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Résumé
La procalcitonine, un précurseur de la calcitonine, fut initialement présentée comme un nouveau marqueur de la réponse
inflammatoire spécifique de l’infection bactérienne. Bien que des incertitudes persistent sur cette molécule (lieu de
synthèse, rôle physiologique), de nombreuses études ont évalué l’intérêt de ce marqueur chez les patients hospitalisés
en réanimation dans diverses situations où il est difficile de différencier l’origine infectieuse ou non de la réponse
inflammatoire systémique : infection, états de choc, pancréatite, brûlures étendues, période postopératoire, polytrau-
matisme. L’analyse de la littérature semble confirmer l’intérêt clinique de la procalcitonine par rapport aux autres
marqueurs de l’inflammation (CRP, cytokines) en fournissant une aide diagnostique et pronostique. Les dosages
répétés de procalcitonine semblent plus intéressants que les dosages isolés. Cependant, la procalcitonine ne peut être
considérée actuellement comme le marqueur idéal en raison de sa mauvaise sensibilité pour les infections localisées.
De plus, des taux élevés de procalcitonine peuvent être constatés en cas de réponse inflammatoire systémique d’origine
non infectieuse. © 2002 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS
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Summary – Biological markers of infection in critically ill adult patients: role of procalcitonin.
Procalcitonin, a precursor of calcitonin, was initially proposed as a new marker of systemic inflammatory response to
bacterial infection. While both procalcitonin site production and physiological role remain unclear, its interest has been
evaluated in numerous studies including critically-ill patients with infection, shock, pancreatitis, major trauma, surgery
and burns. Indeed, in all these situations, it is difficult to establish the possible infectious origin of inflammatory
response. Literature data seem to confirm that procalcitonin is a better marker of inflammation than C-reactive protein
or cytokines, both as prognosis and diagnosis aid. Repeated measurements are more useful than single values.
Nevertheless, due to its poor sensitivity and low specificity in localised infection, procalcitonin is not the magical marker.
Moreover, elevated procalcitonin levels can be observed in case of systemic inflammatory response associated with
non infectious process. © 2002 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS
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La prise en charge des patients adultes présentant ou
suspects d’infection reste encore actuellement la préoc-

cupation majeure des réanimateurs, en raison de sa
fréquence, ses difficultés d’évaluation diagnostique et
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pronostique, et son risque évolutif. Les signes de SIRS
qui accompagnent l’infection traduisent une réponse
inflammatoire mais ne sont pas spécifiques de l’infec-
tion [1]. De nombreuses situations en réanimation
s’accompagnent de la présence d’un SIRS sans qu’il soit
secondaire à une infection (période postopératoire, pan-
créatite aiguë, polytraumatisme, brûlure, état de choc,
SDRA, syndrome de défaillance multiviscérale, etc.).
En l’absence de spécificité des signes cliniques, assurer
le diagnostic rapide d’infection associée aux signes de
réponse inflammatoire nécessite souvent d’autres argu-
ments que les seules données cliniques. De plus, il
convient d’évaluer la gravité et de fixer le pronostic de
l’infection le plus rapidement possible.

Aucun marqueur biologique n’est apparu être le mar-
queur diagnostique et pronostique hautement sensible
et spécifique. Depuis quelques années, l’attention s’est
portée sur la procalcitonine (PCT). En 1993, Assicot et
al. [2] ont, les premiers, publié des données en faveur
d’une association entre élévation des taux de PCT et
infection chez l’enfant. De fait, la PCT a pu être consi-
dérée comme un possible « marqueur spécifique de
l’infection bactérienne ». De nombreuses études ont été
publiée, essentiellement depuis 1998 sur la PCT.

L’objectif de cette revue est d’analyser l’intérêt et les
limites de la PCT dans la prise en charge de l’infection
chez des patients adultes admis en réanimation à la
lumière de l’état actuel de nos connaissances.

PROCALCITONINE ET INFECTION :
PHYSIOPATHOLOGIE

La PCT, précurseur de la calcitonine, comprend 116
acides aminés. Elle est normalement produite par les
cellules C de la thyroïde et totalement clivée par une
protéase spécifique. De ce fait, les taux de PCT sont très
faibles chez les volontaires sains (<0,1 ng/mL). Chez
des patients présentant une infection avec réaction sys-
témique inflammatoire, les taux peuvent être considé-
rablement plus élevés sans élévation concomitante des
taux sériques de calcitonine. Toutefois, il existe de
nombreuses incertitudes concernant la PCT et son rôle
dans l’infection.

Spécificité de la procalcitonine pour l’infection
bactérienne

L’endotoxine bactérienne et les bactéries sont capables
d’induire la libération systémique de PCT [3, 4]. Chez
des volontaires sains, il existe une franche élévation de la
PCT quatre heures après l’injection d’endotoxine avec
ensuite un plateau d’une durée de 8 à 24 h [3]. Cette
cinétique a été reproduite lors d’un choc septique iatro-

gène à Acinetobacter baumanii [4]. La PCT pourrait
donc constituer un « marqueur spécifique d’infection
bactérienne ». Cependant, il existe une interaction entre
les cytokines et la libération de PCT. La présence d’une
endotoxinémie ou d’une infection n’est pas indispen-
sable pour induire la libération de PCT [5, 6]. En effet,
chez des volontaires sains, le pic de PCT était précédé
d’un pic de TNF et d’IL-6 [3]. La seule injection de
cytokines pro-inflammatoires (notamment TNF et
d’IL-6) peut induire une libération de PCT [6]. L’IL-
10, une cytokine anti-inflammatoire n’a pas cet effet
[6]. Enfin, les taux de PCT ont été corrélés aux taux de
TNF et d’IL-6 [7]. Donc, quel que soit le facteur
déclenchant, les cytokines libérées peuvent induire la
libération secondaire de la PCT. Cela pourrait expli-
quer les cas d’élévation de PCT notés lors de réaction
inflammatoire systémique en l’absence d’infection.

Seule l’étude de la cinétique d’évolution de la PCT
pourrait expliquer son intérêt potentiel à différencier
infection et inflammation [8]. En effet, même si les
cytokines peuvent induire la libération de PCT, les taux
de PCT mesurés sont apparus plus faibles que lors
d’une stimulation par l’endotoxine bactérienne [6].

Lieu de synthèse de la procalcitonine

La PCT est normalement produite par les cellules C de
la thyroïde. Le lieu de synthèse de la PCT en cas
d’infection et/ou d’inflammation n’est pas complète-
ment élucidé. Au cours d’une infection sévère, la PCT
est probablement sécrétée par des cellules extrathyroi-
diennes. En effet, les patients qui ont eu une thyroïdec-
tomie peuvent synthétiser de la PCT en cas d’infection.
Les monocytes mais aussi les cellules hépatiques pour-
raient être à l’origine de la synthèse de PCT en cas
d’infection [9].

Rôle de la procalcitonine dans l’infection

Chez le sujet sain la PCT n’a pas de rôle physiologique
connu, excepté celui de servir de précurseur à la calci-
tonine. En cas d’inflammation systémique (d’origine
infectieuse ou non) le rôle exact de la PCT au sein de la
cascade de l’inflammation n’est pas complètement éta-
bli mais la PCT semble être plus qu’un simple média-
teur. Elle semble avoir un rôle physiopathologique. En
effet, l’injection de PCT à un animal augmente la
mortalité alors que sa neutralisation améliore la survie
[10]. La PCT pourrait interférer avec les cytokines
pro-inflammatoires sur la libération de NO par les NO
synthétases inductibles [11].
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PROCALCITONINE ET DOSAGE

La PCT est une molécule stable avec une demi-vie de
l’ordre de 24 h ce qui la rend plus facile à doser et à
utiliser en pratique clinique que de nombreux autres
marqueurs de l’inflammation, notamment les cytoki-
nes. Le laboratoire BRAHMS Diagnostica GmbH a
développé et commercialisé deux techniques de dosage
qui permettent une mesure fiable et rapide des taux de
PCT. Il existe un dosage quantitatif basé sur une tech-
nique de luminométrie (LUMItest PCT) avec une sen-
sibilité de 0,1 ng/mL et un résultat disponible en moins
de 2 h. Ce dosage est basé sur l’utilisation d’une « tech-
nique sandwich » utilisant deux anticorps dont l’un
porte un traceur luminescent [un dirigé contre le site de
la calcitonine et l’autre celui de la catacalcine]. Un
dosage semi-quantitatif a aussi été développé (BRA-
HMS PCT– Q) permettant une rapide évaluation des
taux de PCT (résultat au lit du patient dans les 30
minutes environ). Les résultats sont rendus de façon
semi quantitative : <0,5 ng/mL, 0,5 ng/mL, 2 ng/mL
et 10 ng/mL. Ce dosage a été utilisé et validé dans deux
études cliniques [12, 13]. Il est donc accessible à la
pratique clinique quotidienne.

PROCALCITONINE EN RÉANIMATION
CHEZ L’ADULTE : DONNÉES CLINIQUES

Procalcitonine et population générale

L’infection, quels que soient le site et la gravité est le
motif d’admission le plus fréquent en réanimation. Il
convient actuellement d’en poser le diagnostic et de
fixer sa gravité et son pronostic le plus rapidement
possible afin de faire bénéficier les patients d’une prise
en charge la plus adaptée possible.

Procalcitonine et infection : valeur diagnostique
De nombreuses études réalisées dans des services
d’urgence ou de réanimation ont retrouvé une augmen-
tation significative de la PCT chez les patients présen-
tant une infection ou un choc septique (tableau I)
[14-24]. Un dosage précoce de la PCT permettrait
donc de différencier rapidement infection et SIRS, choc
septique et insuffisance circulatoire aiguë d’origine non
infectieuse. Ainsi dans plusieurs études, même si les
valeurs seuil de PCT sont très variables (de 0,5 ng/mL à
11,6 ng/mL), la valeur prédictive d’une élévation de la
PCT comme marqueur d’infection ou de choc septique
semble très satisfaisante avec une sensibilité et spécifi-
cité qui approchent ou dépassent 80 % (tableaux II et
III) [16-18, 23, 24]. La majorité des études montrent
une valeur diagnostique de la PCT supérieure à celle de
la CRP ou des autres marqueurs testés (tableaux II et
III) [15, 17-19, 23, 24]. De plus, la libération de PCT

lors d’une infection apparaît être en relation avec la
gravité de l’infection. En cas de bactériémie associée à
l’épisode infectieux, les taux de PCT sont plus élevés
dès l’admission [14, 15, 20] ou à partir de j1 [21]. La
PCT apparaît surtout être un bon marqueur de la
gravité du retentissement systémique de l’infection.
Zéni et al. [25], les premiers, dès 1994, et d’autres
ensuite [16-18] ont mis en évidence une augmentation
significative des taux de PCT en fonction de la gravité
clinique du sepsis évaluée par les critères de Bone. Ainsi,
sepsis, sepsis sévère et choc septique se caractérisent par
des taux croissants de PCT (tableau I). Il est actuelle-
ment établi que les patients en choc septique présentent
les plus hauts taux de PCT (en général >10 ng/mL et
pouvant atteindre des valeurs >100 ng/mL). Dès
l’admission, les taux de PCT sont plus élevés en cas de
présence d’une dysfonction d’organe associée au sepsis
(tableau IV) [20] et corrélés aux scores de défaillance
SOFA et APACHE II [26]. Le taux de CRP, à l’inverse,
n’apparaît pas différent en fonction de la gravité [20,
26]. Ces éléments soulignent l’intérêt de la PCT dans la
prise en charge de la maladie infectieuse en réanima-
tion.

Cependant, la relation entre l’intensité de la réponse
inflammatoire secondaire à l’infection et la libération
de la PCT doit rendre prudent pour l’évaluation de la
valeur diagnostique de la PCT. En effet, la présence
d’une infection localisée n’entraîne pas toujours une
libération significative de PCT. Ainsi, dans certaines
études, les taux de PCT ne sont pas différents entre
SIRS et sepsis [16, 20, 21] voire même, entre SIRS et
sepsis sévère [20] (tableau I). Cela pourrait expliquer les
résultats discordants mis en évidence par certaines étu-
des dans lesquelles la valeur prédictive de la PCT appa-
raît inférieure à celle de la CRP [20, 21] (tableau II). Le
site d’infection pourrait aussi jouer un rôle sur l’inten-
sité de la libération de la PCT lors d’une infection.
Ainsi, lors de pneumopathies communautaires, sans
bactériémie associée, l’élévation des taux de PCT sem-
ble inconstante (seulement 61 % des patients [27, 28])
ou faible (en moyenne 0,2 ng/mL) [29]. Cependant ces
études comportent de nombreuses limitations qui les
rendent difficilement transposables aux patients présen-
tant une infection pulmonaire hospitalisés en réanima-
tion [24, 27-29]. Enfin, le type de germe à l’origine de
l’infection pourrait avoir un impact sur la libération de
PCT. À ce jour, aucune étude n’a formellement mis en
évidence de différence des taux de PCT entre infection
à germes cocci à Gram+ ou cocci Gram– à Gram– [20,
23]. Certaines études ont toutefois fait apparaître
l’absence ou la faible amplitude d’augmentation de la
PCT en cas d’infections pulmonaires à Bacille de Koch
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ou à germe « atypique » (Mycoplasma pneumoniae, Chla-
mydia psittaci et pneumoniae et Pneumocystis carinii)
[27, 28].

Procalcitonine et infection : valeur pronostique
Dès l’admission ou au cours de l’évolution en réanima-
tion, le dosage de la PCT semble avoir un intérêt
pronostique. Plusieurs études ont montré une associa-
tion entre décès et taux de PCT mesurés à l’admission
ou dans les jours suivants (tableau IV) [15, 17, 18, 20,
21, 23, 30-33]. Dans une étude récente [32], notre
équipe a montré que le score IGS II, les taux de PCT et
de lactates dosés à l’admission chez des patients présen-
tant un syndrome septique étaient trois facteurs indé-
pendants capables de prédire le décès ultérieur. Même si
la valeur prédictive de décès apparaît faible, la valeur
pronostique de la PCT apparaît le plus souvent supé-
rieure à celle des autres marqueurs (tableau III). La PCT
permet aussi de suivre l’évolution des patients après

mise en route des thérapeutiques. Les patients qui s’amé-
liorent et survivent ont une diminution de la PCT dans
les 4 à 8 j suivant l’admission (tableau IV) [17, 21, 30,
31, 34]. À l’inverse, la PCT augmente ou persiste élevée
chez les patients qui décèdent [17, 31]. En cela, le suivi
de la PCT apparaît nettement plus intéressant que celui
de la CRP dont l’évolution cinétique est beaucoup
moins sensible (plafonnement et persistance prolongée
sur plusieurs jours à des taux élevés, interférence des
gestes opératoires).

Procalcitonine et infection en présence
de pathologies génératrices de SIRS d’origine
inflammatoire

Suite à une brûlure, à un polytraumatisme, à une pan-
créatite aiguë, à un SDRA, ou à une chirurgie, il existe
une libération précoce de médiateurs pro- inflammatoi-

Tableau I. PCT et diagnostic d’infection dans la population générale admise en réanimation ou aux urgences.

Auteurs Délai dosage Population testée n Résultats PCT Population témoins n Résultats PCT

PCT et diagnostic d’infection
Al Nawas [14] admission ou J1 infection sans bactériémie 53 6.6±22.5* SIRS sans infection 215 0.6±2.2

infection avec bactériémie 49 8.5±19*
Bossink [15] admission infection documentée localisée 80 0.73* SIRS sans infection 167 0.3

infection avec bactériémie 53 1.8*
pic (J0 à J3) infection documentée localisée 80 1.10* SIRS sans infection 167 0.56

infection avec bactériémie 53 4.10*
Selberg [19] ≤ H8

début symptôme
infection 22 16.8* SIRS sans infection 11 3 (médiane)

Suprin [20] admission infection 75 25.2±54.2* SIRS sans infection 20 4.8±8.7
Urgate [21] J0 symptôme

admission
infection 111 2.5* sans infection 79 0.5

Cheval [23] J1 infection (avec ou sans choc) 32 72±153* sans infection 28 2.9±10
sepsis sans choc 16 10.5±154* ni sepsis ni choc 10 0.01±0.03

Brunkhorst [22] ND
(valeur initiale)

choc septique 26 83.03* choc cardiogénique 29 1.16

ND
(valeur maximale)

choc septique 26 164.8* choc cardiogénique 29 33.3

Cheval [23] J1 choc septique 16 89±154* choc non septique 18 4.6±12
De Werra [24] J1 choc septique 15 96±181 choc cardiogénique 7 1.4±1.9

PCT et sévérité de l’infection selon les critères de Bone
Brunkhorst [16] J1 symptômes sepsis 61 0.53±2.9 SIRS sans infection 17 0.41±3.04

sepsis sévère 68 6.9±3.9*
choc septique 39 12.9±4.4* #

Harbarth [17] admission sepsis 14 3.5 (0.4-6.7) * SIRS sans infection 18 0.6 (0-5.3)
sepsis sévère 21 6.2 (2.2-85) **

choc septique 25 21.3 (1.2-654) *#
Suprin [20] moy J0, J2 et J4 sepsis 24 1.3±2.7 SIRS sans infection 20 3.8±6.9

sepsis sévère 27 9.1±18.2
choc septique 24 38.5±59.1*#

Urgate [21] médiane J0 à J4 sepsis ND 0.8 ni SIRS ni infection ND <0. (médiane)
choc septique ND 4.3* SIRS sans infection ND <0. (médiane)

Zeni [25] admission sepsis 106 3.1±6.5* sans infection 18 0.2 ±0.08
sepsis sévère 18 14.7±4.7*

choc septique 12 35.1±15.8*#

Valeurs de PCT en ng/mL présentées sous forme de moyenne ± écart type ou médiane. ND : non précisé dans l’étude; * significatif par rapport
à la valeur soulignée issue de la même étude; # significatif par rapport à sepsis sévère et sepsis; significatif par rapport à sepsis.
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res capables de générer un SIRS réactionnel et de gêner
le diagnostic précoce d’infection. Les complications
infectieuses, sources de SDMV et de décès, viennent
aggraver le pronostic déjà lié à l’intensité de la patholo-
gie initiale. Le diagnostic d’infection apparaît donc
crucial mais particulièrement difficile dans ce contexte.
La PCT du fait de son caractère « spécifique de l’inflam-
mation d’origine bactérienne », permet-elle de simpli-
fier l’intrication entre l’inflammation et l’infection ?

Procalcitonine et brûlure
Le seul traumatisme thermique en l’absence de surin-
fection ou de relation avec une éventuelle endotoxiné-
mie ou translocation bactérienne [35] est capable de
générer une augmentation des taux de PCT [35-37].
Celle-ci fait suite au pic de TNF et d’IL-6 [35]. Dans les
24 h suivant une brûlure, les taux moyens de PCT

varient entre 0,2 à 4 ng/mL (tableau V). Le pic de PCT
se situe dans les trois premiers jours suivant la brûlure
avec une normalisation différée souvent supérieure à 10
j. Les taux de PCT mesurés de la 24e h au 7e jour après
l’admission, apparaissent corrélés à la gravité de la brû-
lure [35-37]. Les taux de PCT sont plus élevés au
moment de la survenue d’une surinfection bactérienne
mais le dosage de la PCT à l’admission ne permet pas de
prédire la survenue ultérieure d’une infection (tableau
V) [36, 37]. Le suivi de la PCT au cours du temps
semble donc primordial. Un taux de PCT >1,5 ng/mL
sur deux dosages successifs permet de prédire une infec-
tion avec une sensibilité, une spécificité, une VPP et
une VPN de 88 %, 90 %, 88 % et 90 % respective-
ment [36]. La procédure de plastie cutanée ne semble
pas augmenter la PCT et n’interférerait donc pas lors
du suivi [37]. La PCT apparaît associée à la gravité de
l’infection [37].

Tableau II. PCT et diagnostic d’infection dans la population générale admise en réanimation ou aux urgences. Valeur prédictive et comparaison
avec les autres marqueurs.

Auteurs Prédiction
testée

Délai dosage Marqueurs Valeurs seuil Sensibilité
(%)

Spécificité
(%)

VPP
(%)

VPN
(%)

AUC

PCT et infection
Al Nawas [14] infection J0 ou J1 PCT 0.5 ng/mL 60 79 61 78
Bossink [15] infection admission PCT 0.5 ng/mL 65 58 56 66
Bossink [15] infection pic J0 à J2 PCT 0.5 ng/mL 72 48 75 36 0.7
Harbart [17] infection admission PCT 1.1 ng/mL 97 78 94 78 0.92
Muller [18] infection ## PCT 1 ng/mL 89 94 94 90
Selberg [19] infection J1 PCT 3.3 ng/mL 86 54 0.82
Suprin [20] infection admission PCT 2 ng/mL 65 70
Urgat [21] infection admission PCT 0.6 ng/mL 67.6 61.3 71 57.5 0.66
Brunkhorst [16] sepsis sévère J1 symptô-

mes
PCT 2 ng/mL 96 86 81 97

CRP et infection
Harbarth [17] infection admission CRP 150mg/L 68 73 0.76
Muller [18] infection ## CRP 100 mg/L 71 78 75 74
Selberg [19] infection J1 CRP 60 µg/mL 86 18
Suprin [20] infection admission CRP 100 mg/mL 74 74
Urgate [21] infection admission CRP 7.9 mg/dl 71.8 66.6 75.2 62.9 0.78
Urgate [21] infection admission PCT et CRP 60 82.3 82.5 59.6
Urgate [21] infection admission PCT ou CRP 81.8 48.1 68.7 65.5

Autres marqueurs et infection
Harbarth [17] infection admission IL-6 200 ng/mL 67 72 89 39 0.75
Muller [18] infection ## IL-6 50 pg/mL 65 79 74 71
Selberg [19] infection J1 IL-6 110 pg/mL 86 54
Harbarth [17] infection admission IL-8 30 ng/mL 63 78 90 39 0.71
Bossink [15] infection admission Lactoferrine 400 ng/mL 26 81 53 56
Bossink [15] infection pic J0 à J2 Lactoferrine 400 ng/mL 35 76 54 60 0.71
Bossink [15] infection pic J0 à J2 Elastase 100 ng/mL 67 53 53 67 0.73
Selberg [19] infection J1 Elastase 91 µg/mL 86 9
Selberg [19] infection J1 fract C3a cpt 540 ng/mL 86 80 0.9
Selberg [19] infection J1 Score incluant C3a

cpt et PCT
90 80 0.93

Bossink [15] infection admission Signes de SIRS 96 6 50 69

## mélange de 272 dosages obtenus chez 101 patients à l’admission, J2 et lors de la sortie ou du décès ; cpt : complément ; VPP : valeur
prédictive positive ; VPN : valeur prédictive négative ; AUC : aire sous la courbe.
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De plus, la PCT à une valeur pronostique. En cas
d’infection, la valeur maximale de PCT enregistrée
pendant l’évolution de l’infection est plus élevée chez
les patients qui décèdent (tableau V) [36, 37]. Même en
l’absence d’infection prouvée, le taux de PCT dosé à la
24e h est corrélé à la survie (tableau V) [35]. Dans un
modèle prédictif de la survenue de décès incluant valeur
maximale de PCT, valeur maximale de IL-6 et score de
gravité de brûlure, les auteurs identifient 93,1 % des
survivants et 63,64 % des patients décédés. La PCT a
été évaluée comme marqueur précoce d’atteinte pulmo-
naire par inhalation de fumée. Deux études anciennes
avaient retrouvé des taux de PCT significativement plus
élevés à la phase précoce en cas de lésions pulmonaires
d’inhalation [38, 39]. Ce résultat a été remis en ques-
tion par deux études récentes dans lesquelles les taux de
PCT mesurés à la 24e h ne sont pas apparus différents
en fonction de la présence ou non d’une inhalation [35,

37]. Il existe en effet des interactions entre inhalation,
infection et gravité des lésions cutanées.

Procalcitonine et polytraumatisme
Il existe une augmentation rapide et transitoire de la
PCT après un traumatisme même en l’absence d’infec-
tion (tableau V) [40-42]. Dans un modèle expérimental
animal de traumatisme avec choc hémorragique et réex-
pansion volémique, les taux de PCT augmentaient 2 h
après le début de la reperfusion (soit environ 6 h après le
début du choc hémorragique) et restaient élevés jusqu’à
la 32e h. L’augmentation de la PCT était précédée
d’une élévation de l’IL-6 [43]. Chez l’homme, le pic de
PCT survient dans les 24 premières heures suivant le
traumatisme (tableau V) [40-42]. Il existe ensuite une
diminution dès le troisième jour mais des taux
moyens >1 ng/mL peuvent persister jusqu’au cin-
quième [41, 42] ou 14e j [41]. Le pic de PCT survenant
dans les suites immédiates du traumatisme, apparaît

Tableau III. PCT et pronostic dans la population générale admise en réanimation ou aux urgences. Valeur prédictive et comparaison avec les
autres marqueurs.

Auteurs Prédiction testée Délai dosage Marqueurs Valeurs seuil Sensibilité
(%)

Spécificité
(%)

VPP
(%)

VPN
(%)

AUC

PCT et choc septique
Brunkhorst [22] choc septique J1 symptômes PCT 11.6 ng/mL 53 72 52 67
Cheval [23] choc septique J1 PCT 5 ng/mL 88±11 67±16 0.9
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 PCT 1.5 ng/mL 100 72 86 92

Autres marqueurs et choc septique
Cheval [23] choc septique J1 CRP 100 mg/mL 93±10 40±18 0.85
Cheval [23] choc septique J1 IL-6 0.64
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 IL-6 11pg/mL 93 44 75 82
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 TNF α 10 pg/mL 93 50 75 82
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 Rs TNF 55 ng/mL 97 52 79 91
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 Rs TNF 75 ng/mL 100 68 81 100
De Werra [24] choc septique Admission ou J1 NO2

–/NO3
– 57mM 68 95 96 67

PCT et décès
Bossink [15] décès admission PCT 0.5 ng/mL 68 49 11 94
Bossink [15] décès pic J0 à J2 PCT 0.5 ng/mL 81 44 12 96 0.6
Cheval [23] décès J28 J1 PCT corrélée mais chiffres non rapportés
Oberhoffer [33] décès J1 PCT 1.6 ng/mL 88 80 57 95 0.88

CRP et décès
Cheval [23] décès J28 J1 CRP non corrélée
Oberhoffer [33] décès J1 CRP 198 mg/mL 66 80 51 88 0.81

Autres marqueurs et décès
Cheval [23] décès J28 J1 IL-6 non corrélée
Oberhoffer [33] décès J1 IL-6 280 pg/mL 80 0.84
Bossink [15] décès admission Elastase 100 ng/mL 70 58 15 95
Bossink [15] décès pic J0 à J2 Elastase 100 ng/mL 81 44 12 96 0.65
Bossink [15] décès admission Lactoferrine 400 ng/mL 35 79 14 92
Bossink [15] décès pic J0 à J2 Lactoferrine 400 ng/mL 44 73 14 93 ns
Bossink [15] décès admission Signes cliniques 70 29 9 91
Oberhoffer [33] décès J1 HLA-DR 78 59 80 0.76
Oberhoffer [33] décès J1 TNF 24 pg/mL 80 0.835
Oberhoffer [33] décès J1 IL-8 10 pg/mL 80 0.8
Oberhoffer [33] décès J1 IL-10 54 pg/mL 80 0.71
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bien corrélé à la gravité initiale du traumatisme évaluée
par l’ISS (tableau V) [40, 42], à l’intensité du choc
hypovolémique et des lésions tissulaires [40]. De plus,
l’élévation de la PCT est plus durable en cas de trauma-
tisme coté ISS 25 (taux de PCT>1 ng/mL jusqu’au 14e

j) qu’en cas de traumatisme coté ISS <25 (PCT<1 ng/
mL au troisième jour chez 90 % patients) [42]. Aucune
étude n’a évalué l’impact du site du traumatisme sur la
sécrétion de PCT. Le dosage de la PCT dans le LBA ne
semble pas être un marqueur de contusion pulmonaire
associée au polytraumatisme [44].

Durant l’évolution du polytraumatisé, la surveillance
des taux de PCT permet de détecter la survenue d’une
infection. En effet, les patients qui présentent une infec-
tion ont les taux de PCT les plus élevés (tableau V)
[40-42]. Un taux de PCT de 1.5ng/mL permettrait de
distinguer sepsis et SIRS avec une sensibilité, une spé-

cificité, une VPP et une VPN de 75,6 %, 77,3 %, 63 %
et 86,1 % respectivement et serait l’élément le plus
prédictif de la survenue d’un sepsis [42]. Dès la phase
précoce, le taux de PCT est associé à la gravité associée
au polytraumatisme. Les valeurs maximales de PCT
obtenues dès j1 ou j3 sont significativement plus élevées
en cas de survenue d’un syndrome de défaillance
d’organe (tableau V) [41, 42] et le taux de PCT est
associé à la sévérité du SDMV [41, 42]. Toutefois les
taux de PCT mesurés à la phase précoce ne sont pas
prédictifs de mortalité (dans les 3 jours suivant le trau-
matisme ou au-delà) [42].

Procalcitonine et autres marqueurs dans le contexte
de traumatisme ou brûlure
Dans le contexte de brûlure ou de polytraumatisme, les
patients infectés ont des taux de CRP plus élevés, mais

Tableau IV. PCT et pronostic dans la population générale admise en réanimation ou aux urgences.

Auteurs Délai dosage Population testée n Résultats
PCT

Population témoins n Résultats PCT

PCT et décès
Bossink [15] admission décès 27 1.1 survie 273 0.53

pic (J0 à J3) décès 27 2.65* survie 273 0.81
Selberg [19] ≤ H8 début symptôme décès 16 14.1 survie 17 4. (médiane)
Suprin [20] admission décès ND 30.1±38* survie ND 16.6±52.9
Urgate [21] médiane PCT sur 4 js décès 53 3.4* survie 137 0.9
Cheval [23] J1 décès à J28 21 71.3±143* survie à J28 39 24±98

PCT et décès en cas d’infection
Muller [18] ND décès en cas d’infection ND 33.5±55.1* survie en cas d’infection ND 17.4±41.4
Selberg [19] ≤ H8 début symptôme décès 10 17.1 survie 14 16. (médiane)
Urgate [21] J0 symptôme infection et décès 33 ∼ 0.4 infection et survie 78 ∼ 0.7

J1 infection et décès 33 ∼ 1.4 infection et survie 78 ∼ 4.6*
Schroder [34] J1 choc septique décès 8 ∼ 31.8* choc septique survie 16 8.2
Reith [31] préopératoire péritonites compliquées

de décès
59 4.2±1.3 péritonite avec survie 187 2.1±0.7

J1 post opératoire péritonites compliquées
de décès

ND 13.8±8.9* péritonite avec survie ND 4.9±2.8

J4 post opératoire péritonites compliquées
de décès

ND 13±7.5* péritonite avec survie ND 4.8±3.1

j décès ou sortie péritonites compliquées
de décès

ND 13.2±58* péritonite avec survie ND 0.4±0.1

Hermann [30] J0 diagnostic infection infection et décès 10 4.77 infection et survie 10 7.71
J2 diagnostic infection infection et décès 13 4.73 infection et survie 22 4.14
J7 diagnostic infection infection et décès 11 6.4* infection et survie 20 1.2
J14 diagnostic infection infection et décès 7 2.1* infection et survie 15 0.5

PCT et dysfonction d’organe associée à l’infection
Suprin [20] admission dysfonction d’organe

ODIN ≥4
ND 48.9±80.9* dysfonction ODIN 1 ND 10.8±27.6

dysfonction ODIN 2 ND 13.2±34.5
dysfonction ODIN 3 ND 11.6±5.7

admission présence d’une dysfonc-
tion hépatique

ND 32.8±42.8* sans dysfonct hépatique ND 17.7±50.2

admission présence d’une dysfonc-
tion rénale

ND 46.1±76.5* sans dysfonction rénale ND 11.3±28.3

Valeurs de PCT en ng/mL présentées sous forme de moyenne ± écart type ou médiane. ND : non précisé dans l’étude; * significatif par rapport
à la valeur soulignée issue de la même étude; # significatif par rapport à sepsis sévère et sepsis; significatif par rapport à sepsis.

Les valeurs présentées en italique et précédées de ∼ sont des valeurs déterminées à partir de graphes et non spécifiquement rapportées dans l’article.
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il existe de vastes plages de chevauchement et la diffé-
rence n’est pas significative [36, 37, 40]. Chez le poly-
traumatisé, l’IL-6 est plus élevée dans les 24 h suivant le
traumatisme, ou en cas de survenue d’un sepsis ou d’un
SDMV sévère (analyse parallèle mais sans comparaison
avec la PCT) [41].

Procalcitonine et période postopératoire
de chirurgie

Chirurgie cardiaque
En l’absence de toute infection et de toute complica-
tion, la seule procédure de chirurgie cardiaque (avec ou

Tableau V. PCT dans la population des patients présentant une brûlure ou un polytraumatisme

Auteurs délai dosage population testée n résultats PCT population témoins n résultats
PCT

PCT et brûlures
PCT et diagnostic d’infection

Carsin [35] H24 brûlure sans infection 40 ∼ 4
Sachse [36] à l’admission brûlure avec infection 9 0.4 brûlure sans infection 10 0.2

à J7 brûlure avec infection 9 5.5* brûlure sans infection 10 0.3
VonHeimburg [37] à l’admission brûlure avec infection 18 5±7 brûlure sans infection 9 1.4±4

J0 infection/durant
S1

brûlure avec infection 18 49.9±77* brûlure sans infection 9 2.3±3.8

PCT et décès
Carsin [35] pic H0 à H24 brûlure avec décès 11 7* brûlure avec survie 29 3.4
Von Heimburg [37] à l’admission brûlure avec infection

et décès
9 4.6±7.9 B avec infection et

survie
9 4.6±6.9

max pendant
l’évolution

brûlure avec infection
et décès

9 86.8±97* B avec infection et
survie

9 12.8±9.7

PCT et polytraumatisme
PCT et polytraumatisme

Minoz [40] J1 polyT ISS 16 à50
sans infection

21 ∼ 2

Oberholzer [41] J1 polyT homme
ISS ≥ 25

76 ∼ 4.4±1.4* polyT femme
ISS ≥ 25

42 ∼ 1.6±0.4

pic J1ou J3 polyT homme avec
SIRS

37 ∼ 2.4±0.9 polyT homme sans
SIRS

11 ∼ 1.5±0.3

pic J1ou J3 polyT femme avec
SIRS

29 ∼ 1.8±0.6* polyT femme sans
SIRS

8 ∼ 0.6±0.3

Wanner [42] J1 polyT ISS ≥9 405 ∼ 2±0.4
J1 polyT ISS ≥25 233 ∼ 3.4±0.8* polyT ISS <25 172 ∼ 1.2±0.2
pic J1ou J3 polyT avec SIRS 161 1.6±0.3* polyT sans SIRS 133 0.7±0.1

PCT et infection
Minoz [40] J7 polyT avec infection

(bactériémique)
4 de 150 à 2180 polyT sans infection 16 PCT <1.8

Oberholzer [41] pic J1ou J3 polyT homme avec
sepsis

28 ∼ 9.9±3* polyT homme sans
SIRS

11 ∼ 1.5±0.3

pic J1ou J3 polyT femme avec
sepsis

5 ∼ 4.5±1.8* polyT femme sans
SIRS

8 ∼ 0.6±0.3

Wanner [42] pic J1ou J3 polyT avec sepsis 45 6.9±2.5* polyT sans infection 294 1.1±0.2
J1 polyT ISS ≥25 avec

sepsis
35 ∼ 8±3* polyT sans infection 98 ∼ 1.7±0.3

J1 polyT ISS <25 avec
sepsis

10 ∼ 3±1* polyT sans infection 196 ∼ 0.7±0.3

PCT et gravité
Oberholzer [41] pic J1ou J3 polyT homme avec

défaillance MODSIII
27 ∼ 9.9±4.2* polyT H sans MOD-

SIII
6 ∼ 0.9±0.1

pic J1ou J3 polyT femme avec
défaillance MODSIII

10 ∼ 3±1.2* polyT F sans MOD-
SIII

11 ∼ 0.6±0.1

Wanner [42] pic J1ou J3 polyT défaillance
MODSIII

53 5.7±2.2* polyT sans MODSIII 286 1.1±0.2

Valeurs de PCT en ng/mL présentées sous forme de moyenne ± écart type ou médiane. * significatif par rapport à la valeur soulignée issue de
la même étude.

Les valeurs présentées en italique et précédées de ∼ sont des valeurs déterminées à partir de graphes et non spécifiquement rapportées dans l’article.
B : brûlure. PolyT : polytraumatisme. S1 : première semaine (pour les patients qui ne présentent pas d’infection).
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sans circulation extracorporelle (CEC) ), est susceptible
d’induire une augmentation postopératoire de la PCT
(tableau VI) [45-55]. Le pic de PCT apparaissant à j1
ou j2 en postopératoire, est modéré (en moyenne <2 ng/
mL) et diminue rapidement ensuite avec un retour aux
valeurs normales entre 2 et 5 jours après l’intervention
[46-48, 52, 53, 55].

En présence d’un SIRS postopératoire sans infection
ou dysfonction d’organe associées, les taux de PCT sont
peu augmentés (en moyenne inférieurs à 1 ng/mL)
(tableau VI) [46, 47, 49-51]. En cas d’infection bacté-
rienne postopératoire, la PCT augmente de façon signi-
ficative dans la plupart des études (tableau VI) [45-50].
La PCT a une bonne valeur prédictive d’infection
postopératoire lorsqu’elle est dosée au delà des 48 pre-
mières h postopératoires. Pour une valeur seuil de 1ng/
mL, sa sensibilité, spécificité, VPP et VPN sont
respectivement : 85 %, 95 %, 96 % et 84 % [47].

Cependant, les taux de PCT restent à interpréter avec
prudence. Outre le problème du délai de dosage par
rapport à l’intervention, rendant compte de la nécessité
d’un suivi quotidien des taux de PCT, une élévation de
la PCT n’est pas spécifique d’une infection postopéra-
toire. Des élévations postopératoires importantes de la
PCT ont été notées, en l’absence de toute infection
documentée, en cas d’IDM [53], d’ALI [51], de dys-
fonction d’organe (notamment insuffisance circulatoire
et/ou insuffisance respiratoire avec ventilation prolon-
gée) [45, 46, 52, 55] ou de choc cardiogénique (tableau
I) [22-24, 47]. Cette difficulté d’interprétation des taux
de PCT hors du contexte clinique apparaît dans les
résultats de l’étude multicentrique et prospective Pro-
Hearts [54]. Dans cette étude [54], l’augmentation des
taux de PCT n’est pas significative en cas de survenue
d’une infection postopératoire (tableau VI). Toutefois
il s’agit d’un dosage systématique de la PCT réalisé à j1
et non dicté par la survenue de signes cliniques (pro-
blème du délai et de l’interférence avec la procédure
chirurgicale). De plus, les taux moyens de PCT sont
particulièrement élevés en cas de suites postopératoires
sans complications infectieuses (5,4 ± 14,3 ng/mL) ren-
dant compte de la survenue de possibles complications
non infectieuses non détaillées dans l’étude (problème
de l’intrication entre élévation de la PCT et complica-
tions non infectieuses). Enfin, il persiste le problème
des infections localisées qui restent source de faux néga-
tif [47].

Du point de vue pronostique, deux études ont mon-
tré l’association entre l’élévation précoce des taux de
PCT et le décès postopératoire [45, 54].

Chirurgie non cardiaque
Une élévation postopératoire de la PCT induite par la
seule procédure chirurgicale apparaît peu fréquente et
de faible amplitude (en général <1 ng/mL) (tableau VI)

[31, 55, 56]. Toutefois, l’incidence et l’amplitude de
l’augmentation postopératoire de la PCT pourraient
être liées au type de procédure [55]. La chirurgie abdo-
minale avec ouverture et suture du tube digestif et la
chirurgie avec abord médiastinal ou retropéritonéal
seraient plus particulièrement génératrices d’une éléva-
tion importante de la PCT (tableau VI) [55]. La PCT
reste aussi associée à la survenue de complications pos-
topératoires (tableau VI) [55, 56]. Comme pour la
chirurgie cardiaque, cette élévation de PCT peut tra-
duire la survenue d’une infection mais aussi d’une
complication sans étiologie infectieuse [55].

Procalcitonine et autres marqueurs de l’inflammation
dans le contexte postopératoire
En postopératoire précoce l’analyse de la température,
du nombre de globules blancs ou de la CRP sont de peu
d’intérêt pour diagnostiquer une complication infec-
tieuse ou autre. Ces trois paramètres augmentent chez
tous les patients et avec une amplitude similaire. La
CRP augmente de façon retardée (h48) et reste dura-
blement élevée (environ une semaine). Dans la plupart
des études la CRP apparaît soit non contributive [31,
46, 47, 50, 55], soit trop tardivement significative [48]
pour le diagnostic d’une infection. La PCT permettrait
un diagnostic plus spécifique et plus précoce.

Procalcitonine et pancréatite aiguë (PA)
Dans le contexte actuel d’une prise en charge conserva-
trice des pancréatites à la phase aiguë, trois éléments
sont primordiaux : évaluer rapidement la gravité de la
PA, reconnaître rapidement l’étiologie biliaire de la PA,
et diagnostiquer la surinfection de la nécrose pancréa-
tique, seule situation actuellement reconnue comme
devant conduire à une intervention chirurgicale à la
phase aiguë des PA. La PCT a été étudiée sur ces trois
versants.

Procalcitonine et gravité initiale de la pancréatite aiguë
Même en l’absence d’infection, la PA est capable
d’induire une élévation de la PCT et le dosage précoce
de la PCT a été proposé comme un marqueur « simple
et immédiat » de la gravité des PA. Dans trois études les
taux de PCT dosés dès l’admission permettaient de
différencier les pancréatites sévères et modérées selon les
critères d’Atlanta (tableaux VI et VII) [12, 57, 58]. En
l’absence d’infection, cette donnée a toutefois été remise
en cause (tableau VI) [59].

Procalcitonine et étiologie de la PA
Une étude avait conclu que tout patient qui présentait
dans un contexte de PA, un taux de PCT dosé le jour de
l’admission >1 ng/mL devait être considéré comme
ayant une obstruction des voies biliaires et devait béné-
ficier d’une antibiothérapie et d’un CPRE précoces
[60]. Toutefois, deux études n’ont pas confirmé la
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valeur prédictive de la PCT comme marqueur de l’étio-
logie biliaire d’une PA [58, 59]. Il existe en fait proba-
blement une interaction entre PA d’origine biliaire et

infection (angiocholite, cholécystite). L’intérêt de la
PCT comme marqueur, dès l’admission, d’une origine
biliaire de la PA n’est donc actuellement pas confirmé.

Tableau VI. PCT et pancréatite aiguë ou pendant la période postopératoire d’une chirurgie cardiaque ou non cardiaque.

Auteurs Délai dosage Population testée n Résultats PCT Population témoins n Résultats PCT

Postopératoire d’une chirurgie cardiaque
PCT et phase post opératoire de chirurgie cardiaque sans infection ni complications

Aouifi [46] H 24 post op PAC ou RV avec CEC 20 1.08±1.36
Aouifi [47] H 24 post op PAC ou RV avec ou

sans CEC et SIRS
19 1.79±1.64* sans complication 17 0.34±0.32

PCT et infection post opératoire
Aouifi [46] H6 début choc PAC ou RV avec CEC

avec choc septique
12 97±119.6* choc cardiogénique 12 11.3±12.3

au début symptô-
mes

PAC ou RV avec CEC
avec pneumonie

17 4.9±3.3* avec SIRS sans infection 43 0.41±0.36

PAC ou RV avec CEC
avec médiastinite

9 0.8±0.6*

Baykut [48] J1post op PAC ou RV avec CEC
avec infection

27 4.7±1.4* sans infection post op 364 2.4±0.48

Boeken [49, 50] J2 post op PAC avec CEC avec
infection

25 19±6* avec SIRS sans infection 25 0.8±0.5

Loebe [54] J1post op PAC ou RV avec CEC
avec infection

ND 14.7±50.2 sans infection post op ND 5.4±14.3

Postopératoire de chirurgie non cardiaque
Reith [31] J1 à J10 post op Cholescystectomie 23 178/180 dosa-

ges <1
Résection digestive 32 196/199 dosa-

ges <1
Résection métastase 10 39/52 dosa-

ges <0.1
Meisner [55] J1 à J5 post op chir avec complications 13 6.5* chir « non digestive »*** 37 0.38 (max 2.5)

chir « extra TD »**** 25 0.49 à 0.58
(max5.76)

chir « TD »***** 20 1.5 (max5.13)
Reith [56] J1 à J2 post op chir colorectale ou aor-

tique compliquées
14 7* sans complication 56 1

Pancréatite aiguë
PCT et gravité initiale des PA

Ammori [57] admission PA sévère ** 14 0.8 (0.06-50.6)
*

PA modérée** 55 0.15 (0.04-0.9)

Kylanpaa-Back
[58]

admission PA sévère** sans dys-
fontion d’organe

11 0.4 (0.2-2.3) * PA modérée** 30 0.3 (0.1-3)

admission PA sévère** avec dys-
fonction d’organe

16 0.8 (0.2-73.5)
*

PA sévère** sans dysfon 11 0.4 (0.2-2.3)

Rau [59] pic 2 js successifs PA avec NS et dysfonc-
tion d’organe

5 1 (0.6-1.7) PA oedémateuse 18 0.8±1.5

PCT et infection de la nécrose
Rau [59] pic 2 js successifs PA avec nécrose infec-

tée (NI)
18 17±47.7* PA avec nécrose stérile 14 0.8±1.5

Mandi [61] lors infection PA avec nécrose infec-
tée (NI)

10 8.5±4.8* PA avec nécrose stérile 10 tous les
taux <1.2

PCT et décès en cas d’infection de la nécrose
Rau [59] pic préopératoire PA et décès 11 24.9* PA et survie 7 3.1

pic J1 à J3 post op PA et décès 11 17.4* PA et survie 7 1.2

Valeurs de PCT en ng/mL présentées sous forme de moyenne ± écart type ou médiane. ND : non précisé dans l’étude. * significatif par rapport
à la valeur soulignée issue de la même étude; ** gravité des PA établie selon critères d’Atlanta; *** chir « non digestive » : thyroidectomie,
pontage vasculaire périphérique, PTH, cure de hernie sans complication; **** chir « extra TD » : cholescystectomie, chirurgie thoracique,
médiastinale ou retropéritonéale sans complication; ***** chir « TD » : chirurgie avec ouverture du tube digestif sans complication. PA :
pancréatite aiguë. NI : nécrose infectée. NS : nécrose stérile. CEC : circulation extracorporelle. PAC : pontage aortocoronaire. RV :
remplacement valvulaire. Chir : chirurgie.
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Procalcitonine et diagnostic de surinfection de la nécrose
pancréatique
Les patients qui ont une surinfection de la nécrose ont
des taux de PCT significativement plus élevés que les
patients dont la nécrose reste stérile (tableau VI) [59,
61]. La PCT a une bonne valeur prédictive de survenue
d’une infection de la nécrose (tableau VII) [59, 61]. Le
standard de référence actuel pour le diagnostic de surin-
fection de nécrose pancréatique est la ponction dirigée

sous échographie. Toutefois il s’agit d’un geste difficile,
opérateur dépendant et à risque de complications. Un
taux de PCT > 1,8 ng/mL sur deux dosages successifs à
24 h d’intervalle a le même pouvoir de détection d’une
infection que la ponction (tableau VII) [59]. En cas
d’élévation de la PCT avec plusieurs points d’appel
infectieux, la ponction reste nécessaire pour établir le
diagnostic d’infection d’origine pancréatique ou extra-
pancréatique [59]. Outre le pouvoir de détection de

Tableau VII. PCT dans le contexte de pancréatite aiguë et autres situations particulières. Valeur prédictive et comparaison avec les autres
marqueurs

Auteurs Population et
prédiction testée

Délai dosage Marqueurs Valeurs seuil Sensibilité
%

Spécificité
%

VPP
%

VPN
%

AUC
%

PCT et pancréatite aiguë
Amori [57] sévérité (score

Atlanta)
admission PCT 0.3 ng/mL 64 89 84

Kylanpaa-Back
[58]

dysfonction
d’organe surve-
nant entre J1à J5

H24 CRP 150 mg/mL 69 54 37 88

R soluble IL-2 1000 U/mL 81 68 50 90
PCT 0.4 ng/mL 94 73 58 97

Rau [59] surinfection de
nécrose

# PCT 1.8 ng/mL 80 93 87

Mandi [61] lors infection PCT 1 ng/mL 90 100 100
Rau [59] # Ponction 90 79 84

# CRP 300 mg/mL 80 71 83
# IL-8 112 pg/mL 20 100 68

Mandi [61] lors infection ICAMs 90 10 50
lors infection IL-6 100 20 55

Rau [59] décès si infection # CRP 325 mg/mL 64 72
IL-8 140 pg/mL 91 79
PCT 5.7 ng/mL 100 92

PCT et infection chez le patient neutropénique fébrile
Bernard [71] infection H24 symptômes PCT 0.51ng/mL 60 100 100 70
Engel [73] infection H24 symptômes PCT 0.5 ng/mL 51 89 87 57
PCT et transplantation rénale
Eberhard [77] distinction rejet /

infection
lors suspicion CRP 6 mg/m 70 43

lors suspicion PCT 0.5 ng/mL 87 70
PCT et contextes particuliers

Méningite
bactérienne/
virale

Viallon [80] admission PCT 0.2 ng/mL/100 100
Schwarz [81] admission PCT 0.5 ng/mL 69 100 100 74
Jereb [82] admission PCT 0.5 ng/mL 100 93
Viallon [80] admission proteinorachie 1g/L 95.6 80.4

proteinorachie 2g/L 91 96.3
glucose LCR/sg 40 78 98.7

Schwarz [81] admission Lactates LCR 2.1 mmol/L 94 42
CRP 8mg/L 94 57

Viallon [84] infection sponta-
née d’ascite
(patients cirrho-
tiques)

admission TNF 63 pg/mL 76 88 76 88 0.81

IL-6 1800 ng/mL 45 98 90 78 0.72
Leucocytes 14000 /mm3 52 95 84 79 0.66
CRP 80 mg/L 62 92 81 82 0.79
PCT 0.76 ng/mL 95 98 95 98 0.98
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l’infection, le taux de PCT est corrélé à la gravité de
l’infection [59]. Le taux préopératoire de PCT en cas de
nécrose surinfectée et son suivi postopératoire, permet-
tent d’évaluer la réponse au traitement et de prédire
l’évolution vers le décès (tableaux VI et VII) [59].

Procalcitonine et autres marqueurs dans le contexte
de pancréatite aiguë
La PCT dosée dès l’admission, comparée au récepteur
soluble à l’IL-2, à l’E-selectine soluble, à la CRP, au
score APACHE II obtenu à la 24e h ou au score de
Ranson calculé à la 48e h, apparaît comme l’élément le
plus prédictif et le plus précoce de la gravité des PA [12,
58]. Pour la surveillance de la survenue d’une infection
de la nécrose et de sa gravité, c’est la PCT qui apparaît
le marqueur le plus intéressant dans la prise en charge
des PA (tableau VII) [59, 61]. De plus, la PCT n’est pas
augmentée par le seul geste opératoire en cas de nécro-
sectomie alors que les taux de CRP et d’IL-8 s’élèvent et
restent élevés après la chirurgie en présence ou non
d’une infection [59]. Donc seule la PCT permettrait de
juger de l’évolution après traitement chirurgical [59].
Dans le contexte de remise en cause de l’impact prati-
que de l’évaluation des multiples marqueurs biologi-
ques dans la PA [62], la PCT pourrait être un marqueur
intéressant et adapté à la prise en charge des patients.

Procalcitonine et SDRA
Le dosage de la PCT dans les 72 h suivant la survenue
d’un SDRA permettait de faire la distinction entre les
SDRA d’origine infectieuse et non infectieuse [63]. Les
taux de PCT étaient significativement plus élevés en cas
de SDRA d’origine infectieuse. Les auteurs concluaient
qu’un taux de PCT >5 ng/mL devait faire suspecter
une étiologie infectieuse au SDRA. Toutefois il convient
de souligner que chez les patients présentant un SDRA
d’origine non infectieuse, les taux étaient supérieurs aux
valeurs habituelles des volontaires sains. De plus, 16 des
17 patients avec un SDRA infectieux présentaient un
choc septique associé et une documentation bactériolo-
gique en faveur d’un germe « classique ». Qu’en est-il
de la PCT en cas de SDRA infectieux sans choc asso-
cié ou des SDRA en rapport avec une infection à ger-
mes atypiques ?

EN PRATIQUE

Toutes les circonstances capables d’induire un SIRS
d’origine inflammatoire peuvent générer une élévation
précoce de la PCT même en l’absence d’infection. Dans
ces situations, il semble qu’une élévation transitoire de
la PCT soit un phénomène « normal » et d’amplitude
très variable liée à l’intensité du phénomène initial
déclenchant la réponse inflammatoire. Même s’il est
difficile d’établir des valeurs précises « de normalité », la

PCT permettrait de prédire la survenue de complica-
tions infectieuses. Toutefois il convient d’analyser les
taux de PCT avec prudence. Il semble impératif dans ce
contexte de n’analyser qu’une cinétique de la PCT
(intégrant le type de facteur déclenchant et son délai de
survenue par rapport au dosage de PCT) et de ne tenir
compte que de valeurs élevées de PCT (>2 voire >5 ng/
mL). Sous réserve de ces précautions, le dosage répété
de la PCT chez des patients présentant une pathologie
initiale génératrice d’une inflammation avec retentisse-
ment systémique apparaîtrait, à la lecture des données
actuellement disponibles, le meilleur élément prédictif
d’infection. Outre son intérêt diagnostique, la PCT
garderait une valeur pronostique dans ces situations de
« SIRS d’origine inflammatoire » avec ou sans infection
surajoutée.

Procalcitonine et situations particulières

Procalcitonine et infection pulmonaire acquise sous
ventilation mécanique en réanimation
Le taux de PCT, dosé lors de la suspicion clinique,
apparaît significativement plus élevé en cas de pneumo-
pathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM)
qu’en cas de « SIRS non infectieux » [64-66]. Un taux
seuil de PCT de 3,9 ng/mL permettrait de suspecter la
survenue d’une PAVM avec une sensibilité faible de
60 % mais une spécificité de l’ordre de 80 % [65]. À
l’inverse la CRP ne permet pas de déterminer la pré-
sence d’une infection [64, 66]. Les taux de PCT sont
plus élevés en cas d’état septique grave associé à la
PAVM [64] ou de décès ultérieur [65, 66].

Procalcitonine et insuffisance rénale
Même s’il existe une sécrétion rénale de PCT, celle-ci
n’apparaît pas être son principal mécanisme d’élimina-
tion [67, 68]. La fonction rénale influence peu les taux
de PCT. L’hémodiafiltration veino-veineuse continue
(CVVHDF) n’induit pas de libération significative de
PCT 12 à 18 h après la mise en route de la technique
[69]. La clairance de filtration est de l’ordre de 3 à
4mL/min après 12 à 24 h de CVVHDF, mais les taux
de PCT ne sont pas significativement modifiés à la 24e

h. L’insuffisance rénale et/ou la CVVHDF ne gênent
donc pas l’interprétation des dosages et du suivi de la
PCT. Il n’existe à l’inverse pas de donnée spécifique à
l’insuffisance hépatique.

Procalcitonine et déficit immunitaire
Il existe une libération de PCT induite par l’infection
même en cas de déficit immunitaire ou de leucopénie
[70-73]. Les taux de PCT sont apparus comparables à
ceux des patients immunocompétents pendant les deux
premiers jours suivant le début de l’infection mais
significativement plus faibles lorsque la PCT était dosée
entre le troisième et le cinquième jours [70]. Comme
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chez les patients immunocompétents, les taux de PCT
étaient plus élevés en cas de sepsis sévère ou de bacté-
riémie [72]. Lorsque la PCT est dosée le premier jour de
la fièvre, un taux de PCT de 0,5 ng/mL a une bonne
valeur prédictive d’infection dans certaines études
(tableau VII) [71, 73]. Toutefois, dans le contexte
spécifique de patients fébriles avec une leucopénie spé-
cifiquement secondaire à une chimiothérapie, le dosage
de la CRP dès le début de la fièvre, et non celui la PCT,
permettait de différencier l’origine infectieuse [74].
L’intérêt du dosage de la PCT, face à un tableau fébrile
survenant chez un patient neutropénique, se dessine
mais devrait être confirmé par d’autres études.

Procalcitonine et transplantation
La seule procédure chirurgicale de greffe peut entraîner
une augmentation de la PCT durant la phase postopé-
ratoire [75, 76]. En cas d’infection non virale, les taux
de PCT sont significativement plus élevés qu’en cas de
rejet isolé (aigu ou chronique) [50, 75, 76]. Dans le
contexte de greffe rénale, la valeur prédictive de la PCT
pour distinguer un rejet d’une infection non virale
apparaît satisfaisante et supérieure à la valeur prédictive
de la CRP (tableau VII) [77]. Par contre, la PCT ne
permet pas de différencier infection virale et rejet [50,
75, 76]. L’interprétation des taux de PCT dans les
suites d’une greffe doit cependant tenir compte du type
d’immunosuppresseur utilisé. Si la majorité des immu-
nosuppresseurs (azathioprine, cyclosporine, tacrolimus,
corticoides, anticorps monoclonaux dirigés contre le
récepteur de l’IL-2) ne modifient pas la sécrétion de
PCT, les anticorps monoclonaux antiCD3 d’origine
murine, les anticorps monoclonaux OKT3 et les gam-
maglobulines anti-lymphocyte T d’origine rabique
induisent une élévation massive des taux de PCT par le
biais d’une libération de TNF [78, 79]. Cette élévation
est maximale dans les 24 h suivant l’administration et
diminue ensuite en 3 ou 5 jours. Cette interférence
médicamenteuse rend difficile l’analyse diagnostique
des taux de PCT dans ce contexte.

En transplantation aucun marqueur n’apparaît par-
fait. La néoptérine augmente en cas de rejet mais aussi
d’infection virale. Les récepteurs solubles à l’IL-2, la
CRP, l’IL-6, l’IL-8, le TNF, l’α-2 macroglobuline aug-
mentent en cas de rejet ou d’infection bactérienne et
virale. La PCT permet de différencier rejet et infection
bactérienne, toutefois elle ne différencie pas rejet et
infection virale. La PCT ne peut pas, à elle seule, se
substituer à l’étude histologique du greffon et donc à la
biopsie.

Procalcitonine et pathologies spécifiques
Dans le contexte de suspicion de méningite, la PCT
apparaît être le meilleur élément prédictif de l’origine
bactérienne (tableau VII) [80-82]. Ces études réalisées

sur des méningites communautaires ne permettent
aucune extrapolation de la valeur diagnostique de la
PCT dans le contexte de méningite postopératoire en
neurochirurgie [83].

La PCT semble être le meilleur marqueur prédictif
d’infection spontanée du liquide d’ascite chez des
patients présentant une cirrhose décompensée (tableau
VII) [84]. Toutefois là encore, les taux de PCT sont
corrélés à la gravité clinique. En cas d’infection d’ascite
localisée, sans réponse systémique, la valeur diagnosti-
que de la PCT a été remise en cause [85].

CONCLUSION

En réanimation, la PCT n’apparaît pas être le marqueur
diagnostique absolu d’infection bactérienne mais ce
marqueur n’existe probablement pas. La libération de
PCT s’intègre dans la réponse de l’hôte à l’agression.
Toute situation générant une inflammation avec reten-
tissement systémique semble source d’élévation de la
PCT. Malgré tout, sur la base des données actuelles, la
PCT apparaît actuellement être parmi les meilleurs
marqueurs biologiques disponibles. De plus, son dosage
est l’un des plus simples et des plus rapidement dispo-
nibles. Son intérêt pronostique dès l’admission et au
cours du traitement, en présence ou non d’une infec-
tion, semble ressortir de l’ensemble des études. Sa valeur
diagnostique pour la détection d’une infection bacté-
rienne paraît être l’une des plus spécifiques. Toutefois,
l’interprétation diagnostique de la PCT est difficile et
nécessite de prendre en compte le retentissement systé-
mique de l’infection et/ou la présence d’un état inflam-
matoire sous-jacent. Ainsi, face à une hyperthermie
isolée des taux de PCT <0,5 ng/mL n’excluent pas une
infection localisée débutante. Face à une réponse systé-
mique généralisée, des taux de PCT compris entre 0,5
et 2 ng/mL (voir entre 0,5 et 5 ng/mL), peuvent être le
témoin de la seule réponse inflammatoire. À l’inverse,
en l’absence de pathologie sous-jacente à l’origine d’une
inflammation, il convient de considérer ces taux comme
évocateurs d’infection. Quel que soit le contexte inflam-
matoire sous-jacent, des taux de PCT >5 ng/mL orien-
tent vers une infection bactérienne génératrice ou
associée aux manifestations systémiques. L’utilisation
du dosage de la PCT en réanimation comme marqueur
d’orientation vers une infection, comme marqueur de
gravité initiale et d’évolution sous traitement et comme
élément pronostique paraît intéressante en pratique
courante. Il convient toutefois d’utiliser des dosages
répétés et de ne pas dissocier les résultats de PCT du
contexte clinique et des autres paramètres biologiques.
Son rôle en tant que marqueur de survenue d’une
infection nosocomiale en réanimation, reste à évaluer.
De nombreuses études sont encore nécessaires du point
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de vue expérimental et clinique afin d’utiliser au mieux
cette nouvelle molécule.
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