocalcémie et 129 +/- 119 mg/L dans le groupe hypercalcémie contre 58 +/- 68 

mg/L dans le groupe contrôle. 

 

 

 

 

 



LAGRANGE Alexandre | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20232023 31 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

Tableau 1 - Caractéristiques de la population 

 Hypocalcémie 

Ca < 2.1 

Normocalcémie 

2.1 ≤ Ca ≤ 2.6 

Hypercalcémie 

Ca > 2.6 
Total p value 

 N= 6 (1,8%) N = 283 (83,7%) N = 49 (14,5%) N = 338  

 N (%) or mean ± S.D. or median [IQR]  

Démographie et séjour  

Sexe = Homme (%)    1 (16.7)   111 (39.2)    16 (32.7) 138 (39.0)  0.4301 

Age   84.0 (4.4)   87.2 (5.6)    87.1 (6.2)  87.1 (5.7)  0.3134 

Durée séjour (jours)  10.2 ± 4.5   11.0 ± 6.1   15.8 ± 10.5  11.5 ± 7.0  0.0016 

Mode entrée gériatrie            0.2374 

   Directe     2 ( 33.3)     27 (  9.5)      7 (14.3)     36 (10.2)   

   Transfert     0 (  0.0)     13 (  4.6)      3 ( 6.1)     19 ( 5.4)   

   Urgences     4 ( 66.7)    243 ( 85.9)     39 (79.6)    299 (84.5)   

      

Antécédents      

Néoplasie active      2 ( 33.3)     25 ( 8.8)     12 (24.5)   40 (11.3)   0.0020 

Hémopathie active      1 ( 16.7)      6 ( 2.1)      2 ( 4.1)     9 ( 2.5)   0.0820 

IRC      5 ( 83.3)    114 (40.3)     25 (51.0)   152 (42.9)   0.0447 

Ostéoporose      1 ( 16.7)     12 (  4.2)      2 ( 4.1)    15 ( 4.2)   0.2810 

Dénutrition      2 ( 33.3)    193 ( 68.2)     37 (75.5)   239 (67.5)   0.0991 

      

Traitements      

Diurétique      4 ( 66.7)    132 (46.8)     24 (49.0)   169 (47.9)   0.6522 

Chélateur du phosphore      0 (  0.0)      1 (0.4)      0 ( 0.0)     1 ( 0.3)   1.0000 

Calcium      2 ( 33.3)     13 (4.6)      1 ( 2.0)    16 ( 4.5)   0.0266 

Vitamine 25 OH D      1 ( 16.7)     89 (31.6)     18 (36.7)   114 (32.3)   0.6377 

      

Biologie      

Calcémie (mmol/L)   1.5 ± 0.2   2.2 ± 0.1   2.4 ± 0.2  2.2 ± 0.2 <0.0001 

Calcémie corrigée (mmol/L)   1.8 ± 0.2   2.4 ± 0.1   2.7 ± 0.1  2.5 ± 0.2 <0.0001 

Vitamine 25 OH D (ng/mL)  15.4 ± 6.8  28.2 ± 15.6  30.6 ± 16.5  28.3 ± 15.7  0.0467 

Hypovitaminose  D     6 (100.0)    162 (58.9)     26 (53.1)   196 (59.0)   0.0853 

Vitamine 25 OH D                  0.1599 

   Carence     2 (33.3)     37 (13.5)      7 (14.3)   46 (13.9)   

   Insuffisance     4 (66.7)    125 (45.5)     19 (38.8)   150 (45.2)   

   Normale     0 (0.0)    113 (41.1)     23 (46.9)   136 (41.0)   

Phosphore (mmol/L)   1.9 ± 0.6   1.0 ± 0.3   1.0 ± 0.3  1.0 ± 0.3   0.0016 

Hypophosphorémie      0 (0.0)     84 (29.7)     16 (32.7)   100 (29.3)    0.3058 

Créatinine (µmol /L) 303.2 ± 176.9 103.2 ± 53.6 110.8 ± 55.1 109.4 ± 66.4   0.0096 

PAL (UI/L) 202.0 ± 255.4  93.3 ± 51.6 130.7 ± 91.9 100.5 ± 69.1   0.0003 

Albuminémie (g/L)  26.6 ± 5.7  32.0 ± 4.9  26.2 ± 5.2  31.1 ± 5.4  <0.0001 

CRP (mg/L) 146.0 ± 79.4  58.0 ± 68.7 129.6 ± 119.4  70.0 ± 82.7  <0.0001 

PTH (pg/mL) 182.3 ± 155.6 108.4 ± 142.4  46.3 ± 32.9 
112.9 ± 

125.2 
  0.3802 

TSH (µUI/mL)   2.0 ± 2.5   2.5 ± 3.4   1.9 ± 1.7   2.4 ± 3.2   0.1123 

Hémoglobine (g/dL)   9.0 ± 1.8  12.0 ± 2.0  11.6 ± 1.7  11.9 ± 1.9   0.0005 

PCR COVID      2 ± 33.3     61 ± 21.6      6 ± 12.2    72 ± 20.3    0.2246 

Ca = calcium, IRC = Insuffisance rénale chronique, PAL = phosphatase alcaline, CRP = C reactive protein, 

PTH = parathormone, TSH = thyroid stimulating hormone, PCR = Réaction en chaîne par polymérase 
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II.3.2. Critère principal 

Vis-à-vis du critère principal, il n’était pas mis en évidence de différence significative en terme 

de devenir ou de mortalité que ce soit à la sortie d’hospitalisation (respectivement p = 0.44 et 

p = 0.44), ou à J30 de l’entrée en hospitalisation (respectivement p = 0.36 et p = 0.21) 

(tableau 2). 

 

Tableau 2 - Devenir des patients 

 Hypocalcémie 

Ca < 2.1 

Normocalcémie 

2.1 ≤ Ca ≤ 2.6 

Hypercalcémie 

Ca > 2.6 
Total p value 

 N= 6 (1,8%) N = 283 (83,7%) N = 49 (14,5%) N = 338  

 N (%) or mean ± S.D. or median [IQR]  

Mode Sortie GERIATRIE           0.4467 

   Décès           1 (16.7) 28 (9.9) 6 (12.2) 42 (11.9)  

   Entrée institution          0 (0.0) 16 (5.7) 3 ( 6.1) 19 ( 5.4)  

   RAD           3 (50.0) 127 (44.9) 17 (34.7) 151 (42.7)  

   Retour EHPAD          0 (0.0) 14 (4.9) 4 ( 8.2) 18 ( 5.1)  

   SSR           1 (16.7) 91 (32.2) 16 (32.7) 113 (31.9)  

   Transfert           1 (16.7) 7 (2.5) 3 ( 6.1) 11 ( 3.1)  

      

Décès      1 ( 16.7)     28 (  9.9)      6 (12.2)     42 (11.9)   0.4471 

      

Devenir à J30      

J30                0.3686 

   Décès     2 ( 33.3)     30 ( 10.6)      6 (12.2)     45 (12.7)   

   Domicile     2 ( 33.3)    124 ( 43.8)     16 (32.7)    147 (41.5)   

   Entrée institution     0 (  0.0)     21 (  7.4)      2 ( 4.1)     24 ( 6.8)   

   Hospitalisation     0 (  0.0)      9 (  3.2)      5 (10.2)     14 ( 4.0)   

   Réhospitalisation     1 ( 16.7)     18 (  6.4)      4 ( 8.2)     23 ( 6.5)   

   Retour EHPAD     0 (  0.0)     13 (  4.6)      4 ( 8.2)     17 ( 4.8)   

   SSR     1 ( 16.7)     68 ( 24.0)     12 (24.5)     84 (23.7)   

Décès J30      2 ( 33.3)     30 ( 10.6)      6 (12.2)     45 (12.7)   0.2103 

J30 RAD et retour EHPAD     2 ( 33.3)    137 ( 48.4)     20 (40.8)    164 (46.3)   0.4899 

RAD = retour à domicile,  EHPAD = établissement d’hébergement pour personne âgée dépendante, SSR = soins 

de suite et de réadaptation 

II.3.3. Critères secondaires 

II.3.3.1. Analyse du devenir par clusters 

La réduction du nombre de modalités ne permettait pas non plus de mettre en évidence de 

différence significative en sortie directe d’hospitalisation comme à 30 jours de l’entrée en 

hospitalisation. 
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Tableau 3 - Analyse en clusters 

 Hypocalcémie 

Ca < 2.1 

Normocalcémie 

2.1 ≤ Ca ≤ 2.6 

Hypercalcémie 

Ca > 2.6 
Total p value 

 N= 6 (1,8%) N = 283 (83,7%) N = 49 (14,5%) N = 338  

 N (%) or mean ± S.D. or median [IQR]  

Mode Sortie GERIATRIE           0.4467 

Décès ou institution      1 ( 16.7)     44 ( 15.5)      9 (18.4)     61 (17.2)   0.8096 

Sortie 3 modalités                  0.9051 

   Décès/institution     1 ( 16.7)     44 ( 15.5)      9 (18.4)     61 (17.2)   

   RAD/retour EHPAD     3 ( 50.0)    141 ( 49.8)     21 (42.9)    169 (47.7)   

   SSR/transfert     2 ( 33.3)     98 ( 34.6)     19 (38.8)    124 (35.0)   

      

Devenir à J30      

J30 3 modalités                 0.5600 

   Décès/EHPAD     2 ( 33.3)     51 ( 18.0)      8 (16.3)     69 (19.5)   

   SSR/Transfert/Hospitalisation      2 ( 33.3)     95 ( 33.6)     21 (42.9)    121 (34.2)   

   Retour à domicile     2 ( 33.3)    137 ( 48.4)     20 (40.8)    164 (46.3)   

RAD = retour à domicile,  EHPAD = établissement d’hébergement pour personne âgée dépendante, SSR = soins 

de suite et de réadaptation 

 

II.3.3.2. Détermination d’un seuil de calcémie et analyse de la mortalité à J30 

Pour l’objectif secondaire la première étape consistait à définir un seuil de calcémie corrigée 

en fonction du devenir à J30 des patients en utilisant une régression de Box Tidwell afin de 

linéariser la relation entre calcémie corrigée et devenir. La borne inférieure pour la calcémie 

corrigée restait identique à la valeur de référence du laboratoire soit 2,1mmol/L. Pour 

l’hypercalcémie, le seuil a été modifié suite à la régression à 2,8 mmol/L contre 2,6 mmol 

comme borne supérieure pour le laboratoire (Figure 3) 

 

 

 

Figure 3 - Seuil de calcémie corrigée en 

fonction du devenir des patients à J30 
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Tableau 4 - Caractéristiques de la population (seuil d’hypercalcémie = 2.8 mmol/L) 

  

 Calcémie 

corrigée < 2.1 

2.1 ≤ Calcémie 

corrigée ≤ 2.8 

Calcémie 

corrigée > 2.8 
Total 

 

p value 
 N = 6 (1,8%) N = 322 (95,2%) N = 10 (3,0%) N = 338  

 N (%) or mean ± S.D. or median [IQR]  

Démographie et séjour      

Age  84.0 ± 4.4 87.3 ± 5.7 85.6 ± 6.6 87.1 ± 5.7 0.2470 

Sexe (Homme) 1 (16.7) 124 (38.5) 3 (30.0) 138 (39.0) 0.6020 

Mode entrée gériatrie     0.1420 

    Directe 2 (33.3) 32 (9.9) 2 (20.0) 36 (10.2)  

    Transfert 0 (0.0) 15 (4.7) 1 (10.0) 19 (5.4)  

    Urgences 4 (66.7) 275 (85.4) 7 (70.0) 299 (84.5)  

Durée séjour (jours) 10.2 ± 4.5 11.6 ± 6.9 15.9 ± 10.2 11.5 ± 7.0 0.2763 

      

Antécédents      

Néoplasie Active  2 (33.3) 33 (10.2) 4 (40.0) 40 (11.3) 0.0080 

Hémopathie maligne 

Active  
1 (16.7) 7 (2.2) 1 (10.0) 9 (2.5) 0.0623 

IRC  5 (83.3) 133 (41.3) 6 (60.0) 152 (42.9) 0.0609 

Ostéoporose  1 (16.7) 13 (4.0) 1 (10.0) 15 (4.2) 0.1539 

Dénutrition  2 (33.3) 220 (68.3) 10 (100.0) 239 (67.5) 0.0097 

      

Traitements      

Diurétique  4 (66.7) 150 (46.7) 6 (60.0) 169 (47.9) 0.4800 

Chélateur  0 (0.0) 1 (0.3) 0 (0.0) 1 (0.3) 1.0000 

Calcium  2 (33.3) 13 (4.0) 1 (10.0) 16 (4.5) 0.0196 

Vitamine D  1 (16.7) 103 (32.1) 4 (40.0) 114 (32.3) 0.6935 

      

Biologie      

Calcémie (mmol/L) 1.5 ± 0.2 2.2 ± 0.1 2.6 ± 0.2 2.2 ± 0.2 <0.0001 

Calcémie corrigée 

(mmol/L) 
1.8 ± 0.2 2.4 ± 0.1 2.9 ± 0.2 2.5 ± 0.2 <0.0001 

Phosphore (mmol/L) 1.9 ± 0.6 1.0 ± 0.3 0.9 ± 0.3 1.0 ± 0.3 0.0006 

Hypo Phosphorémie  0 (0.0) 94 (29.2) 6 (60.0) 100 (29.3) 0.0292 

Vitamine D (ng/mL)  15.4 ± 6.8  28.7 ± 15.9  25.6 ± 10.2  28.3 ± 15.7  0.0616 

Hypovitaminose D 6 (100.0) 181 (57.6) 7 (70.0) 196 (59.0) 0.0730 

Vitamine D     0.1369 

    Carence 2 (33.3) 43 (13.7) 1 (10.0) 46 (13.9)  

    Insuffisance 4 (66.7) 138 (43.9) 6 (60.0) 150 (45.2)  

    Normale 0 (0.0) 133 (42.4) 3 (30.0) 136 (41.0)  

Créatinine (µmol/L) 303.2 ± 176.9 104.6 ± 54.4 97.5 ± 32.6 109.4 ± 66.4 0.0205 

PAL (UI/L) 202.0 ± 255.4 97.1 ± 58.2 156.1 ± 104.7 100.5 ± 69.1 0.0188 

Albuminémie (g/L) 26.6 ± 5.7 31.4 ± 5.3 25.2 ± 5.3 31.1 ± 5.4 0.0011 

CRP (mg/L) 146.0 ± 79.4 67.6 ± 80.6 99.7 ± 121.8 70.0 ± 82.7 0.0539 

Hémoglobine (g/dL) 9.0 ± 1.8 11.9 ± 1.9 11.9 ± 1.8 11.9 ± 1.9 0.0012 

TSH (µUI/mL)   2.0 ± 2.5   2.4 ± 3.3   2.4 ± 2.6   2.4 ± 3.2  0.5864 

PCR COVID  2 (33.3)  67 (20.8)  0 (0.0)  72 (20.3)   0.2023 

Ca = calcium, IRC = Insuffisance rénale chronique, PAL = phosphatase alcaline, CRP = C reactive protein, 

PTH = parathormone, TSH = thyroid stimulating hormone, PCR = Réaction en chaîne par polymérase 
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Tableau 5 - Devenir des patients (seuil d’hypercalcémie = 2.8 mmol/L) 

 

Cette modification de la borne supérieure de la calcémie corrigée a exclu 39 patients du 

groupe hypercalcémie corrigée qui présentaient donc une calcémie corrigée entre 2,6 et 2,8 

mmol/L. Le groupe hypercalcémie avec le seuil de 2,8 mmol/L était donc composé de 10 

patients soit 2,9% de l’échantillon total. 

En utilisant le seuil d’hypercalcémie à 2,8 mmol/L, il y avait significativement plus de décès à 

J30 dans les groupes hypo et hypercalcémiques (Tableau 4) respectivement 33% et 30% que 

dans le groupe normocalcémique 10% (p = 0.04). Il n’y avait pas de différences significatives 

sur la sortie d’hospitalisation mais une tendance était retrouvée au niveau du décès avec 30% 

de décès dans le groupe hypercalcémie et 16,7% dans le groupe hypocalcémie contre 9,6% 

dans le groupe contrôle (p= 0,07). Il n’y avait pas de différence significative sur le retour à 

domicile ou l’entrée en institution entre les groupes dyscalcémiques et normocalcémique que 

ce soit à la sortie d’hospitalisation ou à 30 jours de l’entrée en hospitalisation. 

 
Calcémie  

corrigée < 2.1 

2.1 ≤ Calcémie  

corrigée ≤ 2.8 

Calcémie  

corrigée > 2.8 

Total p value 

 
N = 6 (1,8%) N = 322 (95,2%) N = 10 (3,0%) N = 338 

 

 N (%)  

Sortie      

Mode Sortie Gériatrie 
    

0.4178 

   Décès 1 (16.7) 31 (9.6) 3 (30.0) 42 (11.9) 
 

   Entrée institution 0 (0.0) 19 (5.9) 0 (0.0) 19 (5.4) 
 

   RAD 3 (50.0) 141 (43.8) 3 (30.0) 151 (42.7) 
 

   Retour EHPAD 0 (0.0) 18 (5.6) 0 (0.0) 18 (5.1) 
 

   SSR 1 (16.7) 103 (32.0) 4 (40.0) 113 (31.9) 
 

   Transfert 1 (16.7) 10 (3.1) 0 (0.0) 11 (3.1) 
 

Décès 1 (16.7) 31 (9.6) 3 (30.0) 42 (11.9) 0.0766 

Décès ou institution 1 (16.7) 50 (15.5) 3 (30.0) 61 (17.2) 0.3942 

Sortie 3 modalités 
    

0.6104 

   Décès/institution 1 (16.7) 50 (15.5) 3 (30.0) 61 (17.2) 
 

   Domicile 3 (50.0) 159 (49.4) 3 (30.0) 169 (47.7) 
 

   SSR/transfert 2 (33.3) 113 (35.1) 4 (40.0) 124 (35.0) 
 

      

Devenir à J30      

J30 
    

0.4155 

   Décès 2 (33.3) 33 (10.2) 3 (30.0) 45 (12.7) 
 

   Domicile 2 (33.3) 137 (42.5) 3 (30.0) 147 (41.5) 
 

   Entrée institution 0 (0.0) 23 (7.1) 0 (0.0) 24 (6.8) 
 

   Hospitalisation 0 (0.0) 13 (4.0) 1 (10.0) 14 (4.0) 
 

   Réhospitalisé 1 (16.7) 21 (6.5) 1 (10.0) 23 (6.5) 
 

   Retour EHPAD 0 (0.0) 17 (5.3) 0 (0.0) 17 (4.8) 
 

   SSR 1 (16.7) 78 (24.2) 2 (20.0) 84 (23.7) 
 

Décès J30 2 (33.3) 33 (10.2) 3 (30.0) 45 (12.7) 0.0458 

J30 2 modalités 2 (33.3) 154 (47.8) 3 (30.0) 164 (46.3) 0.4799 

J30 3 modalités 
    

0.5195 

   Décès/Institution 2 (33.3) 56 (17.4) 3 (30.0) 69 (19.5) 
 

   SSR/transfert/ 

réhospitalisation 

2 (33.3) 112 (34.8) 4 (40.0) 121 (34.2) 
 

   Retour EHPAD/domicile 2 (33.3) 154 (47.8) 3 (30.0) 164 (46.3) 
 

RAD = retour à domicile,  EHPAD = établissement d’hébergement pour personne âgée dépendante, SSR = 

soins de suite et de réadaptation 
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II.3.3.3. Facteurs prédictifs de décès à J30 

Concernant l’analyse des facteurs prédictifs de décès à J30 (Tableau 5), il y a dans le groupe 

des patients décédés à J30 significativement plus de prise de traitements diurétiques à 65% 

contre 45% dans le groupe contrôle (p = 0,01), plus de dyscalcémie corrigée à 13% contre 3% 

(p = 0,02), une créatininémie plus élevée en moyenne à 140,4 ± 83,1 µmol/L contre 105,2 ± 

62,7 µmol/L (p = 0,0003), une CRP plus élevée en moyenne à 148,6 ± 135,2 mg/L contre 59,5 

± 66,6 mg/L (p < 0,0001), des phosphatases alcalines plus élevées en moyenne à 134,5 ± 

127,2 UI/L contre 96,2 ± 56,4 UI/L (p = 0,049) et une albuminémie en moyenne plus basse à  

28,0 ± 5,3 g/L contre 31,5 ± 5,3 g/L (p = 0,0005)  
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Tableau 6 - Caractéristiques de la population en fonction du décès à J30 

 Vivant à J30 Décédé à J30 Total p value 

 N = 309 (87,3%) N = 45 (12,7%) N = 354  
 N (%) or mean ± S.D. or median [IQR]  

Démographie et séjour     

Age entrée  87.1 (5.6)  87.2 (6.1)  87.1 (5.7)  0.8642 

Sexe = Homme (%)   116 (37.5)     22 (48.9)    138 (39.0)   0.1954 

Mode entrée gériatrie            0.8385 

   Directe    33 (10.7)      3 (6.7)     36 (10.2)   
   Transfert    17 (5.5)      2 (4.4)     19 (5.4)   
   Urgences   259 (83.8)     40 (88.9)    299 (84.5)   
Durée séjour (jours)  11.7 ± 7.1  10.1 ± 6.2  11.5 ± 7.0  0.2088 

     

Antécédents     

Néoplasie Active     31 (10.0)      9 (20.0)     40 (11.3)   0.0852 

Hémopathie maligne Active      7 (2.3)      2 (4.4)      9 (2.5)   0.3203 

IRC    130 (42.1)     22 (48.9)    152 (42.9)   0.4826 

Ostéoporose     13 (4.2)      2 (4.4)     15 (4.2)   1.0000 

Dénutrition    211 (68.3)     28 (62.2)    239 (67.5)   0.5215 

     

Traitements     

 Diurétique    140 (45.3)     29 (65.9)    169 (47.9)   0.0165 

 Chélateur      1 (0.3)      0 (0.0)      1 (0.3)   1.0000 

 Calcium     14 (4.5)      2 (4.5)     16 (4.5)   1.0000 

 Vitamine D    102 (33.0)     12 (27.3)    114 (32.3)   0.5558 

     

Biologie     

Phosphore (mmol/L)   1.0 ± 0.3   1.1 ± 0.4   1.0 ± 0.3  0.1347 

Hypophosphorémie     88 (29.1)     12 (30.8)    100 (29.3)   0.9812 

Vitamine D (ng/mL)  28.4 ± 16.0  26.7 ± 13.7  28.3 ± 15.7  0.5116 

Hypovitaminose D   171 (57.6)     25 (71.4)    196 (59.0)   0.1632 

Vitamine D            0.2578 

    Carence    41 (13.8)      5 (14.3)     46 (13.9)   

    Insuffisance   130 (43.8)     20 (57.1)    150 (45.2)   

    Normale   126 (42.4)     10 (28.6)    136 (41.0)   

Calcémie (mmol/L)   2.2 ± 0.2   2.2 ± 0.2   2.2 ± 0.2  0.0813 

Calcémie corrigée (mmol/L)   2.4 ± 0.2   2.5 ± 0.3   2.5 ± 0.2  0.1277 

Calcémie corrigée (mmol/L)            0.0458 

 <2.1     4 (1.3)      2 (5.3)      6 (1.8)   

 ≤2.1 et ≤2.8   289 (96.3)     33 (86.8)    322 (95.3)   

 >2.8     7 (2.3)      3 (7.9)     10 (3.0)   

Créatinine (µmol/L) 105.2 ± 62.7 140.4 ± 83.1 109.4 ± 66.4  0.0003 

PAL (UI/L)  96.2 ± 56.4 134.5 ± 127.2 100.5 ± 69.1  0.0491 

Albuminémie (g/L)  31.5 ± 5.3  28.0 ± 5.3  31.1 ± 5.4  0.0005 

CRP (mg/L)  59.5 ± 66.6 148.6 ± 135.2  70.0 ± 82.7 <0.0001 

PTH (pg/mL)  98.7 ± 104.1 145.0 ± 178.3 112.9 ± 125.2  1.0000 

TSH (µUI/mL)   2.4 ± 3.3   2.2 ± 1.9   2.4 ± 3.2  0.5574 

Hémoglobine (g/dL)  11.9 ± 1.9  11.9 ± 2.1  11.9 ± 1.9  0.8778 

PCR COVID     61 (19.7)     11 (24.4)     72 (20.3)   0.5933 

Ca = calcium, IRC = Insuffisance rénale chronique, PAL = phosphatase alcaline, CRP = C reactive protein, 

PTH = parathormone, TSH = thyroid stimulating hormone, PCR = Réaction en chaîne par polymérase 
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Pour ce dernier objectif secondaire, une régression logistique simple est réalisée puis une 

régression multivariée en gardant uniquement les variables avec un p < 0,25. 

 

Tableau 7 – Analyse multivariée 

 β O.R. 95%IC p-value 

CRP (C Reactive protein)               0.01 1.01 1.01;1.01 <0.0001 

Prise de diurétique  0.96 2.61 1.22 ;5.90 0.016 

Sexe (Homme) 0.62 1.87 0.88 ;4.04 0.104 

Dyscalcémie    0.98 2.66 0.69 ;9.12 0.132 

AIC: 204.79, Test de robustesse : s2 = 0.5813366  pvaleur = 1 

 

L’AIC est optimisé en conservant le sexe et la dyscalcémie. Même si ces variables ne sont 

pas significatives, il faut ajuster sur celles-ci pour avoir un modèle pertinent. De même, l’odds 

ratio de la CRP est proche de 1, l’impact est moindre mais il est également nécessaire d’ajuster 

sur cette variable. A CRP, sexe et dyscalcémie égales, un traitement diurétique présent est 

significativement corrélé au décès. 

L’étude d’efficacité montre une sensibilité à 16,2%, une specificité à 99,0%, une VPP à 66,7% 

et une VPN à 90,5 %. Ces résultats permettent de créer une courbe de ROC (Figure 4) avec 

une AUC à 0,761. 

 

  

Figure 4 - Courbe de ROC 
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II.4. Discussion 

On ne retrouve pas de résultat significatif sur le critère de jugement principal, il ne semble pas 

y avoir de corrélation entre la calcémie corrigée à l’entrée et le devenir à J30 sous réserve 

d’un éventuel manque de puissance de l’étude en l’absence de calcul du nombre de sujet 

nécessaire dans le cadre d’une étude pilote chez cette population. La multiplicité des devenirs 

éventuels à J30, au nombre de 7 dans cette étude peut aussi jouer un rôle dans l’absence de 

significativité de ces résultats. 

Concernant les objectifs secondaires, le calcul d’un effet seuil pour la gravité de 

l’hypercalcémie permet de mettre en évidence un seuil d’hypercalcémie grave à 2,8 mmol/L à 

comparer au seuil de normalité de la calcémie qui est selon les normes laboratoires de 2,6 

mmol/L et au seuil de gravité chez l’adulte qui est de 3 mmol/L (22). Ce seuil de gravité de 

l’hypercalcémie semble donc être plus faible dans cette population gériatrique fragilisée. Le 

seuil d’hypocalcémie grave n’est pas modifié par la formule et semble donc être le même que 

le seuil de normalité à 2,1 mmol/L. 

On retrouve en utilisant les seuils de gravité un résultat significatif avec un p = 0,04 sur un 

critère de décès à J30, avec un taux de décès de plus de 30% dans les groupes hyper et 

hypocalcémique contre 10% dans le groupe normocalcémique. La présence d’une 

dyscalcémie à l’entrée en court séjour gériatrique semble donc être comme pour les patients 

porteurs d’une néoplasie solide, un critère de mauvais pronostic à court terme avec un 

surrisque de mortalité.  

L’étude des facteurs prédictifs de décès à J30 par régression linéaire puis analyse multivariée 

tend à profiler certains patients comme à haut risque de décès à J30, ce sont des hommes 

présentant un syndrome inflammatoire biologique et une dyscalcémie à l’entrée en 

hospitalisation, et qui ont dans leur traitement habituel une prise de diurétique. Ce profil a une 

très forte spécificité à 99.0% avec une VPN à 90%. La sensibilité quant à elle est faible, ces 

facteurs prédictifs semblent donc isoler une faible proportion de patients mais à risque très 

élevé de décès à J30. 

La prise de diurétique est un critère probablement biaisé dans cette étude du fait de l’absence 

de précision sur le type de diurétique notamment thiazidique ou de l’anse qui agissent tous 

deux sur la calcémie étant respectivement hypercalcémiant et hypocalcémiant. De plus 

aucune information sur la présence d’une insuffisance cardiaque n’était recueillie dans cette 

étude, hors elle reste une des principales indications des diurétiques avec l’hypertension 

artérielle. Il faudrait prendre ce facteur en compte dans des études ultérieures afin de ne pas 

méconnaître un facteur de confusion potentiel. 

L’échantillon étudié est représentatif de la population hospitalière en court séjour gériatrique 

compte tenu d’un recrutement systématique de tous les patients admis dans ce service sur 

une période de 3 mois. Seuls 16 patients ont été exclus faute de données biologiques 

suffisantes soit moins de 5% de l’échantillon.  

La calcémie faisant partie du bilan biologique d’entrée systématique en hospitalisation en 

court-séjour gériatrique, la question de la pertinence de ce dosage pouvait se poser or la 

prévalence des dyscalcémies semble élevée à plus de 15% ce qui justifie la poursuite de ce 

dosage à titre systématique. La correction de la calcémie totale semble cependant 

indispensable dans un échantillon où l’albuminémie moyenne est de 31 g/L, ce qui équivaut à 

une augmentation de 0,2 mmol/L de la calcémie corrigée par rapport à la calcémie totale en 

utilisant la formule de correction à l’albumine. Un autre résultat vient remettre en cause 
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l’utilisation de la calcémie totale dans cette population, c’est la calcémie non corrigée moyenne 

dans le groupe hypercalcémie corrigée qui est normale à 2,4 +/- 0,2 mmol/L.  Chez ces patients 

dyscalcémiques, la proportion de néoplasie et d’hémopathie est plus élevée ce qui était 

attendu car ce sont des causes directes d’hypercalcémie. On retrouve de manière plus globale 

un profil de patient plus grave dans les groupes dyscalcémiques avec un syndrome 

inflammatoire plus élevé, des proportions d’insuffisance rénale et d’hypoalbuminémie plus 

élevées. Aucun score de comorbidités n’était disponible en analyse rétrospective mais le profil 

de ces patients pourrait être mis en évidence en utilisant un score de comorbidité comme 

l’index de Charlson (annexe 1). 

Les points faibles de l’étude sont principalement liés à son design, c’est une étude pilote 

rétrospective monocentrique. Les données n’étant cependant pas recueillies par questionnaire 

à postériori, le biais de rappel est contrôlé. Le caractère rétrospectif limite les données 

recueillies et il n’y a pas dans le dossier informatisé du patient de critère objectif de fragilité ou 

du niveau de dépendance du patient qui pourrait être un biais de confusion notable. Du fait de 

l’absence de nombre de sujet nécessaire à priori, certains résultats souffrent d’un manque de 

puissance attribuable à un manque de sujets dans l’étude notamment pour l’analyse 

multivariée des facteurs prédictifs de décès où des tendances se dessinent mais avec des OR 

proches de 1 et des intervalles de confiance larges ou encore pour le critère de jugement 

principal pour lequel la multiplicité des modalités de devenir fait baisser drastiquement la 

puissance de l’analyse statistique. 

Les points forts de l’étude se trouvent dans son caractère novateur, en positionnant la calcémie 

comme facteur prédictif de mortalité et de devenir et non en simple dosage biologique. Un 

résultat significatif est retrouvé pour un critère fort qu’est le décès à 30 jours de l’entrée en 

hospitalisation. Le changement du seuil de l’hypercalcémie qui ne semble impacté le risque 

de décès du patient qu’à partir de 2,8 mmol/L, peut changer l’approche des hypercalcémies 

légères se trouvant entre 2,6 et 2,8 mmol/L pour lesquelles se pose la question de la nécessité 

de la prise en charge car celle-ci se compose essentiellement d’une réhydratation intra 

veineuse importante non dénuée de risque dans cette population fragile sur le plan cardio 

vasculaire. 

La question d’un éventuel dosage de la calcémie ionisée afin de confirmer le diagnostic de 

dyscalcémie se pose malgré l’utilisation de la calcémie corrigée à l’albumine. Cette correction 

à l’albumine est remise en cause dans les études (12 ;13) car sa corrélation à la calcémie 

ionisée ne semble pas être supérieure à celle de la calcémie totale. Le dosage de cette 

calcémie ionisée n’est pas recommandé en première intention pour le moment en raison de 

son coût plus élevé, cependant pour la KDIGO (Kidney Disease – Improving Global Outcomes) 

son utilisation est nécessaire en cas de forte suspicion de dyscalcémie d’autant que le patient 

est en situation d’hypoalbuminémie ou d’insuffisance rénale, deux atteintes fréquentes dans 

l’échantillon et notamment dans les groupes dyscalcémiques. 

Cette étude pilote ouvre de nombreuses possibilités pour de futures études. Tout d’abord la 

prévalence des dyscalcémies dans cette étude permettra à l’avenir de calculer le nombre de 

sujet nécessaire, elle est respectivement de 1,7% pour les hypocalcémies et de 2,9% pour les 

hypercalcémies avec un seuil de 2,8 mmol/L ou de 14,2% pour le seuil de 2,6 mmol/L. Ces 

chiffres seraient à confirmer par une étude de prévalence dédiée. La réalisation d’une étude 

prospective est à envisager afin d’évaluer précisément les caractéristiques des groupes hypo 

et hypercalcémiques, les causes de ces dyscalcémies, les causes de décès dans ces groupes 

ainsi que l’état d’autonomie physique et cognitive afin de définir un profil de fragilité de ces 



LAGRANGE Alexandre | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20232023 41 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

patients. D’un point de vue biologique, un dosage systématique de la magnésémie serait à 

envisager dans le groupe hypocalcémique ainsi qu’un dosage systématique de la PTH en cas 

de dyscalcémie afin de préciser le profil biologique des dyscalcémies dans cette population. 

On retrouve de plus des proportions élevées de carence et d’insuffisance en vitamine 25 OH 

D, s’élevant à 100% de carence dans le groupe hypocalcémique et 43,9% d’insuffisance dans 

le groupe normocalcémique. Compte tenu de la proportion élevée elle-aussi d’insuffisance 

rénale notamment dans le groupe hypocalcémique, il pourrait être intéressant d’envisager un 

dosage de la 1-25-OH vitamine D dont le métabolisme est altéré dans les insuffisance rénales 

les plus sévères et de la calcémie ionisée seul dosage reflétant la calcémie sanguine vraie 

notamment en situation d’insuffisance rénale, d’acidose ou d’hypoalbuminémie majeure. Une 

étude prospective avec suivi du devenir à 1, 3, 6 et 12 mois en fonction des paramètres 

biologiques à l’entrée selon ce profil prédéfini pourrait permettre la création d’un score prédictif 

de devenir et de mortalité dans la population gériatrique en court séjour. 
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II.5. Conclusion 

Cette étude pilote observationnelle rétrospective monocentrique menée dans le service de 

court-séjour gériatrique du CHU de Limoges n’a pas permis de mettre en évidence de lien 

significatif entre la calcémie corrigée à l’entrée en hospitalisation et le devenir à 30 jours de 

l’entrée en hospitalisation mais a permis de montrer un lien significatif avec le décès à 30 jours 

de l’entrée en hospitalisation qui s’élève à 30% dans cette population dyscalcémique. 

Les dyscalcémies semblent fréquentes dans cette population avec une prévalence retrouvée 

de plus de 15% dans cet échantillon, justifiant la poursuite de son dosage de manière 

systématique mais remettant en question le dosage de la calcémie totale et la place de la 

calcémie ionisée.  

Le seuil biologique de l’hypercalcémie défini par le laboratoire ne semble pas corrélé à la 

gravité et il semble nécessaire de modifier ce seuil afin que la calcémie corrigée soit corrélée 

au pronostic et notamment à la mortalité. 

L’état cognitif, la présence de critères de fragilité et d’une éventuelle insuffisance cardiaque 

sont des facteurs qui seront indispensables à prendre en compte à l’avenir afin de préciser 

leur impact sur le devenir. 

Cette étude permet de mettre en avant des facteurs prédictifs de décès un mois de l’entrée en 

hospitalisation dont le sexe masculin, la présence d’un syndrome inflammatoire ou d’une 

dyscalcémie corrigée et la prise de diurétiques qui devront être poursuivis par des études 

prospectives à l’avenir. 
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Serment d’Hippocrate 

En présence des maîtres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’être fidèle 

aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’idéologie ou de situation 

sociale. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les 

secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser 

les crimes. 

Je serai reconnaissant envers mes maîtres, et solidaire moralement de mes confrères. 

Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai à perfectionner mon 

savoir. 

Si je remplis ce serment sans l’enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de l’estime des hommes 

et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort contraire. 

 



 

Dyscalcémie et devenir en court séjour gériatrique 

Introduction : Les troubles de la calcémie sont associés au décès dans les pathologies 
néoplasiques et hématologiques et figurent dans le bilan étiologique des syndromes 
gériatriques. L’objectif était de déterminer si les dyscalcémies pouvaient être utilisées comme 
facteur pronostic de devenir et de mortalité. 
Méthode : Recrutement des patients admis en court-séjour gériatrique du 02 mai 2022 au 31 
juillet 2022 et création de 3 groupes en fonction de la calcémie corrigée à l’albumine à l’entrée 
en hospitalisation. Analyse du devenir et de la mortalité à 30 jours de l’entrée en hospitalisation 
en fonction de la calcémie. Détermination d’un seuil de gravité de la calcémie corrigée en 
fonction du devenir dans cette population et des facteurs prédictifs biologiques et 
démographiques de mortalité à 30 jours de l’entrée en hospitalisation. 
Résultats : 338 patients ont été inclus dans l’étude dont 15 % de patients dyscalcémiques. 
Aucune différence significative n’était retrouvée sur le devenir ou la mortalité en utilisant les 
seuils usuels de dyscalcémie. Après détermination d’un nouveau seuil pour l’hypercalcémie à 
2.8 mmol/L, la dyscalcémie corrigée est devenue significativement associée au décès à J30 
de l’entrée en hospitalisation avec 30% de mortalité contre 10% dans le groupe 
normocalcémique (p = 0.04). L’analyse multivariée permettait de mettre en évidence des 
facteurs de risque de décès à 30 jours : le syndrome inflammatoire biologique, la dyscalcémie, 
le sexe masculin et la prise de diurétiques. 
Conclusion : Après calcul d’un nouveau seuil de calcémie corrigée, celle-ci semble être dès 
l’entrée un facteur de risque fort de décès à 30 jours. Les dyscalcémies sont fréquentes dans 
cette population à 15% de prévalence et des études ultérieures pourraient permettre de définir 
un score de risque  biologique de décès dès l’entrée en hospitalisation du patient. 

Mots-clés : Calcémie, personne âgée, court-séjour gériatrique 

Calcemia disorders and outcome in a geriatric short-stay unit 

Background : Calcemia disorders are associated with death in neoplastic and hematological 
pathologies, and are included in the etiological work-up of geriatric syndromes. The aim was 
to determine whether dyscalcemia could be used as a prognostic factor for outcome and 
mortality.  
Method : Recruitment of patients admitted to geriatric short-stay care from May 02, 2022 to 
July 31, 2022 and creation of 3 groups according to albumin-corrected calcemia on admission. 
Analysis of outcome and mortality at 30 days from hospital admission based on blood calcium 
levels. Determination of a severity threshold for albumin-corrected serum calcium in relation to 
outcome in this population, and biological and demographic predictors of mortality at 30 days 
of hospital admission.  
Results : 338 patients were included in the study, 15% of whom were dyscalcemic. No 
significant differences in outcome or mortality were found using the usual dyscalcemia 
thresholds. After setting a new threshold for hypercalcemia at 2.8 mmol/L, corrected 
dyscalcemia became significantly associated with death at D30 of hospital admission, with 
30% mortality versus 10% in the normocalcemic group (p = 0.04). Multivariate analysis 
revealed the following risk factors for death at 30 days: biological inflammatory syndrome, 
dyscalcemia, male sex and diuretic use.  
Conclusion : After calculating a new threshold for corrected calcemia, this appears to be a 
strong risk factor for death at 30 days. Dyscalcemia is common in this population, with a 
prevalence of 15%, and further studies could define a biological risk score for death from the 
moment the patient is admitted to hospital. 

Keywords : Calcemia, elderly, short-stay unit 


