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1. INTRODUCTION 

L'activité des Services d'Accueil et de traitement des Urgences (SAU) augmente chaque 

année de façon constante (3% par an) et parallèlement, le nombre de lits d'hospitalisation 

diminue. Ainsi, le médecin urgentiste est de plus en plus soumis à une obligation diagnostique 

afin d'optimiser l'orientation du patient, et ce en temps limité. Dans cette optique, la 

procalcitonine (PCT), marqueur biologique récent de l'infection bactérienne, pourrait-elle 

aider I'urgentiste ? En effet, les maladies infectieuses représentent une part importante des 

motifs de consultations dans un SAU. Nous avons réalisé une étude au sein du SAU du Centre 

Hospitalier de Verdun où nous avons dosé la PCT chez des patients suspects de pathologie 

infectieuse. Le but de ce travail est donc d'évaluer dans quelle mesure la PCT peut contribuer 

à une amélioration de la pertinence diagnostique et à une optimisation de l'orientation des 

patients. 



2. LA PROCALCITONINE 

2.1 Historique 

En 1975, Moya et ses collaborateurs isolent les précurseurs de la calcitonine, principale 

hormone hypocalcémiaiite humaine, dont l'origine est thyroïdienne (50). En 1984, Le 

Moullec détermine la séquence complète des précurseurs de la calcitonine, dont la 

procalcitonine (47). En 1989, Ghillani et ses collaborateurs mettent en évidence l'existence 

d'une immunoréactivité calcitonine-like au décours de pathologies extrathyroïdiennes 

incluant notamment des états infectieux (32). Au début des années 1990, les travaux de 

Bohuon sur les marqueurs tumoraux permettent d'obtenir plusieurs anticorps moiloclonaux 

spécifiques des différentes parties de la procalcitonine (8). Ces anticorps sont à la base des 

premières méthodes de dosage de la procalcitonine. En 1991, Garcin procède au dosage 

sérique de la procalcitonine chez une population de brûlés et suggère une relation entre des 

taux élevés de procalcitonine et l'existence d'états infectieux sévères d'origine bactérienne. 

En 1993, cette hypothèse est confirmée par Assicot, Gendre1 et Bohuon : ils démontrent que la 

procalcitonine s'élève en cas d'infection bactérienne systémique et reste basse chez les 

patients victimes d'infections virales ou de maladies inflammatoires (3). Depuis lors, de très 

nombreuses études ont été consacrées à l'utilité du dosage de la procalcitonine en pédiatrie, 

soins intensifs et réanimation. 



2.2 Synthèse, structure, rôles physiologique et 
physiopathologique 

2.2.1 Conditions physiologiques 

En conditions physiologiques, la PCT est produite au niveau des cellules C de la thyroïde. La 

transcription du gène CALC 1, situé sur le bras court du chromosome 11, est responsable de 

la synthèse de la préprocalcitonine, polypeptide de 141 acides aminés. Les 25 premiers acides 

aminés de cette molécule constituent un peptide signal favorisant la liaison au réticulum 

endoplasmique où un clivage protéolytique aboutit à la synthèse de la procalcitonine (PCT), 

polypeptide de 116 acides aminés. Son poids moléculaire est de 12793 kDaltons (figure 1). 

Figure 1 : représentation schématique de la procalcitonine (5 1) 



La PCT est clivée à son tour en trois peptides (figure 2) : 

-une partie N terminale : peptide de 57 acides aminés 

-une partie médiane : la calcitonine, peptide de 32 acides aminés (aa) 

-une partie C terminale : la katacalcine, peptide de 21 acides aminés (aa) 

Séquence signal Région Nterminale Calcitonine Katacalcine 

1-25 26-82 
(25 aa) (57 aa) 

Procalcitonine (24141) 

Préprocalcitonine(1-141) 

Figure 2 : préprocalcitonine, procalcitonine et fragments ( 5  1) 

Dans les conditions physiologiques, pratiquement toute la PCT est convertie en calcitonine, ce 

qui explique sa concentration plasmatique à la limite de la détection (inférieure à 0'1 ngImL). 

2.2.2 Conditions pathologiques 

Au cours de certaines pathologies, notamment au cours des infections bactériennes, des taux 

très élevés de PCT peuvent être mesurés (jusqu'à mille fois le taux basal). La synthèse de 

procalcitonine est très rapide : elle apparaît dans la circulation sanguine en moyenne trois 

heures après l'injection d'endotoxine ou l'injection accidentelle de produits bactériens 

(1 1'20). 

La PCT a une demi-vie longue de l'ordre de 25 à 30 heures (50) car aucune enzyme 

plasmatique connue n'est capable de lyser la PCT circulante. 

Le lieu de production de la PCT reste de nos jours incertain. Il est extrathyroïdien car des 

concentrations plasmatiques élevées sont retrouvées chez des patients thyroïdectomisés 

infectés (3). Les monocytes et les cellules hépatiques pourraient être l'origine principale de la 

synthèse de PCT en cas d'infection (59). 

Le rôle physiopathologique de la PCT est encore mal connu. Cependant, il semble qu'elle 

soit plus qu'un médiateur de l'inflammation. En effet, l'injection d'anticorps anti-PCT à des 

porcs préalablement infectés à Escherichia Coli permet une nette diminution de la mortalité 

par rapport à un groupe témoin où la mortalité est de 100% (6). 



2.3 Méthodes de dosage 

2.3.1 Dosage semi-quantitatif 

Le seul dosage semi-quantitatif est le BRAHMS PCT-QUICK TESTO. C'est un dosage par 

immunochromatographie qui ne nécessite ni matériel ni calibrage ; le résultat est obtenu en 

trente minutes. Un anticorps monoclonal de souris antikatacalcine est conjugué avec de l'or 

colloïdal (traceur) et un anticorps polyclonal de mouton anticalcitonine (phase solide). Après 

avoir déposé l'échantillon (sérum ou plasma) sur la membrane (zone de dépôt), le traceur se 

lie avec la PCT de l'échantillon, le complexe antigène (PCT) anticorps marqué 

(antikatacalcine) se forme. Ce complexe migre par capillarité à travers la membrane. Pendant 

la migration, il passe au travers de la bande où les anticorps anticalcitonine sont fixés. Un 

« complexe sandwich » se forme. Pour une valeur de procalcitonine supérieure ou égale à 

O.SnglinL, le complexe apparaît sous forme d'une bande rougeâtre. L'intensité de la 

coloration est directement proportionnelle à la concentration en PCT de I'échantillon. La carte 

de référence indique la relation entre l'intensité de la coloratioil et l'écl~elle des concentrations 

(51) : 

- < 0.5 ng/mL 

- [OS ng/mL-2 ng/inL[ 

- [2 ng/mL- 1 O ng/mL[ 

- 2 10 ng/mL. 

2.3.2 Dosage quantitatif 

Il existe deux méthodes de dosage quantitatif 

2.3.2.1 Dosage immunoluminométrique 

Il est basé sur l'utilisation de deux aiiticorps monoclonaux se liant à la PCT au niveau de deux 

sites différents. Le premier anticorps (QN 05), adhérent à la surface du tube, est dirigé contre 

la séquence 96-106 de la procalcitonine au niveau de la région katacalcine. Le deuxième 



anticorps, dirigé contre la séquence 70-76 de la PCT située dans la région calcitonine, est 

marqué à l'ester d'acridinium, un traceur luminescent. 

Pendant l'incubation, les deux anticorps réagissent avec la PCT pour former un « complexe 

sandwich ». A la fin de la réaction, le traceur en excès est éliminé du tube par lavage. La 

quantité de traceur résiduelle, proportionnelle à la quantité de PCT présente dails 

l'échantillon, est mesurée par immunoluminométrie. 

La société BRAHMSB commercialise deux tests utilisant cette méthode : 

-BRAHMS PCT LIA@, méthode manuelle, permettant une obtention des résultats en 

deux heures avec une limite de détection de 0,3 ng/mL (56). 

-LIAISON BRAHMS PCTB, méthode automatisée, permettant une obtention des 

résultats en une heure avec un seuil de détection de 0,3 ng/mL. 

Il n'a été montré aucune différence significative entre les deux méthodes (42, 55). 

2.3.2.2 Immunodosage en phase homogène 

Il utilise la technologie TRACE@ (Tiine Resolved Amplified Cryptate Emission), 

commercialisé par la société BRAHMSB sous le nom de BRAHMS PCT KRYPTORB. Le 

résultat du dosage est obtenu eli seulement trente miilutes. Le seuil de détection est alors de 

0,06 i~g/mL. Cette méthode, plus récente, est moins répandue que la méthode 

im~nunoluniii~oinétrique. 

2.3.3 Comparaison des deux méthodes 

La méthode semi-quantitative est une méthode visuelle, ce qui est potentiellement une source 

d'erreur. Cependant, plusieurs études comparatives ont montré une reproductibilité des 

résultats obtenus avec les deux méthodes en utilisant une valeur seuil de 2 ilg/mL (34, 52). La 

majeure partie des discordances a été décelée pour des valeurs de PCT comprises entre 

0'5 iiglinL et 2 iig/mL (34, 52, 61) mais la valeur seuil de 2 i~g/mL semble être trop élevée car 

elle exclut trop d'iilfections bactérielines, ilotammeiit chez l'eilfaiit (28). 

Le PCT-QUICK TESTB apparaît comme un moyen simple et rapide de mesure de la 

coiicentration sérique de PCT dans les diagriostics d'urgence (45, 52). 

La méthode quaiititative est, en revaiiclie, plus adaptée pour le suivi des patients septiques, 

iiotaminent en ce qui coiicerile l'efficacité du traiteineilt. 



2.4 PCT et pathologies infectieuses 

2.4.1 Définitions 

La conférence de consensus de 1'American College of Chest Physicians/Society of Critical 

Care Medicine (ACCPISCCM) de 1992 (9) distingue Syndrome de Réponse Inflammatoire 

Systémique (SIRS) et sepsis (figure 3). 

Le SIRS associe deux ou plus des critères suivants : 

-température > 38" Celsius ou < 36" Celsius 

-fréquence cardiaque >90 pulsations/minute 

-fréquence respiratoire > 20 cycles/minute ou PaC02 < 32 mmHg 

-leucocytes > 12000/inm3 ou < 4000/mm3 

L'agent causal peut être d'origine inflainmatoire, bactérienne, fongique, voire virale ou 

parasitaire. 

Le sepsis est défini coinme un SIRS dont l'origine iilfectieuse est documentée (héinocultures, 

examen cytobactériologique des urines, sérologies.. .). 

Le sepsis sévère correspond à un sepsis associant une dysfonction d'organe et une 

hypotensioil artérielle (pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg ou chute de la 

pression artérielle systolique habituelle de plus de 40 mmHg) ou un sepsis avec des signes 

d'hypoperfusion d'organe (acidose lactique, oligurie, altération aiguë de la conscience..). 

Le choc septique est un sepsis sévère avec des signes d'hypoperfusion tissulaire et une 

hypoteiision artérielle réfractaire à un remplissage vasculaire bien conduit et nécessitant 

l'einploi de catécholainiiles (dopamine, adrénaline, noradrénaline). 
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Figure 3 : interrelations entre le SIRS, le sepsis et l'infection (9) 

2.4.2 PCT et infections bactériennes 

2.4.2.1 Infections systémiques 

La bactériémie est la présence de bactéries viables dans le sang. Elle est confirmée par la 

présence d'un germe pathogène dans les hémocultures. La procalcitonine semble dans ce 

contexte être le meilleur marqueur biologique diagnostique. 

L'écueil majeur rencontré par le clinicien, est de pouvoir diagnostiquer de manière fiable et 

rapide l'origine bactérienne d'un SIRS, afin d'orienter au mieux la thérapeutique (instauration 

ou non d'une antibiothérapie). 

Si la positivité des hémocultures affirme le diagnostic de bactériémie, leur délai d'obtention 

est long et leur positivité inconstante, notamment en cas de bactériémie fugace ou 

d'antibiothérapie préalable. En effet, selon Chirouze, une valeur de procalcitonine inférieure à 

0'4 ng/mL permet d'exclure une bactériémie avec une valeur prédictive négative de 98,8% 

(16). De nombreuses études ont montré la supériorité de la PCT par rapport à d'autres 

marqueurs tels que la protéine C réactive (CRP), l'interleukine 6 (IL6), l'interleukine 8 (IL8) 



dans le diagnostic d'infection bactérienne systémique (4, 14, 25, 35, 37, 48, 57, 64, 75). La 

valeur seuil de l,lng/mL semble avoir le meilleur pouvoir discriminant, apportant une 

sensibilité de 90% (36). D'autres auteurs tempèrent cette unanimité et rappellent que la zone 

0'5 ng/mL-2 ng/rnL doit inciter à la prudence dans l'énoncé du diagnostic de sepsis (12'74). 

La PCT, à la différence de la CRP (12, 62), est un marqueur biologique de sévérité des 

infections systémiques d'origine bactérienne. Il existe une corrélation significative entre 

l'élévation des taux de PCT (36, 48, 53, 58, 62) et les différents critères utilisés pour évaluer 

la gravité des pathologies rencontrées en soins intensifs et réanimation : 

- critères de Bone (sepsis, sepsis sévère, choc septique) 

- score APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) (annexe 1) 

- SOFA score (Sepsis related Organ Failure Assessment) (annexe 2). 

Par ailleurs, les taux de PCT retrouvés sont beaucoup plus élevés en cas de sepsis sévère et de 

choc septique qu'en cas de sepsis « simple )) (12,36,58). 

Selon Brunkhorst, la valeur seuil de 2 ng/rnL permet de différencier un sepsis d'un sepsis 

sévère avec une sensibilité de 96%, une spécificité de 86%, une valeur prédictive positive de 

81% et une valeur prédictive négative de 97% (12). 

No sepsis Sepsis Severe Septic 
sepsis shock 

Figure 4 : corrélation entre PCT et critères de Bone (51) 



Figure 5 : corrélations entre PCT, CRP et SOFA score (51) 

La procalcitonine est également un marqueur biologique pronostique. En effet, plusieurs 

études ont montré une corrélation entre mortalité et taux élevés de PCT (supérieurs ou égaux à 

10 ng/mL) mesurés à l'admission ou dans les jours suivants (18, 36, 53, 58, 62). Schroeder, 

chez des patients en choc septique, a constaté une décroissance des taux de PCT chez les 

survivants et une stagnation à des taux importants chez les patients qui décèdent alors que la 

CRP est restée élevée dans les deux cas (71). Ainsi, la cinétique des taux de PCT apparaît 

comme un témoin fiable et précoce de l'efficacité du traitement antibiotique. 

2.4.2.2 Infections localisées 

2.4.2.2.1 Infections bronchopulmonaires 

Les infections bronchopulmonaires représentent un motif fréquent de consultation aussi bien 

chez l'adulte que chez l'enfant. Le diagnostic positif établi par la présence d'une toux, d'une 

fièvre, d'une expectoration mucopurulente, d'anomalies auscultatoires ou radiologiques, est 

souvent aisé. Cependant, le diagnostic étiologique et le diagnostic de sévérité sont plus 

difficiles à définir de même que les bases de traitement. 

De nombreuses études ont cherché à établir l'utilité de la PCT dans ces pathologies. La 

procalcitonine apparaît comme un marqueur spécifique mais peu sensible de l'étiologie 

bactérienne, les sensibilités oscillant entre 40 et 60% et les spécificités autour de 90% (39,49, 

63). Cependant, une étude récente menée en Suisse, a montré qu'en utilisant la PCT à la 

valeur seuil de 0,25 ng/mL, il est possible de diminuer de moitié la prescription 

d'antibiotiques sans incidence péjorative (17). 



En revanche, la PCT est liée à la sévérité et au pronostic de la maladie : il existe une 

corrélation significative entre les taux de PCT et le score APACHE II (10, 39, 79). 

La procalcitonine, si elle apparaît d'une aide modérée dans le diagnostic étiologique des 

infections bronchopulmonaires, est utile dans le suivi des patients les plus sévèrement atteints 

(60). 

2.4.2.2.2 Pyélonéphrites 

Au cours des pyélonéphrites, la PCT est d'une bonne spécificité mais d'une sensibilité 

médiocre (entre 40% et 60% selon les études) et ne sera donc pas très intéressante dans le 

diagnostic positif (27, 49). Elle permet en revanche, d'identifier les patients les plus 

sévèrement atteints. En effet, des hémocultures positives sont majoritairement associées à des 

valeurs de PCT supérieures à 2 ng/mL. 

Chez l'enfant (7, 27), des taux initiaux élevés de PCT sont corrélés à la gravité des cicatrices 

rénales estimées par une scintigraphie au DMSA (acide dimercapto succinique) 

contrairement aux autres marqueurs (IL6, IL8, CRP). 

2.4.2.2.3 Infections abdominales 

En cas d'infections abdominales localisées telles que les appendicites ou les cholécystites, la 

PCT s'élève de manière trop inconstante pour avoir une valeur diagnostique fiable (67). En 

revanche, lors des péritonites, la PCT est constamment élevée et possède une valeur 

pronostique (33, 67). Dans une étude menée par Reith comprenant 162 patients atteints de 

péritonite, des taux initialement élevés de PCT et leur absence de décroissance dans les trois 

jours post-opératoires ont une valeur pronostique péjorative (67). 

Par ailleurs, chez les patients atteints de cirrhose, le dosage sérique de la PCT a montré, pour 

une valeur seuil oscillant entre 0,58 ng/mL et 0,76 ng/mL, un intérêt dans le diagnostic 

d'infection du liquide d'ascite. Selon les études, la sensibilité varie de 92% à 98% et la 

spécificité de 78% à 98% (19, 76). Le dosage de la PCT dans le liquide d'ascite est inutile au 

diagnostic (73). 



2.4.2.2.4 Méningites 

Chez l'enfant, la PCT est d'une aide remarquablement précieuse pour différencier les 

méningites bactériennes des méningites virales. En 1996, Gendre1 et ses collaborateurs 

avançaient une sensibilité de 94% et une spécificité de 100% pour une valeur seuil 

de 5 ng/mL (26). En 2000, les mêmes auteurs affinaient leur étude et montraient que la PCT 

était discriminante à 100% pour une valeur seuil de 2 ng/mL (24). 

Chez I'adiilte, le résultat des différentes études est moins tranché : il existe des faux négatifs, 

notamment lors de méningites à Listeria monocytogenes et à Haemophilus influenzae (40, 

43). La sensibilité est alors moindre mais demeure excellente (94%). Une étude menée en 

2003, évaluant l'intérêt de la PCT au cours des méningites de l'adulte à examen direct négatif, 

a montré que le taux sérique de PCT et le taux de lactates dans le liquide céphalorachidien 

(LCR) sont les deux paramètres les plus pertinents pour affirmer le diagnostic de méningite 

bactérienne, avec des sensibilités respectives de 97% et 93% et des spécificités respectives de 

98% et 100% (77). Shimetani a démontré l'inutilité du dosage de la PCT dans le LCR (72). 

2.4.3 PCT et infections fongiques 

Des taux très importants de PCT ont été mesurés chez des patients atteints de candidose ou 

d'aspergillose systémique et indemnes d'infection bactérienne (31). Cependant, cette 

élévation est inconstante et d'autres études s'avèrent nécessaires pour déterminer le rôle de la 

procalcitonine dans le diagnostic et le suivi des infections fongiques (5). 

2.4.4 PCT et infections parasitaires 

La PCT s'élève dans le paludisme. Les taux atteints sont fréquemment élevés, y compris lors 

des accès palustres simples (2, 21, 41, 68). Une étude menée au Gabon chez des enfants, 

montre que les taux de PCT sont d'autant plus élevés que l'accès est sévère et qu'ils sont 

corrélés à la parasitémie initiale (41, 68). Une décroissance des taux de PCT témoigne de 

l'efficacité du traitement entrepris (68). 



2.4.5 PCT et infections virales 

La procalcitonine ne s'élève jamais à des taux significatifs en cas d'infection virale non 

compliquée de surinfection bactérienne (1, 30). 

2.5 Procalcitonine et pathologies non infectieuses 

2.5.1 Pancréatite aiguë 

Si la pancréatite aiguë oedémateuse est souvent d'évolution favorable, la forme nécrotico- 

hémorragique est d'un pronostic plus sévère. De nombreuses études ont cherché à établir 

l'utilité du dosage de la procalcitonine dans la prise en charge de cette pathologie. 

La PCT est un marqueur de sévérité plus discriminant que la CRP. Elle reste, en effet, basse 

au cours des formes aiguës oedémateuses (46, 69). Une élévation précoce de la PCT est 

mieux corrélée à l'apparition d'une défaillance multiviscérale que le score APACHE II ou le 

score de RANSON (annexe 3), score de sévérité utilisé uniquement lors des pancréatites 

aiguës (46, 66). 

Au cours des pancréatites nécrotiques, la procalcitonine semble le seul marqueur précoce de 

l'infection de la nécrose, la PCT s'élevant en moyenne une semaine avant que le diagnostic 

positif ne soit assuré par une ponction guidée sous échographie ou scanner (46, 65, 66, 69). 

Par ailleurs, la PCT reste basse si la nécrose demeure stérile. Les implications thérapeutiques 

sont considérables : l'élévation de la PCT permet d'identifier précocement les patients 

candidats à une nécrosectomie chirurgicale. La décroissance postopératoire de la PCT est 

corrélée à une meilleure survie (69, 70). En outre, le monitoring de la procalcitonine permet 

de réduire la prescription d'antibiotiques et de diminuer leurs effets indésirables tels que la 

sélection de souches résistantes ou l'apparition d'infections fongiques (69). 

2.5.2 Polytraumatismes et brûlures 

Les souffrances tissulaires sévères peuvent provoquer une élévation rapide mais transitoire de 

la PCT. 

J Chez les polytraumatisés : à l'admission et dans les deux premiers jours, la PCT est 

élevée comme les autres protéines de l'inflammation, et est corrélée à l'importance du 



traumatisme. Elle baisse ensuite rapidement et à partir du cinquième jour, alors que toutes les 

protéines de l'inflammation sont encore élevées, la PCT est basse. Elle ne s'élève au dessus 

de 1 ng/mL à 2 ng/mL que dans les surinfections bactériennes (28, 54,78). 

J Chez les brûlés, les taux circulants de PCT sont élevés dans les heures qui suivent la 

brûlure et baissent les jours suivants sauf dans les cas de surinfection bactérienne (15). 

2.5.3 Maladies inflammatoires 

A la différence des autres marqueurs (CRP, vitesse de sédimentation, fibrinogène), la PCT 

reste basse dans les poussées de maladies inflammatoires telles que le lupus érythémateux 

disséminé, le rhumatisme inflammatoire, la maladie de Crohn, la rectocolite hémorragique. 

Lors d'une poussée fébrile, seule l'élévation de la PCT permet de différencier une poussée 

inflammatoire d'une complication infectieuse bactérienne (23, 25). 

2.5.4 Néoplasies 

Dans les maladies cancéreuses, la PCT ne s'élève qu'en cas de complications infectieuses, 

exceptions faites du cancer médullaire de la thyroïde et de certains carcinomes pulmonaires 

où la PCT est élevée en dehors de toute infection (32, 5 1) 

2.5.5 Choc cardiogénique 

Il est parfois difficile de différencier un choc cardiogénique d'un choc septique, surtout en cas 

de défaillance multiviscérale. Des valeurs de PCT proches de 2 ng/mL sont fréquemment 

retrouvées lors des chocs cardiogéniques, mais seuls des taux supérieurs ou égaux à 10 ng/mL 

affirment le diagnostic de clioc septique (22, 29). 



3. ETUDE 

3.1 Objectifs 

Il s'agit d'une étude descriptive visant à évaluer l'apport du dosage de la procalcitonine dans 

la démarche diagnostique et l'orientation des patients se présentant au service des urgences 

avec un tableau clinique évocateur de pathologie infectieuse. 

3.2 Matériel et méthodes 

3.2.1 Population 

Notre étude s'est déroulée du 15/04/2003 au 15/07/2003 au SAU de Verdun. Durant cette 

période, nous avons recensé tous les patients de plus de 16 ans ayaiit bénéficié d'un dosage de 

la CRP. 

Les patients décédés au cours de la prise en charge au SAU ont été retirés de l'effectif (critère 

d'exclusion). 

3.2.2 Méthode 

Chaque patient se présentant au SAU de Verdun fait l'objet d'un recueil de données 

nominatives et de la constitution d'un dossier clinique informatisé au moyen du logiciel 

Résurgence@ (société IinproveO). 



Les données minimales d'identité recensées sont : 

- nom patronymiquelpremier prénom de l'état civil 

- date de naissance 

- sexe 

Ces 4 éléments pennettent d'attribuer à chaque patient un numéro d'identification unique dit 

IPP (Identifiant Permanent Patient). 

Sont également recueillis de façon systématique lors du passage au SAU : 

- la date et l'heure d'admission 

- le diagnostic porté à la sortie des urgences (DIAGI), : ce diagnostic est codé selon la 

Classification Internationale des Maladies 1 0ème Révision (CIM 10) adaptée aux 

urgences par la Société Française de Médecine d'Urgence (SFMU). 

- les classifications CCMU (annexe 4) 

- l'orientation du patient (OR1) 

Pour notre étude et en accord avec le laboratoire de biologie, un dosage de la procalcitonine 

est réalisé systématiquement chaque fois qu'un dosage de CRP est demandé pour un patient 

du service des urgences. La CRP est renseignée sous forme de variable quantitative, la PCT 

est exprimée sous forme semi-quantitative : 

- < 0.5 ng/mL 

- [0.5 ng1mL-2 ng/mL[ 

- [2 ng1inL- 1 0 ng/mL[ 

- 2 1 0 ng1mL. 

Chaque dossier retenu est anonymisé temporairement et un praticieii senior procède à une 

relecture du dossier. Il propose une nouvelle hypothèse diagnostique à la lumière des 

renseignements apportés par le dosage de la PCT (DIAG2). Une nouvelle orientation du 

patient, tenant compte de ce dosage, est également proposée (OR2). Le praticien relecteur, 

dit « expert », ne connaît ni le diagnostic initial (DIAG1) ni l'orientation initiale retenue 

(OR1). En revanche, il est le seul à connaître le résultat du dosage de la PCT. L'expertise 

est réalisée par trois personnes différentes. 



Chaque patient hospitalisé fait par ailleurs l'objet d'un recueil systématique de données dans 

le cadre du Programme Médicalisé des Systèmes d'Information (PMSI). Parmi ces données 

figure le diagnostic dit principal (DIAG 3) établi à la sortie de chaque unité de soins, codé en 

CIM 10 adaptée au PMSI. Seul le DIAG3 de la première unité de soins fréquentée est retenu. 

Ce diagnostic est, dans le cadre de notre étude, retenu, par définition, comme le « gold 

standard D. 

Un chaînage des fichiers Résurgence et PMSI est réalisé par le DIM, après accord de la 

Commission Médicale d'Etablissement (délibération du 10 octobre 2005). Le DIM, par 

ailleurs, procède à la saisie des renseignements complémentaires DIAG2, OR2, taux de CRP, 

taux de PCT. Le fichier final est anonymisé. Celui-ci sert de base à notre étude. 

Les données sont traitées à l'aide des logiciels EXCEL (MicrosoftB). Les tests statistiques 

sont réalisés au moyen du logiciel EPIINFO (EpiconceptB). Les variables qualitatives sont 

comparées par la méthode du KHI carré ; les moyennes sont comparées par le test de Student- 

Fischer. 



3.3 Résultats 

3.3.1 Description de la population 

Au cours de la période considérée, 5520 passages sont recensés au SAU de Verdun, dont 60% 

concernent des pathologies traumatiques. 

611 patients bénéficient d'un dosage de la PCT et 586 patients (96 %) sont inclus dans 

l'étude. Vingt-cinq dossiers sont inexploitables car insuffisamment renseignés ou illisibles, ne 

permettant pas leur inclusion. 

3.3.1.1 Répartition par tranches d'âge de la population étudiée 

Le sex ratio homme/femnîe est de 1 ,05 (266 femmes ; 280 hommes). 



Durant l'année de l'étude (2003), 16 138 patients de plus de 16 ans se sont présentés au SAU 

de Verdun (premiers passages). Les caractéristiques de cette population sont les suivantes : 

Le sex ratio homme/femme est de 1,27 

La populatiori de notre étude est significativement plus âgée que la population générale 

(p=O,O 1). 

3.3.1.2 Répartition selon le taux de PCT 

La PCT est dosée chez 586 patients qui se répartissent de la façon suivante : 

L'effectif PCT > 0,5 i~g/nlL est significativement plus âgé que l'effectif PCT < 0,5 ng/mL 

(p=O,O 1). 

PCT < 0,5 

5 18 

63 +/- 2 1 ans 

69 ans 

1 ,O4 

Nombre de patients 

Age moyen 

Médiane 

Sexe ratio H/F 

PCT > 0,5 

68 

72 +/- 16 ans 

76 ans 

1 ,O6 



L'effectif (P+ =68) dont le taux de PCT est 3 0,5 ng1mL se répartit de la façon suivante : 

3.3.1.3 Répartition de la population en fonction du taux de CRP et de PCT 

1 Valeur de PCT (nglml) 1 PCT < 0,5 1 [0,5 - 2[ 

% de l'effectif total N 

51,5 % 

27'9 % 

20'6 % 

Taux de PCT en ng/mL 

[0,5-2[ 
[2-10[ 

210 

Nombre de patients 

35 

19 

14 

I I I I 

CRP 

I I I I 

PCT (nglmL) 

Relation entre le taux de PCT et le taux de CRP. 

19 3 5 Effectif 

CRP médiane (mgll) 1 3 

14 507 

92 1 O0 267 



3.4 Concordances et discordances diagnostiques 

3.4.1 Patients non hospitalisés (effectif = 38) 

Dans la population étudiée, la majorité des patients sont hospitalisés. Seuls 38 patients (6,5 %) 

retournent à domicile. Tous ont une valeur de PCT inférieure à 0,5 ng/mL et une valeur de 

CRP inférieure à 40 mg/L. 

Dans ce sous-groupe, il n'existe aucune discordance entre les diagnostics portés par le 

médecin urgentiste et le praticien relecteur. 

3.4.2 Patients hospitalisés (effectif N = 548) 

3.4.2.1 Résultats généraux (tableau 1) 

DIAG 1lDIAG2 

3.4.2.2 Concordances et discordances en fonction de la valeur de la PCT 

3.4.2.2.1 PCT < 0,s ng/mL : 

DIAG 1 lDIAG3 

DIAG2lDIAG3 

Nombre de concordances 

492 (90%) 

Nombres de discordances 

56 (10%) 

135 (24%) 

132 (24%) 

4 13 (76%) 

4 16 (76%) 

Nombres de discordances 

32 (7%) 

359 (75%) 

358 (75%) 

DIAG 1 lDIAG2 

DIAG llDIAG3 

DIAG2lDIAG3 

Nombre de concordances 

448 (93%) 

121 (25%) 

122 (25%) 



3.4.2.2.2 PCT r 0,s ng/mL: 

3.4.2.2.3 Synthèse (tableau 2) 

Nombres de discordances 

24 (35%) 

54 (79%) 

58 (85%) 

DIAG 1 lDIAG2 

DIAG 1lDIAG3 

DIAG2lDIAG3 

3.5 COMMENTAIRES 

Nombre de concordances 

44 (65%) 

14 (21%) 

10 (15%) 

DIAG 1 lDIAG2 

DIAG 1 lDIAG3 

DIAG2lDIAG3 

Le tableau 1 nous permet de mettre en évidence une bonne concordance diagnostique entre 

les médecins ayant pris en charge les patients (DIAGI) et les experts (DIAG2). Les médecins 

urgentistes proposent le même diagnostic dans 90% des cas . Dans les 10% restants, la valeur 

du dosage de la PCT a-t-elle un intérêt pour la détermination du diagnostic ? Le dosage de la 

PCT permet-il une meilleure appréciation du diagnostic final (DIAG3)? 

Dans ce sous-groupe, la répartition des valeurs de PCT est la suivante : 

Discordance 

Résultats généraux 

56 (10%) 

413 (76%) 

416 (76%) 

Le dosage de la PCT a permis de « corriger » le diagnostic initial [DIAGl#(DIAG2=DIAG3)] 

dans trois cas seulement, ce qui n'est pas significatif. 

Valeur PCT (ng1mL) 

Total 

Discordance 

PCT < 0,5 ng/mL 

32 (7%) 

359 (75%) 

358 (75%) 

Discordance 

PCT 2 0,5 ng/mL 

24 (35%) 

54 (79%) 

58 (85%) 

< 0,5 

32 

1 1 0  

9 

Total 

56 

[0,5-2[ 

7 

[2- 1 O[ 

8 



Ce même tableau 1 révèle une importante discordance entre les diagnostics posés au SAU 

(DIAG 1 et 2) et le diagnostic d'hospitalisation (DIAG3). Dès lors, nous pouvons nous 

intéresser à la comparaison des différents diagnostics en fonction de la valeur de la PCT : 

Total 

6 8 

480 

548 

Différences 

Diag 1 /Diag2 

PCT r 0,5 ng/mL 

PCT < 0,5 ng/mL 

TOTAL 

Total 

68 

480 

548 

Total 

68 

480 

548 

Diagnostics 

concordants 

44 

448 

492 

Diagnostics 

discordants 

5 4 

359 

413 

Diagnostics 

discordants 

5 8 

358 

4 16 

Différences 

Diag 1 /Diag3 

PCT r 0,5 ng/mL 

PCT < 0,5 ng/mL 

TOTAL 

Différences 

Diag21Diag3 

PCT 2 0,5 ng/mL 

PCT < 0,5 ng/mL 

TOTAL 

Diagnostics 

discordants 

24 

3 2 

56 

Diagnostics 

concordants 

14 

12 1 

135 

Diagnostics 

concordants 

1 O 

122 

132 



Nous pouvons résumer notre effectif de la façon suivante: 

Le fait de connaître le taux de PCT ne modifie pas de façon significative le taux de 

discordances diagnostiques entre le service des urgences et les unités de soins (p=0,6), ce qui 

traduit une faible pertinence diagnostique lorsque le test est utilisé en routine. 

discussion 

Coilcordance diagnostique lors de 

l'ensemble de la prise en charge. Pas 

d'intérêt diagnostique évident du 

dosage de la PCT au SAU 

Concordance entre le diagnostic 

d'expert et celui d'hospitalisation, 

inais pas avec le diagnostic initial. 

Possible intérêt diagnostique du 

dosage de la PCT au SAU 

Discordance entre les diagnostics des 

urgentistes et celui d'hospitalisation. 

Pas d'intérêt diagnostique évident du 

dosage de la PCT au SAU 

Discordance entre l'avis d'expert et 

les autres diagnostics : le dosage de la 

PCT entraîne-t-il cette discordance ? 

Discordance entre tous les 

diagnostics. 

% 

20 % 

0,5 % 

69 % 

1 % 

9,5 % 

Résultat 

DIAG 1 =DIAG2=DIAG3 

DIAG 1 #(DIAG2=DIAG3) 

(DIAG 1 =DIAG2) fDIAG3 

(DIAG 1 =DIAG3) fDIAG2 

DIAG 1 fDIAG2f DIAG3 

Nombre de cas 

111 

3 

3 80 

6 

53 



3.6 Concordances et discordances d'orientation 

Nous avons considéré quatre orientations possibles : 

-médecine (médecine A, médecine B, pneumologie) 

-chirurgie (chinirgie A, chii-urgie B, service de spécialités chirurgicales) 

-cardiologie (secteur et service de soins intensifs) 

-réanimation 

Les regroupements effectués ne sont pas arbitraires. 

En effet, le service de médecine A (néphrologie, diabétologie, oncologie, médecine interne), 

le service de médecine B (neurologie, rhumatologie, gériatrie) et le service de pneumologie 

accueillent tous les trois les patients suspects d'infection ce qui est très rare dans le service de 

cardiologie. 

Même si les services de chirurgie A (viscérale et urologique), chirurgie B (orthopédique), 

spécialités chisurgicales (ophtalmologie, oto-rhino-laryngologie) ont des orientations très 

différentes, nous avons choisi de les regrouper car les hébergements entre ces services sont 

courants. 

3.6.1 Patients non hospitalisés (effectif = 38) 

11 a été relevé cinq divergences entre l'expert et le médecin urgentiste. Aucun de ces patients 

n'a reconsulté au SAU ou n'a été hospitalisé dans le mois suivant son premier passage. 

3.6.2 Patients hospitalisés (effectif N= 548) 

3.6.2.1 Résultats généraux (tableau 3) 

I 1 Nombre de concordances / Noinbres de discordances 1 

3.6.2.2 Concordances et discordances en fonction de la valeur de la PCT 

3.6.2.2.1 PCT < 0,5 ng/mL (effectif P(-) =480): 

Nombres de discordances 

1121480 (23%) ORllOR2 

Nombre de concordances 

3681480 (77%) 



3.6.2.2.2 PCT r 0,5 ng/mL (effectif P(+) =68): 

3.6.2.2.3 Synthèse (tableau 4) : 

Nombres de discordances 

17/68 (25%) 

6/35 (17%) 

2/19 (10%) 

9/14 (64%) 

OR 1 /OR2 

PCT 2 0'5 ng/mL 

0,5 5 PCT < 2 (en ng/mL) 

2 5 PCT < 10 (en ng/mL) 

PCT 2 10 ng/mL 

Il n'existe aucune différence significative d'orientation entre les trois groupes (p=0,01). 

Nombre de concordances 

51/68 (75%) 

29/35 (83%) 

17/19 (90%) 

5/14 (36%) 

3.6.2.3 Orientation en réanimation 

Discordance 

PCT L 0'5 ng/mL 

25% OR 1 /OR2 

Durant la période d'étude, 49 patients passés par le SAU ont été hospitalisés en réanimation 

soit directement soit par transfert d'un autre service. Nous nous sommes intéressés à cette 

population afin de déterminer l'influence du dosage de la procalcitonine. 

Passage en réanimation en fonction du taux de PCT : 

Discordance 

Résultats généraux 

24% 

Discordance 

PCT < 0'5 ng/mL 

23% 

PCT L 0'5 ng/mL 

Hospitalisés en 
réanimation 

Non hospitalisés en 
réanimation 

PCT < 0,5 ng/inL 

Lorsque le taux de PCT est supérieur ou égal à 0,5 ng/mL nous notons proportionnellement 

plus d'hospitalisation en réanimation (p=0,001). Parmi les treize patients admis en 

Total 

TOTAL 

réanimation et ayant un taux de PCT supérieur ou égal à 0,5 ng/mL, seulement trois patients 

3 6 

ont été admis directement. 

49 

444 480 

499 548 



3.7 PCT et SIRS 

Parmi l'effectif des patients hospitalisés (N=548), nous avons analysé la relation entre SIRS et 

PCT. 

Rappelons que le SIRS associe au moins deux des critères suivants : 

-température > 38"Celsius ou < 36"Celsius 

-fréquence cardiaque > 90 pulsations/minute 

-fréquence respiratoire >20 cycles/minute ou PaC02 < 32 mmHg 

-leucocytes > 12000/mm3 ou < 4000/mm3 

Trente deux patients n'ont pas été retenus pour ce test pour deux raisons : 

-dossiers illisibles ou ininterprétables 

-manque de données concernant le SIRS (température, fréquence respiratoire) 

PCT < 0'5 ng/mL 

La sensibilité du test (proportion de PCT supérieure ou égale à 0,5 ng/mL lorsque le patient 

est en SIRS) se calcule de la manière suivante : 

Se = 441 (44+87) = 0,33 

PCT i 0,5 ng/mL 

TOTAL 

La spécificité (proportion de PCT inférieure à 0,5 ng/mL lorsque le patient n'est pas en SIRS) 

est : 

Spe = 3611 (361+24) = 0,94 

Nombre de patients 

présentant un SIRS 

8 7 

La probabilité d'être en SIRS lorsque le taux de PCT est supérieur ou égal à 0'5 ng/nlL 

(valeur prédictive positive ou VPP) est : 

VPP = 441 (44+24) = 0,65 

44 

131 

Nombre de patients 

ne présentant pas de 

SIRS 

361 

Nombre total de 

patients 

448 

24 

385 

6 8 

516 



La probabilité de ne pas être en SIRS lorsque le taux de PCT est supérieur ou égal 

à 0,5 ng/mL (valeur prédictive négative ou VPN) est : 

VPN = 3611 (361+87) = 0,80 

3.8 Taux de PCT 2 0,5ng/mL et diagnostic final 

Nous avons regroupé dans un tableau (annexe 5 )  l'ensemble des diagnostics retenus à l'issue 

de l'hospitalisation des 68 patients dont le taux de procalcitonine est supérieur ou égal 

à 0'5 ng/mL. En étudiant ce tableau et le tableau des Groupes homogènes de malades ou 

GHM (annexe 6), nous remarquons que dans la plupart des cas les patients souffrent de 

pathologies infectieuses ou de pathologies néoplasiques, compliquées ou non d'infections 

bactériennes. 

Les autres diagnostics regroupent principalement: 

- des cas d'insuffisance cardiaque. 

- des pancréatites. 

L'ensemble de ces données est conforme à la littérature, à l'exception d'un seul cas où le 

diagnostic retenu est celui de rougeole non con~pliquée d'infection bactérienne. La 

procalcitonine ne s'élevant jainais en cas d'infection virale, nous n'expliquons pas cette 

discordance pour le moins étonnante. 



4. DISCUSSION 

Le but de notre travail est d'étudier l'intérêt diagnostique du dosage systématique de la PCT 

dans un service d'urgence chez des patients suspects de pathologies infectieuses. 

Notre population est significativement plus âgée que celle rencontrée au SAU durant l'année 

2003. En effet, 60% des passages aux urgences concernent des patients atteints de pathologies 

traumatiques, globalement plus jeunes, et qui ne bénéficient généralement pas d'un dosage de 

CRP. 

L'inclusion des patients a été large : la grande majorité des patients se présentant au SAU 

avec un tableau évoquant un syndrome infectieux se voit prescrire un dosage de CRP et donc 

de PCT pour notre étude. La CRP, marqueur biologique de l'inflammation, est très sensible 

mais peu spécifique : elle s'élève dans les syndromes inflammatoires purs et dans toutes les 

infections y compris virales. 

A la différence de la CRP, la PCT est surtout un marqueur de sévérité de l'infection 

bactérienne. Dans notre étude, nous constatons une médiane de CRP conlparable entre le 

groupe dont le taux de PCT est compris entre 0.5 ng/mL et 2 ng/mL et le groupe dont le taux 

est compris entre 2 ng/mL et 10 ng/mL. En revanche, des taux de PCT supérieurs ou égaux à 

10ngImL sont toujours associés à des valeurs très élevées de CRP. 

Mais le dosage de la PCT présente-t-il un intérêt dans la prise en charge et l'orientation des 

patients au SAU ? 

Sur l'ensemble de la population étudiée, nous constatons une très bonne concordance entre les 

diagnostics initiaux des urgentistes (DIAG1) et les diagnostics des experts (DIAG2). Cette 

unanimité est iî~oins inarquée pour l'effectif de patients dont le taux de PCT est supérieur à 

0,5 ng/inL. En effet, les experts, influencés par des taux de PCT supérieurs ou égaux 

à 10 ng/inL, étaient enclins à porter le diagnostic de septicémie en méprenant la cause initiale 

du sepsis. On peut citer comme exemple les cas de patients en occlusion compliquée de 

bactériémie. Ceci est source de divergence diagnostique et constitue un biais méthodologique 

important. 



De manière inattendue, le diagnostic final porté à l'issue de l'hospitalisation (DIAG3) diverge 

radicalement des deux diagnostics précédents. Cette divergence s'accroît encore en cas de 

taux de PCT supérieurs ou égaux à 0,5ng/mL pour les mêmes raisons que précédemment. Ce 

manque global de concordance est dû à un second biais méthodologique : l'utilisation du 

codage CIM 10. Ainsi, deux codages différents peuvent recouvrir une même entité 

diagnostique. En outre, l'utilisation aux urgences de la CIM 10 simplifiée majore encore ce 

biais. Par ailleurs, l'urgentiste ne dispose ni du temps, ni du recul nécessaire, pour affiner son 

diagnostic car il lui incombe surtout d'orienter de manière optimale son patient. 

Il n'existe pas de différence significative d'orientation en fonction du taux de PCT sur 

l'ensemble de la population étudiée. On confirme le peu d'intérêt du dosage en routine de la 

PCT aux urgences. 

En revanche, il est particulièrement intéressant d'étudier l'effectif dont le dosage de PCT est 

supérieur ou égal à 0,5 ng/mL. S'il n'existe pas de discordance notable d'orientation pour les 

effectifs [0,5 ng/inL-2 ng/mL[ et [2 ng/mL-10 ng/mL[, il existe une différence marquée pour 

l'effectif PCT supérieur ou égal à 10 ng/mL. L'expert a, dans ces cas, préférentiellement 

orienté les patients en réanimation (10 fois sur 14) contrairement au médecin urgentiste (3 fois 

sur 14). Neuf patients de cet effectif ont été hospitalisés en réanimation au cours de leur 

séjour, soit en admission directe, soit par transfert d'un autre service. Des taux initiaux élevés 

de PCT pourraient sélectionner les patients nécessitant une prise en charge en réanimation. 

Notre travail, conformément à la littérature, montre que la PCT est un facteur de sévérité des 

infections bactériennes systémiques . 

Les chiffres de sensibilité - spécificité constatés dans cette série sont ceux rencontrés dans la 

littérature à savoir une bonne spécificité du test PCTISIRS (94%). Ainsi pour les 75% de 

l'effectif qui ne présentaient pas de SIRS, il semble inutile de doser la PCT. 

La faible sensibilité (33%) est due : 

- à l'hétérogénéité de la population étudiée 

- à la méthode de dosage semi-quantitative : la majeure partie des discordances avec le 

dosage quantitatif a été décelée pour des valeurs de PCT comprises entre 0,5 ng/mL et 

2 ng/mL ce qui sous estime le nombre de patients dont le taux est proche de 

0,5 ng/mL. 



L'étude de Hausfater (38) menée aux urgences de La Pitié-Salpêtrière à Paris retrouve lui 

aussi une sensibilité faible (34%) mais démontre qu'en abaissant la valeur seuil à 0'2 ng/mL 

la sensibilité augmente à 60%. Ceci confirme comme l'ensemble des données de la littérature 

que le dosage de la PCT est une aide précieuse pour affirmer l'origine bactérienne d'un SIRS. 



5. CONCLUSION 

La procalcitonine est non seulement un excellent marqueur biologique diagnostique 

spécifique d'une infection bactérienne, notamment dans le cas des méningites et sepsis mais 

également un marqueur pronostique fiable utilisable en pratique courante. Dans le cadre des 

services d'urgence, notre étude tend à démontrer que son utilisation en routine n'est d'aucune 

aide pour le clinicien dans sa démarche diagnostique et d'orientation d'un patient suspect de 

pathologie infectieuse. Il nous semble que le dosage de la PCT doit être réservé aux patients 

souffrant de SIRS et à tous les cas de suspicion de méningites. Le choix de la méthode de 

dosage est important : le manque de précision de la méthode de dosage semi-quantitatif pour 

des taux de PCT proches de 0,5 ng/mL nous incite à penser qu'une méthode de dosage 

quantitatif éliminerait ce biais. Ainsi, l'amélioration de la pertinence de la demande du 

dosage de la PCT, couplée à l'utilisation d'une méthode de dosage quantitatif, tout en 

limitant les coûts, renforcerait la place déjà prometteuse de la PCT dans les services 

d'accueil des urgences. 
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7. ANNEXES 



Annexe 1: le score APACHE II (44) 

Score A : somme des points attribués aux 12 variables ci-dessus 

Score B : 

Score C : 
a) pathologie médicale ou chirurgicale urgente : 5 poiilts 
b) chirurgie programmée : 2 poiilts 

SCORE APACHE II : A+B+C 



Annexe 2 : Sepsis related Organ Failure Assessrnent ou 
SOFA score (407) 

1 Score en points 1 I I 2 I 3 I 4 

Nombre de 
plaquettes en 
x 103/mm3 

Taux de 
bilirubine en 
mg/dL 
Pression 
artérielle 
moyenne (PAM) 
Et/ou nécessité 
d'agents 
inotropes 
exprimés en 
pg/kg/min 
Score de 
GLASGOW 

dopamine55 
ou utilisation 

de dobutamine 

Taux de 
créatinine en 
mg/dL ou 
diurèse en 
mL/24h Ou diurèse 1 Ou diurèse 

La somme des points attribués à chaque ligne définit le score SOFA, score témoin de la 
gravité de la défaillance n~ultiviscérale en cas de sepsis. 



Annexe 3 : critères de gravité de RANSON dans la 
pancréatite aiguë (13) 

La pancréatite est sévère si 3 critères au moins sont présents 

A l'admission 
Age > 55ans 
Leucocytose > 1 6000/mm3 
Glycémie > 1 lmmol/L (en l'absence de 
diabète) 
LDH > 350UIlL 
SGOT > 250UIlL 

Dans les 48 premières heures 
Chute de l'hémoglobine > 10% 
Elévation de l'urée sanguine > 0,83mmol/L 
Calcémie < 2mmol/L 
Pa02 < 5OmmHg 
Chute des bicarbonates > 4mEq/L 
Séquestration liquidienne estimée > 6L 



Annexe 4 : la Classification Clinique des Malades des 
Urgences Modifiée 

Ln CC'MC iniiilifiée classe seloi1 7 degrés cle gras-iti les pntieiits de l'iirgerice pi-6 hospirallése 
{SMIJR) et de l'accueil linspitalier. C'est le iiiédeciri SMUR ou clr 1-acciieil qiii ï12tei-iniiie i la 
fàii de 1.rsanieti cliiiiclue iiiirinl cc clegi-e. L,'esatiieii clinicliie co~iipreiicl intrri-ogatoirr. esaxiieii 
pli>lsicliie et é~eiitirellctnriit E.C.G. S1,02. n11;céniie capillaire. baiidelette iiriiiaire oii 
lii~iiatocrite par iiucru tilitliocle. 
Cette classificatioii est issiic clc la CC'hlU 5 classes i lacliiellc a Sté ajoiitee 2 iioii7,-elles 
classes : - C'C'ML D. patieiits ï1+i dGcécl6s ii 1-arrix-6e dii SMUR oii nus iii-geiices. 
aucurie iiiaiirriix-xe cle ieaiiitiiatioti ri'est eiiircprirt. 

- CC'MC P. patients souffi-a~it d'iiiie pntliolngie psycl~iatric~iie doiiiiiiaiite sans 
ntteiritr somatiqiie iiistablr associée. 

C:C:lIT- P : Paticrit pi-esciitaiit i l r i  problPme ps';cliologic~iie et.:oii ~_isycliiafnc~iie 
cloiiiiiiaiit eri l'absciice de toiire p,~thologir soiiiaticliie iiistable 

C l  : Etat lisioiiiiel e t o u  p~.oiin~tic foric~r~ruiel  ju5i;s stablej. Abstetit~oii 
d'acre coiiil>léiiieriraire dia-iiosriqiic oii tliisapeiitiqiic ri réa1i;-s pas le SML-R oii iiii ss-i7;it:e 
il-iir= ceilces. 

C l  : Etat lisiixiriill et'oii psoiiostic foiicrioiiiiel Iiigés stahles. Décisioii d'acte 
coii11~1i.iiietitaire diagriostiqiie oii tliii-apetiticiiie i rPa11sei- par- le 1:ILrR oii iiii sel-i-ice 
d-iirgziisrs 

C I  3 : Erat 1i;sioiuiel ct,oii proiiastic fciiistioiiiicl jiipis sii.jcrptibles de 
s '  aggi-ai-el- aiix iir.geiiccs oii ih~raiit 1' iiitei7-entio1i Sl!IUR. .jaris iiiisc cil j eu du proriostic 1-ltal. 

C C : l I P  3 : 5imarioii patliolo_rricpe etigacearit le pi-i~iiosiic ;-iral. Prise eii charge lie 
coiii~-'ostaiir 1x1s iie m a i i ~ t i i r e s  cle 1-Gaiiimrit~oii iiii~iiSdirite. 

C C  5 : Siniarioii parliologicliic ciigageniit le proriostic .,-ital. Prise eii cliarge 
coiiil_'ortaiit la psat~ciiie iiiiiiiicliatc iir iiiaiiu'ii:-res [le s6aiiiiiiatioii. 

CC311- D : Pritierir clicécti. Pas de 1-~aiiiii~at~ori etirreprisc par le iiiidcciii SMLX oii 
dii st.17-ice ilrs iugeiicei. 

(31rtsse P I 
(:lasse I 

E T A T  C L I N I Q U E  ? Classe  I I  

:: 11 . . . . . . --. 

Evnlrintioii i iiniirei- i lii f i i l  de  1'iiiteii.ogatoii.e. (lu bilnii de: foiicrioiis vitale: e t  de l'eznineii 
cliiiiclii~ qui peiit  coinlii~riirli~e niissi : 

E.C .G.5po$. plyceinie cnpillaiie. Héiiinroc~ ilr pni iiiiçrnrtliotlr. 

Les piocédui~er  coii~plCinriitnit~es iciit tialisie5 pet Ir 5511.:R oit li.,:,i:.~-tii l-ctie riil setu diiii set-;ice 
d'iiigclice : Siti~irei. poiictis.iis. c1s:riiinpei. tiaiteilieiir [~3xetitanl. tactio~rapiiiei. bifali: l~ ic i lo~iqi ie i .  

c oiisi~lmtionz sp&c ialisies .jotii3tiq~lei 



Annexe 5 : diagnostic et taux de PCT 2 0,5 ng/mL 

DIAGNOSTIC PRINCIPAL 
Tumeur maligne du colon transverse 

Insuffisance cardiaque 
Calcul des canaux biliaires avec cholécystite 

Tachycardie supraventriculaire 
Tumeur maligne du poumon ou des bronches 
Sujet attendant d'être admis ailleurs, dans un 

établissement adéquat 
Insuffisance cardiaque 

Infarctus cérébral 
Septicémie, choc septique 

Commotion 
Anomalies de la démarche et de la motilité, autres et 

non précisées 
Fièvre avec frissons 
Fièvre avec frissons 

Pneumonie due a Streptococcus pileumoniae 
Prostatite 

Angine de poitrine 
Occlusion intestinale 

Septicémie, choc septique 
Occlusion intestinale 

Pancréatite aigue 
Soins palliatifs 

Nausées et vomissements 
Insuffisance rénale aiguë 

Insuffisance respiratoire aiguë 

Douleur précordiale 
Erysipèle 

Tumeur maligne du pancréas 
Affections inflammatoires du scrotum 

Septicémie à d'autres micro-organismes Gram 
négatif 

Insuffisance cardiaque 
Pneumopathie due à des aliments et des 

vomissements 
Appendicite aiguë avec péritonite généralisée 

Pneumopathie 
Tumeur maligne du sein 

Hypertension essentielle (primitive) 

DIAGNOSTIC ASSOCIE 

hyperthermie 

tumeur poumon 

péricardite 

hémodialyse 
tumeur de prostate 

hyperthermie 

gastrostomie 

Tumeur de vessie 

cancer colique 
dialyse péritonéale infectée 

infection urinaire 
métastase pulmonaire- 

cancer utérin 
pneuinopathie 

diabète 
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DIAGNOSTIC PRINCIPAL 
Occlusion intestinale 

Pneumopathie 
Sujet attendant d'être admis ailleurs, dans un 

établissement adéquat 
Tumeur maligne du poumon ou des bronches 

Néphrite tubulo-interstitielle, non précisée comme 
aiguë ou chronique 

Tumeur maligne du poumon ou des bronches 
Tumeur maligne de la base de la langue 

Insuffisance cardiaque 
Septicémie, choc septique 

Phlegmon amygdalien 
Insuffisance rénale aiguë 

Pneumopathie lobaire 
Calcul du rein 

Insuffisance cardiaque congestive 
Calcul des canaux biliaires avec angiocholite 

Néphrite tubulo-interstitielle 
Autres troubles anxieux : anxiété 

Septicémie à staphylocoques non précisée (aureus ou 
autre) 

Sujet attendant d'être admis ailleurs, dans un 
établissement adéquat 

Tumeur maligne secondaire des os et de la moëlle 
osseuse 

Pancréatite aiguë 
Gonarthrose 

Diabète avec coinplications neurologiques 
Erysipèle 

Diverticulose de l'intestin, siège non précisé avec 
perforation et abcès 

Soins palliatifs 
Dermite 

Syndrome néphritique d'évolution rapide avec 
glomérulonéphrite diffuse en croissant , autre ou 

sans précision 
Calcul des canaux biliaires avec angiocholite 

Intoxication par anticoagulants 
Rougeole sans complication 

Diabète non insulino-dépendant sans complication 
Lymphome non hodgkinien, de type no11 précisé 

DIAGNOSTIC ASSOCIE 

escarre 

hyperthermie 

globe vésical 

épanchement pleural 

infection urinaire 

érysipèle 

Tumeur métastatique 

Myocardite 



Annexe 6 : les Groupes Homogènes de Malades (GHM) 

Libellé des GHM 

Accident vasculaire cérébral non transitoire 

ffections des reins et des voies urinaires, avec CMAS 

ffections des voies biliaires, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

kffection du système hépato-biliaire et du pancréas avec CMAS 

n ffection du tissu conjonctif, âge inférieur à 70 ans sans CMA 

ffection du tube digestif avec CMAS 

bffection endocriniennes, métabolique et nutritionnelle, avec CMAS 

ffections maligne du système hépato-biliaire ou du pancréas 

ffection myéloproliférative et tumeur de siège imprécis ou diffus, avec CMAS 

kffection non maligne du pancréas 

kmputatioii du membre inférieur, sauf des orteils, pour troubles circulatoires 

bngine de poitrine 

ppendicectomie compliquée, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

rythmie et troubles de la conduction cardiaque, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

utre affection dermatologique, âge inférieur à 70 ans sans CMA 

utre affection des rein et des voies urinaires, âge de 18 à 69 ans avec CMA, ou âge 

à 69 ans 

utre affection du système nerveux, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

utres facteurs influant sur l'état de santé 

Autre intervention sur la peau, les tissus sous-cutanés ou les seins, âge supérieur à 69 

ans etlou CMA 

Autre intervention sur le tube digestif, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

Commotion cérébrale, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

Diabète, âge supérieur à 35 ans 

Douleur thoracique 

Effets toxiques des médicaments et autres produits, âge de 18 à 69 ans avec CMA, ou 

âge supérieur à 69 ans 

Fièvre d'étiologie indéterminée, âge de 18 à 69 ans sans CMA 

Fracture pathologique et affection maligne de l'appareil musculo- squelettique et du 

tissu conjonctif 

Nombre 



I 
< .  

Libellé des GHM 

iypertension artérielle 

nfections des reins et des voies urinaires, âge de 18 à 69 ans sans CMA 

ifections et inflammations de l'appareil génital masculin 

Infection et inflammation respiratoire, âge de 18 à 69 ans avec CMA, ou âge supérieur 

i 69 ans 

ksuffisance rénale, sans dialyse 

:nsuffisances cardiaques et états de choc circulatoire 

:nterventions majeures sur l'intestin grêle et le côlon, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

itervention sur les voies biliaires, autres que les cholécystectomies, âge supérieur à 69 

ins etlou CMA 

Lésions, infections et inflammations de la peau et des tissus sous-cutanés, âge de 18 à 

39 ans avec CMA, ou âge supérieur à 69 ans 

Vlaladies infectieuses et parasitaires, avec CMAS, avec ou sans acte 

Haladies osseuses et arthropathies spécifiques, âge supérieur à 69 ans etlou CMA 

Vlaladie virale, âge supérieur à 17 ans 

Edèine pulmonaire et détresse respiratoire 

Otite moyenne et infection des voies aériennes supérieures, âge de 18 à 69 ans sans 

CMA 

Pneumonie et pleurésie banale, âge de 18 à 69 ails avec CMA, ou âge supérieur à 69 

ans 

Pneuinoriies et pleurésies banales, âge de 18 à 69 ans sans CMA 

Septicémie, âge supérieur à 17 ans 

Troubles aigus de l'adaptation et du fonctionnement psycho-social 

Tumeurs de l'appareil respiratoire 

Tumeur maligne des oreilles, du nez, de la gorge ou de la bouche 

Tumeur maligne des seins, âge inférieur à 70 ans sans CMA 

Total 

Nombre 

1 

2 

2 

1 

1 

5 

4 

1 

2 

4 

2 

1 

1 

1 

1 

3 

1 

1 

3 

1 

1 
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CMA : comorbidité associée 

CMAS : comorbidité associée sévère 
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