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GLOSSAIRE ET ABRÉVIATIONS 
 
 

• ADL : Activities of Daily Living (traduction : Activités de la Vie Quotidienne) 

• AINS : Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien 

• AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs 

• ARA2 : Antagoniste du Récepteur de l’Angiotensine 2 

• AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

• BIS : Berlin Initiative Study (traduction : Étude Initiative Berlin) 

• CAPA : Caucasian and Asian Pediatric and Adult subjects (traduction : Les sujets 

pédiatriques et adultes, caucasiens et asiatiques) 

• CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

• CKD-EPI : Chronic Kidney Disease -Epidemiology Collaboration (traduction : Maladie 

Rénale Chronique – Collaboration Epidémiologie) 

• DFG : Débit de Filtration Glomérulaire 

• dl : Décilitre 

• DMS : Durée Moyenne de Séjour 

• EHPAD : établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes 

• FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche 

• g : Gramme 

• GDS : Geriatric Depression Scale 

• GIR : Groupe Iso-Ressource 

• HAS : Haute autorité de santé 

• Hb : Hémoglobine 

• HDL : High Density Lipoprotein  

• HTA : Hypertension Artérielle 

• IADL : Instrumental Activities of Daily Living (traduction : Activités Instrumentales de la 

Vie Quotidienne) 

• IC : Insuffisance Cardiaque 

• IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion 

• IMC : Indice de Masse Corporelle 

• INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 
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• IRA : Insuffisance Rénale Aiguë 

• IRC : Insuffisance Rénale Chronique 

• KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes (traduction : Améliorer les 

Résultats Généraux sur la Maladie Rénale) 

• KDOQI : Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (traduction : Initiative Qualité des 

Résultats sur la Maladie Rénale) 

• l : Litre 

• LED : Lupus Erythémateux Disséminé 

• m² : Mètre carré 

• MACE : Major Adverse Cardiovascular Events  

• MDRD : Modification of Diet in Renal Disease (traduction : Modification du Régime 

Alimentaire dans la Maladie Rénale) 

• min : Minute 

• ml : Millilitre 

• MMSE : Mini-Mental Statut Examination 

• OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

• SIDA : Syndrome d’Immunodéficience Acquise 

• USLD : Unité de Soins de Longue Durée 

• VGM : Volume Globulaire Moyen 

• VIH : Virus de l’Immunodéficience Humaine 

• vs : Versus 
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INTRODUCTION 
 
 
Le vieillissement de la population est un phénomène mondial qui s’explique en partie par une 

augmentation de l’espérance de vie et par une baisse du taux de fécondité (1). 

Actuellement 125 millions de personnes sont âgées d’au moins 80 ans dans le monde et ce 

nombre devrait passer à 434 millions d’ici à 2050 (2). 

Selon les projections démographiques établies par Eurostat la part de la population 

européenne âgée d’au moins 80 ans devrait passer de 5,6% en 2018 à 14,6% en 2100 (3). 

La France quant à elle comptait un peu plus de 67 millions d’habitants au 1er janvier 2018, 

dont 19,6% âgés d’au moins 65 ans, soit une augmentation de 1% par rapport à 2016. Cette 

progression devrait fortement s’intensifier dans les années à venir à tel point qu’un habitant 

sur quatre sera âgé d’au moins 65 ans en 2040 (4). 

 

La notion de vieillesse est différente d’une personne à l’autre. L’organisation mondiale de la 

santé (OMS) a ainsi défini une « personne âgée » comme une personne ayant 65 ans ou plus 

(2), mais l’âge de 75 ans reste considéré comme le plus pertinent en France (5). 

  

Le vieillissement est considéré comme l’ensemble des processus physiologiques et 

psychologiques qui modifient la structure et les fonctions de l’organisme (5). Il comprend les 

effets combinés de facteurs génétiques et environnementaux, auxquels viennent ensuite sur 

le principe du modèle 1+2+3 de Bouchon se surajouter les effets des maladies chroniques (le 

2) ou des facteurs aigus de décompensation (le 3) (5). 

 

L’accélération du vieillissement de la population soulève de nombreuses problématiques de 

santé publique et notamment la problématique du « vieillissement en bonne santé » défini 

par l’OMS comme étant le processus de développement et de maintien des capacités 

fonctionnelles qui permettent aux personnes âgées de jouir d’un état de bien être (1). 

Afin d’y parvenir, une meilleure connaissance et la prévention des maladies chroniques 

semble indispensable pour en assurer une détection et un contrôle précoces. 

 

La maladie rénale chronique est définie indépendamment de sa cause, par la présence, 

pendant plus de 3 mois, de marqueurs d’atteinte rénale ou d’une baisse du débit de filtration 
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glomérulaire estimé (DFG estimé) au-dessous de 60 ml/min/1,73 m² (6) et présente une 

classification en 6 stades (Annexe 1). Le nombre de personnes ayant une maladie rénale 

chronique en France était estimé à près de 3 millions en 2012 (6). 

 

Dans une étude menée à travers 188 pays, il apparaît qu’en 2013 l’insuffisance rénale 

chronique (IRC) tous stades confondus serait associée à 4% des décès dans le monde, soit 2,2 

millions de morts. Plus de la moitié serait de cause cardiovasculaire et près d’un million de 

décès seraient en lien avec une IRC de stade terminal (7). 

 

Jusqu’à présent aucune étude ne s’est intéressée à quantifier la variation de la fonction rénale 

chez le sujet âgé hospitalisé à plusieurs reprises. 

 

En ce qui concerne notre étude nous nous sommes fixés comme objectif principal d’analyser 

l’évolution de la fonction rénale entre deux hospitalisations, dans une population gériatrique, 

et de déterminer les facteurs associés à la variation du débit de filtration glomérulaire (DFG). 

L’objectif secondaire était d’étudier le retentissement potentiel sur la mortalité et de 

déterminer les facteurs associés à cette mortalité. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 
 

I. SCHÉMA DE L’ÉTUDE : 
 

L’étude que nous avons menée est une étude analytique observationnelle, rétrospective et 

monocentrique réalisée dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers sur une période de deux 

ans. 

 

 

II. RECUEIL DE DONNÉES : 
 

1) SÉLECTION DES PATIENTS 
 

a. Critères d’inclusion 
 

Notre étude s’est intéressée à l’ensemble des patients de 75 ans et plus, hospitalisés à au 

moins deux reprises, dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers, entre le 1er janvier 2014 et 

le 31 décembre 2015, avec un intervalle entre les deux hospitalisations compris entre 6 et 12 

mois. 

La sélection a été réalisée à l’aide des dossiers informatisés. 

 
 

b. Critères de non-inclusion 
 

N’ont pas été pris en compte pour cette étude les patients ayant une date d’entrée de 

première hospitalisation antérieure au 1er Janvier 2014 et/ou une date de sortie de seconde 

hospitalisation postérieure au 31 décembre 2015, ainsi que ceux ayant un délai entre les 

sorties d’hospitalisations inférieur à 6 mois ou supérieur à 12 mois. 

Ont également été exclus les patients âgés de moins de 75 ans lors de leur première 

hospitalisation et ceux ayant un dossier médical incomplet (absence de courrier 

d’hospitalisation, manque de données indispensables à l’étude comme la valeur de 

créatininémie au cours des deux hospitalisations ou leurs dates d’entrée et de sortie). 
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E1 : Date d’entrée première hospitalisation ; H1 : Première Hospitalisation ; S1 : Date de sortie première hospitalisation 

E2 : Date d’entrée seconde hospitalisation ; H2 : Seconde Hospitalisation ; S2 : Date de sortie seconde hospitalisation 
E : Date d’entrée d’hospitalisation ; S : Date de sortie d’hospitalisation 

 
 

Figure 1. Intervalle d’inclusion 
 
 
 

2) VARIABLES ÉTUDIÉES 
 

Plusieurs variables d’intérêts ont été retenues en fonction des données de la littérature et 

recueillies dans les dossiers informatisés des patients via le logiciel hospitalier « Télémaque ». 

 
 

a. Les variables qualitatives 
 

- Le sexe. 

- La présence d’une insuffisance rénale aiguë au cours de l’hospitalisation. Nous nous 

sommes pour cela appuyés sur les recommandations du KDIGO 2012 (8) qui préconise de 

se référer à la valeur de la créatininémie de base (Annexe 2). Cette valeur n’étant pas 

disponible dans les dossiers lors du recueil de données rétrospectif, nous avons considéré 

la dernière valeur de créatininémie de chaque patient avant leur sortie d’hospitalisation.  

- Les comorbidités comme la mention dans le dossier médical d’un diabète et son 

traitement (règles hygiéno-diététiques seules ou en association à un traitement 

antidiabétique oral et/ou une insulinothérapie), la présence de pathologies cardio-

vasculaires tels qu’une coronaropathie stentée, un embol artériel, un accident vasculaire 

cérébral (AVC) ou une artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI). 

- La survenue d’événements cardio-vasculaires entre les deux hospitalisations, qui a été 

défini par la présence d’un MACE (Major Adverse Cardiovascular Events) incluant les 
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syndromes coronariens aigus, les AVC, les ischémies aigues périphériques et les 

hospitalisations pour décompensation cardiaque. 

- Le mode de sortie d’hospitalisation, pouvant être un retour à domicile, un transfert en 

établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes (EHPAD), en foyer 

logement, en unité de soins de longue durée (USLD) ou un décès.  

- Les items qui composent le score de comorbidité de Charlson mis à jour (Annexe 3) (9,10). 

- La présence de certains traitements pouvant avoir une influence sur la fonction rénale, 

tels que les néphrotoxiques (anti-inflammatoires non stéroïdiens), les diurétiques 

(diurétique de l’anse, thiazidique, indapamide, ciclétanine, antialdostérone, amiloride) et 

les médicaments interagissant avec le système Rénine-Angiotensine-Aldostérone 

(inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II). 

 
 

b. Les variables quantitatives 
 

- Les dates de naissance et de décès le cas échéant. 

- L’âge lors de la première hospitalisation, exprimé en années. 

- Le suivi moyen exprimé en jours, correspondant à la durée séparant la date de sortie de la 

seconde hospitalisation et la date de décès, ou la date de dernières nouvelles (DDN), avec 

une date de point définie de façon arbitraire au 31/08/2017. 

- Le DFG exprimé selon la formule CKD-EPI (Chronic Kidney Disease – Epidemiology 

Collaboration), en ml/min/1,73m² (6). 

- La durée moyenne de séjour (DMS) exprimée en jours, correspondant au nombre de jours 

d’hospitalisation, pour chacun des deux séjours. 

- Les variables biologiques : l’hémoglobinémie (en g/dl) et l’albuminémie (en g/l). Nous 

avons considéré les dernières valeurs connues pour chaque patient avant la sortie 

d’hospitalisation de façon à reflèter l’état de base. 

- Le groupe iso-ressource (GIR) déterminé selon la grille d’autonomie gériatrique, groupes 

iso-ressources (AGGIR). 

- Le poids exprimé en kilogrammes. 

- La valeur du score de comorbidité de Charlson modifié (Annexe 3) (9,10). 

- Le nombre de traitement total, en considérant chaque principe actif, à l’exclusion des 

traitements prescrits en si besoin. 
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Nous nous sommes également intéressés aux variations de certaines de ces valeurs entre les 

deux hospitalisations, notamment le DFG selon CKD-EPI, l’hémoglobinémie, le GIR, le poids et 

l’albuminémie. Enfin nous avons considéré ces mêmes variations en les pondérant par la 

durée séparant les deux hospitalisations, nous permettant d’obtenir une valeur sur une année 

appelée « delta ». Ces variations (différence des valeurs) et deltas (différence des valeurs 

rapportée sur le temps) sont ainsi exprimés en valeur absolue ou en pourcentage. 

 
 

III. ANALYSES STATISTIQUES 
 
 
Les différentes variables d’intérêt étudiées ont été recueillies via le logiciel Microsoft EXCEL 

(Version 2016). Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel STATVIEW (SAS 

institute, version 5.0). 

 

Les variables qualitatives (nominales) ont été exprimées en effectifs et en pourcentage. 

L’étude statistique de ces données a été réalisée par le test du Chi-2 en analyse univariée. 

Les variables quantitatives (continues) ont été exprimées en moyennes et écart-types. 

L’étude statistique de ces données a été réalisée par le test de l’ANOVA en analyse univariée. 

Enfin une analyse multivariée en régression logistique a été réalisée avec l’ensemble des 

variables statistiquement significatives. 

 

L’analyse de survie a été réalisée grâce au test du Logrank et à la réalisation de courbes de 

survie de Kaplan-Meier, de façon à apprécier la distribution de la survie. La variation du DFG 

n’observant pas une distribution normale, il a été nécessaire au préalable de diviser notre 

population d’étude en quatre groupes de sévérité, d’effectifs égaux, répartis selon l’évolution 

de la fonction rénale en CKD-EPI, sur la base des interquartiles. Cette donnée a ainsi été 

considérée comme une variable catégorielle. 

L’analyse de survie a également été réalisée à l’aide du modèle à risque proportionnel de Cox 

en analyse univariée puis multivariée. 

 

Pour l’ensemble de nos analyses statistiques le risque de première espèce alpha a été fixé à 

5% et le seuil de significativité p a été fixé à 0,05. Une valeur inférieure à ce pourcentage 

permettait de retenir une association significative entre deux valeurs. 
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Exclusion 
N = 970 patients 

   N = 312 patients inclus 

RÉSULTATS 
 
 

I. POPULATION ÉTUDIÉE 
 

1) DIAGRAMME DE FLUX 
 

Sur la période d’étude de 2 ans, 1282 patients ont été hospitalisés à au moins deux reprises 

dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers entre le 1er Janvier 2014 et le 31 décembre 2015. 

 

Un total de 312 patients correspondants aux critères de l’étude ont été inclus. 

 
 
 
 
 

N = 1282 patients* (* hospitalisés dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers entre le 01/01/2014 et le 31/12/2015) 

 

       

 

    952 exclus : Intervalle H1-H2 < 6 mois ou > 12 mois 

    14 exclus : Sortie après le 01/01/2016 

    4 exclus : < 75 ans 

  
 

H1 : Première Hospitalisation ; H2 : Seconde Hospitalisation ; N : Nombre 

 

Figure 2. Diagramme de flux de la population étudiée. 
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2) CARACTÉRISTIQUES DE LA POPULATION 

 
 
Parmi les 312 patients inclus, 63% étaient des femmes (N=198) pour un âge moyen de 88 ± 

5,2 ans. Le suivi moyen était de 505 jours. 

 

Le tableau 1a. présente les caractéristiques communes aux patients inclus, avec d’une part les 

caractéristiques démographiques et d’autre part les comorbidités. 

 

 N = 312 patients 

 Moyenne ± DS [min-max] ou N (%) 

Sexe :         

    - Femme 198 (63%) 
  
Age (années) 88,0 ± 5,2 [75 - 102] 

Suivi moyen (jours) 505 ± 370 [0 - 1070] 

Comorbidités :         

Diabète 78 (25%) 

Coronaropathie 104 (33%) 

Emboles Artériels 26 (8%) 

AVC 69 (22%) 

AOMI 54 (17%) 

Survenue d'événements cardio-vasculaires entre 
2 hospitalisations 50 (16%) 

 

N : Nombre ; DS : Déviation Standard ; % : pourcentage ; min : valeur minimale ; max : valeur maximale ;                                                   
AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs 

 

Tableau 1a. Caractéristiques communes de la population étudiée. 

 
 

Le tableau 1b. présente quant à lui les caractéristiques des patients au cours de la première 

hospitalisation. Les caractéristiques de la population d’étude au cours de la seconde 

hospitalisation ayant un faible intérêt pour nos objectifs, nous avions fait le choix de ne pas 

reporter ces chiffres. 
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Caractéristiques de la première hospitalisation  
Moyenne ± DS [min-max] ou N (%) 

Variables Clinico-Biologiques 

DFG selon CKD-EPI (ml/min/1,73m²) 59,3 ± 20,4 [6-108] 

Hémoglobine (g/dl) 12,1 ± 2,0 [6,1-17,3] 

Albumine (g/l) 35,1 ± 4,5 [20-55,2] 

Poids (kg) 67,0 ± 14,8 [35-112,6] 

GIR 3,3 ± 1,3 [1-6] 

Insuffisance Rénale Aiguë 90 (29%) 

DMS (jours) 18,0 ± 13,5 [1-82] 

Lieux de vie à la sortie 

Domicile 196 (63%) 

EHPAD 90 (29%) 

Foyer Logement 25 (8%) 

USLD 1 

Items du Score de Charlson 

Insuffisance cardiaque congestive 150 (48%) 

Démence 96 (31%) 

Maladie pulmonaire chronique 57 (18%) 

Maladie rhumatologique 18 (6%) 

Diabète compliqué 13 (4%) 

Hémi/Paraplégie 15 (5%) 

Insuffisance rénale 151 (48%) 

Cancer (dont leucémie et lymphome) 71 (23%) 

Hépatopathie légère 11 (4%) 

Hépatopathie modérée et sévère 2 (1%) 

Cancer métastatique 11 (4%) 

VIH/SIDA 0 (0%) 

Score de Charlson moyen 3,2 ± 2,2 [0-12] 

Traitements en cours d’hospitalisation pouvant influer sur la fonction rénale 

IEC/ARA2 132 (42%) 

Diurétique de l'anse 129 (42%) 

Thiazidique 29 (9%) 

Indapamide 3 (1%) 

Ciclétanine 3 (1%) 

Antialdostérone 21 (7%) 

Amiloride 0 (0%) 

Antidiabétique oral 25 (8%) 

Insuline 43 (14%) 

Nombre de traitement total 7,1 ± 3,1 [0-16] 
 
N : Nombre ; DS : Déviation Standard ; % : pourcentage ; min : valeur minimale ; max : valeur maximale ; g : gramme ; kg : 
Kilogramme ; l : litre ; dl : décilitre ; ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration 
Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; DMS : Durée Moyenne de Séjour ; GIR : Groupe 
Iso-Ressource ; EHPAD : Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes ; USLD : Unité de Soins Longue 
Durée ; VIH : Virus Immunodéficience Humaine ; SIDA : Syndrome d’Immunodéficience Acquise ; IEC : Inhibiteur de l’Enzyme 
de Conversion ; ARA2 : Antagoniste du Récepteur de l’Angiotensine 2 
 

Tableau 1b. Caractéristiques de la population étudiée lors de la première hospitalisation. 
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Parmi les variables d’intérêt nous avions noté une moyenne de DFG selon CKD-EPI à 59,3 ± 

20,4 ml/min/1,73m² vs 56,7 ± 22,7 ml/min/1,73m², respectivement pour la première et la 

seconde hospitalisation, d’hémoglobinémie à 12,1 ± 2,0 g/dl vs 11,8 ± 2,1 g/dl, de GIR à 3,3 ± 

1,3 vs 2,8 ± 1,3, d’albuminémie à 35,1 ± 4,5 g/l vs 33,9 ± 5,0 g/l et un score de Charlson moyen 

à 3,2 ± 2,2 vs 3,8 ± 2,5. 

 
Concernant le lieu de vie à la sortie d’hospitalisation nous notions un pourcentage de retour 

à domicile plus important lors de la première hospitalisation, 63% contre 37% lors de la 

seconde hospitalisation. 

Le retour en EHPAD était de 29% pour la première hospitalisation contre 39% pour la seconde.  

Au cours de notre durée de suivi, nous avions enregistré un total de 54 décès (soit 17%). 

 
 
 
 

Fonction rénale patients inclus : DFG CKD-EPI H1 Total 312 patients 
ml/min/1,73m² N (%) 

≥ 90 13 (4%) 

60 — 89 148 (47%) 

45 — 59 67 (22%) 

30 — 44 61 (20%) 

15 — 29 19 (6%) 

< 15 4 (1%) 

 

N : Nombre ; % : pourcentage ; ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration 
Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; H1 : Première Hospitalisation. 

 

Tableau 1c. Fonction rénale de la population étudiée lors de la première hospitalisation. 

 

Près de la moitié des patients inclus avait une insuffisance rénale, puisque 49% présentaient 

une fonction rénale inférieure à 60 ml/min/1,73m² à la sortie de première hospitalisation. 

 

 

 

 

 

 



19 
 

II. OBJECTIF PRINCIPAL 

 
Pour rappel le critère de jugement principal de notre étude était d’observer l’évolution de la 

fonction rénale entre deux hospitalisations, dans une population gériatrique, et de déterminer 

les facteurs associés à la variation du DFG. 

 
 

1) ÉVOLUTION DE LA FONCTION RÉNALE 
 

Le tableau 2. relève certaines variations clinico-biologiques entre les deux hospitalisations, 

ainsi que les « deltas » correspondant à la valeur de ces mêmes variations pondérées par la 

durée séparant les deux hospitalisations, permettant ainsi d’obtenir une valeur sur une année. 

 
 
 

Variations entre les hospitalisations H1 et H2   

Moyenne ± DS   

Intervalle moyen entre 2 hospitalisations (jours) 273,8 ± 53,7 

Variation du DFG (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²) -2,6 ± 14,0 

Delta du DFG (ml/min/1,73m²/an) -3,2 ± 20,0 

Variation d'Hb (g/dl) -0,3 ± 2,0 

Delta de l'Hb (%/an) -2 ± 25 

Variation du GIR -0,6 ± 1,1 

Delta du GIR (%/an) -18 ± 42 

Variation de poids (kg) -2,4 ± 5,8 

Delta du poids (%/an) -5 ± 12 

Variation d'albuminémie (g/l) -1,3 ± 5,4 

Delta de l'albuminémie (%/an) -4 ± 22 

Variation du nombre de médicaments +0,3 ± 2,5 

 
H1 : Première Hospitalisation ; H2 : Seconde Hospitalisation ; DS : Déviation Standard ; % : pourcentage ; g : gramme ; kg : 
Kilogramme ; l : litre ; dl : décilitre ; ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration 
Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; GIR : Groupe Iso-Ressource ; Hb : 
Hémoglobinémie 
 

Tableau 2. Variations des caractéristiques de la population étudiée entre les deux hospitalisations. 

 

Au cours de notre étude nous avions pu constater un déclin moyen du DFG selon CKD-EPI de 

3,2 ± 20,0 ml/min/1,73m²/an, ainsi qu’une diminution d’un point par an de la valeur du GIR et 

de 4% par an de l’albuminémie. 
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2) FACTEURS ASSOCIÉS À LA VARIATION DU DÉBIT DE 

FILTRATION GLOMÉRULAIRE 
 

a. Analyse univariée 

 

Le tableau 3 présente les résultats de l’analyse statistique univariée des facteurs associés à la 

variation de la fonction rénale. 

 
Nous avions réparti notre population d’étude en quatre groupes d’effectifs identiques (n=78), 

en fonction de la sévérité du delta du DFG (CKD-EPI) en ml/min/1,73m²/an. 

 
Groupe 1 : Patients « améliorés » concernait les patients ayant un delta du DFG compris entre 

+ 61,13 et + 8,53 ml/min/1,73m²/an. 

 

Groupe 2 : Patients « stables » concernait les patients ayant un delta du DFG compris entre   

+ 8,46 et - 2,77 ml/min/1,73m²/an. 

 

Groupe 3 : Patients « déclineurs » concernait les patients ayant un delta du DFG compris entre 

- 2,80 et - 13,83 ml/min/1,73m²/an. 

 

Groupe 4 : Patients « déclineurs forts » concernait les patients ayant un delta du DFG compris 

entre - 13,89 et - 82,13 ml/min/1,73m²/an. 
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Groupes de sévérité 
delta du DFG en 

ml/min/1,73m²/an 
Tous 

[+61,13 à 
+8,53] 

[+8,46 à               
-2,77] 

[-2,80 à               
-13,83] 

[-13,89 à              
-82,13] 

Valeurs 
de p 

Variables d'intérêt N = 312 N = 78 N = 78 N = 78 N = 78   

Caractéristiques Communes                                              Moyenne ± DS ou N (%) 

Delta moyen du DFG 
(ml/min/1,73m²/an) 

-3,2 ± 20,0 +21,1 ± 11,0 +2,4 ± 3,3 -8,1 ± 3,2 -28,0 ± 13,5 
  

Age (années) 88,0 ± 5,2 89,3 ± 5,0 88,5 ± 5,4 87,9 ± 4,6 86,5 ± 5,6 0,01 

Sexe : Femmes 198 (63%) 48 (62%) 53 (68%) 47 (60%) 50 (64%) 0,76 

Diabète 78 (25%) 17 (22%) 18 (23%) 25 (32%) 18 (23%) 0,42 

Coronaropathie 104 (33%) 30 (38%) 22 (28%) 32 (41%) 20 (26%) 0,11 

Emboles artériels 26 (8%) 6 (8%) 4 (5%) 6 (8%) 10 (13%) 0,36 

AVC 69 (22%) 16 (21%) 16 (21%) 22 (28%) 15 (19%) 0,52 

AOMI 54 (17%) 14 (18%) 15 (19%) 14 (18%) 11 (14%) 0,85 

Survenue évènements    
cardio-vasculaires 

50 (16%) 7 (9%) 10 (13%) 12 (15%) 21 (27%) 0,02 

 
N : Nombre de patient ; DS : Déviation Standard ; % : pourcentage ; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; ml : millilitre ; 
min : minute ; m² : mètre carré ; AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres 
Inférieurs 
 

Tableau 3a. Analyse univariée des caractéristiques communes de la population étudiée. 

 

 

L’analyse statistique univariée des caractéristiques communes de nos patients retrouvait une 

association statistiquement significative du delta du DFG selon CKD-EPI avec l’âge et la 

survenue d’événements cardio-vasculaires (MACE) entre les deux hospitalisations. 
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    Caractéristiques de la première hospitalisation                                   Moyenne ± DS ou N (%) 

Groupes de Sévérité      
delta du DFG en 

ml/min/1,73m²/an 
Tous 

[+61,13 à 
+8,53] 

[+8,46 à            
-2,77] 

[-2,80 à           
-13,83] 

[-13,89 à         
-82,13] 

Valeurs 
de p 

Variables d'intérêt N = 312 N = 78 N = 78 N = 78 N = 78   
DFG (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²) 59,3 ± 20,4 55,7 ± 16,9 59,0 ± 23,6 58,9 ± 21,6 63,5 ± 18,5 0,12 

Hb (g/dl) 12,1 ± 2,0 12,3 ± 1,8 12,1 ± 2,0 12,2 ± 1,9 11,7 ± 2,1 0,25 

Albumine (g/l) 35,1 ± 4,5 35,5 ± 5,2 35,6 ± 4,1 34,7 ± 4,4 34,5 ± 4,1 0,34 

Poids (kg) 67,0 ± 14,8 66,9 ± 15,8 64,5 ± 14,7 68,7 ± 14,9 68,1 ± 13,7 0,39 

GIR 3,3 ± 1,3 3,1 ± 1,3 3,6 ± 1,2 3,5 ± 1,4 3,0 ± 1,3 0,01 

IRA 90 (29%) 32 (41%) 30 (39%) 19 (24%) 9 (12%) <0,0001 

DMS (jours) 18,0 ± 13,5 18,2 ± 12,7 17,8 ± 13,5 18,5 ± 13,7 17,7 ± 14,2 0,98 

            Mode de Vie                                                                                                                                             0,59 
Domicile 196 (63%) 51 (65%) 51 (65%) 49 (63%) 45 (58%)   

EHPAD 90 (29%) 20 (26%) 20 (26%) 21 (27%) 29 (37%)   

Foyer Logement 25 (8%) 7 (9%) 6 (8%) 8 (10%) 4 (5%)   

USLD 1 (0%) 0 (0%) 1 (1%) 0 (0%) 0 (0%)   

            Items du Charlson 
IC Congestive 150 (48%) 39 (50%) 31 (40%) 43 (55%) 37 (47%) 0,28 

Démence 96 (31%) 20 (26%) 21 (27%) 24 (31%) 31 (40%) 0,22 

Maladie Pulmonaire Chronique 57 (18%) 10 (13%) 14 (18%) 15 (19%) 18 (23%) 0,42 

Maladie Rhumatologique 18 (6%) 1 (1%) 4 (5%) 7 (9%) 6 (8%) 0,18 

Diabète Compliqué 13 (4%) 2 (3%) 3 (4%) 7 (9%) 1 (1%) 0,08 

Hémi/Paraplégie 15 (5%) 0 (0%) 4 (5%) 5 (6%) 6 (8%) 0,12 

Insuffisance rénale 151 (48%) 43 (55%) 39 (50%) 39 (50%) 30 (39%) 0,20 

Cancer (incluant leucémie et 
lymphome) 71 (23%) 16 (21%) 19 (24%) 14 (18%) 22 (28%) 0,44 

Hépatopathie légère 11 (4%) 3 (4%) 3 (4%) 2 (3%) 3 (4%) 0,96 

Hépatopathie modérée + 
sévère 2 (1%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (1%) 1 (1%) 0,57 

Cancer Métastatique 11 (4%) 1 (1%) 2 (3%) 3 (4%) 5 (6%) 0,35 

VIH/SIDA 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1,00 

Score de Charlson 3,2 ± 2,2 2,8 ± 2,0 2,9 ± 2,1 3,4 ± 2,1 3,6 ± 2,4 0,03 

            Médicaments 
Nombre de Médicaments 7,1 ± 3,1 6,7 ± 3,4 6,9 ± 3,1 7,3 ± 2,8 7,3 ± 2,9 0,53 

IEC/ARA2 132 (42%) 30 (39%) 37 (47%) 32 (41%) 33 (42%) 0,72 

Diurétique de l'Anse 129 (41%) 35 (45%) 27 (35%) 35 (45%) 32 (41%) 0,50 

Thiazidique 29 (9%) 5 (6%) 11 (14%) 7 (9%) 6 (8%) 0,37 

Indapamide 3 (1%) 2 (3%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (1%) 0,30 

Ciclétanine 3 (1%) 1 (1%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3%) 0,30 

Antialdostérone 21 (7%) 7 (9%) 3 (4%) 5 (6%) 6 (8%) 0,62 

Amiloride 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1,00 

Antidiabétique Oral 25 (8%) 3 (4%) 6 (8%) 7 (9%) 9 (12%) 0,35 

Insuline 43 (14%) 11 (14%) 10 (13%) 11 (14%) 11 (14%) 0,99 
 
N : Nombre de patient ; DS : Déviation Standard ; % : pourcentage ; g : gramme ; kg : Kilogramme ; l : litre ; dl : décilitre ; 
ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic 
Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; DMS : Durée Moyenne de Séjour ; Hb : Hémoglobinémie ; IRA : Insuffisance 
Rénale Aiguë ; GIR : Groupe Iso-Ressource ; EHPAD : Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes ; 
USLD : Unité de Soins Longue Durée ; IC : Insuffisance Cardiaque ; VIH : Virus Immunodéficience Humaine ; SIDA : Syndrome 
d’Immunodéficience Acquise ; IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion ; ARA2 : Antagoniste du Récepteur de 
l’Angiotensine 2 
 
 

Tableau 3b. Analyse univariée des caractéristiques de la première hospitalisation. 
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L’analyse statistique univariée des caractéristiques de la population étudiée au cours de la 

première hospitalisation retrouvait une association statistiquement significative du delta du 

DFG selon CKD-EPI avec la présence d’une insuffisance rénale aiguë, le score GIR et le score 

de Charlson. 

 

b. Analyse multivariée 

 

Pour finir nous avons repris l’ensemble des variables statistiquement significatives en analyse 

univariée pour les soumettre à une analyse multivariée dont les résultats sont présentés dans 

le tableau 4. 

 

 

Facteurs prédictifs de variation du DFG en ml/min/1,73m²/an 

Variables d'intérêt HR IC 95% Valeurs de p 

Age (années) 1,040 0,897 - 1,211 0,058 

Survenue évènements cardio-vasculaires 0,996 0,995 - 0,997 0,0005 

IRA 1,006 1,005 - 1,007 <0,001 

GIR 1,000 0,996 - 1,004 0,91 

Score de Charlson 0,987 0,981 - 0,993 0,03 
  

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; ml : millilitre ; min : minute ; m² : mètre carré ; HR : Hazard Ratio ; IC : Intervalle de 

Confiance ; % : pourcentage ; IRA : Insuffisance Rénale Aiguë ; GIR : Groupe Iso-Ressource 

 

Tableau 4. Analyse multivariée. Facteurs associés à la variation du DFG. 
 

 

L’analyse multivariée retrouvait une association significative et indépendante entre le delta 

du DFG (CKD-EPI), la survenue d’évènements cardio-vasculaires entre les deux 

hospitalisations, l’existence d’une insuffisance rénale aiguë lors de la première hospitalisation 

et le total du score de Charlson lors de la première hospitalisation. 
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III. OBJECTIF SECONDAIRE 
 

L’objectif secondaire était d’étudier la relation potentielle entre la variation du DFG (CKD-EPI) 

et la mortalité, ainsi que de déterminer les facteurs associés à cette mortalité. 

 
 

1) COURBE DE SURVIE DE KAPLAN-MEIER 
 

La figure 3 représente la courbe de survie de la population étudiée en fonction du delta du 

DFG (CKD-EPI) en ml/min/1,73m²/an, ainsi que les résultats du test de Logrank. A nouveau, 

nous avons pris en considération les interquartiles selon le delta du DFG. 

 
 

 

p=0,02 selon test de Logrank 

Nombre de patients à risque :       J0     J100     J200     J300     J500     J700     J900     J1000 
Groupe 1 78      55         53        52         47        30          9            5 
Groupe 2                                            78      66         61        59         51        37         13           4 
Groupe 3                                            78      54         53        50         44        35         19           8 
Groupe 4                                            78      46         45        43         36        24          8            4 
 
 

Figure 3. Courbe de Kaplan Meier selon delta DFG CKD-EPI en ml/min/1.73m²/an 

 

Selon les résultats du test de Logrank, il existait une différence significative de survie entre les 

quatre groupes selon le delta du DFG (CKD-EPI) (p=0,02). 
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2) FACTEURS ASSOCIÉS À LA MORTALITÉ 
 

a. Analyse univariée 
 

Le tableau 5 présente les résultats de l’analyse statistique univariée des facteurs prédictifs de 

mortalité. Il est divisé en trois sous-parties, la première concerne les données socio-

démographiques communes aux deux hospitalisations. 

 

 
 
 

Caractéristiques Communes HR IC 95% Valeur de p 

Sexe : Femmes 0,86 0,62-1,19 0,37 

Age Moyen (années) 0,99 0,96-1,02 0,66 

Diabète 0,81 0,57-1,15 0,24 

Coronaropathie 0,90 0,64-1,26 0,54 

Emboles artériels 0,44 0,27-0,71 0,0008 

AVC 0,63 0,44-0,89 0,01 

AOMI 0,80 0,54-1,20 0,29 

Survenue évènements cardio-vasculaires 0,55 0,37-0,81 0,002 
 

 
AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs ; HR : Hazard Ratio ;  

IC : Intervalle de Confiance ; % : pourcentage 
 
 

Tableau 5a. Analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité (Caractéristiques Communes). 
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La seconde partie concerne les facteurs prédictifs de mortalité parmi les caractéristiques 

recueillies lors de la première hospitalisation. 

 

HOSPITALISATION 1 HR IC 95% Valeur de p 

DFG (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²) 0,99 0,98-0,99 0,02 

Hb (g/dl) 0,92 0,85-0,99 0,04 

Albumine (g/l) 0,96 0,93-1,00 0,09 

Poids (kg) 1,00 0,99-1,01 0,63 

GIR 0,87 0,77-0,99 0,04 

IRA 0,99 0,69-1,40 0,95 

DMS (jours) 0,99 0,98-1,01 0,92 

            Items du Charlson 
IC Congestive 0,73 0,53-1,00 0,05 

Démence 0,94 0,67-1,32 0,73 

Maladie Pulmonaire Chronique 0,78 0,52-1,15 0,21 

Maladie Rhumatologique 0,48 0,27-0,83 0,01 

Diabète Compliqué 0,78 0,38-1,60 0,51 

Hémi/Paraplégie 0,65 0,33-1,27 0,21 

Insuffisance rénale 0,71 0,52-0,98 0,03 

Cancer (incluant leucémie et lymphome) 0,80 0,56-1,15 0,24 

Hépatopathie légère 0,57 0,26-1,22 0,15 

Hépatopathie modérée + sévère 0,24 0,06-1,01 0,05 

Cancer Métastatique 0,55 0,27-1,12 0,10 

Total Charlson 1,13 1,06-1,20 <0,0001 

            Médicaments 
Nombre Médicaments 1,03 0,98-1,09 0,15 

IEC/ARA2 1,05 0,76-1,45 0,72 

Diurétique de l'Anse 0,82 0,60-1,14 0,24 

Thiazidique 0,93 0,55-1,60 0,81 

Indapamide 0,75 0,18-3,04 0,69 

Ciclétanine 1,63 0,22-11,67 0,62 

Antialdostérone 1,24 0,63-2,43 0,53 

Antidiabétique Oral 0,72 0,43-1,21 0,22 

Insuline 1,05 0,66-1,66 0,83 

 

HR : Hazard Ratio ; IC : Intervalle de Confiance ; % : pourcentage ; g : gramme ; kg : Kilogramme ; l : litre ; dl : décilitre ; 
ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic 
Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; DMS : Durée Moyenne de Séjour ; Hb : Hémoglobinémie ; IRA : Insuffisance 
Rénale Aiguë ; GIR : Groupe Iso-Ressource ; IC : Insuffisance Cardiaque ; IEC : Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion ; ARA2 : 
Antagoniste du Récepteur de l’Angiotensine 2 
 
 

Tableau 5b. Analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité,  
au cours de la première hospitalisation. 
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Enfin la dernière partie présente les résultats de l’analyse univariée, des facteurs prédictifs de 

mortalité, parmi les variations observées entre les deux hospitalisations. 

 

 

H1 : Première Hospitalisation ; H2 : Seconde Hospitalisation ; HR : Hazard Ratio ; IC : Intervalle de Confiance ; % : 
pourcentage ; g : gramme ; kg : Kilogramme ; l : litre ; dl : décilitre ; ml/min/1,73m² : millilitre par minute pour 1,73 mètre 
carré ; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration ; GIR : Groupe 
Iso-Ressource ; Hb : Hémoglobinémie 
 

Tableau 5c. Analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité, variations entre les 

deux hospitalisations. 

 

 

L’analyse univariée retrouvait ainsi une association significative entre la mortalité et : 

- L’autonomie (le GIR) 

- Les comorbidités (le score de Charlson, l’existence d’une maladie rhumatologique), la 

survenue d’emboles artériels, d’AVC ou d’évènements cardio-vasculaires (MACE).  

- Les paramètres biologiques de la 1ère hospitalisation : valeur du DFG (CKD-EPI), de 

l’hémoglobinémie, existence d’une insuffisance rénale. 

- Le delta du DFG (CKD-EPI), le delta de l’albuminémie et la variation de la valeur de 

l’albuminémie. 

 
 
 
 
 
 
 
 

Variations entre les hospitalisations H1 et H2 HR IC 95% Valeur de p 

Delta du DFG (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²/an) 0,98 0,98-0,99 0,007 

Intervalle H1H2 Sortie (jours) 1,00 0,99-1,00 0,46 

Variation d'Hb (g/dl) 0,98 0,90-1,06 0,65 

Delta de l'Hb (%/an) 0,76 0,39-1,47 0,41 

Variation du GIR 0,88 0,74-1,04 0,15 

Delta du GIR (%/an) 0,79 0,51-1,22 0,29 

Variation de poids (kg) 0,98 0,94-1,01 0,29 

Delta du poids (%/an) 0,52 0,09-2,93 0,45 

Variation d'albuminémie (g/l) 0,96 0,93-0,99 0,03 

Delta de l'albuminémie (%/an) 0,38 0,16-0,91 0,03 

Variation du nombre de médicaments 1,02 0,95-1,09 0,51 
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b. Analyse multivariée 
 

Devant la redondance de certaines variables nous avions choisi de réaliser quatre modèles 

d’analyses multivariées regroupant l’ensemble des valeurs précédemment identifiées comme 

significativement associées à la mortalité en analyse univariée. Les résultats de ces analyses 

multivariées sont présentés dans le tableau 6. 

  

 

HR : Hazard Ratio ; IC : Intervalle de Confiance ; % : pourcentage ; g : gramme ; l : litre ; dl : décilitre ; ml/min/1,73m² : 
millilitre par minute pour 1,73 mètre carré ; DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; CKD-EPI : Chronic Kidney Disease-
Epidemiology Collaboration ; GIR : Groupe Iso-Ressource ; AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; Hb : Hémoglobinémie 

 
 

Tableau 6. Analyse multivariée des facteurs associés à la mortalité. 

 Modèle 1 incluant 
CKD-EPI et variation 

albumine (g/l) 

Modèle 2 incluant 
CKD-EPI et delta 
albumine (%/an)  

Variables d'intérêt HR IC 95% p HR IC 95% p 
Emboles artériels 0,67 0,36-1,25 0,21 0,66 0,35-1,23 0,19 

AVC 0,94 0,59-1,48 0,79 0,95 0,60-1,50 0,82 

Survenue évènements cardio-vasculaires 0,59 0,36-0,96 0,03 0,58 0,36-0,94 0,02 

Hb (g/dl) 0,95 0,85-1,05 0,35 0,95 0,85-1,05 0,37 

GIR 0,96 0,82-1,12 0,65 0,96 0,82-1,12 0,63 

Maladie Rhumatologique 0,42 0,22-0,80 0,008 0,41 0,22-0,78 0,006 

Total Charlson 1,11 1,02-1,21 0,01 1,12 1,02-1,22 0,008 

Delta du DFG (ml/min/1,73m²/an) 0,99 0,97-1,00 0,15 0,99 0,98-1,00 0,16 

DFG H1 (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²) 0,99 0,98-1,00 0,22 0,99 0,98-1,00 0,26 

Insuffisance rénale - - - - - - 

Variation d'albuminémie (g/l) 0,95 0,92-0,98 0,01 - - - 

Delta de l'albuminémie (%/an) - - - 0,27 0,11-0,68 0,005 
       

       
 Modèle 3 incluant 

insuffisance rénale et 
variation albumine 

(g/l) 

Modèle 4 incluant 
insuffisance rénale et 
delta albumine (%/an) 

 
Variables d'intérêt HR IC 95% p HR IC 95% p 

Emboles artériels 0,66 0,35-1,24 0,20 0,65 0,35-1,21 0,17 

AVC 0,96 0,60-1,52 0,86 0,96 0,61-1,53 0,89 

Survenue évènements cardio-vasculaires 0,57 0,35-0,92 0,02 0,56 0,35-0,91 0,01 

Hb (g/dl) 0,94 0,85-1,05 0,32 0,95 0,85-1,05 0,33 

GIR 0,96 0,82-1,12 0,63 0,96 0,82-1,12 0,62 

Maladie Rhumatologique 0,42 0,22-0,80 0,008 0,41 0,22-0,78 0,006 

Total Charlson 1,11 1,02-1,21 0,01 1,12 1,02-1,22 0,009 

Delta du DFG (ml/min/1,73m²/an) 0,99 0,97-1,00 0,15 0,99 0,98-1,00 0,17 

DFG H1 (CKD-EPI) (ml/min/1,73m²) - - - - - - 

Insuffisance rénale 0,79 0,53-1,17 0,24 0,81 0,54-1,21 0,31 

Variation d'albuminémie (g/l) 0,95 0,92-0,98 0,009 - - - 

Delta de l'albuminémie (%/an) - - - 0,27 0,11-0,68 0,005 
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Quel que soit le modèle utilisé, il existait une association indépendante entre la mortalité, la 

survenue d’évènements cardio-vasculaires, la présence de maladie rhumatologique et le total 

du score de Charlson (p<0,05).  

En fonction du modèle on retrouvait également une association indépendante que cela soit 

entre la mortalité et la variation de l’albuminémie entre les deux hospitalisations (en g/l), ou 

entre la mortalité et le delta d’albuminémie (en %/an). 

 

On ne retrouvait cependant pas d’association statistiquement significative entre la mortalité 

et le delta du DFG (CKD-EPI) en analyse multivariée. 
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DISCUSSION 
 

 

L’objectif principal de notre étude était d’observer l’évolution de la fonction rénale entre deux 

hospitalisations, dans une population gériatrique, et de déterminer les facteurs associés à la 

variation du DFG. 

 

Nous avons pu constater un déclin moyen du DFG selon CKD-EPI de 3,2 ± 20,0 

ml/min/1,73m²/an.  

Nos résultats ont ainsi permis de montrer une association indépendante entre le delta du DFG 

selon CKD-EPI (variation de la fonction rénale pondérée dans le temps), la survenue 

d’évènements cardio-vasculaires (MACE) entre les deux hospitalisations, l’existence d’une 

insuffisance rénale aiguë lors de la première hospitalisation et le total du score de Charlson 

lors de la première hospitalisation. 

 

L’objectif secondaire était quant à lui d’étudier l’existence d’une relation entre le delta du DFG 

(CKD-EPI) et la mortalité, ainsi que de déterminer les facteurs pronostiques dans cette 

population. 

 

Nos résultats retrouvaient une différence significative de survie selon le delta du DFG (CKD-

EPI) en analyse univariée. Les autres marqueurs pronostiques étaient la survenue 

d’évènements cardio-vasculaires (MACE), la présence d’une maladie rhumatologique, le total 

du score de Charlson, la variation de l’albuminémie entre les deux hospitalisations (en g/l) ou 

le delta d’albuminémie (en %/an). 

Cependant l’analyse multivariée selon Cox n’a pas permis d’identifier une relation 

indépendante entre la mortalité et le delta du DFG (CKD-EPI). 
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Notre étude fait suite à celle du Docteur Charlotte Farlet (11) dont l’objectif principal était 

d’analyser la relation entre la sévérité du déclin de la fonction rénale et la mortalité chez les 

patients âgés hospitalisés, considérés comme « déclineurs rapides » selon les 

recommandations du KDIGO 2012 (8), ainsi que les facteurs prédictifs de cette mortalité.  

L’objectif secondaire de son étude était d’étudier les facteurs associés au déclin rapide de la 

fonction rénale. 

 

Son étude a été réalisée selon la même méthodologie que la nôtre, incluant 125 patients 

(hospitalisés dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers) ayant un déclin du DFG (CKD-EPI) 

supérieur ou égal à 5 ml/min/1,73m²/an. 

Ses résultats retrouvaient une association indépendante entre la mortalité et la valeur du DFG 

moyen selon CKD-EPI lors de la première hospitalisation (HR 1,02, IC95% [1,01-1,03], p=0,02). 

Cependant elle ne retrouvait pas de lien statistique significatif entre la mortalité et le déclin 

rapide de la fonction rénale. 

Dans un second temps l’étude identifiait la présence d’une insuffisance rénale (DFG < 60 

ml/min/1,73m²) lors de la première hospitalisation (HR 0,79, IC95% [0,66-0,94], p=0,01), et la 

valeur de l’hémoglobinémie lors de la première hospitalisation (HR 0,95, IC95% [0,91-0,99], 

p=0,03), comme des facteurs prédictifs de déclin rapide de la fonction rénale. 
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I. MÉTHODE DE L’ÉTUDE 

 

1) POPULATION ÉTUDIÉE 

 
L’âge moyen des patients était de 88 ± 5 ans, ce qui est cohérent avec les données de la 

littérature, et notamment une étude incluant des services de gériatrie de 9 CHU français parue 

en 2011 (12) (86,4 ± 5,8 ans). La majorité des sujets d’études s’intéressant à la fonction rénale 

ont un âge plus jeune (13–20), y compris pour les études néphrologiques portant sur des sujets 

âgés, en raison de la limite d’âge de 65 ans et plus définie par l’OMS (2). 

 

Dans notre étude le suivi moyen était estimé à 505 ± 370 jours, plus faible comparativement 

aux autres études menées en ambulatoire qui s’étendent souvent sur plusieurs années (13–

19,21–24). Très peu d’études (25) ont cependant été réalisées sur des patients hospitalisés et 

donc plus « fragiles » qu’en ambulatoire. 

 

L’étude de Baba et al (15) réalisée en 2015 a tenté de déterminer les valeurs de référence du 

DFG estimé dans une population de 72 521 sujets sains de plus de 18 ans (âge moyen 42 ans). 

Elle retrouve un DFG moyen de 81,5 ml/min/1,73m² dans la population générale, alors que 

notre étude réalisée sur des patients âgés retrouve une moyenne de DFG selon CKD-EPI à 59,3 

± 20,4 ml/min/1,73m².  

Notre moyenne de DFG (CKD-EPI) est en cohérence avec les études menées sur cette 

population, dont celle de Wetzel et al (19) qui retrouve un DFG moyen estimé à 60 

ml/min/1,73m² et à 55 ml/min/1,73m² chez les patients de plus de 85 ans sans et avec 

comorbidités respectivement.  

Le DFG moyen apparait donc plus bas dans la population âgée que dans la population 

générale. 

 

De plus concernant la répartition des fonctions rénales de nos patients (Tableau 1c.) celle-ci 

est en accord avec les données de la littérature puisque selon les études (19,26) la prévalence 

de l’IRC stade 3-5 augmente avec l’âge et touche 43% des plus de 85 ans. 

L’étude de Cirillo et al (27) montre que la prévalence du DFG inférieur à 60 ml/min/1,73m² 

augmente avec l’âge dans les deux sexes. Elle est inférieure à 1% chez les 18-24 ans et 

supérieure à 30% chez les 75 ans et plus (p<0,001). 
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2)  CHOIX DE LA MÉTHODE DE MESURE DE LA FONCTION RÉNALE 
 
La prévalence estimée du déclin de la fonction rénale chez les personnes âgées dépend de la 

formule choisie pour le calcul du DFG. 

 
La clairance de l’inuline est considérée comme le gold standard pour mesurer le DFG (28). Il 

s’agit d’une substance physiologique inerte, librement filtrée par le rein sans être ni absorbée 

ni sécrétée par les tubules. Dans la pratique clinique la mesure du DFG par la clairance de 

l’inuline est un procédé long et couteux d’où le développement de mesures pour tenter de 

calculer un DFG estimé (29,30).  

Une des plus anciennes formules utilisées est celle de Cockroft et Gault (31). Cependant chez 

les personnes âgées présentant de nombreuses comorbidités, le métabolisme de la 

créatininémie présente de grandes variations inter-individuelles faisant de cette équation un 

outil peu adapté. 

L’équation MDRD serait plus précise chez les personnes ayant un DFG inférieur à 90 

ml/min/1,73m² et plus efficace chez les patients âgés avec des fonctions rénales conservées 

(32), ce qui n’est pas le cas dans notre étude. 

 
Selon les études de Matsushita et al (33,34) l’équation CKD-EPI serait plus précise que 

l’équation MDRD pour estimer le DFG, elle serait également meilleure pour caractériser le 

risque de décès et d’IRC stade terminal dans la population générale. La Haute Autorité de 

Santé et l’étude de Levey et al se positionnent en ce sens (6,35). De plus l’équation MDRD 

sous-estimerait le DFG pour des valeurs supérieures à 60 ml/min/1,73m² contrairement à 

l’équation CKD-EPI (36). D’après ces mêmes études l’équation CKD-EPI semble la plus adaptée 

chez les patients de plus de 65 ans avec un DFG compris entre 60 et 89 ml/min/1,73m², ce qui 

est confirmé par l’étude de Kilbride et al (37) qui révèle que le biais d’estimation du DFG est 

plus faible en utilisant l’équation CKD-EPI qu’en utilisant l’équation MDRD chez les patients 

caucasiens de plus de 74 ans. 

 
Il existe plusieurs autres formules de calcul du DFG estimé (Annexe 4) et de nombreuses 

controverses sur l’équation la plus adaptée du fait des limites liées à l’âge et aux niveaux de 

fonction rénale (KDOQI en 2002, puis KDIGO en 2004 (38–40)). L’étude clinique KDIGO 2012 

(8) recommande l’utilisation de l’équation CKD-EPI pour la mesure du DFG en pratique 

quotidienne. Nous avons donc décidé de nous y référer pour notre étude. 
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II. CRITÈRES DE JUGEMENT 
  

A. CRITÈRE DE JUGEMENT PRINCIPAL 
 

1) ÉVOLUTION DE LA FONCTION RÉNALE 
 

Plusieurs études se sont intéressées à l’évolution de la fonction rénale avec le temps. 

Dans la population générale le déclin de la fonction rénale dans le temps est connu depuis 

plusieurs décennies comme le rapporte l’étude de Davies et al (41) parue en 1950, qui observe 

un déclin du DFG de 122,8 à 65,3 ml/min/1,73m² chez 70 hommes âgés entre 20 et 90 ans. 

Une autre étude (42) parue en 1976 observait un déclin linéaire de la fonction rénale entre 30 

et 80 ans dans des études transversales et une accélération de la vitesse de déclin de la 

fonction rénale avec l’âge dans les études longitudinales. 

 

Certaines études ont tenté de mesurer le déclin naturel du DFG chez des sujets sains avec des 

fonctions rénales normales, celle de Lindeman et al (16) retrouve un déclin de la fonction 

rénale estimé à 0,75 ml/min/1,73m²/an tandis que celle de Imai et al (17) retrouve un déclin 

de la fonction rénale estimé à 0,36 ml/min/1,73m²/an. Ces variations peuvent s’expliquer 

selon l’origine ethnique (américaine vs japonaise), la prévalence de la maladie rénale 

chronique (43–45) et la méthode utilisée pour la mesure de la fonction rénale. 

 

Plus récemment l’étude de Baba et al (15) réalisée en 2015 en population générale (âge moyen 

de 42 ans) retrouve un déclin moyen du DFG estimé à 1,07 +/- 0,42 ml/min/1,73m²/an.  

Une seconde étude (18) réalisée en 2013 retrouve un résultat similaire avec un déclin moyen 

du DFG en CKD-EPI estimé à 1,04 ml/min/1,73m²/an et une médiane à -0,91 

ml/min/1,73m²/an. 

Cependant comparativement à notre étude la répartition de la fonction rénale de la 

population étudiée est très différente puisque parmi nos patients, seuls 4% avaient une 

fonction rénale considérée comme normale avec un DFG ≥ 90 ml/min/1,73m² (contre 54% 

dans l’étude de Turin). 

D’autres études (20,46,47) s’accordent sur un déclin moyen du DFG de 1,0 ml/min/1,73m²/an 

en population générale ou chez des patients de plus de 70 ans sans comorbidités (48).  
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Dans la population âgée deux études sont comparables à la nôtre dans les objectifs proposés.  

La première, celle de Al-Aly et al, publiée en 2010 (13), est une cohorte réalisée en ambulatoire 

sur 4171 patients atteints d’insuffisance rénale chronique stade 3a (45 à 60 ml/min/1,73m²), 

majoritairement masculine (94%), d’âge moyen de 73 ans. Elle a étudié la vitesse de déclin du 

DFG, les facteurs prédictifs de déclin ainsi que ceux associés à la mortalité. La population de 

leur étude a été répartie en 4 groupes en fonction de la vitesse de déclin du DFG (un groupe 

ne présentant pas de déclin de la fonction rénale, un groupe présentant un déclin faible de 0 

à 1, modéré de 1 à 4 et sévère supérieur à 4 ml/min/1,73m²/an). A la fin d’une période de 

suivi moyen de 4,6 ans on observe que 38% des patients ont une majoration moyenne du DFG 

de 3,5 ml/min/1,73m²/an, 10% des patients présentent un déclin moyen de 0,5, 28% de 2,4 

et 24% de 7,5 ml/min/1,73m²/an respectivement. 

 

La seconde est l’étude de Perkins et al (14) publiée en 2011. Il s’agit d’une cohorte réalisée en 

ambulatoire sur 15465 patients atteints d’IRC stade 3a à 5 (DFG CKD-EPI entre 15 et 59 

ml/min/1,73m²), constituée à 60% de femmes, d’âge moyen 75 ans, qui a étudié la vitesse de 

déclin du DFG, les facteurs prédictifs de déclin ainsi que ceux associés à la mortalité. La 

population de leur étude a été répartie en 3 groupes en fonction de la vitesse de déclin du 

DFG (un groupe présentant un déclin de la fonction rénale, un groupe stable et un groupe 

présentant une hausse de la fonction rénale). A la fin d’une période de suivi moyen de 3,4 ans, 

on observe que 33% des patients ont un déclin moyen du DFG CKD-EPI de 4,8 

ml/min/1,73m²/an, 34% des patients ont une stabilité du DFG à -0,6 ml/min/1,73m²/an et 

33% ont une hausse du DFG CKD-EPI de 3,5 ml/min/1,73m²/an respectivement. 

 

Au vu de la littérature il apparait que le déclin moyen du DFG en population générale est de 

l’ordre de 1.0 ml/min/1,73m²/an. Il semble plus important dans les études réalisées sur des 

patients âgés ambulatoires. Cependant dans notre étude, réalisée sur une population âgée, 

hospitalisée et présentant de nombreuses comorbidités, le déclin moyen du DFG semble 

supérieur avec un déclin moyen de 3,2 ml/min/1,73m²/an. Bien que notre effectif de patients 

inclus soit plus faible et notre suivi plus court nous pouvons supposer que le déclin du DFG est 

plus important chez ces sujets fragiles.  
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2) FACTEURS ASSOCIÉS À LA VARIATION DU DÉBIT DE 
FILTRATION GLOMÉRULAIRE 

 

a. Facteurs de risque identifiés dans notre étude 
 

1. Age 
 

Dans la littérature l’association entre l’âge et le déclin du DFG reste controversée comme dans 

l’étude de Baba et al (15) qui affirme que le déclin du DFG dépendrait principalement de la 

fonction rénale de base et serait similaire chez des patients jeunes et âgés avec des fonctions 

rénales de base identiques. Et bien que certaines études minimisent encore le rôle de l’âge 

sur la variation du DFG (48,49), la grande majorité retrouve une association significative entre 

le déclin de la fonction rénale (et donc du DFG) avec l’âge (19,20,47,50–52,23). 

L’étude de Hollenberg et al (51) réalisée sur des indiens Kuna, qui présentent une faible 

prévalence de l’hypertension et des maladies cardiovasculaires, retrouve une association 

significative entre le déclin du DFG et le vieillissement sans les effets cumulés des 

comorbidités. Ce déclin serait en effet majoré avec l’accumulation de comorbidités (47). 

 

Quant à la vitesse de ce déclin certaines études décrivent un déclin linéaire de la fonction 

rénale au cours du temps (53), tandis que d’autres montrent une accélération de la vitesse du 

déclin du DFG avec l’âge (23,50,52). L’étude de Shlipak et al (52) montre que le vieillissement 

constitue un facteur prédictif important de déclin rapide du DFG (>3ml/min/1,73m²/an) avec 

un odd ratio à 1,38 [1,16–1,65], 1,62 [1,31–1,99] et 2,96 [2,28–3,84], pour les patients âgés 

de 70 à 74 ans, 75 à 79 ans et plus de 80 ans en comparaison avec les patients âgés de 65 à 69 

ans. 

L’étude de Chowdhury et al (23) parue en 2015 confirme ces résultats en identifiant une 

association significative entre déclin rapide du DFG (>3 ml/min/1,73m²/an) et âge supérieur à 

75 ans. 

 

Le déclin du DFG au fil du temps serait à la fois une combinaison d’effets physiologiques et 

pathologiques. Les études (54–56) expliquent que le déclin du DFG avec l’âge débuterait vers 

l’âge de 30-40 ans avec une accélération du déclin vers 50-60 ans. Il s’agirait d’un processus 

physiologique normal de sénescence cellulaire, les mécanismes d’apoptose augmentant avec 
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l’âge (57), responsable de changements structuraux dans le rein. La glomérulosclérose aurait 

tendance à progresser avec l’âge et serait responsable d’une diminution des néphrons 

fonctionnels et d’une diminution du cortex rénal expliquant à son tour le déclin de la filtration 

rénale (58,59).  

Le déclin du DFG serait également dû à des modifications vasculaires d’athérosclérose (49) en 

lien avec le stress oxydatif responsable d’une augmentation de résistance des artérioles 

afférentes entrainant des modifications hémodynamiques responsables d’hypoxie chronique 

(60) favorisant à son tour la glomérulosclérose, l’atrophie tubulaire et la fibrose tubulo-

interstitielle (61,62). 

L’étude de O’Sullivan et al parue en 2017 (63) retrouve ces mêmes mécanismes, et explore les 

interactions complexes entre génétique, environnement et dysfonction cellulaire responsable 

de ces changements. 

 

Notre étude ne retrouve pas d’association indépendante entre le delta du DFG (CKD-EPI) et 

l’âge, probablement car notre population est trop petite et la moyenne d’âge de nos patients 

est très élevée. 

 
 

2. Événements Cardio-Vasculaires (MACE) 

 

Les résultats de notre étude sont en accord avec la littérature internationale. En effet l’analyse 

univariée retrouve une association statistiquement significative (p à 0,02) entre le delta du 

DFG CKD-EPI et la survenue d’événements cardio-vasculaires entre les deux hospitalisations. 

Ces résultats sont ensuite confirmés dans l’analyse multivariée (HR 0,996, IC 95% [0,995-

0,997], p<0,05). 

De nombreuses études montrent ainsi une association indépendante et forte entre le déclin 

du DFG et la survenue d’événements cardiovasculaires (13,14,64–74). 

 

L’étude de Shlipak et al (64) a étudié le lien entre déclin rapide du DFG (>3ml/min/1,73m²/an) 

et le risque de survenue d’événements cardiovasculaire dans une population âgée. L’étude 

montre que l’incidence des événements cardiovasculaires est significativement plus élevée 

parmi les patients présentant un déclin rapide du DFG (p<0,001). En analyse multivariée le 

déclin rapide du DFG est significativement associé à l’insuffisance cardiaque (HR 1,32 ; IC 95% 
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1,13-1,53), à l’infarctus du myocarde (HR 1,48 ; IC 95% 1,21-1,83) et aux artériopathies 

périphériques (HR 1,67 ; IC 95% 1,02-2,75). Ces résultats sont identiques avec ou sans IRC 

sous-jacente.  

 

Selon Turin et al (66) les patients présentant un déclin rapide du DFG (>5 ml/min/1,73m²/an) 

auraient un risque d’infarctus du myocarde augmenté de 31% et un risque d’AVC augmenté 

de 29% par rapport aux patients ayant une stabilité du DFG. 

 

Plus récemment, l’étude de George Lekha et al (71) publiée en 2017 identifie l’insuffisance 

cardiaque comme un risque élevé de déclin rapide du DFG (>5 ml/min/1,73m²/an) avec 22% 

versus 8,5% de déclineurs rapides parmi des patients présentant ou non une insuffisance 

cardiaque et une incidence d’IRC augmentée (69/1000 patients/an contre 14,5/1000 

patients/an respectivement) parmi une population de 3 570 865 vétérans américains, âgés de 

68 ans en moyenne, avec un DFG de base ≥ 60 ml/min/1,73m². 

 

Enfin les résultats de Guo et al (74) parus en 2018 montrent qu’un déclin annuel du DFG est 

associé de façon significative avec un sur-risque de maladie cardiovasculaire, quelle que soit 

la fonction rénale de base. L’étude ne retrouve cependant pas cette association parmi les 

patients ayant une augmentation annuelle du DFG. 

 

 

3. Insuffisance rénale aiguë 

 

L’étude de Ishani et al (25) réalisée dans une population de patients hospitalisés âgés (âge 

moyen 79 ans) retrouve un risque plus élevé d’évolution vers une insuffisance rénale 

chronique (IRC) stade terminal chez les patients ayant présenté un épisode d’insuffisance 

rénale aiguë (IRA) sur IRC (HR 41,2 ; IC 95% [34,6-49,1]), en comparaison avec les patients 

présentant une IRA sans IRC sous-jacente (HR 13,0 ; IC 95% [10,6-16]), et ceux présentant une 

IRC sans IRA (HR 8,4 ; IC 95% [7,4-9,6]). Cela suggère que les épisodes répétés d’insuffisance 

rénale aiguë peuvent accélérer l’évolution de l’insuffisance rénale chronique et être 

responsable d’un déclin plus rapide du DFG. Nos résultats sont concordants avec les études 

(75,76). 
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L’étude de Horne et al (77) montre que l’insuffisance rénale aiguë est associée au déclin de la 

fonction rénale à 3 ans avec une différence moyenne de 8 ml/min/1,73m² (p=0,003) entre les 

patients exposés à un épisode d’insuffisance rénale aiguë et ceux non exposés. 

 

L’explication physiopathologique viendrait de l’effet cumulatif de la répétition des épisodes 

d’IRA chez la personne âgée, responsable d’une altération progressive de la structure 

glomérulaire du rein, favorisant l’apparition d’une glomérulosclérose responsable du déclin 

progressif de la fonction rénale (78). 

 

Les études (79,80) ont aussi montré que moins de la moitié des patients âgés de 65 ans et plus 

retrouvaient leur fonction rénale de base après un épisode d’insuffisance rénale aiguë 

(période de suivi moyen de 8 ans). 

 
 

4. Score GIR 

 

Notre étude retrouve une association significative en analyse univariée, entre le delta du DFG 

(CKD-EPI) et le score GIR. Cette association n’est pas confirmée en analyse multivariée. Aucune 

donnée dans la littérature ne s’est intéressée à cette association, que cela soit avec le score 

GIR ou une autre échelle d’autonomie, jusqu’à présent. 

 
 

5. Total du score de Charlson 

 

L’analyse multivariée de notre étude montre une association indépendante entre le total du 

score de Charlson (10) et le delta du DFG selon CKD-EPI. 

Dans la littérature, deux études dont celle de Perkins et al (14,81) retrouvent une association 

entre le déclin du DFG et le total du score de Charlson (9) mais uniquement en analyse 

univariée. A notre connaissance, notre étude est donc la première à confirmer cette 

association en analyse multivariée.  

Il semble qu’aucune association indépendante ne soit retrouvée entre le delta du DFG et l’un 

des index de comorbidité connus. 
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b. Autres facteurs de risque identifiés dans la littérature 

 

Plusieurs facteurs de risque semblent associés à la variation de la fonction rénale et n’ont pas 

pu être mis en évidence dans notre population. 

 

 

De nombreuses études retrouvent une association significative entre le sexe et le delta du 

DFG. Le sexe masculin serait un facteur de risque significatif de déclin de la fonction rénale 

(82), voire même de l’accélération du déclin du DFG, notamment dans l’IRC stade 3 (1,39 pour 

les hommes vs 0,88 ml/min/1,73m²/an pour les femmes) (50). Ce que confirme Qin et al (83) 

avec un risque relatif de présenter un déclin rapide de la fonction rénale 

(>5ml/min/1,73m²/an) supérieur chez l’homme (OR 1,60, IC 95% [1,01-2,54]). 

 

 

Notre étude ne s’est pas intéressée à la présence d’une hypertension artérielle chez les 

patients inclus du fait d’un manque de donnée trop important dans les dossiers médicaux. Or 

l’hypertension artérielle apparait comme un facteur de risque majeur associé à la variation du 

DFG à travers la littérature. De nombreuses études identifient l’hypertension comme un 

facteur prédictif de déclin du DFG (13,17,20,43,83–85).  

Les études (65,84–87) montrent que la pression artérielle systolique et la pression artérielle 

moyenne sont associées au déclin du DFG, avec une relation en forme de U. Ainsi une 

augmentation de 10 mmHg de la systolique et de la pression moyenne serait associée à un 

déclin du DFG de 0,13 et 0,15 ml/min/an respectivement (p<0,001). La pression artérielle 

systolique serait la plus fortement liée au déclin rapide du DFG (augmentation de 14% du 

risque de déclin rapide du DFG (≥3ml/min/an) pour 10mmHg, p<0,01). Cependant il 

semblerait qu’un contrôle trop strict de l’hypertension (<140/90) soit lui aussi en lien avec un 

déclin du DFG probablement expliqué par une altération de la perfusion rénale (23,87). 

L’association avec la pression artérielle diastolique est quant à elle retrouvée dans très peu 

d’études (84). 
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Le diabète apparait lui aussi comme un facteur de risque essentiel de déclin du DFG dans la 

littérature (13,14,20,43,88) avec un déclin du DFG estimé à 2,7 ml/min/1,73m²/an (IC 95% 

2,3–3,1) chez les hommes diabétiques versus 2,1 ml/min/1,73m²/an (IC 95% 1,8–2,5) chez les 

femmes diabétiques. Et 1,4 ml/min/1,73m²/an (IC 95% 1,2–1,6) versus 0,8 ml/min/1,73m2/an 

(IC 95% 0,6–1,0) chez les hommes et femmes non diabétiques respectivement (82). Selon 

l’étude de Hadjadj et al (89) il n’y aurait pas de différence significative de déclin du DFG entre 

le diabète de type 1 et le diabète de type 2. 

 

 

Le recueil de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) n’a pas été possible dans nos analyses, en 

raison du grand nombre de données manquantes. Cette variable est fréquemment associée 

au déclin du DFG (83,90–92). Un IMC élevé (≥30) serait un facteur de risque indépendant de 

déclin du DFG (83,91,92). Une étude dont la population est comparable à la nôtre (93) (378 

patients inclus, âge moyen 88 ans, DFG moyen 59 ml/min/1.73m²) ne retrouve cependant pas 

de lien significatif entre le poids et le déclin du DFG entre 85 et 88 ans. 

 

 

La thèse du docteur Farlet (11) avait mis en évidence une association indépendante entre 

l’hémoglobinémie lors de la première hospitalisation et le déclin rapide (≥ 5 

ml/min/1,73m²/an) de la fonction rénale chez les patients hospitalisés en gériatrie. Cette 

association identifiée dans la littérature (84,94–99) n’est pas retrouvée dans notre étude. 

 

 

L’hypoalbuminémie, définit par l’HAS comme un taux inférieur à 35 g/l (100), serait un facteur 

associé au déclin du DFG selon la littérature (95,99,101,102). Il est estimé qu’une perte de 0,5 

g/dl d’albuminémie serait associée à une variation du DFG annuel de -0,55 ml/min/1,73m² 

(p<0,001) (103), s’expliquant par son rôle antioxydant (104) et par son effet sur la pression 

oncotique (105). 
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Concernant la fonction rénale de base, les résultats des études restent très controversés. 

Certaines études, dont la thèse du docteur Farlet (11), s’accordent à montrer qu’un DFG de 

base bas serait un facteur de risque significatif de déclin rapide du DFG, probablement en lien 

avec des modifications de la perfusion rénale (17,106). L’étude de Hemmelgarn et al (82) 

montre que plus les patients présentent un stade d’insuffisance rénale chronique avancé, plus 

ils présentent un déclin rapide du DFG (-0,6 vs -1,1 vs -1,8 ml/min/1,73m²/an chez les femmes 

et -1,1, -1,9 et -2,0 ml/min/1,73m²/an chez les hommes, pour les stades d’IRC 2, 3 et 4 

respectivement).  

A l’inverse l’étude de Li et al (53) montre une décroissance linéaire du DFG avec le temps chez 

les patients atteints d’insuffisance rénale chronique tous stades confondus.  

Enfin selon Baba et al (15) un DFG de base élevé serait lié à une décroissance plus rapide et 

un DFG de base bas serait lié à un déclin plus faible. Ainsi le déclin du DFG serait similaire chez 

des patients jeunes et âgés avec des DFG de base identiques.  

D’après plusieurs études il est admis que la fonction rénale de base diminue avec l’âge, ce qui 

signifie selon cette étude que la décroissance du DFG devrait être plus basse chez des patients 

âgés. Cela va à l’encontre de nos résultats puisque nous enregistrons un déclin moyen du DFG 

supérieur à la population générale. 
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B. CRITÈRE DE JUGEMENT SECONDAIRE 
 

1) RELATION ENTRE DELTA DU DÉBIT DE FILTRATION 

GLOMÉRULAIRE ET MORTALITÉ 

 

Le critère de jugement secondaire de notre étude était d’étudier la relation entre la variation 

du DFG (CKD-EPI) et la mortalité. Cette association n’était pas confirmée par l’analyse 

multivariée selon Cox, probablement par manque de puissance de notre étude. 

 

L’étude de Perkins et al (14) met en évidence un sur-risque de mortalité chez les patients ayant 

un déclin ou une hausse du DFG (CKD-EPI) comparativement à ceux ayant un DFG stable. 

Une première étude de Turin et al (18) montre que les patients ayant une augmentation ou 

une diminution de leur DFG (CKD-EPI) sont plus à risque de mortalité que les patients ayant 

un DFG stable (HR 2,20 et 1,52 pour une augmentation ou une diminution du DFG (CKD-EPI) ≥ 

5 ml/min/1,73m²/an respectivement). Ces auteurs retrouvent des résultats similaires dans 

une seconde étude (107), à savoir qu’un changement important de la fonction rénale sur une 

année (minimum 25% de baisse ou de hausse du DFG) est associé de façon significative avec 

une augmentation du risque de mortalité (HR 1,89, IC 95% [1,83-1,95] et HR 1,51, IC 95% [1,46-

1,56], (p<0,05), respectivement). 

Une autre étude (108) confirme les résultats de Perkins et Turin en montrant une association 

en forme de U entre les modifications (hausse ou baisse) du DFG au fil du temps et la mortalité. 

 

L’association qui pourrait sembler paradoxale entre l’augmentation du DFG, qui signe donc 

une amélioration de la fonction rénale, et l’augmentation de la mortalité n’est cependant pas 

retrouvée dans toutes les études et ne fait pas encore l’unanimité (23,74). Selon une étude 

(24) menée sur 18 874 vétérans américains, l’augmentation du DFG se traduirait par une 

augmentation de la mortalité par infections liées aux soins (HR 1,49, IC 95% [1,03-2,17], 

p=0,04). 
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A l’inverse les études s’accordent à dire qu’un déclin annuel du DFG est associé de façon 

significative avec un sur-risque de mortalité toutes causes confondues (68,93,109,110) quelle 

que soit la fonction rénale de base (22,74). Une méta-analyse réalisée en 2014 sur 1,7 millions 

de participants, montre une association forte et indépendante entre le déclin du DFG et le sur-

risque de mortalité (111). 

 

Cet impact négatif sur le pronostic serait particulièrement important chez les patients 

présentant un déclin rapide du DFG (CKD-EPI) (> 3 ml/min/1,73m²/an) (HR 1,53, IC 95% [1,29-

1,82], p=0,003) (13,22,23,67).  

Une étude (24) montre que comparativement à ceux ayant un déclin faible du DFG (-5 à 0 

ml/min/1,73m²/an), les patients présentant un déclin modéré (-10 à -5) ou rapide (≥ -10) ont 

un risque de mortalité supérieur (HR 1,06, IC 95% [1,00-1,11], p=0,03 et HR 1,11, IC 95% [1,04-

1,18], p=0,001, respectivement). Il existerait ainsi un lien entre la vitesse de déclin du DFG et 

l’augmentation du risque de décès (111,112). L’étude de Rein et al (21) retrouve une 

association indépendante entre mortalité et vitesse de déclin du DFG (CKD-EPI) (HR 1,32, 

IC95% [1,03-1,70], p=0,032), ce qui fait du déclin rapide de la fonction rénale un marqueur 

indépendant du risque de décès. 

 

Selon une autre étude (113) une diminution du DFG de -10 ml/min/1,73m² serait liée à un sur-

risque de mortalité cardio-vasculaire estimé à 9,3% (IC 95% [4,3-14,6]), et à un sur-risque de 

mortalité toutes causes confondues estimé à 3,0% (IC 95% [0,0-6,7]). Le risque relatif serait 

supérieur parmi une population ayant un DFG inférieur à 60ml/min/1,73m², puisque cette 

même diminution serait responsable d’un sur-risque de mortalité cardiovasculaire estimé à 

1,29 (IC 95% [1,06-1,55]) et d’un sur-risque de mortalité toutes causes confondues estimé à 

1,22 (IC 95% [1,06-1,39]). 
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2)  FACTEURS DE RISQUE ASSOCIÉS À LA MORTALITÉ 

 

a. Facteurs de risque identifiés dans notre étude 
 

Parmi nos quatre modèles d’analyses multivariées, tous montrent une association 

indépendante (p<0,05) entre la mortalité et la survenue d’événements cardio-vasculaires, la 

présence d’une maladie rhumatologique, le total du score de Charlson ou la variation et le 

delta d’albuminémie (soit en g/l, soit en %/an). 

 
 

1. Événements cardio-vasculaires (MACE) 

 
Les différentes études s’accordent à identifier une association statistiquement significative 

entre la survenue d’évènements cardiovasculaires (MACE) et la mortalité (13). 

 

Selon Sumida et al (24) ce risque de mortalité cardio-vasculaire serait d’autant plus important 

que le déclin du DFG serait grand. En effet l’étude montre que comparativement à ceux ayant 

un déclin faible du DFG (-5 à 0 ml/min/1,73m²), les patients présentant un déclin modéré (-10 

à -5) ou rapide (≥ -10) ont un risque de mortalité cardiovasculaire supérieur (HR 1,11, IC 95% 

[1,01-1,23] et HR 1,13, IC 95% [1,00-1,27], p<0,05, respectivement). 

 

Des résultats similaires sont retrouvés par Rifkin et al (22) qui mettent en évidence une 

association significative entre le déclin rapide du DFG (>3ml/min/1,73m²/an) et un risque 

élevé de mortalité cardiovasculaire (HR 1,70, IC 95% [1,40-2,06]), quel que soit la fonction 

rénale de base, dans une population de patients âgés. 

Ainsi que dans l’étude de Rein et al (21) qui montre une association indépendante en 

régression multivariée avec modèle de Cox, entre vitesse de déclin du DFG (CKD-EPI) et 

mortalité (HR 1,20, IC95% [1,01-1,43], p=0,038) suite à la survenue d’évènements 

cardiovasculaires.  
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2. Maladie Rhumatologique 

 

L’étude de la littérature ne retrouve pas d’association clairement définie entre l’item 

« Maladie rhumatologique » du score de Charlson mis à jour (Annexe 3) (10) et la mortalité, 

chez les patients ayant une variation de leur fonction rénale. 

 

L’item « Maladie rhumatologique » du score de Charlson regroupe les pathologies telles que 

le lupus érythémateux disséminé (LED), la polymyosite, les connectivites, la 

pseudopolyarthrite rhizomélique et la polyarthrite rhumatoïde (9,10). 

 

Les atteintes glomérulaires du LED sont connues (114) et présentent une classification (115). 

Les atteintes seraient de nature auto-immune. Des auto-anticorps se fixeraient sur des 

antigènes circulants formant des complexes immuns précipitants. La précipitation 

glomérulaire et vasculaire serait à l’origine de dépôts responsables d’une inflammation 

généralisée, d’une vascularite et d’une glomérulonéphrite. Le tout responsable d’une 

glomérulosclérose et d’une fibrose interstitielle.  

L’étude de Barber et al (116) suggère un lien entre mortalité et lésions vasculaires rénales du 

lupus, mais manque de puissance pour conclure (seulement 161 patients).  

Une étude (117) montre que parmi les hospitalisations de patients atteints de LED, les causes 

rénales représentent 4,91% des motifs. Les infections et les atteintes cardiaques représentent 

respectivement 38,18% et 12,04% des causes de décès. 

L’étude d’Hermansen et al (118) montre que les patients atteints de LED sont plus à risque de 

mortalité cardiovasculaire (HR 2,0, IC 95% [1,4–2,9]). De plus le risque de mortalité cardio-

vasculaire est plus important chez les patients présentant une néphropathie lupique que chez 

les patients présentant un lupus érythémateux disséminé sans atteinte rénale (HR 7,8, IC95% 

[3,0-20] et HR 1,6, IC95% [1,1-2,5], respectivement). Selon l’étude, la néphropathie lupique 

augmenterait ainsi de plus de quatre fois le risque de mortalité cardiovasculaire (HR 4,9, IC 

95% [1,8-13,7], p=0,002). 

 

La polyarthrite rhumatoïde fait également partie des pathologies systémiques avec atteintes 

rénales. Les mécanismes physiopathologiques de ces atteintes sont connues de la littérature 

et sont principalement des glomérulopathies et de l’amylose (119). 
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Les études (120–122) montrent que l’incidence d’une fonction rénale réduite et le risque de 

développer une insuffisance rénale chronique sont plus élevés parmi les patients atteints de 

polyarthrite rhumatoïde. Une étude (121) met en évidence que la prévalence de l’insuffisance 

rénale chronique est deux fois supérieure chez les patients atteints de polyarthrite 

rhumatoïde que dans la population générale ; et identifie la présence d’une insuffisance 

rénale chronique comme un facteur de risque de mortalité. 

Cette association reste cependant controversée puisque dans une autre étude (123) la 

polyarthrite rhumatoïde n’est pas associée avec un sur-risque de mortalité cardiovasculaire ni 

de mortalité en général dans les 5 ans chez les patients présentant une insuffisance rénale 

chronique terminale (HR 0,95, IC95% [0,74-1,22] et HR 1,09, IC95% [0,94-1,27], 

respectivement).  

 

L’association indépendante, mise en évidence dans notre étude, entre l’item « Maladie 

rhumatologique » du score de Charlson mis à jour et la mortalité, pourrait peut-être 

s’expliquer par les atteintes rénales cumulées des traitements néphrotoxiques reçus par les 

patients au cours de leur vie. 

Parmi ces traitements la prise d’AINS est la plus classique dans le cadre des maladies 

rhumatologiques. Les effets secondaires des AINS sur la fonction rénale sont connus (124) et 

selon la littérature ils seraient responsable d’une majoration des atteintes rénales notamment 

chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde (121,122,125). 

L’étude de Möller et al (126) menée chez des patients atteints de polyarthrite rhumatoïde 

montre ainsi que l’utilisation d’AINS est un facteur prédictif indépendant d’accélération du 

déclin de la fonction rénale chez les patients présentant un DFG inférieur à 30 ml/min/1,73m². 

 

Nous n’avons pas relevé la présence d’AINS dans notre recueil de données car ils étaient en 

général peu prescrits dans notre population d’étude et supprimés dès l’entrée dans le service. 
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3. Total du score de Charlson 

 

Les résultats de notre étude établissant un lien entre le total du score de Charlson et la 

mortalité sont en accord avec les données de la littérature. Cependant la majorité des études 

utilisent la version originale (9) alors que notre étude utilise une version mise à jour de l’index 

de comorbidités selon Charlson (10) (Annexe 3). 

Une première étude (127) réalisée en 2002 a évalué trois index de comorbidités chez des 

patients atteints d’IRC stade terminal, celui de Charlson (version originale) s’est révélé être le 

plus discriminant des trois et présentant une bonne corrélation avec le risque de mortalité 

dans cette population. Une seconde étude (128) réalisée en 2003 a validé l’utilisation du score 

de Charlson (version originale) comme index de comorbidité efficace pour prédire la mortalité 

chez des patients atteints d’IRC stade terminal. 

Plus récemment l’étude de Perkins et al (14), réalisée sur des patients âgées atteints d’IRC 

stade 3a à 5, a elle aussi mis en évidence une association indépendante entre mortalité et 

total élevé du score de Charlson (version originale) en analyse multivariée avec modèle de 

Cox. 

Cependant l’étude de McArthur et al (129) parue en 2018 a montré que les indices de 

comorbidité existants (dont le score de Charlson d’origine) n’ont pu prédire avec exactitude 

la mortalité sur une période d’un an dans une population de patients atteints d’insuffisance 

rénale chronique (patients greffés, dialysés ou présentant une IRC stade 3b ou plus). 

 
 

4. Variation et Delta de l’albuminémie 

 

Les résultats de nos analyses statistiques n’ont pas montré de lien significatif entre la mortalité 

et le taux d’albuminémie qui était en moyenne de 35,1 ± 4,5 g/l lors de la première 

hospitalisation, soit juste au-dessus de la limite du seuil de dénutrition défini par l’HAS (100). 

Cependant nos analyses ont montré une association indépendante (p<0,05) entre la mortalité 

et la variation d’albuminémie (g/l), ou le delta d’albuminémie (%/an) selon les modèles. Il 

s’agissait pourtant d’une variation assez modeste de -1,3 ± 5,4 g/l entre les deux 

hospitalisations, correspondant à un delta de -4 ± 22 %/an. 
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Ce lien entre mortalité et variation (ou delta) d’albuminémie apparait peu dans la littérature. 

Seul l’étude de Mutser et al (130), réalisée sur 700 patients débutant une hémodialyse ou une 

dialyse péritonéale, montre une association entre le déclin de l’albuminémie et une 

augmentation du risque de mortalité. Selon l’étude une diminution de 1 g/dl de l’albuminémie 

serait associée avec une augmentation de 47% du risque de décès chez les patients 

hémodialysés et de 38% chez ceux bénéficiant d’une dialyse péritonéale (HR 1,47, IC95% 

[1,07-2,00]). Grâce aux scores nutritionnels, l’étude attribue ce sur-risque de mortalité à l’effet 

des mécanismes inflammatoires plutôt qu’à une éventuelle dénutrition.  

Nos résultats sont en accord avec cette hypothèse puisque notre taux moyen d’albuminémie 

lors de la première hospitalisation est au-dessus du seuil de dénutrition et peu de nos patients 

souffrent d’insuffisance hépatique (Tableau 1b.). Une cause inflammatoire pour expliquer 

cette diminution d’albuminémie semble la plus vraisemblable. 

 

La majorité des études réalisées se sont principalement intéressées au taux d’albuminémie. 

L’une d’elles (131) a été réalisée sur une population âgée en moyenne de 73 ans avec un suivi 

de 7 ans. Parmi plusieurs facteurs elle a permis d’identifier une association indépendante 

entre la mortalité et l’hypoalbuminémie quelle que soit la fonction rénale de base. 

Les études suivantes ont confirmé cette association, notamment avec une mortalité de cause 

cardio-vasculaire, chez les patients atteints d’IRC tous stades confondus (132). Selon les 

auteurs ce risque de mortalité serait lié à l’effet combiné de la malnutrition et de 

l’inflammation. Des résultats similaires sont retrouvés chez les patients atteints d’IRC stade 

terminal en cours de dialyse (133,134). 
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b. Autres facteurs de risque identifiés dans la littérature 

 

La thèse du docteur Farlet (11) retrouvait une association indépendante entre la mortalité et 

la valeur du DFG moyen lors de la première hospitalisation (équivalente à la fonction rénale 

de base). Notre étude retrouve également cette association en analyse univariée mais n’est 

pas confirmée en analyse multivariée. 

Ces résultat sont en accord avec plusieurs études comme la méta-analyse de Matsushita et al 

(135) qui révèle une association significative et indépendante entre le DFG estimé et le risque 

de mortalité toutes causes confondues et de mortalité cardio-vasculaire. Elle met en évidence 

une augmentation exponentielle du risque de mortalité pour les DFG les plus bas. 

Comparativement à un DFG de 95 ml/min/1,73m², le sur-risque de mortalité (HR) est estimé 

à 1,18 (IC 95% [1,05-1,32]) pour un DFG de 60 ml/min/1,73 m2 ; à 1,57 (IC95% [1,39-1,78]) 

pour un DFG de 45 ml/min/1,73 m2 ; et à 3,14 (IC95% [2,39-4,13]) pour un DFG de 15 

ml/min/1,73 m². Une association similaire est observée pour des DFG supérieurs à 105 

ml/min/1,73m². On retrouve des résultats semblables dans d’autres études (113,136–143). 

Le fait que nous ne retrouvions pas cette association dans notre étude peut s’expliquer par le 

faible nombre de patients inclus et par un suivi beaucoup plus court, comparativement aux 

études citées ci-dessus. Et par la différence de population étudiée comparativement à la thèse 

du docteur Farlet, qui avait concerné uniquement les patients présentant un déclin rapide du 

DFG (˃5 ml/min/1,73m²/an), sélectionnant ainsi les patients potentiellement plus fragiles. 

 

Les autres facteurs précédemment identifiés dans la littérature comme étant associés à la 

variation du DFG, sont pour certains également associés à la mortalité, comme le sexe 

masculin (14), le diabète de type 2 (13,113), l’IMC élevé (90,91), l’hypertension (144,145), 

l’anémie (84,146) et l’insuffisance rénale aiguë (14,75,76,147,148). 
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III. LIMITES DE L’ÉTUDE 
 
 
La première limite de notre étude est en lien avec les caractéristiques de notre étude, 

monocentrique, rétrospective, à recrutement uniquement hospitalier. Elle rassemble des 

patients particulièrement fragiles et porteurs de nombreuses comorbidités. Elle est de ce fait 

non généralisable à l’ensemble des patients âgés. 

 

Les données ont été recueillies dans les dossiers médicaux des patients, dont certains ont été 

exclus en raison des données manquantes, pouvant créer un biais de sélection. 

Un second biais possible de sélection est en lien avec la nécessité de deux valeurs de DFG pour 

définir une variable : nous avons inclus des patients hospitalisés à au moins deux reprises en 

unité aigue de gériatrie, avec un intervalle compris entre 6 et 12 mois. Les patients décédés 

dans cet intervalle ont donc été exclus, ce qui pourrait biaiser notre étude de mortalité. 

 

Ensuite notre étude n’inclut que 312 patients et nous avons un suivi moyen de 505 jours 

contrairement à la majorité des études réalisées sur de grandes populations et proposant un 

suivi sur plusieurs années. Notre suivi court est-il suffisant pour pouvoir apprécier 

correctement l’évolution de la fonction rénale et la mortalité sur le long terme ? 

 

Une autre limite de l’étude est due au choix de l’équation CKD-EPI. Comme nous l’avons vu 

précédemment celle-ci permet d’estimer le débit de filtration glomérulaire (DFG) donnant 

ainsi une estimation de la fonction rénale. Bien que l’équation CKD-EPI soit validée, elle reste 

moins précise que la mesure de l’inuline, considérée comme le gold standard, ou la mesure 

d’autres marqueurs comme la cystatine C. Cependant ces dernières ne sont pas disponibles 

en routine dans les laboratoires, notamment pour des questions de coût. 

 

Enfin notre étude a été réalisée en milieu hospitalier a contrario de la plupart des études. 

Notre population étant particulièrement fragile nous pouvons supposer que le motif 

d’hospitalisation influe sur la mortalité mais aussi sur la fonction rénale mesurée. Bien que 

nous ayons tenté de pallier ce problème en utilisant la valeur de créatininémie de fin 

d’hospitalisation, le délai de récupération de la fonction rénale de base a-t-il était suffisant ? 
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Une collaboration avec les médecins libéraux aurait pu s’avérer nécessaire pour étudier les 

valeurs de créatininémie en ambulatoire, permettant ainsi d’obtenir une valeur précise de la 

fonction rénale de base du patient avant son hospitalisation, mais aussi d’évaluer l’éventuelle 

récupération de cette fonction rénale de base à distance de son hospitalisation. 

 

Pour finir, la protéinurie et plus précisément l’albuminurie, n’ont pas été prises en compte 

dans notre étude contrairement aux recommandations KDIGO 2012 (8). Cette mesure n’étant 

pas effectuée en routine chez les patients hospitalisés en gériatrie, nous n’avons pas pu 

l’intégrer dans les variables à analyser. Plusieurs études montrent pourtant que la cinétique 

du DFG seul ne suffit pas, la progression de l’insuffisance rénale pour un DFG donné étant 

d’autant plus élevée que l’albuminurie augmente (85,139,149–151), tout comme le risque de 

complication cardiovasculaire (139,149–152) et de mortalité (113,135–137,139). 
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IV. PERSPECTIVES 
 
 
Comme nous venons de le voir notre étude présente quelques limites. Pour tenter d’y pallier, 

une étude réalisée de façon prospective, comprenant l’inclusion d’une plus grande population 

d’étude, en multicentrique, avec un suivi plus long et intégrant la mesure de la protéinurie en 

cours d’hospitalisation, pourrait être nécessaire pour confirmer nos résultats. Nous pourrions 

de plus effectuer cette étude en collaboration avec les médecins généralistes libéraux de 

façon à analyser les valeurs de DFG de base des patients et suivre l’évolution de leur fonction 

rénale en ambulatoire. 

 

Notre étude met en évidence que le suivi de la fonction rénale est indispensable, 

particulièrement chez les sujets âgés présentant des comorbidités. La mesure du débit de 

filtration glomérulaire à un instant donné n’a de sens que si elle est analysée en tenant compte 

de l’évolution générale de la fonction rénale. Les études montrent qu’il est plus important 

d’observer la vitesse de variation de la fonction rénale plutôt que sa valeur absolue à un 

instant donné car elle constitue un meilleur facteur prédictif indépendant de morbi-mortalité 

(23,153,154). 

L’intérêt d’une bonne coordination avec la médecine de ville se justifie donc à toutes les 

étapes pré et post-hospitalisation, pour connaitre la valeur de la fonction rénale de base du 

patient hospitalisé, mais aussi pour le suivi de la cinétique du DFG dans le temps et dans la 

prévention de la morbi-mortalité. Un suivi rapproché des patients les plus à risque et un 

contrôle strict des facteurs prédictifs de variation du DFG, notamment le facteur iatrogène, 

s’avèrent essentiel. 

Une surveillance accrue de la fonction rénale des patients permettrait ainsi de réduire les 

risques de complications et les coûts engendrés par l’insuffisance rénale chronique qui évolue 

de manière silencieuse (155). 

 

Pour finir notre étude ne s’est pas intéressée aux fonctions cognitives des patients. Pourtant 

quelques études révèlent que la décroissance de la fonction rénale et l’évolution de l’IRC vers 

le stade terminal sont associées avec un déclin des fonctions cognitives, que cela soit la 

mémoire verbale, visuelle ou d’apprentissage (156). Cela serait d’autant plus vrai chez les 
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patients âgés ayant un déclin sévère du DFG (˃20%/an), leur risque de déclin cognitif serait 

plus important que chez les patients ayant un DFG stable (HR 1,33 ; IC95% [1,08-1,72]) (157).  

Des résultats similaires sont observés entre la baisse de la fonction rénale de base et le déclin 

des scores ADL et IADL (p=0,01) chez les sujets de plus de 65 ans (158). 

A l’inverse l’étude de Van Pottelbergh et al (93) ne retrouve pas de lien significatif entre la 

fonction rénale de base, le déclin du DFG ou la combinaison des deux avec les scores MMSE, 

ADL et GDS entre 88 et 90 ans.  

Il pourrait être intéressant dans une prochaine étude d’analyser l’association potentielle entre 

le déclin du DFG et le déclin des fonctions cognitives. 
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CONCLUSION 
 
 
Cette étude analytique observationnelle et rétrospective, réalisée dans le pôle de gériatrie du 

CHU de Poitiers chez des patients hospitalisés entre le 1er janvier 2014 et le 31 décembre 2015, 

est la première à quantifier la variation de la fonction rénale chez le sujet âgé hospitalisé à 

répétition. 

 

Bien qu’il existe encore de nombreuses controverses sur le choix de l’équation la plus adaptée 

pour la mesure de la fonction rénale nous avons choisi d’utiliser l’équation CKD-EPI comme 

recommandé par l’étude clinique KDIGO 2012 et la HAS. 

 

Notre étude a permis de mettre en évidence une évolution de la fonction rénale 

majoritairement en déclin chez les patients âgés hospitalisés en gériatrie. 

Nous avons ainsi quantifié un déclin moyen du DFG selon CKD-EPI de 3,2 ml/min/1,73m²/an.  

Au vu de la littérature la vitesse de ce déclin semble majorée comparativement à la population 

générale mais aussi à la population âgée ambulatoire. 

Nous pouvons donc supposer que le déclin du DFG est plus important chez ces patients âgés 

hospitalisés, du fait de leurs nombreuses comorbidités et donc d’une fragilité supérieure aux 

patients ambulatoires. 

 

Nos analyses statistiques ont aussi montré une association indépendante entre le delta du 

DFG selon CKD-EPI et deux facteurs connus de la littérature, à savoir la survenue 

d’événements cardio-vasculaires entre deux hospitalisations et l’existence d’une insuffisance 

rénale aiguë. Cependant à notre connaissance notre étude est la première à confirmer cette 

association avec le score total de l’index de comorbidités selon Charlson établi lors de la 

première hospitalisation. 

 

Des études complémentaires seraient nécessaires pour confirmer nos résultats. 
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ANNEXES 
 

ANNEXE 1 

 
 
 

Définition Insuffisance Rénale Chronique selon KDIGO 2012 
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ANNEXE 2 

 
 
 

Définition Insuffisance Rénale Aiguë selon KDIGO 2012 
 
 
 

➢ Une augmentation de la créatinine de ≥ 26.5 µmol/l sur une période de 48h, ou 

➢ Une augmentation de la créatinine de ≥ 1.5 fois la valeur de base sur une période de 7 jours, ou 

➢ Une diminution de la diurèse de < 0.5 ml/kg/h sur 6h. 
 
 

L’atteinte de l’IRA est classifiée en 3 stades: 
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ANNEXE 3 

 
 

Score de l’index de comorbidité selon Charlson 

 

 
 
 
cCCI : indice de comorbidité classique de Charlson (9) 

uCCI : indice de comorbidité de Charlson mis à jour (10) 

AIDS : Syndrome d’Immuno-Déficience Acquise 
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ANNEXE 4 

 
 
 

Les autres formules de calcul du DFG 

 
 
D’autres formules de calcul basées sur la clairance de la créatinine existent, comme l’équation 

BIS 1 qui ne prend pas en compte l’origine ethnique. Selon certaines études l’équation BIS 1 

serait plus adaptée que MDRD et CKD-EPI pour l’estimation du DFG dans une population 

caucasienne âgée de 85 ans d’âge moyen, particulièrement en cas de maladie rénale 

chronique stade 1 à 3 (159,160). 

A l’inverse l’équation CKD-EPI serait supérieure aux équations Japonaise, CAPA et BIS dans 

une population âgée (161). 

 

Des équations basées sur d’autres marqueurs que la créatinine existe comme la cystatine C 

notamment. D’après les études les niveaux de cystatine C ne seraient affectés ni par l’âge ni 

par la masse musculaire, et la corrélation entre la cystatine C sérique et la clairance de l’inuline 

(gold standard) serait meilleure que la corrélation entre la créatininémie et la clairance de 

l’inuline (162,163). Cela ferait de la cystacine C un meilleur marqueur pour estimer le DFG chez 

les patients âgés (163,164). De plus selon Shlipak et al (165) la cystatine C serait un meilleur 

facteur prédictif de décès et d’évènement cardiovasculaire chez les patients âgés que la 

créatininémie. 

 

Des équations utilisant à la fois la créatininémie et la cystatine C ont été créées (BIS 2) mais 

leur biais d’estimation du DFG se révèle supérieur à l’utilisation de la cystatine C seule (166). 

L’équation BIS 2 pourrait être utilisée pour estimer le DFG chez les patients de 70 ans et plus 

présentant une fonction rénale normale ou une IRC modérée (166). 

L’utilisation de l’équation CKD-EPI utilisant à la fois la créatininémie et la cystatine C serait plus 

fiable que l’équation CKD-EPI utilisant un seul des deux marqueurs (161). 

Malheureusement la mesure de la cystatine C n’est pas encore disponible en routine dans 

tous les laboratoires et sa mesure s’avère plus couteuse que celle de la créatininémie. 
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RÉSUMÉ 
 
 
Introduction : Le vieillissement de la population est un phénomène mondial. Il se traduit 

notamment par une augmentation de la prévalence des pathologies rénales, dont la maladie 

rénale chronique, qui touchait près de 3 millions de français en 2012. 

L’objectif de l’étude était d’analyser l’évolution de la fonction rénale entre deux 

hospitalisations dans une population gériatrique, et les facteurs associés à la variation du débit 

de filtration glomérulaire (DFG), puis d’identifier les facteurs pronostiques dans cette 

population. 

 
Méthode : Nous avons mené une étude analytique observationnelle, rétrospective, 

monocentrique, dans le pôle de gériatrie du CHU de Poitiers sur une période de 2 ans. Tous 

les patients de 75 ans et plus, hospitalisés à au moins deux reprises, ont été inclus. Des 

variables socio-démographiques, cliniques, biologiques ont été analysées, dont les variations 

(différences des valeurs) et deltas (variations rapportées sur le temps) du DFG. 

 
Résultats : 312 patients ont été inclus dont 63% de femmes, d’âge moyen 88 ± 5,2 ans. Le DFG 

moyen selon CKD-EPI était de 59,3 ± 20,4 ml/min/1,73m² et le déclin moyen de 3,2 

ml/min/1,73m²/an. Une association indépendante (p<0,05) entre le delta du DFG selon CKD-

EPI, la survenue d’événements cardio-vasculaires entre les deux hospitalisations, l’existence 

d’une insuffisance rénale aiguë lors de la première hospitalisation et le total du score de 

Charlson lors de la première hospitalisation, a été retrouvée. 

Nous n’avons pas montré d’association entre la mortalité et le delta du DFG. Cependant une 

association indépendante (p<0,05) entre la mortalité, et la survenue d’événements cardio-

vasculaires, la présence de maladie rhumatologique, le total du score de Charlson, la variation 

d’albuminémie entre les deux hospitalisations (exprimée en valeur absolue en g/l ou 

rapportée au temps en %/an), a été observée. 

 
Conclusion : Notre étude montre un déclin de la fonction rénale, chez les patients âgés 

hospitalisés à répétition, qui semble supérieur à celui observé en ambulatoire. Il existe une 

relation entre le delta du DFG (CKD-EPI), la survenue d’événements cardio-vasculaires entre 

deux hospitalisations, l’existence d’une insuffisance rénale aiguë et le total du score de 

Charlson lors de la première hospitalisation. 
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ABSTRACT 
 
 
Introduction : Population ageing is a global phenomenon. It is reflected in an increase in the 

prevalence of kidney pathologies, including chronic kidney disease, which affected nearly 3 

million French people in 2012. 

The aim of this study was to assess the evolution of renal function between two 

hospitalizations in older population, and to identify predictors of the variation of the 

glomerular filtration rate (GFR). Prognostic factors were also be investigated in our 

population. 

 

Method : We conducted an observational, retrospective and single center analytical study in 

the geriatric department of the University Hospital of Poitiers over a period of 2 years. All 

patients aged 75 years and older, hospitalized at least twice, were included consecutively. 

Socio-demographic, clinical and biological data were taken in account, including variations 

(differences in values) and deltas (variations over time) of GFR. 

 

Results : 312 patients were included (women, 63% ; mean age 88 ± 5,2 years). Mean value of 

CKD-EPI GFR was 59,3 ± 20,4 ml/min/1,73m² and mean decline of renal function was 3,2 

ml/min/1,73m²/year. Delta of CKD-EPI GFR was independently associated with the occurrence 

of cardiovascular events between 2 hospitalizations, existence of acute kidney injury during 

the first hospitalization and the total Charlson score during the first hospitalization. 

No association between mortality and the delta of GFR was established. However, an 

independent association between mortality, and occurrence of cardiovascular events, 

presence of rheumatological disease, the total Charlson score, and variations in serum 

albumin value have been observed. 

 

Conclusion : Our study showed a decline of renal function of older patients who were re-

hospitalized, that appeared to be accentuated compared to those in community setting. There 

was a relationship between the delta of CKD-EPI GFR, and occurrence of cardiovascular events 

between hospitalizations, existence of acute renal failure and the total Charlson score at first 

hospitalization. 
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