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 L'infection en réanimation : prévalence élevée et  
1ère cause de mortalité*. 

« La réanimation continuera de traîner l’infection nosocomiale pendant 
longtemps encore, comme un boulet qui fait partie intégrante de sa personnalité » 
Maurice Rapin, 1988 . 
  
 Signes cliniques et paracliniques courants ni 

sensibles ni spécifiques.  
 
 Prélèvements bactériologiques peuvent être : 
◦ délais +++ 
◦ positifs lors d'une colonisation ou d'une contamination 
◦ négatifs en présence d'une infection.  

 

*Vincent JL, Sakr Y, Sprung CL, Ranieri VM, Reinhart K, Gerlach H, Moreno R, Carlet J, Le Gall JR, Payen 

D. Sepsis in European intensive care units: results of the SOAP study. Crit Care Med. 2006;34:344–353. 





BIOMARKERS OF INFLAMMATION 

 

 

BIOMARKERS OF TISSUE DYSFUNCTION AND 
ORGAN FAILURE 

 

NON-LABORATORY BIOMARKERS 
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Marqueurs diagnostiques 
◦ Différencier une infection d’un état inflammatoire non 

septique ?  
◦ étiologique (bactérienne # virale) 

 mettre sous antibiotiques ou non ? 

Marqueurs  pronostiques 
◦ Identifier les états septiques graves / défaillance 

d’organe 
◦ Mortalité 
 prise en charge précoce  
 transférer le patient dans une structure adaptée 

(domicile, médecine/chirurgie, soins continus, 
réanimation?)  

 détecter précocement une défaillance d’organe.  
Marqueurs  thérapeutiques 

instauration ou non, efficacité 

    durée antibiothérapie 









Examens de 
routine 

•Leucocytes, PNN 

•VS 

•CRP 

•PCT 

La recherche 
•IL‐1 
•IL‐6 
•IL‐8 
•TNF‐α 
•Neopterine 
•sTREM1 
•Copeptine 
•Pro‐adreno‐medu
lline 
• Pro‐ANP 
 





Secrétée par le foie. 
Marqueur fréquemment 
élevé en post-
opératoire, au décours 
d'un infarctus du 
myocarde, ou dans des 
pathologies 
inflammatoires non 
infectieuses.  
VPP faible dans le 
diagnostic d'infection 



PCT en réanimation : marqueur diagnostique 

L’optimisme initial  



 Endotoxin from Escherichia coli 0113:H10:k, was injected 
i.v. at a dose of 4 mg/kg BW into these healthy volunteers 

h 





PCT value of 1 microg/l or greater had better specificity, sensitivity 

and predictive value than CRP, interleukin 6 and interferon-alpha 
in children for distinguishing between viral and bacterial infections. 













  
Quelques déceptions 



PCT and CRP had poor sensitivity and specificity for the diagnosis of infection. PCT did 
not clearly discriminate SIRS from sepsis or severe sepsis. 









Le vrai apport de la PCT ? 























En pratique 





















sTREM-1 



sTREM-1 





 HLA-DR : Antigène de surface présent à la 
surface des monocytes.  

 La Neopterine  Phospholipase A2 : relarguée 
par les monocytes après stimulation par 
différents médiateurs dont l'endotoxine 
bactérienne. 

 La copeptine : fragmet C-Tal AVP 

 Pro-ANP : Pro-adréno-médulline 

 



La régulation génétique dans le sepsis  
aucun biomarqueur seul ne peut avoir une 
valeur diagnostique avec une sensibilité et 
une spécificité exceptionnelles,  de guider le 
traitement et prédire le pronostic. Ainsi, la 
combinaison de marqueurs peut être 
bénéfique mais non encore identifiée. 



 Concentration plasmatique = reflète l’intensité de 
la réaction inflammatoire. 
 L’augmentation du marqueur > 25% par rapport à 
sa cc° plasmatique basale. 

 ½ vie plasmatique suffisamment courte pour 
montrer l’efficacité du Ttt.  

 Valeur pronostique fiable 

 Dosage précis et réalisable en urgence. 

 Cinétique rapide.  

 Coût faible +++   



Quel biomarqueur infectieux ? 







Systemic inflammatory response syndrome criteria in defining severe sepsis. 

Kaukonen KM, Bailey M, Pilcher D, Cooper DI, Bellomo R. 

N Engl J Med 2015 Apr 23;372(17):1629-38.  

 

AIM :  test the sensitivity, face validity, and construct validity of SIRS. 

METHODS: 172 ICU in Australia and New Zealand from 2000 to 2013.  

Inclusion : Patients with infection and organ failure and categorized them 
according to whether they had signs meeting two or more SIRS criteria 
(SIRS-positive severe sepsis) or less than two SIRS criteria (SIRS-negative 
severe sepsis).  

RESULTS: 

Of 1,171,797 patients, a total of 109,663 had infection and organ failure.  

96,385 patients (87.9%) had SIRS-positive severe sepsis  

13,278 (12.1%) had SIRS-negative severe sepsis.  

Over a period of 14 years, these groups had similar characteristics and 
changes in mortality :  

- SIRS-positive group: 36.1% [829 of 2296 patients] to 18.3% [2037 of 
11,119], p<0.001;  

- SIRS-negative group: 27.7% [100 of 361] to 9.3% [122 of 1315], 
P<0.001).  

  



   Mortality increased 
linearly with each 
additional SIRS 
criterion (odds ratio 
for each additional 
criterion, 1.13; 95% 
CI, 1.11 to 1.15; 
P<0.001) without 
any transitional 
increase in risk at a 
threshold of two 
SIRS criteria. 



CONCLUSIONS 

 We studied the sensitivity, face validity, and construct validity of 
the rule of using two or more SIRS criteria for the diagnosis of 
severe sepsis in the first 24 hours after ICU admission. We found 
that the SIRS-criteria rule missed one patient in eight with severe 
sepsis.  

 Such patients with SIRS-negative severe sepsis had lower but still 
substantial mortality, as compared with patients with SIRS-
positive sepsis, and the incidence, proportion, and mortality 
decreased over time almost identically to the rates among 
patients with SIRS-positive sepsis.  

 In addition, their unadjusted and adjusted discharge rates to a 
rehabilitation or long-term care facility were also similar, as were 
predictors of mortality.  

 Finally, in the adjusted analysis, mortality increased linearly with 
each additional SIRS criterion from 0 to 4 without any transitional 
increase in risk at a threshold of two criteria. 





  La PCT est un bon marqueur de sévérité et de suivi 
d'infection systémique. 

  

 L’interprétation des marqueurs doit toujours être 
associée aux arguments cliniques et paracliniques 
du sepsis. 

 

 Les scores sont controversés concernant 
l’évolution et le suivi du Ttt des maladies 
septiques*, les biomarqueurs sont considérés 
comme des outils  complémentaires  algorithme 
clinique**. 

 *Siegler BH, et al. Use of biomarkers in sepsis. Update and 

perspectives. Anaesthesist. 2014;63:678–690. 
** Rowland T, et al. Procalcitonin: potential role in diagnosis and management of sepsis. 

Adv Clin Chem. 2015;68:71-86. doi: 10.1016/bs.acc.2014.11.005. Epub 2015 Jan 7. 
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