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Item 75  

Addiction au tabac. 
 
Rang Rubrique Intitulé connaissance 
 

A Définition Connaître les principaux risques liés au tabagisme actif, au tabagisme passif, et au 
tabagisme in utero 

A Définition Connaître les principaux types de dépendance entraînés par le tabac et la façon 
d’évaluer cette dépendance 

B Définitions Connaître la définition de la cigarette électronique 
B Physiopathologie Connaître la toxicité de la nicotine, des goudrons et de la fumée de tabac 
B Physiopathologie. Connaître le mécanisme d'atteinte artérielle (thrombogénicité, vasomotricité, 

inflammation) 
A Epidémiologie Connaître l’âge de début, le pourcentage de dépendants et la mortalité mondiale et 

française liée au tabac et les risques 
B Épidémiologie Connaître les tendances épidémiologiques du tabagisme au cours du temps 
A Épidémiologie Connaître l’épidémiologie du tabagisme chez les jeunes 
A Épidémiologie Connaître l’épidémiologie du tabagisme chez les hommes et les femmes 
A Épidémiologie Connaître l’épidémiologie du tabagisme chez la femme enceinte 
A Épidémiologie Connaître les modes de consommation du tabac 
A Épidémiologie Connaître l’ordre de grandeur du nombre de cas de cancer liés au tabac 
A Épidémiologie Connaître la part du tabac dans la mortalité en France 
A Épidémiologie Connaître la mortalité liée au tabagisme actif 
A Epidémiologie Connaître l’impact sur la mortalité cardiovasculaire 
A Epidémiologie Connaître l’épidémiologie du tabagisme et celles des principales maladies liées au 

tabac 
A Epidémiologie Connaître l’épidémiologie du tabagisme passif, les grandes notions de sur-risque 
B Épidémiologie Connaître les catégories socio-professionnelles (CSP) des fumeurs en France 
A Diagnostic positif Savoir dépister la consommation de tabac 
A Diagnostic positif Connaître les modalités de diagnostic de la dépendance 
A Diagnostic positif Connaître les signes de sevrage en tabac 
A Diagnostic positif Connaître les complications médicales non psychiatriques 
B Diagnostic positif Connaître le diagnostic des comorbidités psychiatriques et addictives 
A Prise en charge Moment du sevrage : connaître la proposition d'aide à l'arrêt à chaque contact avec 

un professionnel de santé 
A Prise en charge Connaître les moyens de prévention primaire et secondaire 
A Prise en charge Connaître les traitements de la dépendance au tabac (pharmacologiques et non 

pharmacologiques) 
A Prise en charge Connaître les outils institutionnels (tabac info service) 
B Prise en charge Connaître les modalités de la prise en charge après un évènement aigu : infarctus 

du myocarde, décompensation respiratoire 
B Prise en charge Savoir rechercher des comorbidités en fonction du terrain 
B Prise en charge Connaître les modalités de la prise en charge à long terme : savoir que les rechutes 

sont la règle d'où la proposition systématique de l'arrêt du tabac 
B Prise en charge Connaître l’aide médicamenteuse autre que traitements substitutifs nicotiniques 
B Prise en charge Savoir quand adresser un patient en consultation de tabacologie: Premier recours, 

méthode des 5A (ask, assess, advise, assist and arrange) 
 

Les objectifs de rang B apparaissent en italique dans le texte 
 

Cet item a fait l’objet d’une révision conjointe avec le Collège National des Universitaires en psychiatrie 
et le Collège Universitaire National des enseignants en addictologie.  
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Points clés  
1. Le tabagisme est la première cause de mortalité évitable. Le tabac est responsable de plus de 

75000 décès par an. Un fumeur sur 2 meurt d’une maladie liée au tabac. 

2. En France, en 2021, près d’un adulte sur trois fume et un sur quatre fume de manière 

quotidienne.  

3. Toute consultation avec un professionnel de santé doit être l’occasion d’un dépistage et d’un 

conseil d’arrêt. Il s’agit pour le professionnel de conseiller à chaque fumeur d’arrêter de fumer, 

de proposer les aides et accompagnements disponibles pour y arriver. 

4. L’arrêt du tabac doit être organisé quelle que soit la motivation du fumeur, et plus 

particulièrement, en cas de grossesse ou d’intervention chirurgicale programmée ou de 

maladies sévères liées au tabac. 

5. La nicotine est le principal agent responsable de la dépendance.  

6. La dépendance physique liée à la nicotine peut être facilement évaluée par le test de 

Fagerström dont les deux principales questions sont le délai entre le réveil et la première 

cigarette et la quantité de cigarettes fumées par jour (test de Fagerström simplifié). 

7. Les moyens de prise en charge existants sont les substituts nicotiniques, les psychothérapies, 

et les aides médicamenteuses, seuls ou combinés.  

8. Il n’existe aucune contre-indication aux substituts nicotiniques. 

9. La cigarette électronique peut être considérée comme une aide au sevrage tabagique. 

10. La prise en charge à long terme permet un maintien de l’arrêt de l’usage, une adaptation du 

traitement de substitution et une surveillance régulière du patient. 
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I. INTRODUCTION : 
 
1. La dépendance au tabagisme 
 
Tout usage du tabac est considéré comme un mésusage (conduite de consommation caractérisée 
par l’existence de risque et/ou de dommage et/ou de dépendance).  
 
De manière générale, le diagnostic de certitude d’une dépendance à une substance, selon la CIM-
10, est définie par la présence concomitante d’au moins trois des manifestations suivantes, au 
cours de la dernière année : 

• Désir puissant ou compulsif d’utiliser la substance ; 
• Difficulté à contrôler l’usage de la substance ; 
• Syndrome de sevrage physiologique lorsque le sujet diminue ou arrête la consommation de 

la substance ; 
• Mise en évidence d’une tolérance aux effets de la substance (le sujet a besoin d’une 

quantité plus importante de la substance pour obtenir l’effet désiré) ; 
• Abandon progressif des autres sources de plaisir et d’intérêt au profit de la substance ; et 

augmentation du temps passé à se procurer la substance, la consommer ou récupérer de 
ses effets ; 

• Poursuite de la consommation de la substance malgré la survenue de conséquences 
manifestement nocives.  

 
L’addiction au tabac est un phénomène complexe qui fait intervenir plusieurs types de 
mécanismes de dépendance, dont le repérage est essentiel pour faciliter l’arrêt.  

§ La dépendance physique ou pharmacologique est directement liée à la nicotine et à son 
passage très rapide, lorsqu’elle est fumée, vers le cerveau (responsable de « l’effet 
shoot »). Elle se fixe alors sur les récepteurs cholinergiques nicotiniques et stimule les 
systèmes de récompense, en modulant la libération de nombreux neurotransmetteurs (en 
particulier la dopamine).  

§ La dépendance psychologique est liée aux « effets positifs » que le fumeur associe à la 
cigarette, utilisée pour « se relaxer », « réfléchir », « l’effet coupe-faim ».   

§ La dépendance comportementale (ou sociale) est liée aux situations répétées associées à 
la cigarette et qui peuvent déclencher l’envie « réflexe » de fumer (moments de convivialité, 
association avec la prise d’autres substances addictives comme le café, l’alcool, le 
cannabis, etc).  

 
2. Les produits de la fumée : 
 
La fumée de tabac est un aérosol, c'est-à-dire un mélange de gaz et de particules. Ces particules 
ont un diamètre médian de 0,3 microns qui leur permet de pénétrer l’arbre respiratoire et les 
alvéoles pulmonaires, puis de passer dans la circulation et provoquer des phénomènes 
inflammatoires.   
Ce mélange se forme à une température pouvant atteindre 1 000° à 1 500 °C. La cendre apparaît, 
tandis que la fumée se forme. C’est à ce moment que les 2 500 composés chimiques contenus 
dans le tabac non brûlés passent à plus de 4 000 à 7 000 substances dont au moins 70 sont 
cancérigènes. 
Sa composition n’est pas constante et sa nature varie en fonction du type de tabac, de son mode 
de séchage, des traitements appliqués, des additifs, etc. On y retrouve toujours : 

• la nicotine, qui est le principal agent responsable de la dépendance mais qui n’est pas 
cancérigène en tant que tel. Lorsque le patient fume, il existe un pic rapide de la 
concentration plasmatique de nicotine, vraisemblablement responsable de l’effet 
particulièrement addictogène de la cigarette. En effet, il s’agit d’un des produits les plus 
addictifs connu. La dépendance peut apparaître dès les premières semaines d’exposition 
et pour une faible consommation de tabac.  

• les goudrons (qui sont la principale substance responsable des cancers), et qui sont 
responsables des modifications des cellules épithéliales bronchiques.  

• les agents de saveur ; 
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• les radicaux libres de la fumée stimulent la dégradation de la paroi alvéolaire et inhibe les 
enzymes responsables de sa protection.  

• des gaz toxiques dont le monoxyde de carbone, qui se fixe sur l’hémoglobine, créant une 
hypoxie qui participe aux lésions endothéliales et donc aux complications cardio-
vasculaires. Sa mesure dans l’air expiré est un bon marqueur du tabagisme des dernières 
heures précédant la mesure et peut être utilisé en tabacologie. 

• des métaux lourds (cadmium, plomb, chrome, mercure) ; 
• … 

 
3. Les statuts tabagiques 
 
Pour définir le statut fumeur d’un individu, il est conseillé de suivre les définitions suivantes : 

§ Un non(jamais)-fumeur est une personne ayant fumé moins de 100 cigarettes au cours de 
sa vie.  

§ Un ex-fumeur (ou fumeur sevré) a stoppé totalement et définitivement son tabagisme 
depuis plusieurs mois. Le délai le plus communément admis est 12 mois.  

§ Un fumeur actif est un fumeur non sevré depuis 12 mois.  
 
4. Les différents modes de consommation de la nicotine 
 
Il existe plusieurs moyens de consommer de la nicotine : 

• De manière inhalée, après combustion à haute température :  
o Cigarettes manufacturées, cigarettes roulées, cigarillos, cigare et pipe.  
o Chicha (pipe à eau).  

• De manière inhalée, après combustion incomplète : les produits de tabac chauffé. Ces 
derniers ne doivent pas être confondus avec la cigarette électronique. Les produits du 
tabac chauffé doivent être considérés comme des cigarettes et ne peuvent être conseillés.  

• De manière inhalée, sans combustion :  
o La cigarette électronique (ou vaporiseur personnel ou systèmes électroniques de 

délivrance de la nicotine). Les puffs correspondent à des cigarettes électroniques 
jetables.   

o On soulignera le fait qu’il existe également des modes inhalés pour la délivrance du 
traitement substitutif nicotinique.  

o Le snuff ou tabac à priser qui est sniffé.  
• De manière ingérée :  

o Le snus, est un tabac humide en sachet qui est disposé entre la gencive et la lèvre 
supérieure. Sa vente est interdite en Europe (sauf en Suède).  

o Le tabac à chiquer.  
 

II. EPIDEMIOLOGIE : 
 
Il y a 1,3 milliard de fumeurs dans le monde, dont plus de 80 % vivent dans des pays à revenu 
faible ou intermédiaire. Ainsi, en 2020, 22,3 % de la population mondiale consommait du tabac 
(36,7 % des hommes et 7,8 % des femmes). 
 
En 2021, parmi les personnes âgées de 18 à 75 ans, la France comptait 15 millions de fumeurs 
(34,7% des hommes et 29,2% des femmes) dont 12 millions de fumeurs quotidiens (27,8% des 
hommes et 23% des femmes).  
 
Evolution récente du tabagisme : Après une baisse importante (Figure 1) à partir de 2017 
(attribuée à plusieurs facteurs dont l’augmentation du prix, le paquet-neutre et l’opération Moi(s) 
Sans Tabac), on constate une ré-augmentation depuis 2020, possiblement attribuable à la 
pandémie de SARS-CoV-2. Cette augmentation est particulièrement liée au tabagisme des 
femmes (de 20.7% en 2019 à 23% en 2021) ainsi qu’aux personnes n’ayant aucun diplôme ou un 
diplôme inférieur au baccalauréat (de 29% en 2019 à 32% en 2021). Le tabac reste en effet un 
puissant « marqueur » social : en 2021, la prévalence du tabagisme restait fortement associée au 
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diplôme (nettement plus élevée lorsque le niveau de diplôme était plus faible : elle variait de 35,8% 
parmi les personnes n’ayant aucun diplôme à 17,3% parmi les titulaires d’un diplôme supérieur au 
baccalauréat), au revenu mensuel ou encore à la situation professionnelle  
 
Tabagisme des jeunes : En 2021, on notait une baisse importante de la consommation de tabac 
chez les jeunes de la classe de 3ème. Ainsi, l’expérimentation est passée de 51,8% des 
adolescents de 3ème en 2010 à 29,1% en 2021. En outre, l’usage quotidien est passé de 15,6% en 
2010 à 3,7% en 2021. En 2017, l’expérimentation du tabac est réalisée en moyenne à 14,4 ans et 
la consommation quotidienne à 15,1 ans. Le tabagisme à l’âge de 17 ans est également en 
diminution importante ces dernières années. Ainsi, l’expérimentation est passée de 43,8% en 2014 
à 34,1% en 2017. De même, l’usage quotidien est passé de 32,4% à 25,1% entre 2014 et 2017, 
avec une légère prédominance masculine (23,8 % parmi les filles, 26,3 % parmi les garçons). 
 
Cigarette électronique : En 2021, la part d’élèves de 3ème expérimentateurs de cigarette 
électronique était de 34,2% (dont 8% d’expérimentateurs exclusifs ; en faible progression par 
rapport aux 5,1% de 2018), proche de la part d’expérimentateur de produit du tabac (35,1%) bien 
que la majorité (26,3%) ait expérimenté les deux. La part d’usager quotidien est de 2,8%. 
Chez les adultes de 18 à 75 ans, en 2021, 38,7% déclarait avoir déjà expérimenté la cigarette 
électronique et l’usage quotidien était déclaré par 5% (en hausse de 0,7 point par rapport à 2020).  
 
Chicha : Chez les jeunes de 3ème, l’usage de la chicha est en net recul. L’expérimentation passe de 
26,2% en 2018 à 20% en 2021. Son usage dans le mois diminue également de 8,3% à 5,5% au 
cours de la même période. L’usage est plus élevé chez les garçons (23%) par rapport aux filles 
(16.9%). La grande majorité des usagers de la chicha sont également expérimentateurs de 
cigarette.  
 
Femmes enceintes : En 2017, parmi les mères d’enfants de cinq ans ou moins, 27,9 % déclaraient 
qu’elles fumaient lorsqu’elles ont appris être enceintes. Parmi elles, 30 % ont déclaré avoir arrêté 
dès qu’elles l’ont appris, 20 % ont arrêté au cours de leur grossesse, 44 % ont diminué la quantité 
de tabac fumé et 6 % n’ont pas diminué. Ce sont les femmes les plus âgées (35 ans ou plus) et 
celles ayant un niveau de diplôme au moins égal au bac qui étaient plus à risque de fumer au 
cours de leur grossesse.  
 
Figure 1 : Prévalence du tabagisme quotidien selon le sexe en France parmi les 18-75 ans, de 
2000 à 2022 (Source : Baromètres santé de Santé Publique France).  
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III. PATHOLOGIES LIEES AU TABAC : 
 

Dans le monde, selon l’OMS, plus de 8 millions de morts sont attribuables au tabac chaque année 
dont 1.2 million sont liés au tabagisme passif.  
Le tabac est la 1ère cause de mortalité évitable en France et dans le monde. Un fumeur sur deux 
mourra prématurément d’une maladie due au tabac. 
En France, en 2015, sur les 580 000 décès enregistrés en France métropolitaine la même année, 
environ 75 000 décès étaient imputables au tabac (hommes : environ 55 000 soit 19% de 
l’ensemble des décès ; femmes : environ 20 000 soit 7% de l’ensemble des décès). 
 

Causes de décès attribuables au tabac en France en 2015 - Sources Bulletin épidémiologique 
hebdomadaire  

CAUSES DE DECES Total 
Cancers 46 000 
       Cancer du Poumon 32 000 
       Autres cancers 14 000 
Maladies cardiovasculaires 17 000 
Maladies respiratoires  12 000  
TOTAL  75 000 

 
1. Pathologies cancéreuses : 

§ Un cancer sur quatre est dû au tabac 
§ Cancers du poumon (CP) 

- 80 % sont liés au tabac 
- Un fumeur a 10 à 15 fois plus de risque de développer un cancer du poumon qu'un 

non-fumeur.  
- Il n’y a pas de seuil en-dessous duquel fumer ne représente aucun risque, mais le 

risque dépend du nombre de cigarettes / jour et surtout de la durée du tabagisme. 
- Tabagisme passif : ì du risque relatif de cancer du poumon de 26 %. 

§ De nombreux autres cancers sont liés au tabac, notamment : 
- Voies aéro-digestives supérieures (ORL, œsophage) 
- Vessie, reins, uretères, 
- Autres : Estomac, côlon, rectum, foie, pancréas, col utérin, ovaire, leucémie 

myéloïde.  
 

2. Maladies cardio-vasculaires : 
§ Le tabac multiplie par 20 le risque de développer une maladie cardio-vasculaire  

- Cardiopathies ischémiques, coronaropathies 
- Artériopathie 
- Hypertension artérielle (HTA)  
- Accidents vasculaires cérébraux 
- Anévrysmes de l’aorte 

§ Le CO se fixe sur l’hémoglobine, créant l’hypoxie 
- Entraine des lésions endothéliales. 

§ La fumée de tabac 
- Entraine une dysfonction endothéliale, 
- Favorise l’agrégation plaquettaire : ì thromboses artérielles 

§ Tabagisme passif : ì du risque relatif de décès par maladie cardiovasculaire de 20 à 30 % 
 

3. Pathologies respiratoires : 
§ La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) :  

- 3,5 millions de personnes sont touchées en France dont 2/3 l’ignorent. 
- Peut évoluer vers l'insuffisance respiratoire en l’absence de sevrage 
- Le risque de développer un cancer du poumon est multiplié par 3 chez le BPCO 

§ Asthme :  
- Le tabagisme actif et passif favorise les exacerbations  
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§ OUI : « pendant combien de temps » et « depuis quand avez-vous 
arrêté ? ».  

o Il est ensuite possible de mettre en place une intervention brève puis un 
accompagnement. L’intervention brève peut prendre plusieurs aspects (source 
HAS, 2021) : 

§ Restituer les résultats des questionnaires de consommation. 
§ Informer sur les risques concernant la consommation de tabac. 
§ Évaluer avec le consommateur ses risques personnels et situationnels. 
§ Identifier les représentations et les attentes du consommateur. 
§ Échanger sur l’intérêt personnel de l’arrêt ou de la réduction de la 

consommation.  
§ Expliquer les méthodes utilisables pour réduire ou arrêter sa consommation. 
§ Proposer des objectifs et laisser le choix. 
§ Évaluer la motivation, le bon moment et la confiance dans la réussite de la 

réduction ou de l’arrêt de la consommation. 
§ Donner la possibilité de réévaluer dans une autre consultation. 
§ Remettre une brochure ou orienter vers un site, une application, une 

association, un forum... 
L’ensemble constitue la démarche RPIB (Repérage Précoce et Intervention Brève), 
habituellement utilisée pour l’usage des autres substances psychoactives (alcool, 
cannabis…) et qu’il est donc possible d’utiliser pour le tabac.  
 

§ Il est également possible de suivre la méthode des « 5A » : 
§ Interroger sur la consommation de tabac. (Ask)  
§ Évaluer la motivation à l’arrêt du tabagisme (Assess) 
§ Conseiller l’arrêt du tabagisme (Advise) 
§ Aider la tentative d’arrêt du tabagisme (Assist) 
§ Organiser le suivi de l’aide au sevrage tabagique (Arrange) 

 
§ Le conseil minimal permet d’augmenter le taux de sevrage.  
§ Ne pas hésiter à orienter les patients vers les sites http://www.tabac-info-service.fr et la 

ligne téléphonique gratuite 3989 qui proposent des accompagnements personnalisés 
(coaching). 
 

Les situations suivantes impliquent une attention toute particulière pour envisager un sevrage 
tabagique rapide : 

§ La grossesse ; 
§ Une chirurgie programmée (l’arrêt préalable 6 à 8 semaines avant diminue la morbi-

mortalité opératoire) ; 
§ La découverte d’une maladie liée au tabac ;  
§ La prise en charge n’est toutefois pas spécifique.  

 
2. Evaluation de la consommation :  

 
§ Mode de consommation : cigarette (1 cigarette = 1 gramme), tabac roulé, chicha… 
§ Quantité consommée en moyenne au cours de la durée de l’utilisation.  

On peut utiliser les équivalences suivantes : 
o 1 cigarette roulée = 2 cigarettes manufacturées 
o 1 cigarillo = 4 cigarettes manufacturées 
o 1 joint de cannabis = 4 cigarettes manufacturées 
o 1 chicha = 40 cigarettes manufacturées 

§ Age de début. 
§ Durée en années. 
§ Quantité en paquets-années = nombre de paquets (20 cigarettes) consommés par jour 

multiplié par le nombre d’années pendant lesquelles la personne a fumé cette quantité. 
ATTENTION : la notion de paquet-année n’est pas un très bon évaluateur du facteur de 
risque tabagique :  
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- la quantité de tabac augmente le risque de développer un cancer avec un facteur à 
la puissance 2,  

- alors que la durée de l’exposition le multiplie avec un facteur à la puissance 4. Il 
n’est donc pas du tout équivalent de fumer 10 cigarettes /j pendant 20 ans (10 PA) 
que 20 cigarettes /j pendant 10 ans (10 PA) 

§ L’évaluation de la consommation récente (moins de 24h), peut également se faire par la 
mesure du CO dans l'air expiré. Cette mesure simple à l’avantage de ne pas être 
déclarative.  

 
3. Evaluation de la dépendance :  
 
L’évaluation de la dépendance pharmacologique (ou physique) se fait par l’intermédiaire du test de 
Fagerström qui comprend 6 questions bien que ses qualités psychométriques soient mauvaises. Il 
existe une version simplifiée, plus utile en pratique, qui repose sur deux questions : 

  
Test de dépendance à la nicotine de Fagerström simplifié en 2 questions 

 
QS 1 : Combien de cigarettes fumez-vous par jour ?  
  10 ou moins      0 q 
  11 à 20      1 q 
  21 à 30      2 q 
  31 ou plus      3 q 
 
QS 2 : Dans quel délai après le réveil fumez-vous votre première cigarette ?  
  Dans les 5 premières minutes   3 q  
  Entre 6 et 30 minutes      2 q 
  Entre 31 et 60 minutes     1 q 
  Après 60 minutes      0 q 

 
Interprétation du test : 

0 – 1 Non dépendant à la nicotine 
2 – 3 Dépendance modérée à la nicotine 
4 – 6  Dépendance forte à la nicotine   
 

Test de Fagerström complet : 
Q1 : Combien de temps après votre réveil fumez-vous votre première cigarette ? 
  Dans les 5 premières minutes   3 q  
  Entre 6 et 30 minutes      2 q 
  Entre 31 et 60 minutes     1 q 
  Après 60 minutes      0 q 
 
Q2 : Trouvez-vous difficile de vous abstenir de fumer dans les endroits où c’est interdit 
? 
  OUI        1 q 
  NON        0 q 
 
Q3 : À quelle cigarette de la journée renonceriez-vous le plus difficilement ? 
  La première le matin      1 q 
  N’importe quelle autre     0 q 
 
Q4 : Combien de cigarettes fumez-vous par jour en moyenne ? 
  10 ou moins      0 q 
  11 à 20      1 q 
  21 à 30      2 q 
  31 ou plus      3 q 
 
Q5 : Fumez-vous à un rythme plus soutenu le matin que l’après-midi ? 
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  OUI        1 q 
  NON        0 q 
 
Q6 : Fumez-vous lorsque vous êtes malade, au point de devoir rester au lit presque 
toute la journée ? 
  OUI        1 q 
  NON        0 q 

 
Interprétation du test : 

Score de 0 à 2 : Pas de dépendance à la nicotine  
Score de 3 à 4 : Dépendance faible à la nicotine 
Score de 5 à 6 : Dépendance moyenne à la nicotine 
Score de 7 à 10 : Dépendance forte ou très forte à la nicotine.  
 

Les signes de sevrage : 
Ils surviennent dès l’arrêt du tabac, et ils constituent le facteur de rechute principal. Ils font suite à 
la chute de la nicotinémie (et peuvent donc être corrigés par le traitement substitutif).  

- trouble de l’humeur, 
- céphalée, 
- insomnie, irritabilité, cauchemars,  
- frustration, colère, 
- anxiété, nervosité, 
- difficultés de concentration, 
- augmentation de l’appétit et/ou prise de poids. 

 
Le craving est la pulsion à consommer du tabac ; c’est le reflet de la dépendance psychologique et 
comportementale.  
 
Les facteurs prédictifs du succès de l’arrêt du tabac sont : un bon niveau socio-économique, une 
faible consommation de tabac, l’absence d’entourage fumeur, une faible consommation d’alcool, 
un âge de début tardif, une durée d’usage brève, un long délai entre l’éveil et la première cigarette, 
une forte motivation à l’arrêt.  
 
4. Recherche d’une consommation d’autres produits psychoactifs : 
 
Elle doit être systématique :  

§ Alcool : la consommation d’alcool est un facteur de risque de rechute du tabagisme. La 
prise d’alcool est un stimulus déclencheur de l’envie de fumer.  

§ Cannabis : peut gêner l’arrêt du tabac.  
§ Les autres substances nécessitent une prise en charge spécialisée.  
 

5. Recherche de comorbidités  
  
Il est nécessaire de rechercher à ce moment : 

- Des comorbidités liées au tabac 
- Des comorbidités psychiatriques, notamment des troubles anxio-dépréssifs.  

 
V. TRAITEMENT DE LA DEPENDANCE 

 
1. Les traitements de substitution nicotinique 
 

§ Ils sont d’indication large – quasi-systématique dès lors qu’il existe une dépendance à la 
nicotine – dans le sevrage –  n’ont globalement aucune contre-indication y compris après 
un événement cardio-vasculaire aigue ou chez la femme enceinte.  

§ Ils doublent les chances de succès du sevrage comparé à des placebos.  
§ Ils peuvent être prescrits par tout professionnel de santé disposant d’un numéro RPPS (y 

compris les infirmie(è)r(e)s et les kinésithérapeutes).  
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§ Ils ne sont efficaces que si prescrit à la bonne dose, et suffisamment longtemps.  
§ La prescription comprend : 

o Un traitement à libération prolongé sous forme de dispositif transdermique 
(« patch »)  

§ avec des formes 24h/24h et des formes 16h/24h (à retirer la nuit en cas de 
signes de surdosage) ; 

§ dont il existe plusieurs dosages (formes 24h : 21mg, 14mg, 7mg / formes 
16h : 15mg, 10mg, 5mg) ; 

§ 1 cigarette manufacturée apporte globalement 1mg de nicotine. Il n’y a pas 
de dose maximale sous réserve qu’elle soit adaptée à la consommation 
réelle du patient (EX : 3 paquets / j = 3 patchs à 21mg/24h par jour).  

§ En cas d’intolérance à la colle (érythème et prurit au point d’application), il 
est possible de changer de dispositif ou de coller les patchs sur des zones 
moins sensibles (plante du pied, abdomen…).  

§ La prescription se fait à doses décroissante sur plusieurs mois.  
o Un traitement à libération immédiate : 

§ Inhaleur, spray buccal.  
§ Gommes à mâcher, pastilles à sucer, comprimé à croquer (gouts et dosage 

variés selon les marques) ; 
§ A utiliser en cas d’envie impérieuse de fumer (jusque 15 à 30 fois par jour 

selon les dosages).  
§ Remboursement depuis 2018 par l’Assurance Maladie à 65% (à l’exception de l’inhaleur et 

du spray) et à 100% en cas d’ALD  
§ Les signes de sous-dosage sont ceux du manque.  
§ Les signes de surdosage (effets indésirables) régressent rapidement après le retrait du 

dispositif : céphalées, palpitations, dysgueusie, hoquet, nausées, dyspepsie, stomatite, 
hypersécrétion salivaire, sécheresse buccale, cauchemars.  

 

 

2. Substituts nicotiniques AVAC ou SANS cigarette ? 
 

Allumer une cigarette alors qu’on a mis un patch ou pris une pastille de nicotine 

o ne doit pas faire enlever le patch 
o ne met pas le patient en danger (le patient ressentira éventuellement des signes de 

surdosage nicotinique) 
o ne signe pas l’échec du sevrage, mais indique plutôt un sous dosage en substituts 

nicotiniques 
o doit conduire à la prise d’un substitut nicotinique à libération immédiate à chaque 

fois que survient l’envie d’allumer une nouvelle cigarette 
 

3. Les traitements non pharmacologiques 
Un accompagnement psychologique est systématiquement recommandé. Il peut prendre 

différents aspects dont la plupart ne sont pas spécifiques.  
a) Le renforcement de la motivation : l’entretien motivationnel 
§ Approche relationnelle centrée sur le patient, dont le but est de susciter ou renforcer la 

motivation au changement, pour l’aider à changer son comportement.  
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Connaitre et présenter les bénéfices à l’arrêt du tabac est important pour le fumeur et s’intègre 
dans le cadre de l’entretien motivationnel.  

o En 20 minutes : le rythme cardiaque et la tension artérielle s’améliorent. 
o En 8h : le taux de monoxyde de carbone dans le sang diminue de moitié. 
o En 2 jours : Il n’y a plus de nicotine dans le corps. Le goût et l’odorat s’améliorent.  
o En quelques semaines : la toux diminue, la peau est plus belle. On notera qu’une 

recrudescence temporaire de la toux à l’arrêt est quasiment systématique en raison de la 
ré-épithélialisation bronchique et la reconstitution des cellules ciliées.  

o En quelques mois : Amélioration des performances sportives et du souffle. 
o A 1 an : le risque d’accident vasculaire cérébral a sensiblement baissé. Le risque 

d’événement d’infarctus du myocarde diminue de moitié. 
o A 10 ans : le risque d’être atteint d’un cancer diminue et l’espérance de vie augmente.  

 
b) La psychothérapie de soutien 

 
c) La thérapie cognitivo-comportementale 

Elles permettent de modifier les comportements vis-à-vis de la consommation tabagique.  
Elles augmentent les chances de réussite par rapport à une médication seule. 
 

d) L’accompagnement, y compris téléphonique via la ligne Tabac-Info Service (3989).  
 
 

VI. Le vaporisateur personnel (cigarette électronique ou système électronique personnel de 
délivrance de nicotine) : 
 

Il s’agit d’un dispositif composé d’une batterie, d’une cartouche contenant un liquide et d’une 
résistance. Lors de l’inspiration, le liquide chauffé, mélangé à l’air inspiré, est diffusé sous forme de 
vapeur, inhalée par l’utilisateur. En raison de l’absence de combustion, la cigarette électronique ne 
dégage pas de CO ni de goudrons. 
Le liquide contient :  

§ des substances aromatiques variées (tabac, menthe, pomme, etc.) 
§ du propylène glycol  
§ de la glycérine végétale 
§ des additifs 
§ La plupart des liquides existent avec des concentrations variées de nicotine (Haut / Moyen / 

Bas) voire sans nicotine.  
Les données actuelles suggèrent que l’utilisation d’une cigarette électronique avec nicotine peut 
être utile comme outil de sevrage, le cas échéant associé à d’autres solutions (dispositifs 
transdermiques, psychothérapie...). Les patients doivent utiliser des dispositifs et liquides normés 
et vendus en France (proscrire les achats à l’étranger sur internet). La nicotine doit ensuite être 
progressivement sevrée, tout comme le dispositif électronique, sur plusieurs mois ou années. 
Il est déconseillé à un non-fumeur de débuter l’usage de la cigarette électronique, a fortiori avec 
nicotine.  
 

VII. PREVENTION : 
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En France, la loi Veil de 1976, la loi Evin de 1991 et le décret Bertrand de 2006 ont mis un frein à 
l’expansion du tabagisme. 
Les principales mesures recommandées sont : 

§ Interdiction de toute publicité, directe ou indirecte. 
§ Augmentation dissuasive et répétée des prix : 

- de tous les produits du tabac (y compris le tabac à rouler) 
- le prix est l’un des facteurs les plus importants en termes d’efficacité sur la 

réduction du nombre de fumeurs (cf. figure 2) 
§ Protection contre l’exposition au tabagisme passif (lieux publics et de travail). 
§ Dénormalisation du tabagisme : 

o Paquet neutre 
o Campagne d’information, lutte dans les médias… 

§ Éducation et information : les avertissements sanitaires sous forme d’images sur les 
paquets et le paquet neutre, l’opération de santé publique Moi(s) sans tabac (depuis 2017).  

 
Figure 2 : Evolution de la consommation de tabac en fonction de l’évolution du prix des 

cigarettes en France (Prabhat J, NEJM 2014). 

 
 

 

Le Programme National de Lutte contre le Tabagisme 2018-2022 prévoyait: 
1. Protéger nos enfants et éviter l'entrée dans le tabagisme 
2. Encourager et accompagner les fumeurs pour aller vers le sevrage 
3. Agir sur l'économie du tabac pour protéger la santé publique 
4. Surveiller, évaluer, chercher et diffuser les connaissances relatives au tabac 
  

Il ambitionne notamment que, d’ici 2032, les enfants nés depuis 2014 deviennent la première 
génération d’adultes non-fumeurs (<5% de fumeurs).  
 
Enfin, à l’échelle globale, la convention cadre de l’OMS pour la lutte anti-tabac a été ratifiée par de 
nombreux pays membres.  
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Item 110 

Troubles du sommeil de l’enfant et de l’adulte 
 

Rang Rubrique Intitulé 
A Contenu 

multimédia 
Photographies d’un exemple typique d'hypertrophie amygdalienne 
obstructive 

A Définition Connaître l’architecture du sommeil normal de l’adulte et le rythme 
veille-sommeil 

A Définition Connaître la définition du sommeil normal et les spécificités pédiatriques 
A Définition Identifier et définir un trouble du sommeil chez l'enfant et chez l'adulte 
A Définition Connaître la définition d'un syndrome d’apnée du sommeil (SAS) 
B Diagnostic positif Savoir évaluer une hypersomnolence 
B Diagnostic positif Connaître les signes cliniques du syndrome des jambes sans repos et 

des mouvements périodiques du sommeil 
B Diagnostic positif Connaître le principal diagnostic différentiel de l’insomnie chronique 
A Diagnostic positif Connaître les signes cliniques évocateurs de syndrome d’apnées 

hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) de l'adulte 
A Diagnostic positif Connaître les signes cliniques révélant une hypertrophie obstructive des 

végétations adénoïdes de l’enfant 
A Diagnostic positif Connaître les signes cliniques révélant une hypertrophie amygdalienne 

obstructive de l’enfant 
B Etiologies Connaître les signes évocateurs d’un syndrome d’apnées obstructives 

du sommeil de l’enfant 
A Etiologies Connaitre les principales étiologies de troubles du sommeil 
A Etiologies Connaître les facteurs de risque de SAS et les comorbidités / 

complications associées 
A Examens 

complémentaires 
Connaître le bilan et la conduite à tenir devant une insomnie 

B Examens 
complémentaires 

Connaitre les modalités d'évaluation du SAS 

B Epidémiologie Connaître l’importance du SAS sur le plan épidémiologique 
B Prise en charge Connaitre les principes de la prise en charge des troubles du sommeil 

chez l'adulte et l'enfant 
A Définition Connaître les conseils d’hygiène du sommeil 
A Prise en charge Connaitre la prévention des troubles du sommeil chez l'adulte et l'enfant 
A Prise en charge Connaître les principales règles d’hygiène pour lutter contre l’insomnie 
B Prise en charge Connaître les conséquences du SAS dans l'activité professionnelle et 

leurs implications pour la vie professionnelle 
B Prise en charge Connaitre les principes du traitement du SAS 

 
 

ATTENTION, les objectifs de rang B apparaissent en italique dans le texte 
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Points clés  
 
1. Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) se caractérise par des 

occlusions répétées des voies aériennes supérieures (VAS) au cours du sommeil.  
2. Il s’agit d’une affection fréquente dont les principaux facteurs de risques sont le sexe masculin, 

l’âge et le surpoids.  
3. Le SAHOS est responsable d’un sommeil non réparateur avec des perturbations dans la journée 

(somnolence, asthénie, troubles de concentrations, troubles de l’humeur).  
4. Le diagnostic, suspecté devant des signes cliniques évocateurs, est confirmé par un 

enregistrement nocturne permettant de détecter apnées et hypopnées, de les quantifier et d’en 
préciser le mécanisme (obstructif ou central) et conséquences immédiates. 

5. Risques associés : comorbidités cardiovasculaires, accidents de travail et de la circulation 
6. La prise en charge du SAHOS repose sur des mesures générales hygiéno-diététiques (limitation 

de la prise d’alcool, de médicaments hypnotiques et ou myorelaxants, perte de poids) et des 
mesures visant à améliorer la qualité du sommeil (mesures d’hygiène du sommeil) combinées 
dans les formes modérées à sévères à la mise en place de traitements spécifiques 
instrumentaux ou chirurgicaux s’opposant à la fermeture des VAS durant le sommeil. 

7. Le traitement instrumental du SAHOS repose essentiellement sur la pression positive continue 
(PPC) et l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM). Le choix de l’un ou l’autre de ces traitements 
dépend de la fréquence des apnées-hypopnées (Index d’Apnées-Hypopnées), de l’importance 
des symptômes diurnes (somnolence) et de la présence de comorbidités cardiovasculaires et 
respiratoires.  

8. Le syndrome d’apnées hypopnées centrales du sommeil (SAHCS), en rapport avec des 
diminutions ou abolitions répétées de la commande ventilatoire est beaucoup moins fréquent 
(environ 10% des SAS), nécessite un bilan étiologique (cardiologique, neurologique, 
médicaments) et un traitement spécifique. 
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INTRODUCTION 
 
Le sommeil est un état neurophysiologique fondamental partagé par tout le règne du vivant. La 
durée totale de sommeil normale chez l’homme est comprise entre 6 et 10 heures par jour. 
 
Organisation 

§ Trois stades : léger, profond et paradoxal. 
§ Ces trois stades alternent pour former un cycle qui dure en général entre 90 et 110 minutes. 
§ On compte 4 à 6 cycles de sommeil au cours d’un sommeil normal. 

De l’enfant à l’adulte 
§ Le sommeil de l’adulte est généralement plus court que celui des enfants qui de leur 

naissance à l’adolescence vont passer d’une durée de sommeil de 16h/j à 9h/j. 
§ Les cycles du sommeil alternent également plus rapidement. 

Les pathologies du sommeil perturbent l’architecture du sommeil  
§ en réduisant la durée de sommeil lent profond (durée normale 90 à 120 minutes) ou 
§ en réduisant la durée de sommeil paradoxal (normale entre 20 et 25% du temps total de 

sommeil).  
§ en fragmentant le sommeil  

Le passage de l’état de veille au sommeil s’accompagne de nombreuses modifications 
physiologiques neurologiques et respiratoires. Il est constaté une perte du contrôle cortical de la 
respiration avec pour conséquences une réduction de la ventilation, une diminution de la tonicité et 
de la contractilité des muscles respiratoires (en particulier des muscles respiratoires accessoires 
mais également des muscles dilatateurs du pharynx). De ce fait, le sommeil constitue une période 
de fragilité pour le système respiratoire. 
 
On distingue trois grands types de troubles respiratoires au cours du sommeil : 

• Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) qui se caractérise par 
la survenue répétée d’occlusions des voies aériennes supérieures au cours du sommeil. 

• Le syndrome d’apnées hypopnées centrales du sommeil (SAHCS) qui se caractérise par des 
diminutions ou abolitions répétées de la commande ventilatoire centrale durant le sommeil. 

• L’hypoventilation alvéolaire nocturne qui se caractérise par une ventilation insuffisante au 
cours du sommeil se traduisant par une augmentation du taux de gaz carbonique et une 
hypoxémie nocturne. L’hypoventilation alvéolaire nocturne complique les pathologies 
respiratoires sévères obstructives (BPCO) ou restrictives (obésité, maladies 
neuromusculaires). L’hypoventilation alvéolaire nocturne peut évoluer vers une 
hypoventilation alvéolaire diurne. 

 
Étant donné sa prévalence élevée et les nombreuses comorbidités auxquelles il est associé, le 
SAHOS fera seul l’objet d’un exposé détaillé.  
 

I. PHYSIOPATHOLOGIE 
 
Le SAHOS est lié à une obstruction intermittente et répétée des voies aériennes supérieures (VAS) 
au cours du sommeil. Ces obstructions sont qualifiées d’apnées lorsqu’elles sont complètes et 
d’hypopnées lorsqu’elles sont incomplètes. Le siège de l’obstruction est principalement situé au 
niveau du pharynx (voile du palais et/ou en arrière de la base de langue).  
 
A l’état de veille comme pendant le sommeil, chaque cycle respiratoire s’accompagne d’une 
contraction des muscles pharyngés (appelés muscles dilatateurs du pharynx) qui rigidifie les parois 
du pharynx et s’oppose à la pression négative inspiratoire qui s’applique sur celles-ci. Chez les 
patients atteints de SAHOS, la contraction des muscles pharyngés est insuffisante pour lutter contre 
le collapsus des voies aériennes au cours du sommeil. Cette plus grande collapsibilté est également 
favorisée par une diminution anatomique du calibre des VAS dont les causes sont nombreuses : 
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II.2. Définition du SAHOS  
 

Le SAHOS est défini par la présence des critères A ou B et du critère C  
A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs 
B. Deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs : 

• ronflement sévère et quotidien 
• sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 
• éveils répétés pendant le sommeil 
• sommeil non réparateur 
• fatigue diurne 
• difficultés de concentration  
• nycturie (plus d’une miction par nuit) 

C. Critère polysomnographique ou polygraphique : IAH ³ 5  
 
II.3. Définition de la sévérité du SAHOS  
 
La sévérité du SAHOS est évaluée sur 2 composantes principales : 
1- L’IAH  

• Légère : entre 5 et 14 événements par heure, 
• Modérée : entre 15 et 29 événements par heure,  
• Sévère : ≥ 30 événements par heure.  

2- Le retentissement de la somnolence diurne sur les activités quotidiennes (conduite automobile, 
activité professionnelle)  
 
La présence de comorbidités cardiovasculaires et/ou respiratoires sévères est également prise en 
compte dans la décision et le choix du traitement (cf. chapitre « traitement »). 
 
 

III. ÉPIDEMIOLOGIE 
 
III.1. Prévalence 
 
Le SAHOS est une pathologie fréquente. La prévalence du SAHOS modéré à sévère cliniquement 
significatif (IAH au moins égal à 15/h et symptômes diurnes) est estimée à 14% chez les hommes 
et 6% chez les femmes adultes. La prévalence augmente avec l’âge. Plus d’1.5 million de patients 
sont actuellement traités par pression positive continue (PPC) en France.  
 
III.2. Facteurs de risque 
 

• Obésité :  
o facteur de risque principal avec une corrélation entre l’IAH et l’indice de masse 

corporelle (IMC) 
• Sexe 

O prédominance masculine (1/2 à 1/3 en fonction de l’âge)  
O la prévalence du SAHOS chez la femme augmente après la ménopause. 

• Age 
• Anomalies anatomiques des VAS 

O rétrognathie, micromandibulie 
O hypertrophie amygdalienne 
O macroglossie  

 
III.3 Conséquences et comorbidités 
 

• Conséquences neuropsychologiques : asthénie, somnolence excessive mais également 
ralentissement intellectuel global avec altérations de la mémoire et des fonctions exécutives 
et procédurales. Il s’en suit :  
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O une altération de la qualité de vie, 
O une augmentation du risque d’accident de la voie publique et du travail, 
O des troubles de l’humeur, irritabilité. 

• Comorbidités cardiovasculaires et métaboliques : du fait des désaturations et des micro-
éveils, le SAHOS favorise le développement de : 

O l’hypertension artérielle 
O le diabète 
O les pathologies cardiovasculaires (CV) : coronaropathie, AVC, insuffisance 

cardiaque, troubles du rythme.  
 
Conséquence professionnelle et sur la conduite automobile : l’hyper-somnolence, quelle qu’en soit 
la cause, est une contre-indication à la conduite automobile (arrêté du 18 décembre 2015). Une 
interruption temporaire du travail doit être envisagée chez les conducteurs professionnels. La reprise 
de la conduite pourra être envisagée après un mois de traitement bien conduit après évaluation de 
l’efficacité thérapeutique : 

- par l’examen clinique pour les conducteurs dotés de permis pour véhicule léger, 
- par un test EEG de maintien d’éveil pour les conducteurs dotés d’un permis poids lourds.  

 
 

IV. DIAGNOSTIC 
 
IV.1 Suspicion clinique 

• Contexte : le SAHOS doit être suspecté devant un contexte clinique évocateur en rapport 
direct avec les facteurs de risques et les comorbidités de la maladie : 

O sexe, âge, index de masse corporelle, 
O présence de comorbidités cardio-vasculaires et métaboliques (prévalence 

particulièrement élevée du SAHOS en cas de syndrome métabolique ou d’HTA 
résistante). 
 

• Symptômes nocturnes 
O ronflements  
O pauses respiratoires au cours du sommeil constatées par l’entourage 
O sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 
O agitation nocturne ou insomnie 
O nycturie (plus d’une miction par nuit). 

 
• Symptômes diurnes 

o somnolence diurne excessive : elle se traduit par un besoin non désiré et parfois 
incontrôlable de dormir dans la journée. Ce besoin de sommeil ne se traduit pas 
nécessairement par une sieste ou des assoupissements brefs. Elle est évaluée par 
l’interrogatoire qui pourra être aidé d’auto-questionnaires dédiés. L’échelle de 
somnolence d’Epworth (ESE) est l’outil le plus utilisé (Figure 2). Un score supérieur 
ou égal à 11/24 traduit une somnolence diurne excessive. Il faut noter que : 

§ Seulement 50% des patients SHAOS présentent une somnolence excessive 
(ESE>10) (il faut donc correctement interroger les patients pour prendre en 
compte la présence d’autres symptômes) 

§ La somnolence diurne excessive est un symptôme fréquent dans la 
population générale, les causes étant nombreuses (cf. diagnostics 
différentiels) 

§ L’ESE n’est pas un outil de dépistage du SAS mais de quantification de la 
somnolence.  

o asthénie : symptôme souvent présent mais encore moins spécifique 
o troubles cognitifs (troubles mnésiques et de la concentration)  
o troubles de la libido 
o céphalées matinales 
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• Diagnostics différentiels : les plaintes de troubles du maintien du sommeil et de somnolence 
diurne devront faire également évoquer d’autres troubles du sommeil développés dans 
d’autres chapitres (référentiel de psychiatrie). On peut citer : 

o la dette chronique de sommeil et plus généralement les problèmes d’hygiène du 
sommeil, 

o la somnolence iatrogène (traitements psychotropes et antalgiques), 
o l’insomnie chronique : présence plus de 3 nuits par semaine, pendant plus de 3 mois 

de symptômes nocturnes (latence d’endormissement >45 minutes, difficulté de 
maintien du sommeil, éveils précoces) avec un retentissement diurne (fatigue, 
manque d’entrain et d’envie, troubles de la concentration ou de l’humeur, 
irritabilité…). Le diagnostic d’insomnie chronique est clinique. 
La tenue d’un agenda du sommeil sur 15 jours permet d’objectiver la plainte et sa 
régularité, apprécie la régularité des heures de coucher et des heures de lever, la 
durée d’endormissement, la durée et la fréquence des éveils nocturnes. Elle constitue 
un outil pour la prise en charge thérapeutique. 
La réalisation d’une polygraphie ventilatoire nocturne n’est jamais indiquée dans la 
prise en charge de l’insomnie. La polysomnographie pourra être réalisée en cas de 
somnolence diurne et/ou en cas de suspicion de trouble associé tel que le SAHOS 
par exemple).  
La prise en charge de l’insomnie repose essentiellement sur une thérapie cognitivo-
comportementale permettant de restaurer l’efficacité du sommeil. 

o les troubles psychiatriques (syndrome dépressif +++), 
o les hypersomnies centrales (narcolepsie, hypersomnie idiopathique) 
o le syndrome des jambes sans repos : cette pathologie a une prévalence estimée de 

10 à 15% de la population française. Il correspond à un besoin de bouger les 
membres inférieurs qui peut s’accompagner de sensations désagréables (douleurs, 
lourdeurs…). 
Ce besoin apparaît lors des périodes de repos et d’inactivité et s’améliore à la 
mobilisation. Il survient principalement en soirée ou la nuit. 
Son diagnostic est clinique. 
Il doit être pris en charge lorsqu’il entraine des conséquences sur le sommeil ou la 
qualité de vie.  

 
Figure 2 : Questionnaire de somnolence d’Epworth permettant l’identification d’un score par 

addition des valeurs données à chaque item. Le score est compris entre 0 et 24. Un 
score supérieur ou égal à 11 est considéré comme pathologique. Ce questionnaire ne 
remplace pas un interrogatoire correct des troubles de vigilance diurnes.   
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• Examen clinique : celui-ci permet à la fois de rechercher des arguments en faveur d’un 

SAHOS et d’anticiper la stratégie thérapeutique. 
o Calcul de l’IMC (obésité si >30 kg/m2), mesure du périmètre abdominal : obésité 

abdominale si > 94 cm (homme) ou > 80 cm (femme) 
o Examen ORL : recherche un obstacle ou une réduction de la taille des VAS 

§ rétrognatisme, macroglossie 
§ hypertrophie du palais mou et des piliers avec hypertrophie de la luette 
§ hypertrophie des amygdales (Figure 1). Ces anomalies sont principalement 

responsables du SAHOS chez les enfants. L’examen des amygdales doit être 
systématique en cas de ronflement rapporté par les parents, en cas de 
cassure de la pente de croissance staturo-pondéral ou en cas d’apparition de 
troubles des acquisitions (hyperactivité, trouble de l’attention) 

§ obstruction nasale. L’hypertrophie des végétations adénoïdes peut contribuer 
au SAHOS chez les enfants. Elle peut se manifester par des signes 
d’occlusion nasale. 

 
 
 
Figure 3 : Hypertrophie obstructive amygdalienne (ici chez un enfant)  
 

 
 
 
IV.2 Confirmation du diagnostic  
 
Enregistrements nocturnes : 
Un enregistrement respiratoire nocturne est nécessaire pour confirmer le diagnostic et guider la prise 
en charge thérapeutique. Il permettra de définir l’IAH c’est-à-dire le nombre d’événements 
respiratoires survenant chaque heure. L’enregistrement permet de préciser le caractère obstructif 
ou central des évènements. Celui-ci pourra être réalisé à l’occasion d’une courte hospitalisation ou 
en ambulatoire. Les deux principaux examens disponibles sont la polygraphie ventilatoire et la 
polysomnographie. La stratégie diagnostique qui précise la place de ces deux examens est décrite 
dans la figure 4. 

• La polygraphie ventilatoire est l’examen de première intention en cas de suspicion de 
SAHOS. Elle comprend : 

o un enregistrement du flux aérien par des canules de pression nasale (permettant 
d’identifier les apnées et hypopnées),  

o une analyse des efforts respiratoires permettant de préciser le caractère obstructif ou 
central des évènements (sangles permettant de détecter les mouvements 
thoraciques et abdominaux),  

o un oxymètre de pouls (permettant de détecter les désaturations associées aux 
apnées et hypopnées).  
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• La polysomnographie (PSG) est l’examen de référence (« gold standard »). Il s’agit d’un 

examen plus complet. Il est plus consommateur de temps et plus onéreux. La PSG est donc 
proposée pour les situations cliniques complexes ou en deuxième intention lorsque la 
polygraphie ventilatoire n’a pas permis de conclure.  La PSG comprend un enregistrement 
des données de la polygraphie ventilatoire décrites ci-dessus et des capteurs 
neurophysiologiques permettant l’analyse du sommeil :  

o un électroencéphalogramme,  
o un électro-oculogramme (détectant les mouvements oculaires)  
o un électro-myogramme mentonnier pouvant être couplé à un électro-myogramme 

jambier. 
Ces données permettent d’établir la répartition des différents stades du sommeil 
(hypnogramme), d’enregistrer les éveils et micro-éveils associés aux apnées et hypopnées.  
 

Figure 4 : stratégie diagnostique chez un patient adulte adressé en consultation pour une suspicion 
de SAS. 

 

 
 
Examens complémentaires :  
Les examens complémentaires supplémentaires seront proposés en fonction du contexte clinique à 
la recherche des principales comorbidités : 

• Bilan respiratoire : une spirométrie est recommandée chez les fumeurs ou ex-fumeurs et/ou 
chez les sujets obèses (IMC >30 kg/m2) et/ou si présence de symptômes respiratoires ; une 
gazométrie artérielle est recommandée en cas de BPCO associée et d’une obésité sévère 
(IMC >35 kg/m2) et/ou en cas de SpO2 d’éveil < 94%. 

• Bilan métabolique : chez les patients présentant une obésité (en particulier abdominale) un 
bilan biologique métabolique (glycémie, bilan lipidique) et une surveillance tensionnelle 
devront être proposés.  

• Bilan stomatologie : celui-ci devra être proposé si un traitement par orthèse d’avancée 
mandibulaire (OAM) est envisagé.  

 
 
 
 

V. TRAITEMENT 
 
Le traitement du SAHOS doit s'inscrire dans le cadre d'une prise en charge pluridisciplinaire. Il 
repose sur des mesures générales permettant de lutter contre les facteurs favorisants et d'assurer 
un traitement optimal des autres facteurs de risque cardiovasculaires. En fonction de la sévérité du 
SAHOS, un traitement spécifique visant à lutter contre le collapsus des VAS devra être proposé.  
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V.1 Mesures générales 
 

• Mesures hygiéno-diététiques : Elles favorisent un bon sommeil et sont essentielles à la prise 
en charge de tout trouble du sommeil. Elles comprennent : 

o un environnement de sommeil adéquat : calme, sans lumière, température fraîche 
o l’éviction des excitants : café, boisson énergisante après 14h 
o le respect de la fatigue et de son propre rythme de sommeil 
o la non exposition aux lumières directes une heure avant le coucher et le retrait des 

écrans de la chambre à coucher 
• Prise en charge du surpoids et de l’obésité 

o les conseils alimentaires et visant à promouvoir l’activité physique doivent être 
systématiques .  

o en cas d’obésité morbide (IMC ≥ 40 kg/m²), la présence d’un SAHOS peut constituer 
un argument supplémentaire pour justifier la réalisation de chirurgie de l’obésité (qui 
permet parfois une régression complète du SAHOS).  

• Évictions des médicaments et des substances aggravant le SAHOS : 
o médicaments : psychotropes (benzodiazépines), antalgiques (morphine et ses 

dérivés), 
o prise d’alcool le soir. 

• Dépistage et prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires : HTA, diabète ou 
dyslipidémie (le traitement spécifique du SAHOS ne permet pas à lui seul de corriger ces 
paramètres). 

 
V.2 Traitements spécifiques 
 

• Pression positive continue (PPC) : il s’agit du traitement le plus efficace à ce jour pour éviter 
les apnées et hypopnées obstructives du sommeil. La machine pressurise l’air de 
l’environnement qui est appliqué via un masque (nasal, narinaire ou bucco-nasal) dans les 
voies aériennes supérieures du patient. Cet air pressurisé agit comme une attelle 
pneumatique (figure 5).  

 
Figure 5 : Appareil de PPC et masque nasal fixé par des sangles 
 

 
 

o La mise en place à domicile de la PPC, la surveillance de l’observance, de la 
tolérance et de l’efficacité sont réalisées en partenariat avec un prestataire de santé 
à domicile. L’acceptation de ce traitement est variable et devra être encouragée par 
l’éducation thérapeutique, la gestion précoce des effets secondaires (inconfort cutané 
au niveau du masque, sécheresse buccale, inconfort digestif).  

o Des outils de télémédecine permettent de recueillir de façon quotidienne les 
informations délivrées par l’appareil (observance, niveau de fuites, IAH résiduel sous 
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traitement) et font l’objet de rapport régulier par le prestataire au médecin 
prescripteur.  

o La mise en route de la PPC est conditionnée par une demande d’entente préalable 
auprès des organismes de Sécurité Sociale et une prescription médicale qui doit être 
réalisée par certains médecins spécialistes (tels que les pneumologues) ou par tout 
médecin ayant eu une formation spécifique à la prise en charge des pathologies du 
sommeil. Au-delà d’un an le renouvellement annuel pourra être par la suite assuré 
par le médecin traitant si la PPC est efficace et bien tolérée.  

o L’efficacité de la PPC a été démontrée sur les principaux symptômes 
neuropsychologiques du SHAOS (asthénie, somnolence, qualité de vie, nycturie…), 
en rapport avec la restructuration des phases de sommeil et la disparition de la 
fragmentation de celui-ci. La PPC pourrait également réduire le risque cardio-
vasculaire sous réserve d’une observance journalière régulière et d’une bonne 
correction des autres facteurs de risque. L’utilisation régulière de la PPC est 
également associée à une réduction du risque accidentel.  

 
• Orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) : Le principe mécanique de l’orthèse d’avancée 

mandibulaire (OAM) est de dégager le carrefour pharyngé en maintenant une propulsion 
forcée de la mandibule pendant le sommeil, en prenant appui sur les structures maxillaires 
(figure 6). Il s’agit d’un appareil orthodontique constitué de deux gouttières. Chaque gouttière 
est moulée sur l’arcade dentaire correspondante, et ne peut se maintenir en place qu’en 
présence d’un nombre suffisant de dents saines sur chaque arcade. 

o La mise en place de l’OAM nécessite une collaboration avec un dentiste ou 
stomatologue spécialisé.  

o Le suivi comprend une surveillance de l’efficacité clinique mais également de 
l’absence d’effets secondaires (douleurs temporo-maxillaires) et d’impact 
stomatologique significatif de l’OAM sur le long terme (déplacements dentaires).  

o Son efficacité sur la diminution de l’IAH est moindre par rapport à la PPC mais 
l’efficacité sur les données cliniques est considérée comme équivalente dans le 
SAHOS modéré à sévère.  

 
Figure 6 : Orthèse d’avancée mandibulaire avec réglettes d’avancée mandibulaire de taille 

progressivement croissante 
 

 
 

• Traitements alternatifs : la PPC et l’OAM sont les deux principaux traitements dont l’indication 
et la prise en charge sont codifiées. Les traitements cités ci-dessous sont d’utilisation plus 
restreinte. Des études sont en cours pour définir leur place dans la stratégie thérapeutique : 

o Traitement chirurgical :  
§ chirurgie vélo-amygdalienne : en cas d’hypertrophie amygdalienne majeure 

En pratique, cette chirurgie est surtout proposée en pédiatrie, rarement chez 
les adultes.  

§ chirurgie d’avancée maxillo-mandibulaire : proposée uniquement chez des 
sujets bien sélectionnés (rétro-micrognathie avec répercussion également 
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esthétique ou sur la mastication, absence d’obésité) en échec de traitement 
par PPC et OAM.  

o Traitement positionnel : 
§ Certains patients présentent un SAHOS positionnel (survenue des 

évènements majoritairement en décubitus dorsal). Un traitement mécanique 
(obstacle à type de sphère apposé dans le dos du patient ou système vibrant 
détectant le décubitus dorsal) peut parfois être efficace.  

o Neuro-stimulation du nerf hypoglosse  
§ Traitement de 3ième intention récemment approuvé par la Haute Autorité de 

Santé en cas d’intolérance à la PPC et à l’OAM en l’absence d’obésité 
importante (IMC<32 kg/m2)   

o Traitement médicamenteux 
§ Aucun médicament n’est validé actuellement pour le traitement du SAHOS.  

 
V.3 Indication thérapeutiques 
 

• La PPC est indiquée en première intention chez les patients symptomatiques présentant : 
o IAH ≥ 30/h  
o 15 ≤ IAH < 30/h associé une somnolence sévère (et/ou risque accidentel) ou des 

comorbidités cardiovasculaires ou respiratoires graves. 
• L’OAM est indiquée en l’absence de contre-indication dentaire et maxillo-faciale : 

o en première intention chez les patients symptomatiques présentant 15 ≤ IAH < 30/h  
et une absence de somnolence sévère ou de comorbidités cardiovasculaires  ou 
respiratoires graves, 
en seconde intention en cas de refus ou d’intolérance à la PPC. 
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Rang Rubrique Intitulé 
A Contenu 

multimédia 
Radiographie de thorax avec PFLA 

A Définition Connaitre la définition et identifier les cadres nosologiques des infections respiratoires 
basses (IRB) chez l'adulte et chez l'enfant 

A Diagnostic 
positif 

Connaître les modalités du diagnostic clinique des infections respiratoires basses 
(pneumonie, bronchiolite, bronchite) 

A Diagnostic 
positif 

Connaitre les signes cliniques des infections respiratoires basses (pneumonie, 
bronchiolite, bronchite) 

A Ex 
complément 

Connaître les indications à la réalisation d'une radiographie de thorax chez l'adulte et 
chez l'enfant 

B Ex 
complément 

Connaître les modalités de la documentation microbiologique de l’infection en fonction 
du tableau clinique et du terrain 

B Ex 
complément 

Connaître la place de l'échographie pleuro-pulmonaire 

B Ex 
complément. 

Connaître l’indication de la tomodensitométrie dans les infections respiratoires basses 

A Identifier une 
urgence 

Savoir rechercher et reconnaître les signes de gravité cliniques et paracliniques 

B Physio-
pathologie 

Connaître la physiopathologie d’une infection respiratoire basse (pneumonie, 
bronchiolite, bronchite) 

A Etiologies Connaître les principaux agents infectieux responsables des infections respiratoires 
basses et leur fréquence relative, chez l'adulte et chez l'enfant : pneumonies, 
bronchiolites et bronchites 

A Prévention Connaître les principaux terrains à risque de pneumonie et les principes de la prévention 
vaccinale 

A Prévention Connaître les mesures d'hygiène à adopter en collectivité  
A Prise en 

charge 
Connaître les principes du traitement de première intention des infections respiratoires 
basses chez l'adulte 

A Prise en 
charge 

Connaître les principes du traitement de la bronchite aiguë (pas d'antibiothérapie, pas 
d'AINS, pas d'anti-tussifs)  

B Prise en 
charge 

Connaître les modalités de la réévaluation de l’évolution et de l’adaptation de la prise en 
charge en cas d’évolution défavorable 

B Suivi et/ou 
pronostic 

Connaître les principales complications des pneumopathies aiguës communautaires et 
des bronchiolites 
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Les infections respiratoires comprennent les infections respiratoires hautes (rhinopharyngite, otite, 
sinusite, angine, laryngite…, qui ne sont pas l’objet de cet item), et basses (atteinte des voies 
aériennes sous-glottiques et du parenchyme pulmonaire).  
Les infections respiratoires basses (IRB) communautaires1 de l'adulte comportent trois entités : 
bronchite aiguë, exacerbation aiguë de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et 
pneumonie aiguë communautaire (PAC). 
Les IRB nosocomiales et de l’immunodéprimé sont particulières quant à leurs mécanismes 
physiopathologiques et aux agents infectieux impliqués. 
 
 
 
I. BRONCHITE AIGUË DU SUJET SAIN  
Inflammation aigue des bronches et bronchioles (voies de conduction), le plus souvent de nature 
infectieuse, sans atteinte du parenchyme pulmonaire et notamment des alvéoles (surface 
d’échange). 
 
I.1. Epidémiologie 
Très fréquente (environ 10 millions de cas/an en France), surtout durant la période hivernale. 
De cause virale dans 90% des cas (rhinovirus, influenza, para-influenza, adénovirus, virus 
respiratoire syncytial, métapneumovirus humain…).  
 
I.2. Diagnostic 
Il est clinique :  

§ caractère épidémique, période hivernale ; 
§ l’atteinte de plusieurs muqueuses avec « syndrome viral » oriente le clinicien 
§ toux : initialement sèche puis productive, volontiers douloureuse à type de brûlures 

thoraciques bilatérales et rétro-sternales dessinant l'arbre bronchique (trachée et grosses 
bronches) ; 

§ expectoration : muqueuse ou purulente ; 
§ signes généraux inconstants : fièvre et symptômes viraux (céphalées, myalgies, malaise…)  
§ auscultation : râles bronchiques, voire auscultation normale. Absence de crépitants en 

foyer (signe négatif important). 
§ discordance entre signes fonctionnels (plaintes) et physiques quasi absents (pas de 

polypnée, pas de foyer, aucun signe de gravité). 
 

Aucun examen complémentaire n’est justifié. Néanmoins, en cas de doute clinique sur une 
pneumonie, une radiographie thoracique de face doit être réalisée. 
 
I.3. Traitement 
Ambulatoire et symptomatique +++ : antipyrétique (paracétamol). 
L’absence d’antibiothérapie est la règle chez l’adulte sain (¹BPCO). 
Ne sont pas recommandés (et potentiellement délétères) : corticoïdes systémiques et/ou inhalés, 
anti-inflammatoires non stéroïdiens, mucolytiques, expectorants. 
L’évolution est spontanément favorable avec disparition de la fièvre en 3 jours et des signes 
respiratoires. La toux post-infectieuse peut durer jusqu’à trois semaines. En l’absence d’évolution 
favorable, reconsidérer le diagnostic.  

 
1 Une infection est dite communautaire si elle est acquise en dehors d’une structure hospitalière ou qu’elle se déclare dans les 48 
premières heures suivant l’admission à l’hôpital. 
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II. EXACERBATION AIGUE DE BPCO  
 
Voir l’item ECN 209 (BPCO, paragraphe Exacerbation de BPCO). 
Pour les exacerbations infectieuses des autres maladies chroniques des voies aériennes, voir item 
ECN 188 (Asthme de l’adulte) et item ECN 204 (Toux chez l’adulte, paragraphe Bronchiectasies). 
 
III. PNEUMONIE AIGUË COMMUNAUTAIRE (PAC) 
Infection du parenchyme pulmonaire, d’acquisition communautaire. 
 
III.1 Epidémiologie  
Elles ne représentent que 10% de l’ensemble des IRB mais constituent un enjeu important de santé 
publique en France, en raison : 

§ de leur fréquence : environ 500 000 cas / an en  France ; 
§ de leur gravité potentielle, même chez les sujets sans comorbidité : c’est la 1ère cause de 

décès par infection dans les pays occidentaux (mortalité de 2 à 5%, atteignant 40% chez les 
patients admis en réanimation) ; 

§ de leur coût : 10 à 20% des malades nécessitent une hospitalisation, celle-ci représentant 
90% des dépenses de santé dues aux PAC. 

 
III.2 Clinique  
La PAC associe le plus souvent des signes fonctionnels respiratoires (toux, expectoration 
purulente, dyspnée, douleur thoracique si réaction pleurale), des signes généraux (fièvre, 
asthénie), et des signes auscultatoires en foyer témoins d’un syndrome de condensation 
alvéolaire (crépitants localisés, diminution du murmure vésiculaire, souffle tubaire, augmentation 
de la transmission des vibrations vocales), voire d’un syndrome pleural (abolition du murmure 
vésiculaire, matité à la percussion). 
ATTENTION : l’auscultation peut être normale. 
 
III.3 Paraclinique 
III.3.1 Imagerie ++ 
La radiographie thoracique de face = le seul examen complémentaire systématique (diagnostic 
positif de pneumonie) 
Elle montre : 

§ une condensation alvéolaire systématisée, 
§ ou des opacités infiltratives uni ou bilatérales non systématisées. 

Examen clinique et radiographie thoracique suffisent au diagnostic de PAC dans la majorité des cas. 
La radiographie peut être prise à défaut du fait d’un retard radiologique ou d’un foyer masqué par 
les structures anatomiques (cœur) 
La TDM thoracique non injectée n’est pas indiquée en 1ère intention. Cependant, elle peut être utile, 
pour le diagnostic positif (radiographie thoracique difficile d’interprétation chez le sujet âgé ou en 
cas de pathologie pulmonaire sous-jacente), pour le diagnostic étiologique (terrain particulier, par 
exemple immunodépression ; recherche de cause obstructive, par exemple tumeur), pour la 
recherche de complication locorégionale (épanchement pleural liquidien, excavation) ou pour 
écarter un diagnostic différentiel (embolie pulmonaire, TDM injectée alors). 
L’échographie thora cique peut identifier une condensation parenchymateuse mais elle est surtout 
utile pour rechercher un épanchement pleural associé. 
 
III.3.2 Biologie 
PAC ambulatoire : pas de biologie 
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PAC hospitalisée : la NFS, le bilan rénal, hépatique et de coagulation participent à l’évaluation de la 
gravité et dans certains cas à l’orientation étiologique (hépatites et néphrites accompagnent 
volontiers les PAC à bactérie intracellulaire). La gazométrie artérielle est aussi utile pour l’évaluation 
de la gravité (si SpO2 basse ou mauvaise tolérance) : apprécier la profondeur de l’hypoxémie, 
rechercher une hypercapnie et une hyperlactatémie. 
 
III.3.3 Microbiologie 
La documentation microbiologique des PAC est rare, même lorsque les prélèvements sont réalisés 
avant toute antibiothérapie. 
Les examens microbiologiques sont recommandés en hospitalisation afin d’assoir le diagnostic et 
en vue d’une désescalade thérapeutique. 

§ Hémocultures aéro/anaérobies (HC) 
§ Antigénuries légionelle et pneumocoque 
§ Examen Cyto-Bactériologique des Crachats (ECBC) : interprétable si critères 

cytologiques de qualité respectés (PNN > 25/champ, cellules épithéliales < 10/champ) ; 
§ PCR multiplex : réalisables sur écouvillon nasopharyngé (et/ou sur prélèvement respiratoire 

profond type crachat, aspiration bronchique, lavage broncho-alvéolaire) pour rechercher les 
principaux virus respiratoires (influenza, rhinovirus, virus respiratoire syncytial, 
métapneumovirus humain, parainfluenza, adénovirus, SARS-CoV-2…), voire certaines 
bactéries atypiques ;  

§ PCR pour bactéries atypiques (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, 
Legionella pneumophila) qui peuvent être intégrées dans les PCR multiplex  

§ Analyse du liquide pleural  
 
Tableau 1. Indication des principaux examens paracliniques au cours de la PAC 

 ambulatoire hospitalisation conventionnelle soins intensifs réanimation 
hémocultures - + + 

ECBC  - + + (ou aspiration bronchique) 

PCR multiplex - ± 
(période épidémique automne-hiver) 

+ 
(période épidémique automne-

hiver) 
antigénurie pneumocoque - ± + 

antigénurie légionelle - ±  
(suspicion diagnostique, contexte 

épidémique, terrain à risque) 

+ 

PCR bactéries atypiques - ± 
 

± 
(contexte épidémique, terrain 

à risque) 
liquide pleural  si épanchement si épanchement 

 
L’indication de ces examens microbiologiques dépend de la gravité de la PAC (cf Tableau 1) 
Ils sont à réaliser de préférence avant d’initier l’antibiothérapie. La recherche d’antigènes solubles 
urinaires (légionelle & pneumocoque) n’est en revanche pas décapitée par une antibiothérapie 
préalable. Si une documentation microbienne éventuelle permet d’adapter secondairement le 
traitement, les investigations microbiologiques ne doivent pas retarder l’antibiothérapie (on 
ne s’acharne pas à attendre, pour débuter l’antibiothérapie, un ECBC chez un malade qui ne crache 
pas !)  
 
III.4 Diagnostic de gravité et orientation du patient 
 
L’évaluation initiale de la gravité est fondamentale car elle détermine : 
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§ l’orientation du patient (ambulatoire ou hospitalière ? hospitalisation conventionnelle ou 
soins intensifs/réanimation ?) ; 

§ la réalisation de certains examens paracliniques ; 
§ les modalités de l’antibiothérapie. 

 
Le score CRB 65 ne prend en compte que des critères cliniques.  

Tableau 2 : Score CRB 65 

Critères du score CRB 65 Conduite à tenir 
C : Confusion 
R : Fréquence respiratoire ≥ 30 / mn 
B : Pression artérielle systolique < 90 mmHg 
      ou Pression artérielle diastolique ≤ 60 mmHg 
65 : Age* ≥ 65 ans 

0 critère : traitement ambulatoire 
possible 
 
≥ 1 critère : évaluation à l’hôpital 

C pour confusion, R pour respiratoire, B pour blood pressure et 65 pour 65 ans. 
* Plus que l’âge civil, l’âge physiologique - notamment chez les patients sans comorbidité - est à prendre en 
compte 

 
L’évaluation de la gravité d’une PAC repose sur la recherche 

§ de signes de gravité respiratoires (signes de détresse respiratoire – item ECN 359) 
§ de signes de gravité du sepsis (défaillance hémodynamique ou retentissement sur d’autres 

organes : rein et système nerveux central notamment – item ECN 332) 
§ de l’extension radiologique et de sa rapidité d’extension 

 
Tableau 3 : Critères devant faire envisager l’orientation en soins intensifs ou réanimation 

Conséquences respiratoires de la PAC Conséquences systémiques de la PAC 
- Nécessité d’une ventilation assistée (défaillance 
respiratoire, acidose respiratoire) 
- Fréquence respiratoire >30/min 
- Cyanose ou SpO2 < 90 % sous O2 
- Atteinte bilatérale ou multilobaire ou extension 
radiographique rapide de la pneumonie 

- Choc septique 
- Oligurie 
- Autres défaillances organiques sévères 

Anomalies métaboliques ou hématologiques 
- Insuffisance rénale ou hépatique aiguë  
- Acidose sévère 
- Thrombopénie (<100 000 / mm3) 

- CIVD 
- Leucopénie (< 4000 /mm3) 
- Hyperlactatémie  

 
La gravité à l’admission est certes le 1er critère qui guide l’orientation du patient, mais cette 
situation n’est pas la plus fréquente. 
 
En pratique, on hospitalise un patient : 

§ qui présente des signes de gravité ou 
§ chez qui il existe une incertitude diagnostique ou 
§ en échec de prise en charge au domicile ou 
§ qui risque de décompenser une pathologie chronique préexistante (comorbidité) ou 
§ en cas de difficulté prévisible dans la prise orale des antibiotiques (inobservance 

thérapeutique prévisible, isolement et perte d’autonomie, intolérance digestive…) 
 

Dans les cas douteux ou litigieux, une hospitalisation, même courte, dans un service d’urgence 
disposant d’un plateau technique adapté ou dans un service d’hospitalisation de courte durée doit 
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être proposée, ce qui permettra une surveillance rapprochée de l’évolution et de la réponse au 
traitement antibiotique au cours des premières 48-72h de prise en charge. 

 

Figure 1. Critères d’hospitalisation des PAC (adaptée des recommandations AFSSAPS 2010) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HOSPITALISATION 
RECOMMANDEE 

Recherche de SIGNES ANAMNESTIQUES, CLINIQUES, RADIOLOGIQUES ET 
BIOLOGIQUES DE GRAVITE  
§ atteinte des fonctions vitales : 

- altération de la conscience 
- PA systolique < 90 mmHg ou PA diastolique < 60 mmHg ou marbrures 
- pouls > 120/min 
- fréquence respiratoire > 30/min et/ou signes de détresse respiratoire 
- température < 35°C ou ³ 40°C 
- hypoxémie requérant une oxygénothérapie 

§ complications locorégionales (empyème pleural, excavation) 
§ atteintes extrapulmonaires/systémiques 

- insuffisance rénale ou hépatocellullaire  
- CIVD (la thrombopénie doit alerter) 
- leuconeutropénie 

§ échec d’une antibiothérapie ambulatoire préalable 
§ exposition pré-hospitalière aux anti-inflammatoires non stéroïdiens 
§ pneumonie d’inhalation (sur trouble de la déglutition) ou pneumonie 

obstructive sur obstacle trachéo-bronchique connu ou suspecté 
 

Recherche de SITUATION PARTICULIERE COMPROMETTANT LE TRAITEMENT 
AMBULATOIRE 
§ précarité sociale et perte d’autonomie (personnes âgées) 
§ conditions socio-économiques défavorables 
§ inobservance thérapeutique prévisible 
§ vomissements, intolérance digestive 

OUI 

HOSPITALISATION 
RECOMMANDEE 

NON 

deux facteurs 
de risque 

≥1 facteur de risque 
et âge > 65 ans 

TRAITEMENT 
AMBULATOIRE 

âge £ 65 ans et ≤1 facteur de risque 
ou âge > 65 ans sans facteur de risque 

Recherche de FACTEURS DE GRAVITE LIES AU TERRAIN 
§ âge > 65 ans (l’âge physiologique plus que l’âge civil est à 

prendre en considération) 
§ comorbidités : 

- intoxication alcoolique et/ou tabagique 
- insuffisance cardiaque congestive 
- maladie cérébrovasculaire (accident vasculaire cérébral ou 

accident ischémique transitoire) 
- maladie rénale chronique 
- hépatopathie chronique 
- diabète non équilibré 
- broncho-pneumopathie chronique obstructive 
- maladie néoplasique évolutive 

§ immunodépression (corticothérapie par voie générale ou 
traitement immunosuppresseur dans les 6 mois, splénectomie, 
chimiothérapie dans les 6 mois, VIH au stade SIDA, 
cachexie…)  

§ drépanocytose homozygote 
§ antécédent de pneumonie bactérienne 
§ hospitalisation dans l'année 
§ vie en institution 
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III.5. FORMES CLINIQUES des PAC 
 
III.5.1 Epidémiologie des germes responsables de PAC 

§ Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) 
- c’est l’agent pathogène le plus fréquemment isolé dans les PAC chez les patients 

hospitalisés : responsable de 50% des PAC hospitalisées. 
§ Streptococcus pneumoniae et Legionella pneumophila 

- sont les 2 agents les plus fréquemment responsables de PAC graves en réanimation. 
§ Les bactéries dites « atypiques » (Mycoplasma pneumoniae surtout, Chlamydophila 

pneumoniae et Chlamydophila psittaci beaucoup plus rarement) sont les pathogènes les plus 
fréquemment responsables de PAC non sévères prises en charge en ambulatoire chez le 
sujet jeune. 

§ Les virus respiratoires 
- L’utilisation récente en routine clinique des PCR multiplex a révélé la place importante 

des virus respiratoires. Ils sont identifiés dans les voies aériennes chez 25 à 50% des 
cas de PAC hospitalisées. 

- Les virus influenza et les paramyxovirus (virus respiratoire syncytial, métapneumovirus 
humain et parainfluenza) sont prédominants. Il existe de fréquentes co-infections virales 
et bactériennes. L’implication directe du virus dans la survenue de la pneumonie n’est 
pas toujours établie. 

- SARS-CoV-2 est aussi responsable de pneumopathies qui peuvent être sévères. 
 
 
Figure 2. Pneumonie à pneumocoque.  

H 56 ans, cirrhotique. T 39°C à début brutal, teint grisâtre, polypnée, SpO2 89%, opacité 
alvéolaire systématisée de la lingula. Hémocultures positives à S. pneumoniae.  
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III.5.2 Pneumonie à pneumocoque  
Microbiologie : 

§ due à la colonisation de l’oropharynx : pas de contamination inter-humaine, donc pas de 
caractère épidémique. 

 
Évolution et traitement 

§ potentiellement rapidement sévère Þ doit toujours être prise en compte dans les PAC 
graves. 

§ parfois compliquée par un épanchement pleural.  
§ un quart des souches de pneumocoques sont de sensibilité diminuée à la pénicilline (PSDP) 

mais elles restent sensibles à de fortes doses d’amoxicilline (≥50 mg/Kg soit 3g/j en 3 prises). 
Le PSDP dépend d’un mécanisme de résistance par modification des protéines liant les 
pénicillines (PLP) et non d’un mécanisme de résistance enzymatique, ainsi l’usage d’un 
inhibiteur de bêta-lactamase (comme l’acide clavulanique) est inutile. 

 
Figure 3 : Pneumonie à pneumocoque 

Homme 62 ans, antécédent de trouble de la conduction auriculo-ventriculaire. T 39,5°C 
à début brutal, douleur thoracique droite, opacité alvéolaire systématisée segmentaire 
lobaire supérieure droite. Traitement par Amoxicilline 3g/j. Apyrexie en 72 heures.  

 

 
 
III.5.3 M. pneumoniae et à un moindre degré C. pneumoniae et C. psittaci = pneumonies 
atypiques (tableau 4) 
 
Microbiologie : 

§ Bactéries à développement intracellulaire, à transmission inter-humaine par inhalation de 
particules respiratoires. Ils sont fréquemment en cause chez le sujet de moins de 40 ans, 
principalement M. pneumoniae. A évoquer en contexte épidémique, notamment en 
collectivité ++ (famille, classe, bureau…). 
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§ Le diagnostic microbiologique repose aujourd’hui principalement sur la biologie moléculaire 
(PCR sur sécrétion respiratoire).  La sérologie est peu utile (diagnostic rétrospectif, apparition 
d’anticorps sur deux prélèvements sanguins à 2 semaines d’intervalle). 

 
Évolution et traitement 

§ Rarement responsable de formes graves ou compliquées d’une pleurésie  
§ L’antibiotique de référence est le macrolide (alternative, pas en première intention = 

fluoroquinolones). 
 
Figure 4 : Pneumonie à M. pneumoniae. 

Homme 22 ans, militaire. T 38,2°C ayant débuté progressivement depuis 3 jours. 
Otalgies, dysphagie et myalgies. Syndrome grippal chez 6 de ses collègues au cours de 
la dernière semaine. Infiltrats bilatéraux.  
 

 
 
III.5.4 Pneumonies à Legionella spp (légionellose) 
 
Population à risque : âge avancé, tabagisme, immunodépression acquise ou congénitale. 
Microbiologie : 

§ Bacille Gram négatif présent dans le milieu naturel (eau, terre) et artificiel (réseaux d’eau 
chaude, tours aéroréfrigérantes) ; 

§ contamination par voie respiratoire, par inhalation d’aérosol d’eau contaminée (réseaux 
d’eau chaude collectifs mal entretenus, climatisations tours aéroréfrigérantes, système de 
traitement d’air… ); 

§ pas de contamination interhumaine Þ isolement non nécessaire. 
 
Déclaration obligatoire à l’ARS 

§ cas nosocomiaux et cas sporadiques 
§ pour enquête autour du cas index (circuit de distribution d’eau). 



11/21 

Figure 5. Légionellose grave. Homme 67 ans, BPCO GOLD III. Fièvre à 39,2°C de début brutal la 
veille. FR à 30/min, confusion, douleurs abdominales, TA 90/50, pouls 130/min, SpO2 
86%. Opacités alvéolaires systématisées bilatérales (lobes supérieur droit et inférieur 
gauche). Antigénurie légionelle positive.  

 

 
 
Diagnostic microbiologique : 

§ l’antigénurie légionnelle : 
- détecte uniquement Legionella pneumophila de sérogroupe 1 (responsable de 90 à 95% 

des légionelloses) ;  
- se positive 2 à 3 jours après l’apparition des signes cliniques à 2 tests négatifs à 72h 

d’intervalle excluent le diagnostic avec 90% de certitude ; 
- sa positivité n’est pas modifiée par le traitement antibiotique préalable ; 
- sa positivité persiste en moyenne 2 mois après l’exposition ; 

§ la culture : 
- seule la culture de Legionella à partir des prélèvements respiratoires (y compris 

expectorations) permet l’identification de la souche (pour le diagnostic et l’enquête 
épidémiologique) ; 

- si la suspicion de légionellose est forte, sa réalisation est fortement recommandée en cas 
d’hospitalisation, que l’antigénurie soit positive ou négative (le laboratoire doit être averti 
de la suspicion clinique afin d’utiliser un milieu enrichi adapté) ; 

§ autres techniques : biologie moléculaire (PCR sur prélèvement respiratoire), sérologie (peu 
utilisée, diagnostic rétrospectif), notamment pour le diagnostic des infections à L. 
pneumophila d’autres sérogroupes. 

Traitement  
§ monothérapie par macrolides en l’absence de signe de gravite (durée 8 jours) 
§ monothérapie par fluoroquinolones ou bithérapie par fluoroquinolone + macrolide ou 

rifampicine dans les formes sévères (durée 8 à 21 jours) 
§ les modalités varient selon la gravité clinique et le terrain immunodéprimé ou non. 

 
 
III.5.5 Pneumonies virales 
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Tableau 4. Eléments d’orientation étiologique face à une PAC 
 

 Pneumocoque 
(PFLA) 

Mycoplasme 
(atypique)  

Légionellose Virus 

fréquence +++++  ++ +  ++ 
contexte rarement de contexte 

particulier, mais plus 
fréquent si cirrhose, 
âge > 65 ans ou 
immunodéprimé 
(VIH++) 

contexte épidémique 
adulte jeune 

contexte épidémique  
situation à risque : 
voyage, thermes, 
exposition à l’eau ou aux 
aérosols contaminés 
sujets âgés, 
comorbidités et 
immunodépression 

contexte 
épidémique 

début brutal progressif (2-3 jours) rapidement progressif  progressif 
tableau 
clinique 

bruyant : T° élevée, 
malaise général 

peu bruyant, non 
grave 

bruyant, gravité,  
dissociation pouls-
température 

Variable selon le 
virus et le terrain 

signes 
thoraciques 

OUI ++ : dlr. 
thoracique expecto. 
saumonées 

Modérés (examen 
fréquemment normal, 
toux sèche) 

modérés Modérés (toux) 

signes extra-
thoraciques 

RARES 
récurrence possible 
d’herpès labial (en 
faveur d’une 
pneumococcie) 

OUI +  
ORL (rhinopharyngite) 
Polyarthralgies, 
myalgies, 
diarrhées 
éruption cutanée/ 
muqueuses 

OUI +++ (1/3 des cas) 
pas de signes ORL 
myalgies ++ 
digestifs ++ : diarrhées, 
douleurs abdominales, 
vomissements 
neurologiques + : 
confusion, hallucinations, 
bradycardie 

Oui +++ 
fièvre, asthénie, 
myalgies, 
céphalées, signes 
ORL, signes 
digestifs, éruption 
cutanée… 

biologie 
(si réalisée) 

aspécifique 
(hyperleucocytose à 
PNN, procalcitonine 
élevée…) 

cytolyse hépatique 
anémie hémolytique 
(agglutinines froides) 

cytolyse hépatique  
insuffisance rénale 
hyponatrémie 
rhabdomyolyse (CPK 
élevées) 

Aspécifique, peu 
modifiée 

microbiologie 
(si réalisée) 
 

ECBC : CG+ en 
chaînettes 
(diplocoques) au 
direct antigénurie 
pneumocoque + 
HC surtout si forme 
grave 

PCR sur prélèvement 
respiratoire 
- (virage sérologique)  

antigénurie légionelle + 
culture de sécrétion 
respiratoire sur milieu 
spécifique (à visée 
épidémiologique) 
PCR sur prélèvement 
respiratoire 

PCR sur 
prélèvement 
respiratoire 

RXT Condensation 
systématisée 

opacités multifocales Condensation 
systématisée ou opacités 
multifocales, bilatérales 

Opacités alvéolo-
interstitielles ou 
verre dépoli non 
systématisé 

Réponse aux 
bétalactamines 

OUI  NON NON NON 

 
ATTENTION, si certains éléments épidémiologiques, cliniques et radiologiques peuvent suggérer la 
responsabilité d’un pathogène, aucun d’entre eux n’est véritablement discriminant.  
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III.6III.7 Traitement des PAC 
 
III.7.1 Antibiothérapie 
Choix basé sur l’épidémiologie des PAC, le terrain du patient et la gravité de la pneumonie. 
 
La voie orale est privilégiée quand elle est possible dès l’initiation du traitement, sauf pour les 
C3G qui sont administrées par voie parentérale. 
 
La durée du traitement antibiotique des PAC est de 7 jours pour les PAC « tout venant ».  
 
 
Tableau 5 : principes et modalités de l’antibiothérapie des PAC communautaires 
 

          URGENTE 
Administration précoce2, si possible après les prélèvements microbiologiques (sauf en ambulatoire) 
 
           PROBABILISTE3 
Ciblant les bactéries les plus fréquemment responsables de PAC 
doit donc toujours couvrir le pneumocoque (sauf les rares cas très évocateurs de pneumonie à bactérie 
atypique du sujet jeune traitée en ambulatoire) 
- si grave : doit aussi couvrir la légionelle 
- si inhalation : doit couvrir également streptocoques, anaérobies, Staphylococcus aureus, 

entérobactéries 
- si pneumonie en période grippale : doit couvrir également Staphylococcus aureus, Haemophilus 

influenzae et les streptocoques du groupe A 
 
           SECONDAIREMENT REEVALUEE à 48-72h  
Clinique : efficacité ? élargissement du spectre antibiotique si évolution clinique défavorable  
Microbiologique : examen direct et culture du prélèvement microbiologique si réalisé (réduction du spectre 
antibiotique sur la base de l’antibiogramme : « désescalade antibiotique ») 
 
           avec un souci d’ECOLOGIE BACTERIENNE 
Limiter le risque d’émergence de mutants résistants, favorisée par la pression antibiotique : réduire la durée 
d’antibiothérapie (7 jours pour une PAC tout venant) et réduire le spectre antibiotique (si et seulement si 
évolution favorable). Eviter les fluoroquinolones en 1ère intention en dehors de situations spécifiques 
(légionellose, allergies aux autres antibiotiques) 

 
 
 
Antibiotiques à ne pas utiliser dans le traitement des PAC en raison d’une activité insuffisante 
vis-à-vis des pneumocoques en France : 

§ céphalosporines orales de 1ère, 2ème et 3ème génération 
§ cyclines,  
§ triméthoprime-sulfaméthoxazole 

 
 
 

 
2 La règle des « 4 heures au maximum entre l’entrée à l’hôpital et l’instauration de l’antibiothérapie » n’a plus cours depuis 2012. En 
pratique l’antibiothérapie est à instaurer dès le diagnostic de PAC porté. 
3 En pratique il est exceptionnel qu’on ait le résultat d’un prélèvement quand on débute l’ATB. On fait donc un pari qu’il faut réévaluer à 
48-72 h 
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Tableau 6. Sensibilité aux antibiotiques des principaux germes responsables de PAC (en gras 
l’antibiotique de référence du germe en question) 
 
 S. 

pneumoniae 
C. 

pneumoniae, 
M. 

pneumoniae, 
L. 

pneumophila 

H. influenzae 
Entéro-

bactéries 

anaérobies S. aureus 

amoxicilline PO + + + - + / -  - -  
amox–ac clavulanique 
PO 

+ + + -   + +  + + + + 
si oxa-S4 

C3G IV = céphalosporines 
de 3ème génération5  

(cefotaxime, ceftriaxone) 

+ + + - + + + / - +  
si oxa-S 

macrolides PO6   + / -  + + - - + / -  

apparentés macrolides 
PO (pristinamycine) 

+ + + + 
 

+ / - + / - + 
 

FQAP PO (lévofloxacine à 
préférer à moxifloxacine)7 

+ + + + + + + / - + / - 

imidazolés PO 
(métronidazole) 

- - - + + - 

 
 
 
 
 
Tableau 7 : Antibiothérapie probabiliste des PAC en ambulatoire 
 

Sujet sain sans signe de gravité AMOXICILLINE          ou               MACROLIDE 
Pristinamycine (alternative)            Pristinamycine (alternative) 

si échec à 48-72 heures switch 
 

Sujet avec comorbidité ou 
Sujet âgé ambulatoire (hors institution) 

Amoxicilline/acide clavulanique   ou   ceftriaxone ... (ou FQAP) 

si échec à 48-72 heures hospitalisation 
 

 
4 95% des souches de Staphylococcus aureus sécrètent une pénicillinase qui confère la résistance à l’amoxicilline ; mais la méticilline 
(oxacilline) reste active, ainsi que l’association amoxicilline/ac.clavulanique ou les C3G (moindre activité) 
5 ceftazidime a une activité insuffisante sur les cocci Gram positif (pneumocoque, S. aureus) 
6 attention aux risques d’interaction médicamenteuse avec les macrolides  
7 les fluoroquinolones anti-pneumococciques (FQAP) sont à utiliser avec prudence, et seulement en l’absence d’alternative, du fait de la 
progression des résistances aux fluoroquinolones et de l’impact écologique de cette classe. Les FQAP ne doivent pas être prescrites si 
le malade a reçu une fluoroquinolone, quelle qu’en soit l’indication, dans les 3 derniers mois. Si la lévofloxacine a fait la preuve de son 
efficacité clinique dans les légionelloses graves en réanimation, les macrolides doivent être préférés dans les légionelloses non graves. 
Attention aux précautions lors de l’utilisation des fluoroquinolones [prudence chez les sujets âgés sous corticothérapie par voie générale 
car risque accru de tendinopathie, pas d’exposition au soleil, prévenir le patient du risque de tendinopathie (nécessité de stopper le 
traitement et consulter si douleur tendineuse)]. 
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Tableau 8 : Antibiothérapie probabiliste des PAC en hospitalisation conventionnelle 
 

  1ère choix si échec à 48-72 h 
Pneumocoque suspecté 
ou documenté8 

Tous âges Amoxicilline Réévaluation 

Pas d’argument en 
faveur du pneumocoque 

Sujet jeune Amoxicilline 
 
 
 

Pristinamycine 
(alternative) 

Association à un 
macrolide ou switch par 

Pristinamycine 
 

Réévaluation 
 

Sujet âgé (y 
compris en 

institution) ou 
avec 

comorbidité(s) 

Amoxicilline/acide 
clavulanique 

ou 
ceftriaxone  

ou 
FQAP 

 
 

Réévaluation 

 
 
Tableau 9 : Antibiothérapie probabiliste des PAC en soins intensifs / réanimation 
 
Cas général 
 

C3G (céfotaxime IV ou ceftriaxone IV) 
+ 

macrolide IV ou FQAP° 
Facteurs de risque de Pseudomonas aeruginosa * pipéracilline/tazobactam ou C4G (céfépime) ou 

carbapénème# (méropénème, imipénème/cilastine) 
+ amikacine ou tobramycine (max 3 jours) 
+ macrolide IV ou FQAP IV (lévofloxacine) 

* bronchectasies, antécédents d’exacerbations de BPCO dues à Pseudomonas aeruginosa 
° lévofloxacine 
# Si documentation antérieure d’une souche résistante à pipéracilline/tazobactam et C4G 
Cas particuliers 

• Co-infection bactérienne au cours de la pneumonie grippale : le spectre de l’ATB doit 
nécessairement inclure Streptococcus pneumoniae et Staphylococcus aureus oxa-S 
Þ amoxicilline/acide clavulanique ; 
Þ alternative : pristinamycine (ou FQAP). 

 
• Pneumonies abcédées : le spectre de l’ATB doit inclure les pathogènes anaérobies 

Þ amoxicilline/acide clavulanique; 
Þ alternative : C3G (ceftriaxone ou céfotaxime) + métronidazole. 

 
III.7.2 Traitements associés 
Un traitement antigrippal probabiliste doit être associé en cas de suspicion clinique d’infection 
grippale chez le patient hospitalisé en période épidémique (oseltamivir PO durant 5 jours). L’initiation 
d’un traitement antigrippal n’exonère bien sûr pas du traitement antibiotique. 
Le bénéfice de la corticothérapie systémique au cours de la PAC n’est pas démontré. 
La kinésithérapie respiratoire de drainage bronchique doit être systématique.  

 
8 cocci à Gram positif à l’examen direct de l’ECBC et/ou antigénurie du pneumocoque positive et antigénurie de la 
Legionella négative. 
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III.7.3 Réévaluation systématique 
 
Quel que soit le lieu de prise en charge (ambulatoire ou hospitalière), le patient doit être 
obligatoirement réévalué cliniquement à 48-72h9 du début de l’antibiothérapie (efficacité et 
tolérance du traitement) et capable de contacter un médecin si dégradation dans ce délai. 
L’évolution est alors dite défavorable en cas de persistance ou d’aggravation des 
symptômes. 
 
Evolution favorable 

§ en ambulatoire : pas de désescalade antibiotique (pas de microbiologie) 
§ en hospitalisation : une désescalade thérapeutique doit être envisagée si on dispose de 

résultats microbiologiques fiables10 
 
Absence d’évolution favorable à 48-72h chez un patient ambulatoire (cf tableau 7) 

• Si l’antibiothérapie prescrite en 1ère intention ne couvrait pas S. pneumoniae (macrolide) on 
doit le considérer et modifier l’antibiothérapie dans ce sens. 

• si l’antibiothérapie prescrite en 1ère intention était active sur S. pneumoniae, H. influenzae et 
les germes intracellulaires (pristinamycine, ou FQAP) une hospitalisation est indiquée. 

 
Absence d’évolution favorable à 48-72h chez un patient hospitalisé (cf tableau 8) 
 
 
IV. CAUSE DE L’ECHEC DE L’ANTIBIOTHERAPIE AU COURS D’UNE PAC 
 
IV.1. la pneumonie est compliquée 
Epanchement pleural (item 206) 

§ l’examen clinique + l’imagerie (radiographie et/ou échographie thoracique) orienteront vers 
ce diagnostic 

§ La ponction pleurale (thoracocentèse) doit être envisagée lorsque l’abondance du liquide le 
permet (sous contrôle échographique). 

 
Abcès pulmonaire 

§ la radiographie (figure 7) ± TDM, orientera vers ce diagnostic  
 
Obstacle endo-bronchique (pneumonie de rétention = pneumonie obstructive) : 

§ en fonction de l’âge et du contexte : corps étranger chez le jeune adulte ou le sujet âgé 
(appareil dentaire), cancer bronchique chez le fumeur 

§ à évoquer si trouble de ventilation radiologique et/ou pneumonies récidivantes dans 
le même territoire (confirmation: endoscopie bronchique).  

 
 
IV.2. Problèmes relatifs au traitement anti-infectieux 

 
Mauvaise observance thérapeutique 
Problème de pharmacocinétique (patient obèse, 3ème secteur en réa obligeant à doser les ATB), 
troubles de l’absorption. 

 
9 Une amélioration clinique est attendue à 72h mais ne signifie pas forcément apyrexie stricte (fièvre parfois prolongée 5 jours avec 
bactéries intracellulaires) 
10 La problématique se pose essentiellement en réanimation où l’antibiothérapie probabiliste couvre un large spectre de bactéries. 
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Le germe responsable de la PAC sort clairement du spectre de l'antibiothérapie probabiliste 
conventionnelle 

§ entérobactéries, staphylocoque résistant à la méticilline  
§ Pseudomonas aeruginosa chez les patients porteurs de maladies bronchiques chroniques 

(BPCO GOLD IV, bronchectasies) 
§ anaérobies (terrain favorisant les troubles de déglutition) 
§ Bacille de Koch (figure 7) à ne jamais utiliser de fluoroquinolone en 1ère intention dans une 

PAC lorsqu’il y a suspicion de tuberculose (négativation de l’examen direct) 
§ immunodépression ignorée : penser à une pneumocystose révélatrice d’une infection par le 

VIHà sérologie VIH au moindre doute avec accord du patient. 
 
 
Figure 7 : Tuberculose pulmonaire (forme pneumonique). 

F 62 ans, alcoolique, altération sévère de l’état général, fièvre persistante malgré une 
antibiothérapie de 10 jours par Amoxicilline / acide clavulanique, opacités alvéolaires 
bilatérales, probable excavation de l’opacité lobaire supérieure gauche. Bacilles acido-
alcoolo résistants à l’examen direct de l’expectoration. 

 

 
 
IV.3. Erreur diagnostique 
Le tableau simule une PAC mais il ne s’agit pas, ou pas uniquement, d’une infection du parenchyme 
pulmonaire : 
 
Les diagnostics différentiels varient selon le type de pneumopathie :  

§ Pneumopathie focalisée : embolie pulmonaire 
- sémiologie clinique (douleurs, fièvre, début brutal) non discriminative 
- radiologiquement, aspect parfois évocateur d’infarctus pulmonaire : opacité périphérique, 

sous pleurale et triangulaire associée à des zones d’atélectasie aux bases. 
§ Pneumopathie interstitielle diffuse (voir item ECN 210): 
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- les causes de pneumopathies interstitielles diffuses aiguës sont nombreuses mais on doit 
systématiquement évoquer dans l’ordre une PAC à germes conventionnels (légionelle et 
pneumocoque), un œdème aigu pulmonaire fébrile qui doit faire évoquer une endocardite 
infectieuse, une tuberculose (miliaire notamment), une pneumocystose; une lymphangite 
carcinomateuse, une pneumopathie d’hypersensibilité, une pneumopathie éosinophile, 
une atteinte pulmonaire satellite d’une connectivite ou d’une vascularite en poussée. 

- intérêt de l’interrogatoire (prises médicamenteuses), de l’examen clinique systémique et 
des prélèvements endo-bronchiques à visée microbiologique (lavage alvéolaire). 

-  
§ Pneumopathie excavée : 

- cancer bronchique : chez le fumeur, caractère irrégulier de l’opacité 
- tuberculose pulmonaire : se situe principalement dans les lobes supérieurs, et sera alors 

en général bacillifère. 
- infarctus pulmonaire : diagnostic par l’angioscanner thoracique. 
- vascularite : orientation diagnostique par les manifestations extra pulmonaires et le bilan 

immunologique. 
- aspergillose pulmonaire, histoplasmose 

 
Enfin, d’une manière générale, la persistance ou réapparition de la fièvre chez un patient sous 
antibiothérapie pour une PAC doit faire éliminer une fièvre d’une autre étiologie (veinite, infection de 
sonde urinaire, thrombose veineuse profonde, néoplasie, allergie médicamenteuse, colite post 
antibiothérapie). 
 
 
Tableau 10. Indications et modalités du vaccin anti-pneumococcique chez l’adulte à risque élevé de 
contracter une infection pneumococcique 
 

 Réflexe  : Vaccination anti-pneumococcique (recommandation calendrier vaccinal 2022) 
VPC 13 : vaccin pneumococcique conjugué 13-valent. 
VPP 23 : vaccin pneumococcique non conjugué 23-valent. 
La vaccination anti-pneumococcique peut être faite en même temps que la vaccination anti-grippale. 
Immunodéprimés : 

- asplénie organique/fonctionnelle (drépanocytose homozygote) 
- déficits immunitaires héréditaires  
- VIH 
- tumeur solide ou hémopathie maligne 
- patients greffés (organe solide ou cellules souches 

hématopoïétiques)  
- patients traités par immunosuppresseur  
- syndrome néphrotique 

A risque du fait d’une maladie sous-jacente prédisposant à la survenue 
d’infections invasive à pneumocoque 

- cardiopathie congénitale cyanogène, insuffisance cardiaque; 
- insuffisance respiratoire chronique, BPCO, emphysème 
- asthme sévère sous traitement continu; 
- insuffisance rénale; 
- hépatopathie chronique d’origine alcoolique ou non; 
- diabète non équilibré par le simple régime; 
- patients présentant une brèche ostéoméningée, un implant 

cochléaire ou candidats a une implantation cochléaire 

Non vaccinés antérieurement 
1 dose VPC 13 
puis 1 dose VPP 23 2 mois plus tard 
 
 
 
 
Vaccinés antérieurement : 
Avec la séquence VPC 13-VPP23 : 
1 dose de VPP23 (avec un délai ≥ 5 
ans après le dernier VPP23) 
 
Avec le VPP 23 (> 1an) : 
Faire VPC 13  
Puis revaccination par VPP 23 avec 
un délai ≥ 5 ans après le dernier VPP 
23 
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V PREVENTION DES PAC  
 
Elle repose sur les vaccinations anti-grippale et anti-pneumococcique et SARS-CoV2 : non 
systématiques dans la population adulte ; recommandées chez certaines populations à risque.  
 
Les recommandations relatives à la vaccination anti-pneumococcique sont détaillées dans le tableau 
10. 
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Item 159 
Tuberculose de l’adulte 

 
Rang Rubrique Intitulé 

A Prévalence, épidémiologie Connaître les caractéristiques épidémiologiques de la 
tuberculose 

A Définition Connaître la définition de la tuberculose et les 
caractéristiques microbiologiques des mycobactéries 

A Étiologies Connaître les facteurs de risque de la tuberculose 
A Éléments physiopathologiques Connaître les différentes modalités évolutives de la 

tuberculose 
A Diagnostic positif (examen clinique, démarche 

diagnostique) 
Connaître l’indication d'une IDR à la tuberculine, d'un test 
IGRA 

A Diagnostic positif (examen clinique, démarche 
diagnostique) 

Connaitre la présentation clinique d'une primo infection 
tuberculeuse 

A Diagnostic positif (examen clinique, démarche 
diagnostique) 

Connaitre la présentation clinique de la tuberculose 
pulmonaire 

A Diagnostic positif  Connaitre la présentation clinique de la tuberculose extra-
pulmonaire 

A Examens complémentaires Connaitre les examens complémentaires à réaliser au 
cours d'une tuberculose pulmonaire 

A Contenu multimédia Radiographie thoracique au cours d’une tuberculose 
pulmonaire  

B Contenu multimédia TDM thoracique au cours d'une tuberculose pulmonaire 
A Prise en charge Connaître les principes généraux du traitement de la 

tuberculose 
B Prise en charge Connaitre les modalités d'administration des anti 

tuberculeux 
A Prise en charge Connaître les principales caractéristiques des anti 

tuberculeux (toxicité, interactions médicamenteuses, 
contre-indications, surveillance, précautions d'emploi) 

A Prise en charge Connaitre les principes de prise en charge des sujets 
contacts et d'isolement du patient 

A Prise en charge Savoir que la tuberculose est une maladie à déclaration 
obligatoire 

A Prise en charge Connaitre les modalités de prévention vaccinale de la 
tuberculose 

 
N.B. : les aspects pédiatriques de cet item ne sont pas traités dans ce chapitre 

 
Les objectifs de rang B apparaissent en italique dans le texte 
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I. INTRODUCTION ET HISTOIRE NATURELLE 
I.1. Définition 
Maladie infectieuse transmissible, due à Mycobacterium tuberculosis hominis, appelée bacille de Koch (BK). 
Il s'agit d’un bacille acido-alcoolo-résistant (BAAR), à multiplication intra- et extracellulaire, à croissance lente 
et dont le métabolisme est aérobie strict. La principale localisation de la tuberculose maladie (TM) est 
pulmonaire mais elle peut concerner n’importe quel organe (ganglions, plèvre, etc…).  
 
I.2. Épidémiologie 
On compte 10,6 millions de nouveaux cas de tuberculoses par an dans le monde, avec une incidence variant 
de moins de 10 cas/100 000 habitants (Europe occidentale et Amérique du Nord) à plus de 1000 cas/100 000 
habitants (Afrique subsaharienne). 
En 2021, 1,6 million de personnes sont décédées de tuberculose dans le monde, dont 187 000 co-infectées 
par le VIH.  
En France, 4606 cas de tuberculose ont été déclarés en 2020, soit une incidence de 
6,8 cas/100 000 habitants (faible incidence). L’incidence de la tuberculose maladie en France a diminué de 
10% en 2020. Cette baisse observée en France a également été décrite en Europe et ailleurs dans un 
contexte mondial de pandémie de COVID-19. 

 
I.3. Histoire naturelle 
Trois étapes (figure 1) : 

n Etape 1 : Contamination du sujet par transmission aérienne à partir d’une personne présentant une 
tuberculose bacillifère : 
- La contamination est due à l’inhalation d’« aérosols » de gouttelettes infectantes (contenant du 

BK) émises lors de la toux. Les gouttelettes, et donc quelques bacilles, atteignent les territoires 
alvéolaires (c’est le « foyer primaire »), entrainant la primo-infection tuberculeuse (PIT). 

- Le risque de contamination à l’origine d’une PIT est ainsi proportionnel à l’intensité de la toux, à 
la contagiosité du cas (BAAR à l’examen direct, cavernes) et à la durée d’exposition. 

 
n Etape 2 : Le sujet développe une PIT le plus souvent asymptomatique, responsable d’une infection 

tuberculeuse latente (ITL)  
- Au niveau du « foyer primaire » : les bacilles sont phagocytés par les macrophages alvéolaires et 

se multiplient dans les macrophages  
- Les bacilles gagnent le ganglion hilaire satellite du foyer primaire  
- Dans les semaines suivant la PIT, une réponse immune à médiation cellulaire se développe au 

niveau du foyer primaire et des foyers secondaires : 
• permettant le plus souvent de limiter la multiplication du BK  
• responsable au niveau du foyer primaire et des foyers secondaires d’un afflux de cellules 

monocytaires d’allure épithélioïde avec au centre une nécrose dite « caséeuse » ; ces lésions 
sont appelées granulomes giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse et contiennent 
quelques bacilles quiescents  

- L’ITL est par définition une PIT asymptomatique.  
- Parfois, la PIT est « patente ». Elle s’accompagne d’une altération de l'état général (AEG), d’un 

érythème noueux, d’une kérato-conjonctivite phlycténulaire, d’adénopathies cervicales. La 
radiographie du thorax peut alors montrer des adénopathies médiastinales avec ou sans lésion 
parenchymateuse correspondant au foyer primaire (chancre d’inoculation).  

 
n Etape 3 : développement de la TM  

- A n’importe quel moment, pendant la primo-infection ou après la primo-, la multiplication des 
bacilles quiescents peut survenir à le patient devient symptomatique 

- 10% des patients qui font une PIT développent une TM le plus souvent au cours des 2 premières 
années suivant la contamination  

- Le développement d’une TM est favorisé par : 
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• l’immunodépression (infection VIH +++, tumeurs et hémopathies, traitements 
immunosuppresseurs ou anti-TNF) 

• les âges extrêmes 
• le diabète, l’insuffisance rénale, la malnutrition, l’alcoolisme/tabagisme 
• la précarité, la toxicomanie 

 
Figure 1 : Histoire naturelle.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

II. TUBERCULOSE-MALADIE (TM)  
 
II.1. Formes avec atteinte pulmonaire (75% des cas) ou intrathoracique 
 
II.1.1. Tuberculose pulmonaire commune = la forme la plus « CLASSIQUE » de TM 
Physiopathologie : 

n Lésions formées à partir de(s) foyer(s) secondaire(s) et/ou primaire(s) avec fonte du caséum et 
formation d’une caverne fistulisée dans l’arbre bronchique  

n Dissémination bronchogène au reste du poumon 
Présentation clinique : 

n Pas de symptôme spécifique 
n Évolution progressive sur plusieurs semaines à plusieurs mois, avec début insidieux 
n Signes généraux : 

- AEG : asthénie, anorexie, amaigrissement 
- fébricule à prédominance nocturne 
- sueurs nocturnes 

Contamination aérienne par le BK 

sujet contact 

PIT 

Maladie extra-
pulmonaire 

Contamination aérienne par le BK 

TM 

maladie 
pulmonaire 

Maladie 
pulmonaire sujet contagieux 

Sujet contagieux 

PIT patente 
ou 
TM 

ITL 

- immunodépression 
- âges extrèmes 
- reprise évolutive 
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n Signes fonctionnels 
- toux chronique ± expectorations 
- hémoptysie : du simple crachat hémoptoïque à l’hémoptysie grave 
- dyspnée, généralement tardive 

n Signes physiques : 
- généralement absents 
- possible syndrome pleural (en cas de pleurésie tuberculeuse associée)  

 
Présentation radiologique : 
n 3 types de lésions (figures 2, 3, 4) : 
 

1. nodules  
 
 

2. infiltrats  
 
 

3. caverne (lésion excavée) 
 
 

n peuvent être associées 
 

n généralement situées dans les segments supérieurs et 
postérieurs  

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2 : Tuberculose pulmonaire commune : infiltrats lobaires supérieurs + caverne lobaire supérieure 
gauche + micronodules bronchogènes (flèches) 

 
  

profil 
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Figure 3 : Tuberculose pulmonaire commune : nodules, infiltrats et caverne (flèche) lobaires supérieurs 
droits. 

 

 
 
 
 
Figure 4 : Tuberculose pulmonaire commune : nodules de l’apex droit (rx) ; infiltrat lobaire supérieur droit 

(scanner). 
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II.1.2. Miliaire tuberculeuse 
Il ne s'agit pas à proprement parler d'une forme pulmonaire de la TM mais bien d'une forme disséminée, 
généralisée, mise en évidence sur l'imagerie thoracique. Le poumon ainsi que beaucoup d'autres organes 
peuvent être atteints, d'où la sévérité de cette forme de TM. 
 
Physiopathologie :  

n Dissémination hématogène 
n Lors de la phase de bacillémie initiale, ou par érosion vasculaire à partir d’un foyer de nécrose 

caséeuse 
 
Clinique : altération de l’état général marquée, souvent fébrile, chez un patient parfois dyspnéique 
 
Radiographie thoracique : pneumopathie interstitielle diffuse micronodulaire (petits « grains de mil ») 
touchant l'ensemble des deux poumons (figure 5). 
 
Penser à envoyer tout prélèvement réalisé au laboratoire de mycobactériologie (incluant urines, selles, LCR, 
biopsie d'organe…). 
 
 
Figure 5 : Miliaire tuberculeuse. 
 

 
 
 
 
II.1.3. Pleurésie tuberculeuse  
Secondaire à l’effraction d’un foyer parenchymateux sous pleural souvent infra-radiologique. 
Exsudat lymphocytaire à liquide clair. 
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Diagnostic : 
n Bactériologie : examen direct, culture positive du liquide pleural ou surtout d’une biopsie pleurale, 

PCR rarement positive 
n Anatomopathologie des biopsies pleurales : granulomes avec nécrose caséeuse 
n Fréquence des atteintes pulmonaires associées, donc bonne rentabilité des recherches de bacilles 

dans les expectorations 
 
 
II.1.4. Séquelles des formes pulmonaires de la TM 
Possibilité de lésions séquellaires à type de : 

n Nodules calcifiés 
n Lésions fibreuses rétractiles 
n Dilatations des bronches 
n Aspergillome : greffe d’Aspergillus au sein d’une caverne résiduelle 

 
 
II.2. Formes extra-pulmonaires de la TM 
Moins fréquentes, isolées dans 30% des cas.  
Pauci-bacillaires, diagnostic souvent anatomopathologique. 
Peuvent toucher tous les organes : ganglions, os, péricarde, appareil génito-urinaire, méninges 
 
 
II.3. Diagnostic de la TM 
II.3.1. Les circonstances  
Toujours penser à la tuberculose devant : 

n Des signes cliniques évoluant depuis plusieurs semaines à plusieurs mois 
n Des infiltrats, nodules et/ou cavernes au niveau des lobes supérieurs  
n Un contexte évocateur : notion de contage, contexte socio-économique, immigration, vie en 

communauté, immunosuppression et infection VIH… 
 
La tuberculose est la grande trompeuse : 

n Elle peut simuler de multiples pathologies pulmonaires 
 
 

Diagnostic de tuberculose = mise en évidence de BK 
 
 
II.3.2. Prélèvements 
 
Les prélèvements respiratoires sont systématiques. Toujours MULTIPLES et répétés.  
S’il est hospitalisé, le patient est placé en chambre seule et en isolement respiratoire avant de débuter 
les prélèvements. Ces prélèvements sont adressés au laboratoire de mycobactériologie. 
 
Tuberculose pulmonaire : 

n Si le patient crache : 
- Demander spécifiquement la recherche de BAAR dans l’expectoration ; attention +++ : sur un 

ECBC "standard", on ne fait pas de recherche de BAAR ! 
n Si le patient ne crache pas : 

- Tubage gastrique le matin à jeun avant tout lever  
• durant la nuit, les sécrétions sont avalées, les BAAR résistent à l’acidité de l’estomac car ils 

sont acido-résistants. 
• le prélèvement doit donc être réalisé avant la vidange gastrique, le matin à jeun avant le lever. 
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n En cas d’échec (3 prélèvements négatifs à l'examen direct) ou en cas de suspicion de miliaire 
tuberculeuse : 
- Fibroscopie bronchique avec aspiration dans un territoire atteint d’après l’imagerie.  

 
Miliaire tuberculeuse : 

- Nécessité, en plus des prélèvements respiratoires, d’hémocultures sur milieu spécifique des 
mycobactéries, d’ECBU adressé en mycobactériologie et éventuellement d’une myéloculture en 
cas de leuco-neutropénie.  

 
Tuberculose extra-pulmonaire : 

- Pleurale : biopsie pour histologie et mise en culture  
- Ganglionnaire : ponction ou biopsie-exérèse d’une adénopathie accessible  
- Neuro-méningée : ponction lombaire  
- Génito-urinaire : prélèvements des urines 3 jours de suite 

 
 
 
II.3.3. Mycobactériologie  
 
1ère étape : examen direct 

n Recherche de BAAR par la coloration de Ziehl-Neelsen (résultat en quelques heures). 
n Cette recherche n’est positive que pour des concentrations bacillaires supérieures à 103 bacilles/ml. 

è la négativité de l’examen direct n’élimine pas le diagnostic de TM. 
 
2ème étape : culture sur milieux enrichis, systématique +++ (même si examen direct négatif) 

n Sur milieu solide (milieu de Löwenstein-Jensen), généralement positive à partir de 3 à 4 semaines 
n Sur milieu liquide, positive dès 10 à 15 jours environ  

 
En parallèle des 2 étapes précédentes :  

§ Tout examen direct positif (de même que toute culture positive) doit être complété par la réalisation 
rapide d’un test génotypique pour : 
- confirmer qu’il s’agit bien d’une mycobactérie du complexe tuberculosis (pathogène certain) et 

non d’une mycobactérie non tuberculeuse 
- rechercher la présence de mutations du gène rpoB conférant la résistance à la rifampicine. Cette 

recherche peut être utilement couplée à la recherche de mutations conférant la résistance à 
l’isoniazide. Le résultat de ces tests doit être disponible dans un délai maximal de 72 heures 
(habituellement, 24 heures).  

§ Ces tests génotypiques reposant sur l’amplification et la détection des acides nucléiques (ADN ou 
ARN) permettent de ne pas attendre le résultat de la culture et donc de raccourcir les délais de 
diagnostic de la TM : si un test de biologie moléculaire s’avère positif pour M. tuberculosis (ex : Xpert® 
MTB/RIF), il s’agit bien d’une tuberculose, qui sera ensuite confirmée par le résultat de la culture. 

 
3ème étape : antibiogramme (obligatoire)  

n Consiste à mettre en culture les bacilles isolés sur des milieux contenant différentes concentrations 
d’antibiotiques (méthode de référence) 

n Systématique en cas de culture positive 
n Si argument pour une résistance : souche transmise au Centre National de Référence des 

mycobactéries pour tester les antibiotiques de deuxième ligne 
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Figure 6 : Examen direct avec coloration de Ziehl-Neelsen : mise en évidence de BAAR. 
 

 
 
Figure 7 : Culture sur milieu de Löwenstein-Jensen : colonies de mycobactéries, identification par biologie 

moléculaire et caractères biochimiques et culturaux.  
 

 
 

 
II.3.4. Anatomopathologie 
Mise en évidence de granulomes épithélioïdes giganto-cellulaires avec nécrose caséeuse (fortement 
évocateur mais non pathognomonique de la tuberculose), colorations spécifiques pour rechercher les BAAR 
dans le tissu. 
 
Figure 8 : Nodule pulmonaire périphérique hyper-métabolique en tomographie par émission de positons 

chez une patiente sous anti-TNF. La biopsie transthoracique met en évidence des nombreux 
BAAR. 
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III. TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE MALADIE 
 
III.1 Trois populations de bacilles selon leur sensibilité aux antibiotiques. 
Les bacilles extracellulaires (95% des bacilles) 

n responsables de la contagiosité et de la symptomatologie è activité de l’isoniazide et de la 
rifampicine  

Les bacilles intracellulaires quiescents 
n dans les macrophages è activité du pyrazinamide et de la rifampicine 

Les bacilles extracellulaires au sein du caséum 
n responsables du risque de rechute à distance è activité de la rifampicine 

 
III.2. Les antituberculeux 
 
III.2.1. Molécules de 1ère ligne  
 
Isoniazide, abréviation INH 

n Principaux effets secondaires : 
- troubles digestifs (nausées) 
- hépatite (de la simple élévation des transaminases à l’hépatite médicamenteuse sévère pouvant 

nécessiter l’arrêt du traitement) è surveillance des transaminases 
- polynévrites sensitivo-motrices en cas de carence en vitamine B6 

 
Rifampicine, abréviation RMP 

n Puissant inducteur enzymatique : attention aux interactions médicamenteuses, en particulier avec les 
AVK (è surveillance INR) et les anticoagulants directs oraux, la pilule œstro-progestative (è changer 
de mode de contraception), certains antirétroviraux (inhibiteurs de protéases), la méthadone (risque 
de syndrome de sevrage), les corticoïdes, les digitaliques, …  

n Principaux effets secondaires : 
- réactions immuno-allergiques  

n attention : coloration en orange des larmes, du sperme, des urines… (è prévenir le patient : il ne 
s'agit pas d'un effet secondaire mais d'un phénomène normal) 
 

Ethambutol, abréviation EMB 
n Principal effet secondaire : 

- névrite optique rétrobulbaire, surtout en cas de posologie élevée administrée longtemps, 
d’éthylisme chronique ou d’insuffisance rénale  
 

Pyrazinamide, abréviation PZA 
n Contre-indiqué en cas d’insuffisance hépatocellulaire et d’insuffisance rénale 
n Principaux effets secondaires : 

- cytolyse hépatique (plus tardif que l’INH è surveillance des transaminases) 
- hyperuricémie par effondrement de l’uraturie (généralement asymptomatique, crise de goutte, 

pas de risque de colique néphrétique) 
 
III.2.2.  Associations fixes d'antituberculeux de première ligne 
 

n Rifater® : associe INH, RMP et PZA 
n Rifinah® : associe INH et RMP 

 
III.2.3  Autres antibiotiques actifs sur le BK 

n Fluoroquinolones :  
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n Examen ophtalmologique avec vision des couleurs et champ visuel : lors de la mise en route du 
traitement par EMB (mais peut être réalisé en différé car la mise en route du traitement est une 
urgence) 

 
Surveillance : efficacité, tolérance, observance 

n Clinique (J15, M1, M2, M4, M6, M9, M12), radiologique (M1, M2, M6, M12, M18 et 2 ans après la fin 
de traitement selon l’OMS ; souvent, plutôt M6, M12 et M24 si évolution cliniquement satisfaisante) 
et bactériologique (J15, M1 et jusqu’à négativation) 

n Biologique : bilan hépatique hebdomadaire le premier mois, puis rythme de surveillance dépendant 
du terrain 
- sensibiliser les patients aux signes fonctionnels d’insuffisance hépatocellulaire 
- en cas de transaminases élevées mais < 3N : surveillance rapprochée jusqu’à normalisation 
- en cas de transaminases élevées entre 3 et 5N : arrêt du PZA et poursuite d’une trithérapie 

INH+RMP+EMB (2 mois de trithérapie + 7 mois de bithérapie) 
- en cas de transaminases élevées supérieures à 5N : arrêt INH et PZA, possible essai de 

réintroduction de l’INH à demi dose avec réalisation de dosages sériques après normalisation 
des paramètres biologiques. Si signe de gravité ou cytolyse majeure, arrêt de tous les 
antituberculeux, déclaration pharmacovigilance, avis spécialisé pour ajout d’antituberculeux de 
2ème ligne  

n Ophtalmologique : si traitement prolongé par EMB, vision des couleurs tous les mois les premiers 
mois  

 
Information du patient : 

n Importance d’une bonne observance 
n Possibilité d’une adaptation thérapeutique en cas de troubles digestifs importants 
n Coloration rouge orangée des différentes sécrétions 
n Inefficacité de la pilule œstro-progestative et donc nécessité d’un autre moyen de contraception 

efficace (contraception mécanique seule possible)  
 

 
III.3.4. Isolement respiratoire pendant la période de contagiosité 
Durée de l’isolement respiratoire : 

n Quand un patient est contagieux au moment du diagnostic d’une tuberculose, il est en général déjà 
contagieux depuis 3 mois et a donc potentiellement déjà contaminé son entourage proche. 

n Au cas où les ED sont négatifs au départ, on considère en général qu’après 15 jours de traitement 
plein, on peut lever l’isolement respiratoire. 

n Toutefois, la durée d'isolement respiratoire peut être prolongée, notamment en cas de tuberculose 
pulmonaire initialement très bacillifère, ou si présence d’enfants ou de personnes âgées ou 
immunodéprimées au domicile.  

 
III.3.5. Demander la prise en charge à 100 % 
Au titre de l’affection longue durée n°29. 
 
IV. INFECTION TUBERCULEUSE LATENTE (ITL) 
 
IV.1. Dépistage des ITL 
IV.1.1 Objectif : diagnostiquer et traiter les ITL à haut risque d’évolution vers une TM 
 
IV.1.2. Qui est concerné par la recherche d’une ITL ? 
Les ITL à qui un traitement sera proposé : 

n ITL récente (< 2 ans) : en pratique = contacts identifiés par le CLAT lors de l’enquête autour d’un cas  
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n ITL chez un migrant de moins de 18 ans en provenance récente (< 5 ans) d’un pays avec une 
incidence élevée de tuberculose  

n ITL avant mise en place d’un traitement immunosuppresseurs (anti-TNFα, greffe…) 
n ITL diagnostiquée lors de la découverte d’une séropositivité pour le VIH 

L’enquête autour d’un cas : les sujets contacts 
n Toute personne (adultes, enfants) ayant des contacts répétés et rapprochés (même pièce ou ayant 

séjourné dans un même espace défini par la distance d’une conversation) avec le cas index 
n Le risque d’infection après cette exposition dépend : 

- de la contagiosité du cas index  
• forte contagiosité : bacillifère (examen direct positif), cavités sur la radio 

- de la période de contagiosité : les 3 mois avant le diagnostic  
- du degré de proximité, de confinement et de durée. 

• contact étroit : partageant le même lieu fermé plusieurs heures par jour (famille, classe, bureau, 
cellule, etc.) ; 

• contact régulier : partageant régulièrement le même lieu fermé (domicile, cantine, atelier, club 
de sport, etc.) ; 

• contact occasionnel : partageant occasionnellement le même lieu fermé (dîner, etc.). 
n Le dépistage systématique ne concerne que les contacts étroits ou réguliers. 

 
IV.1.3. Diagnostic de l’ITL = tests immunologiques 
Un examen clinique et une radiographie thoracique élimineront d’abord la TM. Puis on réalisera une 
intradermoréaction à la tuberculine (IDR) ou un test in vitro de détection de la production de l’interféron g. 
Aucun de ces deux tests ne distingue ITL de TM. 
 
Intradermoréaction à la tuberculine (IDR) encore appelée réaction cutanée tuberculinique : 

n Mise en évidence d’une réaction cutanée après injection locale d’antigènes mycobactériens, témoin 
de l’acquisition d’une immunité à médiation cellulaire 

n Non spécifique de M. tuberculosis hominis, réaction également avec les antigènes de M. bovis (donc 
avec le BCG) et avec les antigènes de certaines mycobactéries atypiques 

n Peut être négative (= anergie tuberculinique) notamment en cas d’immunodépression 
n Modalités de réalisation : 

- injection en intradermique 
- de 0,1 ml de tuberculine (Tubertest®) 

n Modalités de lecture : 
- 72 heures après 
- mesure de l’induration autour du point de ponction  
- ne pas prendre en compte les dimensions de la réaction érythémateuse 

 
Interprétation de l’IDR à la tuberculine :  

- En fonction des antécédents (tuberculose, PIT, immunodépression, pathologie grave évolutive…) 
et de son statut vaccinal (BCG et résultats d’anciennes IDR) 

- Interprétation difficile dans les 10 ans qui suivent la vaccination par le BCG 
- IDR négative = diamètre < 5 mm 
- IDR positive = diamètre ≥ 5 mm 
- suspicion d’ITL 

• lorsque le diamètre est > 10 mm en l’absence de vaccination antérieure par le BCG et > 15 
mm si vacciné  

• ou lorsque le diamètre de l’induration a augmenté de plus de 10 mm entre deux IDR à 3 mois 
d’intervalle (= virage tuberculinique) 
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Tests in vitro de détection de la production de l’interféron g (IFNg) = IGRA (Interferon Gamma Release 
Assay) :  
 

n Production d’interféron gamma (IFNg) par les lymphocytes du sujet en présence d’antigènes 
spécifiques de M. tuberculosis.  

n Réalisation facile (prise de sang), non opérateur dépendant, interprétation rapide, une seule visite, 
moins de faux positifs qu'avec l'IDR car ne croise pas avec le BCG. 

n 2 principaux tests disponibles : QuantiFERON-TB Gold IT® et T-SPOT.TB® 
n Les tests IGRA sont pris en charge par l’Assurance Maladie pour :  

- Migrants de moins de 15 ans provenant d’une zone de forte endémie tuberculeuse 
- Patients infectés par le VIH (dépistage systématique inclus dans le bilan initial d’un patient VIH) 
- Avant la mise en route d’un traitement par anti-TNF 
- Les sujets contacts dépistés dans le cadre de l’enquête autour d’un cas, à partir de l’âge de 15 

ans 
- Dans un contexte de prise en charge pluridisciplinaire, aide au diagnostic de tuberculose 

paucibacillaire en cas de diagnostic difficile chez l’enfant ou de tuberculose extra-pulmonaire. La 
discussion clinico-biologique est indispensable chez les enfants de moins de 5 ans.  

n D’autres indications sont médicalement justifiées mais ne sont pas prises en charge par l’Assurance 
Maladie : 
- Personnel professionnellement exposé : à l’embauche. 

n Le résultat des tests IGRA est disponible dans les jours qui suivent le prélèvement. Le test peut être 
rendu indéterminé, positif ou négatif. En pratique, ces tests ne sont pas utilisés pour diagnostiquer 
ou éliminer une tuberculose active mais, tout comme l'IDR uniquement pour diagnostiquer une ITL. 
 

 
 
IV.2. Traitement des ITL 
 
Objectif : limiter le risque de passage d’une ITL à une TM 
 
Chimioprophylaxie primaire 

n Enfant < 2 ans ou tout sujet ayant une immunodépression sévère ayant été exposé à un sujet porteur 
d’une tuberculose pulmonaire, avant même le résultat des tests immunologiques 
- en pratique, on élimine une TM et on traite sans attendre la preuve de l’ITL 

 
Chimioprophylaxie secondaire (chez les patients les plus à risque de passer d’une ITL à une TM) : 

n ITL chez les sujets de moins de 18 ans 
n ITL chez les sujets ≥18 ans 

- En cas de facteur de risque d’évolution rapide vers la TM.  
• immunodépression 

- ITL récente (< 2 ans), en pratique il s’agit des ITL dépistées lors de l’enquête autour d’un cas  
 
Modalités de la chimioprophylaxie 

n INH en monothérapie pendant 6 mois (5 mg/kg/j)  
n INH 4 à 5 mg/kg/j + RMP 10 mg/kg/j pendant 3 à 4 mois 
n Mêmes précautions et surveillance que lors du traitement d’une TM 
n Ne pas oublier la déclaration obligatoire de toute ITL d’un enfant/jeune de moins de 18 ans 
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V. VACCINATION 
 
Objectifs :  

n Limiter le risque de tuberculose neuro-méningée, de miliaire tuberculeuse ou de tuberculose 
pulmonaire 

n L’immunité conférée par la vaccination s'atténue en 10 à 15 ans 
Indications : 

n N’est plus obligatoire pour les enfants et les adolescents  
n Fortement recommandée pour les enfants âgés de moins de 15 ans (dès 1 mois) qui présentent un 

facteur de risque lié à leur environnement ou leurs proches/ entourage (vivant en Guyane, à Mayotte, 
ou en Ile de France), en lien étroit avec une zone de forte endémie (nés dans un pays de forte 
endémie, ou ayant au moins un des parents originaires d’un de ces pays, ou devant y séjourner de 
façon prolongée....), antécédents familiaux de tuberculose ou vivant dans des conditions sociales très 
défavorisées)  

Modalités : 
n Le plus tôt possible (si possible à la naissance) 
n Pas de test tuberculinique préalable  
n Peut être réalisée jusqu’à l’âge de 15 ans après contrôle du test tuberculinique 
n Administration intradermique dans le deltoïde 

Complications possibles : 
n Réaction inflammatoire locale 
n Adénomégalies axillaires inflammatoires associées 
n BCGite disséminée (exceptionnelle) 

Contre-indications :  
n Infection VIH : enfant infecté par le VIH ou né d’une mère infectée par le VIH 
n Déficits immunitaires congénitaux ou acquis 
n Traitements immunosuppresseurs 
n Dermatoses étendues évolutives 

 
 
VI. CAS PARTICULIERS 
 
VI.1 Grossesse 
Pas de tératogénicité connue pour INH, RMP, EMB et PZA. Pour le Centre de Référence sur les Agents 
Tératogènes (CRAT), chez la femme enceinte, le traitement de la tuberculose doit être identique au 
schéma thérapeutique hors grossesse. 
 
INH : Supplémenter la mère en vitamine B6.  
RMP : Risque d’hémorragie maternelle et néonatale précoce en cas de prescription au dernier trimestre, 

justifiant la prescription de vitamine K1.   
EMB et PZA : Allaitement non conseillé, à discuter au cas par cas. 
 
VI.2 Insuffisance rénale 
L'INH sera donné à des doses tenant compte des résultats du test d'acétylation. 
En fonction de la clairance de la créatinine : 

- > 30 mL/min : traitement standard 
- à adapter au-delà pour l’EMB et le PZA 

 
VI.3 Insuffisance hépatique 
Le traitement standard peut être débuté jusqu'à un taux de transaminases < 3N 
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VI.4 Immunodéprimé 
n La tuberculose est 

- extra-pulmonaire dans plus de la moitié des cas 
- disséminée dans près d’un quart des cas 
- diagnostiquée tardivement 
- parfois associée à d’autres infections  

n Plus l’immunodépression est profonde, moins les symptômes sont prononcés : penser à la 
tuberculose devant une fièvre prolongée 

 
VI.5 VIH 

n Risque de développer une tuberculose : multiplié par 7 chez le patient VIH+ 
n La tuberculose classe le patient VIH en stade SIDA 
n Selon le nombre de lymphocytes CD4+ : 

- > 350 CD4/mm3 : symptômes classiques de tuberculose pulmonaire 
- < 200 CD4/mm3 : 

• Haut risque de passage d’une ITL à une TM 
• Pas d’immunité cellulaire= pas de processus granulomateux  
• Souvent seule la fièvre est présente. Y PENSER ++ 
• Atteintes extra-respiratoires à rechercher systématiquement 
• Radiographie thoracique : parfois quasi normale si CD4 très bas 
 

 
VI.6 Traitement par anti TNF  

n ì de l’incidence de la tuberculose +++ 
n Avant toute instauration de traitement par anti TNFa 

- interrogatoire, examen clinique et radiographie  
- test IGRA préféré à l'IDR à la tuberculine 

n En cas de tuberculose active : pas de mise en route des anti TNFa avant la fin de la phase d’attaque 
(2 mois de quadrithérapie) 

n En cas d’ITL (quel que soit le délai), chimio-prophylaxie (INH+RMP 3 mois) à débuter au moins 3 
semaines avant l’anti TNFa  

 
VI.7 Tuberculoses multi résistantes 
L’homme en est le responsable par le biais de traitements mal suivis ou inadéquats. 
Problématique menaçante dans le monde car en forte augmentation. 
Les facteurs de risque sont : 

- L’origine géographique : les trois zones les plus touchées sont les pays de l'ex-Union soviétique, 
la Chine et l'Inde. 

- Les antécédents personnels de tuberculose – surtout si le traitement a été interrompu 
- Les contacts antérieurs avec des personnes atteintes de tuberculose résistante 

 
Tuberculose MDR (multi drug resistant) 

n Souche résistante à la fois à l’INH et à la RMP 
n Représente environ 2% des cas de tuberculoses en France (moins d’une centaine de cas par an) 
n Son traitement repose sur les associations d’antituberculeux de 2ème ligne (incluant les 

fluoroquinolones, la bédaquiline et le linézolide) lors d’une prise en charge spécialisée 
 

Tuberculose pré-XDR (pré-extensively drug resistant) 
n Souche résistante à la fois à l’INH, à la RMP et à toutes les fluoroquinolones. 
n Définition s’appliquant depuis janvier 2021 
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Tuberculose XDR (extensively drug resistant) 
n Souche résistante à la fois à l’INH, à la RMP, à toutes les fluoroquinolones et à au moins 1 des 2 

molécules suivantes : bédaquiline et/ou linézolide 
n Définition s’appliquant depuis janvier 2021 
n Risque de mortalité ++ 
n Exceptionnelle en France (moins de 10-20 cas par an). 

 
VII. DECLARATION OBLIGATOIRE (DO) 
 
On distingue la notification anonyme à visée épidémiologique et le signalement nominatif permettant les 
enquêtes autour d'un cas. 
 
La notification anonyme (« déclaration obligatoire ») s'effectue auprès de l’ARS : 

n Sur formulaire type en ligne (cf annexe I), anonyme 
n Puis l’information est relayée vers l’InVS (Santé Publique France), dans un but épidémiologique 

Cas à déclarer : 
n TM confirmée ou suspectée  

- dans le but d’identifier les sujets contaminés 
- à partir du moment où un traitement a été débuté, même sans preuve bactériologique 

n ITL chez un enfant/jeune de moins de 18 ans (depuis 2021 ; auparavant, 15 ans) 
- dans le but d’identifier le sujet contaminant 

 
Le signalement nominatif s’effectue auprès du CLAT (en même temps que la DO à l’ARS) 

n Par tout moyen (tel, fax, etc…), pas de formulaire type 
n Ce signalement non anonyme déclenche « l’enquête autour du cas »  
n Modalités :  

- dès que possible dans le but de dépister une éventuelle TM : examen clinique, évaluation des 
risques, radiographie de thorax,  

- à 8 semaines du dernier contact avec le cas index pour le diagnostic de l’ITL : test IGRA ou IDR 
n Permet la chimio-prophylaxie des ITL et le traitement précoce des TM dépistées. 

 
Il existe aussi une déclaration des « issues de traitement » à 12 mois auprès de l’ARS 

n Sur formulaire type en ligne (cf annexe II) anonyme  
n 12 mois après avoir instauré le traitement antituberculeux 
n L’objectif est de connaître la proportion de patients ayant achevé leur traitement dans les 12 mois 

suivant sa mise en œuvre et, sinon, les raisons pour lesquelles le traitement n’a pas été achevé.  
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Annexe I : formulaire de déclaration à l’ARS d’un cas de tuberculose. 

 
 
 
 
 

Fiche de déclaration initiale de la tuberculose 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Initiale du Nom : |__|  Prénom : ««««««««««« 
Sexe :     � M � F  Date de naissance (JJ/MM/AAAA) : /____/____/________/  
Date de la notification (JJ/MM/AAAA): /____/____/________/               

Code postal du domicile du patient :   /__/__/__/__/__/        Si inconnu : département : ««««««««.  

Nationalité : «««««««««««««««.  Pays de naissance : ..............................................  
Si né(e) à l'étranger, année d'arrivée en France (AAAA): /__/__/__/__/ 
Si enfant/jeune de moins de 18 ans :  
   Pays de naissance    Du pqUe«««««««««««. De la mqUe ««««««««« 
   Antécédent familial (parents, fratrie) de tuberculose maladie :     � Oui     � Non � Inconnu 
Profession de caractère sanitaire ou social :       � Oui       � Non � Inconnu 
   Si oui, préciser :    � Etablissement de santé  � En contacts avec enfants de < 15 ans (cUqche, maWeUnelle«)   � Autres  
Résidence en collectivité :  � Oui � Non � Inconnu 
   Si oui, laquelle :  � Etablissement d'hébergement pour personnes âgées � Etablissement pénitentiaire    

                       � Centre d'hébergement collectif (foyer social, de travailleur...)    � Autre, préciser ............................................................. 
Sans domicile fixe :      � Oui � Non � Inconnu 
Contexte du diagnostic � Recours spontané au système de soins  � Enquête aXWRXU d¶Xn caV � Dépistage (ciblé)  

 � Autre, précisez :«««««««««««««««««««««««« 

Date de mise en route du traitement (JJ/MM/AAAA):  /____/____/________/    à remplir également pour ITL 
Si traitement non démarré au moment de la déclaration :   Date de diagnostic ou de décès (JJ/MM/AAAA)   /____/____/________/ 
      Diagnostic post mortem  � Oui � Non 
  Refus de traitement   � Oui � Non 
      Autre   � Oui � Non      Si RXi, SUpciVeU :«««««««««««««««««««««. 
Antécédents 
 
  Antécédents de tuberculose maladie traitée par antituberculeux :    � Oui      � Non � Inconnu   
 Si oui, année du dernier traitement (AAAA):  /________/ 
Si enfant/jeune de moins de 18 ans:   
  Vaccination BCG � Oui � Non    � Inconnu  
  Année de la dernière vaccination (AAAA) : /__________/ 
  Présence d'une cicatrice vaccinale :    � Oui � Non 
  En caV d¶infecWiRn WXbeUcXleXVe laWenWe :  RpVXlWaW de l¶IDR :  � Positif  � Négatif   � Non fait  (voir ci-deVVXV SRXU la dpfiniWiRn d¶Xne IDR SRViWiYe) 

 Résultat du test IGRA : � Positif  � Négatif  � Non fait  
Localisation(s) de la tuberculose (si plusieurs localisations, cocher toutes les cases correspondantes) 
� Pulmonaire                 � Neuroméningée        � Génito-urinaire 
� Pleurale            � Ganglionnaire extrathoracique � Miliaire (micronodules radiographiques diffus pulmonaires) 

� Ganglionnaire intra thoracique � Ostéo-articulaire   � Autre, préciser : ......................................................................... 
____________________________________________________________________________________________________________________________ 
Immunodépression 
PaV d¶immXnRdépression � 
Traitement immunosuppresseur : corticoïde � anti-TNF �  Autre �  
AXWUe caXVe d¶immXnRdépression : gUeffe d¶RUgane �   Insuffisance rénale chronique �   Diabète �   Silicose �   Cancer �   Autre � 
Bactériologie (ne pas attendre les résultats de cultuUe eW d¶anWibiRgUamme SRXU enYR\eU la fiche de dpclaUaWiRn j l¶ARS) 
Prélèvement respiratoire (expectoration, tubage gastrique, lavage broncho-alvéolaire, aspiration) 
 Examen microscopique (BAAR) :       � Positif            � Négatif              � Inconnu               � Non fait  
 Culture : � Positive      � Négative      �   Inconnue   � En cours              � Non faite 
 PCR : � Positive         � Négative           Non faite �  
Prélèvement non respiratoire 

Examen microscopique (Baar) ou histologique : Positif � Négatif �  Inconnu � Non fait � 
Culture : � Positive      � Négative           � Inconnue            � En cours              � Non faite 

 PCR : � Positive         � Négative           � Non faite  
Détection de résistance aux antibiotiques en début de traitement 
Test génotypique :    Résistance à la rifampicine : � Oui      � Non � Inconnue     RpViVWance j l¶iVRnia]ide : � Oui      � Non   � Inconnue   
Antibiogramme phénotypique :  Résistance à la rifampicine : � Oui      � Non � Inconnue     RpViVWance j l¶iVRnia]ide : � Oui      � Non   � Inconnue      
 

Une fiche VXU l¶iVVXe dX WUaiWemenW VeUa enYo\pe SaU l¶ARS et sera à remplir dans les 12 mois  
qui suivent le début du traitement ou la date de diagnostic pour les patients ayant refusé le traitement 

 
Maladie à déclaration obligatoire (Art L 3113-1, R11-1, R11-2, R11-4, D11-1 du Code de la santé publique) 

Droit d'accès et de rectification par l'intermédiaire du médecin déclarant (loi du 6 janvier 1978) - Centralisation des informations à Santé Publique France  

Médecin ou biologiste déclarant (tampon) 
Nom/Prénom :  
Téléphone : 
Télécopie: 
Courriel : 

LieX d¶e[eUcice : 
Fonction :  
CadUe d¶e[eUcice : 
Service (si hôpital): 
Nom/prénom du médecin référent du patient : 
 
LieX d¶e[eUcice :       
Service : 
 
Signature/tampon: 
 

Si notification par un biologiste  
 
 
Nom/prénom du médecin prescripteur : 
 
Courriel : 
 
LieX d¶e[eUcice : 

Fonction :  

CadUe d¶e[eUcice : 

Service (si hôpital): 

Critères de notification : cochez une des cases  
� Tuberculose maladie 
Cas confirmé : Maladie soit 1) avec une culture positive à une 
mycobactérie du complexe tuberculosis, soit 2) avec une 
microscopie positive pour les bacilles acido-alcoolo résistants 
ET la dpWecWiRn d¶acide nXclpiTXe dX cRmSle[e M\cRbacWeUiXm 
tuberculosis. 
Cas probable : 1) signes cliniques et/ou radiologiques 
compatibles avec une tuberculose, et 2) décision de traiter le 
patient avec un traitement antituberculeux standard. 
� Infection tuberculeuse latente chez un enfant/jeune de 
moins de 18 ans : 
Absence de signes cliniques ou paracliniques de tuberculose  
ET   
IDR à 5U positive (induration >15 mm si BCG ou >10 mm sans 
BCG ou augmentation de 10 mm par rapport à une IDR datant 
de moins de 2 ans) 
ou 
Résultat positif du test de détection de la production d'interféron 
gamma (Test IGRA) 

Important : cette maladie justifie une intervention urgente 
locale, nationale ou internationale. Vous devez la signaler 
immédiatement via e-DO ou par tout autre moyen j l¶ARS de 
votre région.  

 

Maladie à déclaration obligatoire 

 
N°13351*03 

TUBERCULOSE 

 



20/20 

Annexe II : formulaire de déclaration à l’ARS des issues de traitement antituberculeux à 12 mois. 

 

 
  

 
 
 
Médecin ou biologiste ayant déclaré le cas  
Nom/Prénom :  
Téléphone  
Télécopie: 
Courriel : 
 
LieX d¶e[eUcice : 
Fonction :  
CadUe d¶e[eUcice : 
Service (si hôpital): 
Nom/prénom du médecin référent du patient : 
 
 LieX d¶e[eUcice :       
 Service : 
 
Signature/tampon: 

Médecin déclarant l¶iVVXe dX WUaiWemenW  
Médecin déclarant : � 
Médecin référent : � 
   LieX d¶e[eUcice :       
   Service : 
Autre médecin : �  
Dans ce cas indiquer : 
      Nom/Prénom : 
      Téléphone  
      Télécopie: 
      Courriel : 
 
      LieX d¶e[eUcice : 
      Fonction : 
 
Signature/tampon: 

 

Initiale du Nom : |__|  PUpnRm : ««««««««««« 

Sexe :     � M � F  Date de naissance (JJ/MM/AAAA): /____/____/________/  

Date de la notification initiale (JJ/MM/AAAA): /____/____/________/ 

Code postal du domicile du patient :   /__/__/__/__/__/           Si inconnu : département :«««..«.. 
 
Traitement 

Traitement démarré : � Oui          � Non 

Date de mise en route du traitement (JJ/MM/AAAA): /____/____/________/ 

Si traitement non démarré :  

Date du diagnostic (JJ/MM/AAAA): /____/____/________/ 

Cause de non traitement : � Diagnostic post mortem      � Refus de traitement          � Autre 

Si autre, précisez : «««««««««.         
 

IndiTXe] Vi ceV infoUmaWionV n¶onW paV pWp complpWpeV loUV de la dpclaUaWion iniWiale : 
Résultat de la culture sur prélèvement respiratoire : � Positive      � Négative      �   Inconnue                 � Non faite 
Résultat de la culture sur prélèvement NON respiratoire  : � Positive      � Négative      �   Inconnue                 � Non faite 
Résistance à la rifampicine sur antibiogramme phénotypique: � Oui      � Non � Inconnue     
RpViVWance j l¶iVRnia]ide Vur antibiogramme phénotypique: � Oui      � Non � Inconnue     
 

1 ƑTraitement achevé dans les 12 mois suivant le début du traitement  
  
Date de fin de traitement (JJ/MM/AAAA) :  /____/____/________/ 

 
Traitement non achevé dans les 12 mois suivant le début du traitement car (cocher la case 2, 3, ou 4) : 
2 Ƒ Le patient est décédé pendant le traitement    ou    Ƒ avant le début du traitement   

 
�  Décès directement lié à la tuberculose    
�  Décès non directement lié à la tuberculose  
� Lien inconnu entre décès et tuberculose 

3 Ƒ Le traitement a été arrêté et non repris car  
  

� diagnostic de tuberculose non retenu  

� aXWUe UaiVRn, SUpciVeU :««««««««««««««««««««««««««««««««««««««««««««  

4 Ƒ Le patient est toujours en traitement à 12 mois car 
 �  traitement initialement prévu pour une durée supérieure à 12 mois     
 �  traitement interrompu plus de deux mois  
 �  traitement modifié car  (cocher la ou les cases correspondantes)   

 
 � Résistance initiale ou acquise au cours du traitement    
 � Effets secondaires ou intolérance au traitement    
 � Echec du traitement initial (réponse clinique insuffisante ou non négativation des examens bactériologiques) 

 
 
L¶iVVXe dX WUaiWemenW n¶eVW paV connXe caU (cocher la case correspondante : 5, 6, ou 7) : 

5 Ƒ Le patient a été transféré (autre médecin, autre établissement ou structure de soins, autre pays) 
Dans ce cas, indiquer les coordonnées: 

 - de la structure, éventuellement du pays, du transfert : 
 

                   - du médecin : 
  

6 Ƒ Le patient a été SeUdX de YXe SendanW le WUaiWemenW (eW l¶eVW WRXjRXUV 12 mRiV aSUqV le dpbXW dX WUaiWemenW)  
7 Ƒ Sans information 

 
Maladie à déclaration obligatoire (Art L 3113-1, R11-1, R11-2, R11-4, D11-1 du Code de la santé publique) 

Droit d'accès et de rectification par l'intermédiaire du médecin déclarant (loi du 6 janvier 1978) - Centralisation des informations à Santé publique France 

 

Traitement achevé : le patient est considéré 
comme guéri par le médecin et a pris au 
moins 80% de la dose totale prescrite du 
traitement antituberculeux  

Maladie à déclaration obligatoire 

 
N°13351*03 

 
TUBERCULOSE 

La tuberculose est une maladie à déclaration 
obligatoire  
Critères de notification de la tuberculose 
maladie 
Cas confirmé : Maladie soit 1) avec une culture 
positive à une mycobactérie du complexe 
tuberculosis, soit 2) avec une microscopie positive 
pour les bacilles acido-alcoolo résistants ET la 
dpWecWiRn d¶acide nXclpiTXe dX cRmSle[e 
Mycobacterium tuberculosis. 
Cas probable : 1) signes cliniques et/ou 
radiologiques compatibles avec une tuberculose, 
et 2) décision de traiter le patient avec un 
traitement antituberculeux standard. 
 
 
 
 
 
 

Fiche de déclaration des issues de traitement anti tuberculeux (Tuberculose maladie uniquement)  
Ce questionnaire est à compléter dans les 12 mois qui suivent le début du traitement ou le diagnostic,  

pour tous les cas déclarés de tuberculose   
 
Ce 
 
 


