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Abréviations 

 

 
PAVM :  Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique 

 PAVM+ : patient développant une PAVM 

 PAVMp : patient avec une PAVM précoce 

 PAVMt : patient développant une PAVM tardive 

 PAVM- : patient ne développant de PAVM 

PI :  Pneumopathie d’inhalation 

PCT :  Procalcitonine 

ECBT :  Examen cyto-bactériologique trachéal 

PDP : Prélèvement distal protégé  

LBA :  Lavage broncho-alvéolaire  

PIC :  Pression intracrânienne 

GOS :  Glasgow Outcome Scale 
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Introduction 
 

 

La pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) se définit comme toute 

pneumopathie survenant chez un malade dont la ventilation est assistée par un respirateur 

dans les 48 heures précédant la survenue de l’infection. L’assistance ventilatoire peut-être 

invasive par l’intermédiaire d’un tube endotrachéal ou d’une trachéotomie, ou non 

invasive, par l’intermédiaire d’un masque facial ou d’un autre procédé [3]. Son incidence 

oscille entre 8 à 28% [1,15].  

 

Dans la population des cérébro-lésés, l’incidence des PAVM augmente entre 20 à 50% 

[1, 2, 6, 27]. Les facteurs de risques de survenue sont : l’inhalation avant l’intubation, 

l’utilisation de barbituriques, la colonisation par du Staphylococcus aureus à l’admission 

et l’immunosuppression ; les facteurs protecteurs décrits seraient l’introduction précoce 

de la nutrition entérale et l’existence d’une procédure neurochirurgicale initiale [1, 2, 21]. 

 

Une des premières règles de réanimation du cérébro-lésé est le maintien d’une 

homéostasie optimale afin de limiter les lésions cérébrales secondaires s’additionnant aux 

lésions initiales. Ainsi, le développement d’une PAVM est particulièrement délétère 

puisqu’elle est associée à de nombreuses situations aggravant l’hypertension 

intracrânienne et par conséquent les lésions neuronales préexistantes, comme 

l’hypercapnie, l’hypoxémie, l’hyperthermie, l’augmentation des pressions thoraciques, 

mais également l’augmentation de la fréquence des épisodes d’hypotension artérielle. De 

plus, ces PAVM augmentent la morbi-mortalité de ces patients en allongeant la durée de 

ventilation mécanique, la durée de sédation, du séjour en réanimation et à l’hôpital, ainsi 

qu’en aggravant le score de Glasgow à la sortie de réanimation [1, 2, 4, 5, 15]. C’est 

pourquoi, le diagnostic précoce d'une PAVM est primordial pour instaurer un traitement 

adapté dès ses premiers signes et d’en limiter les conséquences néfastes.  

 

Ces dernières années, la procalcitonine (PCT) s'est démarquée comme un biomarqueur 

pouvant aider à la différenciation des syndromes inflammatoires non infectieux des 

infections bactériennes [10, 23]. Elle permettrait également un diagnostic précoce des 

pneumopathies et aurait un rôle prédictif de mauvais pronostic chez les patients admis en 
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réanimation polyvalente [22, 23, 24]. A ce jour, peu d’études se sont intéressées à ce 

biomarqueur dans la sous-population des cérébro-lésés. Sa propriété de dépistage précoce 

des infections bactériennes pourrait être un atout dans l’instauration précoce d’une 

antibiothérapie. 

  

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer, chez les patients cérébro-lésés, la 

valeur prédictive de la PCT mesurée à l’admission sur le risque de survenue d’une 

PAVM précoce. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la valeur prédictive de la PCT 

mesurée à l’admission en réanimation sur le risque de survenue d’une PAVM tardive, la 

valeur prédictive de la PCT réalisée le jour de la suspicion d’une PAVM précoce et 

tardive et la valeur pronostique de la PCT réalisée à l’admission. 
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Matériel et méthodes 

 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle et prospective réalisée auprès des patients admis au 

Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers dans les unités de Réanimation 

Neurochirurgicale et Réanimation Chirurgicale Polyvalente entre le 1er mars et le 

31 décembre 2012. 

 

Cette étude a reçu l’approbation du comité d’éthique local (CCPPRB de la région Poitou-

Charentes, protocole n°2011-A01685-36). Une information éclairée et écrite a été donnée 

auprès de chacun des patients ou de leurs proches quand ils n’étaient pas conscients.  

 

I) SELECTION DES PATIENTS 

 

 I.1- Critères d’inclusion : 
 

Pour être inclus, un patient devait être : 

- Cérébro-lésé intubé et sous ventilation mécanique, 

- Intubé au moins 48 heures. 

 

 I.2- Critères de non inclusion : 

 

Les patients avec l’un des critères suivants n'étaient pas inclus dans l’étude : 

- Patient ayant une haute probabilité de décès dans les 48 heures,  

- Patient ayant reçu une décontamination digestive, 

- Patient âgé de moins de 18 ans, 

- Patient non affilié ou ne bénéficiant pas d’un régime de sécurité sociale ou d’un régime 

équivalent, 

- Patient sous tutelle, admis dans un établissement sanitaire ou social, patient privé de 

liberté par décision administrative ou judiciaire, 

- Patiente enceinte, 

- Patient dont le proche ou le patient a exprimé son opposition. 
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II) DEFINITIONS 

 

 II.1- Patient cérébro-lésé : 

 

Un patient dit cérébro-lésé est un patient qui présente un coma d’origine neurologique 

centrale par exemple suite à un traumatisme crânien, une hémorragie méningée, un 

accident vasculaire ischémique ou hémorragique. 

La gravité du coma est définie par le score de Glasgow, qui est une échelle d'évaluation 

neurologique allant de 15 à 3. Un coma est dit sévère lorsque le score de Glasgow est 

inférieur à 8. 

 

 II.2- La pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) : 

 

La PAVM se définit comme toute pneumopathie survenant chez un malade dont la 

ventilation est assistée par un respirateur, soit de manière invasive par l’intermédiaire 

d’un tube endotrachéal ou d’une trachéotomie, soit de manière non invasive par 

l’intermédiaire d’un masque facial ou d’un autre procédé dans les 48 heures précédant la 

survenue de l’infection [3, 7].  

 

Selon l’American Thoracic Society (ATS) [7], deux types de PAVM se distinguent : les 

PAVM précoces (PAVMp) survenant dans les quatre premiers jours de ventilation 

mécanique et les tardives (PAVMt) survenant à partir du 5ème jour. Cette classification 

repose essentiellement sur la distribution des micro-organismes, différente entre ces deux 

périodes imposant une antibiothérapie probabiliste également différente [7]. Chez les 

cérébro-lésés, la valeur seuil du 5ème jour reste controversée puisque plusieurs études ont 

montré que les micro-organismes retrouvés jusqu’au 7ème jour sont de type 

communautaire (Streptococcus, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus 

méticilline sensible) et sensibles à une antibiothérapie probabiliste telle que 

l’amoxicilline-acide clavulanique [1, 8]. Ainsi, pour cette population, les PAVM précoces 

se définissent de plus en plus dans la Littérature par la survenue d’une pneumopathie 

dans les sept jours de ventilation mécanique, [2, 20, 26], définition que nous avons 

retenue dans notre étude. 
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Son diagnostic se fait sur des critères cliniques, paracliniques et bactériologiques [3, 7]. 

Une PAVM est suspectée si une infiltration à la radiologie thoracique est nouvelle ou 

évolue en association à l’apparition d’au moins deux autres critères que sont : la fièvre 

(> 38°C) ou l’hypothermie (< 36°C), l’hyperleucocytose (> 12 000/mm3) ou la 

leucopénie (< 4 000/mm3) et les sécrétions trachéales purulentes. Ce diagnostic doit être 

confirmé bactériologiquement par une culture positive des sécrétions trachéales. 

 

Le prélèvement des sécrétions trachéales peut se faire par différentes techniques que 

sont : l'examen cyto-bactériologique trachéal (ECBT), le prélèvement distal protégé 

(PDP) et le lavage broncho-alvéolaire (LBA). La culture est considérée comme positive 

quand il y a la présence de germe à 106 unités formant colonies (ufc)/ml ou plus pour 

l’ECBT, 103 ufc/ml pour le PDP et 104 ufc/ml pour le LBA. 

 

 II.3- La pneumopathie d’inhalation (PI) : 
 

La PI se définit par l’inhalation de contenu gastrique ou oro-pharyngé dans le larynx ou 

les voies aériennes inférieures responsable d’une pneumopathie très précoce, c’est à dire 

dans les 48 premières heures de la prise en charge en réanimation. 

 

Son diagnostic se fait sur des critères cliniques, paracliniques et bactériologiques [3, 7]. 

Une PI est suspectée s’il existe une infiltration à la radiologie thoracique en association à 

au moins deux autres critères que sont la fièvre (> 38°C) ou l’hypothermie (< 36°C), 

l’hyperleucocytose (> 12 000/mm3) ou la leucopénie (< 4 000/mm3) et les sécrétions 

trachéales purulentes. Ce diagnostic doit être confirmé bactériologiquement par une 

culture positive des sécrétions trachéales. 

 

Le prélèvement des sécrétions trachéales peut se faire par différentes techniques que 

sont : l'examen cytobactériologique trachéal (ECBT), le prélèvement distal protégé (PDP) 

et le lavage broncho-alvéolaire (LBA). La culture est considérée comme positive quand il 

y a la présence de germe à 106 ufc/ml ou plus pour l’ECBT, 103 ufc/ml pour le PDP et 104 

ufc/ml pour le LBA. 
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 II.4- La procalcitonine (PCT) : 
 

La procalcitonine (PCT) est une protéine de 116 acides aminés précurseurs de la 

calcitonine. Après synthèse par l'ARN messager, celle-ci est clivée en 3 fragments : la 

calcitonine, la katacalcine et un fragment N terminal. La PCT est normalement produite 

par les cellules C de la thyroïde et est immédiatement clivée, une infime partie de la 

procalcitonine étant relarguée dans la circulation sanguine. Les taux plasmatiques de PCT 

chez l'adulte sain sont < 0,1 ng/ml [9, 10, 28]. 

 

La PCT a été initialement décrite comme un marqueur spécifique de l’infection 

bactérienne, permettant de faire la distinction entre un sepsis d’origine bactérienne d'un 

syndrome inflammatoire d’origine systémique (SIRS) non infectieux, ou d'un sepsis 

d'autre origine, notamment viral [10, 11, 13]. Son rôle exact dans le sepsis n'est pas 

connu, mais l'infection microbienne entraînerait une augmentation ubiquitaire de 

l'expression du gène CALC-I et une sécrétion de PCT de toutes les cellules différenciées. 

Les concentrations de PCT peuvent alors être supérieures à 100 ng/ml [9].  

 

Son intérêt en réanimation porte sur son caractère diagnostique [22, 49, 50, 51] et 

pronostique [17, 22, 23]. La PCT aurait également un intérêt dans l’instauration [14] et 

surtout comme guide de la durée des traitements antibiotiques [17, 48]. A l’inverse, il 

existe des faux positifs : après arrêt cardio-circulatoire, chirurgie sous circulation 

extracorporelle, en cas de défaillance multiviscérale, d’hyperthermie (coup de chaleur), 

de SIRS non infectieux, de syndrome de détresse respiratoire aigu ou même de paludisme 

[13]. 

 

Le seuil de positivité de PCT du laboratoire de biochimie du CHU de Poitiers est de 

0,5 ng/ml. 

 

III) PARAMETRES RECUEILLIS 

 

Les patients ont été anonymisés en recueillant les initiales de leur nom et prénom suivi 

d'un numéro correspondant à l'ordre d'inclusion. 
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 III.1- Caractéristiques démographiques :  
 

Les éléments démographiques recueillis étaient : l’âge, le sexe, les antécédents dont 

l’existence d’une immunodépression, d’une insuffisance respiratoire définie par un score 

NYHA supérieur ou égal à 2, d’une insuffisance rénale définie par une clairance de la 

créatininémie inférieure à 50 ml/min, d’une insuffisance cardiaque définie par une 

fraction d’éjection du ventricule gauche inférieure à 60 %, d’un diabète, d’un tabagisme 

actif et d’un éthylisme chronique. Il a été également recueilli l’utilisation des traitements 

habituels à type de corticoïde, antibiotique, immunosuppresseur et anticoagulant. 

 

 III.2- Scores de sévérité et pronostic : 
 

Le score SAPS II à l’admission et le Glasgow Outcome Scale (GOS) à la sortie de 

réanimation on été calculés. 

 

 III.3- Prise en charge pré-hospitalière :  
 

Les éléments pré-hospitaliers de la prise en charge recueillis étaient : le score de Glasgow 

initial, l'existence d'une intubation et  la présence d’une inhalation patente. 

 

 III.4- Bilan lésionnel : 
 

Pour le bilan lésionnel, il était recueilli : le type de lésion cérébrale présent (hémorragie 

sous arachnoïdienne, hémorragie intra-parenchymateuse et autre) ainsi que l’existence de 

lésions extra-cérébrales associées (traumatisme thoracique et autre lésion). 

 

 III.5- Prise en charge au cours de l’hospitalisation en réanimation :  
 

Les éléments de la prise en charge en réanimation recueillis étaient : la pose d’un 

dispositif de monitorage de la pression intracrânienne, la présence d’une dérivation 

ventriculaire externe, l’utilisation de barbituriques, d'osmothérapie et de corticoïdes, le 

recours à des amines vasopressives, la transfusion de produits dérivés du sang et 
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l’introduction d’une nutrition entérale. Il était calculé la durée de ventilation mécanique, 

la durée de sédation et la durée de séjour en réanimation.  

 

 III.6- Bilan à l’admission en réanimation et à chaque suspicion de PAVM : 
 

Les éléments recueillis à l’admission en réanimation et à chaque suspicion de PAVM 

étaient : le délai depuis l’admission, la température, l’abondance et l’aspect des sécrétions 

bronchiques, le taux de leucocytes, les gaz du sang, la PCT et la radiographie thoracique. 

La PAVM était confirmée sur un prélèvement bactériologique, ECBT ou PDP, selon les 

pratiques de service. 

 

IV) ANALYSE STATISTIQUE 

 

Les patients inclus étaient divisés en deux groupes : un groupe de patients ayant 

développé une PAVM au cours de son séjour (PAVM +) et un groupe sans PAVM 

(PAVM -). Puis, le groupe PAVM + était divisé en deux : les patients développant une 

pneumopathie précoce (< 7 jours) (PAVMp) et ceux développant une pneumopathie 

tardive (> 7 jours) (PAVMt). 

 

Nous avons également étudié deux sous-populations : 

- Les pneumopathies d’inhalation : les patients inclus étaient divisés en deux groupes : un 

groupe de patient ayant développé une PI (PI +) et un groupe sans PI (PI -). 

- les traumatisés crâniens : les patients inclus étaient divisés en deux groupes : un groupe 

de patient admis en réanimation pour un traumatisme crânien et les patients admis pour 

une autre étiologie. 

 

Les données ont été saisies dans un tableau Excel afin de réaliser les statistiques 

descriptives puis analysées avec le logiciel Excel et Prism 6.0. 

 

Les caractéristiques démographiques des patients sont exprimées en médiane [écart 

interquartile] pour les variables quantitatives et en pourcentage pour les variables 

catégorielles.  
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Les variables quantitatives des quatre groupes (PAVM + To, PAVM + p, PAVM + t, 

PAVM -) sont comparées par le test non paramétrique de Mann-Whitney et les variables 

catégorielles par le test non paramétrique exact de Fisher ou test du chi-2 selon la 

distribution obtenue. 

 

La valeur seuil de la PCT à J0 et le score de Glasgow à l’admission, pour déterminer une 

valeur prédictive de mauvais pronostic, ont été déterminés à l’aide de courbes ROC. Pour 

évaluer leur performance comme facteur de risque de PAVM précoce, nous avons calculé 

la sensibilité et la spécificité et leur intervalle de confiance à 95%. 

 

Les tests sont considérés significatifs au seuil du risque de 1ère espèce de 5% (p < 0,05). 
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Résultats 
 
 

Entre le 1er mars et le 31 décembre 2012, 61patients ont été inclus. 

 

I) POPULATION 

 

 I.1- Critères démographiques : 

 

La population étudiée comprenait 39% d’hommes, était âgée de 41 [32-58] ans et le 

SAPS II à l’admission était de 47 [42-52]. Une insuffisance respiratoire était présente 

chez 3,3% des patients, une insuffisance cardiaque chez 1,6%, une immunodépression 

chez 1,6% et une insuffisance rénale chronique chez aucun patient. Un alcoolisme 

chronique était retrouvé chez 18% d’entre eux et une intoxication tabagique chez 34%. 

Parmi les traitements habituels, 3,3% étaient sous corticoïdes, 3,3% sous antibiotiques, 

3,3% sous anticoagulant et 1% sous immunosuppresseur. 

 

Les critères démographiques étaient comparables entre les deux groupes de population 

étudiés. 

 

Les caractéristiques démographiques sont résumées en annexe III. 

 

I.2- Bilan lésionnel et prise en charge pré-hospitalière : 

 

Le score de Glasgow initial était de 7 [5-9], 36% avaient un déficit moteur initial et 

32,8% un traumatisme thoracique associé.  

 

Au niveau étiologique : 16,4% présentaient une hémorragie méningée sur rupture 

d’anévrisme, 52,5% un traumatisme crânien et 31,1% une autre étiologie (accident 

vasculaire hémorragique, accident vasculaire ischémique, rupture de malformation 

artério-veineuse, crise d’épilepsie…) 
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Le pourcentage total des PAVM était de 16% dans le groupe des patients présentant une 

hémorragie méningée, 68% chez les traumatisés crâniens et 16% dans le cas d’autre 

étiologie.  

 

Une intubation orotrachéale avait été effectuée en pré-hospitalier dans 78,7% des cas. 

Une inhalation patente était objectivée dans 13% des cas au moment de l’intubation et 

24,5% avaient développé une pneumopathie dans les 48 heures de la prise en charge 

hospitalière. 

 

Les données du bilan lésionnel et de la prise en charge pré-hospitalière sont résumées en 

annexe III. 

 

I.3- Prise en charge hospitalière : 

 
Les patients ont bénéficié d’une PIC chez 42% d’entre eux, d’une dérivation ventriculaire 

externe chez 14% et d’une prise en charge neurochirurgicale chez 13%. Des barbituriques 

étaient nécessaires dans 16,3% des cas, une osmothérapie dans 42,6% et des corticoïdes 

dans 34,4%. Des amines vasopressives ont été introduites chez 81% des patients. 26,2% 

ont eu une transfusion de produit dérivé du sang. Une nutrition entérale a pu être 

introduite chez 85,2% des patients avec une médiane de trois jours [2-4]. 

 

Les données de la prise en charge hospitalière sont résumées en annexe III. 

 

I.4- Morbi-mortalité : 

 

Dans notre population, la mortalité au cours du séjour était de 22%, la durée 

d’hospitalisation de 24 jours [12-31], la durée de ventilation mécanique de 19 jours [10-

27] et la durée de sédation de 13 jours [6-19]. Le GOS était de IV [II-IV], 

 

Les données de morbi-mortalité sont résumées en annexe IV. 
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I.5- Résultats de l’analyse univariée : 
 

Les facteurs de risque de PAVM étaient la présence d’un traumatisme thoracique, 

l’admission en réanimation pour un traumatisme crânien, le monitorage par une PIC, 

l’utilisation de barbituriques et la possibilité d’introduire une nutrition entérale. En 

revanche, la présence d’une PI était un facteur protecteur de PAVM. 

Le développement d’une PAVM, augmentait la durée d’hospitalisation, la durée de 

ventilation mécanique et la durée de sédation. 

 

 
PAVM 

n = 31 

PAVM – 

n =30 
p 

Traumatisme thoracique 15 (48,4%) 5 (16,7%) 0,008 

Traumatisme crânien 21 (68%) 14 (47%) 0,015 

Pneumopathie d’inhalation 3 (9,7%) 12 (40%)  

PIC 25 (80,6%) 17 (56,7%) 0,043 

Barbiturique 9 (29%) 1 (3,33%) 0,012 

Nutrition entérale 30 (96,8%) 22 (73,3%) 0,012 

Durée d’hospitalisation 27 (23-34) 13 (8-25) 0,0009 

Durée de ventilation mécanique 23 (16-31) 11 (5-20) 0.002 

Durée de sédation 16 (12-21) 10 (3-15) 0,02 

 

Les facteurs de risque de PAVM précoce étaient la présence d’un traumatisme thoracique 

et l’utilisation de barbituriques. En revanche, la présence d’une PI était un facteur 

protecteur de PAVM. Le développement d’une PAVM précoce augmentait la durée 

d’hospitalisation et la durée de ventilation mécanique. 

 

 
PAVMp 
n = 18 

PAVM – 
n =30 

p 

Traumatisme thoracique 10 (55%) 5 (16,7%) 0,0009 

Pneumopathie d’inhalation 0 (0%) 12 (40%) 0,001 

Barbiturique 5 (28%) 1 (3,33%) 0,022 

Durée d’hospitalisation 27 (17-35) 13 (8-25) 0,017 

Durée de ventilation mécanique 21 (12-33) 11 (5-20) 0,036 
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II) LA PROCALCITONIE (PCT) 
 

II.1- PCT J0 prédictive d’une PAVM précoce :  

 

Parmi nos 61 patients, 51% ont développé une PAVM dont 29% étaient précoces et 22% 

tardives. Dans le groupe PAVM précoce, la PCT J0 était de 0,466 [0,098-1,337] ng/ml 

contre 0,173 [0,082-0,612] ng/ml chez les patients PAVM-. Il n’y avait pas de différence 

significative entre les deux groupes. 

 

 
PAVMp 
n = 18 

PAVM – 
n =30 

p 

PCT J0 0,466 (0,098-1,337) 0,173 (0,082-0,612) 0,469 

PCT J0 > 0,5 ng/ml 9 (50%) 10 (33%) 0,361 
Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 

 

A l’admission, la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur 

prédictive négative d’une valeur seuil de PCT de 0,5 ng/ml sur la prédiction du 

développement d’une PAVM précoce étaient respectivement de 50%, de 67%, de 47% et 

de 69%. 

 

II.2- PCT J0 prédictive d’une PAVM tardive : 
 

Dans le groupe PAVM tardive, la PCT J0 était de 0,138 [0,115-0,700] ng/ml contre 0,173 

[0,082-0,612] ng/ml chez les patients PAVM-. Il n’y avait pas de différence significative 

entre les deux groupes. 
 

Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 
 

 
 

 PAVMt 
n = 13 

PAVM – 
n = 30 

p 

PCT J0 0,138 (0,115-0,700) 0,173 (0,082-0,612) 0,390 

PCT J0 > 0,5 ng/ml 6 (46%) 10 (33%) 0,502 



 24 

II.3- PCT JPAVM prédictive d’une PAVM (précoce et tardive) : 
  

II.3.1- PCT JPAVM prédictive d’une PAVM précoce  

 

Dans le groupe PAVM précoce, la PCT JPAVM était de 0,330 [0,115-1,387] ng/ml 

contre 0,178 [0,075-0,329]  ng/ml chez les patients PAVM-. Il n’y avait pas de différence 

significative entre les deux groupes. 

 

 

 PAVMp 
n = 16 

PAVM – 
n = 5 

p 

PCT JPAVM 0,330 (0,115-1,387) 0,178 (0,075-0,329) 0,240 

PCT JPAVM > 0,5 ng/ml 6 (33%) 0 (0%) 0,262 
Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 

 

 

II.3.2) PCT JPAVM prédictive d’une PAVM tardive 

 

Dans le groupe PAVM tardive, la PCT JPAVM était de 0,370 [0,072-0,746] ng/ml contre 

0,178 [0,075-0,329]  ng/ml chez les patients PAVM-. Il n’y avait pas de différence 

significative entre les deux groupes. 

 

 

 PAVMt 
n = 12 

PAVM – 
n = 5 

p 

PCT JPAVM 0,370 (0,072-0,746) 0,178 (0,075-0,329) 0,316 

PCT JPAVM > 0,5 ng/ml 5 (38%) 0 (0%) 0,244 
Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 
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II.4- PCT J0 prédictif d’une pneumopathie d’inhalation (PI) : 
 

Dans le groupe PI+, la PCT J0 était de 0,217 [0,122-2,083] ng/ml contre 0,178 [0,075-

0,329] ng/ml chez les patients PI-. Il n’y avait pas de différence significative entre les 

deux groupes. 

 

 

 PI + 
n = 15 

PI – 
n = 46 

p 

PCT J0 0,217 (0,122-2,083) 0,158 (0,087-0,871) 0,241 

PCT J0 > 0,5 ng/ml 6 (10%) 19 (31%) 1 
Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 

 

 

II.5- Valeur pronostique de la PCT J0 : 

 
  II.5.1) Sur la mortalité : 

 

Chez les 14 patients décédés, la PCT J0 était de 0,143 [0,086-0,351] ng/ml contre 0,271 

[0,095-1,130] ng/ml chez les patients 47 patients vivants (p = 0,30). 

 

  II.5.2) Sur le Glasgow Outcome Scale (GOS) : 

 

Chez les 23 patients ayant un GOS < III, la PCT J0 était de 0,130 [0,074-0,471] ng/ml 

contre 0,213 [0,088-1,050] ng/ml chez les patients 27 patients ayant un GOS > III 

(p = 0,136). 

 

 GOS I,II et III 
n = 23 

GOS IV et V 
n = 27 

p 

PCT J0 0,130 (0,074-0,471) 0,213 (0,088-1,050) 0,136 
Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75ème percentile) 
Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 
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II.6- Valeur de la PCT selon l’étiologie du coma : 
 

La population de traumatisé crânien représente 52% de notre population. Dans ce sous-

groupe, l’incidence des PAVM est de 65%, soit 34% PAVM précoce et 31% PAVM 

tardive. La PCT réalisée à l’admission était de 0,629 [0,121-1,85] ng/ml alors que dans 

les autres étiologies confondues la PCT était de 0,130 [0,068-0,178] ng/ml (p < 0,001). 

Dans le sous-groupe «traumatisé crânien», la PCT J0 du groupe PAVM précoce était de 

1 [0,466-2] ng/ml, contre 0,335 [0,115-1,152 ng/ml ] dans les PAVM tardive et 

0,621 [0,156-1,860] ng/ml dans le groupe PAVM-. Il n’y a pas de différence significative 

entre les trois groupes.  

 

III- SCORE DE GLASGOW ET PCT J0 : FACTEURS DE RISQUE DE PAVM 
PRECOCE ?  

 

La figure 1 illustre la valeur de PCT J0 discriminant une population à risque de 

développer une PAVM, avec une sensibilité de 17% [IC 95% : 6-35%] et une spécificité 

de 93% [IC 95% : 79-99%]. Cette valeur seuil était à 0,060 ng/ml avec une aire sous la 

courbe de 0,572 [IC 95% : 0,427-0,718]. 

 

 

 

 
 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 1 : Courbe ROC de la valeur seuil de PCT J0 

sur le risque de développer une PAVM à 0,060 ng/ml 

(p   0,33).   
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La figure 2 illustre la valeur de PCT J0 discriminant une population à risque de 

développer une PAVM précoce, avec une sensibilité de 17% [IC 95% : 4-41%] et une 

spécificité de 93% [IC 95% : 78-99%]. Cette valeur seuil était de 2,419 ng/ml avec une 

aire sous la courbe de 0,564 [IC 95% : 0,391-0,736. 

 

 
 

 

 

 

IV.2- Le score de  Glasgow :  
 

 
 

 

 

La figure 3 représente la courbe ROC du score de Glasgow initial discriminant une 

population à risque de développer une PAVM. Pour une valeur de 7, la sensibilité est de 

57% [IC 95% : 37-74%] et la spécificité de 61% [IC 95% : 41-78%].  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Courbe ROC de la valeur seuil de PCT J0 

sur le risque de développer une PAVMp à 2,419 ng/ml 

(p = 0,47).  

 

Figure 3 : Courbe ROC de la valeur seuil du score de 

Glasgow initial sur le risque de développer une PAVM à 

7 (p = 0,63). L’aire sous la courbe est de 0,535 

[IC 95% : 0,387-0,684]. 
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La figure 4 représente la courbe ROC du score de Glasgow initial discriminant une 

population à risque de développer une PAVM précoce. Pour une valeur seuil de 7, la 

sensibilité est de 57% [IC 95% : 37-74%] et la spécificité de 67% [IC 95% : 41-86%].  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 4 : Courbe ROC de la valeur seuil du score de 

Glasgow initial sur le risque de développer une PAVM à 

7 (p = 0,38). L’aire sous la courbe est de 0,577 

[IC 95% : 0,403-0,750]. 

 



 29 

Discussion 

 

 
Comme décrit dans la Littérature [8, 38, 39], les PAVM sont les principales 

complications médicales des patients cérébro-lésés. Notre étude met en évidence 51% 

PAVM dont 29% de PAVM précoces. Ces résultats se rapprochent des données de 

Bronchard [1], qui mettaient en évidence dans une population de traumatisé crânien, une 

incidence de PAVM à 50,5% (45% PAVM précoce et 10% de PAVM tardive). Ces 

chiffres sont plus élevés que dans une population de réanimation polyvalente où 

l’incidence n’est que de 8 à 28% [15, 21]. L’explication physiopathologique avancée par 

plusieurs auteurs, est que chez les patients comateux, et d’autant plus chez ceux 

présentant une inhalation pré-intubatoire, il existe un inoculum élevé de bactéries oro-

pharyngées colonisant les voies aériennes inférieures, ce qui associé à une ventilation 

mécanique favorise la pneumopathie précoce [1, 28, 40, 41]. 

 

Ces PAVM ont pour conséquence une augmentation de la morbi-mortalité. Dans notre 

étude, les patients développant une PAVM, qu’elle soit précoce ou tardive, ont une 

augmentation de la durée de séjour, de la durée de ventilation mécanique et de la durée de 

sédation. Ces données sont corroborées par de nombreuses études [1, 2, 20, 21]. 

Cependant, comme dans les études de Ewig [28] (32%) et Lepelletier [2] (21,7%), on ne 

retrouve pas l’augmentation de la mortalité (22%). Ceci pourrait s’expliquer par un rôle 

modeste de la  PAVM dans la mortalité des patients cérébro-lésés où il existe des facteurs 

confondant comme les lésions intracérébrale, les syndromes de détresse respiratoire aiguë 

ou les œdèmes pulmonaires neurogéniques. Rincon-Ferrari [4] démontrait ainsi un excès 

de morbidité chez le traumatisé crânien sans augmentation de mortalité. 

 

De nombreuses études se sont efforcées à déterminer les facteurs de risque de PAVM 

dans la population générale de réanimation [42, 43, 47] et chez le traumatisé crânien 

[1, 2, 8] mais peu dans la population des cérébro-lésés au sens plus large du terme 

(médical et traumatologique) [28]. Dans notre étude, nous retrouvons comme facteur de 

risque de développer une PAVM l’existence d’un traumatisme crânien, l’utilisation de 

barbituriques et l’instauration d’une nutrition entérale. 
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A propos de l’implication des barbituriques, des chiffres comparables sont retrouvés dans 

la Littérature, avec des Odd Ratio allant de 3 à 8 selon les études (Bonchard [1] : 

OR = 3,9 (IC 95% : 1,2-12,8) ; Lepelletier [2] : OR = 2,68 (IC95% : 1,06-6,80) ; 

Ewig [28] ; OR = 8 (IC95% : 1,5-44,2)).  

La sous-population de traumatisé crânien est également connu comme facteur de risque 

[1, 2, 6, 27]. Berrouane [18] démontre par ailleurs une différence significative sur le délai 

de survenue des PAVM, qui est plus précoce chez le traumatisé crânien que dans une 

population de réanimation polyvalente (inférieur à 3 jours, p = 0,036). L’auteur explique 

cette différence par le fait que le traumatisme crânien serait à l’origine d’une 

immunodépression favorisant le développement de PAVM.  

Notre étude met en évidence l’instauration d’une nutrition entérale comme un facteur de 

risque de développer une PAVM. Cependant, cette significativité n’est pas retrouvée dans 

les sous-groupes de PAVM précoce et PAVM tardive. Nous ne pouvons donc pas 

conclure sur l’implication de la nutrition entérale sur le développement des PAVM par un 

probable manque d’effectif. La littérature retrouve cependant que la nutrition entérale 

chez le traumatisé crânien est un facteur protecteur (OR = 0.33 (IC95% : 0.21- 0.85)) 

[1, 2]. Mais l’implication de l‘alimentation entérale, chez le patient sévère de 

réanimation, est controversé car il existe une grande hétérogénéité sur le type de patient, 

sur le caractère discontinue de cette alimentation souvent non reportée et sur les micro-

inhalations pouvant exister [8, 28, 42-46]. De plus, notre analyse n’est qu’univariée. 

 

La PAVM étant un diagnostic difficile, les réanimateurs s’efforcent de valider des outils 

qui permettraient de différencier des situations infectieuses vraies, nécessitant une 

antibiothérapie, des situations inflammatoires pures de même expression, ne nécessitant 

aucun traitement. Chez les patients cérébro-lésés, la réaction inflammatoire est souvent 

exacerbée, rendant le diagnostic différentiel difficile. La PCT s’est démarquée ces 

dernières années comme un biomarqueur intéressant à la fois pour le diagnostic de sepsis 

[10, 11, 13] et pour son pronostic [17, 22, 23]. Cependant les résultats obtenus dans la 

Littérature ainsi que dans notre étude sont sujets à controverse. Nous avions pour but 

d’évaluer la valeur prédictive de la PCT, réalisée dans les 24 heures de l’admission des 

patients cérébro-lésés, sur le risque de développer une PAVM précoce, dans l’objectif 

d’identifier très précocement les sujets à risque de PAVM. Nous avons mis en évidence 

que dans cette population de patients, la valeur de PCT J0 n’est pas prédictive de 
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survenue d’une PAVM au cours du séjour en réanimation, qu’elle soit précoce ou tardive. 

Cependant, nous pouvons faire la remarque que même si aucune significativité ne ressort, 

le taux de PCT J0 du groupe PAVM précoce est 2,7 fois plus élevée que le groupe 

PAVM – (0,466 vs 0,173) (p =0,47). Ceci nous permet de nous rapprocher des résultats 

de Pelosi [6] où un taux élevé de PCT à l’admission de patients traumatisés crâniens était 

corrélé au développement d’une PAVM précoce. Cette élévation était surtout retrouvée 

dans la sous-population de patients développant une PAVM précoce sévère, expliquée 

selon les auteurs par la présence d’une réponse inflammatoire initiale plus intense 

prédisposant au développement d’une PAVM où de l’existence d’une inhalation patente 

pré-hospitalière passant inaperçue lors du bilan d’admission.  

 

Il est remarquable que la PCT réalisée à l’admission est plus élevée dans le groupe de 

traumatisé crânien. Oconnor [36] avait déjà fait cette observation, chez des patients 

hospitalisés pour un traumatisme crânien ou une hémorragie sous arachnoïdienne, avec 

un taux de PCT corrélé à la sévérité du traumatisé crânien. Ceci s’explique par la réponse 

inflammatoire secondaire au traumatisme [36]. 

 

D’un point de vue diagnostique, les PCT réalisées dans notre étude le jour d’une 

complication infectieuse ne sont pas significativement différentes entre les patients ayant 

développé une PAVM et ceux n’en développant pas. D’ailleurs, la valeur diagnostique de 

la PCT dans les PAVM est très controversée dans la Littérature, y compris chez nos 

patients cérébro-lésés. Certains, comme le travail de Harbarth [23], vont retrouver un 

critère discriminatif de la PCT J0 entre un SIRS et un sepsis plus ou moins sévère, avec 

un seuil de PCT à 1,1 ng/ml (sensibilité de 97% et spécificité de 78%). Et à l’inverse, 

Luyt [25] démontre qu’une PCT > 0,5 ng/ml, est non prédictive d’une PAVM 

(Sensibilité = 72% et spécificité = 24%). Chez le traumatisé crânien, Pelosi [6] retrouvait 

que l’élévation de la PCT était non corrélée au diagnostic de PCT, à cause de la réponse 

inflammatoire initiale intense créant de faux positifs. 

 

Concernant la valeur pronostique de la PCT, notre étude ne met pas en évidence de lien 

entre le taux de PCT J0 et la morbi-mortalité. Là aussi, la Littérature retrouve des 

données très divergentes. Pour Pelosi [6], la PCT est prédictive de mortalité avec une 

sensibilité de 76% et une spécificité de 75,8%. Bloos [22] met en évidence que la PCT est 
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un facteur de morbi-mortalité (2,4 ng/ml [0.4-8.0] dans le groupe PAVM non-survivant 

vs 0,7 [3,3-2,15] dans le groupe PAVM survivant). Dans l’étude de Luyt [24], une PCT 

supérieure à 1 ng/ml, à J1 du diagnostic de PAVM est prédictif d’un mauvais pronostic 

(avec une sensibilité de 83% et une spécificité de 64%). A l’inverse, Zielińska-

Borkowska [16] ne retrouve pas de valeur pronostique de la PCT sur la survie des 

patients après le développement d’une PAVM précoce. Cette grande hétérogénéité des 

résultats est en partie expliquée par la différence des populations étudiées. En effet, 

l’arrêt cardio-circulatoire, la chirurgie sous circulation extracorporelle, la défaillance 

multiviscérale, l'hyperthermie  (coup de chaleur), le SIRS non infectieux, le syndrome de 

détresse respiratoire aiguë ou même le paludisme ont tous été décrits comme favorisant 

une augmentation de la PCT [13]. Ces situations ont pu ainsi créer des faux positifs dans 

les différentes études et par conséquent biaiser les résultats. Rangeard [19] démontre 

d’ailleurs, sur les patients en état de mort encéphalique, que le taux de PCT est plus 

élevé, sans aucune corrélation avec une infection. Les auteurs expliquent cette 

augmentation de PCT par le syndrome inflammatoire secondaire à la destruction 

d’organe.  

 

Notre étude souffre de plusieurs limites. La première est l’effectif de patient inclus, 

notamment dans le groupe PAVM-. Notre étude étant observationnelle, il n’a pas été 

réalisé de dosage systématique de PCT chez tous nos patients, ce qui a pour conséquence 

la présence de seulement 5 patients dans le groupe PAVM-. La seconde est un nombre de 

patients inclus probablement insuffisant pour mettre en évidence le caractère prédictif de 

la PCT J0 sur la survenue des PAVM. 

 

Notre étude aurait de potentielles implications, surtout dans l’identification précoce des 

patients à risque de développer une PAVM. Une étude à plus grande échelle (prospective, 

multicentrique) pourrait nous permettre de créer un algorithme décisionnel des patients à 

risque de PAVM précoce lors d’une augmentation de la PCT J0. 
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Conclusion 

 

 
Cette étude prospective observationnelle a permis de déterminer que la PCT réalisée le 

jour de l’admission n’est pas prédictive du développement d’une PAVM précoce. De 

plus, la PCT est un mauvais outil de diagnostic et pronostic de PAVM chez le patient 

cérébro-lésé. 

Les PAVM précoces sont responsables d’une augmentation de la durée de séjour en 

réanimation, de ventilation mécanique et de la durée de sédation.  

Il s’agit d’une première étude de la PCT chez le cérébro-lésé dont la puissance est limitée 

par le nombre de patient et l’absence de dosage systématique de PCT. 

Un essai prospectif et multicentrique permettrait de mettre en place un algorithme 

décisionnel de traitement antibiotique des PAVM en intégrant la PCT. 
  



 34 

Annexes 

 

I) LETTRE D’INFORMATION AU PATIENT 

   

COMA-VAP : INTERET DE L'EXAMEN CYTO-BACTERIOLOGIQUE 

TRACHEAL (ECBT) À L’ADMISSION DES PATIENTS COMATEUX SUR LA 
PRISE EN CHARGE DES PNEUMOPATHIES ACQUISES SOUS 

VENTILATION MECANIQUE. 

 

Version n°2 du 07/02/2012 

Personne responsable : CHU de Poitiers 

Directeur surveillant : Dr Claire DAHYOT-FIZELIER 

 

Numéro du patient : ________________ 

 

 Après information de vos proches, vous avez participé à une étude visant à 

évaluer l’intérêt de prélever vos sécrétions pulmonaires, lors de votre arrivée en 

réanimation, pour prédire les bactéries responsables des pneumopathies. Ces 

pneumopathies, ou infections du poumon, sont fréquentes en réanimation surtout quand 

les patients sont victimes d’une agression cérébrale. C’était votre cas.  

 

 L'origine principale de ces pneumopathies sont des bactéries atteignant vos 

poumons lors du coma et se multipliant ensuite jusqu’à provoquer l’infection des 

poumons. Ces infections pulmonaires provoquent surtout une augmentation de la durée 

de ventilation artificielle, de la durée de sédation et de séjour en réanimation. 

 

 La suspicion de pneumopathie repose sur l’apparition de signes d’infection à la 

radiologie pulmonaire associée à l’apparition d’une fièvre, une augmentation des 

globules blancs et une modification des crachats qui deviennent purulent. Cette infection 

est confirmée par un prélèvement de crachat dans la trachée qui est mis en culture pour 

isoler les germes responsables. 
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 La pneumopathie est traitée par des antibiotiques susceptibles d’être actifs sur le 

plus de bactéries possibles. Puis ils sont secondairement adaptés aux germes présents sur 

la culture des crachats. Cependant cette culture met entre 48 et 96 heures et en attendant, 

il est maintenu les antibiotiques probabilistes qui sont très puissants et peuvent être 

dangereux à long terme. 

 

 Il est donc important de savoir le plus tôt possible le germe responsable de 

l’infection pulmonaire. Comme la majorité des bactéries déjà présentes dans la trachée 

lors de la mise sous ventilation artificielle sont responsables des pneumopathies, nous 

voulons vérifier l’exactitude de cette affirmation.  

Pour chaque patient sous ventilation artificielle, nous réalisons en routine : 

- un ECBT : c’est un prélèvement de crachat à travers la sonde d’intubation, qui est mis 

en culture pour isoler les bactéries. C’est un examen non douloureux qui a été réalisé à 

votre arrivée en réanimation et à chaque fois que l’on suspectait une pneumopathie. 

- une radiographie thoracique : c’est un examen non douloureux qui consiste à faire une 

radiographie de vos poumons. Elle a été réalisée à votre arrivée en réanimation et à 

chaque fois que l’on suspectait une pneumopathie. 

- un gaz du sang, un dosage de la procalcitonine et une numération formule sanguine : ce 

sont des examens de sang réalisés en pratique courante pour vérifier la bonne 

oxygénation de votre sang, le nombre de globules blancs et l’importance des 

conséquences biologiques. Ils ont été réalisés, entre autre, à votre arrivée en réanimation 

et à chaque fois que l’on suspectait une pneumopathie. 

 

Il n’est pas attendu d’effet indésirable dans cette étude. Cette étude n’a rien changé à 

votre prise en charge et n’a imposé aucun examen spécifique.  

 

Vous devez être affilié à un régime de Sécurité sociale pour pouvoir participer à l’étude. 

 

La durée prévisible de votre participation à cette étude comporte la durée de votre séjour 

en réanimation neurochirurgicale au CHRU de Poitiers ou de Nantes. 

 

Toute information nouvelle concernant l’étude vous sera transmise. 
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Votre anonymat est respecté : votre nom n’apparaîtra pas sur les divers documents, il sera 

remplacé par un numéro et vos initiales. Seul le Directeur surveillant pourra faire le lien 

entre mon identité et les données recueillies à son sujet. 

 

L’étude a reçu l’accord du Comité de Protection des Personnes Ouest III le ………….. 

 

Aucune assurance spécifique n’est nécessaire pour cette étude de soins courants qui est 

couverte par le régime habituel d’assurance,  

 

Cette étude fait l’objet d’une déclaration à la CNIL.  

 

Vous venez de recevoir une information claire et appropriée concernant cette étude, aussi 

bien orale qu’écrite. Vous pouvez poser vos questions au Directeur surveillant et aux 

surveillants  à tout moment. 

 

Vous pouvez à n’importe quel moment refusé l’utilisation des donnée recueillies lors de 

votre hospitalisation en le faisant savoir au directeur surveillant ou aux surveillants ou en 

appelant le secrétariat  au 05 49 44 38 95.  

 

Si vous souhaitez recevoir les résultats de l’étude, il suffit de les demander à Flavie 

PAIN, département d’anesthésie réanimation, CHU de Poitiers, 2 rue de la Milétrie, 

86021 Poitiers Cedex. 

 

 

 

Dr Claire DAHYOT-FIZELIER 
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II) LETTRE D’INFORMATION A UN PROCHE DE PATIENT SEDATE 

 

COMA-VAP : INTERET DE L'EXAMEN CYTO-BACTERIOLOGIQUE 

TRACHEAL (ECBT) À L’ADMISSION DES PATIENTS COMATEUX SUR LA 
PRISE EN CHARGE DES PNEUMOPATHIES ACQUISES SOUS 

VENTILATION MECANIQUE. 
 

Version n°2 du 07/02/2012 

Personne responsable : CHU de Poitiers 

Directeur surveillant : Dr Claire DAHYOT-FIZELIER 

 

Numéro du patient : ________________ 

 

 Votre proche participe à une étude visant à évaluer l’intérêt de prélever les 

sécrétions pulmonaires, lors de son arrivée en réanimation, pour prédire les bactéries 

responsables des pneumopathies. Ces pneumopathies, ou infections du poumon, sont 

fréquentes en réanimation surtout quand les patients sont victimes d’une agression 

cérébrale. C’est le cas de votre proche.  

 

 L'origine principale de ces pneumopathies sont des bactéries atteignant les 

poumons lors du coma et se multipliant ensuite jusqu’à provoquer l’infection des 

poumons. Ces infections pulmonaires provoquent surtout une augmentation de la durée 

de ventilation artificielle, de la durée de sédation et de séjour en réanimation. 

 

 La suspicion de pneumopathie repose sur l’apparition de signes d’infection à la 

radiologie pulmonaire associée à l’apparition d’une fièvre, une augmentation des 

globules blancs et une modification des crachats qui deviennent purulent. Cette infection 

est confirmée par un prélèvement de crachat dans la trachée qui est mis en culture pour 

isoler les germes responsables. 

 

 La pneumopathie est traitée par des antibiotiques susceptibles d’être actifs sur le 

plus de bactéries possibles. Puis ils sont secondairement adaptés aux germes présents sur 

la culture des crachats. Cependant cette culture met entre 48 et 96 heures et en attendant, 
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il est maintenu les antibiotiques probabilistes qui sont très puissants et peuvent être 

dangereux à long terme. 

 

 Il est donc important de savoir le plus tôt possible le germe responsable de 

l’infection pulmonaire. Comme la majorité des bactéries déjà présentes dans la trachée 

lors de la mise sous ventilation artificielle sont responsable des pneumopathies, nous 

voulons vérifier l’exactitude de cette affirmation.  

Pour chaque patient sous ventilation artificielle nous réalisons en routine : 

- un ECBT : c’est un prélèvement de crachat à travers la sonde d’intubation, qui est mis 

en culture pour isoler les bactéries. C’est un examen non douloureux qui est réalisé à 

l’arrivée en réanimation de votre proche et à chaque fois que l’on suspectera une 

pneumopathie. 

- une radiographie thoracique : c’est un examen non douloureux qui consiste à faire une 

radiographie des poumons. Elle est réalisée à l’arrivée de votre proche en réanimation et 

à chaque fois que l’on suspectera une pneumopathie. 

- un gaz du sang, un dosage de la procalcitonine et une numération formule sanguine : ce 

sont des examens de sang réalisés en pratique courante pour vérifier la bonne 

oxygénation du sang et le nombre de globules blancs et l’importance des conséquences 

biologiques. Ils sont réalisés, entre autre, à l’arrivée de votre proche en réanimation et à 

chaque fois que l’on suspectera une pneumopathie. 

 

Il n’est pas attendu d’effet indésirable dans cette étude. Cette étude ne change rien à la 

prise en charge de votre proche et n’impose aucun examen spécifique. 

 

Votre proche doit être affilié à un régime de Sécurité sociale pour pouvoir participer à 

l’étude. 

 

La durée prévisible de la participation de votre proche à cette étude comporte la durée de 

séjour en réanimation neurochirurgicale au CHRU de Poitiers ou de Nantes. 

 

Toute information nouvelle concernant l’étude vous sera transmise. 
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Son anonymat sera respecté : votre nom ainsi que le sien n’apparaîtront pas sur les divers 

documents, il sera remplacé par un numéro et vos initiales. Seul le Directeur surveillant 

pourra faire le lien entre son identité et les données recueillies à son sujet. 

 

L’étude a reçu l’accord du Comité de Protection des Personnes Ouest III le ………….. 

 

Aucune assurance spécifique n’est nécessaire pour cette étude de soins courants qui est 

couverte par le régime habituel d’assurance,  

 

Cette étude fait l’objet d’une déclaration à la CNIL.  

 

Vous venez de recevoir une information claire et appropriée concernant cette étude, aussi 

bien orale qu’écrite. Vous pouvez poser vos questions au directeur surveillant et aux 

surveillants  à tout moment. 

 

Vous pouvez à n’importe quel moment refusé l’utilisation des donnée recueillies lors de 

l’hospitalisation de votre proche en le faisant savoir au Directeur surveillant ou aux 

surveillants ou en appelant le secrétariat  au 05 49 44 38 95.  

 

Si vous souhaitez recevoir les résultats de l’étude, il suffit de les demander à Flavie 

PAIN, département d’anesthésie réanimation, CHU de Poitiers, 2 rue de la Milétrie, 

86021 Poitiers Cedex. 

 

 

Dr Claire DAHYOT-FIZELIER 
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III) ANALYSE UNIVARIEE DES DONNEES DE POPULATION ET DE PRISE 
EN CHARGE 
 

 Population 
générale 

n=61 

PAVM + 
n = 31 

PAVMp 
n = 18 

PAVMt 
n = 13 

PAVM- 
 

n = 30 

Age 41 (32-58) 38 (28-57) 37 (25-58) 38 (31-54) 52 (40-58) 

Ratio homme/femme 24/37 9/22 7/11 2 /11       ° 15/15 

SAPS II 47 (42-52) 44 (42-53,5) 44 (42-53) 44 (40-52) 49 (42-52) 
 

Antécédents 

Insuffisance respiratoire 2 (3,3%) 1 (3,2%) 1 (5%) 0 (0%) 1 (3,3%) 

Insuffisance rénale 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Insuffisance cardiaque 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,3%) 

Immunodépression 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,3%) 

Diabète 6 (9,8%) 2 (6,4%) 1 (5%) 1 (7%) 4 (13,3%) 

Alcoolisme 11 (18%) 4 (12,9%) 6 (33%) 7 (54%) 7 (23,3%) 

Tabagisme 21 (34,4%) 13 (41,9%) 1 (5%) 3 (23%) 8 (26,7%) 
 

Traitements 

Corticoïdes 2 (3,3%) 1 (3,2%) 0 (0%) 1 (7%) 1 (3,3%) 

Antibiotiques 2 (3,3%) 1 (3,2%) 0 (0%) 1 (8%) 1 (3,3%) 

Immunosuppresseurs 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,3%) 

Anticoagulant 2 (3,3%) 2 (6,4%) 1 (5%) 1 (8%) 0 (0%) 
 

Bilanlésionnel 

Score de Glasgow initial 7 (5-9) 6 (5-9) 6 (5-8) 7 (5-10) 8 (6-9) 

Déficit moteur initial 22 (36%) 11 (35,5%) 7 (39%) 4 (31%) 11 (36,7%) 

Inhalation patente 8 (13,1%) 3 (9,6%) 2 (11%) 1 (8%) 5 (16,7%) 

Traumatisme thoracique 20 (32,8%) 15 (48,4%) * 10 (55%)    + 5 (38%) 5 (16,7%) 

Autre traumatisme 
associé 

18 (29,5%) 13 (41,9%) * 8 (44%)      + 5 (38%) 5 (16,7%) 

 

Etiologie de la lésioncérébrale 

Hémorragie méningée 10 (16%) 5 (16%) 4 (22%) 1 (8%) 5 (17%) 

Traumatisme crânien 32 (53%) 21 (68%)  * 11 (61%) 10 (77%)    ° 11 (36%) 

Autre 19 (31%) 5 (16%)    * 3 (16,6%) 2 (15%) 14 (47%) 
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Prise en charge  

Pneumopathie d'inhalation 
(<48h) 

15 (24,5%) 3 (9,7%)     * 0 (0%)       + 3 (23%) 12 (40%) 

Intubation pré-hospitalière 48 (78,7%) 26 (83,9%) 15 (83%) 11 (85%) 22 (73,3%) 

pose de PIC 42 (68,8%) 25 (80,6%) * 14 (77%) 11 (85%) 17 (56,7%) 

pose de DVE 14 (22,9%) 5 (16,1%) 4 (22%) 1 (8%) 9 (30%) 

Bloc neurochirurgical 13 (21,3%) 7 (22,6%) 3 (17%) 4 (31%) 6 (20%) 

Barbituriques 10 (16,3%) 9 (29%)      * 5 (28%)     + 4 (31%)      ° 1 (3,33%) 

Osthmothérapie 26 (42,6%) 15 (48,4%) 8 (44%) 7 (54%) 11 (36%) 

Corticothérapie 21 (34,4%) 10 (32,2%) 6 (33%) 4 (31%) 11 (36,7%) 

Amines vasopressives 50 (81%) 27 (87%) 15 (83%) 12 (92%) 23 (76,7%) 

Transfusion 16 (26,2%) 9 (29%) 3 (17%) 6 (46%) 7 (23,3%) 

Nutrition entérale 52 (85,2%) 30 (96,8%) * 17 (94%) 13 (100%) 22 (73,3%) 
 

Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75èmepercentile) 

Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 

p< 0,05 * : significativité PAVM + totale et PAVM - 

+ : significativité PAVM + précoce et PAVM - 

° : significativité PAVM + tardive et PAVM - 

§ : significativité PAVM + totale et PAVM + précoce 

# : significativité PAVM + totale et PAVM + tardive 

@ : significativité PAVM + précoce et PAVM + tardive 
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IV. ANALYSE UNIVARIEE DE LA MORBI-MORTALITE 
 

 Population 
générale 

n=61 

PAVM + 
totale 
n = 31 

PAVM + 
précoce 
n = 18 

PAVM+ 
tardive 
n = 13 

PAVM- 
 

n = 30 

Décès au cours de 
l'hospitalisation 

14 (22%) 6 (19,3%) 5 (28%) 1 (7%) 8 (26,7%) 

GOS IV (II-IV) III (II-IV) III (I-IV) IV (II-IV) IV (III-IV) 

Durée 
d’hospitalisation 

24 (12-31) 27 (23-34)    * 27 (17-35)   + 26 (26-32)    ° 13 (8-25) 

Durée de ventilation 
mécanique 

19 (10-27) 23 (16-31)    * 21 (12-33)   + 23 (22-24)    ° 11 (5-20) 

Durée de sédation 13 (6-19) 16 (12-21)    * 14 (7-21) 17 (14-21)    ° 10 (3-15) 
 

Résultats exprimés en % et en médiane (25ème et 75èmepercentile) 

Analyse statistique réalisée avec un test exact de Fisher, Chi2 et de Mann & Whitney. 

p< 0,05 * : significativité PAVM + totale et PAVM - 

+ : significativité PAVM + précoce et PAVM - 

° : significativité PAVM + tardive et PAVM - 

§ : significativité PAVM + totale et PAVM + précoce 

# : significativité PAVM + totale et PAVM + tardive 

@ : significativité PAVM + précoce et PAVM + tardive 
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IV. SCORE DE GLASGOW OUTCOME SCALE 
 

Score Détail 

1 Décès 

2 Etat végétatif persistant  
(absence d’activité corticale) 

3 Handicap sévère 
(conscient mais dépendant : atteinte mentale ou motrice ou les 2) 

4 Handicap modéré 
(patient cependant autonome sans la vie quotidienne) 

5 Bonne récupération 
(activités normales : déficit neurologique ou psychologique mineur) 
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Résumé 

 
Introduction : Les patients cérébro-lésés développent dans 20 à 50% des cas une 

PAVM, aggravant leur morbi- mortalité. Leur dépistage précoce est donc une priorité afin 

d’optimiser la prise en charge. La PCT est un biomarqueur qui permettrait de différencier 

une infection bactérienne d'un syndrome inflammatoire non infectieux. L’objectif 

principal de cette étude était d’évaluer, chez les patients cérébro-lésés, la valeur 

prédictive de la PCT réalisée à l’admission dans le dépistage des PAVM précoces. 

 

Matériel et Méthodes : Après accord du CPP et information, les patients cérébro-lésés 

avec une ventilation prévisible > 48 heures, étaient inclus. Une PCT était réalisée à 

l’admission (J0) et lors d’une suspicion de PAVM (JPAVM) selon les critères de l’ATS. 

La pneumopathie était confirmée par une culture positive d’une aspiration trachéale 

> 106 ufc/ml. Les données démographiques, de sévérité, de séjour, de ventilation 

mécanique et pronostiques étaient relevées. Les patients étaient répartis en deux groupes, 

ceux avec (PAVM +) et sans PAVM (PAVM -). Le seuil de PCT > 0,5 ng/ml était retenu 

comme seuil de PAVM pour l’analyse statistique. Les données catégorielles et continues 

ont été comparées par des tests non paramétriques. Les résultats sont exprimés en 

médiane [interquartiles]. Le seuil de significativité était à p < 0,05. 

 

Résultats : 61 patients cérébro-lésés (âge 41 ans [32-58]; SAPS II 47 [42-52] ; Glasgow 

7 [5-9], durée de séjour 24j [12- 31]) étaient inclus. L’incidence globale des PAVM était 

de 51% avec une médiane de survenue de 7 jours [4-10]. Les groupes PAVM- et PAVM+ 

étaient comparables. Dans le groupe PAVM+, aucune différence significative n’était 

retrouvée entre la médiane de PCT à J0 dans le groupe PAVM + précoce (0,466 [0,098-

1,337] ng/ml) et PAVM - (0,173 [0,082-0,612] ng/ml), et la PCT J0 > 0,5ng/ml n’était 

pas prédictive de PAVM précoce (VPP=47% ; VPN=69% ; p= 0,361). Aucune différence 

significative de PCT J0 n’apparaît entre les patients PAVM+ tardive et PAVM- 

(0,138 [0,115-0,700] ng/ml vs 0,173 ng/ml [0,082-0,612] ng/ml ; p = 0,390). La PCT à J0 

était significativement plus élevée chez le traumatisé crânien (0,629 [0,121-1,85] ng/ml 

vs 0,130 [0,068-0,178] ng/ml ; p < 0,001) mais avec un chevauchement des valeurs. La 

mortalité était de 23% et la PCT J0 n’était pas différente entre les patients décédés 
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(0.14 [0,08-0,55] ng/ml) et vivant (0,21 [0.09-1.19] ng/ml).  

 

Discussion : Chez les patients cérébro-lésés, la PCT mesurée à l’admission en 

réanimation n’est pas prédictive du développement d’une PAVM précoce. De plus dans 

cette même population, la PCT est un mauvais outil diagnostique. La PCT à J0 est plus 

élevée chez les traumatisés crâniens, probablement en rapport avec une réponse 

inflammatoire accrue. Ainsi, la PCT J0 et le jour de la suspicion de PAVM n’est pas un 

bon outil biologique de dépistage ni pronostique chez le cérébro-lésé, mais une étude 

complémentaire est nécessaire. 
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verront pas ce qui s'y passe ; ma langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état 

ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. Respectueux et 
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