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Préface

La première édition des Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse 
a été publiée en 1972, un supplément sur les enfants ayant été ajouté 
en 1974. La deuxième, troisième, quatrième et cinquième éditions 
sont parues en 1981, 1988, 1996 et 2000, respectivement. 

Le contenu de la cinquième édition des Normes a été considérablement 
révisé par rapport à celui de l’édition précédente; c’était de plus 
la première édition à être produite conjointement par la Société 
canadienne de thoracologie (SCT) de l’Association pulmonaire du 
Canada (APC) et par Santé Canada. La sixième édition est également 
le fruit d’un eff ort conjoint, cette fois de la SCT/APC et de l’Agence 
de santé publique du Canada (ASPC), et renferme à nouveau de 
nombreux changements par rapport à la cinquième édition. Elle tient 
compte des commentaires reçus sur la qualité et l’utilité de l’édition 
précédente et des révisions conjointes eff ectuées par le président du 
Comité sur la tuberculose de la SCT et du chef, Lutte antituberculeuse, 
ASPC. Bien que les Normes aient été fi nancées et produites 
conjointement par l’ASPC et la ACT/APC, il importe de noter 
que les recommandations cliniques ont été formulées par le Comité 
sur la tuberculose de la SCT. En plus de trois nouveaux chapitres, 
de bibliographies plus étoff ées et de plusieurs nouvelles annexes, des 
références dans le texte renvoient à une série de ressources sur des 
sites Web qui seront régulièrement mises à jour par l’ASPC et d’autres 
organismes. Comme dans l’édition précédente, les recommandations 
relatives au traitement sont cotées en chiff res romains (I, II, III), qui 
indiquent la qualité des preuves à l’appui de chacune d’entre elles 
(Gross PA, Barrett TL, Dellinger EP. Purpose of quality standards 
for infectious diseases. Infectious Diseases Society of America. Clin 
Infect Dis 1994;18:421). Les recommandations non thérapeutiques ne 
sont pas accompagnées d’une cote, mais elles reposent à tout le moins 
sur des preuves de classe III (opinions exprimées par des sommités 
dans le domaine, expérience clinique, études descriptives ou rapports 
de comités d’experts). Les Normes devraient faire autorité dans les 
domaines touchant la prévention et la lutte contre la tuberculose au 
Canada. Contrairement aux lignes directrices provinciales/territoriales 
qui décrivent comment intervenir et le cadre de la structure de soins, les 
Normes canadiennes (nationales) pour la lutte antituberculeuse, à l’instar 
des Standards internationaux pour le traitement de la tuberculose (voir 
l’annexe H), présentent les bases sur lesquelles on peut se fonder pour 
off rir des soins, c.-à-d. indiquent quoi faire.
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 Préface

L’ASPC et la SCT/APC reconnaissent que les conseils et les recommandations 
fi gurant dans les présentes Normes reposent sur les connaissances scientifi ques 
et la pratique médicale les plus récentes. Elles diff usent ce document à des fi ns 
d’information aux intervenants en médecine et en santé publique qui cherchent 
à prévenir et à contrer la tuberculose. Ces recommandations visent à éclairer la 
conduite à tenir dans le cas d’un patient donné ou d’une situation particulière et 
ne tentent pas de remplacer la consultation des autorités locales, provinciales ou 
territoriales chargées de la lutte antituberculeuse.

Le texte est divisé en quatre parties, L’épidémiologie de la tuberculose au 
Canada (chapitre 1), Les aspects médicaux de la tuberculose (chapitres 2 à 
10), Les aspects de la tuberculose liés à la santé publique (chapitres 11 à 17) 
et Les aspects internationaux (chapitre 18). Chaque chapitre est maintenant 
précédé d’une table des matières. Voici les principaux changements qui ont été 
apportés.

Chapitre Principaux changements par rapport à la 5e édition

1.  L’épidémiologie de 
la tuberculose au 
Canada

On y présente, pour certaines populations à risque élevé, les 
objectifs généraux et particuliers du Canada, qui s’inscrivent 
dans le cadre des cibles prévues par le Plan mondial Halte à la 
tuberculose, 2006-2015, du Partenariat international Halte à la 
tuberculose. 
Les formulaires de déclaration ont été révisés (voir l’annexe B).
La contribution éventuelle de l’épidémiologie moléculaire a été 
passée en revue.

•

•
•

2.  Les normes pour 
les laboratoires de 
mycobactériologie : 
services et politiques

Ce chapitre porte sur les normes régissant les laboratoires et 
non sur les tests diagnostiques. Ces derniers sont abordés dans 
le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active. 
Le rôle des services de laboratoire au niveau provincial/territorial 
par rapport au niveau national est décrit.
De nouvelles méthodes, telles que les empreintes génétiques, de 
même que leurs normes d’utilisation, sont décrites.
Les attentes des laboratoires de référence en ce qui concerne les 
épreuves de sensibilité aux antituberculeux majeurs et mineurs sont 
exposées. On souligne également l’importance de la vérifi cation de 
la compétence.

•

•

•

•

3.  La transmission et 
la pathogenèse de la 
tuberculose

L’apport de l’épidémiologie moléculaire à la compréhension de 
la dynamique sous-tendant la transmission de la TB est mis en 
lumière.
On défi nit ce qu’on entend par primo-infection tuberculeuse.
Le rôle de la génétique de l’hôte (susceptibilité) et du pathogène 
(virulence) ainsi que de la pathogenèse est passé en revue.

•

•
•

4.  Le diagnostic 
de l’infection 
tuberculeuse et de la 
tuberculose active

On décrit en détail la méthode utilisée pour les tests cutanés à la 
tuberculine (TCT), avec illustrations à l’appui.
Trois aspects de l’interprétation du TCT sont décrits : la taille, 
la valeur prédictive positive et le risque de progression vers la TB 
active.
Le tableau sur les facteurs de risque de développement d’une 
tuberculose active chez les personnes infectées par Mycobacterium 
tuberculosis a été révisé.
Une section a été intégrée sur l’utilisation des tests de libération 
d’interféron-gamma.
Le rôle des tests d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN) est 
décrit en détail.

•

•

•

•

•
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Chapitre Principaux changements par rapport à la 5e édition

5.  La tuberculose non 
respiratoire

L’accent continue d’être mis sur la forte proportion de cas de 
tuberculose non respiratoire chez les personnes nées à l’étranger; 
les tableaux pertinents sont mis à jour.
De nouveaux renseignements sur le diagnostic et le traitement de 
certaines localisations de la maladie sont fournis.
Le rôle des TAAN dans le diagnostic de la tuberculose non 
respiratoire et le rôle de l’épidémiologie moléculaire dans la 
tuberculose non respiratoire sont abordés.

•

•

•

6.  Le traitement de la 
tuberculose active 
et de l’infection 
tuberculeuse

Dans la mesure du possible, les recommandations présentées dans 
ce chapitre correspondent à la déclaration sur le traitement de 
la tuberculose de l’American Th oracic Society/U.S. Centers for 
Disease Control and Prevention/Infectious Diseases Society of 
America (Am J Respir Crit Care Med 2003;167:603-62).
La partie sur la thérapie sous observation directe a été étoff ée.
On prend position sur l’utilisation de l’association rifampicine 
et pyrazinamide pour le traitement de l’infection tuberculeuse 
latente. 
Un protocole pour le suivi des patients ayant terminé leur 
traitement contre la tuberculose active est fourni.

•

•
•

•

7.  La tuberculose 
pharmacorésistante

De nouveaux tableaux sur la résistance aux antituberculeux au 
Canada ont été ajoutés.
Le chapitre contient une section révisée sur les prédicteurs de la 
résistance aux antituberculeux.
La section sur la prise en charge de la TB pharmacorésistante met 
l’accent sur la tuberculose multirésistante. Elle a été mise à jour 
pour tenir compte de plusieurs articles majeurs parus dans des 
publications internationales.
La catégorie tuberculose « ultrarésistante » a été ajoutée.

•

•

•

•

8.  La tuberculose de 
l’enfant

L’organisation du chapitre a changé et les rubriques sont 
diff érentes.
Des données à jour sur le diagnostic sont tirées de plusieurs 
recensions récentes.
Le rôle de l’éthambutol dans le traitement de la tuberculose de 
l’enfant est abordé en détail.
On met l’accent sur la recherche des contacts et le traitement 
énergique de l’infection tuberculeuse latente.
On propose des méthodes pour améliorer l’observance du 
traitement.

•

•

•

•

•

9.  La tuberculose et le 
virus de l’immuno- 
défi cience humaine

On renvoie aux recommandations canadiennes portant sur le 
dépistage et la prévention de la tuberculose chez les patients 
infectés par le VIH et sur le dépistage du VIH chez les patients 
atteints de tuberculose et leurs contacts (Relevé des maladies 
transmissibles au Canada, décembre 2002;28[DCC-7]).
Le rôle important des antirétroviraux comme moyen de réduire la 
morbidité et la mortalité chez les patients co-infectés par le VIH 
est souligné.
De nouveaux renseignements sur les interactions entre les 
antituberculeux et les antirétroviraux et sur le syndrome 
infl ammatoire de reconstitution immunitaire sont présentés.
On souligne l’importance du dépistage du VIH chez les contacts 
des patients tuberculeux co-infectés par le VIH.

•

•

•

•

10.  Les mycobactérioses 
non tuberculeuses

De nouveaux renseignements sur les syndromes dus aux 
mycobactéries non tuberculeuses sont fournis.
On souligne l’importance des mycobactérioses non tuberculeuses 
opportunistes chez les patients qui souff rent d’un défi cit 
immunitaire sous-jacent.
On discute également des régimes thérapeutiques les plus récents 
pour les mycobactérioses non tuberculeuses.

•

•

•
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Chapitre Principaux changements par rapport à la 5e édition

11.  Le rôle des services 
de santé publique 
dans la lutte anti- 
tuberculeuse

Le texte de ce chapitre a été révisé pour tenir compte de deux 
documents internationaux importants : 1) U.S. Centers for Disease 
Control and Prevention. Controlling tuberculosis in the United 
States: recommendations from the American Th oracic Society, 
CDC, and the Infectious Diseases Society of America (Morbidity 
and Mortality Weekly Report 2005;54[No. RR-12]:1-81); 2) 
Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique. Standards 
internationaux pour le traitement de la tuberculose (SITT), La Haye : 
Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique, 2006.
Le rôle et la responsabilité des services de santé publique dans la 
lutte antituberculeuse sont clarifi és.
Des passages ont été ajoutés sur les défi s que présentent certaines 
populations pour les services de santé publique.

•

•

•

12.  Le suivi des contacts 
et la gestion des 
éclosions dans le 
cadre de la lutte 
antituberculeuse

Le texte a été révisé pour tenir compte de nouveaux documents, 
principalement des Guidelines for the investigation of contacts 
of persons with infectious tuberculosis: recommendations from 
the National Tuberculosis Controllers Association and the U.S. 
Centers for Disease Control and Prevention (Morbidity and 
Mortality Weekly Report 2005;54[RR-15]:1-37).
Le tableau décrivant la prévalence attendue d’une réaction ≥ 10 
mm au TCT dans diverses populations canadiennes a été révisé 
en profondeur. Il se fonde sur les données recueillies dans le cadre 
d’une enquête indépendante.

•

•

13.  La surveillance et 
le dépistage dans 
le cadre de la lutte 
antituberculeuse

Des changements importants ont été apportés à la section 
sur le dépistage dans certaines populations, notamment les 
personnes infectées par le VIH, les immigrants, les sans-abri et 
les mal-logés, les enfants et les adolescents, les communautés des 
Premières nations et les communautés inuites, les établissements 
correctionnels et les voyageurs. 
Une nouvelle section a été ajoutée sur les « Considérations 
éthiques et juridiques entourant la surveillance et le dépistage de 
la tuberculose ».

•

•

14.  La lutte contre la 
tuberculose dans les 
communautés des 
Premières nations 
et les communautés 
inuites

Nouveau•

15.  L’immigration 
et la lutte 
antituberculeuse
au Canada

Nouveau•

16.  La lutte contre la 
tuberculose dans les 
établissements

Des révisions importantes ont été apportées aux sections sur les 
contrôles techniques et la protection respiratoire individuelle.

•

17.  La vaccination par le 
bacille de Calmette- 
Guérin (BCG) au 
Canada

Ce chapitre a été révisé pour tenir compte de la déclaration du 
Comité consultatif national de l’immunisation sur le vaccin 
BCG publié dans le Relevé des maladies transmissibles au Canada 
(2004;30[DCC 5]). Dans cette déclaration, on ne recommande 
l’administration systématique du BCG dans aucune population 
canadienne. Dans certains milieux, on peut toutefois décider 
d’off rir le vaccin BCG, après avoir pris en compte l’épidémiologie 
locale et l’accès aux services diagnostiques. 

•

18.  La lutte contre 
la tuberculose au 
Canada et à l’échelle 
internationale

Nouveau•
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État de la situation

L’Organisation mondiale de la santé (OMS) estime que le tiers de la population 
mondiale est infecté par Mycobacterium tuberculosis. En 2004, on évaluait à 8,9 
millions le nombre de nouveaux cas et à plus de 15 millions le nombre de cas 
existants de tuberculose active. Un nombre estimatif de 1,7 million de décès 
étaient imputables à cette maladie. Environ 95 % des nouveaux cas signalés 
chaque année surviennent dans les pays en développement. La propagation du 
virus de l’immunodéfi cience humaine (VIH), surtout en Afrique sub-saharienne, 
et l’émergence de souches pharmacorésistantes menacent de rendre certains cas 
incurables. La déclaration faite par 
l’OMS en 1993, qui défi nissait la TB 
comme une « urgence mondiale », 
est toujours vraie aujourd’hui1. La 
TB n’est pas une maladie révolue!2.

Dans toutes les provinces et tous 
les territoires, il est légalement 
obligatoire de déclarer les cas 
de TB aux autorités sanitaires. Pour les cas de TB qui correspondent 
à la défi nition de cas retenue aux fi ns de la surveillance au Canada 
(voir l’annexe B, Systèmes canadiens de surveillance de la tuberculose), 
certains renseignements démographiques, cliniques, radiographiques, 
mycobactériologiques et des données relatives au traitement et aux 
résultats sont ensuite communiqués au Système canadien de déclaration 
des cas de tuberculose (SCDCT), Agence de la santé publique du 
Canada (les formulaires canadiens actuels de déclaration sont reproduits 
à l’annexe B).

Incidence et mortalité

Au Canada, la TB a été une cause importante de morbidité et de mortalité 
tout au cours de la première moitié du XXe siècle. Par la suite, les taux de 
morbidité et de mortalité liés à la TB ont rapidement chuté, surtout grâce à une 
amélioration des conditions de vie générales, à des mesures de santé publique 
visant à interrompre la transmission de l’infection, et, par la suite, à la mise au 
point d’un traitement pharmacologique effi  cace (fi gure 1). 

Les plus récents rapports sur la tuber- 
culose au Canada sont accessibles à :

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose

Les plus récents rapports de l’OMS sur la 
tuberculose sont accessibles à :

http://www.who.int/tb/publications/en/
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Figure 1.
Incidence de la tuberculose et taux de mortalité au Canada, 1924-2004

Au cours des deux dernières décennies, le taux d’incidence et le nombre de cas 
signalés de TB n’ont cessé de décliner (fi gure 2). En 2004, le taux d’incidence 
des nouveaux cas actifs et des rechutes était de 5 pour 100 000 habitants, ce qui 
représente 1 613 nouveaux cas actifs et rechutes (voir les défi nitions de cas actif 
et de rechute à l’annexe C, Défi nition des termes).

Figure 2.
Nombre de cas de tuberculose et taux d’incidence au Canada, 1984-2004
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En 1997, les participants à une Conférence nationale de concertation sur la 
tuberculose ont convenu que l’objectif du Canada en matière de lutte contre la 
TB serait de réduire le nombre annuel de nouveaux cas de 5 % par année3. De 
1997 à 2004, le taux annuel moyen s’élevait à 3,0 %. En 2006, le Comité canadien 
de lutte antituberculeuse (CCLA) a reconnu qu’il faudrait fi xer un objectif plus 
réaliste. Le CCLA a alors établi comme objectif la réduction de l’incidence de la 
TB au Canada de 3,6 pour 100 000 d’ici 2015. Cet objectif vient appuyer celui 
du Plan mondial Halte à la tuberculose pour la période 2006-2015 du Partenariat 
international Halte à la tuberculose, soit la réduction de 50 % du fardeau de la 
maladie par rapport au niveau de 19904 . Pour atteindre cet objectif, le Canada 
devra réduire de 3 % par année le taux d’incidence et orienter ses eff orts vers les 
groupes à haut risque basés sur l’origine. 

Distribution selon l’origine 

Au Canada, la plupart des cas de TB surviennent dans deux groupes : les 
Autochtones et les personnes nées à l’étranger.

Autochtones nés au Canada

Des études ont mis en évidence une association inverse entre le taux d’incidence 
de la TB chez les Autochtones (Indiens inscrits et non inscrits, Métis et Inuits) 
et le moment des premiers contacts avec les pionniers européens, les taux les 
plus élevés étant enregistrés dans les régions exposées le plus tardivement5,6. Au 
Manitoba, dans les Territoires du Nord-Ouest, au Nunavut, en Saskatchewan 
et au Yukon, la majorité des cas de TB surviennent chez les Autochtones. Bien 
que le nombre de cas de TB chez les Autochtones ait diminué au cours de la 
dernière décennie, la proportion de cas de TB dans cette population n’a pas 
changé. Les Autochtones nés au Canada représentaient 3,5 % de l’ensemble de 
la population en 2004, mais supportaient 17 % du fardeau de la maladie7. Les 
taux standardisés pour l’âge montrent que le taux d’incidence est 5 fois plus élevé 
que le taux national et jusqu’à 20 fois plus élevé que le taux chez les Canadiens 
non autochtones. Le taux d’incidence de la TB a décliné graduellement au cours 
de la dernière décennie, le taux en 2004 s’établissant à 23,8 pour 100 000.

Si l’incidence générale de la TB est plus élevée dans l’ensemble des populations 
autochtones que chez les non Autochtones nés au Canada, les taux de morbidité 
et d’infection varient considérablement d’une région et d’une collectivité à 
l’autre. En 2004, l’incidence de la TB active chez les Indiens inscrits variait 
de 0 pour 100 000 dans la région de l’Atlantique (Terre-Neuve-et-Labrador, 
Nouvelle-Écosse, Île-du-Prince-Édouard et Nouveau-Brunswick) à 72,7 pour 
100 000 au Manitoba. Chez les Inuits du Québec, le taux d’incidence s’élevait à 
95 pour 100 000 et chez ceux des trois territoires (Yukon, Nunavut et Territoires 
du Nord-Ouest), il atteignait 102,2 pour 100 000. Le dépistage au moyen de 
tests tuberculiniques et la recherche des contacts réalisés auprès d’Autochtones 
âgés de > 30 ans vivant dans des réserves a aussi mis en évidence une prévalence 
hétérogène de l’infection tuberculeuse, qui a oscillé entre 12 % en Colombie-
Britannique et 55 % en Saskatchewan8.
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La TB chez les jeunes est un phénomène plus répandu dans la population 
autochtone que dans la population non autochtone née au Canada . En 2004, 
la proportion de cas de TB chez les Autochtones et chez les non-Autochtones 
nés au Canada était, respectivement, de 21 % et de 6 %, chez les jeunes âgés de 
< 15 ans, de 71 % et de 52 % chez les personnes de 15 à 64 ans et de 8 % et de  
42 % chez celles de 65 ans et plus. 

Personnes nées à l’étranger

Au cours de la dernière décennie, le Canada a accueilli en moyenne environ 
225 000 immigrants par an; de ce nombre, 80 % étaient nés dans des pays qui 
affi  chent des taux élevés d’incidence de la TB*. Malgré tout, le nombre de cas 
déclarés chaque année chez les Canadiens nés à l’étranger n’a pas beaucoup 
augmenté depuis 1970 (fi gure 3). Du fait que la population née à l’étranger 
est plus nombreuse, le taux d’incidence de la maladie a décliné au cours des 10 
dernières années pour atteindre 16 pour 100 000 en 2004 (fi gure 4).

Figure 3.
Nombre de cas de tuberculose selon l’origine au Canada, 1970-2004

* Les pays où l’incidence de la TB est élevée sont défi nis au Canada comme ceux qui, d’après les 
estimations de l’OMS, ont 15 cas de TB pulmonaire à frottis positif pour 100 000 ou plus en 
moyenne sur trois ans (http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose).
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Figure 4.
Taux d’incidence selon l’origine, 1994-2004

Il reste qu’on a observé une hausse signifi cative de la proportion de cas de TB 
chez les résidents nés à l’étranger, qui est passée de 18 % de tous les cas en 
1970 à 67 % en 2004 (fi gure 5). Cet accroissement de la proportion de cas de 
TB nés à l’étranger, observé au Canada, correspond aux changements survenus 
dans l’immigration depuis environ 45 ans; en eff et, si à l’époque, les immigrants 
étaient majoritairement issus de pays qui enregistraient des taux de TB 
comparables aux nôtres, aujourd’hui, ils viennent surtout de pays qui affi  chent 
des taux nettement plus élevés (fi gure 6). Il coïncide aussi avec un allègement 
important du fardeau de la maladie chez les non-Autochtones nés au Canada 
(fi gure 5). Entre 1994 et 2004, la proportion des cas de TB nés à l’étranger était 
supérieure à 50 % dans les principales provinces d’accueil (Ontario – 82 %, 
Colombie-Britannique – 68 %, Alberta – 60 %, Québec – 52 %). Au Canada, la 
plupart des cas de TB nés à l’étranger ont été recensés dans de grandes régions 
métropolitaines. Ainsi, Toronto, qui a accueilli 42 % de tous les immigrants qui 
se sont installés au Canada en 2004, a déclaré que 82 des cas de TB étaient nés 
à l’étranger9.

C’est chez les immigrants et les réfugiés qui présentent une infection tuberculeuse 
latente (ITL) que les risques de survenue de la maladie dans les cinq années qui 
suivent leur arrivée sont le plus élevés10-12. Parmi les cas de TB nés à l’étranger 
qui ont été signalés entre 1994 et 2004 et dont on connaissait la date d’arrivée, 
11 % ont été diagnostiqués au cours de l’année, 22 % au cours des deux années 
et 41 % au cours des cinq années suivant l’arrivée au Canada. Le risque de 
survenue d’une TB active persiste pendant de nombreuses années après l’arrivée 
et régresse à un rythme d’environ 10 % par année (fi gure 7). 
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Figure 5.
Proportion de cas de tuberculose selon l’origine au Canada, 1970-2004

Figure 6.
Cas de TB au Canada qui sont nés à l’étranger, selon la région 

épidémiologique pour la TB de l’OMS, 1970-2004
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Figure 7.
Cas au Canada qui sont nés à l’étranger : nombre d’années

entre l’arrivée au Canada et le diagnostic*

Non-Autochtones nés au Canada

Le nombre de cas déclarés chez les non-Autochtones nés au Canada continue de 
chuter rapidement. En 2004, le taux d’incidence dans cette population s’élevait 
à 0,8 pour 100 000. 

Distribution géographique

On observe de nettes diff érences lorsqu’on répartit les cas de TB, non seulement 
selon l’origine ethnique mais aussi selon la région géographique. Même si 
le taux national d’incidence de la TB était de 5,0/100 000 en 2004, les taux 
provinciaux/territoriaux ont varié considérablement, soit de 0,7/100 000 à l’Île-
du-Prince-Édouard à 107,8/100 000 au Nunavut. Les trois provinces les plus 
populeuses (la Colombie-Britannique, l’Ontario et le Québec), qui ensemble 
représentent 75 % de la population canadienne, comptaient 76 % du nombre 
total de cas signalés. Dans les provinces de l’Atlantique (le Nouveau-Brunswick, 
Terre-Neuve-et-Labrador, la Nouvelle-Écosse et l’Île-du-Prince-Édouard), le 
nombre de cas signalés et les taux d’incidence étaient très faibles, et les cas sont 
survenus surtout chez les non-Autochtones nés au Canada (fi gure 8).

Dans les pays industrialisés, la TB est de plus en plus une maladie essentiellement 
urbaine. En 2004, au Canada, 66 % de tous les cas de TB ont été recensés dans 
11 régions métropolitaines de recensement qui comptaient une population de 
500 000 habitants ou plus (Calgary, région de Durham [Ontario], Edmonton, 
Hamilton, Montréal, Ottawa, Peel, Toronto, Vancouver, Winnipeg et région de 
York [Ontario]).
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Figure 8.
Distribution des cas de tuberculose selon l’origine et

l’incidence – provinces/territoires, 2004

Distribution selon l’âge et le sexe

Si le nombre de cas signalés et les taux d’incidence ont toujours été plus élevés 
chez les hommes, l’écart entre les hommes et les femmes a nettement rétréci au 
cours des dernières années (fi gure 9). En 2004, le nombre de cas le plus élevé a 
été signalé chez les personnes de 65 ans et plus, mais les chiff res variaient selon 
l’origine (fi gure 10). 

Figure 9.
Incidence de la tuberculose selon le sexe au Canada, 1984-2004
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Figure 10.
Cas de tuberculose selon le groupe d’âge et l’origine au Canada, 2004

Localisation de la maladie

Globalement, la TB respiratoire (voir l’annexe C, Défi nition des termes) 
était le type de TB le plus souvent signalé; elle représentait 70 % des 1 613 
cas déclarés en 2004. La proportion des cas de TB variait considérablement 
selon la localisation de la maladie et l’origine. Ainsi, alors que la TB respiratoire 
représentait 85 % des cas observés chez les non-Autochtones nés au Canada, 
cette proportion était nettement plus faible chez les Autochtones nés au Canada 
(78 %) et les personnes nées à l’étranger (65 %). La TB non respiratoire était plus 
répandue chez les personnes nées à l’étranger, mais la majorité des cas de primo-
infection tuberculeuse sont survenus chez les Autochtones nés au Canada. Les 
formes plus graves de la maladie, telles que la TB du système nerveux central, 
étaient rares; elles ne représentaient que 1 % des cas déclarés. De même, les cas 
diagnostiqués de TB miliaire/disséminée étaient rares; ils représentaient 2 % 
des cas signalés . 

La plupart des cas de TB au Canada (1 305 cas ou 81 % en 2004) sont 
diagnostiqués par culture. En 2004, 465 des 936 cas de TB pulmonaire déclarés 
(49 %) étaient à frottis positif, ce qui est indicateur de la forme la plus infectieuse 
de la maladie. Au cours de la dernière décennie, la proportion de cas déclarés 
de TB pulmonaire à frottis positif a représenté, en moyenne, environ 30 % de 
l’ensemble des cas déclarés et 50 % des cas déclarés de TB pulmonaire (fi gure 
11). 
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Figure 11.
Cas de tuberculose pulmonaire à frottis positif au Canada, 1994-2004

Méthode de détection

Les trois principales méthodes de détection de la TB sont (1) la reconnaissance 
des symptômes initiaux, (2) la recherche des contacts et (3) le dépistage. En 
2004, la vaste majorité des cas ont été détectés à la lumière des symptômes liés à 
la localisation de la maladie (75 %). Il reste que la méthode de détection a varié 
selon l’origine (tableau 1). 

Tableau 1.
Origine et principales méthodes de détection

des cas de TB : Canada, 2004

Méthode

Origine (% de cas)

Non-
Autochtones 

nés au Canada Autochtones
Personnes nées 

à l’étranger

Présentation de symptômes 70 58 83

Dépistage et recherche des 
contacts

13 27 6

Dépistage chez les immigrants 0 0 4

Autre 11 7 19
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Co-infection par Mycobacterium tuberculosis et le VIH

L’épidémie d’infection à VIH a eu un impact considérable sur les taux de TB et 
sur la lutte antituberculeuse dans le monde entier. Selon les estimations, le tiers 
des 40 millions de personnes vivant avec le VIH/sida, partout dans le monde, 
sont aussi infectées par M. tuberculosis13. À l’échelle mondiale, la TB arrive au 
premier rang des causes de décès chez les personnes infectées par le VIH, étant 
responsable d’environ le tiers des décès chez les personnes atteintes du sida 
chaque année1. Inversement, en 2004, 15 % des personnes décédées de la TB 
étaient également infectées par le VIH2.

Au Canada, on possède encore peu de données sur la prévalence de la co-infection 
par M. tuberculosis et le VIH à l’échelle nationale. Une étude qui a examiné cette 
interaction à l’aide des données du système national de surveillance du sida a 
établi que 5,6 % des cas cumulatifs de sida qui avaient été déclarés au Canada 
entre 1994 et 2003 étaient également atteints de TB. Les deux tiers étaient 
nés à l’étranger et près du dixième étaient d’origine autochtone14. À propos des 
cas de TB diagnostiqués en 1997 et en 1998, une autre étude a montré que 
22 % des cas s’étaient soumis à un test de détection du VIH. Parmi ceux dont 
les résultats des tests étaient connus, la prévalence de l’infection à VIH était 
de 15 %. Elle était de 3 % pour l’ensemble de la cohorte. Lorsque le statut à 
l’égard du VIH était connu, les cas de co-infection étaient proportionnellement 
plus nombreux chez les sujets qui étaient âgés de 15 à 49 ans, de sexe masculin, 
non-Autochtones nés au Canada, ou étaient atteints de TB pulmonaire et 
extrapulmonaire et présentaient des facteurs de risque connus à l’égard du 
VIH10,15. Dans le SCDCT, des 374 cas de TB (23 % de tous les cas de TB) 
dont le statut à l’égard du VIH a été déclaré en 2004, 38 (10 %) étaient positifs. 
Les rapports de tests sont probablement biaisés, du fait que les personnes ayant 
des facteurs de risque préexistants d’infection à VIH sont plus nombreuses à 
subir des tests. D’après les estimations de l’OMS, 8,7 % des nouveaux cas de TB 
observés dans la population adulte au Canada étaient aussi infectés par le VIH 
en 20042.

Résistance aux médicaments

L’émergence de souches pharmacorésistantes du bacille tuberculeux menace les 
eff orts de prévention et de lutte contre la tuberculeuse partout dans le monde. 
Une étude eff ectuée par l’OMS et l’Union internationale contre la tuberculose et 
les maladies respiratoires (UICTMR) a mis au jour des souches résistantes à des 
antituberculeux majeurs dans 77 régions géographiques réparties dans 62 pays. 
Le taux médian de prévalence de la résistance à l’isoniazide, à la rifampicine, à 
l’éthambutol ou à la streptomycine était de 10,4 % : 10,2 % chez les nouveaux 
cas et 18,4 % chez les cas déjà traités. Le taux médian de prévalence de la TB 
multirésistante (TB-MR) était de 1,7 % : 1,1 % chez les nouveaux cas et 7,0 % 
chez les cas déjà traités16.

Le Système canadien de surveillance des laboratoires de tuberculose (SCSLT) 
a découvert que 12,4 % (168) des isolats de M. tuberculosis étaient résistants 
à au moins un antituberculeux majeur (isoniazide, rifampicine, éthambutol, 
pyrazinamide ou streptomycine) en 2004. La résistance à l’isoniazide a été 
signalée dans 100 cas (7,4 %), et la multirésistance, dans 12 cas (0,9 %). De 



13

CH
A

PITRE 1 : L’épidém
iologie de la tuberculose au Canada

plus, l’Alberta, la Colombie-Britannique, le Manitoba et l’Ontario ont signalé 
des isolats qui présentaient d’autres profi ls de multirésistance. Six provinces et 
territoires (Terre-Neuve-et-Labrador, Territoires du Nord-Ouest, Nouvelle-
Écosse, Nunavut, Île-du-Prince-Édouard et Yukon) ont indiqué que tous les 
isolats analysés étaient sensibles aux antituberculeux majeurs. Aucune hausse 
signifi cative du taux de pharmacorésistance n’a été observée depuis la mise en 
œuvre de ce système de déclaration en 199817.

Le SCDCT possède non seulement des renseignements analogues sur la 
résistance aux antituberculeux, mais aussi des données épidémiologiques. En 
2004, 5 % de l’ensemble des cas signalés et  7 % des cas nés à l’étranger étaient 
résistants à un antituberculeux majeur. Les cas nés à l’étranger étaient en général 
6 fois plus nombreux à être résistants et 10 fois plus à risque d’avoir une TB-
MR que les cas nés au Canada (1997-2004). Toutes les études canadiennes 
antérieures ont montré que le fait d’être né à l’étranger était un facteur important 
associé à la pharmacorésistance10,18-23. 

La résistance acquise au cours du traitement est un phénomène rare au Canada. 
Entre 1997 et 2004, moins de 1 % de tous les cas signalés présentaient une 
pharmacorésistance acquise; 73 % de ces cas étaient résistants à l’isoniazide. 

La TB ultrarésistante (TB-UR) est une TB-MR qui est également résistante 
à toutes les fl uoroquinolones et à au moins trois antituberculeux mineurs 
injectables (capréomycine, kanamycine et amikacine). La Section de la lutte 
antituberculeuse, Agence de la santé publique du Canada, a commencé à 
recueillir de l’information sur la résistance aux antituberculeux mineurs pour 
tous les isolats de TB-MR en 2006. Les rapports futurs du SCSLT contiendront 
des données sur l’ampleur du phénomène de la TB-UR au Canada.

Résultats du traitement

Le résultat du traitement a été signalé en 2005 pour 1 284 des 1 613 cas 
diagnostiqués en 2004. La majorité des cas dont le résultat du traitement 
était connu étaient classés comme étant guéris ou comme ayant terminé leur 
traitement (973 cas, 76 %). 

Le régime thérapeutique a été mené à terme chez 632 cas, parmi lesquels 83 % 
ont reçu trois antituberculeux ou plus. Au total, 55 % des personnes ont suivi 
une thérapie sous observation directe (TOD); 40 % se sont administré elles-
mêmes leurs médicaments. La méthode de traitement de 5 % des cas n’était pas 
connue. Aucune diff érence signifi cative sur le plan des résultats du traitement 
n’a été observée entre les sujets en TOD et les sujets en auto-traitement. Cela 
tient peut-être à l’utilisation sélective de l’auto-traitement chez les patients qui 
observent de plus près le traitement.

L’Agence de la santé publique fournit annuellement des données sur les 
résultats à l’OMS, l’accent étant mis sur les cas de TB pulmonaire à frottis 
positif et sur le résultat du traitement de ces cas selon la principale modalité 
de traitement (p. ex. TOD ou non-TOD). Au nombre des objectifs globaux 
de lutte antituberculeuse que l’OMS s’est fi xé pour 2015 fi gurent la détection 
de 70 % de tous les cas de TB pulmonaire à frottis positif et une guérison ou 
un traitement terminé dans 85 % de ces cas. En 2003, l’OMS a rajusté son 
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processus de déclaration pour inclure les cas de TB pulmonaire confi rmés en 
laboratoire, dans les pays qui font appel systématiquement à la culture ou à 
d’autres méthodes d’analyse en laboratoire. En ce qui concerne les cas dont le 
traitement a débuté entre 1997 et 2004, le taux moyen de guérison/d’achèvement 
du traitement pour le Canada était de 79 %.

Parmi les 1 284 cas dont on connaissait le résultat du traitement, 139 (11 %) 
sont décédés pendant le traitement. La TB était la cause initiale du décès dans 
27 cas (20 %). Elle a contribué au décès, sans en être la cause initiale, dans 55 
cas (40 %).

Perspectives offertes par l’épidémiologie moléculaire

Ces dernières années, l’idée de combiner les données épidémiologiques et les 
données tirées du génotypage moléculaire des isolats de M. tuberculosis a donné 
naissance à la discipline appelée épidémiologie moléculaire. Comme la période 
d’incubation qui sépare l’acquisition de l’infection tuberculeuse de l’apparition 
de la TB active peut varier de quelques semaines à quelques décennies, le recours 
au génotypage moléculaire pour établir les modes de transmission s’est avéré 
un moyen effi  cace d’aborder des questions épidémiologiques qui ne relèvent 
pas de l’enquête épidémiologique classique. Les méthodes sont exposées au 
chapitre 2, Les normes pour les laboratoires de mycobactériologie : services et 
politiques; la présente section off re pour sa part une description de certaines 
leçons épidémiologiques tirées du génotypage de M. tuberculosis pratiqué dans 
deux cadres canadiens : (1) des groupes de recherche intéressés par des questions 
épidémiologiques précises et (2) des laboratoires provinciaux et le Laboratoire 
national de microbiologie, à Winnipeg, cherchant à obtenir des réponses à 
des questions précises concernant la prise en charge de patients et la gestion 
d’éclosions. 

Le typage moléculaire a beaucoup facilité l’identifi cation d’isolats identiques ou 
quasi identiques (appelés grappes) dans des régions ou des populations données. 
On peut procéder à des déductions au sujet de la transmission en rattachant cette 
information aux données fournies par l’épidémiologie classique. Deux études 
sur la TB chez les Inuits montrent des agrégats importants de cas associés à 
une transmission récente probable. Une des études a mis en évidence un seul 
cas de transmission d’un village à l’autre26, alors que l’autre a montré que la 
transmission d’un village à l’autre était un phénomène étonnamment répandu24-

25. Ces constats indiquent qu’il y a lieu d’adapter les eff orts optimaux de lutte 
antituberculeuse aux tendances locales relatives à la transmission.

Des études en population ont été réalisées à Montréal, à Vancouver, en Alberta 
et dans l’Ouest canadien dans le but de tenter d’établir quelle proportion des 
cas de TB dans la collectivité est attribuable à des chaînes de transmission. À 
Montréal, seulement 4 à 18 % des cas étaient associés à une transmission récente, 
selon les critères utilisés pour apparier les types moléculaires26. Il a toutefois été 
prouvé que la maladie continuait de se propager dans la collectivité haïtienne, ce 
qui donne à penser qu’il y aurait lieu de cibler davantage ce groupe27. Il ressort 
des activités de typage moléculaire pratiquées dans l’agglomération urbaine de 
Vancouver qu’environ 12 % des cas étaient liés à une transmission récente28. 
L’épidémiologie classique n’a permis d’identifi er que 8 % des grappes. Selon 
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cette étude, les facteurs de risque liés à l’appartenance à une grappe moléculaire 
étaient les suivants : le fait d’être un Autochtone de moins de 60 ans, le fait 
d’être un non-Autochtone né au Canada de plus de 60 ans et l’injection de 
drogues. Là encore, on a observé une transmission limitée dans certains sous-
groupes à haut risque qui gagneraient sans doute à faire l’objet d’eff orts de 
surveillance et de recherche de contacts plus intenses. Comme ces études ont 
montré que la majorité de cas découlent d’une réactivation du bacille, il faudrait 
vraisemblablement orienter les interventions vers les personnes présentant une 
ITL si l’on veut obtenir une baisse générale des taux de la maladie.

Dans une étude en population portant sur les cas de TB observés en Alberta sur 
une période de 5 ans, la concentration des cas et l’indice de transmission étaient 
le plus élevés chez les Indiens inscrits et le plus faibles chez les personnes nées 
à l’étranger, même si le nombre de cas était le plus important dans ce dernier 
groupe29. Une étude réalisée dans quatre provinces de l’Ouest a mis en évidence 
des tendances analogues sur le plan de la concentration des cas30. Il ressort d’un 
analyse multidimensionnelle que l’origine autochtone, le fait d’avoir vécu dans 
un refuge au cours de la dernière année et la co-infection TB/VIH étaient des 
facteurs de risque de concentration des cas. Là encore, le typage moléculaire 
permet de détecter la transmission probable, de sorte que les programmes 
de lutte antituberculeuse peuvent aff ecter leurs ressources en fonction de ces 
analyses. 

Conclusions

Malgré la baisse continue du taux d’incidence et du nombre de cas de TB 
au Canada, la concentration des cas dans des groupes défi nis par leur région 
géographique et leurs caractéristiques démographiques soulève de nouveaux 
problèmes dont il faut tenir compte dans les stratégies de prévention, de lutte et 
d’élimination, tant à l’échelle nationale qu’au niveau des provinces et territoires. 
La proportion élevée des cas de TB chez les personnes nées à l’étranger et 
l’ampleur du phénomène de la pharmacorésistance dans cette population 
appellent une intensifi cation des eff orts de lutte contre la maladie à l’échelle 
mondiale, une surveillance accrue de la maladie chez les immigrants et les 
réfugiés et le traitement ciblé de l’ITL. À mesure que cette population vieillit, le 
fardeau de la maladie peut s’alourdir.

De même, étant donné la baisse limitée de l’incidence de la TB dans les 
populations autochtones du Canada, surtout dans les provinces des Prairies et 
les territoires, il faudra consacrer plus d’énergie et de ressources à la lutte contre 
la maladie, qui demeure à des niveaux inacceptables. La Direction générale de 
la santé des Premières nations et des Inuits a dispensé des services de santé 
connexes, y compris des programmes de lutte antituberculeuse, aux personnes 
vivant dans des réserves. Comme la responsabilité à l’égard de ce genre d’activités 
est graduellement transférée à chacune des communautés autochtones, il est 
essentiel que les diverses autorités qui s’occupent des populations autochtones 
mobiles mènent et coordonnent des activités de lutte antituberculeuse.

Le typage moléculaire a aidé à confi rmer que la plupart des cas de TB au Canada 
semblent attribuables à une réactivation de la maladie. Toutefois, les études 
ont clairement montré que la maladie continue de se propager dans certaines 
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collectivités, où des mesures plus intensives de lutte antituberculeuse pourraient 
s’avérer relativement utiles dans l’immédiat31,32.

Enfi n, la propagation du VIH dans les groupes à haut risque d’infection 
par M. tuberculosis est considéré comme une véritable menace pour la lutte 
antituberculeuse au Canada. Afi n d’évaluer correctement l’ampleur de la co-
infection TB-VIH au Canada et de veiller à ce qu’un traitement effi  cace et des 
programmes appropriés de soins et de prévention soient off erts, il est impératif 
d’intensifi er le dépistage et la déclaration des cas.
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Mycobactériologie

Le complexe Mycobacterium tuberculosis (CMTB) est un groupe génétiquement 
apparenté qui englobe actuellement M. tuberculosis (y compris M. tuberculosis 
ssp. canetti), M. bovis, la souche BCG de M. bovis, M. africanum, M. caprae, 
M. microti et M. pinnipedii. Toutes ces espèces, sauf la souche BCG de M. bovis, 
sont incluses dans la défi nition canadienne de cas de tuberculose (TB) (voir 
l’annexe B). Comme les espèces ont des hôtes de prédilection diff érents, 
l’identifi cation de l’espèce peut aider à clarifi er le tableau épidémiologique (voir 
le chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au Canada). 

En général, le CMTB a une dose infectante de 1 à 10 bacilles et se transmet 
par voie aérienne. Il se présente à la microscopie sous la forme de bacilles acido-
alcoolo-résistants et se distingue par la formation de bâtonnets fi ns incurvés 
en milieu liquide. Toutefois, comme d’autres membres du genre peuvent 
présenter cette caractéristique, les laboratoires devraient utiliser avec prudence 
la morphologie cellulaire à des fi ns d’identifi cation. De nouvelles méthodes 
de détection ont vu le jour récemment, telles que les tests d’amplifi cation des 
acides nucléiques et les sondes d’acide nucléique. La plupart des laboratoires de 
mycobactériologie y ont recours pour identifi er rapidement le CMTB dans les 
échantillons cliniques traités et les cultures. 

Le présent chapitre décrit les services généraux off erts par un laboratoire de 
mycobactériologie et met l’accent sur l’importance de disposer de techniques de 
pointe qui permettent d’obtenir des résultats rapidement, sur les méthodes de 
déclaration de cas et la régionalisation des services. Il y est également question 
du rôle des services de laboratoire sur le plan de la formation, de la prise de 
décisions et des politiques de lutte antituberculeuse. Enfi n, une section sur les 
normes pour le laboratoire futur de mycobactériologie traite de l’évaluation de 
la capacité, des ressources et des coûts. 

Services de laboratoire

Réception et transport des échantillons

Il faut emballer soigneusement les échantillons avant de les expédier au 
laboratoire. La plupart des échantillons soumis pour une culture mycobactérienne 
proviennent de l’appareil respiratoire, mais des tissus, des liquides organiques 
stériles, de l’urine et des produits d’aspiration gastrique sont aussi couramment 
envoyés (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active). Si un laboratoire ne dispose pas des installations pour le 
traitement des échantillons, ceux-ci devraient être expédiés à un laboratoire 
équipé pour le faire. Ils devraient être envoyés sans tarder– dans les 24 heures 
qui suivent leur prélèvement – de façon à éviter la prolifération d’autres micro-
organismes. 

Les laboratoires sont tenus de respecter la Loi et le Règlement sur le transport 
des marchandises dangereuses (TMD) (Canada) <http://www.tc.gc.ca/lois-
reglements/GENERALE/T/tmd/menu.htm> lorsqu’ils expédient des 
échantillons cliniques ou des cultures vers un autre laboratoire. Cette loi 
est administrée par Transports Canada et défi nit les exigences en matière 
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d’étiquetage, d’emballage et de documentation qui doivent être respectées 
lors de l’expédition de substances infectieuses, notamment des échantillons 
diagnostiques, à l’intérieur du Canada. En plus de satisfaire à toutes les exigences 
de la Loi, le laboratoire de réception doit être capable d’accepter et de traiter les 
échantillons reçus*. Le colis devrait être accompagné d’une demande d’analyse. 
Celle-ci devrait renfermer au moins les renseignements suivants : le code 
d’identifi cation unique (identifi ant le patient ou le laboratoire d’origine), la date 
de prélèvement/sous-culture, le type d’échantillon et le site de prélèvement, le 
test demandé et le médecin demandeur. Tous les types d’échantillons cliniques 
sont potentiellement contagieux et doivent donc être manipulés adéquatement 
et être transportés conformément à la Loi et au Règlement sur le transport des 
marchandises dangereuses (TMD) (Canada).

Biosécurité

Par rapport à l’ensemble de la population, le personnel de laboratoire risque trois 
à neuf fois plus de contracter une infection tuberculeuse latente1,2. Le respect 
des pratiques de biosécurité décrites dans les Lignes directrices en matière de 
biosécurité en laboratoire et d’autres normes régissant la manipulation des cultures 
de CMTB est essentiel2-5.

La préparation des frottis et des cultures primaires peut être eff ectuée 
dans un environnement physique de niveau de confi nement 2 (NC2) en 
utilisant des pratiques opérationnelles NC3, alors que la manipulation 
des cultures positives doit être eff ectuée conformément aux exigences 
physiques et opérationnelles de niveau 3*. 

Une enceinte de sécurité biologique devrait être utilisée pour toutes les 
manipulations (échantillons cliniques et cultures)*.

Les centrifugeuses devraient pouvoir contenir les aérosols en étant 
équipées de godets avec couvercles étanches. 

Il est fortement recommandé que le matériel soit fi xé sur des lames 
de façon à ne plus être viable, ce qui doit être démontré par des tests 
maison6,7.

Tout le matériel du groupe de risque 3 qui quitte la zone NC3 pour être 
expédié dans un autre laboratoire devrait être confi né conformément au 
Règlement sur le transport des marchandises dangereuses.

Tout le matériel du groupe de risque 3 devrait être jugé « non viable » 
avant d’être traité en milieu NC27. Cela s’applique en particulier 
au travail moléculaire eff ectué sur toutes les biomolécules extraites 
d’échantillons7.

Le CMTB est connu pour être résistant à de nombreux désinfectants. 
Les désinfectants les plus effi  caces contre les mycobactéries sont les 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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composés phénoliques, le glutaraldéhyde et le formaldéhyde (voir le 
chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose 
active).

Il incombe au superviseur du laboratoire, de concert avec l’agent de 
biosécurité, d’off rir un programme de formation structuré avec des 
modes opératoires normalisés (MON) qui respectent à la lettre les 
lignes directrices en matière de sécurité. Un programme offi  ciel de 
surveillance médicale devrait être en place pour surveiller le test cutané 
à la tuberculine (TCT) et l’état de santé de tous les employés2,4,8. Il faut 
consigner tous les échecs touchant la biosécurité et passer en revue les 
incidents afi n d’empêcher qu’ils ne se reproduisent.

Digestion, décontamination et concentration des échantillons

Pour digérer, décontaminer et concentrer un échantillon clinique, on utilise 
couramment la méthode établie NALC-NaOH9. La concentration de la solution 
de NALC est critique, car une forte concentration peut produire un moins grand 
nombre de mycobactéries, alors qu’une faible concentration peut permettre 
une prolifération de contaminants dans la culture. La durée d’exposition joue 
également un rôle capital dans la viabilité du micro-organisme9. Ces deux 
facteurs doivent être pris en considération et le laboratoire doit élaborer un 
protocole à partir des dernières informations disponibles dans les articles publiés 
et les études de vérifi cation eff ectuées à l’interne.

Pour obtenir de l’information sur le prélèvement des échantillons, prière 
de se reporter au chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse 
et de la tuberculose active. Pour tous les concentrés d’échantillons, on 
devrait préparer un frottis pour la détection de bacilles acido-alcoolo-
résistants (BAAR) au microscope et il faut en inoculer une partie en 
milieux liquide et solide. 

Des mesures devraient être prises pour éliminer la contamination croisée 
en laboratoire durant le traitement des échantillons.

Il faut avoir accès à des services de génotypage pour confi rmer ou écarter 
une possible contamination croisée en laboratoire.

Frottis et microscopie

Pour le diagnostic précoce et rapide de la TB, les laboratoires continuent de 
faire appel au frottis classique pour la détection des BAAR. Afi n d’obtenir 
rapidement les résultats, certains laboratoires eff ectuent un « frottis direct » 
à partir d’échantillons, sans digestion, décontamination ni concentration. Les 
frottis directs sont à éviter à cause de leur manque inhérent de sensibilité. Si des 
frottis directs sont eff ectués, le résultat devrait toujours être considéré comme 
préliminaire avant le transfert de l’échantillon vers un laboratoire spécialisé où 
un frottis concentré (plus sensible) peut être eff ectué à des fi ns de confi rmation. 
En général, les frottis ont un degré de sensibilité de 22 à 65 %10. Un minimum 
de 5 000 à 10 000 bacilles/mL sont nécessaires pour qu’un échantillon concentré 
d’expectorations soit considéré comme positif au frottis, tandis qu’une culture 
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peut détecter une charge bacillaire d’à peine 10 bacilles/mL11. Les lignes 
directrices qui suivent devraient être suivies5,12-16.

L’American Th oracic Society (ATS), les Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) des É.-U., la Société canadienne de thoracologie 
et l’Agence de la santé publique du Canada recommandent que les 
laboratoires qui n’eff ectuent pas au moins 10 frottis de BAAR/semaine 
transmettent leurs échantillons à un autre laboratoire. 

Les laboratoires de mycobactériologie qui eff ectuent > 10 frottis/
semaine devraient inclure des lames témoins positives et négatives pour 
les échantillons reçus et chaque nouveau lot de colorants préparés aux 
fi ns du contrôle de la qualité.

Les lames devraient être colorées individuellement afi n de prévenir la 
contamination croisée.

La coloration par un fl uorochrome devrait être la méthode principale de 
détection des BAAR13. Tous les frottis positifs devraient être confi rmés 
par une coloration à la fuschine phénatée ou la lecture par un autre 
employé qualifi é. 

Aux fi ns du contrôle de la qualité, 10 % des lames négatives devraient 
être examinées par un deuxième employé qualifi é.

Il faut interpréter les frottis avec prudence. Les BAAR observés peuvent 
appartenir au CMTB, être des mycobactéries non tuberculeuses (MNT) 
ou, ce qui est plus rare, des micro-organismes non mycobactériens tels 
que Nocardia et les actinomycètes, qui peuvent être faiblement résistants 
à l’acide.

Les résultats des frottis devraient être communiqués dans les 24 heures 
suivant la réception de l’échantillon.

Les résultats des frottis doivent être consignés suivant un système 
établi de classement (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse et de la tuberculose active).

Des lames négatives devraient être conservées jusqu’à l’envoi du rapport 
fi nal de la culture.

Toutes les lames positives devraient être conservées pendant au moins 
1 an.

Culture des mycobactéries

Pour le diagnostic en laboratoire, il est fortement recommandé d’utiliser la 
culture considérée comme la méthode de référence pour l’établissement d’un 
diagnostic positif 5. Comme il est indiqué dans la section sur la digestion, la 
décontamination et la concentration, au moins un milieu solide et un milieu 
liquide doivent être inoculés pour la culture de BAAR5.
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On devrait surveiller les bouillons et les milieux solides pendant au 
moins 6 et 8 semaines, respectivement, avant d’indiquer que la culture 
est négative.

La contamination d’une culture positive de BAAR en milieu liquide 
devrait être vérifi ée par un contrôle de stérilité sur gélose au sang, et on 
peut déterminer la composition d’une population mixte d’espèces par 
une sous-culture sur milieu Middlebrook. 

Il est recommandé de soumettre à nouveau un ou plusieurs échantillons 
lorsqu’un frottis est positif mais que la culture est négative. 

On devrait utiliser une méthode rapide (p. ex. sondes génétiques) pour 
confi rmer qu’une culture positive contient bien le CMTB.

Le laboratoire devrait conserver toutes les cultures pendant au moins 
1 an. 

Il importe de rappeler que les cultures peuvent donner parfois des résultats 
faussement positifs, en grande partie à cause de la contamination croisée 
à l’intérieur du laboratoire17,18. Un résultat positif après une seule culture, en 
particulier après une longue période de détection ou s’il n’y a que quelques 
colonies et que le degré de suspicion clinique est faible, devrait évoquer la 
possibilité d’une culture faussement positive. Le laboratoire qui a eff ectué cette 
culture devrait pousser plus loin l’investigation, en procédant idéalement à une 
analyse de l’ADN de l’isolat et de tout autre isolat détecté à l’intérieur de la 
même période. 

Tests d’amplifi cation des acides nucléiques

Des frottis positifs peuvent faire l’objet d’un test d’amplifi cation. Les tests 
d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN), qui amplifi ent des séquences 
cibles de l’ADN ou de l’ARN de M. tuberculosis, sont complexes et coûteux 
mais comportent plusieurs avantages appréciables19,20. Ils sont rapides, ont un 
excellent degré de spécifi cité et donnent des résultats en l’espace de 3 à 24 heures. 
En outre, ils sont plus sensibles que les frottis pour la recherche de BAAR, bien 
qu’ils soient moins sensibles que les cultures du bacille tuberculeux. Leur emploi 
est actuellement recommandé pour les échantillons de secrétions respiratoires 
qui sont positifs au frottis, mais ils peuvent être utilisés, sur demande spéciale, 
pour d’autres échantillons (p. ex. liquide céphalorachidien). 

On devrait surveiller les taux de faux positifs et de faux négatifs, car ils peuvent 
être très élevés si l’on ne veille pas soigneusement à ce qu’une technique adéquate 
soit utilisée par du personnel de laboratoire bien formé et encadré.

Lorsque le test est utilisé pour des sécrétions respiratoires, il est 
recommandé de ne prendre que des échantillons traités et concentrés.

Les résultats peuvent être « indéterminés » à cause de la présence 
d’inhibiteurs dans l’échantillon ou d’une très faible charge bacillaire. Le 
test peut être répété sur l’échantillon original et, si le résultat est toujours 
indéterminé, un nouvel échantillon peut être obtenu pour un nouveau 
TAAN.
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Les TAAN devraient être eff ectués sur des échantillons provenant de 
patients non traités. Ils ne devraient pas être utilisés pour évaluer la 
réponse au traitement.

Les résultats devraient être communiqués dans les 24 heures. Pour 
plus d’information sur ces tests, prière de se reporter au chapitre 4, Le 
diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active. 

Tests maison d’amplifi cation par la polymérase (PCR)

Les premières études sur l’emploi des TAAN pour la détection du CMTB 
ont été eff ectuées par des laboratoires de recherche au moyen de trousses 
PCR « maison » ciblant l’élément IS6110 du génome du CMTB21. Ces tests 
sont moins coûteux mais moins reproductibles; ils ne sont pas standardisés et 
demandent une grande expertise technique. Ces méthodes peuvent servir à la 
détection du CMTB dans des échantillons qu’il n’est pas recommandé de tester 
avec une trousse commerciale, telle que les blocs de tissu fi xés au formol. 

En plus des résultats, il convient d’indiquer dans le rapport les limites analytiques 
de ces tests (p. ex. limites de sensibilité et du traitement). Par exemple, une 
dénégation de responsabilité devrait être jointe au rapport : « La sensibilité du 
test PCR maison n’est pas bien établie, et un résultat négatif à la PCR n’exclut pas 
la possibilité d’une infection. Il existe de nombreux facteurs documentés qui peuvent 
altérer la sensibilité de cette PCR, notamment la dégradation de l ’ADN dans le 
matériel conservé, une quantité insuffi  sante de matériel extrait ou le prélèvement 
inadéquat d’un échantillon »22,23. De nouvelles méthodes de détection faisant 
appel à la PCR en temps réel ou à la détection de polymorphismes d’un seul 
nucléotide sont en train d’être évaluées. 

Identifi cation des espèces de mycobactéries

L’identifi cation des mycobactéries basée sur les caractéristiques biochimiques ou 
physiques demande beaucoup de main-d’œuvre, prend du temps et est souvent 
limitée24,25. Les méthodes s’appuyant sur le séquençage de cibles moléculaires, 
tels que l’ARNr 16S, fournissent rapidement des données concises et tangibles 
et peuvent être utilisées même en l’absence de prolifération bactérienne. Il 
est nécessaire d’identifi er rapidement et précisément l’espèce pour les études 
épidémiologiques et l’établissement des profi ls généraux de sensibilité aux 
antimicrobiens. 

Pour ces raisons, les laboratoires de mycobactériologie qui eff ectuent des épreuves 
de sensibilité devraient distinguer M. tuberculosis de M. bovis et de la souche 
BCG de M. bovis à cause de la résistance intrinsèque des deux derniers micro-
organismes au pyrazinamide et de l’impact sur le retraçage épidémiologique. Au 
nombre des méthodes moléculaires actuelles servant à diff érencier le CMTB 
fi gurent l’analyse des polymorphismes du gène gyrB26, l’étude des régions de 
diff érence27,28 et le spoligotypage29.

Des critères similaires utilisés pour l’identifi cation du CMTB devraient être 
employés pour les espèces de MNT. Dans les laboratoires de niveaux II et III qui 
peuvent eff ectuer des tests d’identifi cation du CMTB et d’autres mycobactéries 
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non tuberculeuses, l’identifi cation du complexe M. avium, de M kansasii et de 
M. gordonae peut se faire au moyen de trousses AccuProbe (GenProbe); d’autres 
mycobactéries peuvent être identifi ées par des cibles de séquençage moléculaire 
telles que le gène de l’ARNr 16S24,25,30.

Lors de l’analyse de séquence, il est recommandé d’examiner les 
deux brins de l’amorce amplifi és pour détecter les substitutions de 
nucléotides. 

Aux fi ns du contrôle de qualité des données sur la séquence, la séquence 
de référence doit être constamment utilisée dans la méthode d’analyse. 

L’identifi cation par culture devrait être eff ectuée avant que d’autres 
tests, notamment des épreuves de sensibilité, ne soient réalisés afi n que 
les résultats soient bien interprétés.

Si le complexe M. tuberculosis est identifi é en culture, le résultat doit être 
communiqué dans les 21 jours qui suivent la réception de l’échantillon2,13. 
Ce délai varie cependant selon le rythme de croissance du micro-organisme. 
L’identifi cation par culture devrait faire appel à des techniques de pointe rapides 
comme les sondes d’ADN ou des techniques moléculaires. Si l’on ne dispose 
pas de telles ressources, les cultures doivent être envoyées à un laboratoire de 
référence pour l’identifi cation des mycobactéries31. Les éléments suivants 
devraient être consignés dans le rapport25 :

la méthode phénotypique/génotypique utilisée;

la cible génétique et les nucléotides analysées;

les séquences de référence ou les bases de données sur les séquences 
employées.

Détection de Mycobacterium leprae 

Le diagnostic de la lèpre repose normalement sur la coloration d’échantillons 
pour la mise en évidence de bacilles acido-alcoolo-résistants dans le bon 
contexte clinique en association avec les observations histopathologiques 
caractéristiques32. Comme le micro-organisme ne peut être cultivé et qu’il 
n’existe pas actuellement de tests sanguins approuvés pour le diagnostic, on peut 
avoir recours à la PCR comme méthode de détection. Si l’on ne dispose pas 
d’une validation méthodologique stricte ni de témoins adéquats, les échantillons 
devraient être expédiés à un établissement se spécialisant dans la détection par 
PCR de la lèpre, tel que le National Hansen’s Disease Program, Baton Rouge, 
Louisiane, É.-U.32. 

Génotypage de M. tuberculosis 

La méthode actuelle de référence pour les empreintes génétiques est la 
cartographie diff érentielle de restriction (restriction fragment-length polymorphism 
[RFLP]) basée sur l’élément transposable IS611033. Cette méthode a un fort 
pouvoir discriminant et a des applications nombreuses pour les bases de données 
historiques. Elle comporte cependant certaines limites sur le plan technique en 
raison de la nature du test34,35 :
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Cette méthode demande de grandes quantités d’ADN, beaucoup de 
main-d’œuvre et exige le respect rigoureux du protocole établi. 

Si l’on ne respecte pas à la lettre le protocole, on ne peut eff ectuer de 
comparaison inter-laboratoires. Suivant le protocole standard, la souche 
témoin Mt. 14323 devrait être utilisée : elle devrait être placée à côté de 
l’ensemble d’échantillons et être présente en troisième position, environ 
au milieu de l’ensemble d’échantillons. 

De légers écarts dans la mobilité peuvent entraîner des erreurs lorsque 
la taille des fragments est calculée et comparée à l’étalon utilisé, ce qui 
cause un mauvais alignement durant le traitement des données35. On 
peut compenser ce problème en abaissant les valeurs pour la tolérance et 
l’appariement des bandes, mais ce faisant, on augmente les possibilités 
d’appariement incorrect dans une base de données de grande taille35.

Parmi les autres facteurs techniques qui contribuent à la variabilité 
dans l’identifi cation des bandes, citons la mobilité sur le gel et la durée 
d’exposition de la pellicule.

Si des isolats contiennent moins de cinq copies de la séquence d’inser-
tion IS6110, la sensibilité de la méthode est grandement réduite. 

Outre le fait que les conditions d’analyse infl uent à la fois sur le profi l des 
bandes et le nombre de bandes observées, il demeure diffi  cile d’interpréter 
les bandes plus intenses ou plus larges comme étant soit des bandes simples 
ou doubles. Bien qu’on puisse utiliser seulement un logiciel comportant des 
paramètres stricts relatifs aux « épaulements » pour la détermination des bandes, 
une interprétation visuelle est aussi souvent nécessaire, d’où certaines variations 
possibles dans les résultats obtenus d’un observateur à l’autre. 

La tendance internationale actuelle consiste à adopter un système de génotypage 
universel rapide basé sur la PCR qui demande de très petites quantités d’ADN 
et fournit des résultats numériques faciles à comparer36. Une des méthodes 
adoptées à l’échelle internationale est fondée sur la technique MIRU-VENTR 
(mycobacterial interspersed repetitive unit-variable number tandem repeat). Cette 
méthode s’est avérée très prometteuse, ayant un pouvoir discriminant proche de 
celui de la RFLP et ayant en outre l’avantage de pouvoir distinguer les isolats 
contenant un petit nombre de copies d’IS611037-39. À l’heure actuelle, les CDC 
utilisent la méthode MIRU-VNTR comme test de génotypage de première 
intention, en association avec le spoligotypage40.

Le spoligotypage29, autre méthode de génotypage basée sur la PCR couramment 
utilisée, n’a pas le pouvoir discriminant individuel des deux autres méthodes 
de typage, mais lorsqu’il est associé à la RFLP et à la technique MIRU, il est 
très utile dans l’analyse des grappes de cas. Une proposition de standardisation 
d’une méthode optimisée de typage de M. tuberculosis par MIRU-VENTR a 
été publiée41.
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Épreuves de sensibilité aux antituberculeux

La méthode des proportions sur milieu gélosé est toujours considérée comme 
la méthode de référence, mais comme le test prend du temps, les méthodes de 
détection en milieux liquides qui utilisent des systèmes de surveillance continue 
sont maintenant recommandées3,42.

Des témoins appropriés devraient être inclus avec les épreuves de 
sensibilité : une souche entièrement sensible de M. tuberculosis testée au 
moins une fois par semaine d’utilisation.

Chaque nouveau lot d’antimicrobiens devrait être mis en contact 
avec une souche de référence caractérisée et entièrement sensible de 
M. tuberculosis de même qu’avec des souches résistantes à chaque 
antibiotique.

Un laboratoire qui reçoit un isolat du CMTB pour en étudier la 
sensibilité devrait confi rmer l’identifi cation du micro-organisme.

Tous les isolats initiaux du CMTB devraient être testés au moins à l’égard 
des antituberculeux majeurs recommandés qui suivent : rifampicine 
(RMP), isoniazide (INH), éthambutol (EMB) et pyrazinamide (PZA). 

Bien que les tests phénotypiques de sensibilité au PZA puissent 
présenter des diffi  cultés techniques, il existe des lignes directrices pour 
les systèmes de surveillance BACTEC 460 et BACTEC 96042-46. 
Les laboratoires qui n’ont pas la capacité d’eff ectuer une étude de la 
sensibilité au PZA ou éprouvent des diffi  cultés techniques devraient 
expédier l’isolat à un autre laboratoire ou à un centre de référence pour 
la réalisation de tests phénotypiques et/ou une confi rmation moléculaire 
de la sensibilité/résistance au PZA.

La résistance au PZA est en outre un outil critique qui aide les 
laboratoires (en l’absence d’une confi rmation moléculaire) à distinguer 
M. tuberculosis de M. bovis ou de la souche BCG de M. bovis. 
L’identifi cation de l’espèce du CMTB devient un aspect de plus en plus 
important des enquêtes épidémiologiques, de la recherche des contacts 
et des recommandations relatives au traitement clinique. 

Comme la monorésistance de M. tuberculosis au PZA est rare, on devrait 
répéter les tests pour les isolats résistants, en utilisant idéalement une 
autre technique, telle que la détection de l’activité amidase et/ou des 
méthodes moléculaires.

On devrait respecter rigoureusement les recommandations relatives 
aux concentrations d’antimicrobiens et aux paramètres des tests qui 
s’appliquent au système de surveillance continue utilisé. 

La prudence est de mise lorsqu’on signale une résistance de faible niveau 
à l’EMB. La concentration critique recommandée d’EMB a été ajustée 
avec le temps et demeure controversée47,48.



30

CH
A

PI
TR

E 
2 

: 
Le

s 
no

rm
es

 p
ou

r 
le

s 
la

bo
ra

to
ir

es
 d

e 
m

yc
ob

ac
té

ri
ol

og
ie

Toute résistance à des antimicrobiens majeurs doit être confi rmée soit 
par un autre laboratoire ou une autre méthode approuvée.

On ne devrait pas attendre d’avoir fi ni de répéter les tests avant de 
communiquer les résultats initiaux. Le rapport devrait indiquer que les 
résultats concernant la résistance aux médicaments sont préliminaires, 
que des épreuves de confi rmation sont en cours, et que les résultats de 
ces dernières devraient être transmis dans un rapport fi nal. 

Les épreuves de sensibilité devraient être répétées si l’échantillon du 
patient ne devient pas négatif à la culture dans les 4 mois suivants ou 
plus tôt s’il y a d’autres signes (cliniques ou radiographiques) d’échec du 
traitement47,49.

Les résultats devraient être transmis dans les 7 à 14 jours suivant la 
détection d’une culture positive13,36, conformément aux lignes directrices 
établies42.

Lorsqu’on observe une résistance à la concentration critique d’INH à l’aide 
de la méthode utilisée, le Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI, 
anciennement appelé National Committee for Clinical Laboratory Standards) 
recommande d’eff ectuer le test à une concentration supérieure42. Si l’isolat 
se révèle sensible à une concentration plus forte, cela pourrait indiquer une 
résistance de faible niveau ou émergente. Le CLSI recommande l’ajout du 
commentaire suivant dans le rapport : [TRADUCTION] « Ces résultats de 
laboratoire indiquent une résistance de faible niveau à l ’INH. Certains experts croient 
que les patients infectés par des souches présentant ce niveau de résistance à l ’INH 
auraient intérêt à poursuivre le traitement à l ’INH. Un spécialiste du traitement de 
la tuberculose devrait être consulté au sujet du régime thérapeutique et de la posologie 
appropriés. »

Si l’on détecte une résistance à un ou plusieurs antituberculeux majeurs ou si le 
traitement du patient n’est pas effi  cace, d’autres tests peuvent être nécessaires 
pour vérifi er la sensibilité aux antituberculeux mineurs recommandés, 
notamment les agents injectables (streptomycine, amikacine, kanamycine, 
capréomycine), les fl uoroquinolones (ciprofl oxacine, ofl oxacine, levofl oxacine,  
gatifl oxacine, moxifl oxacine), la rifabutine, l’éthionamide, la cyclosérine, 
l’acide p-aminosalicylique, et la clofazimine5,42. Des méthodes standardisées 
de vérifi cation de la sensibilité aux antituberculeux mineurs sont disponibles 
au Canada pour les agents injectables, l’ofl oxacine, la rifabutine, l’éthionamide 
et l’acide p-aminosalicylique. Les épreuves de sensibilité aux antituberculeux 
mineurs ne devraient être eff ectuées que par des laboratoires de référence agréés. 
Le CLSI ne recommande pas d’étudier la sensibilité à la cyclosérine, à cause de 
l’instabilité de ce médicament. Si un test est eff ectué, les résultats devraient être 
interprétés avec prudence. 

En 2005, le Comité canadien de lutte antituberculeuse a reclassé la streptomycine 
parmi les antituberculeux mineurs au Canada. On recommande que chaque 
directeur de laboratoire de la TB consulte des médecins spécialisés dans la 
lutte antituberculeuse et les services de santé publique de sa province ou de 
son territoire avant de décider, sur la base des critères suivants, s’il faut vérifi er 
systématiquement la sensibilité à la streptomycine :
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population de patients;

prévalence de la pharmacorésistance;

usage dans la collectivité;

possibilité de réalisation et rapidité des tests si une résistance ou une 
intolérance est observée.

Dans le contexte des tests de détection des mutations génétiques associés à 
la pharmacorésistance, le séquençage de l’ADN peut être la seule technique 
possible pour identifi er des mutations connues et nouvelles par insertion ou 
délétion et demeure la méthode de référence pour les études moléculaires50. Il 
est bien connu que la confi rmation de la résistance au PZA et à la RMP est 
possible à l’aide de cibles moléculaires (gènes pncA et rpoB, respectivement)51-

53. Plus de 95 % des isolats présentant une résistance phénotypique à la RMP 
sont porteurs d’une mutation dans la région hot spot de 80 pb du gène rpoB51,52. 
Environ 95 % des isolats résistants au PZA présentent des mutations dans le 
gène pncA52,53.

Lorsqu’on communique les résultats d’étude de la résistance aux médicaments 
faisant appel à des cibles moléculaires, il faut inclure les renseignements 
suivants25 :

nucléotides et acides aminés touchés;

limites de l’analyse (limites de la sensibilité et du traitement);

limites de l’interprétation (un résultat négatif ou l’absence de mutation 
n’écarte pas la possibilité d’une résistance phénotypique).

Environ 95 % des isolats résistants au PZA se sont révélés être porteurs de 
mutations au niveau du gène pncA52,53.

Concentrations sériques de médicaments 

Le dosage sérique des médicaments est utile dans le cas des patients qui peuvent 
ne pas répondre au traitement malgré l’utilisation d’antituberculeux appropriés 
(voir le chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection 
tuberculeuse). Ce test n’est pas actuellement disponible au Canada. Des 
échantillons peuvent être envoyés à un laboratoire de référence se spécialisant 
dans l’analyse par spectrométrie de masse, tel que le National Jewish Medical 
and Research Center, Denver, Colorado, site Web : http://www.njc.org49.

Tests de libération d’interféron-gamma (TLIG)

Les TLIG sont des techniques de dosage in vitro des lymphocytes T qui 
mesurent la production d’interféron-gamma (IFN-γ). Ils reposent sur le 
principe suivant lequel les lymphocytes T sensibilisés auparavant à des antigènes 
du bacille tuberculeux produisent de fortes concentrations d’IFN-γ lorsqu’ils 
sont réexposés aux mêmes antigènes mycobactériens. Deux tests, Quantiféron 
TB Gold In-TubeMD (Cellestis Ltd.) et T-SPOT TBMD (Oxford Immunotec) 
sont enregistrés auprès de Santé Canada et peuvent être utilisés au Canada. Ces 
tests semblent très prometteurs comme solution de rechange au TCT. Ils sont 
décrits en détail dans le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et 
de la tuberculose active, ainsi que l’annexe D, Tests de libération d’interféron-

http://www.njc.org
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gamma : Déclaration d’un comité consultatif, Comité canadien de lutte 
antituberculeuse. Jusqu’à ce qu’on ait bien précisé le rôle de ces tests, ceux-ci 
devraient être eff ectués dans des laboratoires de référence ou de santé publique, 
et les résultats positifs devraient être signalés aux autorités sanitaires.

Vérifi cation de la qualité et de la compétence 

Tous les laboratoires devraient être agréés par une organisation nationale/inter-
nationale d’agrément reconnue et participer à des activités internes et externes 
d’assurance et de contrôle de la qualité en collaboration avec un laboratoire de 
référence. Les résultats obtenus permettront d’évaluer la reproductibilité et la 
variabilité inter-laboratoires des méthodes utilisées et aideront à s’assurer qu’on 
respecte les méthodes standardisées de tests. 

Tous les laboratoires devraient disposer d’un système de contrôle des documents 
qui détecte et corrige les erreurs importantes d’écriture ou d’analyse qui 
pourraient infl uer sur la prise en charge des patients36,50.

La validation de toute méthode de test nouvelle ou adaptée devrait être eff ectuée 
pour évaluer les caractéristiques de performance (reproductibilité, répétabilité, 
sensibilité, spécifi cité) et démontrer la compétence à l’interne. Il faut vérifi er si 
la méthode de test peut être utilisée de façon appropriée et adéquate avant de 
l’appliquer. 

La conception des études de validation devrait tenir compte des aspects 
suivants54 :

les techniques qui seront utilisées (c.-à-d. comparaison des résultats avec 
un test de référence, utilisation de souches ou de matériel de référence et 
comparaisons inter-laboratoires);

le nombre d’échantillons ou d’isolats déterminé par un modèle 
mathématique;

les échantillons ou isolats présentant une gamme de valeurs caractérisées, 
connues;

les caractéristiques de performance à évaluer par une analyse 
statistique.

L’acceptation documentée d’une méthode de test par la communauté scientifi que 
peut également servir à étayer les validations internes. On peut faire la preuve de 
cette acceptation en faisant référence à des documents publics ou privés sur des 
techniques similaires ou apparentées ou à des publications touchant la méthode 
maison dans des revues dotées d’un comité de lecture. 

Critères pour la présentation de rapports et délais 
d’exécution

Voici quelques recommandations pour chaque système de présentation de 
rapports de laboratoire :

Les MON pour les rapports devraient contenir des délais d’exécution 
établis ainsi que des paramètres de rapport pour chaque méthode 
d’analyse. 
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La date et les initiales devraient être apposées sur les rapports.

L’information contenue dans le rapport devrait être communiquée 
par téléphone, télécopieur ou courriel dans les 24 heures suivant la 
réalisation du test et une copie papier devrait être envoyée dans les 
24 heures suivantes.

Les résultats contenus dans le rapport ne devraient pas être transcrits 
sur d’autres supports. Les rapports originaux devraient être transmis au 
personnel compétent. 

On devrait remédier aux retards prévus dans la présentation de rapports 
ou les tests en produisant un rapport préliminaire.

Les rapports sur des tests non standardisés (tels que sur des antimicrobiens 
non recommandés par le CLSI pour les études de sensibilité) devraient 
comporter une dénégation de responsabilité. 

Les délais d’exécution devraient être contrôlés périodiquement (tous les 
mois) pour vérifi er la conformité et être évalués tous les ans.

Tableau 1
Résumé des délais d’exécution standard (se reporter à chaque 

section pertinente pour plus d’information)13

Méthode
Délais pour le test/
la présentation du rapport

Prélèvement d’échantillons et réception au 
laboratoire

24 heures

Examen microscopique des frottis pour la détection 
de BAAR

24 heures après la réception des 
échantillons

TAAN pour la détection du CMTB 24 heures après les résultats du frottis

Diagnostic bactériologique – culture Jusqu’à 6 semaines après la réception des 
échantillons pour les cultures en bouillon 
et 8 semaines pour les cultures en milieux 
solides

Identifi cation des espèces de mycobactéries 21 jours après la réception des échantillons

Épreuve de sensibilité aux antituberculeux majeurs De 7 à 14 jours après une culture positive

Rapport de tous les résultats des tests (transmission 
électronique)

24 heures après la fi n des tests

Rapport de tous les résultats des tests (envoi par la 
poste d’une copie papier)

48 heures après la fi n des tests

Normes progressistes pour l’avenir du laboratoire 
moderne de mycobactériologie

Principes directeurs

Les laboratoires de mycobactériologie jouent un rôle essentiel dans la 
lutte antituberculeuse.
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Pour lutter effi  cacement contre la TB, il faut disposer d’un système 
intégré qui comprend des cliniciens, les services de santé publique et 
des laboratoires. 

Un système intégré verra à l’exécution rapide d’épreuves de laboratoire 
fi ables et assurera une circulation effi  cace de l’information au moyen de 
fi lières de communication établies.

Chaque province ou territoire devrait avoir accès à des tests de détection 
de la TB de grande qualité et produire des rapports rapidement.

Dans le passé, les eff orts en vue d’établir un tel système ont été entravés par 
l’absence de normes concernant les tests de laboratoire, l’ineffi  cacité des systèmes 
d’information des laboratoires et les lacunes au chapitre des communications de 
même que par le manque de fonds, qui a entraîné des pénuries de personnel et 
une perte d’expertise.

Critères d’amélioration des services des laboratoires de TB

Évaluations de la capacité et des ressources

Le diagnostic de la TB est le fruit des eff orts conjugués de cliniciens, des 
services de santé publique et de laboratoires de mycobactériologie. Avant 
d’off rir des services de mycobactériologie, chaque laboratoire devrait évaluer 
la capacité et les ressources requises pour off rir le niveau de services12,13. Il 
est prudent d’envisager d’autres solutions que l’exécution de tests sur place 
si le laboratoire ne respecte pas les critères de volume et les attentes décrites 
au tableau 2. La régionalisation des services ou l’envoi des échantillons à 
des laboratoires spécialisés devraient être envisagés conformément aux 
lignes directrices des CDC et de l’ATS12,13.

La structure à trois niveaux approuvée par l’ATS se fonde sur un juste 
équilibre entre les capacités du laboratoire et la fourniture rapide de 
résultats. 

Tableau 2
Niveaux de services fournis par les laboratoires de 

mycobactériologie3,12

Niveau Services

I Prélèvement d’échantillons, frottis pour la détection de bactéries acido-alcoolo-
résistantes (BAAR)

II Frottis pour la détection de BAAR, traitement des échantillons, identifi cation du 
CMTB et étude de la sensibilité aux antituberculeux majeurs

III Comme ci-dessus, identifi cation des MNT, étude de la sensibilité aux antituberculeux 
mineurs
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Tableau 3
Critères d’évaluation de la capacité et des ressources des laboratoires12,13

Évaluation de la charge de travail et de la capacité d’exécution des tests Oui/Non

Le laboratoire a-t-il ou fait-il ce qui suit :

Prépare/examine > 10 frottis pour la détection de BAAR/semaine

Dispose des techniques courantes, p. ex.

microscopie en fl uorescence

détection en milieux liquides/systèmes de récupération

méthodes d’étude de la sensibilité

tests d’identifi cation rapide

A accès à des méthodes de généotypage et d’analyse

Veille à ce que les pratiques recommandées en matière de biosécurité et la conception 
des installations (exigences physiques et opérationnelles) soient respectées

Exerce une surveillance médicale du personnel

A les capacités pour le transport des échantillons qui sont requises en vertu du 
règlement d’application de la Loi sur le transport des marchandises dangereuses

Communique les résultats positifs en l’espace de 1 jour

Est capable de diff user l’information rapidement en utilisant des systèmes 
électroniques standard, notamment par télécopieur, courriel, etc. 

A mis en place des MON à jour auxquels le personnel a accès

A rédigé des critères d’acceptation/de rejet des échantillons

Participe à un programme d’agrément pour la formation du personnel et les tests 
off erts par le laboratoire

Participe à un programme approuvé/reconnu de vérifi cation de la compétence

Tient des dossiers de contrôle de la qualité pendant 2 ans

A des installations pour stocker les échantillons ainsi qu’un système de retraçage

Possède des plans en cas d’urgence pour répondre à la hausse de la demande lors 
d’éclosions

Off re des tests dont les délais d’exécution sont évalués chaque année

Maintient des ressources pour la formation et la consultation qui sont accessibles aux 
médecins et au personnel préposé à la prévention de la TB

Analyse des coûts 

Comme le nombre de cas de TB diminue, les coûts associés au maintien 
des tests dans des laboratoires de faible capacité posent un problème. 

Les évaluations de coûts mesurent s’il est rentable et pertinent d’eff ectuer 
des tests ésotériques dans tous les laboratoires et déterminent s’il vaut 
mieux concentrer les ressources dans des laboratoires qui peuvent off rir de 
tels services en utilisant la main-d’œuvre existante. 

Planifi cation stratégique

Établissement de partenariats et de collaborations au Canada, 
notamment le Réseau technique canadien des laboratoires de 
tuberculose, le Réseau canadien des laboratoires de santé publique 
et le Comité canadien de lutte antituberculeuse 
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Maintien de l’appui à un laboratoire national de référence en 
mycobactériologie à la fi ne pointe de la technologie

Élaboration d’un plan en cas d’urgence pour répondre à 
l’augmentation de la demande de services de laboratoire advenant 
par exemple une éclosion de TB

Implantation de nouvelles techniques à mesure qu’elles deviennent 
accessibles

Maintien d’un système rapide et effi  cace de communication de 
l’information et de retraçage 

Mesures des résultats et indicateurs de performance

Baisse continue du taux national d’incidence de la TB active

Rapidité des frottis pour la détection de BAAR, des cultures et des 
épreuves de sensibilité

Accès à des MON, surveillance des résultats de vérifi cation de la 
compétence et participation à un programme approuvé d’agrément 
des laboratoires

Circulation effi  ciente et complète de l’information afi n d’optima-
liser les soins au patient

Mesure et évaluation des programmes de formation

Financement adéquat accessible aux laboratoires qui est fondé sur 
des preuves.
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Transmission

La tuberculose (TB) est causée par des mycobactéries appartenant au complexe 
Mycobacterium tuberculosis. L’infection est le plus souvent contractée par inhalation 
et, dans de rares cas, par ingestion ou inoculation percutanée (accident en milieu 
hospitalier ou en laboratoire). La TB bovine, qui dans le passé était causée par 
l’ingestion de lait contaminé (non pasteurisé) et qui touchait généralement 
les amygdales et l’intestin, a été en grande partie éradiquée grâce aux tests 
tuberculiniques pratiqués chez le bétail et à la destruction subséquente des 
bêtes infectées. Des cas sporadiques peuvent être observés chez des personnes 
exposées à des animaux infectés, par exemple des travailleurs d’abattoirs, des 
vétérinaires et des personnes manipulant du gibier. Les immigrants peuvent être 
porteurs de M. bovis et l’on observe parfois une réactivation de cet organisme 
chez des personnes âgées qui ont contracté l’infection à l’époque où elle était 
transmise par le lait.

C’est l’être humain qui est le réservoir de M. tuberculosis. Les animaux 
peuvent être infectés, mais ils sont rarement la source de l’infection. Celle-ci 
est transmise presque exclusivement par la voie aérienne par de minuscules 
gouttelettes d’humidité qui deviennent de plus en plus petites en s’évaporant, 
ce qui crée des « microgouttelettes ». Ces microgouttelettes sont produites par 
des manoeuvres expiratoires forcées comme la toux, les éternuements, le chant 
et la pratique d’un instrument à vent. Certaines interventions, par exemple la 
bronchoscopie, l’induction de l’expectoration, l’autopsie et même l’irrigation 
ou d’autres manipulations des abcès tuberculeux, peuvent également produire 
des aérosols infectieux. Les gouttelettes se déposent extrêmement lentement 
(0,5 mm par seconde ou moins), ce qui leur permet d’être transportées par les 
courants d’air, les canalisations ou les cages d’ascenseur à une grande distance 
de la source d’infection. Elles ne sont pas fi ltrées par un simple masque de gaze 
ni interceptées adéquatement quand la personne infectée se couvre la bouche et 
le nez pour tousser. Les grosses particules se déposent rapidement et peuvent 
ne pas être inhalées ou, si elles le sont, elles sont emprisonnées dans le mucus 
qui tapisse les voies respiratoires supérieures. Si le bacille tuberculeux atteint la 
trachée et les bronches, il est généralement refoulé dans le larynx par l’activité 
ciliaire et par la toux, puis il est dégluti. Pour des raisons pratiques, seules les 
microgouttelettes dont la taille se situe entre 1 et 5 microns et qui contiennent 
chacune, semble-t-il, quelques bacilles atteignent les espaces aériens terminaux 
ou alvéoles. Dans la plupart des cas, on croit qu’une seule microgouttelette suffi  t 
pour causer l’infection chez l’hôte. Les bacilles tuberculeux qui se trouvent sur 
des vecteurs passifs (lingerie, meubles, livres, planchers) ne représentent pas une 
source importante d’infection; en eff et, la plupart meurent rapidement sous 
l’eff et du séchage, de la chaleur ou de la lumière solaire1-5.

Le taux de transmission peut être mesuré par le pourcentage de contacts étroits 
(familiaux et autres) chez qui l’on peut observer un virage (de négatif à positif ) du 
test cutané à la tuberculine (TCT) ou chez qui une TB évolutive s’est développée. 
Ce pourcentage dépendra du nombre de microgouttelettes infectieuses par 
volume d’air (densité en particules infectieuses) et du temps pendant lequel une 
personne réceptive a inhalé cet air. Dans le passé, les profi ls de sensibilité aux 
antibiotiques et la lysotypie des isolats de M. tuberculosis ont aidé à confi rmer 
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la transmission entre le cas source et le contact. Plus récemment, l’analyse de 
l’ADN a beaucoup facilité l’identifi cation de cette relation6.

Chez les cas de TB sans lien épidémiologique, on observe une grande variabilité 
dans les résultats de l’analyse génétique des isolats de M. tuberculosis, alors que 
chez les patients qui ont été infectés par une source commune, les empreintes 
génétiques des isolats sont identiques ou presque. Dans les aggrégats de cas 
de TB (ceux dont les isolats ont des empreintes génétiques identiques ou 
étroitement apparentées), l’infection est habituellement récente. En revanche, 
lorsque les isolats ont des empreintes génétiques particulières, il s’agit en général 
de réactivations d’une infection contractée dans un passé lointain6-8.

Ces généralisations comportent d’importantes limites. Tout d’abord, les 
données de l’analyse de l’ADN devraient être interprétées en même temps 
que les données épidémiologiques, car la découverte d’empreintes génétiques 
communes chez des personnes vivant dans des collectivités relativement 
fermées peut simplement témoigner de la réactivation contemporaine d’une 
souche commune qui a circulé dans la collectivité il y a de nombreuses années 
et ne pas traduire une transmission récente8-10. Deuxièmement, pour identifi er 
correctement une grappe de cas, il faut évaluer un grand pourcentage de cas de 
TB dans la population au cours d’une longue période. Si l’analyse de l’ADN 
est eff ectuée sur une minorité de cas seulement, de nombreux cas faisant partie 
d’une grappe ne seront pas détectés11. De plus, si cette analyse porte sur une 
courte période, certains cas dans une grappe passeront inaperçus, car la TB 
n’aura pas eu suffi  samment de temps pour se développer chez les personnes 
infectées. Troisièmement, il y a toujours le risque que la récupération d’isolats 
identiques soit due à une contamination croisée en laboratoire.

Pour reprendre les propos de Barnes et Cave6, les études en épidémiologie 
moléculaire ont montré que la dynamique de la transmission de la TB varie 
grandement sur le plan géographique. Pour lutter effi  cacement contre la TB, il 
est donc crucial que les autorités locales s’eff orcent d’identifi er les populations à 
risque élevé et les lieux de transmission.

Caractéristiques des patients qui infl uent sur le nombre de 
microgouttelettes infectieuses par volume d’air

Pour que l’infection puisse être transmise, un patient atteint de TB doit être 
en mesure de produire des aérosols infectieux. Ce facteur limite très souvent 
le potentiel de transmission aux adolescents ou adultes souff rant d’une TB de 
l’appareil respiratoire, bien que les enfants plus jeunes puissent parfois être très 
contagieux7. En outre, parmi les personnes atteintes de TB des voies respiratoires, 
toutes ne peuvent pas transmettre l’infection de façon aussi effi  cace.

1. Présence de bacilles viables dans les expectorations du cas source. Les patients 
dont les frottis sont positifs pour des bacilles acido-alcoolo-résistants 
ont dans leurs expectorations au moins 5 000 organismes par millilitre et 
peuvent infecter un grand nombre de leurs contacts étroits, alors que ceux 
dont le frottis est négatif mais la culture est positive infectent beaucoup 
moins de contacts9-11 (fi gure 1). Les patients dont le frottis est positif 
souff rent souvent d’une TB pulmonaire cavitaire ou laryngée. Au moyen 
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d’outils empruntés à l’épidémiologie moléculaire, on a calculé que le taux 
relatif de transmission des patients ayant un frottis négatif par rapport 
à ceux qui avaient un frottis positif se situait entre 0,17 et 0,22, ce qui 
équivaut approximativement à un cinquième de toutes les transmissions12-13. 
Outre la plus grande contagiosité des cas dont le frottis est positif, il semble 
que le risque de maladie après l’infection est plus élevé chez les personnes 
infectées par un patient dont la frottis est positif que chez celles infectées 
par un patient dont le frottis est négatif. Dans une étude, plus d’un tiers 
des enfants qui avaient eu des contacts étroits avec des cas à frottis positif 
et qui avaient contracté l’infection de ceux-ci souff raient de la maladie. En 
contrepartie, seulement 18 % des enfants ayant eu des contacts comparables 
avec des cas à frottis négatif et ayant été infectés par ces derniers étaient 
atteints d’une tuberculose active14. Ces données et d’autres corroborent 
l’hypothèse selon laquelle de multiples infections discrètes peuvent survenir 
durant le laps de temps qui s’écoule avant que l’immunité se développe à 
la suite de l’infection (18-24 mois), et chacune de ces infections peut faire 
courir un risque indépendant de maladie15. 

Figure 1.
Contagiosité de la tuberculose selon le statut
bactériologique et la proximité du cas cource*

*Données tirées de la référence 12.

2. Production d’aérosols infectieux par la toux ou d’autres mécanismes. L’un 
des constats les plus importants des études sentinelles de la transmission 
eff ectuées par Wells et Riley était l’extraordinaire hétérogénéité de la con- 
tagiosité chez les patients atteints de TB pulmonaire à frottis positif16-18. 
Ces chercheurs ont évalué l’infectivité des gouttelettes produites par les 
patients dont les frottis étaient positifs en pulvérisant artifi ciellement 
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des expectorations et en exposant des cobayes à une « dose standard » et 
ont pu montrer qu’il y avait de grandes diff érences dans l’infectivité des 
expectorations aérosolisées. Ainsi, même si des patients semblent avoir un 
nombre équivalent de bacilles dans leurs expectorations, les expectorations 
d’un patient peuvent plus facilement que celles d’un autre produire de grands 
nombres de microgouttelettes, en raison de leurs propriétés physiques et 
chimiques. De plus, le nombre de bacilles mis en suspension dans l’air par 
un patient dépend de l’effi  cacité avec laquelle celui-ci projette des aérosols, 
ce qui, en retour, est lié à la force et à la vigueur de la toux ainsi qu’à la forme 
de la bouche et des voies respiratoires supérieures pendant la toux19. Des 
expectorations adhérentes renfermant des amas de bacilles ne produisent 
pas autant de particules infectieuses que des expectorations plus liquides 
contenant des micro-organismes plus dispersés. Pendant la respiration 
normale, le nombre de particules infectieuses produites par les personnes 
malades est très faible, mais une quinte de toux peut produire jusqu’à 3 500 
particules potentiellement infectieuses, nombre qui équivaut à ce qui est 
produit par une personne parlant normalement pendant cinq minutes19,20. 
Un éternuement produit jusqu’à un million de particules. La probabilité que 
les contacts familiaux soient infectés augmente en fonction de la fréquence 
de la toux chez le cas source21-23.

Selon une étude réalisée par Styblo et ses collaborateurs23, la durée de la toux 
au moment du diagnostic a pu être déterminée chez 430 patients dont le frottis 
était positif. En eff et, 30 % d’entre eux toussaient depuis 1 mois ou moins, 60 %, 
depuis moins de 3 mois et 84 %, depuis moins de 6 mois.

Facteurs environnementaux qui infl uent sur le nombre de 
microgouttelettes par volume d’air

1. Circulation d’air et ventilation. Pour un nombre défi ni de bacilles 
tuberculeux expulsés dans l’air, le volume d’air dans lequel les bacilles sont 
expulsés détermine la probabilité qu’une personne réceptive respirant cet 
air contracte l’infection. Parmi les facteurs qui contribuent à augmenter 
la concentration de bacilles viables dans l’air inhalé par le sujet contact 
fi gurent le fait d’être exposé à l’intérieur, une mauvaise ventilation ou la 
recirculation de l’air et un accès insuffi  sant à la lumière naturelle (rayons 
ultraviolets). La ventilation dilue de façon considérable la concentration 
de microgouttelettes infectieuse. À un seul renouvellement d’air à l’heure 
(volume d’air frais égal au volume de la pièce chaque heure), il faudra 
276 minutes pour réduire la concentration de 99 %, alors qu’à un débit de 
six renouvellements d’air à l’heure, l’échange ne prend que 46 minutes, à 
supposer que personne dans la pièce ne produit d’aérosols et que l’air est 
parfaitement mélangé dans l’espace24 (voir le chapitre 16, La lutte contre 
la tuberculose dans les établissements, pour plus de détails sur les temps 
d’épuration).

S’il est vrai que la probabilité de contracter une infection par suite d’un 
contact avec une source infectieuse est proportionnelle à la durée et à la 
proximité du contact, le nombre absolu de personnes qu’un cas infectieux 
peut infecter dans le cadre de contacts occasionnels pourrait dépasser le 
nombre de personnes infectées dans le cadre de contacts étroits. Comme 



46

CH
A

PI
TR

E 
3 

: 
La

 t
ra

ns
m

is
si

on
 e

t 
la

 p
at

ho
ge

nè
se

 d
e 

la
 t

ub
er

cu
lo

se

l’explique Rieder, cela se produit quand le nombre de contacts occasionnels 
d’un cas infectieux dépasse largement le nombre de contacts étroits 
réceptifs25. Ce phénomène est illustré de façon schématique à la fi gure 2, 
qui montre que la probabilité que les contacts les plus étroits qui font partie 
du cercle central contractent l’infection s’établissait à 3 sur 10; dans le cercle 
suivant, elle était de 3 sur 20, et elle était bien inférieure dans le cas des 
contacts occasionnels situés en dehors de ces deux cercles21. Le nombre 
absolu de personnes infectées par des contacts occasionnels dépassait 
toutefois le nombre absolu de contacts étroits infectés. Les données de 
l’analyse de l’ADN ont fait ressortir les limites de la recherche des contacts 
dans les milieux où les cas sources exposent un grand nombre de personnes 
qu’ils ne connaissent pas et les milieux où les relations sociales sont pour le 
moins ténues26,27.

Figure 2
Exemple du risque d’infection parmi les

contacts étroits (cercle intérieur), les contacts intermédiaires 
(cercle extérieur) et les contacts occasionnels*

* Le cas index est indiqué par une croix, les contacts infectés par des cercles pleins et les contacts non infectés 
par des cercles vides.

2. Proximité du cas source. La proximité du cas source, ou de l’air extrait 
ou repris de la chambre où se trouvait le cas source, est également un 
déterminant important de la transmission. L’hôte humain est foncièrement 
un être social; les enfants (hôtes réceptifs) vivent avec leurs parents pendant 
de longues périodes, ce qui off re de nombreuses occasions de transmission 
si un ou l’autre des parents est atteint d’une maladie respiratoire active.
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Durée de l’exposition des personnes réceptives

En raison de la dilution de l’air infecté, la durée de l’exposition qui est nécessaire 
pour assurer la transmission est généralement longue (jours, mois et même 
années), et pourtant des cas anecdotiques et documentés ont permis de confi rmer 
que des expositions aussi brèves que quelques secondes ou quelques minutes 
peuvent être suffi  santes pour infecter un contact étroit. Cette éventualité serait 
corroborée par la forte proportion de cas actifs qui nient tout antécédent 
d’exposition.

Par suite de l’analyse systématique de l’ADN des isolats de M. tuberculosis, 
l’idée reçue jusqu’à maintenant selon laquelle la plupart des contacts étroits 
partageaient le domicile des personnes infectées est en train d’être révisée. Dans 
de nombreuses grandes villes américaines, la transmission se produit surtout 
dans la population des centres-villes, qui compte un grand un nombre de 
sans-abri. En pareilles circonstances, il faudrait peut-être penser en termes de 
« lieux » de transmission26, par exemple, les refuges, les lieux de rassemblement 
par opposition au domicile dans le sens classique du terme25.

Réceptivité des personnes exposées

Les personnes qui n’ont jamais été en contact avec M. tuberculosis risquent 
de contracter l’infection si elles sont exposées. Une infection antérieure, et 
particulièrement une infection qui a donné lieu à une TB active, confère une 
certaine protection contre la réinfection, à tout le moins chez les personnes 
immunocompétentes. Mais cette protection n’est pas parfaite. Dans les 
régions de forte endémicité de l’Afrique du Sud, la réinfection des personnes 
immunocompétentes et l’évolution vers la maladie ont été documentées27. Ce 
phénomène a également été observé dans les populations des quartiers centraux 
des grandes villes dont l’immunité pourrait être compromise par la toxicomanie 
et la malnutrition28. La perte de l’immunité à médiation cellulaire chez les 
personnes infectées par le VIH peut permettre la réinfection par une source 
diff érente, même en présence d’une TB active29. Les données épidémiologiques 
et les résultats d’autopsies donnent à penser que le BCG (bacille de Calmette-
Guérin) n’empêche pas l’infection de s’installer chez un sujet exposé30,31. Des 
données de tests de libération d’interféron-γ indiquent toutefois que le BCG, s’il 
ne prévient pas l’installation de l’infection chez tous les vaccinés, la préviendra 
chez certains32. Si l’infection s’installe, le BCG limite la multiplication et la 
propagation subséquentes des bacilles et l’apparition de lésions.

Infectivité d’une souche de M. tuberculosis par rapport à
une autre

Des données commencent à montrer qu’une ou plusieurs propriétés de virulence 
de M. tuberculosis peuvent infl uer sur sa capacité de se transmettre. Par exemple, 
une souche peut être plus apte qu’une autre à surmonter la résistance innée de 
l’hôte. Il est apparu que les souches pharmacorésistantes avaient une virulence 
réduite dans des modèles animaux33, mais pour des raisons pratiques, elles 
devraient être considérées tout aussi transmissibles que les souches sensibles aux 
médicaments.
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Effet du traitement sur la contagiosité du patient

Un traitement effi  cace réduit rapidement la fréquence de la toux34 et le nombre de 
bacilles dans les expectorations35. En outre, le nombre de bacilles dans les cultures 
d’aérosols projetés par la toux diminue beaucoup plus rapidement que dans les 
cultures d’expectorations36. Ces bacilles qui continuent d’être aérosolisés peuvent 
être métaboliquement moins actifs ou être inhibés par les antituberculeux, deux 
eff ets qui devraient censément abaisser le risque que l’infection s’installe chez 
l’hôte17,37. En théorie, cependant, tout bacille viable qui reste dans les sécrétions 
respiratoires pourrait être transmis, bien que le risque diminue rapidement si un 
traitement effi  cace est administré38.

Mesures visant à prévenir la transmission

La priorité devrait être accordée au diagnostic précoce et au traitement 
pharmacologique immédiat et effi  cace du cas source ainsi qu’à l’isolement 
approprié du patient, au besoin. Parce que dans la plupart des cas de TB, 
les symptômes font leur apparition de façon insidieuse, il faut en général 
plusieurs semaines ou mois avant que la patient ne consulte et subisse des 
tests diagnostiques. À ce moment où le patient est souvent au stade le plus 
infectieux, tout retard supplémentaire attribuable au médecin, à l’infi rmière 
ou au système favorise la transmission indue de l’infection à d’autres. C’est 
pourquoi il importe de sensibiliser les dispensateurs de soins à la TB afi n de 
réduire la transmission et d’encourager la prévention et le traitement précoces. 
Des mesures administratives et des moyens techniques (p. ex. protocoles 
d’isolement, dispositifs pour la ventilation des chambres, lampes à rayons 
ultraviolets) qui visent à réduire l’exposition en milieux de soins et dans d’autres 
lieux de rassemblement complètent, sans pour autant remplacer, un diagnostic 
rapide et un traitement adapté.

Pathogenèse

La pathogenèse et la transmission de la tuberculose sont étroitement liées. 
M. tuberculosis dépend d’hôtes humains pour survivre. Une interaction hôte-
pathogène effi  cace est une relation qui induit la transmission du pathogène. 
La primo-infection est habituellement spontanément résolutive et suivie d’une 
période variable de latence qui, chez une certaine proportion des personnes 
infectées, peut aboutir à une maladie post-primaire contagieuse.

Primo-infection

Au moment de l’infection initiale, la distribution des microgouttelettes inhalées 
est déterminée par la ventilation régionale. Les lobes moyens et inférieurs du 
poumon sont donc habituellemetn les sièges privilégiés, bien que tout lobe 
puisse devenir le site d’implantation de l’infection39. La dose infectante peut être 
un facteur à considérer lorsqu’on détermine si l’exposition au bacille tuberculeux 
produit une infection, mais cet aspect n’a pas été solidement étayé40. Chez les 
hôtes immunocompétents, on pense que les macrophages alvéolaires phagocytent 
les bacilles tuberculeux et, selon le degré d’activation non spécifi que des 
cellules phagocytaires, certains facteurs génétiques de l’hôte et les mécanismes 
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de résistance des bacilles peuvent ou non détruire ces derniers40. Lorsque 
l’activité microbicide innée des macrophages est insuffi  sante pour détruire 
les quelques premiers bacilles présents dans les microgouttelettes, les bacilles 
se reproduisent à l’intérieur des macrophages. Quand leur nombre devient 
suffi  samment important (nombre estimatif de 103 à 104 bacilles), l’immunité à 
médiation cellulaire (IMC) et l’hypersensibilité retardée (HR) sont stimulées40. 
La première fait intervenir les lymphocytes porteurs de récepteurs CD4 qui, 
une fois stimulés, sécrètent des cytokines, en particulier de l’interféron-γ, qui 
en retour accroissent la capacité des macrophages de phagocyter et détruire les 
mycobactéries. Quant à l’HR, on croit qu’elle fait intervenir les lymphocytes 
T cytolytiques et qu’elle peut avoir un eff et protecteur ou néfaste pour l’hôte 
selon les circonstances40. Au site d’implantation, la lésion est habituellement 
négligeable, l’infection est normalement contenue et la maladie ne se développe 
pas. On assiste à une dissémination lymphatique régionale de même qu’à 
une bactériémie occulte spontanément résolutive qui ensemence des sièges 
respiratoires et non respiratoires bien irrigués où la tension en oxygène est 
élevée, p. ex. les apex pulmonaires, le cortex rénal et la métaphyse des os longs.

Comme nous l’avons mentionné précédemment, des données épidémiologiques 
semblent indiquer qu’il faut de 18 à 24 mois après la première infection pour 
que l’immunité cellulaire arrive à maturité complète et dans l’intervalle, une 
exposition répétée peut entraîner une infection répétée. Chacune de ces 
infections peut faire courir un risque indépendant de maladie15.

En moyenne, environ 5 % des personnes immunocompétentes nouvellement 
infectées sont incapables d’inhiber effi  cacement la réplication des bacilles, malgré 
la stimulation de l’IMC et de l’HR, et l’infection progresse vers une tuberculose 
primaire ou primaire progressive en l’espace de 18 à 24 mois. Dans une très faible 
proportion de ces cas, un érythème noueux (une réponse immunitaire cutanée 
à une infection tuberculeuse extracutanée) ou une conjonctivite phlycténulaire 
(une réaction d’hypersensibilité) peuvent survenir. Après une primo-infection, les 
personnes qui ne développeront par la maladie primaire seront porteuses d’une 
infection tuberculeuse latente (ITL) et ne souff riront jamais d’une tuberculose 
post-primaire (90 %) ou, après une période variable d’infection latente, fi niront 
par développer à un moment ou un autre de leur vie une tuberculose post-
primaire ou de réactivation (5 %) (fi gure 3). Il est possible de reconnaître l’ITL 
par le virage du TCT ou parfois par l’apparition d’une calcifi cation résiduelle 
visible à la radiographie au siège initial de l’infection (tubercule de Ghon) 
ou au siège initial de l’infection et au niveau des ganglions lymphatiques de 
drainage (complexe de Ghon). De nouveaux tests sanguins (tests de libération 
de l’interféron-γ) détectent l’IMC contre les antigènes mycobactériens par 
les changements dans les concentrations d’interféron-γ après une stimulation 
in vitro41 (pour plus de détails, voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse et de la tuberculose active).

Si l’exposé précédent représente une généralisation utile, il ne s’applique pas 
toujours, et l’on ne comprend pas parfaitement les facteurs qui déterminent 
quelle fraction des personnes infectées développeront la maladie. L’âge et le 
sexe semblent infl uer directement sur la résistance : la mortalité et la morbidité 
sont beaucoup plus élevées chez les nourrissons, les femmes au début de l’âge 
adulte et les hommes âgés. La mauvaise nutrition joue probablement un rôle, 
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mais on a noté que seules les carences extrêmes réduisaient la résistance chez 
les animaux de laboratoire. Certains auteurs42 ont posé l’hypothèse que des 
diff érences raciales pourraient déterminer la résistance innée, mais les diff érences 
dans toutes les formes cliniques de la TB d’une race à l’autre correspondent 
probablement davantage à des phases diff érentes d’une vague épidémique4. 
Toutes les races initialement exposées en tant que groupe lors d’une épidémie 
sont également réceptives, mais avec le temps, certains individus meurent et 
d’autres survivent, et la sélection s’opère en faveur d’un groupe de personnes 
relativement plus résistantes. Un nombre croissant de données semblent 
indiquer que les facteurs génétiques liés à l’hôte jouent un rôle important dans 
la détermination de la susceptibilité à la TB44-46. Parmi les autres facteurs qui 
interviennent dans la résistance innée, il y a le statut immunitaire de l’hôte. Ce 
phénomène est particulièrement évident chez les personnes infectées par le VIH. 
L’analyse de l’ADN d’isolats de M. tuberculosis obtenus au cours d’éclosions de 
TB a montré que 37 % des personnes atteintes du sida qui ont été exposées à un 
cas source infectieux développeront une TB primaire progressive dans les cinq 
mois suivant l’exposition47. Parmi les personnes infectées par le VIH qui ont 
contracté une infection tuberculeuse plus de 2 ans auparavant, le risque annuel 
de réactivation de la TB se situe à près de 10 %, comparativement à des risques 
à vie de réactivation de 5 % chez les hôtes immunocompétents48.

Tuberculose primaire

Selon la compétence immunitaire de l’hôte, la TB primaire prend le plus souvent 
la forme d’une maladie infraclinique ou bénigne spontanément résolutive. Les 
nourrissons et les enfants en bas âge peuvent n’avoir aucun symptôme ou peuvent 
présenter une fi èvre et une toux non productive, et la radiographie pulmonaire 
peut révéler des infi ltrats parenchymateux unilatéraux diff us ou une adénopathie 
paratrachéale ou hilaire, ou les deux. Ces patients devraient recevoir une 
chimiothérapie antituberculeuse complète lorsque le diagnostic est posé, car leur 
système immunitaire est relativement immature et il existe un risque bien réel 
de progression vers une tuberculose non respiratoire potentiellement mortelle, 
notamment une TB disséminée ou une TB du système nerveux central (SNC). 
Le terme « TB pulmonaire primaire » renvoie à un point de départ pulmonaire 
ou à une localisation intéressant des ganglions lymphatiques de drainage chez 
les personnes infectées récemment (dans les 18 à 24 mois précédents) par le 
bacille tuberculeux. Si, pour une raison ou une autre, les bacilles dans le foyer 
primaire continuent de se multiplier, une destruction massive des tissus peut en 
résulter (TB primaire progressive)49.
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Figure 3
La pathogenèse de la tuberculose chez l’hôte infecté

Étant donné la faible incidence de la TB au Canada, la majorité des non-
Autochtones nés au Canada atteignent l’âge adulte sans avoir été infectés. 
Lorsque la primo-infection tuberculeuse survient chez ces adultes, la maladie 
qui s’ensuit, si elle se développe, peut se manifester comme chez l’enfant, par des 
infi ltrats pulmonaires non spécifi ques et/ou une adénopathie ou, comme c’est très 
souvent le cas, une pleurésie49. Les patients atteints d’une pleurésie tuberculeuse 
primaire présentent souvent une forte fi èvre, une toux, des douleurs pleurétiques 
et, parfois, une dyspnée. La radiographie pulmonaire révèle un épanchement 
pleural unilatéral, souvent non accompagné de lésions parenchymateuses 
reconnaissables. Les biopsies de la plèvre mettent en évidence une pleurésie 
granulomateuse paucibacillaire. Il faut soupçonner ce diagnostic s’il y a des 
antécédents récents d’exposition à la TB. La pleurésie tuberculeuse primaire est 
habituellement spontanément résolutive, mais en l’absence de traitement, on 
assistera à une TB de réactivation chez jusqu’à 60 % des patients. Aussi, comme 
pour la maladie, une chimiothérapie antituberculeuse est-elle indiquée chez 
tous les patients. Les complications sont rares et la chirurgie est une modalité 
qui n’est presque jamais indiquée. En résumé, le terme « pleurésie tuberculeuse 
primaire » désigne un état morbide caractérisé par la présence d’une pleurésie 
et d’un épanchement pleural, habituellement chez un adolescent ou un jeune 
adulte mais aussi peut-être dans tout groupe d’âge, qui est dû à une infection 
récente (au cours des 18 à 24 mois précédents) par le bacille tuberculeux.

Le lecteur est prié de se reporter à l’annexe C, Défi nition des termes, pour la 
défi nition de la TB primaire.
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Infection tuberculeuse latente

Les bacilles tuberculeux sont capables de survivre pendant des années dans de 
petits granulomes ou des matières caséeuses solides de foyers ensemencés par 
voie lymphatique et hématogène. Vraisemblablement, les conditions locales, une 
immunité cellulaire intacte ou la présence d’inhibiteurs créent des conditions peu 
propices à la réplication. Récemment, la cartographie de la séquence complète 
du génome de M. tuberculosis a révélé que le bacille est en mesure de synthétiser 
des enzymes qui interviennent dans le métabolisme anaérobie50. Bien qu’on 
assiste à la mort et à l’autolyse rapides des bacilles si le milieu est soudainement 
privé d’oxygène, le micro-organisme peut passer à un état de dormance si on 
lui laisse le temps de s’adapter à un gradient d’oxygène51,52. Par conséquent, s’il 
est vrai que M. tuberculosis se développe bien dans un environnement aérobie, 
il possède la capacité génétique et biochimique de survivre en milieu anaérobie 
et peut persister expérimentalement dans des milieux dépourvus d’oxygène. La 
formation de tubercules, avec leur environnement dépourvu d’oxygène, est la 
caractéristique qui défi nit la TB. La capacité de supporter l’anaérobiose semble 
essentielle à la survie de ce pathogène.

La grande variabilité de la période de latence fait en sorte qu’il est diffi  cile de 
documenter précisément la transmission à l’aide des outils disponibles. Les 
personnes ayant obtenu des résultats « positifs » au TCT durant la recherche 
des contacts peuvent avoir été infectées dans un passé lointain plutôt que par 
le cas source en cause - mais pour la prise en charge des contacts et du point 
de vue de la santé publique, lorsqu’il n’y a aucun moyen de déterminer la durée 
de l’infection, ces personnes sont traitées comme si elles avaient été infectées 
récemment. Les techniques d’analyse de l’ADN ne permettront de détecter que 
les cas de transmission au petit groupe de sujets qui développent la maladie 
active après avoir été infectés par d’autres patients durant la période visée par 
l’étude. Les stratégies de santé publique refl éteront le fardeau de la maladie 
imputable à une transmission récente ou en cours (la priorité étant de prévenir 
la transmission à d’autres) et par rapport à celui associé à la réactivation d’un 
infection contractée il y a longtemps (la priorité consistant alors à identifi er les 
personnes présentant une ITL, notamment celles qui courent un plus grand 
risque de réactivation).

Tuberculose post-primaire

Dans les populations où l’immunité naturelle est élevée et où l’épidémie de 
TB régresse, la réactivation de l’infection, à n’importe quel des divers sites 
d’ensemencement des bacilles tuberculeux, est l’hypothèse privilégié pour 
expliquer la pathogenèse de la TB post-primaire. Aussi, les termes « tuberculose 
post-primaire » et « tuberculose de réactivation » sont-ils parfois utilisés comme 
synonymes. Cependant, dans les populations où l’épidémie bat son plein, le 
rôle de la réinfection peut revêtir une importance considérable parce que la 
résistance naturelle à la TB n’est pas aussi développée dans cette population et 
que le risque d’inhaler des bacilles à plusieurs occasions diff érentes est élevé53. 
Chez les adolescents, une TB pulmonaire post-primaire ou de réactivation peut 
apparaître dans l’année ou les 2 ans qui suivent l’infection54.
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Au Canada, 63% de tous les cas de TB survenus en 2004 souff raient d’une TB 
pulmonaire ou d’« autres formes respiratoires »55. La tendance de la tuberculose 
post-primaire à se localiser dans le poumon, en particulier dans les lobes 
supérieurs, est probablement attribuable à la plus forte tension en oxygène dans 
cette région qui résulte de l’eff et de la gravité sur le ratio ventilation-perfusion 
dans le poumon en position verticale39. Cet eff et de la tension en oxygène peut 
être indirect et découler de l’infl uence défavorable exercée par une tension en 
oxygène élevée sur les macrophages, ce qui favorise la croissance intracellulaire. 
D’autres sont d’avis que la localisation de la TB post-primaire dans les lobes 
supérieurs est moins liée à la tension en oxygène qu’à la combinaison d’un 
ralentissement de la circulation sanguine - et donc lymphatique - et d’un 
mouvement respiratoire réduit au sommet du poumon, ce qui se solde par une 
réduction du drainage lymphatique et de l’évacuation des antigènes1.

Ces considérations théoriques mises à part, les poumons représentent, du 
point de vue de la santé publique et de la survie de l’organisme, le siège le plus 
important de la maladie post-primaire. Les patients qui sont atteints de TB 
pulmonaire post-primaire, en particulier ceux dont le frottis révèle la présence 
de BAAR, peuvent disséminer l’organisme dans les poumons d’autres personnes 
en toussant, en éternuant, en riant et même en parlant11. Quant aux nourrissons 
et aux jeunes enfants atteints de la maladie primaire et aux adolescents ou 
aux adultes qui présentent une pleurésie tuberculeuse primaire et à ceux qui 
souff rent d’une TB non respiratoire, il est peu probable qu’ils infectent d’autres 
personnes11.

Facteurs pathogènes qui favorisent la transmissibilité et la 
survie de M. tuberculosis

1. Caractère aérobie de l ’espèce. L’environnement riche en oxygène du poumon 
humain favorise la croissance de M. tuberculosis et c’est à partir de là que le 
micro-organisme est transmis à d’autres humains.

2. Liquéfaction et formation de cavernes. S’il est vrai, comme nous l’avons déjà 
mentionné, que chez les personnes immunocompétentes dont l’immunité 
à médiation cellulaire ne parvient par à juguler la TB primaire, l’infection 
peut évoluer vers la forme cavitaire (tuberculose primaire pro-gressive); 
la formation de cavernes est habituellement associée à la maladie post-
primaire. Les causes précises de la liquéfaction et de la formation de 
cavernes demeurent obscures, mais on croit que des enzymes hydrolytiques 
et l’hypersensibilité retardée vis-à-vis de protéines de type tuberculinique 
seraient des facteurs importants56. Dans l’environnement extracellulaire 
unique des cavernes, les défenses de l’hôte sont ineffi  caces et les bacilles 
tuberculeux se multiplient en grand nombre. Parce que les cavernes 
s’ouvrent sur les bronches avoisinantes et libèrent leur contenu dans celles-
ci, ces mêmes bacilles sont expulsés directement dans l’air extérieur lorsque 
le patient tousse.

3. Réduction de la perfusion et de la ventilation dans les tissus pulmonaires. Les 
données physiologiques et radiologiques tendent à confi rmer la notion que 
la tuberculose post-primaire est une maladie endobronchique qui provoque 
des réductions parallèles de la ventilation et de la perfusion. L’atteinte 
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concomitante des voies aériennes et de la circulation sanguine pulmonaire de 
voisinage expliquent pourquoi ces patients éprouvent une gêne respiratoire 
minimale en dépit de lésions pulmonaires souvent étendues. C’est sans 
doute ce qui permet à l’hôte de demeurer plus longtemps dans la collectivité 
et donc de transmettre la maladie avant de consulter un médecin ou de 
mourir57.

4. Virulence de la souche infectante de M. tuberculosis. Certaines données montrent 
que la virulence des souches infectantes peut varier. Au Manitoba, la souche 
de « type 1 » dominante et dans le région du Pacifi que occidental, la famille 
de souches dominante « Beijing/W » peuvent être hypervirulentes58,59. 
Des enquêteurs américains ont soupçonné la présence d’une souche 
hypervirulente dans une éclosion en milieu rural qui a entraîné un nombre 
particulièrement élevé de cas secondaires et qui a infecté des contacts même 
occasionnels, bien que les facteurs de virulence qui ont mené à l’infection et 
ceux qui favorisent la progression de la maladie active puissent ne pas être 
les mêmes60.

La maladie post-primaire peut se manifester par une atteinte non respiratoire 
uniquement ou encore coexister avec une forme respiratoire. Pour plus de détails, 
le lecteur est prié de se reporter au chapitre 5, La tuberculose non respiratoire.
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Diagnostic de l’infection tuberculeuse

Le test cutané à la tuberculine (TCT) constitue le principal moyen de 
diagnostiquer l’infection tuberculeuse latente (ITL). Il consiste en une injection 
intradermique d’une petite quantité de protéines purifi ées dérivées du bacille 
Mycobacterium tuberculosis. Chez une personne qui a déjà été exposée et qui a 
développé une immunité à médiation cellulaire à ces antigènes tuberculiniques, 
l’injection produira une réaction d’hypersensibilité retardée à médiation 
cellulaire dans les 48 à 72 heures. Cette réaction causera un œdème localisé et 
se manifestera par une induration au point d’injection. Chez une personne qui 
vient d’être exposée et a contracté l’ITL, cette réaction à médiation cellulaire à 
la tuberculine apparaîtra 3 à 8 semaines plus tard1.

Au cours de la dernière décennie, de nouveaux tests qui mesurent les réactions à 
médiation cellulaire aux antigènes tuberculiniques in vitro ont été mis au point 
pour le diagnostic de l’ITL. Nous passerons en revue dans le présent chapitre les 
caractéristiques et les indications potentielles de ces nouveaux tests de libération 
d’interféron-gamma (TLIG). Il est aussi brièvement question de la radiographie 
pulmonaire pour le diagnostic de l’infection, bien qu’elle soit surtout utile pour 
le diagnostic de la maladie active.

Indications des tests pour le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse

En général, il y a lieu d’eff ectuer des tests pour diagnostiquer une ITL lorsqu’un 
patient infecté court un risque accru de développer la maladie. Il existe trois 
situations générales dans lesquelles le risque de maladie est plus élevé :

1. Une infection récente, le plus souvent chez les contacts d’un patient 
souff rant d’une TB respiratoire active, contagieuse diagnostiquée depuis 
peu ou chez les immigrants et les visiteurs issus de pays où l’incidence de la 
TB est élevée et arrivés au Canada depuis moins de 2 ans. 

2. Un risque accru de réactivation en raison d’un défi cit immunitaire. 
Citons entre autres l’infection à VIH et d’autres immunodéfi ciences, le 
diabète, l’insuffi  sance rénale, la prise d’immunosuppresseurs et la silicose 
pulmonaire.

3. Des signes radiographiques d’une TB inactive ancienne, guérie sans 
antécédents de traitement.

Le TCT a été utilisé dans le cadre d’enquêtes épidémiologiques pour établir 
la prévalence de l’infection dans des populations et pour estimer l’incidence 
subséquente de la TB active. Jusqu’à présent, cependant, les nouveaux tests 
in vitro n’ont pas été appliqués à cette fi n.

NOTA : On n’encourage pas le dépistage de l’ITL chez les personnes ou les 
groupes en santé qui courent un faible risque de développer une maladie active, 
vu que la valeur prédictive positive du TCT est faible et que les risques associés 
au traitement devraient probablement éclipser les avantages potentiels. De 
plus, le dépistage de l’ITL ne devrait être eff ectué que si le patient s’est engagé 
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a priori à suivre un traitement ou à faire l’objet d’une surveillance si les résultats 
des tests s’avèrent positifs. 

Les personnes suivantes ne devraient pas subir un TCT :

1. Les personnes qui ont présenté dans le passé des réactions graves au TCT 
sous forme de vésicules ou qui présentent des brûlures ou un eczéma étendus 
aux sites du TCT, à cause du plus grand risque de réactions indésirables ou 
de réactions graves.

2. Les personnes atteintes d’une TB active documentée ou ayant des antécédents 
bien documentés de traitement adéquat de l’infection tuberculeuse ou de la 
maladie dans le passé. Chez ces patients, le test n’a aucune utilité clinique.

3. Les personnes atteintes d’une infection virale grave.

4. Les personnes qui ont été vaccinées contre la rougeole au cours des 4 semaines 
précédentes, car il a été établi que le vaccin augmentait le risque de résultats 
faussement négatifs au TCT. On ne dispose d’aucune donnée concernant 
l’eff et sur le TCT d’autres vaccins à virus vivants – contre la rougeole, la 
rubéole, la varicelle et la fi èvre jaune –, mais il semblerait prudent d’adopter 
le même critère de 4 semaines. Si l’on risque cependant de rater la chance 
d’eff ectuer un TCT, on ne devrait pas le retarder à cause d’un vaccin à virus 
vivant vu que ce sont des considérations purement théoriques. (À NOTER 
qu’un TCT peut être administré avant les vaccins, voire le même jour mais 
à un site diff érent2.)

Les personnes suivantes peuvent subir un TCT :

1. Les patients qui souff rent d’un rhume.

2. Les femmes enceintes ou qui allaitent.

3. Les sujets qui ont reçu un vaccin le jour même.

4. Les personnes qui ont reçu au cours des 4 semaines précédentes d’autres 
vaccins que ceux énumérés précédemment.

5. Les patients qui ont des antécédents non documentés de réaction positive 
au TCT (autre que l’apparition de vésicules).

6. Les patients qui suivent un traitement à faibles doses de corticostéroïdes à 
action générale, < 15 mg de prednisone (ou l’équivalent) chaque jour. Il faut 
en général une dose de stéroïde ≥ 15 mg de prednisone chaque jour pendant 
2 à 4 semaines pour supprimer la réactivité à la tuberculine3,4.

Types de tests cutanés à la tuberculine

Test de Mantoux : il s’agit d’un test intradermique; c’est le plus précis, le plus 
constant et le plus fi able.

Multiponctions, comme le Tine Test ou le Heaf test : ces tests peuvent donner 
des taux élevés de faux négatifs et leur lecture peut être diffi  cile à standardiser. 
Ces tests ne sont pas recommandés5,6. Le Heaf test n’est plus disponible.
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Technique du test de Mantoux

Administration 

Manipulation de la solution de tuberculine

Tubersol® : produit fabriqué par sanofi  pasteur et utilisé au Canada qui 
contient 5 unités de tuberculine (5 UT)(0,1 mL) de PPD-S (tuberculine 
dérivée de protéines purifi ées – standard). L’emploi d’une unité de 
tuberculine (1 UT) n’est pas recommandé au Canada, car il y aurait 
trop de réactions faussement négatives. L’utilisation de 250 UT n’est 
pas recommandée car elle est associée à un taux très élevé de réactions 
faussement positives7.

Entreposer à une température de 2 à 8 °C, mais ne pas congeler, jeter la 
solution si elle est congelée.

Retirer la solution de tuberculine de la fi ole dans des conditions 
d’asepsie. Un peu plus de 0,1 mL de solution de tuberculine devrait être 
prélevé dans la seringue. Tenir la seringue à la verticale et la tapoter pour 
évacuer l’air, puis exprimer une goutte. Vérifi er qu’il reste bien 0,1 mL 
dans la seringue. 

Ne pas transférer la solution d’un contenant à l’autre (l’activité de la 
tuberculine peut diminuer).

Prélever la solution juste avant de l’injecter. Ne pas préremplir les 
seringues en vue d’un usage ultérieur car l’activité de la tuberculine 
pourrait diminuer.

La solution peut être altérée si elle est exposée à la lumière. La 
tuberculine devrait être entreposée dans l’obscurité sauf lorsque les 
doses sont retirées de la fi ole.

Jeter la solution si la fi ole est ouverte depuis plus d’un mois ou depuis un 
laps de temps indéterminé (l’activité de la solution peut être réduite).

Utiliser la solution dans le mois qui suit l’ouverture de la fi ole. Indiquer 
sur l’étiquette de chaque fi ole lorsqu’elle est ouverte la date à laquelle la 
solution doit être jetée.

Préparation du patient

Faire asseoir la personne confortablement avec le bras en extension. Lui 
expliquer l’intervention. L’aviser de ne pas gratter la zone par la suite, 
car l’infl ammation qui pourrait en résulter compliquerait la lecture des 
résultats. On peut laver la zone mais ne pas la frotter.

Utiliser la face antérieure de l’avant-bras, de préférence du bras non 
dominant (où l’administration et la lecture de la réaction sont les plus 
faciles), à 10 cm (4 pouces) environ en bas du coude. Éviter les zones où 
il y a des abrasions, une tuméfaction, des veines ou des lésions apparentes, 
ce qui complique la lecture du TCT. Éviter également les zones où l’on 
observe une éruption localisée, une brûlure ou un eczéma localisé. 
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Si aucun des deux avant-bras ne peut être utilisé, se servir de la face 
externe de l’avant-bras ou de la partie supérieure du bras. Dans ce cas, 
bien marquer l’emplacement dans le dossier.

Nettoyer la zone où l’injection sera pratiquée avec un tampon imbibé 
d’alcool et laisser sécher.

Ne pas utiliser de crème EMLA® (ou une crème similaire pour 
l’anesthésie locale), car 10 % des personnes ayant reçu cette crème ont 
fait état d’un œdème localisé8, qui pourrait être pris par erreur pour un 
résultat positif au TCT. 

Injection de la solution de tuberculine

Utiliser une aiguille de 0,6 à 1,3 cm (¼ à ½ pouce) de longueur et de 
calibre 26 ou 27 avec une seringue à tuberculine jetable en plastique.

Orienter le biseau de l’aiguille vers le haut.

Tout en tendant la peau de la face antérieure de l’avant-bras, insérer 
l’aiguille à un angle de 5 à 15° par rapport à la peau sans aspirer. La 
pointe de l’aiguille sera visible juste sous la surface de la peau. L’aiguille 
est insérée jusqu’à ce que tout le biseau soit recouvert (voir fi gure 1).

Sans aspirer, administrer la tuberculine par une injection intradermique 
lente de 0,1 mL de 5 UT.

Retirer rapidement l’aiguille et rechercher une papule pâle bien 
délimitée de 6 à 10 mm de diamètre devrait apparaître. Elle disparaît 
habituellement en l’espace de 10 à 15 minutes. Le diamètre de la papule 
n’est pas une donnée tout à fait fi able, mais s’il y a une fuite importante 
de liquide au moment de l’injection et qu’il n’y a pas de papule, il faut 
répéter l’injection sur l’avant-bras opposé ou sur le même avant-bras 
mais au moins à 10 cm (2 po) de distance de l’injection précédente. 

Une goutte de sang peut être visible – ce qui est normal. Donner au 
patient un tampon pour essuyer le sang et lui expliquer de ne pas masser 
le point d’injection afi n d’éviter de faire sortir la tuberculine et de nuire 
au test.

Ne pas recouvrir le site avec un bandage.

Dire au patient de ne pas gratter le point d’injection et lui indiquer 
qu’il peut vaquer à toutes ses activités normales, y compris prendre une 
douche ou un bain.

Placer les seringues et les aiguilles jetables non recapuchonnées dans des 
contenants résistants aux perforations tout de suite après l’usage.

Si le TCT est donné accidentellement sous forme d’injection intra-
musculaire, cela ne devrait pas poser de problème sérieux. Il est 
théoriquement possible que les personnes sensibles à la tuberculine 
présentent un infl ammation localisée, qui devrait se résorber 
spontanément. Il ne serait pas alors possible de mesurer ou d’interpréter 
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cliniquement une telle réaction, et le TCT devra* être administré à 
nouveau mais en utilisant une technique intradermique correcte sur la 
face antérieure de l’avant-bras.

Consigner les renseignements suivants :

date de l’injection

dose (5-TU, 0,1 mL)

fabricant

numéro de lot

date de péremption de la solution

point d’injection

personne qui administre le TCT. 

Figure 1
Technique d’administration du TCT

Précautions

Il est rare que des réactions allergiques aiguës, notamment une 
réaction anaphylactique, un angio-œdème, de l’urticaire ou de la 
dyspnée, soient signalées après l’administration de TubersolMD, voir 
« Risque de réactions allergiques graves suite à l’administration de 
TubersolMD (tuberculine dérivée de protéines purifi ées [Mantoux]) » 
(avis affi  ché à l’adresse : <http://www.hc-sc.gc.ca/dhp-mps/
medeff /advisories-avis/prof/2005/tubersol_hpc-cps_f.html>).

Ces réactions peuvent survenir chez les personnes qui n’ont jamais 
subi de TCT. 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Il convient d’avoir à la portée de la main une solution de chlorhydrate 
d’épinéphrine (1:1000) et d’autres agents appropriés pour pouvoir 
traiter immédiatement une éventuelle réaction anaphylactique ou 
d’hypersensibilité aiguë. Les professionnels de la santé devraient bien 
connaître les recommandations actuelles du Comité consultatif national 
de l’immunisation (CCNI) concernant la surveillance des réactions 
immédiates chez les patients pendant au moins 15 minutes après 
l’inoculation et la prise en charge initiale de l’anaphylaxie en milieu non 
hospitalier.

Mesure de l’induration

Le TCT devrait être lu par un professionnel de la santé dûment formé 
(voir l’annexe E, Ressources éducatives et didactiques sur la tuberculose). 
Les personnes qui n’ont pas l’expérience de la lecture d’un TCT peuvent 
ne pas percevoir une induration légère, et le résultat du TCT pourrait 
être noté par erreur comme étant 0 mm. 

L’auto-lecture peut donner des résultats très inexacts et est vivement 
découragée9.

La lecture doit être faite entre 48 et 72 heures après l’administration, 
car l’induration peut atteindre sa taille maximale jusqu’à 48 heures 
après l’inoculation, mais après 72 heures, il est diffi  cile d’interpréter une 
réaction. Les réactions peuvent persister pendant au plus 1 semaine, mais 
jusqu’à 21 % des personnes qui présentent une réaction positive après 
48 à 72 heures redeviendront négatives après 1 semaine10. Si le TCT 
ne peut être lu dans les 72 heures à cause de circonstances imprévues, 
il devrait être répété à un site assez éloigné de celui utilisé pour le test 
précédent pour qu’il n’y ait pas de chevauchement des réactions. Aucun 
délai minimal d’attente ne doit être respecté avant de répéter le test.

L’avant-bras doit être appuyé sur une surface ferme et légèrement fl échi 
au coude.

À l’aide d’un stylo placé à un angle de 45°, marquer la limite de 
l’induration en déplaçant la pointe vers le point d’injection (fi gure 2). 
La pointe s’arrêtera à la limite de l’induration, s’il y en a une. Répéter le 
processus du côté opposé de l’induration11.

Au moyen d’un compas, mesurer la distance entre les marques faites au 
stylo, qui correspond au diamètre transversal le plus large de l’induration 
(à angle droit par rapport à l’axe de l’avant-bras). Il est recommandé 
d’utiliser un compas car les lectures seront plus précises et surtout 
l’erreur d’arrondissement sera réduite si le lecteur doit régler le compas, 
puis lire le diamètre. Si l’on ne peut trouver de compas, on peut utiliser 
une règle fl exible. 

Il n’y a pas lieu de mesurer l’érythème. Environ 2 à 3 % des personnes 
testées présenteront un érythème ou une éruption cutanée localisée 
(sans induration) apparaissant dans les 12 heures suivantes. Il s’agit 
de réactions allergiques bénignes qui ne signalent pas une infection 
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tuberculeuse. Il n’est pas non plus contre-indiqué d’eff ectuer d’autres 
TCT dans l’avenir12.

La formation d’une vésicule, qui peut survenir dans 3 à 4 % des cas 
positifs, devrait être notée dans le dossier.

Enregistrer le résultat en millimètres (mm). S’il n’y a pas d’induration, 
inscrire « 0 mm ». On ne recommande pas de consigner les résultats 
comme étant « négatifs », « douteux » ou « positifs ». 

Ne pas arrondir le diamètre de l’induration au multiple de 5 mm le plus 
proche, car cela peut empêcher de déterminer, lors d’un TCT ultérieur, 
s’il y a eu un virage tuberculinique. Si la mesure tombe entre deux 
graduations de la règle, il faut prendre le plus petit des deux nombres.

Figure 2
Méthode au stylo à bille pour lire le diamètre

transversal de l’induration au TCT

Consignation des résultats

Noter les éléments suivants :

dates où l’induration a été mesurée

mesure de l’induration, le cas échéant, en millimètres (mm)

toute réaction indésirable, p. ex. formation d’une vésicule

nom de la personne qui a lu le test.

Fournir un relevé du résultat du TCT à la personne testée.

Interprétation d’un résultat négatif au TCT 

Réactions faussement négatives

Les causes des réactions faussement négatives peuvent être techniques ou 
biologiques.

1. Techniques : mauvaise technique d’injection13 – peut être évitée.

2. Biologiques :
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L’immunodépression due à un âge avancé, à la prise de corticoïdes 
(au moins 15 mg/jour de prednisone ou l’équivalent pendant 1 mois 
ou plus), d’anticancéreux, à une infection à VIH, en particulier si 
le nombre de CD4 est < 500 x 106/L, et peut-être aux inhibiteurs 
du facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-alpha). On ignore 
si l’association ribavirine-interféron alfa-2b pégylé (PegetronMD) 
infl uera sur les résultats du TCT.

La malnutrition, en particulier si elle est associée à une perte de 
poids récente14.

Une maladie grave, y compris la TB active15.

Une maladie virale importante (mononucléose, oreillons ou 
rougeole, mais NON le rhume) ou l’administration au cours des 
4 semaines précédentes d’un vaccin contre la rougeole, les oreillons, 
la rubéole, la varicelle ou la fi èvre jaune.

Le très jeune âge (moins de 6 mois). On ignore si le TCT est 
valide chez les nourrissons de moins de 6 mois.

Conduite à tenir en cas de résultat positif au TCT

La procédure à suivre en cas de résultat positif au TCT comporte 
deux étapes distinctes :

ÉTAPE 1 – DÉTERMINATION DE LA POSITIVITÉ OU NON D’UN 
TCT : Le professionnel de la santé qui lit le TCT doit décider si le test est 
positif. Il doit se fonder sur la taille de l’induration, en utilisant les critères 
établis au tableau 1. Une fois qu’un TCT est considéré comme positif, le patient 
devrait être orienté vers un service d’évaluation médicale. Si un test bien exécuté 
a été interprété comme positif, il n’est pas utile sur le plan clinique d’eff ectuer un 
autre TCT dans le futur.

ÉTAPE 2 – ÉVALUATION MÉDICALE : Cette étape devrait comprendre 
une évaluation des symptômes évocateurs d’une TB active possible, des facteurs 
de risque de TB, tels que les antécédents d’exposition ou d’autres maladies, 
de même qu’une radiographie pulmonaire. En présence de symptômes ou 
d’anomalies à la radiographie pulmonaire, il faudrait prélever des expectorations 
pour la recherche sur frottis et la culture des bacilles acido-alcoolo-résistants 
(BAAR). Chez les sujets qui ne présentent aucun signe de TB active, il faut 
formuler une recommandation concernant le traitement d’une ITL, qui est 
basée sur l’interprétation du TCT.

Interprétation d’un TCT positif

Pour interpréter le TCT, on ne doit pas se limiter à une seule dimension de 
la réaction, c’est-à-dire la taille, mais plutôt aux trois dimensions : la taille, la 
valeur prédictive positive et le risque de tuberculose si la personne est vraiment 
infectée. Il existe un algorithme interactif basé sur le Web pour faciliter 
l’interprétation du TCT (http://www.meakins.mcgill.ca/respepi/homeE.htm 
[en anglais seulement]).



69

CH
A

PITRE 4 : Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active

Première dimension – taille

Cette dimension est la plus facile à comprendre (mais la moins importante). Un 
critère de 5 mm pour un diagnostic d’ITL a un degré de sensibilité de > 98 %, 
mais sa spécifi cité est plus faible. Ce critère est utilisé lorsqu’il est souhaitable 
d’avoir une sensibilité maximale dans les cas où le risque de maladie active est 
élevé. Un critère de 10 mm a un degré de sensibilité de 90 % et de spécifi cité de 
> 95 % et est recommandé dans la plupart des situations cliniques. Un critère 
de 15 mm ou plus a une sensibilité de seulement 60 à 70 % mais une grande 
spécifi cité (> 95 %) dans la plupart des régions du monde. Ce critère n’est 
cependant pas indiqué au Canada, parce que sa spécifi cité n’est pas beaucoup 
plus grande que le critère de 10 mm ou plus, alors que sa sensibilité est très 
réduite.

Tableau 1
La première dimension de l’interprétation du TCT – la taille

Taille de la réaction au 
TCT (mm d’induration) Situation où une réaction est considérée positive

0-4 Infection à VIH avec immunodéfi cience ET probabilité élevée d’infection 
tuberculeuse (p. ex. patient issu d’une population au sein de laquelle la prévalence 
de l’infection tuberculeuse est élevée, contact étroit d’un cas contagieux actif, 
anomalie à la radiographie)

5-9 Infection à VIH
Contact étroit d’un cas contagieux actif
Enfant soupçonné de souff rir d’une tuberculose active
Radiographie anormale avec maladie fi bronodulaire
Autre défi cience immunitaire : inhibiteurs du TNF-alpha, chimiothérapie

≥ 10 Toutes les autres

Voir le chapitre 12, Le suivi des contacts et la gestion des éclosions dans le cadre 
de la lutte antituberculeuse, tableau 2, pour plus de détails sur l’interprétation du 
résultat du TCT dans le contexte d’une recherche des contacts.

Deuxième dimension – la valeur prédictive positive

La valeur prédictive positive du TCT désigne la probabilité qu’un résultat positif 
indique qu’un sujet souff re réellement d’une ITL. Elle diff ère de la sensibilité, 
qui refl ète la probabilité qu’un résultat soit positif en présence d’une ITL 
connue. La valeur prédictive positive est surtout infl uencée par la probabilité ou 
la prévalence de l’infection tuberculeuse avant le test, de même par la spécifi cité 
du TCT. Ainsi, la valeur prédictive positive est faible et l’utilité du TCT est 
limitée dans les populations qui courent un faible risque d’ITL, qui ont déjà 
été exposées à des mycobactéries non tuberculeuses (MNT) ou ont déjà reçu le 
vaccin BCG, chacun de ces facteurs pouvant réduire la spécifi cité du TCT. 

MNT : Dans les régions du monde jouissant d’un climat tropical, subtropical 
ou tempéré chaud, les MNT sont souvent présentes dans le sol et l’eau, et la 
plupart des adultes présenteront des signes d’exposition et de sensibilisation à 
certains antigènes de MNT. Comme les antigènes de MNT sont similaires à 
ceux de M. tuberculosis, on observera chez les personnes qui sont sensibilisées 
aux antigènes de MNT une réactivité croisée avec la PPD-S, ce qui causera 
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de petites réactions tuberculiniques, la plupart de 5 à 9 mm et certaines de 10 
à 14 mm, mais presque jamais de > 15 mm. Dans la plupart des régions du 
Canada, la sensibilité aux antigènes de MNT est rare et elle n’est pas une cause 
importante de réactions de 10 mm ou plus au TCT16. Une étude eff ectuée au 
Québec a montré que moins de 5 % de toutes les réactions de 10 mm ou plus à 
la PPD standard étaient attribuables à cette réactivité croisée17,18. C’est la raison 
pour laquelle au Canada, la valeur de 10 mm demeure le seuil de référence pour 
déterminer si une infection tuberculeuse est présente. 

Vaccination par le BCG : Plusieurs groupes au Canada ont probablement déjà 
reçu le BCG, notamment les immigrants issus de nombreux pays européens 
et de la plupart des pays en développement19. Au Canada, un grand nombre 
d’Autochtones ainsi que de personnes nées au Québec et à Terre-Neuve-et-
Labrador entre les années 40 et les années 70 ont été vaccinées (voir l’annexe F 
pour un résumé sur l’utilisation du BCG avec le temps dans les provinces et les 
territoires)20.

Selon des études menées au Canada et dans plusieurs autres pays, seulement 
1 % des sujets qui avaient reçu le BCG pendant leur première année de vie 
avait un résultat de ≥ 10 mm à un TCT pratiqué > 10 ans plus tard. Ainsi, on 
peut faire abstraction des antécédents de vaccination par le BCG pendant la 
première année de vie pour toutes les personnes âgées de 10 ans et plus lorsqu’on 
interprète une réaction à un TCT initial de 10 mm ou plus21-25.

Si le BCG avait été administré après l’âge de 12 mois, 42 % des vaccinés 
obtenaient un résultat faussement positif de ≥ 10 mm après l’âge de 10 ans. 
S’il avait été administré entre 1 et 5 ans, de 10 à 15 % des sujets présentaient 
une réaction positive qui persistaient jusqu’à 25 ans plus tard24. Une proportion 
pouvant atteindre 40 % des sujets vaccinés à l’âge de 6 ans ou plus présentaient 
des réactions positives persistantes. Les réactions attribuables au BCG peuvent 
atteindre 25 mm de diamètre ou même plus22,26,27. Par conséquent, si la personne 
a été immunisée après l’âge de 12 mois, le BCG peut être une cause importante 
de réactions faussement positives au TCT, surtout dans les populations où la 
prévalence théorique de l’infection tuberculeuse latente (réactions vraiment 
positives) est inférieure à 10 %. 

Points clés : 

On peut écarter la vaccination par le BCG comme cause d’un 
TCT positif si

le BCG a été administré durant la première année de vie et la 
personne testée est maintenant âgée de 10 ans ou plus;

il existe une forte probabilité d’infection tuberculeuse : contacts 
étroits d’un cas de TB infectieuse, Autochtones canadiens 
issus d’une communauté à haut risque ou immigrants/visiteurs 
issus d’un pays où l’incidence de la TB est élevée;

il y a un risque élevé d’évolution de l’infection tuberculeuse 
vers la TB active (voir le tableau 2).
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Le BCG devrait être considéré comme la cause probable d’un 
TCT positif si

le vaccin a été administré après l’âge de 12 mois ET le 
sujet est soit un non-Autochtone né au Canada OU un 
immigrant/visiteur originaire d’un pays où l’incidence de la 
TB est faible.

Les taux internationaux d’incidence de la TB sont affi  chés à l’adresse http://
www.santepublique.gc.ca/tuberculose.

On trouvera certains conseils pour l’identifi cation des cicatrices du BCG en 
cliquant sur « Reconnaissance de la cicatrice laissée par le vaccin BCG » à 
l’adresse http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose.

La couverture vaccinale par le BCG dans diff érents pays est résumée à l’adresse 
suivante : http://www.who.int/immunization_monitoring/data/en/ (en anglais 
seulement).

Troisième dimension – le risque de développement d’une TB active 

Après une primo-infection tuberculeuse, le risque cumulatif à vie de développer 
une TB active est généralement estimé à 10 %. La moitié de ces cas se produiront 
dans les 2 premières années qui suivent l’infection. Certains facteurs viennent 
augmenter le risque de réactivation de la TB à cause d’une diminution de 
l’immunité locale ou générale. Ces facteurs sont résumés au tableau 2. 

La co-infection par le bacille tuberculeux et le VIH est le principal facteur de 
risque de développement de la maladie. Le risque annuel de maladie active varie 
de 3 à 13 % et atteint un sommet lorsque le nombre de CD4 est inférieur à 
200 x 106/L. La TB est souvent la première manifestation de l’immunodéfi cience 
associée au VIH et surviendra plus souvent si le nombre de CD4 tombe sous la 
barre des 500 x 106/L. 

La chimiothérapie anticancéreuse peut également entraîner une immuno-
dépression. Le risque lié aux glucocorticoïdes semble dépendre de la dose, le 
risque étant beaucoup plus élevé si le traitement consiste en l’administration 
d’une dose 15 mg/jour ou plus de prednisone (ou l’équivalent) (rapport de cotes 
[RC] = 7,7, intervalle de confi ance [IC] à 95 % 2,8-21,4) que si la dose est de 
< 15 mg/jour (RC = 2,8, IC 1,0-7,9) ou < 7,5 mg/jour (RC = 2,3, IC 0,7-7,5)48.

Les personnes qui consomment chaque jour de l’alcool peuvent courir un plus 
grand risque de contracter ou de développer la TB. Compte tenu cependant 
des nombreux autres facteurs de risque auxquels sont souvent exposées ces 
personnes, il est diffi  cile de savoir si la consommation quotidienne d’alcool est 
un facteur de risque indépendant de TB. De même, l’injection de drogues est 
associée à une augmentation du risque de TB active, mais on ignore si c’est 
uniquement dû au plus grand risque d’infection, à la malnutrition, à l’infection à 
VIH et à la présence d’autres facteurs de risque pouvant semer la confusion.



72

CH
A

PI
TR

E 
4 

: 
Le

 d
ia

gn
os

ti
c 

de
 l’

in
fe

ct
io

n 
tu

be
rc

ul
eu

se
 e

t 
de

 la
 t

ub
er

cu
lo

se
 a

ct
iv

e

Tableau 2
Facteurs de risque de développement d’une TB active chez les 

personnes infectées par Mycobacterium tuberculosis

Facteur de risque

Estimation du risque de 
TB chez ces personnes 

par rapport à celles sans 
facteur de risque connu Références

RISQUE ÉLEVÉ

Syndrome d’immunodéfi cience acquise (sida) 110-170 28,29

Infection par le virus de l’immunodéfi cience 
humaine (VIH)

50-110 30,31

Transplantation (associée à un traitement 
immunosuppresseur)

20-74 32-35

Silicose 30 36,37

Insuffi  sance rénale chronique nécessitant une 
hémodialyse

10-25 38-41

Cancer de la tête et du cou 16 42

Infection tuberculeuse récente (≤ 2 ans) 15 43,44

Radiographie pulmonaire anormale – maladie 
fi bronodulaire

6-19 45-47

RISQUE ACCRU

Traitement par des glucocorticoïdes 4.9 48

Inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale 
(TNF)-alpha

1.5-4 49-50

Diabète sucré (tous les types) 2.0-3.6 51-54

Insuffi  sance pondérale (< 90 % du poids corporel 
idéal; pour la plupart des personnes, il s’agit d’un 
indice de masse corporelle ≤ 20)

2-3 55

Jeune âge au moment de l’infection (0-4 ans) 2.2-5.0 56

Cigarette (1 paquet/jour) 2-3 57

Radiographie pulmonaire anormale – granulome 2 47,58

FAIBLE RISQUE

Personne infectée, aucun facteur de risque connu, 
radiographie pulmonaire normale (« sujet positif 
à faible risque »)

1 59

Certaines tumeurs, telles que les lymphomes T, accroissent le risque de réactiva-
tion de l’ITL60,61. La silicose pulmonaire (simple ou compliquée) amplifi era 
grandement le risque de réactivation mais seulement pour les formes pulmonaires 
de TB. Les sujets positifs au TCT dont le poids est inférieur à 90 % de leur 
poids idéal courront un risque deux fois plus élevé de réactivation que ceux dont 
le poids se situe dans la fourchette idéale et un risque quatre fois plus élevé que 
ceux qui sont à plus de 110 % de leur poids. 
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Tableau 3
Exemples d’interprétation du TCT qui tient compte

des trois dimensions 

Situation

Risque 
relatif de 
maladie

Taille de 
la réaction 
(en mm)

BCG après 
l’âge de 
12 mois

Valeur 
prédictive 
positive

Risque 
annuel de 
TB active

Sujets positifs à faible 
risque

 1,0 5-9 mm NON 100 % 0,04 %
 1,0 10+ mm NON 100 % 0,10 %

Radiographie 
pulmonaire anormale, 
maladie fi bronodulaire

 6,0 5-9 mm NON 100 % 0,24 %
 6,0 10+ mm NON 100 % 0,60 %

Radiographie 
pulmonaire anormale, 
maladie fi bronodulaire

 6,0 5-9 mm OUI 25 % 0,06 %
 6,0 10+ mm OUI 25 % 0,15 %

Virage tuberculinique 
récent

15,0 10+ mm NON 100 % 1,50 %
15,0 10+ mm OUI 25 % 0,38 %

Citons l’exemple d’une jeune femme adressée à un spécialiste à cause de la 
présence visible à la radiographie pulmonaire de tissus cicatriciels fi bronodulaires 
au niveau de la région apicale. On n’observe pas de changement par rapport à 
la radiographie pulmonaire précédente eff ectuée six mois plus tôt. Elle a reçu le 
BCG durant sa première année de vie, a quitté récemment un pays où l’incidence 
de la TB est élevée pour immigrer au Canada et est asymptomatique. Sa réaction 
au TCT mesurait 8 mm. Son risque de maladie est de 0,24 % par année, ce qui 
est beaucoup plus élevé que celui d’un sujet positif « à faible risque » dont le 
TCT est ≥ 10 mm. 

Après avoir examiné la probabilité d’un résultat vraiment ou faussement positif 
au TCT et le risque de développement de la maladie, il peut ou non être 
indiqué de prescrire de l’isoniazide (INH), la décision devant être fondée sur le 
risque de développer la maladie par rapport aux risques associés au traitement 
(voir le chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection 
tuberculeuse).

Interprétation des résultats de TCT en série

Variation non spécifi que

À cause des diff érences dans la technique d’administration et de lecture du 
TCT ou dans la réponse biologique, on peut observer des variations pouvant 
atteindre 5 mm dans la taille des réactions chez une même personne d’un test à 
l’autre. Aussi a-t-on choisi le seuil de 6 mm comme critère pour distinguer une 
augmentation réelle d’une variation non spécifi que1. 

Virage de la réaction

C’est la situation clinique qui permet le mieux de distinguer un virage 
tuberculinique de l’eff et de rappel décrit dans la prochaine section. S’il y a eu 
une exposition récente, comme un contact étroit avec un cas de TB active ou une 
exposition professionnelle à la TB chez un travailleur, la probabilité d’un virage 
tuberculinique sera plus grande que s’il n’y a pas eu d’exposition.



74

CH
A

PI
TR

E 
4 

: 
Le

 d
ia

gn
os

ti
c 

de
 l’

in
fe

ct
io

n 
tu

be
rc

ul
eu

se
 e

t 
de

 la
 t

ub
er

cu
lo

se
 a

ct
iv

e

Chez un sujet qui a déjà eu une réaction de moins de 5 mm à un test antérieur, 
le virage tuberculinique est habituellement défi ni comme une réaction au TCT 
de 10 mm ou plus. Les circonstances du contact devraient cependant être prises 
en considération. Par exemple, si le cas source est très contagieux, si le contact 
est étroit ou prolongé, si le sujet-contact a moins de 5 ans ou présente un défi cit 
immunitaire, une augmentation de 6 mm par rapport au TCT antérieur peut 
être considérée comme un virage. Les décisions à cet égard doivent être prises 
au cas par cas.

Si la taille de la réaction antérieure se situe entre 5 et 9 mm, la défi nition du virage 
est alors plus problématique. Au moins deux critères sont utilisés actuellement, 
mais aucun n’est étayé par des données probantes :

1. Augmentation de 6 mm ou plus – il s’agit d’un critère plus sensible, proposé 
pour les personnes qui sont immunodéprimées et qui courent un risque 
accru de maladie ou encore pour les éclosions.

2. Augmentation de 10 mm ou plus – ce critère est moins sensible mais plus 
spécifi que. En général, on peut dire que plus l’augmentation de la taille 
des réactions est importante, plus la probabilité qu’il s’agisse d’un véritable 
virage tuberculinique est forte1.

Un virage tuberculinique survient dans les 8 semaines suivant l’exposition et 
l’infection. On croyait autrefois que le délai pour le virage pouvait atteindre 
12 semaines. Toutes les données expérimentales et épidémiologiques montrent 
cependant invariablement que cet intervalle est de moins de 8 semaines1. Le 
fait d’adopter 8 semaines comme intervalle maximal pour le virage à la suite 
d’une exposition permet d’identifi er un mois plus tôt les contacts nouvellement 
infectés. Cet intervalle est aussi plus pratique pour les contacts occasionnels, qui 
peuvent être testés une fois seulement après 8 semaines; de plus, un moins grand 
nombre de problèmes d’interprétation se posent à cause de l’eff et de rappel.

TCT en deux étapes et effet de rappel

Un premier TCT peut entraîner une faible réponse mais stimuler une réponse 
immunitaire secondaire anamnestique, de telle sorte que le deuxième TCT 
pratiqué entre 1 semaine et 1 année plus tard produira une réaction beaucoup 
plus marquée. Il est important de reconnaître ce phénomène car il peut être 
confondu avec un virage tuberculinique. L’eff et de rappel a été décrit pour la 
première fois chez des personnes âgées et on a cru qu’il indiquait une ITL 
contractée de nombreuses années auparavant (ancienne) et que l’immunité 
s’était aff aiblie par la suite62. On l’a également décrit chez des personnes qui 
avaient reçu le BCG dans le passé18,63 ou qui avaient démontré une sensibilité 
aux antigènes de mycobactéries non tuberculeuses18,64.

Indications du test en deux étapes

Le TCT en deux étapes est recommandé si l’on envisage de pratiquer 
ultérieurement des TCT à intervalles réguliers ou après une exposition à 
un cas contagieux de TB, par exemple chez les travailleurs de la santé ou le 
personnel des établissements carcéraux (voir le chapitre 16, La lutte contre la 
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tuberculose dans les établissements). On vise ainsi à réduire le risque d’un virage 
tuberculinique faussement positif lorsque le TCT est répété. On se demande en 
outre si les travailleurs devraient subir le TCT en deux étapes avant ou après un 
voyage dans une région où l’incidence de la TB est élevée. Le lecteur est prié de 
se reporter au chapitre 13, La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte 
antituberculeuse, pour connaître les recommandations à ce sujet. 

Le protocole en deux étapes doit être appliqué UNE FOIS seulement s’il est 
bien exécuté et documenté. Il n’est jamais nécessaire de le répéter. Tout TCT 
subséquent peut se faire en une étape, peu importe le laps de temps écoulé 
depuis le dernier TCT. 

Dans le cadre d’une recherche des contacts, on ne devrait pas avoir recours aux 
TCT en deux étapes (pour détecter l’eff et de rappel). Un seul TCT est eff ectué 
peu après l’identifi cation du contact. Si ce TCT est négatif et a été réalisé moins 
de 8 semaines après la fi n de tout contact avec la source, un second TCT est 
alors eff ectué. Ce deuxième TCT doit avoir lieu au moins 8 semaines après la 
fi n du contact. Il vise à détecter les virages tuberculiniques après la survenue 
d’une infection juste avant la fi n du contact, car un TCT peut devenir positif à 
n’importe quel moment dans les 3 à 8 semaines suivant l’infection. 

Technique 

Le même matériel et les mêmes techniques d’administration et de lecture 
devraient être utilisés pour les deux tests. Il doit y avoir un intervalle de 1 à 
4 semaines entre le premier et le deuxième test. Un intervalle de moins de 
1 semaine ne laisse pas assez de temps au phénomène pour se produire, alors qu’un 
délai supérieur à 4 semaines peut permettre un véritable virage tuberculinique. 
Les deux tests doivent être lus et les résultats consignés après 48 à 72 heures. 
Dans certains centres, afi n de réduire à trois le nombre total de visites, le premier 
test est lu après 1 semaine et les personnes dont le résultat est négatif peuvent 
subir immédiatement le deuxième TCT. Notons cependant que la lecture faite 
après 1 semaine est moins fi able et n’est donc pas recommandée.

Interprétation 

Les deux seules études longitudinales du risque de TB après un eff et de rappel 
défi nissaient cette réaction anamnestique uniquement comme un résultat de 
10 mm ou plus au second TCT15,65. Il est donc recommandé de considérer 
comme signifi catif un résultat de 10 mm ou plus à un deuxième TCT et de faire 
subir au patient une évaluation médicale ainsi qu’une radiographie pulmonaire.

Chez les personnes âgées, un eff et de rappel marqué indique vraisemblablement 
une ITL ancienne. Dans des études longitudinales, des sujets qui avaient une 
réaction de 10 mm ou plus au deuxième TCT présentaient un risque de TB 
deux fois moins élevé environ que les sujets dont la réaction au premier test 
était de 10 mm ou plus65. Ainsi, on devrait considérer que les personnes dont 
la réaction à un second TCT est de 10 mm ou plus courent un risque de TB 
qui se situe à un niveau intermédiaire entre celui des sujets qui ont des résultats 
positifs au premier test et celui des sujets qui ont obtenu des résultats négatifs 
au premier test dans le même groupe.
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Prise en charge

Toutes les personnes qui ont une réaction de 10 mm ou plus au second test d’un 
TCT en deux étapes n’ont pas besoin de subir de TCT à l’avenir. Ce test n’a plus 
d’utilité clinique. Ces personnes devraient subir une évaluation médicale, telle 
que celle eff ectuée dans le cas des sujets qui ont obtenu des résultats positifs à 
un premier TCT. Comme le risque de TB est environ deux fois moins élevé que 
chez les patients dont le TCT initial est positif, la décision d’administrer de 
l’INH devrait être prise au cas par cas. 

Une question courante qui se pose est de savoir comment prendre en charge 
une personne qui a présenté une induration de 5 à 9 mm au premier TCT et 
de 10 mm ou plus au second TCT, lorsque la diff érence entre les deux résultats 
est de moins de 6 mm. Ce cas devrait être considéré comme ayant un « TCT 
positif »; autrement dit, il devrait subir une évaluation médicale mais aucun 
autre TCT. Bien qu’on ne dispose pas de données épidémiologiques suffi  santes, 
il semble raisonnable de penser que le risque de TB active serait alors plus faible 
que chez les personnes dont le résultat au second TCT a augmenté d’au moins 
6 mm. La décision de donner de l’INH devrait être prise au cas par cas, mais il 
semble peu probable que le médicament procure des bienfaits importants.

Tests de libération d’interféron-gamma (TLIG)

Des tests in vitro basés sur les lymphocytes T qui mesurent la production 
d’interféron gamma (IFN-γ) ont été mis au point récemment. Ces tests 
reposent sur le principe que les lymphocytes T déjà sensibilisés aux antigènes 
de la TB produisent de fortes concentrations d’IFN-γ lorsqu’ils sont réexposés 
aux mêmes antigènes mycobactériens66. Il existe deux tests sur le marché : 
Quantiferon-TB Gold In-TubeMD (Cellestis) et T-SPOT.TBMD (Oxford 
Immunotec). Dans le premier test, du sang entier est incubé avec des antigènes 
de M. tuberculosis, et la quantité résultante d’IFN-γ produite est mesurée à l’aide 
d’un dosage immunoenzymatique (ELISA). Dans le test T-SPOT.TBMD, des 
cellules mononucléées du sang périphérique sont incubées avec des antigènes de 
M. tuberculosis et le nombre de lymphocytes T produisant de l’IFN-γ est mesuré 
au moyen de la méthode ELISPOT (enzyme-linked immunospot). 

Bien que les premiers TLIG utilisaient la PPD comme antigène de stimulation, 
les tests plus récents ont recours à des protéines spécifi ques de M. tuberculosis – la 
cible antigénique sécrétée précocement 6 (ESAT-6) et la protéine 10 des fi ltrats 
de culture (CFP10) – codées par des gènes situés dans le segment RD1 du 
génome de M. tuberculosis. Ces antigènes ne sont pas présents dans le BCG ni 
dans de nombreuses espèces de MNT.

Prière de consulter l’annexe D, Tests de libération d’interféron-gamma 
pour la détection de l’infection tuberculeuse latente : Déclaration d’un 
comité consultatif (DCC), Comité canadien de lutte antituberculeuse 
(2007). Pour les versions subséquentes, voir à l’adresse http://www.
santepublique.gc.ca/tuberculose.

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose
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Sensibilité, spécifi cité et reproductibilité

Comme le montre le tableau 4, les TLIG présentent une sensibilité variable 
lorsqu’il s’agit de patients qui souff rent d’une TB active nouvellement 
diagnostiquée. On obtient la meilleure sensibilité avec les tests Quantiferon 
utilisant deux antigènes RD1 (ESAT-6 et CFP10) ou les tests ELISPOT 
utilisant ESAT-6. Il est intéressant de noter que la sensibilité est encore plus 
faible chez les patients qui ont terminé leur traitement d’une TB active. Dans 
cinq études seulement, les TCT et les TLIG ont été utilisés simultanément chez 
de nouveaux cas diagnostiqués de TB; la sensibilité des TCT variait de 86 à 
93 %. Par ailleurs, chez des patients déjà traités, la sensibilité était beaucoup plus 
grande pour le TCT que pour le TLIG; la sensibilité moyenne de 95 % était 
similaire à celle signalée dans des études antérieures portant sur des patients 
déjà traités67.

Tableau 4
Sensibilité des tests de libération d’interféron-γ chez des patients 

souffrant d’une TB active – Résumé

Test Études (N) Références Sujets (N)
Sensibilité 
de l’IFN-γ

Sensibilité 
du TCT

Quantiferon-PPD 7 68-71

72-74

278 76 % 86 %*

Quantiferon
ESAT-6
ESAT-6 + CFP10

•
•

3
4

70,75,76

73,76-78

97
205

57 %
86 %

93 %†
–

ELISPOT avec ESAT-6
ou CFP10 6

79-82

83,84 223 88 % –

TB active guérie 
Quantiferon-PPD 3 68,72,85 149 64 % 95 %‡

* Dans seulement deux études69,72, le TCT a été eff ectué avec une technique adéquate.
† Dans seulement une étude75, le TCT a été eff ectué avec une technique adéquate.
‡ Dans seulement deux études72,85, le TCT a été eff ectué avec une technique adéquate.

Le grand avantage des nouveaux TLIG est d’off rir la possibilité d’améliorer la 
spécifi cité de la détection de l’ITL dans des populations qui ont reçu le BCG. 
Dans les populations qui ont été immunisées à l’aide de ce vaccin avant l’âge de 
12 mois, il y a peu d’eff et détectable sur la réaction au TCT ou sur les résultats 
des tests Quantiferon utilisant la PPD. Toutefois, comme le montre le tableau 5, 
la spécifi cité est supérieure avec les TLIG ayant recours aux antigènes RD1 dans 
des populations qui ont été vaccinées par le BCG après l’âge de 12 mois, ce qui 
est le cas dans de nombreux pays d’Europe. Dans ces populations, la spécifi cité 
d’ELISPOT ou de Quantiferon utilisant des antigènes RD1 est excellente, soit 
de l’ordre de 97 à 98 %. Dans les populations vaccinées par le BCG, cependant, 
la spécifi cité du TCT et du TLIG à base de PPD est beaucoup plus faible. 
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Tableau 5
Spécifi cité des tests de libération d’interféron-γ dans des 

populations à faible risque d’infection tuberculeuse – Résumé 

Test Études (N) Références Sujets (N)
Spécifi cité 
de l’IFN-γ

Spécifi cité 
du TCT

Quantiferon-PPD 8 68,70,72,86

73,74,85,87

1 079 pas de BCG
73 BCG

96,2 %
73,0 %

99,1 %*
87,0 %

Quantiferon
ESAT6 + CFP10•

5 70,73,77

76,78

105 pas de BCG
353 BCG

98,0 %
98,0 %

97,0 %
46,0 %†

ELISPOT – ESAT6 4 79-82 145 BCG‡ 97.0 % –‡

* TCT eff ectué avec une technique adéquate dans toutes les études sauf une73.
† TCT eff ectué avec une technique adéquate dans trois études 50,73,78.
‡ Dans les quatre études utilisant ELISPOT, 123/145 ou 85 % des sujets avaient reçu le BCG. Les résultats ne sont pas 

présentés séparément. Aucun TCT eff ectué.

Lorsque des TCT et des TLIG sont eff ectués chez les mêmes sujets dont la 
probabilité d’infection tuberculeuse a été défi nie cliniquement, il est possible 
d’estimer la concordance du TCT avec les tests plus récents. Comme on le voit 
au tableau 6, il y a une très grande discordance dans les populations à haut risque 
comme dans les populations à faible risque. Une part de la discordance chez les 
sujets positifs au TCT et négatifs au TLIG s’explique par la sensibilité aux MNT 
et une vaccination antérieure par le BCG. Il y a toutefois un grand nombre de 
sujets positifs au TLIG mais négatifs au TCT pour lesquels le phénomène ne 
peut être expliqué. Dans les populations à faible risque, le nombre de réactions 
positives mais non concordantes dépasse de loin le nombre de réactions positives 
concordantes. L’utilisation du TLIG pour le dépistage dans des populations où 
les taux de prévalence sont faibles peut entraîner un grand nombre de résultats 
positifs. La signifi cation de ces tests positifs dans une population à faible risque 
demeure obscure, ce qui compliquera l’interprétation des résultats et la prise en 
charge des patients. 

Tableau 6
Concordance entre les nouveaux tests de libération

d’interféron-γ et les tests tuberculiniques

Test (références)

TCT

Concordance

Concordants* en 
% de tous
les positifs+ –

Populations à risque accru d’infection tuberculeuse

QFT-PPD
68,69,72,74,85

+
–

501
204

212
1 042

79 % 55 %

QFT-ESAT6 + CFP10
88,89

+
–

251
76

63
414

83 % 64 %

ELISPOT-ESAT6 ou CFP10
82,90-92

+
–

306
184

108
815

79 % 51 %

Populations à très faible risque d’infection tuberculeuse

QFT-PPD
72, 86

+
–

3
16

31
1 511

97 % 6 %

*Pourcentage de sujets positifs à un des tests qui ont obtenu des résultats positifs aux deux tests.

Cinq études ont comparé ELISPOT avec le TCT lorsqu’elles ont évalué les 
contacts avec un gradient d’exposition92-96. Dans quatre des études, ELISPOT 
était mieux corrélé à l’exposition que le test tuberculinique utilisé92-94,96. Toutefois, 
dans deux de ces études, eff ectuées en Grande-Bretagne, le Heaf test a été 
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employé92,96, mais a maintenant été abandonné. Dans quatre études, une forte 
proportion des sujets avait reçu le BCG92,94,96. Dans la seule étude qui portait sur 
une population en grande partie non vaccinée par le BCG et qui utilisait un TCT 
reconnu à l’échelle internationale, les réactions aux tests étaient étonnamment 
faibles dans tous les groupes d’exposition. Ces études fournissent des données 
limitées sur la supériorité d’ELISPOT par rapport au TCT standard, sauf dans 
les populations vaccinées par le BCG, où la plus grande spécifi cité d’ELISPOT 
(et probablement de Quantiferon) permet d’identifi er avec plus de précision les 
contacts infectés. Dans une étude portant sur les contacts familiaux en Afrique 
subsaharienne, le TCT était mieux corrélé à l’exposition qu’un test Quantiferon 
maison.

La reproductibilité des résultats des TLIG a été examinée jusqu’à présent dans 
plusieurs études. Dans deux études eff ectuées par le fabricant, la reproductibilité 
des résultats des tests avec le temps était élevée97. Dans une étude multicentrique 
menée aux États-Unis, on a observé une importante variabilité entre les centres 
dans le degré de discordance entre les résultats au TCT et au Quantiferon, que 
les auteurs ont attribuée à des diff érences dans la lecture du TCT72, bien que 
cela ait été contesté plus tard85. Dans une quatrième étude, un vaste groupe de 
travailleurs de la santé positifs au TCT ont subi une série de tests Quantiferon 
tous les deux mois pendant une période pouvant atteindre un an; 37 % des tests 
positifs ont été suivis d’un test négatif, et 16 % des tests négatifs ont été suivis 
d’un résultat positif, soit un kappa général pondéré de 0,5171. Cette preuve 
d’une variabilité importante dans les résultats aux tests Quantiferon suscite 
de sérieuses interrogations quant à la validité des tests en série au moyen de 
ces méthodes pour la détection d’une nouvelle infection tuberculeuse dans des 
groupes exposés.

Résumé : TCT par rapport à TLIG

Pour le diagnostic de l’ITL, les TLIG présentent un certain nombre d’avantages 
potentiels par rapport au TCT. Les tests actuellement commercialisés qui 
sont basés sur des combinaisons d’antigènes RD1 tels qu’ESAT-6 et CFP-
10 semblent réduire au minimum le nombre de faux positifs attribuables à la 
vaccination par le BCG et à la sensibilisation par certaines MNT. Ces tests 
off rent aussi l’avantage de ne nécessiter qu’une seule visite du patient et de ne 
pas présenter de risque de réactions cutanées ou allergiques graves. 

Un des principaux avantages du TCT tient au fait que les résultats ont été 
validés par un suivi exercé chez de vastes cohortes afi n de déterminer l’incidence 
subséquente d’une TB active. Sur la foi de ces études, il est possible de prédire 
avec une certaine exactitude le risque de maladie chez une personne qui présente 
certains facteurs de risque et une réaction donnée au TCT. Au milieu de 2006, 
cependant, aucun des TLIG n’avait été validé ainsi de façon prospective. 

Le coût initial du matériel pour un TLIG est supérieur à celui du TCT. Des 
analyses rigoureuses coûts-avantages s’imposent pour comparer le TCT avec 
l’un ou l’autre des deux TLIG disponibles. La survenue de nombreuses réactions 
qui ne concordent pas avec les réactions au TCT est préoccupante, car ce 
phénomène de discordance demeure en grande partie inexpliqué. Il sera donc 
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diffi  cile de prendre en charge adéquatement les personnes qui sont positives au 
TLIG et négatives au TCT. 

Il importe de noter que les TLIG, comme les TCT, ne sont pas recommandés 
pour le diagnostic de la TB active. On ne connaît pas encore les indications 
précises de ces tests et la façon d’interpréter les résultats, particulièrement 
en ce qui concerne le risque futur de TB active. D’autres recherches doivent 
être eff ectuées pour défi nir la mesure dans laquelle ces tests peuvent prédire le 
développement d’une TB, pour déterminer leur reproductivité et pour évaluer 
les répercussions sanitaires et économiques de leur utilisation. Il est diffi  cile 
pour le moment de recommander l’usage systématique de ces tests aux fi ns 
du diagnostic de l’ITL. Des études plus approfondies, notamment des études 
prospectives utilisant simultanément les TCT et les TLIG, seront très utiles. 

Radiographie pulmonaire pour le diagnostic de l’ITL

La radiographie pulmonaire n’est pas habituellement considérée comme 
un outil de diagnostic de l’ITL. On a toutefois assez souvent recours à cet 
examen pour d’autres raisons, et des anomalies radiologiques compatibles 
avec une infection tuberculeuse antérieure sont ainsi détectées. On considère 
qu’une personne présente une TB inactive au Canada lorsque la radiographie 
pulmonaire met en évidence certaines anomalies compatibles avec une infection 
tuberculeuse ET que la réaction au TCT est d’au moins 5 mm. Dans ce cas, il 
y a un risque accru de réactivation et on peut envisager de traiter l’ITL (voir le 
tableau 1 et le chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection 
tuberculeuse).

Les anomalies radiologiques suivantes sont généralement considérées comme 
évocatrices d’une TB inactive. Certaines, mais pas toutes, sont associées à un 
risque accru de réactivation d’une TB active dans le futur.

1. La présence de granulomes, qui peuvent être calcifi és ou non : ceux-ci 
doublent le risque de réactivation menant à une TB active.

2. Une calcifi cation des ganglions hilaires : s’il n’y a pas de lésions parenchy-
mateuses, ces personnes ne semblent pas courir un plus grand risque 
par rapport aux sujets dont les résultats au TCT sont positifs et dont les 
radiographies pulmonaires sont normales.

3. Le comblement d’un cul-de-sac costo-diaphragmatique : ce tableau radio-
logique est attribuable à une pleurésie ou à un épanchement pleural anciens, 
qui peuvent avoir de nombreuses causes. La cause la plus courante chez les 
personnes originaires de pays où l’incidence de la TB est élevée et d’autres 
zones d’endémicité de la TB est une tuberculose primaire antérieure. Il y a 
un risque accru de réactivation de la TB chez ces personnes. 

4. Un épaississement pleural apical : cette anomalie n’est pas considérée 
comme étant associée à une infection tuberculeuse et il s’agit d’un signe 
non spécifi que qui est plus courant chez les personnes âgées. 

5. Une maladie fi bronodulaire apicale : les sujets qui présentent cette anomalie 
courent un risque 6 à 19 fois plus élevé que les personnes dont le TCT est 
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positif mais dont les radiographies sont normales. Ceux qui présentent des 
anomalies plus étendues risquent davantage de développer la maladie.

Diagnostic de la TB respiratoire active

Au Canada, la TB respiratoire inclut la primo-infection tuberculeuse, la TB 
pulmonaire, la pleurésie tuberculeuse (non primaire) et la TB des ganglions 
endothoraciques, du médiastin, du rhinopharynx, du nez (cloison) et des sinus de 
la face. La TB pulmonaire englobe la TB des poumons et des voies aériennes de 
conduction (qui comprend la fi brose tuberculeuse du poumon, la bronchiectasie 
tuberculeuse, la pneumonie tuberculeuse, le pneumothorax tuberculeux, la TB 
isolée de la trachée ou des bronches et la laryngite tuberculeuse. 

Tableau clinique de la TB pulmonaire

1. Groupe de risque épidémiologique : comme nous l’avons indiqué au 
chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au Canada, les personnes nées 
à l’étranger, en particulier celles qui sont issues de pays où l’incidence de la 
TB est élevée, les Autochtones canadiens, les personnes âgées (notamment 
celles de sexe masculin) et les contacts étroits de cas de TB contagieux 
courent un risque accru de TB active.

2. Symptômes : le symptôme classique de la TB pulmonaire est une toux 
chronique d’une durée d’au moins trois semaines. Cette toux est au départ 
sèche puis devient productive après plusieurs semaines, voire plusieurs mois. 
La fi èvre et les sueurs nocturnes sont des symptômes courants mais peuvent 
ne pas être présents chez les très jeunes et les personnes âgées. L’hémoptysie, 
l’anorexie, la perte de poids, les douleurs thoraciques et d’autres symptômes 
sont habituellement des manifestations d’une maladie plus avancée.

3. Signes : chez la personne atteinte de TB pulmonaire, l’examen physique est 
le plus souvent tout à fait normal, même lorsque la maladie est relativement 
avancée. Le souffl  e tubaire, les râles ou les crépitations ne seront perceptibles 
que dans les cas plus avancés. Il importe de rechercher les signes de maladie 
extrapulmonaire, comme une adénopathie, un épanchement pleural et 
une atteinte abdominale ou ostéo-articulaire, car ces manifestations sont 
habituellement présentes de façon concomitante, en particulier chez les 
personnes infectées par le VIH.

TCT

Pour le diagnostic de la maladie active chez les adultes, le TCT et un TLIG ne 
sont pas recommandés. Le TCT peut jouer un rôle limité dans le diagnostic 
de la TB chez les enfants (voir le chapitre 8, La tuberculose de l’enfant). Les 
résultats au TCT seront faussement négatifs chez 20 à 30 % des cas de TB active 
au moment du diagnostic initial15. De plus, comme la TB active survient dans 
certains groupes épidémiologiques où la prévalence de l’infection tuberculeuse 
est élevée, les TCT et les TLIG seront souvent positifs même en l’absence de la 
maladie active, c.-à-d. que la valeur prédictive d’un test positif pour une maladie 
active est très faible.
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Radiographie pulmonaire

La radiographie pulmonaire (incidences antéro-postérieure [AP] et de profi l) 
est habituellement la première étape de l’évaluation d’une personne présentant 
des symptômes pulmonaires. Il importe toutefois de savoir que la radiographie 
pulmonaire a une utilité limitée en ce qui concerne le diagnostic de la TB 
pulmonaire. 

1. Aspects radiologiques typiques : il existe une triade d’anomalies radiologiques 
classiques qui seront observées chez les adultes non immunodéprimés.

Position – segments apicaux postérieurs des lobes supérieurs ou 
segment supérieur des lobes inférieures dans 90 % des cas.

Perte de volume – cette anomalie est caractéristique de la TB en 
raison de sa nature fi breuse et destructrice.

Cavernes – cette anomalie peut être observée à un stade plus 
avancé et nécessite une réponse immunitaire vigoureuse. Elle ne 
sera donc pas observée chez les personnes qui présentent un défi cit 
immunitaire important.

2. Caractéristiques atypiques : elles seront présentes chez les patients souff rant 
de défi cits immunitaires notamment à cause d’une infection à VIH, du 
diabète, d’une insuffi  sance rénale ou de la prise de corticoïdes. 

Adénopathie hilaire et médiastinale, en particulier chez les 
personnes infectées par le VIH.

Infi ltrats non cavitaires et atteinte du lobe inférieur.

3. Signes radiologiques de complications :

Dissémination endobronchique. La TB peut se propager par 
les voies endobronchiques aux lobes inférieurs homolatéral 
et controlatéral. Cela se traduit par des ombres nodulaires de 
petite taille, mal défi nies et irrégulières (ombres acineuses). Elles 
grossiront lentement par coalescence pour produire une pneumonie 
tuberculeuse, autrefois appelée « phtisie galopante ».

Un épanchement pleural peut être présent en même temps que la 
maladie pulmonaire et peut représenter un empyème tuberculeux.

Un pneumothorax peut survenir dans de rares cas en raison de 
l’érosion d’un foyer caséeux dans une bronche et simultanément 
dans l’espace pleural, causant une fi stule bronchopleurale. 

Limites de la radiographie pulmonaire

1. Sensibilité : la radiographie pulmonaire n’a une sensibilité que de 70 à 
80 % pour le diagnostic de la TB active basé sur les anomalies énumérées 
ci-dessus. Si toute anomalie est prise en considération, la sensibilité sera 
alors supérieure à 95 %98. Environ 10 % des sujets séropositifs pour le VIH 
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ou des contacts étroits qui souff rent de TB pulmonaire active auront des 
radiographies normales.

2. Spécifi cité : La spécifi cité est relativement faible, variant de 60 à 70 %98. Si 
la sensibilité était améliorée (toute anomalie étant considérée comme une 
TB éventuelle), alors la spécifi cité serait considérablement réduite.

3. Variabilité entre les personnes qui interprètent les radiographies : l’un 
des principaux problèmes en ce qui concerne la lecture des radiographies 
pulmonaires est que l’interprétation est très variable. Il y a très peu de 
concordance entre les lecteurs pour ce qui est de la présence de cavités, 
d’une adénopathie hilaire et de la probabilité d’une TB active98. 

En résumé, la radiographie pulmonaire n’est pas considérée comme une méthode 
de référence pour le diagnostic de la TB pulmonaire active. 

Microbiologie (voir également le chapitre 2, Les normes pour les 
laboratoires de mycobactériologie : services et politiques)

Le rôle du laboratoire de mycobactériologie consiste à isoler, à identifi er les 
mycobactéries qui ont une importance clinique et à eff ectuer des épreuves de 
sensibilité. La culture des mycobactéries, en milieux solides et liquides, est 
considérée comme la méthode de référence pour le diagnostic. Le test rapide 
le plus fréquemment utilisé est l’examen des frottis d’expectorations ou d’autres 
échantillons respiratoires après coloration des bacilles acido-alcoolo-résistants 
(frottis pour la recherche de BAAR). Cependant, de nouvelles techniques 
moléculaires de détection et d’identifi cation des espèces de mycobactéries 
commencent à être employées, permettant de diagnostiquer plus rapidement la 
maladie due à M. tuberculosis99. 

En ce qui concerne la détection de M. tuberculosis, les Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC) des États-Unis ont recommandé que les 
résultats des recherches de BAAR soient communiqués dans les 24 heures 
suivant la réception des échantillons par le laboratoire; si le frottis est positif 
pour des BAAR, tout résultat positif à la culture devrait être signalé dans un 
délai de 14 à 21 jours alors que les résultats aux épreuves primaires de sensibilité 
devraient pour leur part être transmis dans les 7 à 14 jours suivant l’obtention 
d’un résultat positif à la culture100,101. 

Les mycobactéries peuvent être cultivées sur des milieux solides, comme le 
milieu de Löwenstein-Jensen, ainsi que sur des milieux liquides, tels que ceux 
utilisés dans le système radiométrique Bactec 460 (Becton Dickinson, Sparks, 
MD) ou les systèmes non radiométriques de surveillance continue Bactec 960 
et les systèmes MB/BacT. Il est fortement recommandé d’utiliser les milieux 
liquides pour la culture primaire de tous les échantillons cliniques. Le délai 
nécessaire pour que les cultures donnent des résultats positifs dépend du type 
de milieu utilisé, liquide ou solide, et du nombre et de l’activité métabolique 
des mycobactéries dans l’échantillon original. La plupart des mycobactéries, y 
compris M. tuberculosis, peuvent maintenant être détectées dans les bouillons de 
culture après une période d’incubation de 9 à 14 jours en moyenne102-105. Aussi, 



84

CH
A

PI
TR

E 
4 

: 
Le

 d
ia

gn
os

ti
c 

de
 l’

in
fe

ct
io

n 
tu

be
rc

ul
eu

se
 e

t 
de

 la
 t

ub
er

cu
lo

se
 a

ct
iv

e

pour atteindre les objectifs énoncés ci-dessus, il faut traiter les échantillons 
chaque jour, en utilisant un milieu liquide pour la culture et une technique rapide 
pour l’identifi cation, soit par chromatographie ou par amplifi cation, comme 
l’amplifi cation par la polymérase (PCR). Outre les exigences liées à la charge de 
travail, à l’expertise et à la biosécurité, le coût élevé de ces nouvelles techniques 
impose une plus grande centralisation des services de mycobactériologie. Chaque 
établissement de santé doit donc décider quelles épreuves seront eff ectuées sur 
place et lesquelles seront réalisées par un laboratoire de référence101, 106*.

Prélèvement d’échantillons respiratoires

Tous les échantillons doivent être recueillis dans des contenants stériles, 
étanches, qui sont approuvés par le laboratoire et accompagnés d’un formulaire 
de demande d’analyse bien rempli contenant les données démographiques du 
patient, le nom du médecin, la date et l’heure du prélèvement de même que 
le type d’échantillon et le site de prélèvement. Dans la mesure du possible, les 
échantillons prélevés pour le diagnostic initial doivent être obtenus avant le 
début du traitement antituberculeux.

Une fois recueillis, les échantillons devraient être transportés rapidement au 
laboratoire. S’ils ne peuvent être traités dans l’heure qui suit, ils devraient être 
réfrigérés à 4 oC (non congelés) et gardés à l’abri de la lumière. Les échantillons 
cliniques, tels que les expectorations, ne sont pas plus contagieux que tout autre 
échantillon clinique et, partant, peuvent être manipulés de la même façon. 
Toutefois, les cultures de M. tuberculosis sont beaucoup plus dangereuses et il 
faut prendre des précautions pour l’emballage et l’expédition. 

Expectorations

Il faut prélever trois échantillons d’expectorations de 5 à 10 mL chacun98. Ils 
peuvent être prélevés à un intervalle de 8 à 24 heures (ou plus si nécessaire). Au 
moins un échantillon devrait être prélevé au petit matin lorsque le patient s’éveille. 
Les échantillons recueillis sur une période de 24 heures sont inacceptables 
en raison de la plus faible sensibilité de cette technique et de l’augmentation 
considérable de la contamination bactérienne.

Induction de l’expectoration

Cette technique a été utilisée pour la première fois dans le diagnostic de la 
TB il y a plus de 35 ans. Elle a une sensibilité de 90 %107, ce qui est supérieur 
à l’aspiration gastrique (77 %)108-110 ou à la bronchoscopie (77 % également). 
Il est important de provoquer l’expectoration avec de grandes quantités de 
solution saline hypertonique à 3 %. Pour obtenir les meilleurs résultats, il 
est recommandé d’utiliser un nébuliseur à ultrasons qui peut administrer un 
volume de 5 à 6 mL par minute pendant 15 minutes. Avec cette technique, à 
peu près tous les patients produiront des expectorations, et une seule induction 
de l’expectoration donnera un rendement équivalent ou supérieur à celui de la 

* Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de thoracologie.
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bronchoscopie par fi bre optique107. On a réussi à provoquer des expectorations 
chez des enfants d’à peine 2 ans. Il est important d’indiquer sur la demande 
d’analyse que l’expectoration a été provoquée parce que l’échantillon paraît 
souvent très liquide. Le laboratoire peut cependant le traiter de la même façon 
qu’un échantillon d’expectorations spontanées. 

Bronchoscopie

On peut avoir recours à la bronchoscopie pour confi rmer le diagnostic de TB 
lorsqu’il est impossible d’obtenir des échantillons d’expectorations spontanées ou 
provoquées ou que tous les échantillons sont négatifs au frottis. La bronchoscopie 
est très utile si l’on soupçonne également d’autres maladies pulmonaires, comme 
un cancer du poumon. Le recours à la bronchoscopie pour le diagnostic de la 
TB active comporte cependant des risques et des désagréments pour le patient 
en plus d’être une modalité coûteuse qui peut contribuer à la transmission 
nosocomiale de la TB. En outre, le rendement global de la bronchoscopie dans 
des séries prospectives de patients n’est que de 77 %111-114. Si l’on fait appel à la 
bronchoscopie, les échantillons d’expectorations post-bronchoscopiques doivent 
être envoyés pour la recherche de BAAR, et ce test a un rendement analogue à 
celui du lavage et de l’aspiration bronchiques. 

Aspiration gastrique

Cette technique a été introduite il y a plus de 70 ans et est toujours utilisée 
dans certains centres115. Ses principales indications sont la recherche d’une TB 
éventuelle chez les enfants qui ne peuvent produire d’expectorations ou, pour la 
même raison, chez les personnes âgées démentes. Chez les enfants de moins de 
2 ans, une sensibilité de l’ordre de 70 % pour les lavages gastriques a été signalée, 
comparativement à 30 à 40 % chez les enfants de 2 à 12 ans116.

La technique est relativement simple (voir le chapitre 8, La tuberculose de 
l’enfant, tableau 2). L’enfant ne doit pas avoir mangé ni bu pendant au moins 
6 heures avant le test. À son réveil, une sonde nasogastrique est insérée dans son 
estomac, et le contenu de ce dernier est aspiré. Si l’on n’obtient rien, de petites 
quantités (20-50 mL) d’eau stérile peuvent être instillées et aspirées. Le liquide 
doit être ajusté de façon à avoir un pH neutre dans les 4 heures qui suivent le 
prélèvement parce que les mycobactéries ne tolèrent pas un milieu acide. Si 
l’échantillon ne peut être traité rapidement en moins de 4 heures, il devrait être 
placé dans un contenant avec 100 mg de carbonate de sodium. 

Cette technique est cependant désagréable et inconfortable pour le patient et 
peut être diffi  cile à exécuter parce qu’elle est habituellement pratiquée dès le 
réveil. Dans bien des cas, cela signifi e que le patient doit passer la nuit à l’hôpital, 
mais la technique peut être également appliquée à la maison.
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Coloration des bacilles acido-alcoolo-résistants et microscopie 
(frottis pour la recherche de BAAR)

Les échantillons doivent être homogénéisés puis concentrés*. La coloration par 
un fl uorochrome, l’auramine, est la méthode de coloration la plus utilisée dans 
les frottis initiaux pour la recherche de BAAR, parce que la lecture peut se 
faire avec des objectifs à grossissement plus faible que la coloration classique 
de Ziehl-Neelsen, ce qui permet d’eff ectuer plus rapidement les lectures. Une 
coloration positive au fl uorochrome doit être confi rmée par une coloration à la 
fuchsine – soit la coloration de Kinyoun ou de Ziehl-Neelsen. La sensibilité 
de toutes les méthodes de coloration est inférieure à celle de la culture. Dans 
des échantillons concentrés, le seuil de détection de BAAR est de 5 000 
à 10 000 bactéries/mL d’expectorations au moyen de la coloration par un 
fl uorochrome et de 105 bactéries/mL à l’aide de la méthode de Ziehl-Neelsen. 
Le seuil de détection dans le cas des frottis non concentrés est 10 fois plus élevé, 
ce qui réduit de beaucoup la sensibilité. Il importe de rappeler que souvent, pour 
les frottis « urgents », les échantillons ne sont pas concentrés. En revanche, la 
culture permet la détection d’aussi peu que 10 à 100 organismes viables98.

La sensibilité générale de l’examen direct (sans concentration) des frottis pour 
la recherche de BAAR varie de 22 à 80 %117-119, selon le type d’échantillon, la 
population étudiée, la technique de coloration et l’expérience du technologiste. 
La sensibilité est plus grande dans le cas des échantillons respiratoires que dans 
celui d’autres échantillons, en particulier les liquides organiques.

La spécifi cité des frottis pour la recherche de BAAR est élevée dans le cas des 
mycobactéries, mais il convient de rappeler que toutes les MNT sont acido-
alcoolo-résistantes. D’autres micro-organismes, comme Nocardia et Actinomycetes, 
peuvent être faiblement acido-alcoolo-résistants, mais ils sont très rares. Aussi, 
un frottis positif pour les BAAR révèle-t-il presque toujours la présence d’une 
mycobactériose, mais pas nécessairement d’une infection à M. tuberculosis.

Lorsque des BAAR sont observés sur le frottis, le nombre de bacilles est 
enregistré selon une méthode semi-quantitative décrite au tableau 7. Diff érentes 
échelles sont utilisées, dont une par la plupart des laboratoires au Canada104 et 
une autre qui est recommandée par l’Union internationale contre la tuberculose 
et les maladies respiratoires (UICTMR)120. Cette dernière est utile pour 
l’interprétation des résultats aux frottis provenant de pays qui utilisent ce 
système.

* Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de thoracologie.
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Tableau 7
Nombre de bactéries observées à la microscopie et

interprétation par le laboratoire

Nombre de BAAR observés selon la méthode de coloration

Coloration à la fuchsine 
(Ziehl-Neelsen) 

(grossissement x 1 000)

Coloration au 
fl uorochrome 

(grossissement x 250)
Rapport de 

laboratoire, Canada104
Rapport de laboratoire 

UILCTMR120

0 dans 100 champs 0 dans 30 champs Négatif Négatif

1-2 par 300 champs 1-2 par 30 champs Indéterminé, répéter Indiquer le nombre exact

1-9 par 100 champs 1-9 par 10 champs 1+ 1+

1-9 par 10 champs 1-9 par champ 2+ 2+

1-9 par champ* 10-90 par champ 3+ 3+

> 9 par champ† > 90 par champ 4+

* Observation constante dans au moins 50 champs
† Observation constante dans au moins 20 champs

Culture de mycobactéries

La culture de M. tuberculosis est considérée comme la méthode de référence pour 
le diagnostic. Dans le cas de la TB pulmonaire, la sensibilité de trois cultures 
d’expectorations dépasse 90 %, mais il faut six échantillons pour atteindre une 
sensibilité de 100 %98. Trois cultures d’échantillons sont recommandées, car ce 
nombre satisfait à la fois aux exigences de sensibilité et d’effi  cience. On considère 
en général qu’une seule culture positive pour M. tuberculosis identifi e un cas de 
tuberculose active. Il importe toutefois de rappeler que, dans certains cas, les 
cultures peuvent être faussement positives en raison d’une contamination croisée 
des échantillons au laboratoire121,122. Si le laboratoire signale qu’une seule culture 
est positive, en particulier si le délai de détection est long ou s’il y a seulement 
quelques colonies, et que la suspicion clinique est faible, on devrait envisager 
la possibilité d’un résultat faussement positif. Le laboratoire concerné devrait 
eff ectuer des vérifi cations, idéalement une empreinte de l’ADN de l’isolat et de 
toutes les autres souches isolées en même temps.

Identifi cation des espèces de mycobactéries103-105

1. Tests biochimiques : dans le passé, on identifi ait les mycobactéries selon 
leur vitesse de croissance et leur pigmentation, de même qu’à l’aide de 
tests biochimiques. Par exemple, M. tuberculosis est une mycobactérie non 
chromogène. Ces tests étaient bien standardisés et peu coûteux, mais il fallait 
attendre de 2 à 4 semaines après la détection de la croissance pour obtenir 
les résultats. Aussi ces tests sont-ils rarement utilisés dans les laboratoires 
canadiens aujourd’hui.

2. Chromatographie liquide à haute performance (CLHP) : la CLHP analyse 
les lipides de la paroi cellulaire des mycobactéries. Cette méthode présente 
des diffi  cultés sur le plan technique et exige de l’équipement coûteux, 
aussi n’est-elle disponible que dans quelques laboratoires de référence au 
Canada. 
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3. Sondes d’ADN : on trouve maintenant sur le marché des sondes d’ADN 
qui permettent d’identifi er de nombreuses espèces de mycobactéries, dont le 
complexe M. tuberculosis, le complexe M. avium, M. avium, M. intracellulare, 
M. gordonae et M. kansasii. Les résultats sont disponibles en 3 heures, mais 
ces sondes ne peuvent être utilisées que sur des cultures positives car elles ne 
sont pas suffi  samment sensibles pour détecter la présence de mycobactéries 
dans des échantillons cliniques. Au Canada, les sondes employées pour 
l’identifi cation d’autres mycobactéries que M. tuberculosis ne sont disponibles 
que dans les laboratoires de référence et sont très coûteuses. 

4. Identifi cation basée sur la séquence : 16S Hsp65, espaceur interne transcrit 
(ITS), etc.

Techniques d’amplifi cation des acides nucléiques

Des tests d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN), qui amplifi ent les 
séquences cibles d’ADN ou d’ARN de M. tuberculosis, sont utilisés en clinique 
depuis 15 ans. Il existe dans le commerce des TAAN pour détecter M. tuberculosis 
dans des échantillons cliniques en deux étapes. Dans un premier temps, on 
amplifi e des segments spécifi ques de l’ADN de M. tuberculosis, ensuite on a 
recours à des sondes d’acide nucléique pour détecter l’ADN amplifi é. Ces tests 
sont complexes et coûteux mais comportent plusieurs avantages importants : 
ils permettent d’obtenir des résultats en 3 à 24 heures, sont plus sensibles que 
la recherche de BAAR sur frottis, bien qu’ils soient moins sensibles que les 
cultures, et ils ont une excellente spécifi cité. La plupart des premières études 
sur les TAAN ont été eff ectuées par des laboratoires de recherche à l’aide de 
trousses PCR maison. Celles-ci étaient moins coûteuses mais les résultats étaient 
moins reproductibles et les habiletés techniques requises étaient beaucoup plus 
grandes. Il existe maintenant plusieurs tests dans le commerce :

1. Le test AmplicorMD (Roche Diagnostics, Inc.) amplifi e et détecte l’ARN 
ribosomique 16S en utilisant la technique classique d’amplifi cation par la 
polymérase. Ce test prend environ 6 heures.

2. Le test Cobas AmplicorMD, également produit par Roche Diagnostics, Inc., 
est une version automatisée du test Amplicor original et est plus pratique 
pour les laboratoires qui traitent un grand volume d’échantillons.

3. Le système MTDMD et le système MTDMD amélioré (Gen-Probe, Inc.) 
utilisent l’amplifi cation médiée par la transcription du même ARNr 16S. 
Ce test prend environ 3 heures.

4. La Ligase Chain Reaction (LCx)MD (Laboratoires Abbott).

Les TAAN ont fait l’objet d’évaluations approfondies aux États-Unis et en 
Europe, et quelques études ont été eff ectuées dans les pays en développement. 
Comme il est résumé au tableau 8, dans les études qui ont utilisé la culture 
comme méthode de référence, la sensibilité des TAAN variait de 70 à 100 %, 
la moyenne étant d’environ 80 %. La sensibilité dans le cas des échantillons 
respiratoires positifs au frottis s’établissait en moyenne à 95 % mais était beaucoup 
plus faible dans les échantillons négatifs au frottis. Pour ce qui est des maladies 
extrapulmonaires, la sensibilité variait de 40 à 80 %, la moyenne se situant 
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entre 50 et 60 %. La spécifi cité dépasse 95 % dans presque toutes les études. 
Toutefois, les taux de faux positifs peuvent être très élevés si l’on ne veille pas à 
ce qu’une technique adéquate soit utilisée par des travailleurs de laboratoire bien 
formés et étroitement supervisés. À l’heure actuelle, ces tests sont recommandés 
uniquement pour les échantillons respiratoires positifs au frottis. Ils pourraient 
être plus utiles dans un proche avenir si l’on améliore leur sensibilité et réduit leur 
coût. On a évalué l’utilité du TAAN pour les échantillons d’anatomopathologie 
dans les situations où une biopsie a été pratiquée mais aucun échantillon n’a été 
expédié pour une culture. On a fait état d’une sensibilité de 73 %123. Ce n’est pas 
optimal mais mieux qu’aucune confi rmation (lorsqu’on a fait l’erreur de ne pas 
envoyer d’échantillons pour une culture).

Tableau 8
Tests d’amplifi cation des acides nucléiques pour

le diagnostic de la TB active – Résumé

Test
Études N 

(Références)

Échantillons (N)

Sensibilité (%) Spécifi cité 
(%) 

En général
En

général
Échantillons 
respiratoires

Absence 
de TB TB active

Positifs 
au frottis

Négatifs 
au frottis

PCR maison 5 
124-128

2 319 451 84-98 88-100 50-71 96-99

Roche-AmplicorMD 4 
90,124,129,130

3 531 309 70-95 95-98 40-86 98-99

Roche Cobas 
AmplicorMD

2
131,132

5 051 466 84-94 96-99 72-75 99-100

Gen Probe-MTDMD 6
90,132-136

1 922 434 71-98 92-100 65-85 99-100

Ligase Chain Reaction 
LCxMD

4 
136-139

1 180 405 76-94 92-99 48-73 92-99

Empreinte de l’ADN des souches

Il ne s’agit pas réellement d’un test diagnostique mais plutôt d’un outil épidémio-
logique servant à étudier la transmission (voir le chapitre 1, L’épidémiologie de 
la tuberculose au Canada).

Sérologie

Un test sérologique pour le diagnostic de la TB a été décrit pour la première 
fois en 1898. Il faut cependant déplorer qu’un siècle plus tard, il n’existe toujours 
pas d’épreuve sérologique exacte pour le diagnostic de la TB active. Bien que les 
tests de libération d’interféron-γ (voir ci-dessus) requièrent le prélèvement de 
sang, il ne s’agit pas de tests sérologiques.

Les premières épreuves sérologiques étaient assez grossières et peu standardisées, 
ce qui explique leur manque de sensibilité et de spécifi cité140. Les nouveaux anti-
gènes utilisés avec les techniques ELISA off rent une meilleure spécifi cité141-143, 
mais leur sensibilité est encore sous-optimale. La sensibilité est plus grande 
chez les patients dont le frottis est positif, en particulier ceux qui présentent des 
symptômes de longue durée, mais elle est plus faible lorsque le frottis est négatif 
ou dans les cas d’une maladie extrapulmonaire. 
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On ne peut recommander pour le moment l’utilisation d’un test sérologique pour 
le diagnostic de la TB. C’est un domaine de recherche qui demeure toutefois 
actif, parce qu’un test ELISA avec une sensibilité et une spécifi cité équivalentes 
à celles des frottis pour la recherche de BAAR comporterait d’énormes avantages 
en raison de sa rapidité, de sa simplicité et de son faible coût d’utilisation. 
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Défi nition

La classifi cation diagnostique de la tuberculose (TB) au Canada s’inspire des 
9e et 10e révisions de la Classifi cation internationale des maladies. Pour chaque cas 
de TB, jusqu’à cinq diagnostics sont saisis aux fi ns de la présentation de rapports. 
Depuis 2003, la principale localisation diagnostique est déterminée dans l’ordre 
hiérarchique suivant : primo-infection tuberculeuse, TB pulmonaire, autres TB 
de l’appareil respiratoire, TB miliaire/disséminée, TB des méninges/système 
nerveux central, ganglions lymphatiques périphériques, et autres localisations.

La primo-infection tuberculeuse comprend la primo-infection tuberculeuse 
de l’appareil respiratoire et la pleurésie de la primo-infection tuberculeuse 
progressive (voir l’annexe C, Défi nition des termes, pour des défi nitions plus 
précises). Au Canada, la TB pulmonaire inclut la TB des poumons et des voies 
aériennes de conduction, ce qui englobe la fi brose tuberculeuse du poumon, 
la bronchectasie tuberculeuse, la pneumonie tuberculeuse, le pneumothorax 
tuberculeux, la TB trachéale et bronchique isolée et la laryngite tuberculeuse. 
Les autres TB de l’appareil respiratoire comprennent la pleurésie tuberculeuse, 
la TB des ganglions lymphatiques endothoraciques et la TB du médiastin, du 
rhinopharynx, du nez (cloison) et des sinus de la face (toute forme nasale).

Bien que les termes « pulmonaire » et « extrapulmonaire » soient plus souvent 
utilisés (p. ex. aux États-Unis), les termes « respiratoire » et « non respiratoire » 
sont jugés plus pratiques, car ils permettent de distinguer toutes les formes de 
la maladie qui sont potentiellement transmissibles et celles qui ne sont presque 
jamais transmissibles. Une certaine confusion peut régner également lorsqu’on 
compare des rapports qui concernent tant une localisation respiratoire qu’une 
localisation non respiratoire. Certaines sources ont décidé de ne signaler que les 
localisations principales ou dominantes. D’autres indiquent les deux, en mettant 
l’accent sur la localisation respiratoire à cause de ces répercussions sur la santé 
publique. Le Système canadien de déclaration des cas de tuberculose encourage 
le codage de tous les diagnostics applicables et l’identifi cation de la principale 
localisation en suivant l’ordre hiérarchique mentionné précédemment.

Épidémiologie

Les données canadiennes du début des années 70 indiquaient qu’environ 17 % de 
tous les cas de TB souff raient principalement d’une atteinte non respiratoire1,2. 
L’appareil génito-urinaire et les ganglions lymphatiques étaient les sièges non 
respiratoires les plus courants de la maladie. Ces deux localisations étaient plus 
fréquentes chez les Canadiens nés à l’étranger : la TB génito-urinaire était plus 
répandue chez les sujets nés en Europe et l’adénopathie tuberculeuse était plus 
souvent signalée chez les personnes nées en Asie3. Des données américaines ont 
montré que la proportion de maladies extrapulmonaires selon l’âge chez tous 
les patients atteints de TB était plus importante chez les enfants (et diminuait 
en général avec l’âge), qu’elle était plus forte chez les Noirs, les Asiatiques et 
les Amérindiens que chez les patients blancs d’origine non hispanique, était 
plus forte chez les femmes que chez les hommes, et plus forte chez les patients 
nés à l’étranger que chez les patients originaires des États-Unis4. Des données 
américaines plus récentes, y compris les résultats d’analyses de l’ADN d’isolats 
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de M. tuberculosis, ont révélé que le jeune âge, le sexe féminin et l’infection à 
VIH étaient des facteurs de risque indépendants de TB extrapulmonaire5.

Entre 1980 et 2004, le nombre de cas signalés de TB respiratoire au Canada a 
diminué de 49 %, alors que le nombre de cas de TB non respiratoire a baissé 
de 11 %. La proportion de l’ensemble des cas de TB non respiratoire est donc 
passée à 30 % en 2004, la localisation la plus fréquente étant de loin les ganglions 
lymphatiques superfi ciels6. Des tendances similaires ont été relevées aux États-
Unis7.

Les raisons du déclin plus modeste du nombre de cas de TB non respiratoire ces 
dernières années n’ont pas été complètement élucidées. Ce phénomène pourrait 
s’expliquer en partie par l’augmentation au Canada de la proportion de cas de TB 
nés à l’étranger, qui rend compte d’un changement dans l’origine des immigrants, 
autrefois issus de pays où l’incidence de la TB était faible (Europe de l’Ouest), 
qui proviennent maintenant en plus grand nombre de pays où l’incidence de la 
TB est élevée (Afrique, Asie, Amérique centrale et Amérique du Sud, Europe de 
l’Est). Les personnes nées à l’étranger sont proportionnellement beaucoup plus 
nombreuses à être atteintes d’une TB non respiratoire que d’une TB respiratoire, 
comparativement aux personnes nées au Canada (tableau 1), observation qui 
témoigne en partie du fait qu’un dépistage actif de la maladie respiratoire mais 
non de la maladie non respiratoire est eff ectué chez les nouveaux immigrants au 
Canada. Une autre explication possible est l’impact de l’infection à VIH sur la 
morbidité liée à la TB. Les patients atteints de TB qui sont infectés par le VIH 
sont plus nombreux que les patients non infectés par le VIH à souff rir d’une 
TB non respiratoire isolée ou coexistant avec une TB respiratoire8-11 (voir le 
chapitre 9, La tuberculose et le virus de l’immunodéfi cience humaine).

Tableau 1
Localisation anatomique de la maladie et origine ethnique

des patients atteints de TB, Canada, 2004

Localisation Autochtones*
Nés au Canada 

(autres)
Nés à 

l’étranger
Origine 

Inconnue Total

N % N % N % N % N %

Respiratoire 229 85 156 78 698 65 44 59 1 127 70

Non respiratoire 39 15 42 21 374 35 30 41 485 30

Inconnue 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0

TOTAL 268 100 199 100 1 072 100 74 100 1 613 100

*Inclut les Indiens inscrits et non inscrits, les Métis et les Inuits.

†Inclut la primo-infection tuberculeuse, la TB pulmonaire, pleurale et les « autres » localisations respiratoires.

Pathogenèse

M. tuberculosis est un micro-organisme qui est presque exclusivement pathogène 
pour les humains. Sa survie en tant qu’espèce dépend de sa transmission d’un 
hôte humain à l’autre. Cette transmission est facilitée par la survenue d’une 
maladie respiratoire chez l’hôte. Du point de vue de l’agent pathogène, la maladie 
non respiratoire est considérée comme un échec de l’expression phénotypique, 
car elle n’entraînera presque jamais la transmission de l’agent à de nouveaux 
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hôtes. En revanche, du point de vue de l’hôte humain, la TB non respiratoire 
a des conséquences importantes. Un nombre proportionnellement beaucoup 
plus élevé de cas d’atteinte non respiratoire que de cas de maladie respiratoire 
peuvent être mortels, principalement parce que la TB est diagnostiquée 
tardivement ou ne l’est jamais. Bien que la maladie non respiratoire ne joue pas 
un rôle important dans la transmission de la TB, il est cependant fortement 
recommandé de prendre des mesures de lutte contre l’infection s’il existe un 
risque d’aérosolisation du bacille, comme cela peut être le cas notamment lors 
du soin de plaies, d’interventions chirurgicales et d’examens post mortem.

Comme nous l’avons décrit au chapitre 3, La transmission et la pathogenèse de la 
tuberculose, les localisations non respiratoires sont ensemencées au moment de 
la primo-infection par suite d’un essaimage lymphatique, les bacilles pénétrant 
dans la circulation par le système lymphatique puis ensemençant des lits 
capillaires à distance. Dans la plupart des cas, l’immunité à médiation cellulaire 
(IMC) et l’hypersensibilité retardée (HR) stimulées par l’infection entraînent 
le confi nement de ces foyers infectieux, et la maladie active ne se développe 
pas. Il arrive parfois chez les hôtes immunocompétents et il n’est pas rare chez 
les hôtes immunodéprimés que l’IMC et l’HR n’arrivent pas à contenir ces 
foyers d’infection, et une tuberculose localisée ou généralisée (disséminée) se 
développe un ou deux ans après la primo-infection12. La majorité des cas de TB 
non respiratoire sont dus à la réactivation d’une infection latente5.

La dissémination des bacilles dans des localisations respiratoires et non 
respiratoires au moment de la primo-infection favorise les systèmes organiques 
bien irrigués où la tension en oxygène est élevée, tels que les apex pulmonaires, 
le cortex rénal, le cerveau et les extrémités en croissance des os longs12. Pour des 
raisons inconnues, certains organes réticulo-endothéliaux, comme la rate, le foie 
et la moelle osseuse, peuvent être ensemencés, mais il est rare que la maladie 
s’y développe, probablement parce que les micro-organismes sont éradiqués 
effi  cacement, alors que dans les ganglions lymphatiques superfi ciels, la maladie 
est très fréquente. Cette observation ainsi que d’autres constats, tels que la forte 
incidence de l’adénite cervicale due à Mycobacterium bovis avant la pasteurisation 
du lait, ont soulevé la question du caractère local ou généralisé de l’atteinte des 
ganglions lymphatiques superfi ciels13.

Même si les foyers infectieux sont contenus lors de la primo-infection, une 
réactivation peut survenir bien des années plus tard après une longue période 
d’infection latente. De nombreux facteurs de risque de réactivation ont été décrits 
(voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose 
active), le plus important étant le VIH/sida. Les patients atteints d’une infection 
à VIH ou du sida qui sont co-infectés par le bacille tuberculeux présentent 
souvent une atteinte non respiratoire (habituellement en même temps qu’une 
maladie respiratoire) et des taux de guérison plus faibles8,14. Certaines études 
ont mis au jour un lien entre ce phénomène et le nombre de lymphocytes CD4, 
alors que d’autres n’ont observé aucune corrélation de ce type15-17. En général, 
la TB non respiratoire est associée à un nombre plus faible de lymphocytes 
CD415,18. L’adénopathie tuberculeuse et la maladie disséminée sont des formes 
fréquentes de TB non respiratoire chez les personnes atteintes d’une infection 
à VIH ou du sida. L’atteinte de la moelle osseuse, de l’appareil génito-urinaire 
et du SNC est également fréquente. La TB non respiratoire est plus répandue 
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chez d’autres patients immunodéprimés, tels que les sujets souff rant d’une 
insuffi  sance rénale terminale19. Certaines données semblent indiquer que les 
personnes qui contractent une TB non respiratoire et sont manifestement 
immunocompétentes peuvent en fait présenter une réponse immunitaire innée 
anormale20.

Considérations diagnostiques

Le maintien d’un degré élevé de suspicion est essentiel au diagnostic rapide de 
la TB non respiratoire. Compte tenu du fait que la TB non respiratoire est à 
l’origine de 30 % de tous les cas signalés de TB en 2004 au Canada, tout retard 
dans le diagnostic pourrait avoir pour conséquence d’accroître la morbidité chez 
une proportion importante de cas de TB21. Les retards dans le diagnostic de la 
TB non respiratoire peuvent être liés au tableau souvent non spécifi que (p. ex. 
fi èvre, sueurs nocturnes, perte de poids) ou particulier à un organe auquel s’ajoute 
l’absence d’anomalie à la radiographie pulmonaire ou l’absence d’échantillons 
d’expectorations positifs. Lorsqu’on évalue des patients à risque qui présentent 
une fi èvre d’origine inconnue, une fi èvre et des signes et symptômes particuliers 
à une localisation ou encore des patients qui, à la biopsie, se sont révélés être 
porteurs d’une infl ammation granulomateuse, des mesures adéquates devraient 
être prises pour confi rmer le diagnostic de TB. Une fois le diagnostic de TB non 
respiratoire établi, une confi rmation du statut à l’égard du VIH s’impose.

Dans la mesure du possible, on devrait tenter par tous les moyens d’obtenir des 
échantillons cliniques pour des analyses mycobactériologiques (frottis et culture 
pour la recherche de bacilles acido-alcolo-résistants [BAAR]) et des examens 
histopathologiques. L’étude de la sensibilité aux médicaments ne peut se faire 
sans culture viable, et les résultats peuvent avoir d’importantes répercussions sur 
le traitement. On ne saurait trop insister sur ce point : par suite de l’augmentation 
de l’incidence de M. tuberculosis, en particulier chez les personnes nées à 
l’étranger, il est diffi  cile de dispenser un traitement adéquat lorsqu’on ne dispose 
pas des résultats des cultures mycobactériennes et de l’étude de la sensibilité 
aux médicaments. Un résultat positif au test cutané à la tuberculine confi rme le 
diagnostic, mais son absence ne permet pas d’écarter ce dernier.

Les échantillons cliniques prélevés à des fi ns diagnostiques varieront selon le 
siège anatomique soupçonné de la maladie. En général, une biopsie tissulaire 
donne plus souvent des résultats positifs à la culture que la ponction de liquide, 
et ces deux techniques sont supérieures à l’écouvillonnage. Les pièces de biopsie 
pour les cultures de mycobactéries devraient être soumises à l’état frais ou dans 
une petite quantité de solution saline stérile. Pour l’examen histopathologique, 
l’échantillon doit être placé dans le formaldéhyde, ce qui détruit les myco-
bactéries et empêche de récupérer le micro-organisme pour réaliser d’autres 
cultures. Parmi les observations histopathologiques fréquentes fi gurent une 
infl ammation granulomateuse nécrosante et non nécrosante, la présence de 
cellules géantes ou de cellules épithéloïdes, avec des nombres variables de BAAR. 
L’état immuni-taire de l’hôte peut infl uer sur les résultats histopathologiques, 
un défi cit immuni-taire se traduisant par une suppuration plus importante, des 
granulomes moins bien formés et la présence de nombreux BAAR22.
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L’utilité des tests d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN) dans le cas 
des échantillons non respiratoires demeure encore mal comprise. Son principal 
avantage consiste à accélérer le diagnostic, qui peut être posé généralement en 
l’espace de 48 heures, et elle permet surtout de diagnostiquer tôt une maladie 
potentiellement mortelle comme la TB méningée23-25. Pour le moment, le 
diagnostic de la TB non respiratoire repose sur la perspicacité clinique et la 
confi rmation par une culture.

Tableau clinique

Adénopathie tuberculeuse périphérique

Presque toutes les formes de TB touchent les vaisseaux et ganglions lymphatiques 
régionaux. Il n’est pas rare que les ganglions lymphatiques intrathoraciques 
soient atteints dans la primo-infection et la maladie pulmonaire avancée ainsi 
que chez les patients atteints d’une infection à VIH ou du sida. Chez les patients 
immunocompétents, il est rare que la maladie soit localisée principalement au 
niveau des ganglions intrathoraciques. L’adénopathie tuberculeuse périphérique 
intéresse les ganglions extrathoraciques, en particulier les ganglions du cou, 
qui sont de loin la localisation non respiratoire la plus fréquente3. Nous ne 
traiterons dans la présente section que de l’atteinte des ganglions lymphatiques 
extrathoraciques. On a diagnostiqué une adénopathie tuberculeuse périphérique 
dans 16 % de tous les cas de TB au Canada en 2004 (tableau 2).

Tableau 2
Nombre de cas de tuberculose et incidence pour 100 000 
habitants selon la principale localisation, Canada, 2004

Localisation
Cas Incidence pour 

100 000 habitantsn %
Respiratoire 1 127 70 3,5
Non respiratoire

Ganglions lymphatiques périphériques 251 16 0,8
Miliaire/disséminée 30 2 0,1
Méninges/système nerveux central 19 1 0,1
Abdomen 38 2 0,1
Os et articulations 44 3 0,1
Appareil génito-urinaire 36 2 0,1
Autre* 67 4 0,2

Inconnue 1 0 0,0
Total 1 613 100 5,0

* Inclut 2 cas où plus d’une localisation extrapulmonaire a été détectée.

L’atteinte des ganglions lymphatiques peut être secondaire à une infection par 
M. tuberculosis de même que par une autre mycobactérie non tuberculeuse. 
M. bovis isolé dans les ganglions lymphatiques périphériques a été associé 
à l’ingestion de lait contaminé, source d’infection directe des ganglions 
lymphatiques par dissémination par contiguïté26. Des mycobactéries atypiques 
ou non tuberculeuses (MNT) sont le plus souvent isolées dans les ganglions 
lymphatiques cervicaux et dans les ganglions sous-maxillaires des jeunes enfants 
de race blanche (< 5 ans)27. La forte incidence de l’adénopathie tuberculeuse chez 
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les personnes nées à l’étranger peut refl éter celle observée dans le pays d’origine, 
mais les raisons pouvant expliquer cette variabilité géographique demeurent 
obscures. Cela tient peut-être à la présence de souches de TB particulières dans 
le pays d’origine ou à une réponse génétiquement conditionnée à l’infection 
tuberculeuse.

L’adénopathie tuberculeuse périphérique a été détectée au niveau des chaînes 
antérieures et postérieures du cou, des régions sus-claviculaires et axillaires, 
de même que dans diverses autres localisations ganglionnaires (tableau 3)3,8,28. 
Un seul ou plusieurs ganglions peuvent être touchés. Une étude récente de 
l’adénopathie tuberculeuse au Manitoba a révélé que 18 % des cas avaient reçu 
également un diagnostic concomitant de TB localisée ailleurs dans le corps28. 
En général, la maladie est le plus souvent indolente et le patient présente 
habituellement une masse isolée, unilatérale et non douloureuse au cou. Avec 
le temps, les ganglions peuvent devenir mobiles et le liquide peut s’écouler par 
drainage spontané, avec fi stulisation, peu importe le traitement administré. Le 
terme « scrofule » a été utilisé dans le passé pour décrire l’atteinte tuberculeuse 
d’un ganglion lymphatique cervical donnant lieu à la formation d’une fi stule 
ou d’une ulcération. Les symptômes non ganglionnaires sont rares sauf chez 
les personnes atteintes d’une infection à VIH ou du sida9,10,13. L’adénopathie 
périphérique est particulièrement fréquente chez les personnes originaires de 
pays d’Asie, comme la Chine, le Vietnam et les Philippines, qui immigrent au 
Canada28,29. Parmi ces immigrants, les jeunes femmes sont particulièrement 
susceptibles de présenter une atteinte isolée des ganglions lymphatiques28,30. Les 
taux élevés d’adénopathie tuberculeuse chez les personnes nées à l’étranger sont 
bien documentés dans les pays industrialisés13,30-32. Au Manitoba, l’incidence de 
l’adénopathie périphérique est la plus forte chez les femmes autochtones âgées28. 
Cet organotropisme lié à l’âge, au sexe et à l’origine ethnique n’a pas encore été 
expliqué.

Tableau 3
Localisation ganglionnaire et symptômes d’appel des cas 

d’adénopathie tuberculeuse au Manitoba (n = 147)*
Localisation anatomique n %

Ganglions cervicaux 111 76

Sus-claviculaires 39 27

Axillaires 14 10

Inguinaux 9 6

Intra-abdominaux 9 6

Symptômes : ganglions lymphatiques n %
Tuméfaction 121 82

Douleur 32 22

Épanchement 16 11

Ulcération 6 4

Symptômes : autres
Généraux 25 17

Autres 24 16

* Le total peut dépasser 100 % parce que certains patients présentaient 
des atteintes ganglionnaires et des symptômes multiples28.

La meilleure intervention diagnostique est la biopsie-exérèse, qui permet de 
diagnostiquer 80 % des cas. La ponction à l’aiguille fi ne (PAF) est une intervention 
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initiale utile qui a un degré de sensibilité de 77 %, de spécifi cité de 93 % et 
dont l’exactitude diagnostique est de 62 %33. Dans les pays en développement, 
la PAF est d’une grande utilité chez les sujets infectés par le VIH34,35. Les 
biopsies incisionnelles sont découragées à cause du risque de formation d’un 
trajet fi stuleux au niveau de la zone biopsiée. L’écouvillonnage n’est pas non 
plus encouragé à cause du matériel limité qu’elle permet d’obtenir et du fait que 
le caractère hydrophobe de la paroi cellulaire de la mycobactérie empêche le 
transfert de micro-organismes de l’écouvillon aux milieux de culture36.

Comme nous l’avons souligné précédemment, les échantillons doivent être soumis 
pour une analyse mycobactériologique et histopathologique*. La diff érenciation 
de M. tuberculosis du complexe M. avium (CMA) est essentielle, car le traitement 
diff ère alors grandement. L’exérèse chirurgicale d’un ganglion infecté par le CMA 
assure habituellement la guérison, alors que l’atteinte des ganglions lymphatiques 
superfi ciels par M. tuberculosis requiert une chimiothérapie antituberculeuse, qui 
entraîne la disparition sans complication de la maladie chez une proportion des 
patients pouvant atteindre 80 %28. La durée optimale du traitement varie de 6 à 
9 mois, selon les profi ls de résistance et la réponse au traitement37-39. Il importe 
de noter que jusqu’à 30 % des patients vont voir leurs adénopathies réapparaître 
ou augmenter de volume durant le traitement, ce qui peut être dû à une réponse 
immunitaire, mais celles-ci fi niront habituellement par disparaître40. À la fi n du 
traitement, 10 % des patients pourraient avoir des adénopathies résiduelles. Après 
le traitement, les adénopathies peuvent devenir plus volumineuses ou réapparaître, 
mais ce phénomène est habituellement transitoire41. Ces manifestations ne signent 
pas nécessairement une rechute non plus que la persistance des adénopathies ne 
laisse présager une rechute. Les interventions chirurgicales autres que diagnostiques 
ne devraient être pratiquées que pour soulager la gêne associée à des ganglions 
hypertrophiés ou tendus et mobiles42.

TB génito-urinaire

Jusqu’à 2 % de tous les cas de TB au Canada en 2004 avaient une localisation 
génito-urinaire (tableau 2). Lors de la primo-infection, ou dans le cas d’une 
dissémination associée à une réactivation, il y a essaimage de M. tuberculosis 
dans le cortex rénal vasculaire. Les lésions granulomateuses cicatrisées dans les 
glomérules peuvent se rompre et se vider dans le tubule rénal, leur contenu 
pouvant ensuite être entraîné mécaniquement dans l’anse de Henle; dans la 
portion médullaire de cette anse, les mécanismes de défense de l’hôte sont 
limités, et il risque de se produire une évolution granulomateuse, une nécrose 
et une cavitation. Bien que les deux reins soient habituellement ensemencés, 
l’atteinte rénale sévère est souvent asymétrique ou unilatérale (25 %), de 
sorte que l’insuffi  sance rénale est rare43-45. Par la suite, l’infection descend, et 
l’infundibulum, l’uretère, la vessie, la prostate, l’épididyme et les testicules peuvent 
être atteints. L’association d’une maladie des voies excrétrices supérieures et 
d’une maladie des voies inférieures est très évocatrice d’une TB. La maladie 
des voies urinaires est également associée à une amyloïdose secondaire et à une 
néphrite interstitielle.

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Le plus souvent, la maladie débute de façon insidieuse, et les patients présentent 
une pyurie aseptique asymptomatique, une hématurie macroscopique, une 
pollakiurie et une dysurie. Des douleurs rachidiennes ou lombaires, ressemblant 
à une pyélonéphrite aiguë, traduisent souvent une obstruction calicielle ou 
urétérale, bien que la colique néphrétique soit peu fréquente. D’autres symptômes 
peuvent être dus à des problèmes de concentration urinaire, à une atteinte 
vésicale entraînant une diminution de la capacité de la vessie et une vidange 
incomplète, ou à une complication infectieuse non mycobactérienne. Certains 
antibiotiques comme les fl uoroquinolones, qu’on utilise pour traiter ce dernier 
type d’infection, peuvent empêcher le laboratoire de récupérer M. tuberculosis 
et devraient donc être administrés au plus tard 48 heures avant le prélèvement 
d’échantillons d’urine pour des tests mycobactériologiques.

Nombre de patients atteints de TB génito-urinaire demeurent asymptomatiques 
et ne présentent pas de signes radiologiques au début de la maladie, bien que 
le sédiment urinaire soit rarement normal46. Le degré de suspicion clinique 
d’une TB génito-urinaire augmente chez un patient symptomatique ayant 
des antécédents de TB ou ayant obtenu un résultat positif au test cutané à la 
tuberculine. De 80 à 90 % des patients souff rant d’une maladie des voies urinaires 
obtiendront des résultats positifs à la culture, ce qui confi rmera le diagnostic. 
Trois à six échantillons de la première miction matinale devraient être prélevés 
pour un frottis et une culture pour la recherche de BAAR afi n d’obtenir le 
rendement le plus élevé (seulement de 30 à 40 % des échantillons individuels 
sont positifs)43,47,48. La recherche de BAAR dans des frottis seulement est moins 
fi able, et une bactériurie ou une infection par une mycobactérie non pathogène 
concomitantes n’excluent pas le diagnostic de TB. L’administration antérieure 
de BCG par voie intravésicale devrait être envisagée au moment de poser un 
diagnostic de TB génito-urinaire.

La pyélographie intraveineuse (PIV) est l’intervention radiologique de choix, 
mais l’échographie, la tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par résonance 
magnétique (IRM) sont également utiles. Les premières lésions visibles à la 
PIV sont des érosions et des déformations calicielles, une nécrose papillaire 
manifeste, une cicatrisation et une calcifi cation du parenchyme, qui peuvent 
imiter les changements observables dans la pyélonéphrite chronique47,49.50. Dans 
les cas fortement suspects qui sont négatifs pour le bacille, il peut être parfois 
indiqué d’eff ectuer une biopsie à l’aiguille fi ne (BAF) échoguidée du rein. Les 
lésions granulomateuses, habituellement dans le tiers supérieur ou inférieur de 
l’uretère, peuvent causer un rétrécissement du système collecteur et des sténoses 
qui peuvent progresser malgré un traitement. Un suivi radiologique et une 
intervention pour maintenir la perméabilité peuvent s’imposer44,51.

La TB de l’appareil génital peut résulter d’une propagation bacillaire à partir du 
rein; par conséquent, le diagnostic de TB génitale devrait inciter à rechercher 
une maladie des voies urinaires. La maladie de l’appareil génital féminin ou des 
vésicules séminales chez les hommes est le plus souvent due à une diff usion 
hématogène ou directe du bacille en provenance des organes voisins. L’infection 
peut atteindre n’importe quelle partie de l’appareil génital féminin, mais 
pour des raisons qui demeurent inconnues, entre 90 et 100 % des patientes 
qui présentent une tuberculose génito-urinaire souff rent d’une infection des 
trompes de Fallope, et l’atteinte est habituellement bilatérale43. La TB pelvienne 
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est le plus souvent diagnostiquée dans le cadre du bilan d’une infertilité ou d’une 
évaluation d’un saignement utérin anormal, de douleurs pelviennes ou de masses 
annexielles. Le diagnostic de TB génitale chez la femme combine diverses 
techniques microbiologiques, histologiques et radiologiques. Les résultats de 
l’hystérosalpingographie peuvent évoquer une TB, mais tout comme dans le cas 
de la TB rénale, l’imagerie est souvent non spécifi que et les manifestations sont 
observées à un stade plus avancé de la maladie. Les cultures de M. tuberculosis 
peuvent être réalisées sur divers types d’échantillons, en particulier des pièces de 
biopsie de l’endomètre, le liquide menstruel, les écoulements vaginaux ou, plus 
rarement, le liquide péritonéal. Chez l’homme, la TB génitale se manifeste par 
un œdème du scrotum, parfois accompagné de douleurs rectales ou pelviennes 
et moins souvent par une épididymite, une hydrocèle ou une fi stule avec 
écoulement (« périnée en arrosoir »). À l’examen, l’épididyme peut avoir une 
texture caoutchouteuse ou présenter des lésions nodulaires et l’on peut observer 
un épaississement de la prostate avec des nodules indurés. Un épaississement du 
canal déférent est palpable chez 50 à 75 % des patients. Il est souvent nécessaire 
pour établir le diagnostic de pratiquer une biopsie de l’épididyme ou de la 
prostate. La BAF a également été utilisée effi  cacement dans ce contexte. La 
détection précoce de la maladie et une sensibilité complète aux antituberculeux 
majeurs sont associées à un pronostic favorable.

TB miliaire/disséminée

Le terme miliaire a été utilisé au départ pour décrire les lésions pathologiques, 
puis radiologiques, de la maladie clinique causée par la dissémination héma-
togène généralisée du bacille dans la plupart des organes du corps. Les bacilles 
pénètrent dans la circulation sanguine au moment de la primo-infection avant 
l’apparition d’une réponse immunitaire complète chez l’hôte, ou plus tard, 
durant la réactivation d’une infection latente52. La maladie peut se manifester 
par des anomalies radiologiques en forme de grains de mil ou, chez les patients 
qui ne présentent pas de lésions miliaires à la radiographie pulmonaire, par des 
résultats positifs pour M. tuberculosis à une ponction-biopsie de la moelle osseuse 
ou à l’hémoculture ou par une TB généralisée à l’autopsie53. Pour les besoins de 
la présente analyse, les termes miliaire et disséminée sont interchangeables.

En 2004, 2 % de tous les cas de TB au Canada étaient des formes miliaires ou 
disséminées (tableau 2). Bien que l’incidence de la TB miliaire au Canada soit 
demeurée relativement stable au cours de la dernière décennie, elle a augmenté 
aux États-Unis, principalement à cause du VIH/sida. Lorsque l’incidence de 
la TB est élevée, la forme disséminée est diagnostiquée le plus souvent durant 
l’enfance (en particulier avant l’âge de 1 an). Lorsque l’incidence de la TB est 
faible, la maladie frappe surtout les adultes, en particulier les personnes âgées, 
les personnes mal nourries, infectées par le VIH et celles qui présentent d’autres 
troubles associés à une altération de l’immunité à médiation cellulaire, tels que la 
greff e d’un organe plein, l’insuffi  sance rénale et le recours aux stéroïdes. Fièvre, 
sueurs nocturnes, anorexie, perte de poids et faiblesses sont fréquents, alors que 
les symptômes respiratoires ou d’autres symptômes spécifi ques à un organe le 
sont moins. Une proportion importante des cas présente une fi èvre d’origine 
inconnue, et la radiographie thoracique de même que les tests tuberculiniques 
peuvent donner des résultats négatifs53. La présence de tubercules choroïdiens 
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décelés à l’examen du fond de l’œil peut évoquer le diagnostic. Le plus 
souvent, les manifestations sont subaiguës ou chroniques, bien que des formes 
fulminantes aiguës soient possibles, telles qu’un état de choc et un syndrome de 
détresse respiratoire54. À cause du tableau non spécifi que et souvent variable, le 
diagnostic est fréquemment tardif ou n’est pas posé, ce qui explique le taux élevé 
de mortalité55.

Le diagnostic de TB miliaire n’est pas facile, et un degré élevé de suspicion doit 
être maintenu et un traitement instauré avant la confi rmation du diagnostic afi n 
de prévenir la morbidité et la mortalité56. Les résultats de laboratoire ne sont pas 
spécifi ques, mais les anomalies hématologiques sont fréquentes. Jusqu’au tiers 
des cas ne présentent pas les lésions micronodulaires ou « miliaires » discrètes 
classiques à la radiographie thoracique. La TDM haute résolution est plus 
sensible, mais pas nécessairement spécifi que pour la TB miliaire57. Une recherche 
rapide de BAAR dans un frottis et une culture d’échantillons cliniques prélevés 
à plusieurs endroits accroissent la probabilité d’obtenir un résultat positif et peut 
éviter d’avoir recours à des tests plus eff ractifs. Les biopsies transbronchiques, 
thoracoscopiques ou chirurgicales du poumon (si les résultats de l’imagerie sont 
anormaux) et une biopsie du foie (rendement maximal > 90 %) et de la moelle 
osseuse mettront souvent en évidence des granulomes caséeux ou des BAAR 
à des colorations spéciales, justifi ant la mise en route rapide d’un traitement 
antituberculeux. Chez les enfants, le liquide de lavage gastrique peut être positif. 
Dans les cas où l’on soupçonne une dissémination hématogène, en particulier 
dans les cas de co-infection par le VIH, les hémocultures peuvent être positives. 
Le rendement est inversement proportionnel au nombre absolu de lymphocytes 
CD4 et les cultures peuvent être positives chez jusqu’à 50 % des patients 
séro-positifs pour le VIH dont le nombre le lymphocytes CD4 est inférieur 
à 100 x 106/L. Il faut utiliser les milieux liquides de culture spécifi quement 
conçus pour cultiver M. tuberculosis (p. ex. BACTEC 13A), qui sont diff érents 
des bouteilles d’hémoculture employées pour l’isolement d’autres bactéries15,58*.

Les régimes antituberculeux d’usage courant assureront une guérison micro-
biologique et clinique, mais un traitement de plus longue durée (c.-à-d. 12 mois) 
devrait être envisagé pour les enfants et les sujets immunodéprimés (p. ex. personnes 
atteintes d’une infection à VIH/sida), de même que pour les patients qui mettent du 
temps à répondre au traitement ou qui présentent une maladie pharmacorésistante. 
Malgré un traitement adéquat, la mortalité résultant d’une TB miliaire demeure 
élevée, pouvant atteindre 20 %59,60. Au nombre des indicateurs pronostiques négatifs 
fi gurent l’atteinte des méninges, les anomalies hématologiques, une manifestation 
tardive, des maladies concomitantes et l’anergie.

TB ostéo-articulaire

La TB ostéo-articulaire est à l’origine d’environ 3 % de tous les cas signalés 
de TB au Canada en 2004 (tableau 2), proportion qui n’a pas beaucoup 
changé depuis des décennies. On pense que la plupart des cas de TB ostéo-
articulaire débutent par une ostéomyélite qui se développe à partir de foyers 
granulomateux situés dans les cartilages de conjugaison des os, qui sont les plus 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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fortement vascularisés. Comme ces cartilages de conjugaison ou métaphyses 
sont habituellement situés près des articulations, l’infection peut alors se 
propager localement dans les interlignes articulaires, aboutissant à une arthrite 
tuberculeuse61. Les manifestations locales, comme la douleur, prédominent et 
des collections de pus dans les tissus mous (abcès froids) peuvent apparaître au 
niveau du foyer osseux et articulaire ou à proximité de celui-ci. Les symptômes 
généraux sont relativement peu fréquents. Une atteinte rachidienne ou vertébrale 
(mal de Pott) est observée dans environ 50 % des cas de TB ostéo-articulaire. 
Les plateaux vertébraux demeurent hypervascularisés jusqu’à l’âge adulte, ce qui 
explique la tendance de la TB ostéo-articulaire à se développer à cet endroit. 
Lorsque l’incidence de la TB est élevée, la forme ostéo-articulaire survient le 
plus fréquemment durant l’enfance, habituellement dans l’année qui suit la 
primo-infection; quand l’incidence de la TB est faible, c’est surtout une maladie 
de l’adulte associée à une réactivation.

Il existe deux formes distinctes d’atteinte rachidienne : la forme classique 
(spondylodiscite) et une forme atypique de plus en plus courante caractérisée par une 
spondylite sans atteinte discale62,63. L’infection débute souvent au niveau de l’angle 
antéro-inférieur d’un corps vertébral, se propage sous le ligament longitudinal 
antérieur et la maladie peut se développer dans les plateaux vertébraux adjacents. 
Des abcès paravertébraux d’apparence habituellement fusiforme peuvent s’étendre 
à distance dans l’aine. Chez les enfants et les adolescents, les vertèbres thoraciques 
inférieures sont le plus souvent atteintes. Chez les adultes, les vertèbres lombaires 
constituent la localisation principale. Une angulation rachidienne de même 
qu’une compression et une atteinte vasculaire de la moelle épinière peuvent se 
produire et avoir des conséquences dévastatrices. Il peut être nécessaire d’avoir 
recours à la chirurgie; ses indications ont récemment été passées en revue64. En 
présence d’un cas suspect ou diagnostiqué de TB ostéo-articulaire, des précautions 
respiratoires adéquates doivent être prises dans le bloc chirurgical, de même que 
par les travailleurs de la santé qui soignent les plaies.

D’ordinaire, l’arthrite tuberculeuse est une monoarthrite atteignant les grosses 
articulations portantes, telles que la hanche ou le genou. Des lésions à foyers 
multiples sont observées dans 15 à 20 % des cas. Au nombre des symtômes 
fi gurent l’œdème, la douleur et la perte de fonction (« articulations froides »).  
Les signes en foyer généralement associés à l’arthrite septique, tels que l’érythème 
et la chaleur, sont invariablement absents, tout comme les symptômes généraux. 
L’érosion du cartilage, les déformations et les fi stules ont été associées à une 
manifestation tardive. M. tuberculosis a également été mis en cause dans les 
infections sur prothèses articulaires. L’examen microscopique du liquide synovial 
est peu performant, mais les cultures se sont révélées positives dans 79 % des 
cas65. Une biopsie synoviale suivie d’une culture peut être nécessaire et elle a un 
degré élevé de sensibilité diagnostique66. L’ostéomyélite atteint rarement d’autres 
régions du squelette, mais des cas ont été signalés. Les atteintes multifocales 
peuvent être prises par erreur pour des métastases.

Plusieurs facteurs peuvent souvent retarder le diagnostic de la TB ostéo-articulaire : 
le caractère insidieux de la maladie, le fait que le médecin n’a pas envisagé un tel 
diagnostic, une co-infection par des bactéries ou des champignons et l’absence 
de prélèvements adéquats pour des épreuves de laboratoire. Les caractéristiques 
radiographiques de la TB ostéo-articulaire sont relativement peu spécifi ques. 
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L’IRM est utile pour évaluer la compression de la moelle épinière. Comme 
dans toutes les autres formes de TB non respiratoire, le diagnostic est confi rmé 
uniquement par la microscopie et la culture. Une ponction-biopsie à l’aiguille 
sous contrôle tomodensitométrique est l’approche recommandée pour obtenir des 
tissus aux fi ns des analyses. Les régimes antituberculeux d’usage courant assureront 
une guérison microbiologique et clinique, mais le traitement devrait durer plus 
longtemps (c.-à-d. 12 mois) à cause du risque de faible pénétration dans les tissus 
osseux. On a indiqué que des cures de plus courte durée (6 mois) avaient donné 
des résultats comparables à ceux de régimes de plus longue durée mais seulement 
lorsqu’ils étaient combinés à une résection chirurgicale radicale67. Il convient de 
noter que les anomalies radiologiques propres à la maladie peuvent au départ 
sembler progresser malgré le traitement, mais cette progression ne devrait pas à 
elle seule inciter à modifi er le régime thérapeutique68.

TB abdominale

Environ 2 % de tous les cas signalés de TB au Canada en 2004 avaient une 
localisation abdominale (tableau 2), proportion qui n’a pas beaucoup changé 
depuis des décennies. La TB abdominale englobe l’atteinte de l’intestin, du 
péritoine et des glanglions mésentériques. La fréquence des atteintes intestinales 
et péritonéales est similaire. La pathogenèse de la TB abdominale a été associée 
à une infection directe par l’ingestion d’expectorations infectées ou de lait 
contaminé, la dissémination hématogène à partir de foyers primaires initiaux 
dans le poumon ou la dissémination ultérieure d’une maladie réactivée ou, dans 
des cas rares, la propagation par contiguïté d’un organe adjacent à l’autre.

L’atteinte gastro-intestinale se caractérise habituellement par une localisation 
iléo-cæcale, jéjuno-iléale ou anorectale. Dans une minorité de cas, l’atteinte 
se limite à une adénite mésentérique. Ces patients présentent souvent des 
masses abdominales. L’aspect macroscopique des lésions peut varier : lésions 
ulcératives (60 %), hypertrophiques (10 %) ou une combinaison des deux 
(ulcéro-hypertrophiques, 30 %). Les patients atteints de TB iléo-cæcale peuvent 
manifester des signes cliniques et radiographiques identiques à ceux de la 
maladie de Crohn, p. ex. douleurs abdominales chroniques (jusqu’à 90 % des cas), 
symptômes généraux et masse au quadrant supérieur droit (de 25 à 50 %). Il est 
diffi  cile de distinguer la TB intestinale de la maladie de Crohn, mais il convient 
de noter que les patients souff rant de la maladie de Crohn présentent rarement 
une ascite ou des ulcères circonférentiels, alors que l’aspect « pavimenteux » 
de la muqueuse intestinale à la coloscopie est rarement observé dans la TB 
intestinale. Devant tout cas suspect de maladie de Crohn chez des Canadiens 
d’origine autochtone et des personnes nées à l’étranger, il faut toujours envisager 
la possibilité d’une TB intestinale. La confi rmation du diagnostic approprié est 
essentielle, compte tenu des répercussions du traitement immunosuppresseur 
d’une pathologie soupçonnée d’être une maladie de Crohn qui se trouve en 
fait à être une TB. Les caractéristiques radiographiques de la TB intestinale 
ne sont pas spécifi ques, bien que l’anomalie la plus courante à la TDM soit 
l’épaississement pariétal concentrique de la région iléo-cæcale (avec ou sans 
dilatation proximale) et une adénopathie mésentérique adjacente caractéristique 
avec des zones centrales hypodenses69. S’il est vrai que la coloscopie et la biopsie 
pour un examen histopathologique et une culture peuvent être l’intervention 
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diagnostique de choix (rendement pouvant atteindre 80 %), il reste que le 
diagnostic est souvent posé seulement après la laparotomie70. Il importe de noter 
que dans la maladie de Crohn, les granulomes caséeux sont rares. Le traitement 
empirique est une option qui peut également être envisagée avant la laparotomie, 
car on peut alors suivre la réponse au traitement antituberculeux. Les travailleurs 
de la santé devraient porter du matériel de protection respiratoire adéquat 
dans les salles d’endoscopie ou les blocs opératoires si l’on soupçonne une TB 
intestinale.

Dans les atteintes péritonéales, les symptômes initiaux courants sont un 
œdème abdominal (en particulier chez les patients présentant une cirrhose 
alcoolique concomitante), des douleurs abdominales, de la fi èvre, une perte 
de poids et une diarrhée71-74. Les patients atteints de cirrhose et ceux qui sont 
soumis à une dialyse péritonéale ambulatoire continue courent un risque 
accru. Le péritoine devient parsemé de tubercules qui laissent s’épancher 
un liquide protéinique, identifi é cliniquement comme étant une ascite. Les 
formes tardives de péritonite tuberculeuse peuvent être « sèches » et présenter 
surtout des caractéristiques fi bro-adhésives. Le liquide d’ascite est exsudatif et 
les lymphocytes y prédominent, bien que lorsqu’une péritonite tuberculeuse 
complique la dialyse péritonéale chronique, les polynucléaires neutrophiles 
peuvent être plus abondants. Les bacilles cultivés dans un volume important 
de liquide d’ascite (1 L) après centrifugation sont nombreux (> 80 %), mais 
les frottis sont souvent négatifs74. La laparoscopie accompagnée d’une biopsie 
péritonéale constitue la meilleure intervention diagnostique. Les biopsies ciblées 
des nodules blancs caractéristiques ou des tubercules visibles dans la péritonite 
tuberculeuse donnent des résultats positifs à l’examen histopathologique et aux 
frottis dans la majorité des cas. Les signes radiologiques sont non spécifi ques, 
mais l’épaississement du péritoine, la présence d’un « gâteau épiploïque » et 
d’une ascite cloisonnée évoque le diagnostic de tuberculose.

Le traitement de la TB abdominale suit le protocole standard et est très effi  cace. 
La chirurgie est généralement recommandée uniquement s’il existe un risque de 
complications graves, telles que perforation, hémorragie ou obstruction.

TB du système nerveux central (SNC)

La TB du SNC englobe la méningite tuberculeuse, la myélite tuberculeuse 
et le tuberculome du cerveau ou des méninges. Au Canada, la TB du SNC 
représentait environ 1 % de tous les cas signalés de TB en 2004 (tableau 2).

Une méningite, avec ou sans tuberculome, est détectée chez environ 75 % 
des patients atteints de cette forme de TB alors qu’un tuberculome isolé est 
retrouvé chez 25 % d’entre eux75. Les tuberculomes cérébraux sembleraient être 
plus fréquents chez les patients atteints d’une infection à VIH/sida et dans les 
pays en développement76. Jusqu’à 15 à 20 % des cas de TB miliaire présentent 
une atteinte du SNC et dans jusqu’à 50 % de ces cas, le maladie est mortelle. 
La méningite tuberculeuse seule a souvent des conséquences dévastatrices : 
morbidité de 25 % (défi cit neurologique permanent) et mortalité de 15 à 40 % 
même si un traitement est disponible75,77,78. On croit que la lésion initiale est un 
tubercule dans la couche superfi cielle du cortex (sous-épendymaire) ou dans les 
méninges qui se rompt et se vide dans l’espace sous-arachnoïdien. L’atteinte du 
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cerveau et des nerfs crâniens résulte des eff ets d’un exsudat basal granulomateux 
(arachnoïdite proliférative), qui peut entraîner une hydrocéphalie obstructive 
et une élévation de la pression intracrânienne de même qu’une périartérite et 
une thrombose des vaisseaux sanguins, en particulier de ceux qui irriguent les 
ganglions de la base et le tronc cérébral78,79. C’est la forme de TB qui progresse le 
plus rapidement : 50 % des cas sont malades pendant moins de 2 semaines avant 
le diagnostic. L’évolution clinique se caractérise par l’apparition d’une céphalée 
prodromique, de malaises, d’une fi èvre et de changements de la personnalité, 
suivie d’un méningisme, de paralysies des nerfs crâniens et d’une confusion qui, 
faute de traitement, peuvent provoquer des convulsions, le coma et le décès en 
l’espace de quelques semaines. L’issue dépend de l’âge, de la présence ou non 
d’une hydrocéphalie au moment du diagnostic, des concentrations de protéines 
dans le liquide céphalorachidien (LCR) et, surtout, du stade clinique de la 
maladie lors du diagnostic80,81.

Initialement, la pression du LCR est souvent normale. L’analyse du LCR révèle 
notamment de faibles concentrations de glucose (< 45 mg/dL ou < 2,5 mmol/L, 
normale de 50-80 mg/dL), une élévation des protéines (100-500 mg/dL ou 0,5-
5 g/L; normale de 15-45 mg/dL) et une pléocytose modérée avec prédominance 
de lymphocytes (numération de 100-500 cellules/μL; normale de 0-5 leucocytes/
μL et de 0 érythrocyte/μL). Bien qu’on ait régulièrement recours à des méthodes 
bactériologiques, celles-ci sont généralement considérées comme inadéquates 
pour le diagnostic précoce de la méningite tuberculeuse parce qu’il y a trop peu de 
bacilles dans le LCR pour permettre la mise en évidence constante de l’infection 
par frottis, et la culture peut prendre plusieurs semaines82. Le prélèvement d’une 
série d’échantillons de LCR pour la recherche de BAAR dans des frottis et 
une culture peut améliorer le rendement diagnostique (jusqu’à 87 % dans le 
cas d’une ponction lombaire quotidienne pendant 3 jours), et le traitement ne 
devrait pas être retardé de crainte d’infl uencer les résultats des frottis ou de 
la culture. La sensibilité des frottis pour les BAAR peut être améliorée si l’on 
utilise le dernier tube prélevé et si on obtient un échantillon volumineux (de 10 à 
15 mL). Le TAAN est disponible dans le commerce pour l’identifi cation directe 
des mycobactéries à partir du LCR. Cette technique a pour principal avantage 
de permettre un diagnostic rapide, en général dans les 48 heures, et elle est très 
utile pour diagnostiquer la TB méningée23-25. Un résultat positif au TAAN 
dans le LCR d’un patient fort probablement atteint de méningite tuberculeuse 
permet de classer ce dernier parmi les cas présumés, alors qu’on ne peut se 
fi er à un résultat négatif dans ces circonstances pour exclure le diagnostic74,83. 
Un traitement empirique devrait être mis en route immédiatement dès qu’on 
soupçonne une TB afi n de prévenir les complications. La présence, à la TDM 
du cerveau, d’un rehaussement méningé au niveau des citernes de la base associé 
à une hydrocéphalie est fortement évocatrice d’une méningite tuberculeuse, 
alors que l’IRM aidera à préciser les anomalies au niveau de la moelle épinière, 
du tronc cérébral et de la fosse cérébrale postérieure.

Le traitement de la TB du SNC suit le protocole standard et est très effi  cace. 
L’isoniazide, la rifampicine et le pyrazinamide pénètrent tous bien à l’intérieur du 
LCR, et le traitement devrait durer au moins 12 mois dans le cas d’une maladie 
sensible aux médicaments. Une intervention neurosurgicale peut être indiquée 
pour des complications comme l’hydrocéphalie ou, moins souvent, pour les gros 
abcès locaux. Un traitement d’appoint aux corticostéroïdes réduit l’incidence des 
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complications neurologiques et de la mortalité80,84,85. Au nombre des indications 
spécifi ques pour l’administration de stéroïdes fi gurent une symptomatologie 
sévère ou qui s’aggrave, une encéphalite aiguë, une élévation de la pression 
d’ouverture du LCR ou une hydrocéphalie, un œdème cérébral et des signes de 
détérioration clinique lors de la mise en route du traitement antituberculeux. Le 
recours aux corticostéroïdes dans la TB est abordé au chapitre 6, Le traitement 
de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse.

TB oculaire

L’épidémiologie de la TB oculaire n’a pas été bien décrite au Canada. Le diagnostic 
pose souvent problème en raison de la diffi  culté d’obtenir des échantillons 
cliniques pour les examens mycobactériologiques et histopathologiques86,87. Des 
signes de TB ailleurs dans le corps peuvent aider à confi rmer le diagnostic. La 
TB oculaire se caractérise par une infection directe des structures externes et 
internes de l’œil, de même que par une hypersensibilité infl ammatoire à l’antigène 
mycobactérien, qui peut mener à une vasculite et à une perte progressive de la 
vision. L’infection peut résulter d’une dissémination hématogène au moment 
de la primo-infection ou d’une réactivation ou, plus rarement, d’une extension 
directe à partir d’un siège situé à l’extérieur de l’œil. Il est plus facile de 
prélever des échantillons cliniques des structures externes de l’oeil, la maladie 
intraoculaire étant souvent un diagnostic clinique. La maladie intraoculaire, plus 
précisément la TB choroïdienne, est la forme la plus courante de TB oculaire. 
La TB choroïdienne peut être unilatérale ou bilatérale et peut mener à une 
rétinopathie. Les patients présentent habituellement une diminution de l’acuité 
visuelle et souvent des signes de TB généralisée (TB miliaire). Le prélèvement 
d’échantillons cliniques de liquide de la chambre antérieure pour réaliser une 
PCR88 de même qu’un essai thérapeutique peuvent être utiles pour étayer le 
diagnostic. La TB oculaire peut être traitée notamment par des antituberculeux, 
bien que des stéroïdes à action générale soient souvent ajoutés dans le cas des 
patients atteints de rétinopathie.

Péricardite tuberculeuse

Dans les pays industrialisés, l’incidence de la péricardite tuberculeuse a chuté 
parallèlement à celle de la TB. La pathogenèse de la péricardite tuberculeuse a 
été attribuée à une dissémination hématogène à partir d’une primo-infection 
initiale ou à une dissémination ultérieure d’une maladie réactivée, ou encore 
à une propagation par contiguïté à partir des organes adjacents, tels que les 
ganglions médiastinaux. Elle coexiste habituellement avec une autre atteinte 
tuberculeuse. Le tableau clinique de la péricardite tuberculeuse débute par 
un épanchement exsudatif sérosanguin qui peut disparaître spontanément en 
quelques semaines, mais la guérison peut s’accompagner d’une constriction 
cardiaque. Des épanchements péricardiques abondants accompagnés de signes 
à la fois de tamponade et d’infl ammation ont été associés à la TB, mais de façon 
générale, les signes cliniques sont non spécifi ques et subtils. Les techniques 
d’imagerie, notamment la radiographie et l’échocardiographie, ne sont pas 
des interventions diagnostiques. Il est plus facile d’établir le diagnostic si du 
liquide et du tissu péricardiques font l’objet d’un frottis et d’une culture pour la 
recherche de BAAR (positifs dans environ 50 % des cas) de même que d’une 
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analyse histopathologique, en particulier chez les patients symptomatiques. Le 
traitement antituberculeux a réduit l’incidence de la péricardite constrictive (de 10 
à 20 % des cas traités) ainsi que la mortalité associée à la péricardite tuberculeuse. 
Un traitement empirique devrait être envisagé, notamment chez les sujets 
immunodéprimés. Un traitement d’appoint aux corticostéroïdes semble réduire 
l’incidence des complications et la mortalité89-92. La posologie recommandée 
pour les stéroïdes chez les adultes est de 1 mg/kg par jour pendant 4 semaines, la 
dose étant réduite progressivement au cours des 8 semaines suivantes. Le recours 
aux corticostéroïdes dans la TB est abordé au chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse. Une péricardectomie précoce 
est à envisager chez les patients présentant des épanchements récurrents ou une 
élévation persistante des pressions veineuses centrales malgré le drainage du 
liquide péricardique et la prise d’antituberculeux.

Autres localisations non respiratoires

La TB peut intéresser n’importe quel organe ou système organique du corps, 
y compris la peau, le tissu glandulaire non ganglionnaire (p. ex. sein), les gros 
vaisseaux et la moelle osseuse93. Il importe d’envisager une TB dans le diagnostic 
diff érentiel et de soumettre les échantillons adéquats au laboratoire. La TB de la 
peau englobe à la fois la TB cutanée (infection directe de la peau) et les tuberculides 
(réactions cutanées à une infection tuberculeuse non cutanée)94. Une TB cutanée 
n’est pas fréquente, car le bacille préfère des températures plus élevées que celles 
que l’on retrouve à la surface du corps. Citons comme exemples de TB cutanée 
le lupus vulgaire, le scrofuloderme et la gomme tuberculeuse. La tuberculide 
papulo-nécrotique, l’érythème induré et l’érythème noueux sont des exemples de 
tuberculides. L’érythème noueux signe habituellement une infection récente et 
peut-être une infection qui risque davantage d’évoluer vers une TB active. Cela 
ne veut pas nécessairement dire qu’il existe une maladie évolutive sous-jacente. 
Il n’est pas rare que les patients atteints d’une TB pulmonaire présentent une 
maladie active ailleurs, ce qui peut souvent compliquer le traitement. Par exemple, 
une atteinte infraclinique du foie est fréquemment observée chez les patients 
souff rant d’une TB pulmonaire chronique alors qu’une TB hépatique primitive 
est une forme rare mais potentiellement mortelle de TB non respiratoire.

Formes de TB qui peuvent être très rapidement mortelles

La TB non respiratoire (autre que la TB ganglionnaire) risque plus de causer 
une complication potentiellement mortelle qu’une TB respiratoire, bien que 
cette dernière puisse être fatale lorsqu’elle prend la forme d’une insuffi  sance 
respiratoire résultant d’une maladie très avancée, d’un pneumothorax et d’une 
hémoptysie massive, en particulier si elle est associée à une maladie pulmonaire 
sous-jacente95. Les TB ostéo-articulaire, disséminée, du SNC, péricardique et 
des surrénales représentent une fraction relativement modeste de tous les cas 
signalés de TB, mais elles sont responsables d’une bonne part de la morbidité 
et de la mortalité associées à la maladie. Une insuffi  sance surrénalienne devrait 
être envisagée chez tous les patients présentant une TB évolutive ou lointaine 
qui sont mal en point, notamment s’il y a hypotension, hyponatrémie ou 
hyperkaliémie96. Dans certaines formes potentiellement mortelles de TB non 
respiratoire, telles que les TB du SNC, disséminée ou péricardique, un traitement 
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empirique devrait être amorcé après le diagnostic de présomption sans attendre 
de confi rmation. L’issue favorable de ces formes et d’autres formes de TB non 
respiratoire dépend de façon critique de la rapidité du diagnostic et de la mise en 
route du traitement adéquat. Selon les médicaments qui demeurent disponibles 
pour le traitement et selon l’état immunitaire de l’hôte, une TB multirésistante 
dans n’importe quel siège peut également menacer immédiatement le pronostic 
vital.

Traitement

En règle générale, la TB non respiratoire répond aux mêmes régimes utilisés pour 
traiter la TB respiratoire97,98 (voir le chapitre 6, Le traitement de la tuberculose 
active et de l’infection tuberculeuse). Par exemple, un régime prévoyant 
l’administration d’isoniazide et de rifampicine pendant 6 mois auxquels on 
ajoute le pyrazinamide durant les 2 premiers mois est aussi effi  cace qu’une cure 
de 9 mois à l’isoniazide et à la rifampicine complétée pendant les 2 premiers mois 
soit par le pyrazinamide ou l’éthambutol pour le traitement de l’adénopathie 
tuberculeuse. La TB du SNC, la TB disséminée et la TB ostéo-articulaire font 
cependant exception : une cure plus longue est suggérée, en particulier chez les 
enfants, qui devraient prendre pendant 2 mois au moins trois médicaments au 
cours de la phase initiale et durant 10 mois deux médicaments ou plus du cours 
de la phase de continuation, à condition que l’isolat initial soit entièrement 
sensible aux médicaments. Comme il est dit ailleurs, le traitement d’appoint 
aux corticostéroïdes peut réduire la réponse infl ammatoire et améliorer l’issue 
de certaines formes de TB non respiratoire, en particulier les TB du SNC et du 
péricarde. Contrairement à la TB respiratoire, la TB non respiratoire requiert 
souvent une intervention chirurgicale, au départ pour obtenir des échantillons 
diagnostiques et ultérieurement pour prendre en charge les complications 
locales de la maladie.
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Introduction

Une chimiothérapie effi  cace administrée pendant une période assez longue 
est le principe de base sur lequel repose le traitement de toutes les formes 
de tuberculose (TB) – respiratoires et non respiratoires. L’objectif de la 
chimiothérapie antituberculeuse est d’obtenir une guérison permanente de la 
maladie tout en prévenant l’apparition d’une résistance aux médicaments. Le 
présent chapitre porte sur le traitement de la TB qu’on sait ou qu’on présume 
être causée par Mycobacterium tuberculosis et qui est sensible aux quatre 
antituberculeux majeurs : isoniazide (INH), rifampicine (RMP), pyrazinamide 
(PZA) et éthambutol (EMB)1 (tableau 1). La streptomycine (SM) (qui n’est 
pas facilement accessible au Canada), la rifapentine et la rifabutine sont classées 
comme des antituberculeux mineurs au Canada*. La rifabutine est utilisée dans 
des circonstances spéciales, comme dans les cas d’infection à VIH/sida et de 
pharmacorésistance. La rifapentine et les fl uoroquinolones sont des médicaments 
très prometteurs et pourront un jour être reclassées parmi les antituberculeux 
majeurs (voir le chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante, et le chapitre 9, 
La tuberculose et le virus de l’immunodéfi cience humaine). 

Fondement bactériologique de la chimiothérapie de 
courte durée

Les antituberculeux sont caractérisés d’un point de vue théorique par leur 
activité à trois égards : 

la prévention de la résistance aux médicaments

la rapidité avec laquelle l’état du patient s’améliore

la prévention des rechutes

L’effi  cacité des antituberculeux majeurs à ces trois égards est résumée au 
tableau 1, un puissant eff et étant indiqué par un 3+ et l’absence d’eff et par un 0.

L’un des objectifs d’une chimiothérapie effi  cace est de prévenir l’acquisition d’une 
pharmacorésistance. Une résistance est acquise durant le traitement lorsqu’un 
isolat développe une résistance à un ou plusieurs médicaments auxquels il était 
sensible au départ (voir le chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante). Il est 
possible de prévenir l’apparition d’une résistance en utilisant des médicaments 
qui éliminent toutes les populations de mycobactéries et empêchent ainsi 
l’émergence de micro-organismes résistants1-3. La meilleure protection contre 
la résistance acquise est le recours à au moins deux médicaments bactéricides 
auxquels les bacilles sont sensibles.

L’activité bactéricide est la capacité d’un médicament de tuer rapidement des 
bactéries qui se reproduisent. À des doses thérapeutiques, les antituberculeux 
majeurs qui ont une activité bactéricide sont l’INH, la RMP et le PZA2,3. 
L’activité bactéricide d’un médicament dépend de certains facteurs comme la 
tension en oxygène. Dans les régions extracellulaires où la tension en oxygène 
est élevée, les mycobactéries croissent rapidement et deviennent extrêmement 
nombreuses. Dans ces populations, les médicaments qui ont l’activité bactéricide 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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la plus marquée sont l’INH et la RMP, suivies par l’EMB à forte dose. Le PZA 
a une activité très faible, voire nulle, dans cette population et n’empêchera 
donc pas le développement d’une résistance (tableau 1)1. Inversement, dans les 
régions où la tension en oxygène est faible, comme à l’intérieur des cellules (pH 
acide) et dans les zones de fi brose (pH neutre), les mycobactéries croissent plus 
lentement. Dans les populations intracellulaires, l’INH est le médicament qui 
a l’activité bactéricide la plus faible, puis viennent ensuite dans l’ordre d’activité 
croissante la RMP et le PZA. L’EMB à faible dose est bactériostatique. Dans 
les zones de fi brose, où l’on croit que les bacilles croissent par intermittence, la 
RMP est le seul médicament à avoir une activité bactéricide1.

L’activité stérilisante est la capacité du médicament de tuer la dernière bactérie 
viable, souvent semi-quiescente, à l’intérieur de l’hôte. La mesure la plus juste de 
l’activité stérilisante est la proportion de patients dont les cultures sont négatives 
2 mois après le traitement et la proportion de patients qui font une rechute au 
cours des 2 années qui suivent la fi n du traitement2. La RMP et le PZA sont 
les médicaments qui ont la meilleure activité stérilisante4, alors que l’INH a une 
activité intermédiaire et que l’EMB est le moins effi  cace (tableau 1).

Point clé :

Les médicaments n’ont pas tous la même capacité de réduire le 
nombre de bactéries, de prévenir la résistance et de tuer le dernier 
bacille résistant.  NIVEAU II

Tableau 1
Activité des antituberculeux majeurs

Effet bactéricide

Médicament
Effet sur la 
résistance*

Vitesse de 
réplication 

rapide

Vitesse de 
réplication 

lente Effet stérilisant

INH ++ ++ + ++

RMP ++ ++ + +++

EMB +/- +/- +/- 0

PZA 0 0 ++ +++

* L’eff et de prévention de la résistance est similaire à l ’eff et bactéricide chez les bacilles qui se répliquent 
rapidement;

0 = aucun eff et, 3+ = eff et le plus marqué, +/- = peu ou pas d’eff et.

Régimes de traitement de la TB active

On peut diviser le traitement en deux phases : 1) la phase initiale ou intensive, 
lorsqu’on utilise des associations de médicaments pour tuer les populations de 
M. tuberculosis qui se reproduisent rapidement et prévenir l’émergence d’une 
pharmacorésistance, suivie de 2) la phase de continuation, pendant laquelle on 
a recours à des médicaments qui pourront tuer les populations qui se répliquent 
lentement et par intermittence5-8. Durant la phase intensive, les médicaments 
doivent être pris tous les jours. L’eff et bactéricide entraîne une négativation 
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rapide du frottis et l’atténuation des symptômes cliniques. Durant la phase de 
continuation, quand seulement l’INH et la RMP sont pris quotidiennement ou 
deux fois par semaine, l’eff et stérilisant du traitement élimine les bacilles restants 
et prévient une rechute subséquente2.

Le lecteur trouvera aux tableaux 2, 3 et 4 les diff érents régimes thérapeutiques 
qui peuvent être utilisés pour le traitement initial de la TB chez les adultes 
et les enfants. Les régimes qui font appel à l’INH et à la RMP mais non au 
PZA peuvent être interrompus après 9 mois10-12, et les régimes à base d’INH, 
de RMP et de PZA peuvent être arrêtés après 6 mois5, 13-18, à condition, dans 
les deux cas, que le patient ait bien observé le traitement. Les régimes d’une 
durée de 6 mois devraient être maintenus pendant 9 mois chez les patients 
qui souff rent d’une TB pulmonaire cavitaire et dont les cultures sont positives 
après 2 mois de traitement 9,19,20. Tout régime qui n’englobe pas à la fois l’INH 
et la RMP pendant toute sa durée devrait s’étendre sur au moins 12 mois. Si 
l’on a des doutes concernant la durée du traitement, il est recommandé de 
consulter un spécialiste de la TB, à savoir un médecin qui a habituellement 
mais pas toujours une formation en pneumologie ou en maladies infectieuses, 
s’est intéressé spécialement à la TB et est devenu expert dans la prévention et 
le traitement de cette maladie. Pour obtenir de l’aide en vue d’identifi er un 
spécialiste de la TB, on peut consulter le programme local/provincial/territorial 
de lutte antituberculeuse ou les services de santé publique.

Tableau 2
Régimes possibles pour le traitement de la TB

Durée (mois)

Régime Intensif Continu Total
Nombre
de doses

INH/RMP/PZA ± EMB 2 4 6 95*

INH/RMP ± EMB 1-2 7-8 9 120†

*Voir le tableau 3

†Voir le tableau 4

Tableau 3
Options pour l’espacement des doses dans le cas des régimes 

associant l’INH, la RMP et le PZA*
Option 1 : 95 doses Option 2 : 60 doses

Administration quotidienne d’INH, RMP et 
PZA pendant 2 mois, suivie de l’INH et de 
la RMP tous les jours ou 2 fois/sem. pendant 
4 mois.

Administration quotidienne d’INH, RMP et 
PZA pendant 2 semaines, suivie de l’INH, 
de la RMP et du PZA 2 fois/sem. pendant 
6 semaines, suivie de l’INH et de la RMP 2 
fois/sem. pendant 4 mois†.

* Adaptation de la référence 9; l ’administration de 2 doses par semaine n’est pas recommandée chez les 
patients infectés par le VIH qui comptent un petit nombre de CD4, soit < 100 x 106/L (voir le chapitre 9, 
La tuberculose et le virus de l ’immunodéfi cience humaine).

† Tous les régimes bihebdomadaires (2 fois/sem.) devraient être administrés sous observation directe 
pendant toute la durée du traitement.

Les doses de médicaments pour le traitement quotidien et bihebdomadaire 
sont indiquées au tableau 4. Le traitement des patients qui courent un plus 
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grand risque de souff rir d’une maladie due à des bacilles résistants est décrit au 
chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante. 

L’EMB devrait être ajouté au régime initial jusqu’à ce que les épreuves de 
sensibilité permettent d’établir que cela n’est pas nécessaire9,19 (un agent 
injectable ou une fl uoroquinolone de la troisième ou de la quatrième génération 
peuvent être utilisés lorsqu’on ne peut administrer l’EMB), ou le traitement 
initial devrait être établi en fonction des profi ls de sensibilité aux antituberculeux 
observés dans la collectivité21. Il est donc essentiel d’interroger soigneusement 
tous les patients au sujet des facteurs de risque de résistance aux médicaments. 
Dans tous les cas où l’on soupçonne une résistance, il faut adresser le patient à 
un spécialiste de la TB. 

Tableau 4
Options pour l’espacement des doses dans le cas

des régimes associant l’INH et la RMP*

Option 1 Option 2 Option 3

Administration quotidienne 
d’INH et de RMP pendant 
2 mois, suivie par l’INH et 
la RMP 2 fois/sem. pendant 
7 mois†

Administration quotidienne 
d’INH et de RMP pendant 
1 mois, suivie par l’INH et 
la RMP 2 fois/sem. pendant 
8 mois†

Administration d’INH et de 
RMP chaque jour pendant 
9 mois

* Adaptation de la référence 9. Ces régimes ne devraient être envisagés que pour les patients chez qui la 
maladie est pleinement sensible aux antituberculeux ou que comme traitement initial (avant l ’obtention 
des résultats des épreuves de sensibilité aux médicaments) et seulement si le taux de résistance primaire 
à l ’INH est inférieur à 4 %. L’administration de 2 doses par semaine n’est pas recommandée chez les 
patients infectés par le VIH qui comptent un petit nombre de CD4, soit < 100 x 106/L.

† Tous les régimes bihebdomadaires devraient être administrés sous observation directe pendant toute la 
durée du traitement.

Points clés :
Les régimes thérapeutiques de courte durée comprennent 
une phase intensive avec prise quotidienne de médicaments 
suivie d’une phase de continuation avec prise intermittente de 
médicaments. Pourvu que les patients y adhèrent

les régimes associant l’INH et la RMP peuvent être inter-
rompus après 9 mois

les régimes associant l’INH, la RMP et le PZA peuvent être 
arrêtés après 6 mois.  NIVEAU I-II

les régimes d’une durée de 6 mois devraient être maintenus 
pendant 9 mois chez les patients qui présentent une TB 
cavitaire et dont les cultures sont positives après 2 mois de 
traitement.  NIVEAU III
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Tuberculose non respiratoire

Bien qu’elles soient plus rares que la TB respiratoire, les formes non respiratoires 
(voir le chapitre 5, La tuberculose non respiratoire) représentent une proportion 
non négligeable de tous les cas de tuberculose au Canada, soit 30 % en 2004 
(485 cas sur un total de 1 613 cas)22. La TB non respiratoire est encore plus 
fréquente chez les personnes souff rant d’une infection à VIH/sida23 et les 
immigrants originaires d’Asie24. Les principes fondamentaux sur lesquels 
repose le traitement de la TB respiratoire s’appliquent également aux formes 
non respiratoires de la maladie25. Les rapports sur le traitement de la TB non 
respiratoire sont limités, mais les rapports sur la TB pleurale, lymphatique, 
rénale, abdominale, méningée et ostéo-articulaire montrent que des régimes 
similaires à ceux utilisés pour la TB respiratoire permettent d’obtenir des 
résultats comparables26-30. Toutefois, comme on n’a pas encore établi de façon 
certaine quelle était la chimiothérapie idéale pour la méningite tuberculeuse, 
la TB miliaire/disséminée, la TB de la colonne vertébrale avec complications 
neurologiques, certaines autorités ont recommandé des cures plus longues9,19,27. 
S’il y a des doutes quant à la durée du traitement, il est recommandé d’adresser 
le patient à un spécialiste de la TB.

Point clé :

Sauf peut-être dans le cas de la TB du système nerveux central 
(SNC), de la TB miliaire/disséminée et de la TB ostéo-articulaire, 
on a recours aux mêmes régimes pour traiter la TB non respiratoire 
et respiratoire.  NIVEAU II

Observance du traitement : une responsabilité du programme

La responsabilité de s’assurer que le traitement est couronné de succès revient 
au programme de lutte antituberculeuse ou aux services de santé publique, 
en collaboration avec le médecin traitant, plutôt qu’au patient. Les objectifs 
généraux du traitement sont : 1) de guérir le patient et 2) de réduire au minimum 
la transmission de M. tuberculosis à d’autres personnes. Un traitement réussi 
apporte non seulement des bienfaits au patient mais aussi à la collectivité. Pour 
cette raison, il incombe au médecin traitant de prescrire un régime approprié, 
de préférence dans les 24 heures qui suivent le diagnostic, en particulier dans 
les cas contagieux. Il est recommandé de charger une personne de gérer le 
cas, soit le médecin ou l’infi rmière hygiéniste, qui surveillera la réponse au 
traitement, l’observance du régime thérapeutique et la toxicité des médicaments 
au moins tous les mois ainsi qu’une fois le traitement terminé. Un des principes 
fondamentaux de la lutte antituberculeuse est de veiller à ce que le traitement 
soit mené à terme. Il y a plus de chances d’y parvenir si le traitement s’inscrit 
dans le cadre de soins complets qui englobent à la fois les aspects cliniques et 
sociaux. Le principe directeur des soins centrés sur le patient est l’élaboration 
d’un plan en fonction des circonstances particulières de chaque cas9,19.

Même s’il existe des régimes thérapeutiques extrêmement effi  caces, les taux de 
guérison de la TB ne sont pas toujours satisfaisants. La principale raison de ces 
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échecs thérapeutiques est le fait que les patients ne prennent pas régulièrement 
les médicaments qui leur sont prescrits ou encore ne les prennent pas assez 
longtemps31-33. Plus particulièrement, il arrive souvent que les patients ne 
prennent pas régulièrement leurs médicaments pendant la phase initiale du 
traitement. Le fait de ramener la durée du traitement à 6 mois pourrait réduire 
quelque peu le taux de non-observance, mais cette solution n’a pas toujours 
permis à elle seule de corriger le problème. 

Une autre forme de non-observance est la fi délité partielle à un régime théra-
peutique prescrit. Lorsque la prise de certains médicaments est interrompue de 
façon sélective, le patient risque d’acquérir une résistance aux médicaments. Ce 
risque est le plus élevé lorsque le patient ne prend qu’un médicament effi  cace 
(c.-à-d. un médicament auquel les bacilles sont sensibles) pendant la période où 
le nombre de bacilles est encore élevé34. Les services de lutte antituberculeuse ou 
de santé publique et le médecin traitant ont la responsabilité de s’assurer que ce 
risque est réduit au minimum.

Les régimes prévoyant la prise quotidienne de médicaments pendant 6 mois 
seulement demeurent effi  caces même si l’observance n’est pas parfaite en raison du 
nombre relativement élevé de doses. Par contre, les régimes à prise intermittente 
peuvent être moins effi  caces si un certain nombre de doses sont omises. Nous 
traiterons plus loin d’autres causes moins probables d’échec thérapeutique, telles 
que la malabsorption de médicaments.

Point clé :

L’échec thérapeutique de même que la rechute sont le plus souvent 
imputables à un traitement inadéquat.  NIVEAU II

Thérapie sous observation directe

La mauvaise observance de la chimiothérapie antituberculeuse prescrite constitue 
la principale cause d’échec thérapeutique. Les soins centrés sur le patient 
englobent un plan d’observance qui met l’accent sur la thérapie sous observation 
directe (TOD); c’est une façon effi  cace de surveiller l’observance du traitement. 

Dans la TOD, un travailleur de la santé ou une personne qui distribue les 
médicaments surveille le patient pendant qu’il avale chaque dose, ce qui contribue 
à augmenter les taux d’achèvement du traitement19. Il convient de noter que 
dans les programmes internationaux de lutte antituberculeuse, la stratégie de la 
TOD inclut d’autres éléments (voir le chapitre 18, La lutte contre la tuberculose 
au Canada et à l’échelle internationale).

On a fait état de plusieurs résultats thérapeutiques en utilisant des défi nitions 
variées de la TOD. La TOD peut être répartie en trois sous-classes : modifi ée, 
standard ou améliorée. La TOD modifi ée s’entend d’une TOD administrée 
pendant une partie de la période de traitement seulement, habituellement durant 
la phase initiale, suivie d’une auto-médication durant la phase de continuation; 
elle est associée à des taux d’achèvement d’environ 80 %19. La TOD standard 
désigne la TOD administrée tout au long de la phase initiale et de la phase de 
continuation, les taux d’achèvement avoisinant les 85 %19. Une TOD améliorée 
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est administrée pendant les deux phases mais comprend également des incitatifs 
et des mesures facilitatrices, et s’accompagne de taux d’achèvement d’environ 
90 %19. Ces taux peuvent être comparés au taux d’achèvement après un traitement 
auto-administré, qui est d’environ 60 %19. Pour obtenir les meilleurs résultats, 
toutes les doses devraient être prises sous observation directe et des incitatifs et 
des mesures facilitatrices devraient être off erts au besoin pour aider le patient à 
mener à terme le traitement.

En plus d’être associée à des taux d’achèvement beaucoup plus élevés, la 
TOD réduit le taux de pharmacorésistance et de rechute comparativement au 
traitement auto-administré35,36. La TOD peut être administrée chaque jour ou 
deux ou trois fois par semaine9, 37-40. Les régimes intermittents sont effi  caces sur 
le plan clinique et présentent la même toxicité que les régimes quotidiens37-42. La 
TOD permet de réduire le nombre de doses et, surtout, d’identifi er rapidement 
les patients qui n’observent pas le traitement. Tous les régimes intermittents 
doivent être administrés sous observation directe*. Si l’auto-médication est la 
seule option possible, les médicaments doivent être pris chaque jour*. 

La TOD associée à un régime thérapeutique convenable devrait idéalement 
prévenir l’émergence de la pharmacorésistance. Étant donné que des taux de 
résistance de ≤ 2,1 % ont été signalés dans les évaluations de programmes de 
TOD35,43, ce taux est devenu la norme recommandée pour les programmes et les 
taux d’observance devraient correspondre à au moins 80 % des doses prescrites 
totales12. Le traitement devrait donc se poursuivre jusqu’à ce qu’au moins 76 doses 
aient été prises dans le cas d’un régime comprenant 95 doses pendant 6 mois ou 
96 doses pour un régime comprenant 120 doses étalées sur 9 mois, même si le 
régime se prolonge au-delà des 6 ou 9 mois prévus. 

Dans certaines circonstances, des programmes de TOD n’ont pas réussi à 
améliorer l’issue du traitement43,44. La TOD peut être utilisée de façon sélective 
lorsque les patients ne sont pas tous soumis à une TOD mais qu’au moins 
90 % d’entre eux terminent le traitement (aucune culture eff ectuée à la fi n du 
traitement) ou sont guéris (culture négative à la fi n du traitement)44. Lorsqu’il est 
diffi  cile de prédire l’observance45,46, la méthode la plus effi  cace d’administration 
de médicaments est la TOD plutôt que le traitement auto-administré. S’il est 
impossible d’off rir la TOD à tous les patients à cause d’un manque de ressources, 
il faudra accorder la priorité aux groupes suivants :

pharmacorésistance soupçonnée ou démontrée

échec thérapeutique

retraitement documenté

utilisateurs de drogues par injection/sans-abri

non-observance actuelle ou antérieure soupçonnée

psychopathologie

frottis d’expectorations positif pour des bactéries acido-alcoolo-
résistantes44

infection à VIH

enfants

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Lorsqu’une TOD n’est pas possible dans ces circonstances, les cliniciens peu-
vent envisager d’avoir recours aux associations médicamenteuses à doses fi xes 
(ajustées en fonction du poids corporel) chaque fois que les médicaments sont 
auto-administrés. Les associations à doses fi xes d’INH/RMP (non accessibles 
au Canada sauf par l’entremise du Programme d’accès spécial de Santé Canada) 
et d’INH/RMP/PZA (accessibles au Canada) rendent impossible la mono-
thérapie sélective et éliminent ainsi le risque potentiel que le patient ne prenne 
qu’une partie de ses médicaments.

Un programme complet de traitement centré sur le patient consiste en un 
régime thérapeutique personnalisé et fait intervenir d’autres considérations, 
comme l’intégration du traitement dans la routine quotidienne du patient (prise 
du médicament au coucher à cause de la somnolence; heures fl exibles pour les 
consultations; temps suffi  sant pour répondre aux questions; coordination des 
services sociaux pour la garde d’enfants, les lunettes et d’autres rendez-vous 
médicaux; mesures pour encourager la poursuite du traitement; aide pour le 
logement; orientation du patient vers des services de désintoxication; et services 
de transport lorsque c’est possible). Il est fortement déconseillé de remettre des 
ordonnances pour une période supérieure à un mois et donc d’espacer les visites 
de contrôle de plus d’un mois. 

Point clé :

Il est fortement recommandé que toutes les doses de médicaments 
soient prises sous observation directe dans le cadre d’un plan 
de traitement centré sur le patient lorsque le traitement auto-
administré n’est pas conforme aux normes thérapeutiques. 
NIVEAU II - III

Effets indésirables

La reconnaissance rapide des eff ets indésirables des médicaments et une 
intervention appropriée sont des éléments essentiels du programme de 
traitement, et les médecins et les infi rmières responsables de la chimiothérapie 
antituberculeuse devraient bien connaître ces réactions (tableau 5). En cas de 
toxicité ou de réactions d’hypersensibilité, il faut cesser immédiatement la prise 
du médicament en cause. Il importe cependant d’évaluer soigneusement la 
réaction et d’identifi er le ou les médicaments ayant provoqué la réaction afi n 
d’éviter d’arrêter inutilement la prise d’un antituberculeux majeur. Au Canada, 
c’est l’intolérance aux médicaments plus souvent que la pharmacorésistance qui 
pousse les médecins à retirer un médicament de l’arsenal thérapeutique. En 
pratique, l’eff et sur la planifi cation du traitement est le même.

Dans un certain nombre d’essais sur le terrain des traitements de courte durée, des 
chercheurs ont signalé des eff ets indésirables importants5,11-13,17,18,35-42,47-51. Les eff ets 
les plus courants sont énumérés ci-après par ordre décroissant de fréquence : 
éruption cutanée, hépatite, dérangement gastro-intestinal, thrombopénie, 
syndrome grippal, symptômes vestibulaires, fi èvre, arthralgie et symptômes 
neuropsychiatriques. Les patients dont le régime comprend de la SM sont ceux 
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qui affi  chent le taux le plus élevé pour chacun des eff ets indésirables (jusqu’à 22 %) 
de même que le taux le plus élevé d’abandon d’un ou de plusieurs médicaments 
(jusqu’à 5,3 %). Les régimes qui contiennent de l’INH, de la RMP et du PZA 
sans SM s’accompagnent de taux plus faibles d’eff ets indésirables (jusqu’à 18 %), 
mais d’un taux similaire d’abandon d’un médicament (jusqu’à 4,7 %). Enfi n, les 
régimes comportant la prise d’INH et de RMP sans PZA ni SM sont assortis 
des taux les plus faibles pour toutes les réactions indésirables (7 %).

Tableau 5
Doses et effets indésirables courants des antituberculeux

Médicament

Dose 
quotidienne, 

adultes 
[enfants] 
mg/kg*

Dose 
quotidienne 
habituelle, 

adultes, mg*

Dose biheb-
domadaire, 

mg*
Effets indésirables 

courants†

INH 5 [10-15] 300 900 Élévation asymptomatique 
des aminotransférases, 
hépatite, paresthésies

RMP 10 [10-20] 600 600 Hépatite, syndrome 
grippal, coloration 
orange des liquides 
corporels, interactions 
médicamenteuses

PZA 18-26
[15-30]

1000-2000 2000-4000 Hépatite, élévation des 
concentrations d’acide 
urique, arthralgie

EMB 18-26
[15-20]

800-1600 2000-4000 Névrite rétrobulbaire

* Recommandations de l ’American Th oracic Society basées sur la masse maigre de l ’organisme9. Preuves de 
niveau III. L’administration quotidienne de doses durant la phase initiale et de doses une ou trois fois 
par semaine durant la phase de continuation est recommandée chez les patients infectés par le VIH qui 
comptent un petit nombre de CD4, soit < 100 x 106/L. Voici les doses habituelles à prendre par les adultes 
trois fois par semaine : INH, 600 mg; RMP, 600 mg; PZA, 1500-300 mg; EMB, 1200-2400 mg.

† Tous les médicaments peuvent causer une éruption cutanée, des nausées et de la fi èvre.

INH

L’INH peut provoquer des troubles hépatiques, allant d’une légère élévation 
asymptomatique des transaminases sériques à une hépatite fulminante 
entraînant une insuffi  sance hépatique52. L’incidence de ces eff ets hépatotoxiques 
augmente avec l’âge et avec la consommation quotidienne d’alcool9. Une 
sensation de malaise peut être le premier signe avant-coureur d’une hépatite 
imminente, et il faut enjoindre les patients de signaler ces symptômes sans 
tarder pour qu’on puisse mesurer leurs enzymes hépatiques. L’INH de même 
que d’autres médicaments hépatotoxiques (voir RMP et PZA) devraient être 
retirés du régime lorsque les concentrations sériques de transaminases (aspartate 
aminotransférase [AST] ou alanine aminotransférase [ALT]) sont cinq fois plus 
élevées que la limite supérieure de la normale ou si un ictère apparaît9. Pendant 
qu’on tente de déterminer quel médicament a provoqué ces eff ets indésirables, et 
en particulier si le patient est contagieux, on peut commencer à administrer un 
agent injectable, une fl uoroquinolone et/ou de l’EMB. Une fois que les enzymes 
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hépatiques sont redevenues normales, on peut introduire séquentiellement 
chaque médicament afi n d’identifi er celui qui est en cause. Souvent, seulement 
un des trois médicaments hépatotoxiques sera mis en cause, et l’on pourra 
poursuivre un régime modifi é. Une légère élévation des enzymes hépatiques 
peut être observée chez 10 à 20 % des patients, et elle disparaît habituellement 
même si le traitement se poursuit9. Une surveillance systématique n’est pas 
nécessaire. Toutefois, dans le cas des patients qui souff rent d’une maladie du 
foie préexistante, qui prennent d’autres hépatotoxines ou qui présentent un 
trouble hépatique ne nécessitant pas l’arrêt du médicament, il convient d’évaluer 
la fonction hépatique tous les mois ou lorsque des symptômes se manifestent9.

L’INH peut inhiber le métabolisme de la pyridoxine et provoquer une neuropathie 
périphérique et d’autres réactions importantes (p. ex. des épisodes psychotiques). 
Il faut ajouter systématiquement 25 mg de pyridoxine (vitamine B6) chaque 
jour lorsqu’on prescrit de l’INH aux patients qui présentent un diabète, une 
insuffi  sance rénale, une malnutrition, une toxicomanie ou des troubles convulsifs, 
ou aux femmes qui sont enceintes ou qui allaitent, à cause du risque accru de 
symptômes liés au défi cit en pyridoxine chez ces patients53. Une dose de 25 mg de 
pyridoxine suffi  t; des doses plus fortes peuvent inhiber l’activité de l’INH53. 
L’interaction de l’INH et de la phénytoïne peut entraîner une élévation des taux 
sériques des deux médicaments25. Dans ce cas, il faut contrôler les taux sériques 
de phénytoïne et ajuster la posologie de ce médicament en conséquence.

On observe d’autres réactions moins fréquentes ou moins importantes sur le 
plan clinique. Des réactions allergiques cutanées peuvent survenir. En cas de 
réactions graves, le traitement à l’INH devrait être interrompu. Si les réactions 
sont bénignes, le traitement peut être jumelé à la prise d’antihistaminiques. Des 
nausées et des vomissements sont également possibles pendant le traitement, en 
particulier dans le cas des régimes bihebdomadaires administrés en association 
avec la RMP. Enfi n, les patients peuvent aussi se plaindre de fatigue, de 
somnolence, de céphalées et d’une légère chute des cheveux. Les patients qui 
ont des antécédents de réactions indésirables importantes à l’INH ne devraient 
pas recevoir ce médicament.

RMP

Les réactions indésirables à la RMP englobent les eff ets hépatotoxiques et 
néphrotoxiques, les troubles mnésiques et une perturbation des réponses 
immunitaires. Parmi les réactions d’hypersensibilité à la RMP fi gurent une 
éruption cutanée, la fi èvre, les douleurs abdominales, la thrombopénie et une 
réaction hypotensive rare semblable au choc anaphylactique48. Il importe 
d’informer les patients qui reçoivent de la RMP que leur salive et leur urine 
peuvent prendre une coloration rouge orangé, mais que cela ne présente aucun 
danger. Ceux qui portent des lentilles cornéennes souples devraient être avisés 
que la RMP peut entraîner la coloration permanente des lentilles par les larmes 
pigmentées. Lorsque la RMP est associée à l’INH, l’incidence de la toxicité 
hépatique est légèrement supérieure à ce qui est observé lorsque les deux 
médicaments sont pris séparément54.

Parce que la RMP induit les enzymes microsomaux hépatiques, elle peut 
accélérer la clairance de certains médicaments métabolisés par le foie, 
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notamment : œstrogènes, warfarine, anticonvulsivants, glucocorticoïdes, 
digoxine, antiarhythmiques, sulfonylurés, théophylline, cyclosporine, métha-
done, kétoconazole, etc.9 En accélérant le métabolisme des œstrogènes, la RMP 
peut réduire l’effi  cacité des contraceptifs oraux. On devrait s’il y a lieu conseiller 
aux patientes d’utiliser une autre forme de contraception pendant qu’elles 
prennent de la RMP. 

PZA

Des eff ets hépatotoxiques peuvent survenir avec le PZA et devraient être 
traités de la manière indiquée dans la section portant sur l’INH. Le PZA peut 
provoquer une élévation des taux sériques d’acide urique en inhibant la sécrétion 
tubulaire rénale de cet acide. Bien qu’une hyperuricémie puisse survenir chez 
jusqu’à 64 % des patients, des arthralgies ne se sont signalées que dans 11 % 
des cas et une crise de goutte est rare13. Une surveillance systématique n’est pas 
requise. Le PZA peut également entraîner des réactions d’hypersensibilité et 
des troubles gastro-intestinaux. 

EMB

Une névrite optique se manifestant soit par une baisse de l’acuité visuelle, une 
réduction du champ visuel ou une achromatopsie constitue l’eff et indésirable le 
plus important de l’EMB et ne survient habituellement qu’après plusieurs mois 
de traitement 55. Cet eff et indésirable est le plus souvent observé chez les patients 
qui reçoivent une dose quotidienne de ≥ 25 mg/kg mais peut aussi se produire 
chez les patients qui prennent une dose journalière de 15 mg/kg (< 1 %), en 
particulier chez les insuffi  sants rénaux9. Il faut aviser les patients de signaler 
sans tarder tout changement de leur vision et, idéalement, il est recommandé 
de les adresser à un ophtalmologiste dès le début du traitement pour obtenir 
une évaluation de base exacte de l’acuité visuelle, de la perception des couleurs 
et du champ visuel55.56. Une évaluation mensuelle de l’acuité visuelle et de la 
discrimination des couleurs dans l’axe rouge-vert est recommandée pendant que 
le patient poursuit le traitement à l’EBM55. Heureusement, la névrite optique 
associée à l’EMB régresse habituellement en l’espace de quelques semaines 
à quelques mois après l’arrêt du traitement55-57. Il faut administrer l’EMB 
avec prudence chez les enfants qui sont trop jeunes pour faire l’objet d’une 
surveillance, bien qu’une recension récente semble indiquer que le médicament 
peut être utilisé en toute sécurité chez les enfants58.

D’autres eff ets indésirables, comme des réactions cutanées, peuvent également 
se produire. Parce que l’EMB est éliminée par voie rénale, la dose devrait être 
ajustée chez les insuffi  sants rénaux9,59.

Si l’on n’est pas sûr de la façon indiquée de traiter les eff ets indésirables, il est 
recommandé de consulter un spécialiste de la TB.

Point clé :

Pour connaître les eff ets indésirables des antituberculeux majeurs, 
prière de consulter le tableau 5.  NIVEAU II
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Autres voies d’administration

Le traitement de la TB est effi  cace et est le plus souvent administré par voie orale. 
Au besoin, toutes les formes orales d’antituberculeux peuvent être administrées 
au moyen d’une sonde naso-gastrique ou d’une sonde d’alimentation60. Les 
comprimés peuvent être écrasés ou l’on peut préparer des suspensions pour 
faciliter l’administration des médicaments. Seuls l’INH, la RMP, les agents 
injectables et les fl uoroquinolones sont disponibles sous forme de préparations 
injectables. Dans le cas des patients qui ne peuvent prendre les médicaments par 
voie orale, il est recommandé de consulter un spécialiste de la TB.

Mesures des concentrations sériques de médicaments

Dans plusieurs situations cliniques, il peut être utile de surveiller la concentra-
tion sérique des médicaments. Citons entre autres les cas d’infection à VIH/sida, 
de multirésistance ou de résistance acquise aux médicaments (voir le chapitre 7, 
La tuberculose pharmacorésistante), les troubles hépatiques et rénaux sévères et 
les maladies ou la malabsorption gastro-intestinales. Pour le moment, le Canada 
n’a pas les ressources pour mesurer les concentrations sériques de médicaments. 
Les échantillons de sérum doivent être expédiés au National Jewish Medical 
and Research Center à Denver, Colorado. On peut trouver de l’information 
sur le moment où il faut eff ectuer les prélèvements de sang, le traitement et 
l’expédition des échantillons à Denver dans la littérature et sur le site Web 
suivant : http://www.njc.org.

Situations particulières

Hospitalisation

Bien qu’elle soit fréquemment diagnostiquée à l’hôpital, la TB est le plus 
souvent traitée en consultation externe. Avec l’âge, les patients atteints de TB 
risquent plus de souff rir d’une maladie grave ou d’avoir besoin de services 
médicaux additionnels non directement associés à la TB et doivent donc être 
traités à l’hôpital. Au Canada, 371 patients de 65 ans et plus étaient atteints de 
TB en 2004 (23 % des 1 575 patients)22. Les patients tuberculeux hospitalisés 
devraient être admis dans des établissements conçus pour le traitement de la 
TB infectieuse et capables de fournir un isolement respiratoire adéquat (voir le 
chapitre 16, La lutte contre la tuberculose dans les établissements). Il importe que 
ces établissements disposent d’un personnel bien renseigné qui a de l’expérience 
dans la prise en charge de la TB.

Voici quelques-unes des indications pour l’hospitalisation de ces patients : 

investigation ou traitement des symptômes, c.-à-d. fi èvre, hémoptysie 
menaçant le pronostic vital, malaise/cachexie; 

établissement d’un régime thérapeutique acceptable chez les patients qui 
présentent des eff ets indésirables importants associés aux médicaments 
ou une pharmacorésistance connue ou soupçonnée; 

raisons socio-économiques, p. ex. sans-abri;
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prise en charge d’aff ections connexes qui compliquent le diagnostic 
de la TB, p. ex. insuffi  sance cardiaque congestive, infection à VIH, 
insuffi  sance respiratoire; 

nécessité d’un isolement respiratoire si cet isolement ne peut être 
assuré en consultation externe (une admission non volontaire peut être 
nécessaire lorsque d’autres mesures comme la TOD sont ineffi  caces);

désensibilisation aux médicaments.

TB et hépatopathies

Étant donné le risque d’hépatotoxicité associé à la prise d’INH, de RMP et 
de PZA, il faut se montrer prudent quand on envisage d’administrer ces 
médicaments, et les patients doivent être suivis de près lorsqu’ils présentent une 
hépatopathie*. Les patients atteints d’une TB contagieuse ou potentiellement 
mortelle et d’une hépatite grave peuvent recevoir soit de l’INH ou de la RMP 
en plus de l’EMB et habituellement soit une fl uoroquinolone ou un agent 
injectable. Les cas de TB non contagieuse ou non critique qui souff rent d’une 
hépatite grave peuvent être traités à l’aide d’un agent injectable, de l’EMB et 
d’une fl uoroquinolone25. Dans tous les cas, une surveillance étroite des enzymes 
hépatiques est recommandée. Une approche similaire est recommandée chez les 
personnes âgées, les antituberculeux pouvant avoir un index thérapeutique étroit 
dans ce groupe. Lorsque l’INH ou la RMP ne sont pas tolérés, le patient devrait 
être adressé à un spécialiste de la TB.

TB et insuffi sance rénale

L’INH et la RMP sont administrés selon les posologies habituelles étant 
donné que ces deux médicaments sont essentiellement métabolisés par le 
foie61. L’usage d’aminoglycosides (streptomycine, amikacine, kanamycine) et de 
polypeptides (capréomycine) devrait être évité si possible chez les insuffi  sants 
rénaux. L’utilisation systématique d’EMB est également déconseillée, parce 
que la clairance de ces médicaments diminue chez les insuffi  sants rénaux, ce 
qui les prédispose à des eff ets toxiques. Il importe cependant de poursuivre le 
traitement à l’EMB malgré l’insuffi  sance rénale, la dose devrait être ajustée 
(doses standard mais administrées trois fois par semaine) et les concentrations 
sériques devraient être surveillées de près9,61. Chez les dialysés, l’INH et la RMP 
peuvent être administrés aux doses habituelles vu que la dialyse n’a pas d’eff ets 
marqués sur la concentration de ces médicaments. Par contre, dans le cas de 
l’EMB61,62, des doses standard sont administrées trois fois par semaine. Le PZA 
est dialysable et, par conséquent, comme dans le cas de l’EMB, un plus long 
intervalle entre les doses et un régime prévoyant l’administration de trois doses 
par semaine sont recommandés; c.-à-d. une dose de 25 à 35 mg/kg trois fois 
par semaine après la dialyse. Idéalement, toutes les doses devraient être données 
après la dialyse afi n de maintenir la TOD. En cas de doute, le patient devrait 
être adressé à un spécialiste de la TB.

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Co-infection TB-VIH (voir le chapitre 9, La tuberculose et le virus 
de l’immunodéfi cience humaine)

En ce qui concerne le traitement de la TB proprement dit, l’administration de 
doses quotidiennes est recommandée durant la phase initiale et de doses trois 
fois par semaine durant la phase de continuation chaque fois que le nombre 
de CD4 est < 100 x 106/L (voir le tableau 5). Le recours à une polythérapie 
antirétrovirale durant le traitement de la TB est plus diffi  cile à cause 1) du 
problème d’observance, 2) du chevauchement des eff ets indésirables des 
antituberculeux, des antirétroviraux et des médicaments utilisés pour prévenir 
ou traiter les infections opportunistes, 3) des interactions médicamenteuses et 
4) de la survenue de syndromes infl ammatoires de reconstitution immunitaire.

Grossesse/allaitement maternel

Pour la femme enceinte et le fœtus, le risque que représente une TB non 
traitée est grandement supérieur au risque d’eff ets toxiques associés aux anti-
tuberculeux63,64. Chez une femme enceinte atteinte de TB, il est essentiel 
d’administrer sans tarder une chimiothérapie effi  cace. La TB n’est pas une 
raison pour interrompre la grossesse. 

L’usage de l’INH, de la RMP et de l’EMB pendant la grossesse a été bien 
étudié et il a été établi que les trois médicaments étaient sûrs dans ce contexte64. 
L’administration d’aminoglycosides (streptomycine, amikacine, kanamycine) 
et de capréomycine (un polypeptide) durant la grossesse est contre-indiquée 
à cause de leurs eff ets sur le fœtus, notamment une paralysie des huitièmes 
nerfs crâniens, la surdité et les eff ets tératogènes65. Aucune étude n’a évalué 
l’innocuité du PZA durant la grossesse. Aussi, bien que son usage systématique 
ait été approuvé par des organismes internationaux de lutte contre la TB, il est 
impossible de recommander l’usage généralisé du PZA pendant la grossesse 
à cause du manque de données sur la tératogénicité de ce médicament18. On 
dispose de peu de données sur l’innocuité des antituberculeux mineurs durant 
la grossesse. On ne devra envisager de recourir à ces médicaments que dans des 
circonstances particulières après avoir consulté un spécialiste de la TB.

Chez la femme enceinte, le régime thérapeutique initial devrait comprendre 
l’INH, la RMP et l’EMB9 à moins que le taux existant de résistance primaire 
à l’INH soit inférieur à 4 %, auquel cas il n’est pas nécessaire de poursuivre le 
traitement à l’EMB (voir ci-dessus Régimes de traitement de la TB active). Il est 
recommandé d’administrer de la pyridoxine aux femmes enceintes et allaitantes 
qui reçoivent de l’INH53.

Il n’y a pas lieu de déconseiller aux femmes d’allaiter leur enfant, car les con-
centrations infi mes d’antituberculeux dans le lait maternel n’ont pas d’eff ets 
toxiques sur le nouveau-né. Il convient également de souligner que la petite 
quantité de médicaments qui peut être présente dans le lait maternel ne devrait 
pas être considérée comme un traitement ou une prophylaxie effi  cace chez un 
nourrisson66.
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Point clé :

Dans certaines circonstances spéciales ou peu fréquentes, les 
patients devraient être adressés à un spécialiste de la TB pour 
leur traitement.  NIVEAU II-III

Corticostéroïdes

Les corticostéroïdes ne devraient être utilisés qu’en association avec une chimio-
thérapie antituberculeuse adéquate67. Des essais comparatifs randomisés ont 
révélé que la prise de corticostéroïdes contribuait à l’amélioration de la survie 
chez les personnes atteintes de méningite tuberculeuse, peu importe le degré de 
gravité68-70, de même qu’à l’amélioration de la survie et à la réduction du nombre 
de péricardectomies chez les patients atteints de péricardite tuberculeuse71,72. 
Les corticostéroïdes peuvent également présenter un intérêt clinique dans les cas 
d’insuffi  sance surrénale causée par la TB et de TB disséminée potentiellement 
mortelle, en particulier s’il y a un risque d’insuffi  sance surrénale68. S’il est vrai que 
chez les patients atteints de pleurésie tuberculeuse, les symptômes et le liquide 
pleural accumulé peuvent se résorber plus rapidement avec des corticostéroïdes, 
il reste que leur administration dans ce contexte n’apporte aucun avantage à long 
terme. Deux recensions semblent indiquer que la prednisone à des doses de 40 à 
80 mg/jour pendant 6 à 12 semaines est probablement effi  cace68,72, mais la dose 
optimale et la durée du traitement n’ont pas encore été établies.

Points clés :
Un traitement d’appoint à base de corticostéroïdes peut

améliorer la survie dans les cas de méningite tuberculeuse, 
peu importe le degré de gravité  NIVEAU I

améliorer la survie et réduire la morbidité dans les cas de 
péricardite  NIVEAU I-II

présenter un avantage thérapeutique dans les cas de TB 
potentiellement mortelle  NIVEAU III

Réponse au traitement et échec thérapeutique

Afi n de surveiller la négativation de l’expectoration et le résultat du traitement, 
il faut procéder à des examens répétés des expectorations à la fi n du deuxième 
mois de traitement pour tous les patients ayant obtenu des résultats positifs au 
frottis et à la culture2. Environ 80 % des cas de TB pulmonaire sensible aux 
médicaments qui entreprennent un traitement associant quatre médicaments 
auront alors obtenu un résultat négatif à la culture des expectorations9. Si la 
culture demeure positive, on la répétera après 4 mois de traitement. Pour 
pouvoir dire que le résultat du traitement est une « guérison », on doit obtenir 
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une culture négative à la fi n du traitement*. Si l’on ne peut prélever alors des 
expectorations, l’issue du traitement est classée dans la catégorie « traitement 
terminé ». Une surveillance plus fréquente est recommandée lorsque la réponse 
clinique ou radiologique n’est pas favorable.

Bien qu’il soit en théorie possible de guérir tous les cas de TB ou, à tout le 
moins, de mener à bien leur traitement, en pratique, on observe des échecs. 
Parmi les causes les plus fréquentes d’échecs, il y a le fait de ne pas prendre les 
médicaments prescrits (non-observance ou arrêt à cause des eff ets indésirables), 
l’apparition d’une pharmacorésistance, l’administration de régimes inadéquats 
(autre forme de non-observance) et, dans de rares cas, la malabsorption43,73.74.

L’échec thérapeutique est défi ni comme l’obtention de cultures positives d’expec-
torations après un traitement d’une durée de 4 mois ou plus9 ou de deux cultures 
positives d’expectorations réalisées pendant des mois diff érents au cours des 
3 derniers mois de traitement, même si la culture fi nale est négative5,13,75. On 
devrait soupçonner un échec thérapeutique avant la date prévue d’achèvement 
du traitement. La persistance de symptômes ou de signes radiologiques ou le fait 
que des frottis et des cultures ne se négativent pas devraient faire soupçonner un 
échec thérapeutique dès le troisième mois du traitement. Dans ces cas, il importe 
de déterminer la raison de l’échec et de répéter les épreuves de sensibilité aux 
médicaments. Si le patient est résistant à l’INH ou à la RMP ou ne tolère pas 
l’un ou l’autre de ces médicaments, il est presque toujours nécessaire d’évaluer 
la sensibilité aux antituberculeux mineurs. Si l’on soupçonne une résistance aux 
médicaments, le régime thérapeutique devra être modifi é (voir le chapitre 7, La 
tuberculose pharmacorésistante). Dans tous les cas où un échec thérapeutique est 
soupçonné ou confi rmé, il est recommandé d’adresser le patient à un spécialiste 
de la TB.

Normes de performance du programme pour le traite-
ment de la TB active

Idéalement, le régime de traitement à base d’antituberculeux et le système 
d’administration de médicaments devraient dans tous les cas permettre d’obtenir 
au moins les résultats suivants :

la négativation des cultures d’expectorations après 4 mois de traite-
ment;

des taux de retraitement inférieurs à 3 % dans les 2 ans qui suivent la 
fi n du traitement;

des taux de pharmacorésistance acquise de 0 %;

une rentabilité intéressante (étant donné que la TOD représente le mode 
optimal d’administration des médicaments, les régimes intermittents de 
120 doses [9 mois] ou de 95 doses [6 mois] sont recommandés);

une bonne tolérance de la part des patients (< 5 % des patients arrêteront 
ou modifi eront le traitement à cause d’eff ets indésirables);

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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taux de guérison (culture d’expectorations négatives à la fi n du traite-
ment) ou d’achèvement du traitement (traitement terminé mais aucune 
culture d’expectorations à la fi n du traitement) d’au moins 90 % dans les 
12 mois suivant le début du traitement chez les patients qui ne sont pas 
décédés ni n’ont été transférés durant le traitement.

On se fondera sur ces principes pour choisir les régimes thérapeutiques 
et évaluer leur effi  cacité.

Autres aspects de la prise en charge de la TB

Achèvement du traitement

Les programmes de lutte antituberculeuse devraient non seulement repérer 
rapidement les patients atteints de TB active, mais également les convaincre de 
suivre le traitement jusqu’à la fi n de manière à assurer leur guérison. Le recours 
à des incitatifs, une plus grande sensibilisation aux facteurs psychologiques, 
culturels et comportementaux76 et l’usage accru de la TOD peuvent faire en sorte 
que les patients poursuivent leur traitement plus longtemps afi n d’obtenir une 
guérison durable. Les régimes thérapeutiques devraient se poursuivre pendant 6 
ou 9 mois ou jusqu’à ce qu’au moins 80 % des doses prescrites aient été prises13.

Prévention de la transmission

Il est important de reconnaître que la prise en charge des patients atteints de 
TB ne se limite pas à l’administration d’une chimiothérapie effi  cace. S’il est 
vrai que les tuberculeux sont essentiellement traités en consultation externe, il 
y a quand même lieu de prendre certaines mesures pour réduire le risque de 
transmission de l’infection. Il est essentiel de procéder sans tarder à la recherche 
des contacts. Il faut en outre assurer une éducation adéquate du patient et de 
sa famille. Dans certains cas, cette éducation doit s’étendre au-delà de la famille 
pour englober les collègues de travail et les employeurs. Ces aspects particuliers 
de la prise en charge peuvent être assumés de façon optimale par un programme 
de lutte antituberculeuse multidisciplinaire, centralisé et intégré qui reconnaît 
l’importance d’établir un lien étroit entre le volet clinique et le volet santé 
publique. 

Suivi après le traitement

En règle générale, les patients qui sont guéris ou ont terminé leur traitement (voir 
l’annexe C, Défi nition des termes) n’ont pas besoin de suivi après le traitement77. 
Le recours à la TOD tout au long du traitement réduit la probabilité d’une 
rechute par la suite. Dans le cas des patients dont le régime thérapeutique est 
inadéquat ou qui ne respectent pas leur régime, un suivi régulier soit tous les 6 
mois ou une fois par année pendant au plus 3 ans est recommandé. Un suivi 
régulier devrait également être off ert aux patients qui souff rent d’un nouvel 
épisode de TB polyrésistante, multirésistante ou ultrarésistante (voir le chapitre 
7, La tuberculose pharmacorésistante, ainsi que l’annexe C pour la défi nition 
de la TB pharmacorésistante) et être envisagé dans le cas de ceux qui sont co-
infectés par le VIH. Enfi n, tout patient qui indique éprouver des symptômes 
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évocateurs d’une rechute, tels qu’une toux persistante ou de la fi èvre, devrait 
subir un examen de contrôle.

Régimes de traitement de l’infection tuberculeuse latente

Les termes chimioprophylaxie ou traitement préventif désignent le traitement 
de l’infection tuberculeuse avant l’apparition de la maladie. Le terme infection 
tuberculeuse latente (ITL) remplace celui de tuberculose-infection, et le terme 
traitement de l’ITL remplace celui de chimioprophylaxie ou de traitement 
préventif. Le traitement de l’ITL est mis en route uniquement lorsqu’une 
TB active a été exclue. Sinon, une résistance aux antituberculeux pourrait 
apparaître.

Justifi cation

Chez les personnes infectées par le bacille tuberculeux, le risque de TB active 
varie selon le laps de temps écoulé depuis l’infection, l’âge et d’autres facteurs. 
En l’absence de facteurs de risque, environ 10 % des adultes infectés, autrement 
en bonne santé, développeront la maladie au cours de leur vie, dont 5 % dans 
les 2 ans qui suivent l’infection et 5 % après 2 ans78. Chez les jeunes enfants, le 
risque de TB après une infection est inversement lié à l’âge, le risque étant très 
élevé (atteignant 40 %) chez les nourrissons79. Chez les enfants comme chez les 
adultes, un certain nombre de troubles immunitaires accroîtront le risque de TB 
après une infection (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse 
et de la tuberculose active). Si l’on traite l’ITL, le nombre de personnes qui 
développeront une TB peut être grandement réduit. 

Historique

La prévention de la TB constitue la pierre angulaire de la lutte antituberculeuse 
dans les pays industrialisés depuis plus de 45 ans. L’effi  cacité de la prise exclusive 
d’INH pour traiter l’ITL a été signalée pour la première fois en 1957 par 
Ferebee et coll.79 et confi rmée par d’autres auteurs par la suite80-83. L’INH était 
un médicament adéquat parce qu’il était sûr, peu coûteux, facile à prendre, bien 
toléré et effi  cace. L’effi  cacité était cependant fonction de l’observance et de la 
durée du traitement. Chez les patients ayant observé/terminé le traitement 
(≥ 80 % des doses), la prise quotidienne d’INH pendant 1 an a été associée à un 
degré de protection de 93 % contre 69 % lorsque le traitement à l’INH durait 
seulement 6 mois83.

Indications, posologie et durée

Il est recommandé de traiter l’ITL chez les personnes qui courent le plus 
grand risque de développer la maladie (tableau 6). La posologie recommandée 
pour l’INH est une dose de 10 à 15 mg/kg par jour chez les enfants, jusqu’à 
concurrence de 300 mg par jour. Dans le cas des adultes, la posologie est de 5 mg/
kg, jusqu’à concurrence de 300 mg par jour. Le traitement bihebdomadaire, en 
particulier lorsque l’observance peut être un problème, est également effi  cace; la 
posologie est alors de 20 à 30 mg/kg, jusqu’à concurrence de 900 mg par dose 
chez les enfants et de 900 mg par dose chez les adultes. L’ajout d’une dose de 
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25 mg de vitamine B6 (pyridoxine) est indiqué en cas de mauvaise nutrition, 
d’alcoolisme, de co-infection par le VIH, de grossesse, de diabète ou d’urémie, 
ou encore d’autres troubles qui peuvent prédisposer aux neuropathies84. Comme 
la vitamine B6 à faibles doses ne comporte aucun eff et indésirable, de nombreux 
centres la prescrivent systématiquement pour prévenir le développement d’une 
neuropathie.

Tableau 6
Test cutané à la tuberculine (TCT) : valeurs limites pour le 

traitement de l’ITL chez les groupes à risque élevé

Résultat 
du TCT Indication

< 5 mm Infection à VIH et risque élevé d’infection tuberculeuse (contact avec un cas de 
TB infectieuse, origine d’un pays où l’incidence de la TB est élevée ou anomalie 
à la radiographie pulmonaire)
Autre immunodépression sévère et risque élevé d’infection tuberculeuse
Enfant de moins de 5 ans et risque élevé d’infection tuberculeuse*

•

•
•

≥ 5 mm Infection à VIH
Contact récent avec un cas de TB infectieuse
Maladie fi bronodulaire visible à la radiographie pulmonaire (TB guérie mais 
non traitée antérieurement ou si traitée, non traité adéquatement)
Greff e d’organes (associée à un traitement immunosuppresseur)
Autres médicaments immunosuppresseurs, p. ex. corticoïdes (l’équivalent de 
≥ 15 mg/jour de prednisone pendant 1 mois ou plus; le risque de TB active 
augmente avec la dose et la durée du traitement)

•
•
•

•
•

≥ 10 mm Virage (dans les 2 ans)
Autre défi cit immunitaire

silicose
insuffi  sance rénale terminale
cancer de la tête et du cou†

Envisager de traiter ceux qui ont séjourné ou voyagé dans un pays où l’inci-
dence de la TB est élevée (voir le chapitre 13, La surveillance et le dépistage 
dans le cadre de la lutte antituberculeuse) ou dans une communauté autochtone 
au Canada au cours des 2 dernières années, les utilisateurs de drogues par 
injection séronégatifs pour le VIH, les travailleurs ou les résidants d’un 
établissement de santé ou d’un établissement correctionnel ou les sans-abri qui 
peuvent être traités dans le cadre d’une prophylaxie sous observation directe‡.
Une traitement peut être envisagé, à la discrétion du médecin traitant, pour 
d’autres patients, non mentionnées ci-dessus, par exemple ceux considérés 
comme à « risque accru » au tableau 2, chapitre 4, Le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse et de la tuberculose active.

•
•

•
•
•

•

•

* Administrer immédiatement le test cutané et répéter au moins 8 semaines après la dernière exposition à 
un cas de TB infectieuse. Amorcer le traitement sur-le-champ. Le traitement peut être interrompu chez 
un enfant en santé si un deuxième TCT se révèle négatif. Chez les enfants de moins de 6 mois, le système 
immunitaire peut ne pas être assez développé pour produire un TCT positif, même s’ils sont infectés.

† La présence d’autres tumeurs, comme les lymphomes T, peut également accroître le risque de réactivation 
de l ’ITL (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l ’infection tuberculeuse et de la tuberculose active).

‡ L’âge à lui seul (p. ex. ≥ 35 ans) n’est pas une contre-indication du traitement de l ’ITL si le risque de 
progression à une TB active est supérieur au risque de réactions indésirables graves au traitement.

Un régime thérapeutique qui prévoit la prise quotidienne d’INH pendant 9 mois 
est plus effi  cace qu’un régime d’une durée de 6 mois, mais un régime de 12 mois 
n’est pas beaucoup plus effi  cace qu’un régime de 9 mois (tableaux 7 et 8). La 
protection est probablement optimale après 9 mois, et c’est la norme de référence. 
La variable importante est le nombre total de doses plutôt que la continuité; 
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autrement dit, le traitement doit durer assez longtemps pour équivaloir à une 
thérapie de 9 mois avec un taux d’observance de 100 % (270 doses)85. Un régime 
quotidien à base d’INH d’une durée de 6 mois (180 doses) est une solution de 
rechange acceptable lorsqu’un régime quotidien de 9 mois n’est pas possible83. 
La prise bihebdomadaire d’INH pendant 9 mois (78 doses) peut remplacer un 
régime quotidien de 9 mois. La prise d’INH deux fois par semaine pendant 
6 mois (52 doses) est acceptable lorsqu’un régime de 9 mois n’est pas pratique. 
Pour garantir l’effi  cacité du traitement, une prophylaxie sous observation directe 
(POD) est recommandée pour tous les régimes intermittents (tableau 7).

Des régimes à base de RMP ont également été utilisés pour traiter l’ITL86-88. 
La prise quotidienne d’INH pendant 6 mois ou de RMP pendant 3 mois chez 
des adultes atteints de silicose a été associée à un taux de protection de 41 % et 
de 51 %, respectivement87. Un régime bihebdomadaire sous observation directe 
pendant 6 mois à base d’INH et de RMP a conféré un taux de protection de 
90 %89. Il a été établi que ce régime était adéquat. L’administration quotidienne 
de RMP pendant 4 mois est une solution de rechange acceptable si l’INH ne 
peut être utilisée à cause de ses eff ets toxiques, si une personne est exposée à 
un cas source résistant à l’INH ou si un régime de plus longue durée n’est pas 
possible84,90,91. Le tableau 7 compare ces régimes (médicaments, durée, nombre 
de doses) et le tableau 8 compare les eff ets protecteurs.

Chez les personnes séropositives pour le VIH, l’administration quotidienne 
pendant 2 mois de RMP et de PZA a donné des résultats comparables à la prise 
quotidienne d’INH pendant 12 mois pour ce qui est de la protection contre 
la TB et il ne semblait pas y avoir de risque accru d’eff ets toxiques92,93. Sur la 
foi de ces résultats, le régime associant RMP et PZA pendant 2 mois a été 
recommandé par l’American Th oracic Society et les U.S. Centers for Disease 
Control and Prevention (ATS/CDC) comme solution de rechange chez les 
personnes séronégatives pour le VIH84. Toutefois, l’administration de ce régime 
à des personnes séronégatives a été associée à des taux d’hépatite et de mortalité 
beaucoup plus élevés que dans le cas des régimes à base d’INH94,95. Les lignes 
directrices révisées de l’ATS/CDC recommandent de ne pas utiliser ce régime 
ni chez les personnes négatives ni chez les personnes positives pour le VIH19,94,95. 
Si un patient court un grand risque de développer une TB et s’il est peu 
probable qu’il termine un traitement plus long de l’ITL, on devrait l’adresser à 
un spécialiste de la TB. Pour plus de détails sur les lignes directrices américaines, 
le lecteur est prié de consulter les références citées19,94,95.

Tableau 7
Régimes de traitement de l’infection tuberculeuse latente

Médicaments Durée Intervalle Mode*
Niveau de 
preuve†

INH 9 mois Chaque jour TPAA I

INH 6 mois Chaque jour TPAA I

INH 9 mois 2 fois/sem. TPOD III

INH 6 mois 2 fois/sem. TPOD III

RMP‡ 4 mois Chaque jour TPAA, ± TPOD III

INH, RMP 6 mois 2 fois/sem. TPOD II
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* TPAA = traitement préventif auto-administré; TPOD = traitement préventif sous observation directe.

† I = essai comparatif randomisé, II = essai non randomisé, III = opinion d’experts.

‡ En cas de résistance ou d’intolérance à l ’INH.

Tableau 8
Résultat du traitement de l’ITL chez les personnes séronégatives 

pour le VIH ou dont le statut à l’égard du VIH n’est pas connu

Régime
Durée, 
mois Observance, % Protection, %

Suivi, 
mois

Groupe 
étudié

Niveau de 
preuve

INH* 12 68 75 60 20-64 ans I

INH* 12 > 80 93 60 20-64 ans I

INH* 6 78 65 60 20-64 ans I

INH* 6 > 80 69 60 20-64 ans I

INH† 6 Inconnue 41 60 26-34ans 
silicose

I

RMP‡ 6 Inconnue 100 30 20-50ans 
virages

II

RMP† 3 Inconnue 51 60 25-64ans 
silicose

I

INH, 
RMP§

6,9 Inconnue 88 15 0-15 ans II

INH, 
RMP

6 > 80 90 40 0-35 ans II

INH, 
RMP‡

4 Inconnue 100 30 20-50ans 
virages

II

INH, 
RMP†

3 Inconnue 37 60 25-64ans 
silicose

I

RMP¶ 6 Inconnue 100 24 15-23 ans 
étudiants

III

* UICT82

† Hong Kong, pharmacorésistance inconnue10

‡ Résistance à l ’INH, statut à l ’égard du VIH inconnu11

§ Enfants9

€ Autochtones canadiens12

¶ Résistance à l ’INH, protection présumée13

Résistance à l’INH seule ou associée à la RMP

On peut prévoir une résistance à l’INH chez les contacts d’un cas source 
résistant à l’INH. D’autres régimes ont été proposés, comme la RMP ou l’INH 
combinée à la RMP, mais leur effi  cacité n’a pas été suffi  samment étudiée. 
La prise quotidienne de RMP pendant 6 mois a été associée à un degré de 
protection de 100 % sur 27 mois et l’association INH-RMP pendant 4 mois 
a conféré une protection de 100 % sur 29 mois chez 86 adultes sans abri qu’on 
pensait être infectés par des bacilles résistants à l’INH88. Chez les personnes qui 
sont porteuses d’une infection résistante à l’INH et qui risquent grandement 
de développer une TB active, l’administration quotidienne de RMP pendant au 
moins 4 mois est un traitement de rechange acceptable84,91.

Les agents bactériostatiques ne doivent pas être utilisés pour le traitement de 
l’ITL parce qu’ils ne stérilisent pas la lésion1. Pour le traitement de l’ITL chez 
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les personnes soupçonnées d’être infectées par une souche résistante à l’INH et à 
la RMP, on se reportera au chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante.

Amélioration de l’observance du traitement de l’ITL

La piètre observance du régime thérapeutique constitue la principale raison de 
l’échec du traitement destiné à prévenir la TB active. La POD, aussi appelée 
traitement préventif sous observation directe (TPOD), est une méthode 
d’administration des médicaments qui vise à améliorer l’observance96, en 
particulier chez les personnes infectées qui courent un très grand risque de 
développer la maladie, telles que les sujets co-infectés par le VIH et les enfants 
de moins de 5 ans. 

Il est cependant possible d’améliorer considérablement l’observance en établis-
sant une relation basée sur la confi ance et le soutien entre le travailleur de la santé 
et le patient, qui tient compte des diff érences culturelles97. Il est recommandé 
d’intégrer la prise des médicaments dans la routine quotidienne du patient, 
p. ex. faire prendre les médicaments au coucher lorsque ceux-ci provoquent 
la somnolence, prévoir des horaires fl exibles pour les consultations, prendre 
le temps nécessaire pour répondre aux questions, coordonner les solutions à 
d’autres problèmes (comme la garde d’enfants, les lunettes, les rendez-vous avec 
d’autres médecins) et fournir le transport lorsque c’est possible.

Il est fortement déconseillé de prescrire des médicaments pour une période plus 
longue qu’un mois et d’espacer les contrôles cliniques de plus d’un mois.

Grossesse

Le traitement de l’ITL durant la grossesse n’est pas recommandé, sauf chez 
les patientes co-infectées par le VIH ou celles qui viennent de contracter une 
infection tuberculeuse84,98. Pour les patientes qui ne font pas partie de ces deux 
catégories, les modestes avantages d’un traitement à l’INH de l’ITL durant la 
grossesse ne semblent pas compenser les faibles risques associés à l’administra-
tion du médicament64,84,99. Il convient de réexaminer la possibilité de traiter 
l’ITL durant la période postnatale, à condition bien sûr qu’une TB active ait été 
exclue. Aucune donnée concluante n’indique que les femmes enceintes ou les 
femmes qui ont accouché dans les 12 derniers mois courent un plus grand risque 
d’hépatotoxicité liée à l’INH98. Néanmoins, les femmes enceintes, les femmes 
ayant accouché au cours de l’année écoulée et les femmes allaitantes auxquelles 
un régime à base d’INH est prescrit devraient faire l’objet d’une surveillance 
clinique et biologique soigneuse visant à déceler la présence d’une hépatite84. 
Elles devraient aussi prendre de la pyridoxine (vitamine B6). 

Insuffi sance rénale/dialyse

Le régime standard est recommandé chez les patients qui souff rent d’insuffi  -
sance rénale ou qui sont dialysés. L’INH comme la RMP sont métabolisées 
dans le foie, de sorte que les concentrations sériques de ces deux médicaments 
n’augmentent pas en cas d’insuffi  sance rénale. Les deux médicaments n’étant pas 
dialysés, le régime n’a pas besoin d’être modifi é.
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Prise en charge des personnes exposées à une TB infectieuse 
après avoir été traitées pour une ITL

Les personnes gravement immunodéprimées et à très haut risque (p. ex. co-
infectées par le VIH) qui sont réexposées à un cas de TB infectieuse après avoir 
terminé une cure satisfaisante contre l’ITL dans le passé devraient suivre une 
deuxième cure (voir le chapitre 9, La tuberculose et le virus de l’immunodéfi cience 
humaine). En cas de doute concernant le risque de TB à la suite d’une ITL 
répétée, on adressera le cas à un spécialiste de la TB. 

Effets indésirables associés au traitement de l’ITL

INH

L’INH a été associée à la survenue d’une hépatite, défi nie par une 
concentration d’AST ou d’ALT cinq fois plus élevée que la limite supérieure 
de la normale en l’absence de symptômes ou trois fois plus élevée que la 
limite supérieure de la normale en présence de symptômes, et rarement à 
des décès98,100,101. L’hépatite survient le plus souvent chez les adultes, mais 
des cas ont néanmoins été signalés chez des enfants d’à peine 2 ans102. Les 
lignes directrices pour le traitement précoce de l’INH ont été modifi ées 
pour réduire le risque d’hépatite103.

Bien qu’on sache que l’âge avancé au moment de l’administration du 
traitement, une maladie du foie préexistante et l’alcoolisme accroissent le 
risque d’hépatite, il n’est pas toujours possible de prédire si cette maladie 
surviendra104,105. L’hépatite est rare chez les personnes de moins de 20 ans, 
mais son incidence dépasse 2 % chez les patients de plus de 50 ans. Elle 
est plus fréquente chez les personnes qui consomment chaque jour de 
l’alcool32,33 ou qui sont atteints d’une hépatite virale106,107. L’hépatite se 
résorbe habituellement, mais pas toujours, après l’arrêt du traitement108. 
Elle s’accompagne de nausées, d’une anorexie et d’une élévation des 
enzymes hépatocellulaires (AST ou ALT).

Les patients qui présentent une hépatite induite par l’INH, en particulier 
ceux qui développent par la suite une insuffi  sance hépatique, disent souvent 
ne pas avoir arrêté le traitement malgré la présence de symptômes ou 
déclarent n’avoir pas fait l’objet d’un suivi adéquat par l’infi rmière hygiéniste 
ou le médecin108.

Au nombre des eff ets indésirables qui ont motivé l’arrêt du médicament 
chez 143 patients parmi les 1 000 à qui on avait prescrit l’INH52 et, dans 
une autre étude, chez 4 patients sur 3888, citons une éruption cutanée, 
des nausées, un malaise, de la fi èvre, de la nervosité, des céphalées et la 
grossesse. Il ne faudrait pas administrer d’INH aux patients qui ont des 
antécédents de réactions indésirables au médicament. Celui-ci devrait 
être évité en présence d’une maladie hépatique aiguë. Chez les patients 
qui reçoivent de la phénytoïne (p. ex. DilantinMC) ou de la carbamazapine 
(p. ex. TegretolMC), il faudra ajuster la posologie de ces agents parce que 
l’INH inhibe les enzymes responsables de leur métabolisme109.
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RMP

Parmi les eff ets indésirables qui ont motivé l’arrêt de la RMP chez 
2/157 patients90, mentionnons l’anorexie, les troubles gastro-intestinaux, 
les douleurs abdominales, la diarrhée, la fatigue, les céphalées, les étourdis-
sements, une vision fl oue, une éruption cutanée, les douleurs articulaires, les 
ecchymoses (probablement dues à une thrombopénie) et un ictère scléral. 
D’autres eff ets indésirables étaient liés à l’induction d’enzymes hépatiques 
et à une accélération de la clairance des œstrogènes, des cyclosporines, du 
coumadin, des glucocorticoïdes et des sulfonylurés110. Lorsqu’on prescrit de 
la RMP, il faut ajuster la posologie de ces médicaments ou, dans le cas des 
œstrogènes, il faut utiliser une autre méthode de contraception. 

INH et RMP

La médication a été interrompue chez 8/16787, 6/3788 et 39/59189 patients 
pour divers eff ets indésirables, dont l’hépatite, les troubles gastro-
intestinaux, la fatigue, une éruption cutanée, des étourdissements, des 
céphalées, la somnolence, l’insomnie et la paresthésie.

Surveillance

Il est recommandé de procéder à une exploration fonctionnelle hépatique 
(concentration d’AST ou d’ALT) avant de mettre en route le traitement 
à l’INH et au moins tous les mois durant le traitement des patients qui 
souff rent d’une maladie hépatique préexistante, qui prennent en même 
temps des médicaments hépatotoxiques, qui ont des antécédents d’abus 
d’éthanol ou d’hépatite due à l’INH, qui sont âgés de plus de 34 ans 
ou des femmes enceintes ou ayant accouché il y a moins de 3 mois. Il 
importe d’informer le patient du risque de toxicité et de lui demander 
de signaler les symptômes, comme les nausées, l’anorexie, une coloration 
foncée de l’urine ou un ictère scléral. S’il présente ces symptômes mais 
ne peut communiquer avec un membre du personnel soignant, il devrait 
cesser de prendre l’INH de son propre chef. Des élévations mineures des 
concentrations de transaminases sont fréquentes pendant la prise d’INH 
et ne justifi ent pas l’interruption du traitement à moins que le patient ne 
présente des symptômes. La reprise du traitement à l’INH, malgré une 
élévation antérieure des concentrations d’enzymes, est souvent effi  cace. 
Dans le cas des personnes qui suivent un traitement auto-administré de 
l’ITL, on ne devrait prescrire que le nombre de doses nécessaires pour 
1 mois. 

L’INH ne devrait pas être administrée si la concentration d’AST ou d’ALT 
dépasse de cinq fois la limite supérieure de la normale en l’absence de 
symptômes ou de trois fois la limite supérieure de la normale en présence 
de symptômes84,111.
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Prise en charge de l’ITL en cas de refus de traitement, de 
contre-indication ou d’arrêt avant la fi n du traitement

Chez les patients qui ne peuvent pas ou ne veulent pas entreprendre ou terminer 
un traitement préventif mais dont le risque de TB active est élevé, un suivi 
régulier pendant 2 ans est recommandé (par exemple après 6, 12 et 24 mois). 
C’est la période où le risque est à son maximum.

Normes de performance du programme pour le traitement
de l’ITL

Idéalement, le régime de traitement de l’ITL et le programme d’administra-
tion de médicaments devraient permettre dans tous les cas d’obtenir au moins 
les résultats suivants :

taux d’acceptation du traitement de 80 % chez les personnes présentant 
une ITL qui courent un grand risque de développer une TB active et 
qui ne présentent aucune contre-indication pour l’INH ou la RMP;

prise du nombre requis de doses par au moins 80 % des patients;

taux d’interruption de la médication en raison d’eff ets indésirables de 
moins de 5 %;

taux de moins de 5 cas de TB active pour 1 000 patients traités adéquate-
ment après 2 ans de suivi.
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Introduction

Depuis leur découverte au milieu du XXe siècle, les antituberculeux ont accéléré 
la baisse naturelle de l’incidence de la tuberculose (TB) lors d’épidémies. 
Dernièrement, deux facteurs ont uni leurs forces pour inverser cette tendance. 
Le premier est un phénomène naturel, le virus de l’immunodéfi cience humaine 
(VIH). Le deuxième est un phénomène créé par l’homme, la résistance aux 
antituberculeux1. On parle de TB pharmacorésistante lorsque la souche de 
Mycobacterium tuberculosis responsable de la maladie est résistante à un ou 
plusieurs des quatre antituberculeux majeurs (ou de première intention) : 
isoniazide (INH), rifampicine, pyrazinamide et éthambutol. La streptomycine 
n’est plus considérée comme un antituberculeux majeur au Canada. L’impact 
de la pharmacorésistance sur l’issue d’un traitement de la TB varie selon le 
médicament ou l’association de médicaments qui suscite une résistance et il 
témoigne du rôle diff érent mais complémentaire de chaque agent dans le 
traitement de la TB2.

Le troisième rapport mondial intitulé Anti-tuberculosis drug resistance in the 
world, produit par l’Organisation mondiale de la santé (OMS) et l’Union 
internationale contre la tuberculose et les maladies respiratoires (UICTMR), 
décrit les profi ls de résistance dans 77 régions géographiques situées dans 
62 pays entre 1999 et 2002. La prévalence médiane de la résistance à l’INH, à 
la rifampicine, à l’éthambutol ou à la streptomycine s’élevait à 10,4 % : 10,2 % 
chez les nouveaux cas et 18,4 % chez les cas déjà traités. La prévalence médiane 
de la multirésistance (MR) (défi nie comme la résistance à au moins l’INH et 
la rifampicine, les deux principaux antituberculeux) s’établissait à 1,7 % : 1,1 % 
chez les nouveaux cas et 7,0 % chez les cas déjà traités3. Les données du deuxième 
rapport mondial4 de même que les résultats d’une régression logistique multiple 
ont été utilisés pour estimer le nombre de cas de TB-MR dans les pays où 
aucune enquête sur la résistance n’avait été eff ectuée. Dans l’ensemble, 3,2 % de 
tous les nouveaux cas de TB en 2000 étaient multirésistants5.

Surveillance de la résistance aux antituberculeux au 
Canada

La résistance aux antituberculeux est surveillée par l’Agence de la santé publique 
du Canada au moyen de deux systèmes :

1. Le Système canadien de déclaration des cas de tuberculose (pour la 
déclaration des nouveaux cas de TB et des cas de retraitement)*

Entre 2000 et 2004, une pharmacorésistance était le plus souvent signalée 
chez les sujets ayant des antécédents de TB (cas de « rechute » – environ 
l’équivalent des cas déjà traités – voir ci-dessous) et les personnes nées 
à l’étranger (tableaux 1 et 2)6. Sur les 5 542 nouveaux cas de TB active, 
5,0 % étaient infectés par une souche résistante à l’INH mais sensible à 

* Avant 2008, les cas étaient déclarés comme des cas nouveaux ou des cas de rechute. À 
partir de 2008, ils seront déclarés comme des cas nouveaux ou des cas de retraitement 
(voir l’annexe B, Systèmes canadiens de surveillance de la tuberculose, et l’annexe C, 
Défi nition des termes).
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la rifampicine, et 0,7 % par une souche MR. Parmi les 501 cas de rechute, 
7,6 % étaient dus à une souche résistante à l’INH mais sensible à la 
rifampicine et 4,8 % souff raient d’une TB-MR. Entre 2000 et 2004, les 
personnes nées à l’étranger qui étaient atteintes de TB étaient 3,5 fois 
plus nombreuses à affi  cher une résistance à l’INH et environ 4 fois plus 
nombreuses à souff rir d’une TB-MR que les personnes nées au Canada. 
Des taux plus élevés de pharmacorésistance chez les personnes nées à 
l’étranger font écho aux taux plus élevés de pharmacorésistance dans leur 
pays ou région d’origine7. Les pays où la majorité de la population a accès à 
des thérapies sous observation directe (TOD) (voir le chapitre 18, La lutte 
contre la tuberculose au Canada et à l’échelle internationale) présentent 
des taux plus faibles de résistance aux médicaments3. La plupart des cas de 
TB (74,6 %) et de TB-MR (88,7 %) au Canada ont été recensés dans trois 
provinces : la Colombie-Britannique, l’Ontario et le Québec.

Tableau 1
Profi ls de sensibilité et de résistance à l’isoniazide et

à la rifampicine de la culture initiale positive provenant
de cas de TB, selon le type de maladie et le pays de

naissance des patients, Canada, 2000-2004*

Profi l de résistance Type de
maladie

Pays de naissance
TotalNés au 

Canada
Nés à 

l’étranger Inconnu

Nbre (%) Nbre (%) Nbre (%) Nbre (%)

Sensibilité à l ’INH et à 
la RMP

Nouveau cas actif 1 639 (85,1) 3 366 (82,8) 114 (75,0) 5 119 (83,4)

Rechute 188 (9,8) 235 (5,8) 4 (2,6) 427 (7,0)

Inconnu 13 (0,7) 65 (1,6) 29 (19,1) 107 (1,7)

Résistance à l ’INH 
avec ou sans résistance 
à un autre médicament 
sauf la RMP

Nouveau cas actif 31 (1,6) 276 (6,8) 3 (2,0) 310 (5,0)

Rechute 9 (0,5) 29 (0,7) 0 (0,0) 38 (0,6)

Inconnu 0 (0,0) 3 (0,1) 1 (0,7) 4 (0,1)

Résistance à l ’INH et 
à la RMP avec ou sans 
résistance à un autre 
médicament (TB-MR)

Nouveau cas actif 2 (0,1) 35 (0,9) 0 (0,0) 37 (0,6)

Rechute 5 (0,3) 19 (0,5) 0 (0,0) 24 (0,4)

Inconnu 0 (0,0) 1 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,0)

Inconnu

Nouveau cas actif 34 (1,8) 29 (0,7) 0 (0,0) 63 (1,0)

Rechute 5 (0,3) 5 (0,1) 0 (0,0) 10 (0,2)

Inconnu 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,7) 1 (0,0)

Total 1 926 (100) 4 063 (100) 152 (100) 6 141 (100)

* Basé sur le Système canadien de déclaration des cas de tuberculose, Agence de la santé publique du 
Canada.
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Tableau 2
Type de résistance aux antituberculeux selon le pays de naissance 
des nouveaux cas et des cas de rechute au Canada et taux de TB-

MR signalés à l’échelle internationale par pays

Nouveaux cas diagnostiqués au Canada : 2000-2004*

Pays de naissance

Cultures 
positives 

Total†

Tout 
type de 

résistance‡

Résistance à 
l’INH/sensi-

bilité à la RMP TB-MR

Taux 
internationaux 
de TB-MR par 
pays, 2004§

Cas (%) Cas (%) Cas (%) %
TOTAL 5 542 525 (9,5) 310 (5,6) 37 (0,6) –

Afghanistan 47 9 (19,1) 4 (8,5) 2 (4,3) 1,7

Afrique du Sud 6 0 0 0 1,8

Albanie 1 0 0 0 1,4

Algérie 7 0 0 0 1,2

Allemagne 11 2 0 0 0,8

Andorre 0 0 0 0 0,0

Angola 7 1 (14,3) 1 (14.3) 0 1,6

Antigua-et-Barbuda 0 0 0 0 1,3

Arabie saoudite 3 2 (66,7) 2 (66,7) 0 1,2

Argentine 3 0 0 0 1,8

Arménie 0 0 0 0 6,0

Australie 1 0 0 0 0,8

Autriche 1 0 0 0 0,4

Azerbaïdjan 2 1 (50) 1 (50) 0 14,8

Bahamas 0 0 0 0 1,2

Bahreïn 0 0 0 0 1,2

Bangladesh 41 2 (48,8) 0 0 1,8

Barbade 1 0 0 0 –

Bélarus 0 0 0 0 7,4

Belgique 1 0 0 0 1,2

Belize 0 0 0 0 1,5

Bénin 1 0 0 0 0,3

Bhoutan 0 0 0 0 1,8

Bolivie 1 0 0 0 1,2

Bosnie-Herzégovine 1 0 0 0 0,1

Botswana 2 0 0 0 0,8

Brésil 5 2 (40,0) 1 (20,0) 0 0,9

Brunei Darussalam 1 0 0 0 1,2

Bulgarie 2 0 0 0 5,6

Burkina Faso 2 0 0 0 2,0

Burundi 14 0 0 0 1,6

Cambodge 39 3 (7,7) 3 (7,7) 0 0,0

Cameroun 12 1 0 1 (8,3) 1,6

Canada 1 712 75 (4,3) 31 (1,8) 2 (0,1) 0,7

Cap-Vert 0 0 0 0 1,6

Centrafricaine, République 1 0 0 0 1,1

Chili 5 1 (20,0) 0 0 0,7

Chine 458 57 (12,4) 37 (8,1) 4 (0,9) 5,3

Chine, Hong Kong 159 14 (8,8) 5 (3,1) 0 0,8

Chine, Macao 5 0 0 0 1,4

Chypre 0 0 0 0 0,9

Cisjordanie et bande de Gaza 0 0 0 0 1,6

Colombie 7 1 (14,3) 0 0 1,5

Comores 0 0 0 0 1,6

Congo 30 2 (6,7) 1 (3,3) 0 1,5

Congo, République 
démocratique du

11 5 (45,5) 5 (45,4) 0 2

Corée, République de (Corée 
du Sud)

56 10 (17,9) 8 (14,3) 1 (1,8) 2,2

Corée, République populaire 
démocratique de (Corée du Nord)

30 5 (16,7) 4 (13,3) 0 2,8
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Costa Rica 3 0 0 0 1,2

Côte d’Ivoire 3 0 0 0 5,3

Croatie 1 0 0 0 0,1

Cuba 1 0 0 0 0,3

Danemark 2 1 (50,0) 0 0 0,3

Djibouti 2 1 (50,0) 1 (50,0) 0 1,6

Dominicaine, République 6 0 0 0 6,6

Dominique 1 0 0 0 1,5

Égypte 4 1 (25,0) 1 (25,0) 0 2,2

El Salvador 10 2 (20,0) 2 (20,0) 0 0,3

Émirats arabes unis 1 0 0 0 1,2

Équateur 4 0 0 0 4,9

Érythrée 6 0 0 0 1,7

Espagne 5 0 0 0 1,2

Estonie 0 0 0 0 17,1

États-Unis d’Amérique 17 0 0 0 1,1

Éthiopie 44 14 (31,8) 7 (15,9) 0 1,7

Éthiopie (ancienne) 51 9 (17,6) 4 (7,8) 0 −

Fidji 9 0 0 0 1,4

Finlande 3 0 0 0 0,3

France 10 1 (10,0) 1 (10,0) 0 0,8

Gabon 0 0 0 0 1,3

Gambie 2 0 0 0 0,5

Géorgie 0 0 0 0 15,6

Ghana 2 0 0 0 1,6

Grèce 13 1 (7,7) 1 (7,7) 0 1,0

Grenade 1 0 0 0 −

Guam 0 0 0 0 1,2

Guatemala 4 0 0 0 3,0

Guinée 4 0 0 0 0,6

Guinée-Bissau 1 0 0 0 2,1

Guyana 15 0 0 0 1,5

Haïti 113 9 (8,0) 9 (8,0) 0 1,4

Honduras 4 0 0 0 1,8

Hongrie 5 2 (40,0) 0 0 1,7

Inde 583 47 (8,1) 28 (4,8) 4 (0,7) 2,4

Indonésie 15 1 (6,7) 1 (6,7) 0 1,6

Iran 14 2 (14,3) 0 0 5,0

Iraq 5 0 0 0 1,7

Irlande 4 0 0 0 0,7

Israël 1 0 0 0 2,0

Italie 32 0 0 0 1,2

Jamaïque 10 0 0 0 1,2

Japon 9 0 0 0 0,9

Jordanie 0 0 0 0 1,5

Kazakhstan 1 0 0 0 14,2

Kenya 35 0 0 0 0,0

Kirghizistan 0 0 0 0 8,2

Kiribati 0 0 0 0 1,5

Koweït 0 0 0 0 1,0

Lao, République démocratique 16 3 (18,8) 1 (6,3) 0 2,0

Latvie 2 0 0 0 9,3

Lesotho 0 0 0 0 0,9

Liban 9 1 (11,1) 0 1 (11,1) 1,2

Liberia 2 0 0 0 −

Libyenne, Jamahiriya arabe 0 0 0 0 1,1

Lithuanie 2 0 0 0 9,4

Luxembourg 0 0 0 0 0,0

Macédoine ARYM 0 0 0 0 1,6

Madagascar 3 0 0 0 1,8

Malawi 1 0 0 0 1,7

Malaisie 9 0 0 0 0,1

Maldives 0 0 0 0 1,5

Mali 2 0 0 0 1,4

Malte 0 0 0 0 0,0
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Mariannes du Nord, îles 0 0 0 0 2,0

Maroc 22 1 (4,5) 0 0 2,2

Marshall, îles 0 0 0 0 1,6

Maurice 0 0 0 0 1,1

Mexique 10 0 0 0 2,4

Micronésie 0 0 0 0 2,5

Moldavie, République de 0 0 0 0 15,2

Mongolie 0 0 0 0 1,0

Mozambique 0 0 0 0 3,5

Myanmar 22 1 (4,5) 1 (4,5) 00 4,4

Namibie 0 0 0 0 1,3

Népal 4 3 (75,0) 1 (25,0) 1 (25,0) 1,3

Nicaragua 3 0 0 0 1,2

Niger 0 0 0 0 2,1

Nigeria 17 1 (5,9) 1 (5,9) 0 1,7

Norvège 0 0 0 0 1,9

Nouvelle-Calédonie 0 0 0 0 0,0

Nouvelle-Zélande 0 0 0 0 0,0

Oman 0 0 0 0 0,0

Ouganda 11 0 0 0 9,5

Ouzbékistan 0 0 0 0 13,2

Pakistan 128 11 (8,6) 5 (3,9) 1 (0,8) 1,9

Palau 0 0 0 0 1,9

Panama 1 0 0 0 1,7

Papouasie-Nouvelle-Guinée 1 0 0 0 2,3

Paraguay 0 0 0 0 2,1

Pays-Bas 11 3 (27,3) 1 (9,1) 0 0,9

Pérou 28 2 (7,1) 1 (3,6) 0 3,0

Philippines 450 70 (15,6) 57 (12,7) 8 (1,8) 1,5

Pologne 30 1 (3,3) 1 (3,3) 0 1,2

Polynésie française 0 0 0 0 1,7

Porto Rico 0 0 0 0 2,0

Portugal 18 2 (11,1) 0 0 1,7

Qatar 0 0 0 0 0,4

Roumanie 38 2 (5,3) 1 (2,6) 0 2,8

Royaume-Uni 27 2 (7,4) 1 (3,7) 1 (3,7) 0,9

Russie, Fédération de 6 1 (6,7) 1 (6,7) 0 10,0

Rwanda 15 1 (6,7) 1 (6,7) 0 1,9

Sainte-Lucie 0 0 0 0 1,6

Saint-Vincent 0 0 0 0 1,6

Samoa 0 0 0 0 2,4

Sénégal 3 0 0 0 1,9

Servie-Monténégro 1 0 0 0 0,4

Seychelles 0 0 0 0 1,1

Sierra Leone 9 2 (22,2) 2 (22,2) 0 0,9

Singapour 1 0 0 0 0,5

Slovaquie 0 0 0 0 1,1

Slovénie 0 0 0 0 0,0

Solomon, îles 0 0 0 0 1,7

Somalie 92 16 (17,4) 12 (13,0) 1 (1,1) 1,4

Soudan 22 4 (18,2) 1 (4,5) 0 1,6

Sri Lanka 65 7 (10,8) 4 (6,2) 0 1,7

Suède 0 0 0 0 1,2

Suisse 1 1 (100,0) 1 (100,0) 0 0,0

Suriname 1 0 0 0 −

Swaziland 0 0 0 0 0,9

Syrienne, République arabe 1 0 0 0 1,6

Tadjikistan 0 0 0 0 8,6

Taïwan 22 3 (13,6) 1 (4,5) 1 (4,5) −

Tanzanie, République Unie de 9 0 0 0 1,8

Tchad 6 0 0 0 1,6

Tchèque, République 1 0 0 0 1,1

Th aïlande 10 0 0 0 0,9

Timor-Leste 1 0 0 0 1,6

Togo 2 0 0 0 1,7
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Tonga 1 0 0 0 2,4

Trinidad-et-Tobago 7 1 (14,3) 0 0 −

Tunisie 2 0 0 0 1,4

Turkménistan 2 0 0 0 3,8

Turquie 13 3 (23,1) 2 (15,4) 0 2,8

U.R.S.S. (ancienne) 17 4 (23,5) 1 (5,9) 2 (11,8) −

Ukraine 9 0 0 0 10,1

Uruguay 3 0 0 0 0,3

Vanuatu 0 0 0 0 1,5

Venezuela 0 0 0 0 0,5

Vietnam 331 77 (23,3) 46 (13,9) 4 (1,2) 2,3

Yémen 2 0 0 0 1,8

Zambie 2 1 (50,0) 0 1 (50,0) 1,8

Zimbabwe 14 2 (14,2) 1 (7,1) 1 (7,1) 1,9

Tous les autres pays 262 18 (7,3) 8 (3,2) 1 (0,4) −

* Basé sur le Système canadien de déclaration des cas de tuberculose, Agence de la santé publique du 
Canada.

† Les totaux pour les cultures positives ne seront pas les mêmes dans les tableaux 1 et 2. Le tableau 2 n’inclut 
pas les données sur les 112 patients dont on ne connaissait pas le type de maladie. 

‡ Certains laboratories ne signalent pas systématiquement la résistance au pyrazinamide ou à la 
streptomycine. 

§ Zignol M, Hosseii MS, Wright A et al. Global incidence of multidrug-resistant tuberculosis. J Infect Dis 
2006;194:479-85. 

Cas de RECHUTE diagnostiqués au Canada : 2000-2004*

Pays de naissance

Cultures 
positives 

Total†

Tout 
type de 

résistance‡

Résistance à 
l’INH/sensi-

bilité à la RMP TB-MR

Taux 
internationaux 
de TB-MR par 
pays, 2004§

Cas (%) Cas (%) Cas (%) %
TOTAL 488 81 (16,6) 38 (7,8) 24 (4,9) −

Afghanistan 7 3 (42,9) 3 (42,9) 0 28,3

Afrique du Sud 1 1 (100,0) 0 0 6,7

Albanie 1 0 0 0 8,8

Algérie 0 0 0 0 8,7

Allemagne 0 0 0 0 5,9

Andorre 0 0 0 0 8,8

Angola 0 0 0 0 8,3

Antigua-et-Barbuda 0 0 0 0 9,0

Arabie saoudite 0 0 0 0 28,2

Argentine 0 0 0 0 9,4

Arménie 0 0 0 0 28,5

Australie 0 0 0 0 8,6

Autriche 0 0 0 0 1,5

Azerbaïdjan 0 0 0 0 30,5

Bahamas 0 0 0 0 8,4

Bahreïn 0 0 0 0 28,2

Bangladesh 2 0 0 0 14,4

Bélarus 0 0 0 0 28,9

Belgique 0 0 0 0 5,1

Belize 0 0 0 0 8,5

Bénin 0 0 0 0 8,6

Bhoutan 0 0 0 0 14,5

Bolivie 0 0 0 0 4,7

Bosnie-Herzégovine 0 0 0 0 2,0

Botswana 1 0 0 0 10,4

Brésil 0 0 0 0 5,4

Brunei Darussalam 0 0 0 0 14,5

Bulgarie 0 0 0 0 28,7

Burkina Faso 0 0 0 0 8,1

Burundi 1 1 (100,0) 0 1 (100,0) 7,6

Cambodge 1 1 (100,0) 0 1 (100,0) 3,1
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Cameroun 0 0 0 0 7,8

Canada 207 19 (9,1) 9 (4,3) 5 (2,4) 3,4

Cap-Vert 0 0 0 0 8,9

Centrafricaine, République 0 0 0 0 18,2

Chili 1 0 0 0 3,8

Chine 67 11 (16,4) 7 (10,4) 2 (3,0) 27,2

Chine, Hong Kong 25 5 (20,0) 2 (8,0) 1 (4,0) 11,2

Chine, Macao 0 0 0 0 14,7

Chypre 0 0 0 0 8,7

Cisjordanie et bande de Gaza 0 0 0 0 28,2

Colombie 0 0 0 0 8,6

Comores 0 0 0 0 8,8

Congo 1 0 0 0 8,0

Congo, R.D. 1 1 (100,0) 0 1 (100,0) 8,1

Corée, République de (Corée 
du Sud)

10 3 (30,0) 2 (20,0) 1 (10,0) 7,1

Corée, République populaire 
démocratique de (Corée du Nord)

6 0 0 0 15,1

Costa Rica 0 0 0 0 8,7

Côte d’Ivoire 0 0 0 0 7,8

Croatie 0 0 0 0 1,0

Cuba 0 0 0 0 2,6

Danemark 0 0 0 0 3,0

Djibouti 1 0 0 0 8,4

Dominicaine, République 0 0 0 0 19,7

Dominique 0 0 0 0 9,0

Égypte 1 1 (100,0) 1 (100,0) 0 38,2

El Salvador 0 0 0 0 7,0

Émirats arabes unis 0 0 0 0 28,2

Équateur 0 0 0 0 24,3

Érythrée 0 0 0 0 8,2

Espagne 0 0 0 0 11,1

Estonie 0 0 0 0 35,4

États-Unis d’Amérique 3 0 0 0 5,2

Éthiopie 1 0 0 0 8,2

Éthiopie (ancienne) 3 1 (33,3) 0 0 −

Fidji 2 0 0 0 14,3

Finlande 1 0 0 0 3,4

France 1 0 0 0 8,5

Gabon 0 0 0 0 7,8

Gambie 0 0 0 0 0,0

Géorgie 0 0 0 0 30,5

Ghana 0 0 0 0 8,2

Grèce 0 0 0 0 8,6

Guam 0 0 0 0 14,3

Guatemala 0 0 0 0 26,5

Guinée 1 0 0 0 28,1

Guinée-Bissau 0 0 0 0 8,2

Guyana 1 0 0 0 8,3

Haïti 4 0 0 0 7,7

Honduras 2 0 0 0 6,9

Hongrie 0 0 0 0 9,1

Inde 22 7 (31,8) 1 (4,5) 1 (4,5) 14,7

Indonésie 1 0 0 0 14,3

Iran 0 0 0 0 48,2

Iraq 0 0 0 0 28,5

Irlande 0 0 0 0 3,8

Israël 0 0 0 0 28,2

Italie 2 0 0 0 24,1

Jamaïque 0 0 0 0 8,5

Japon 4 0 0 0 19,7

Jordanie 0 0 0 0 28,2

Kazakhstan 1 0 0 0 56,4

Kenya 2 0 0 0 0,0

Kirghizistan 0 0 0 0 28,9

Kiribati 0 0 0 0 14,3
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Koweït 0 0 0 0 27,9

Lao, République démocratique 
populaire

1 0 0 0 14,5

Latvie 0 0 0 0 27,1

Lesotho 0 0 0 0 5,7

Liban 0 0 0 0 28,0

Libyenne, Jamahiriya arabe 0 0 0 0 27,8

Lithuanie 0 0 0 0 53,3

Luxembourg 0 0 0 0 0,0

Macédoine ARYM 0 0 0 0 9,0

Madagascar 0 0 0 0 8,5

Malawi 0 0 0 0 7,1

Malaisie 1 0 0 0 0,0

Maldives 0 0 0 0 14,5

Mali 0 0 0 0 8,2

Malte 0 0 0 0 0,0

Mariannes du Nord, îles 0 0 0 0 15,0

Maroc 0 0 0 0 28,2

Marshall, îles 0 0 0 0 14,6

Maurice 0 0 0 0 8,7

Mexique 0 0 0 0 22,4

Micronésie 0 0 0 0 15,1

Moldavie, République de 0 0 0 0 30,3

Mongolie 0 0 0 0 14,5

Mozambique 0 0 0 0 3,3

Myanmar 3 1 (33,3) 0 1 (33,3) 15,5

Namibie 0 0 0 0 6,8

Népal 0 0 0 0 20,5

Nicaragua 0 0 0 0 8,9

Niger 0 0 0 0 8,7

Nigeria 0 0 0 0 7,9

Norvège 1 1 (100,0) 1 (100,0) 0 0,0

Nouvelle-Calédonie 0 0 0 0 0,0

Nouvelle-Zélande 1 0 0 0 0,0

Oman 0 0 0 0 58,3

Ouganda 2 0 0 0 4,4

Ouzbékistan 0 0 0 0 40,2

Pakistan 5 1 (20,0) 0 1 (20,0) 28,3

Palaos 0 0 0 0 15,0

Panama 1 0 0 0 8,9

Papouasie-Nouvelle-Guinée 0 0 0 0 14,6

Paraguay 0 0 0 0 3,9

Pays-Bas 2 0 0 0 1,1

Pérou 2 0 0 0 12,3

Philippines 30 11 (36,7) 5 (16,7) 6 (2,0) 14,4

Pologne 2 0 0 0 8,5

Polynésie française 0 0 0 0 14,9

Porto Rico 0 0 0 0 8,9

Portugal 2 1 (50,0) 0 1 (50,0) 18,8

Qatar 0 0 0 0 28,2

Roumanie 5 1 (20,0) 0 1 (20,0) 14,4

Royaume-Uni 4 2 (50,0) 2 (50,0) 0 4,2

Russie, Fédération de 0 0 0 0 47,8

Rwanda 1 0 0 0 8,0

Sainte-Lucie 0 0 0 0 9,0

Saint-Vincent 0 0 0 0 9,0

Salomon, îles 0 0 0 0 14,5

Samoa 0 0 0 0 15,0

Sénégal 0 0 0 0 8,8

Servie-Monténégro 0 0 0 0 0,0

Seychelles 0 0 0 0 8,8

Sierra Leone 0 0 0 0 23,1

Singapour 0 0 0 0 0,8

Slovaquie 0 0 0 0 1,8

Slovénie 0 0 0 0 0,0
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Somalie 4 0 0 0 8,5

Soudan 1 1 (100,0) 1 (100,0) 0 8,4

Sri Lanka 0 0 0 0 14,5

Suède 0 0 0 0 4,5

Suisse 0 0 0 0 1,8

Swaziland 0 0 0 0 9,1

Syrienne, République arabe 0 0 0 0 28,3

Tadjikistan 0 0 0 0 28,9

Taïwan 4 1 (25,0) 1 (25,0) 0 −

Tanzanie, République Unie de 1 0 0 0 7,6

Tchad 0 0 0 0 8,0

Tchèque, République 0 0 0 0 9,1

Th aïlande 1 1 (100,0) 1 (100,0) 0 20,3

Timor-Leste 0 0 0 0 14,3

Togo 0 0 0 0 8,2

Tonga 0 0 0 0 15,0

Tunisie 1 0 0 0 28,1

Turkménistan 0 0 0 0 18,4

Turquie 1 0 0 0 9,5

U.R.S.S. (ancienne) 4 0 0 0 −

Ukraine 1 0 0 0 28,9

Uruguay 0 0 0 0 8,8

Vanuatu 0 0 0 0 14,4

Venezuela 0 0 0 0 13,5

Vietnam 17 4 (23,5) 2 (11,8) 0 14,5

Yémen 0 0 0 0 28,2

Yougoslavie (ancienne) 5 0 0 0 −

Zambie 0 0 0 0 2,3

Zimbabwe 0 0 0 0 8,3

Tous les autres pays 13 2 (15,4) 0 1 (7,7) −

* Basé sur le Système canadien de déclaration des cas de tuberculose, Agence de la santé publique du 
Canada.

† Les totaux pour les cultures positives ne seront pas les mêmes dans les tableaux 1 et 2. Le tableau 2 n’inclut 
pas les données sur les 112 patients dont on ne connaissait pas le type de maladie. 

‡ Certains laboratories ne signalent pas systématiquement la résistance au pyrazinamide ou à la 
streptomycine. 

§ Zignol M, Hosseii MS, Wright A et al. Global incidence of multidrug-resistant tuberculosis. J Infect Dis 
2006;194:479-85.

2. Le Système canadien de surveillance des laboratoires de tuberculose

En 1998, la Section de la lutte antituberculeuse de l’Agence de la santé 
publique du Canada, en collaboration avec le Réseau technique canadien 
des laboratoires de tuberculose et les laboratoires participant au Système 
canadien de surveillance des laboratoires de tuberculose (qui représentent 
toutes les provinces et tous les territoires) ont créé un système national 
de surveillance en laboratoire pour suivre les profi ls de la résistance aux 
antituberculeux au Canada. On se reportera au tableau 3 pour un aperçu 
général des profi ls de résistance aux antituberculeux au Canada entre 2000 
et 2004, basé sur les rapports publiés par ce système. Pour obtenir d’autres 
rapports, prière de consulter le site http://www.santepublique.gc.ca/
tuberculose où est affi  ché le rapport annuel La résistance aux antituberculeux 
au Canada.

Pour détecter une pharmacorésistance, on eff ectue des études in vitro 
de la sensibilité aux médicaments sur des cultures pures du complexe 
M. tuberculosis provenant d’échantillons cliniques prélevés chez les patients 

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose
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(voir le chapitre 2, Les normes pour les laboratoires de mycobactériologie : 
services et politiques). Il est crucial que les résultats de laboratoire soient 
communiqués dans un court délai si l’on veut diagnostiquer rapidement et 
traiter comme il convient une TB pharmacorésistante. Les progrès récents 
en biologie moléculaire ont permis l’identifi cation des locus génétiques et 
des mécanismes biologiques de la résistance à chacun des antituberculeux 
majeurs8-11. De nouveaux tests, tels que des balises moléculaires, la 
technique LiPA (line probe assays) et les tests basés sur les bactériophages, 
laissent entrevoir la possibilité de détecter plus tôt la résistance aux 
médicaments12.

On trouvera dans les pages qui suivent un bref aperçu de la théorie de la résistance 
aux médicaments, un résumé des prédicteurs de la TB pharmacorésistante et un 
survol du traitement de la TB pharmacorésistante.

Tableau 3
Profi l général de la résistance signalée aux antituberculeux au 
Canada pour les cultures initiales et de contrôle (2000-2004)*

2000 2001 2002 2003 2004
Total % Total % Total % Total % Total %

Nombre total d’isolats 1 491 100,0 1 476 100,0 1 420 100,0 1 428 100,0 1 358 100,0
Isolats sensibles 1 323 88,7 1 328 90,0 1 241 87,4 1 248 87,4 1 190 87,6
Tout type de résistance†

INH 111 7,4 102 6,9 116 8,2 135 9,5 100 7,4
RMP 18 1,2 16 1,1 25 1,8 25 1,8 14 1,0
EMB 21 1,4 10 0,7 27 1,9 17 1,2 11 0,8
PZA 24 1,6 20 1,4 31 2,2 29 2,0 26 2,4
SM 65 5,6 68 5,7 74 7,2 73 6,2 88 7,8

Résistance à un ou 
plusieurs médicaments

168 11,3 148 10,0 179 12,6 180 13,1 168 12,4

Monorésistance 121 8,1 101 6,8 131 9,2 117 8,5 113 8,3

TB-MR 15 1,0 15 1,0 22 1,5 23 1,7 12 0,9

Autres profi ls 32 2,1 32 2,2 26 1,8 40 2,9 43 3,2

INH = isoniazide, RMP = rifampicine, EMB = éthambutol, PZA = pyrazinamide, SM = streptomycine

* Basé sur les résultats du Système canadien de surveillance des laboratoires de tuberculose pour la sensibilité 
aux médicaments des isolats cliniques de Mycobacterium tuberculosis, Ces chiff res sont plus élevés que dans 
le tableau 1 (sensibilité de la culture positive initiale) car ils incluent également les résultats de l ’étude de 
sensibilité des cultures de contrôle.

# Certains laboratoires ne signalent pas systématiquement la résistance au pyrazinamide ou à la 
streptomycine.

Théorie de la résistance aux médicaments

Du point de vue épidémiologique, il existe trois types de résistance aux 
médicaments chez les cas de TB13.

1. Résistance primaire* : quand on découvre que des patients non antérieure-
ment traités sont porteurs de micro-organismes résistants, vraisemblable-
ment parce qu’ils ont été infectés par une source extérieure de bacilles 
résistants.
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2. Résistance acquise** : quand des patients qui étaient d’abord porteurs de 
bacilles tuberculeux sensibles aux médicaments ont acquis plus tard une 
résistance par suite d’un traitement inadéquat, mal adapté ou irrégulier ou, 
le plus souvent, de la non-observance du régime thérapeutique.

3. Résistance initiale : quand on observe une résistance aux médicaments 
chez des patients qui nient avoir déjà été traités mais dont les antécédents 
pharmacologiques ne peuvent être vérifi és. En réalité, il s’agit d’une résistance 
primaire véritable pour certains cas et, pour d’autres cas, d’une résistance 
acquise non divulguée. Il est rare que des personnes nées au Canada 
présentent une résistance primaire à moins qu’elles n’aient voyagé dans un 
pays où l’incidence de la TB est élevée. La résistance acquise est également 
peu fréquente chez les personnes nées au Canada, peut-être parce qu’on 
utilise la TOD pour garantir l’observance15. Chez les immigrants qui nient 
avoir déjà été traités, il est préférable de parler de résistance initiale plutôt 
que de résistance primaire, à moins qu’on puisse vérifi er les antécédents de 
prise de médicaments. La théorie qui suit a trait à la résistance acquise aux 
antituberculeux.

Pour prévenir la tuberculose pharmacorésistante, il est essentiel de bien 
comprendre la théorie de la résistance acquise. Dans toute population 
importante de bacilles tuberculeux, on trouvera plusieurs mutants naturels qui 
sont résistants aux médicaments16,17. Des mutations aléatoires qui confèrent une 
résistance à chacun des antituberculeux majeurs surviennent à des fréquences 
prévisibles dans les populations non traitées de bacilles tuberculeux (tableau 4). 
Une cavité tuberculeuse de 2 cm qui abrite 108 bacilles peut contenir quelques 
bacilles (10-1000) résistants à l’INH, quelques-uns (0-10) qui sont résistants 
à la rifampicine, quelques-uns (10-1000) qui sont résistants à l’éthambutol 
et quelques-uns (10-1000) qui sont résistants à la streptomycine, etc. Cela 
ne signifi e pas que lorsqu’un échantillon de cette population de bacilles sera 
cultivé en laboratoire, on établira qu’il est résistant à ces médicaments. Pour 
que le laboratoire déclare que l’échantillon est résistant, il faut qu’au moins 1 % 
de la population de bacilles soient résistants au médicament. Lorsque 1 % ou 
plus de la population de bacilles sont résistants à un médicament donné, un 
traitement qui dépend de ce médicament a moins de chances de succès sur le 
plan clinique16,18,19.

* La TB pharmacorésistante dans les régions épidémiques (à l’extérieur du Canada) 
a été reclassifi ée récemment14. Le terme « résistance primaire » a été remplacé par 
« résistance parmi les nouveaux cas », et le terme « résistance acquise » a été remplacé 
par « résistance parmi les cas déjà traités ». Cette reclassifi cation a été rendue nécessaire 
parce qu’on ne pouvait pas être certain si les patients déjà traités avaient toujours été 
infectés par des souches résistantes, étaient devenus résistants pendant un traitement 
ou avaient été réinfectés par une nouvelle souche résistante, à moins qu’une étude 
de la sensibilité aux médicaments et des analyses de l’ADN des isolats originaux et 
subséquents n’aient été eff ectuées. Au Canada, les termes « nouveau cas actif » et « cas 
de rechute » ont été utilisés jusqu’à la fi n de 2007 pour décrire le type de maladie, les 
« cas de rechute » étant environ l’équivalent des « cas déjà traités ». À partir de 2008, les 
termes « nouveau cas actif » et « cas de retraitement » seront employés pour décrire le 
type de maladie au Canada (voir l’annexe C, Défi nition des termes).
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Les sites de résistance à l’intérieur des mutants sont situés sur les chromosomes 
et ne sont pas reliés. Aussi, le risque qu’un bacille développe spontanément 
une résistance à deux agents non apparentés est le produit de probabilités : 
par exemple, dans le cas de la résistance à l’INH et à la rifampicine, 1 sur 
106 multiplié par 1 sur 108 égale 1 sur 1014. Parce que le nombre total de 
bacilles dans l’organisme, même dans le cas de la tuberculose cavitaire très 
avancée, atteint rarement ce nombre (1014), l’apparition spontanée d’un bacille 
multirésistant est un phénomène très rare. Comme l’ont indiqué si clairement 
Iseman et Madsen19 : [TRADUCTION] « C’est là le principe directeur de la 
chimiothérapie antituberculeuse moderne. Parce qu’une résistance spontanée 
à deux médicaments est très rare, le traitement associant deux médicaments 
(ou plus) prévient l’émergence d’une résistance progressive de la manière 
suivante : certains bacilles de la population seront résistants au médicament A et 
d’autres seront résistants au médicament B, mais aucun ne sera simultanément 
résistant aux deux médicaments. Ainsi, le médicament B tuera les bacilles qui 
sont résistants au médicament A et vice versa. En principe, cela signifi e qu’un 
régime associant deux médicaments devrait permettre de traiter un cas courant 
de tuberculose sensible aux médicaments. En raison de la faiblesse relative de 
la streptomycine et de l’acide para-aminosalicylique, la trithérapie plutôt que 
la bithérapie était la norme jusqu’à la découverte de la rifampicine. Le succès 
du régime « Arkansas »20 (INH et rifampicine) a largement validé le modèle 
précédent pour la tuberculose sensible aux médicaments. »

Tableau 4
Survenue spontanée de mutants pharmacorésistants dans

les souches sauvages de Mycobacterium tuberculosis

Médicament Probabilité d’une résistance
Rifampicine 10-8

Isoniazide, streptomycine, éthambutol, kanamycine, acide 
para-aminosalicylique

10-6

Éthionamide, capréomycine, viomycine, cyclosérine, 
thiacétazone

10-3

Bien qu’on puisse traiter une maladie sensible aux médicaments au moyen 
de deux médicaments (INH et rifampicine), le traitement standard de courte 
durée à base de pyrazinamide est généralement privilégié (voir le chapitre 6, 
Le traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse).

Lorsqu’un cas souff re d’une infection tuberculeuse latente (ITL) et non de la 
maladie, on peut présumer sans danger qu’une petite population de bacilles 
(probablement moins de 106) sont présents dans l’organisme et qu’un seul 
médicament, habituellement l’INH, peut être administré.

L’émergence d’une résistance aux médicaments est attribuable à la sélection 
de mutants résistants préexistant dans la population bactérienne originale par 
suite de la « pression exercée par les médicaments ». Par exemple, si l’INH 
seulement est prescrite à un malade atteint de TB pulmonaire cavitaire (ou si 
c’est le seul médicament dans une polythérapie qui est pris fi dèlement), elle 
tuera tous les organismes qui lui sont sensibles, y compris les mutants aléatoires 
qui sont résistants à des médicaments comme la rifampicine et l’éthambutol, 
mais elle ne tuera pas les mutants résistants à l’INH. Ceux-ci continueront 
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donc à se multiplier et fi niront par prédominer dans la population de bacilles 
parce qu’ils ont un avantage sélectif en présence du médicament et l’INH sera 
éliminée de l’arsenal thérapeutique. La probabilité que s’opère cette sélection 
dépend de la durée de cette monothérapie : elle s’élève à 25 % chez les patients 
qui reçoivent uniquement de l’INH pendant 2 semaines, à 60 % chez ceux qui 
prennent ce médicament pendant 6 mois et à 80 % chez ceux qui le prennent 
pendant 2 ans21. Si l’on ajoute maintenant uniquement de la rifampicine au 
régime, le même mécanisme s’opérera et l’on assistera à l’émergence d’une 
souche MR (résistance à l’INH et à la rifampicine); la rifampicine tuera les 
bactéries résistantes à l’isoniazide, mais elle ne tuera pas les quelques mutants 
aléatoires dans la nouvelle population qui sont résistants à la fois à l’INH et 
à la rifampicine. Les combinaisons de doses fi xes réduisent la probabilité de 
résistance à la monothérapie. Ces combinaisons ne sont pas actuellement 
off ertes au Canada et il n’a pas encore été établi si elles réduisaient le risque de 
pharmacorésistance.

Cette théorie classique de la résistance dans les cas de TB présuppose une suite 
d’événements au cours desquels le patient reçoit eff ectivement une monothérapie. 
Elle n’explique pas comment la résistance peut apparaître seulement à cause 
du manque de régularité dans la prise des médicaments et sans monothérapie. 
D’autres mécanismes ont été proposés pour expliquer la résistance dans ces 
situations22-24. Il faut essentiellement plusieurs cycles de destruction (pendant 
la prise de médicaments) et de croissance nouvelle (quand cesse la prise de 
médicaments). Pendant chacun de ces cycles, il s’opère une sélection en faveur 
des mutants résistants par rapport à la population de bacilles sensibles aux 
médicaments. Un nouveau cycle de croissance peut se produire jusqu’à ce que 
la taille de la population originale soit atteinte et il en résulte des proportions 
croissantes de bacilles résistants au début de chaque nouveau cycle.

Prédicteurs de la pharmacorésistance

Il faut envisager une pharmacorésistance au moment où on prélève les 
échantillons et choisit le régime thérapeutique initial. Si l’on ne tient pas compte 
de cette possibilité avant d’obtenir les résultats de l’étude de la sensibilité aux 
médicaments des semaines à des mois plus tard, il se peut qu’on prescrive 
inutilement des régimes thérapeutiques inadéquats.

Voici les principaux prédicteurs d’une pharmacorésistance chez les patients qui 
n’ont pas encore commencé à prendre leurs antituberculeux :

1. Un épisode antérieur de traitement d’une TB active ou de traitement d’une 
ITL, même si ce traitement n’a duré que 1 mois.

Si le traitement reçu dans le passé a été prescrit pour une TB pulmonaire 
cavitaire, si le régime thérapeutique était inadéquat ou auto-administré, 
ou encore si le patient n’a pas respecté le traitement, le degré de suspicion 
d’une pharmacorésistance devrait être particulièrement élevé. En revanche, 
si le patient n’a pas respecté sa TOD comportant plusieurs médicaments 
(p. ex. il cesse de prendre tous les médicaments en même temps) ou a connu 
une rechute après avoir terminé un régime standardisé sous observation 
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directe, alors la probabilité que l’isolat soit pharmacorésistant est beaucoup 
plus faible25.

Comme le Francis J. Curry National Tuberculosis Center26 l’a indiqué, 
[TRADUCTION] « le recueil des antécédents de traitement d’une TB 
antérieure demande beaucoup de patience et d’attention au détail. Dans 
un milieu où la confi dentialité est importante et où les valeurs culturelles 
doivent être prises en compte, il faut prévoir suffi  samment de temps, avoir 
recours (au besoin) à un interprète compétent et objectif et être prêt à 
répéter ou à reformuler une question pour obtenir l’information. Il faut 
inciter le patient à fournir des informations exactes en lui posant des 
questions et en formulant des réponses sans porter de jugement de valeur. 
On doit demander au patient s’il a des renseignements écrits concernant 
son traitement, d’anciennes radiographies, etc. ». Dans le cas de patients 
nés au Canada, les dossiers concernant le traitement antérieur peuvent 
avoir été conservés par le programme provincial/territorial/local de lutte 
anti-tuberculeuse. Les personnes nées à l’étranger qui ont été orientées 
vers des services de surveillance médicale par Citoyenneté et Immigration 
Canada (CIC) à cause d’une TB pulmonaire inactive, d’antécédents de 
TB ou d’une autre aff ection qui accroît leur risque de souff rir d’une TB 
active peuvent posséder des dossiers à l’étranger concernant un traitement 
antérieur qui peuvent être récupérés par la Direction de la gestion de la 
santé de CIC (voir le chapitre 15, L’immigration et la lutte antituberculeuse 
au Canada).

2. Le fait d’être originaire d’un pays ou d’une région où les taux de pharmaco-
résistance sont élevés, d’avoir des antécédents de résidence ou d’avoir fait 
des voyages fréquents ou prolongés (1 mois ou plus) dans un tel pays ou une 
telle région.

Bien que les personnes nées à l’étranger soient plus nombreuses à présenter 
des souches pharmacorésistantes, il est relativement peu fréquent que 
des souches sensibles ou résistantes soient transmises au Canada par des 
personnes nées à l’étranger à des personnes nées au Canada15,27.

3. L’exposition à un individu souff rant d’une TB contagieuse pharmaco-
résistante, y compris l’exposition dans des établissements où une résistance 
aux médicaments a été observée, p. ex. des établissements correctionnels, 
des refuges pour sans-abri ou d’autres lieux de rassemblement.

Bien que certaines données semblent indiquer que les bacilles pharmaco-
résistants sont moins transmissibles ou moins pathogènes une fois 
transmis que les bacilles sensibles aux médicaments28-37, d’autres données 
laissent entendre que toute réduction de la virulence des bacilles résistants 
est contrebalancée par des périodes plus longues de contagiosité des 
cas résistants37,38 ou par la survenue de mutations compensatoires dans 
les bacilles pharmacorésistants39. Sur le plan pratique, c.-à-d. pour la 
prescription des régimes thérapeutiques ou la recherche des contacts, les 
bacilles pharmacorésistants devraient être considérés comme étant tout 
aussi transmissibles et tout aussi pathogènes que les bacilles sensibles aux 
médicaments.
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4. L’exposition à une personne souff rant de TB active qui a déjà été traitée 
pour une TB et qui a connu un échec thérapeutiques ou une rechute et dont 
on ne connaît pas les résultats aux épreuves de sensibilité.

Suivant les circonstances de chaque cas (p. ex. probabilité de résistance à plus 
d’un antituberculeux majeur, gravité de la maladie), un régime thérapeutique 
empirique, étendu peut être justifi é d’entrée de jeu.

Des enquêtes internationales donnent à penser que le VIH n’est pas un facteur 
de risque indépendant d’apparition d’une pharmacorésistance7. Toutefois, de 
nombreuses éclosions de TB-MR ont été recensées chez des patients infectés 
par le VIH, et dans certaines régions du monde, le VIH est un facteur de risque 
de TB-MR40.

Une souche sensible peut devenir pharmacorésistante ou une souche mono-
résistante peut devenir polyrésistante (voir ci-dessous) durant le traitement. Un 
tel phénomène est plus probable dans les circonstances suivantes :

lorsque le régime thérapeutique est inadéquat dès le départ,

lorsque l’ingestion des antituberculeux prescrits est intermittente ou 
irrégulière,

lorsque le patient absorbe mal un ou plusieurs des médicaments prévus 
dans le régime thérapeutique,

lorsqu’un patient souff re d’une TB pulmonaire cavitaire – les cavités 
contiennent un grand nombre de bacilles, et là où il y a de grandes 
quantités de bacilles, on retrouve naturellement de nombreux mutants 
résistants,

lorsque la maladie du patient est confi née, p. ex. dans le cas d’un empyème 
tuberculeux, aff ection rare où des diff érences dans la pénétration des 
antituberculeux aboutissent en fait à une monothérapie.

De rares cas d’infection mixte, accompagnée d’une sélection d’une sous-
population de bacilles résistants aux médicaments, ont été signalés durant le 
traitement par des antituberculeux majeurs d’une population dominante sensible 
aux médicaments. On a également observé des cas de réinfection par une souche 
résistante durant le traitement d’une maladie due à une souche sensible.

Environ 80 % des patients qui sont atteints de TB pulmonaire causée par 
des micro-organismes sensibles et qui commencent un traitement standard 
associant quatre médicaments obtiendront des résultats négatifs à la culture 
d’expectorations eff ectuée 2 mois après le début du traitement. Une détérioration 
clinique ou radiographique progressive ou l’absence de négativation rapide des 
cultures pendant que le patient reçoit son traitement devrait laisser entrevoir un 
échec thérapeutique (défi ni comme la persistance ou la récurrence de cultures 
positives après 4 mois ou plus de traitement chez les patients dont la prise de 
médicaments a été confi rmée41) et le développement d’une résistance acquise. 
Les résultats aux épreuves de sensibilité antérieures devraient être passés en 
revue et ces tests devraient être répétés. Tout traitement auto-administré devrait 
être abandonné en faveur d’une TOD et, au cas où les médicaments seraient 
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mal absorbés, leurs concentrations sériques devraient être mesurées41. Selon 
les circonstances, on envisagera un changement ou une expansion du régime 
thérapeutique. Si l’on décide de renforcer le régime, au moins deux nouveaux 
médicaments devraient être ajoutés – on ne devrait jamais ajouter un médicament 
unique à un régime ineffi  cace. Les nouveaux médicaments devraient faire partie 
de ceux auxquels le patient est sensible ou qu’il n’a jamais pris26*.

Point clé :

Dans les programmes, il importe d’accorder la préséance à la 
prévention et non au traitement de la TB pharmacorésistante. Si 
l’on veut prévenir l’apparition d’une résistance, il faut (a) prescrire 
des doses appropriées d’au moins deux et, idéalement, de trois 
médicaments auxquels l’isolat est certainement ou probablement 
sensible, (b) s’assurer que le régime prescrit est observé et que les 
patients qui ne suivent pas le traitement sont identifi és sans tarder 
(la meilleure façon d’obtenir cette assurance est de surveiller la 
prise de chaque dose), et (c) ne jamais introduire un médicament 
unique dans un régime qui s’avère ineffi  cace..

Prise en charge de la TB pharmacorésistante

La prise en charge optimale de la TB pharmacorésistante, en particulier de la TB-
MR, suppose l’accès rapide aux techniques les plus récentes de détermination de 
la sensibilité aux médicaments de même qu’un approvisionnement ininterrompu 
en antituberculeux majeurs et mineurs (voir ci-dessous), la capacité d’off rir une 
TOD et l’accès à un médecin et à une équipe ayant de l’expérience dans la prise 
en charge de la TB pharmacorésistante. Il importe de prendre des mesures pour 
s’assurer d’un approvisionnement ininterrompu en médicaments 6 mois ou plus 
avant qu’on pense en avoir besoin et les besoins en médicaments devraient être 
estimés le plus exactement possible40.

Une étude de la sensibilité aux antituberculeux mineurs devrait être commandée 
pour tout patient dont la souche de M. tuberculosis est résistante à l’INH et à 
la rifampicine ou qui est incapable de prendre de l’INH et de la rifampicine à 
cause de leurs eff ets secondaires, etc.

On n’a pas eff ectué d’études randomisées ou comparatives défi nitives sur les 
divers profi ls de résistance aux médicaments. Les recommandations relatives au 
traitement se fondent sur des principes généraux, des extrapolations et l’opinion 
d’experts. À quelques exceptions près, les régimes thérapeutiques pour la TB 
non respiratoire pharmacorésistante sont les mêmes que ceux prescrits pour 
la TB respiratoire40. Ces régimes présupposent que le profi l de résistance aux 
médicaments n’a pas changé entre le moment où l’échantillon a été soumis à une 
épreuve de sensibilité aux médicaments et le moment où la pharmacorésistance 
a été signalée. S’il y a des raisons de croire que cette présomption est incorrecte, 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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il faut alors ajuster le régime en fonction de la situation. Nous ne fournissons pas 
dans le présent document de renseignements détaillés sur le traitement de la TB 
pharmacorésistante dans certaines situations spéciales; on pourra consulter à cet 
égard des recensions récentes26,40.

Résistance à l’INH avec ou sans résistance à la streptomycine

Au Canada, on évalue la sensibilité à l’INH, à la rifampicine et à l’éthambutol 
de l’isolat initial de M. tuberculosis provenant de tous les nouveaux cas 
diagnostiqués de TB. L’étude systématique de la résistance au pyrazinamide 
est fortement encouragée (voir le Chapitre 2, Les normes pour les laboratoires 
de mycobactériologie : services et politiques). La résistance à l’INH est plus 
fréquente que la résistance à tout autre antituberculeux majeur; les cas de rechute 
et les personnes nées à l’étranger courent un plus grand risque de présenter une 
résistance à l’INH (tableau 1). La résistance à l’INH est importante parce qu’il 
s’agit d’un médicament bactéricide puissant, capable de détruire une population 
méta-boliquement active et potentiellement transmissible de bacilles dans 
les cavités2. La résistance à l’INH est due à des mutations sur l’un des deux 
principaux sites soit du gène katG ou du gène inhA8,9.

En général, les patients soupçonnés d’être atteints d’une TB résistante à l’INH 
(administrée avec ou sans streptomycine) devraient entreprendre un traitement 
associant au moins quatre antituberculeux majeurs en attendant les résultats de 
l’étude de la sensibilité aux médicaments. Un régime initial combinant quatre 
médicaments devrait également être administré chaque fois que le taux existant 
de résistance à l’INH chez les patients qui n’ont aucun antécédent de prise 
d’antituberculeux est de 4 % ou plus (voir les tableaux 1 et 2)42.

Il a été démontré qu’un certain nombre de régimes peuvent guérir la TB 
résistante à l’INH (voir le tableau 5). La présence d’une résistance à la 
streptomycine n’infl ue pas sur l’effi  cacité de ces régimes. Idéalement, chacun 
de ces régimes devrait être considéré comme le traitement effi  cace minimal et 
être administré sous observation directe. L’observation directe d’un traitement 
est particulièrement importante chez les patients souff rant d’une maladie 
pulmonaire à frottis positif ou co-infectés par le VIH. Certaines souches de 
M. tuberculosis présentent une résistance à de faibles concentrations d’INH 
(0,2 μg/mL en milieu solide [antibiogramme par dilution en milieu gélosé]; 
0,1 μg/mL en milieu liquide [méthode indirecte]) mais sont sensibles à des 
concentrations plus fortes (1,0 μg/mL en milieu solide, 0,4 μg/mL en milieu 
liquide). Dans ces situations, un traitement intermittent à fortes doses (900 mg) 
peut être indiqué26.
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Tableau 5
Régimes pour le traitement de la TB résistante à l’INH

Phase initiale Phase de continuation
2 mois, chaque jour ou trois fois par semaine, de 
(H) RZE*†

4 mois, chaque jour ou trois fois par 
semaine, de RZE43

2 mois, chaque jour, de (H) RZE*† 7 mois, 2 fois par semaine, de RZE44,45

2 mois, chaque jour, de (H) RZE†‡ 10 mois, chaque jour ou régime 
intermittent, de RE46-48

H = isoniazide, R = rifampicine, Z = pyrazinamide, E = éthambutol

* Si le traitement a débuté par un régime standard associant 4 médicaments, on peut arrêter l ’INH lorsqu’on 
a des preuves d’une résistance.

# Si le patient souff re d’une TB étendue, une fl uoroquinolone peut être ajoutée au régime, en particulier 
durant la phase initiale du traitement.

2 Le pyrazinamide est recommandé ici, mais dans la plupart des essais sur le terrain, ce médicament n’a pas 
été inclus dans le régime.

Résistance isolée à la rifampicine

La résistance à la rifampicine est presque toujours due à des mutations 
ponctuelles dans le gène rpo situé dans la sous-unité β de l’ARN polymérase 
dépendante de l’ADN10. La monorésistance à la rifampicine est rare, la seule 
exception étant la résistance acquise aux rifamycines chez les patients infectés 
par le VIH. Une telle résistance a été décrite chez des sidéens prenant de la 
rifabutine comme agent prophylactique contre le complexe M. avium49 et chez 
les patients co-infectés par le VIH et le bacille tuberculeux, chez lesquels on 
retrouve des associations constantes entre une infection à VIH avancée (les 
nombres de CD4 chez les cas de résistance acquise aux rifamycines étaient 
tous inférieurs à 200 cellules × 106/L et habituellement inférieurs à 50 cellules 
× 106/L) et l’utilisation d’un régime intermittent durant la phase initiale du 
traitement50-55. De façon générale, un traitement intermittent de deux ou trois 
doses par semaine devrait être évité durant la phase initiale, et le traitement 
intermittent bihebdomadaire devrait être évité durant la phase de continuation 
du traitement des patients co-infectés par le VIH et le bacille tuberculeux, en 
particulier ceux qui souff rent d’une infection à VIH ou d’une TB avancées. Les 
options thérapeutiques dans le cas des patients présentant une monorésistance 
à la rifampicine sont décrites au tableau 6.

Tableau 6
Régimes pour le traitement de la TB dans les cas

de monorésistance à la rifampicine

Phase initiale Phase de continuation
2 mois de HZEF* 10-16 mois de HEF26,41

2 mois de HZS (ou d’un autre aminoglycoside/
polypeptide chaque jour ou trois fois par semaine)

7 mois de HRS chaque jour ou trois fois 
par semaine56

2 mois de HZE chaque jour† 16 mois de HRS chaque jour ou trois fois 
par semaine57,58

H = isoniazide, Z = pyrazinamide, E = éthambutol, S = streptomycine, F = fl uoroquinolone

* Chez les patients qui souff rent d’une maladie cavitaire étendue ou pour réduire la durée du traitement 
(p, ex, 12 mois), l ’ajout d’un agent injectable durant les 2 premiers mois au moins est recommandé.

#  Un agent injectable peut renforcer le régime chez les patients qui présentent une maladie étendue.
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Résistance isolée au pyrazinamide ou à l’éthambutol

Une résistance isolée au pyrazinamide ou à l’éthambutol est rare. Une résistance 
génotypique isolée au pyrazinamide est observable chez M. bovis. Récemment, 
une monorésistance au pyrazinamide a été décrite chez des isolats de 
M. tuberculosis provenant du Québec59. Chez les patients atteints d’une maladie 
causée par des souches résistantes au pyrazinamide, la durée totale du traitement 
doit être d’au moins 9 mois*. Une monorésistance à l’éthambutol ne modifi era 
pas l’effi  cacité ni la durée du traitement faisant appel aux régimes standard.

Résistance à deux antituberculeux majeurs ou plus (TB 
polyrésistante) autre que la TB-MR

La polyrésistance désigne la résistance à deux ou plusieurs antituberculeux 
majeurs. Elle n’est pas fréquente au Canada (voir le tableau 2); l’éventail des 
profi ls de résistance possibles et des options thérapeutiques a été décrit dans 
plusieurs recensions récentes26,40,41.

TB multirésistante et TB ultrarésistante (TB-UR)

La TB est dite multirésistante lorsque le bacille résiste à l’INH et à la rifampicine 
avec ou sans résistance à d’autres antituberculeux majeurs ou mineurs. La TB-
MR représente un grave problème pour la lutte antituberculeuse. Aux États-Unis, 
à la fi n des années 80 et au début des années 90, la propagation nosocomiale de 
la TB-MR a suscité un regain d’intérêt pour la recherche sur la TB et la mise 
au point d’antituberculeux60. Deux séries de cas de TB-MR ont été signalées 
au Canada61-63. Dans les deux séries, une forte proportion de cas étaient nés à 
l’étranger et une forte proportion avaient acquis une résistance aux médicaments 
(tableau 7). Une co-infection par le VIH était plus fréquente parmi les cas de 
TB-MR dans les régions étudiées. Des cas de TB-MR non liée au VIH ont été 
signalés chez des réfugiés tibétains en Ontario64. Des antituberculeux mineurs 
sont utilisés pour traiter la TB-MR, mais ils sont plus coûteux, moins effi  caces, 
doivent être administrés pendant de plus longues périodes et comportent un 
plus grand nombre d’eff ets secondaires que les antituberculeux majeurs (voir le 
tableau 8)40,41, 65-68. Aux États-Unis et à Hong Kong, 30 % et 19 %, respectivement, 
des patients atteints de TB-MR avaient dû cesser de prendre leurs médicaments, 
ceux-ci étant soupçonnés de causer des événements indésirables69,70.

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Tableau 7
Expérience de la TB-MR au Canada

Référence

Province ou 
territoire 
(période)

Nbre de 
cas

Nbre (%) nés à 
l’étranger

Nbre (%) 
qui ont 

acquis une 
résistance

Nbre (%) 
co-

infectés 
par le VIH

Nbre moyen d’anti-
tuberculeux majeurs 

auxquels l’isolat 
était résistant*

61,62 Alb, et C.-B. (janvier 
1989 à juin 1998)

24 20 (83,3)† 16 (67,7) 1/17 (5,9) 3,25

63 Ont, (janvier 1986 à 
juin 1999)

40 38 (95,0) 26 (65,0) 6/46 
(13,0)‡

3,20

Alb, = Alberta, B.-C. = Colombie-Britannique, Ont. = Ontario

* Les antituberculeux majeurs incluaient l ’isoniazide, la rifampicine, le pyrazinamide, l ’éthambutol et la 
streptomycine.

† Deux cas nés au Canada ont été infectés par une souche MR pendant un voyage à l ’étranger
‡ Cette étude ne présentait des données que sur des patients non infectés par le VIH; parmi tous les patients 

étudiés pendant la même période (n = 82), 46 ont subi un test de détection du VIH et 6 étaient positifs.

Tableau 8
Posologies et effets indésirables courants des antituberculeux mineurs26,40,41

Médicament*

Posologie quoti-
dienne habituelle 

chez l’adulte (doses 
pour enfants)

Concentration 
sérique 

maximale 
μg/mL

Surveillance régulière 
recommandée Effets indésirables

Streptomycine 15 mg/kg
(20-40 mg/kg/jour)

(MAX 1 g)
35-45

Fonction vestibulaire, 
audiométrie, créatinine, 
électrolytes, magnésium et 
calcium

Toxicité auditive, vestibu-laire 
et rénale. Si possible, éviter 
pendant la grossesse.

Amikacine 15 mg/kg
(15-30 mg/kg/jour)

(MAX 1 g)
35-45

Fonction vestibulaire, 
audiométrie, créatinine, 
électrolytes, magnésium et 
calcium

Toxicité auditive, vestibu-laire 
et rénale. Si possible, éviter 
pendant la grossesse.

Kanamycine 15 mg/kg
(15-30 mg/kg/jour)

(MAX 1 g)
35-45

Fonction vestibulaire, 
audiométrie, créatinine, 
électrolytes, magnésium et 
calcium

Toxicité auditive, vestibu-laire 
et rénale. Si possible, éviter 
pendant la grossesse.

Capréomycine 15 mg/kg
(15-30 mg/kg/jour)

(MAX 1 g)
35-45

Fonction vestibulaire, 
audiométrie, créatinine, 
électrolytes, magnésium et 
calcium

Toxicité auditive, vestibu-laire 
et rénale. Si possible, éviter 
pendant la grossesse.

Éthionamide 250 mg
BID ou TID

(15-20 mg/kg/jour 
fractionés BID)

(MAX 1 g)

1-5

Enzymes hépatiques, 
glucose, TSH

Troubles GI, hépatotoxicité, 
eff ets endocriniens, neuro-
toxicité. Éviter pendant la 
grossesse.

Acide para-
amino salicylique

4 g
BID ou TID

(200-300 mg/kg/jour en 
2-4 doses fractionnées)

(MAX 10 g)

20-60

Enzymes hépatiques, 
électrolytes, TSH

Troubles GI, dysfonctionne-
ment hépatique, hypo-
thyroïdie. Éviter en cas 
d’allergie à l’aspirine.

Cyclosérine 250 mg
BID ou TID

(10-15 mg/kg/jour 
fractionnés BID)

(MAX 1 g)

20-35

État mental, pharma-
cocinétique de la 
cyclosérine

Éviter chez les patients 
souff rant d’épilepsie, 
de maladie mentale ou 
d’alcoolisme.†

Ciprofl oxacine 750 mg BID
(20-40 mg/kg/jour 
fractionnés BID)

(MAX 2 g)
3-5

Enzymes hépatiques, 
symptômes

Troubles GI, céphalée, 
anxiété, tremblements, 
intervalle Q-T allongé. Éviter 
chez les femmes enceintes 
ou les enfants en période de 
croissance.

Ofl oxacine 400 mg BID
(15-20 mg/kg/jour 
fractionnés BID)

(MAX 800 g)

8-10



181

CH
A

PITRE 7 : La tuberculose pharm
acorésistante

Médicament*

Posologie quoti-
dienne habituelle 

chez l’adulte (doses 
pour enfants)

Concentration 
sérique 

maximale 
μg/mL

Surveillance régulière 
recommandée Effets indésirables

Lévofl oxacine 500-1000 mg OD
(< 5 ans, 15-20 mg/kg/ 
jour fractionnés BID)

(> 5 yrs, 10 mg/kg OD)
(MAX 500 mg)

8-12

Moxifl oxacine 400 mg OD
(10 mg/kg/jour OD)

(MAX 400 mg)
2,5-4,5

Gatifl oxacine 400 mg OD
(10 mg/kg/jour OD)

(MAX 400 mg)
3,5

Rifabutine 300 mg OD Enzymes hépatiques, 
numération sanguine 
complète, examen de la vue

Hépatotoxicité, uvéite, 
thrombocytopénie, inter- 
actions médicamenteuses.

Clofazimine 100-300 mg OD

0,5-2,0

Modifi cations 
pigmentaires maculaires, 
symptômes

Décoloration de la peau, de 
la conjonctive, de la cornée, 
ichthyose, intolérance GI 
(parfois grave), changements 
oculaires rares.

BID = deux fois par jour, TID = trois fois par jour, OD = une fois par jour, TSH = thyrotrophine, GI = gastro-intestinal
* Les antituberculeux mineurs sont plus diffi  ciles à gérer que les antituberculeux majeurs. Ils devraient être administrés et 

surveillés par un professionnel de la santé qui connaît bien la façon de les utiliser. En général, la dose d’antituberculeux 
devrait être établie en fonction du poids corporel. La surveillance mensuelle du poids corporel est donc particulièrement 
importante chez les enfants, les doses étant ajustées à mesure que les enfants prennent du poids66,67.

† La prise du vitamine B6 est recommandée pour prévenir la toxicité pour le système nerveux central de la cyclosérine; 50 
mg de vitamine B6 pour chaque dose de 250 mg de cyclosérine chez l ’adulte; une dose de vitamine B6 adaptée au poids 
chez l ’enfant.

Il existe au Canada des méthodes standardisées et validées pour évaluer la 
sensibilité aux antituberculeux injectables (streptomycine, amikacine, kanamycine 
et capréomycine), à l’ofl oxacine, à l’éthionamide, à l’acide para-aminosalicylique 
et à la rifabutine. On ne s’entend pas cependant à l’échelle internationale sur la 
méthodologie d’évaluation de la sensibilité aux antituberculeux mineurs71.

Point clé :

Le traitement de la TB-MR est une intervention complexe qui 
demande de l’expérience et une expertise spéciale. On recommande 
fortement d’adresser les patients à des médecins ou à des centres 
qui possèdent cette expérience et cette expertise.

Les sondes génétiques qui détectent la résistance à la rifampicine ont un 
degré d’effi  cacité supérieur à 95 % et donnent de très bonnes indications de la 
présence d’une TB-MR. Moins de 10 % des cas de résistance à la rifampicine 
sont monorésistants; la résistance à la rifampicine est donc un marqueur de la 
TB-MR chez plus de 90 % des cas11.

En Europe, et à quelques exceptions près ailleurs, le plus puissant déterminant de 
la TB-MR est l’administration d’un traitement antérieur72. Il est probable que la 
combinaison d’une erreur du médecin et de la non-observance du traitement par 
le patient a transformé des organismes pleinement sensibles, ou ceux qui avaient 
des profi ls de résistance moins complexes, en bacilles multirésistants. Il convient 
à cet égard de noter que, chez les patients dirigés vers le National Jewish Medical 
and Research Center (Denver, Colorado) et atteints de TB-MR, on comptait 
en moyenne pour chaque cas 3,9 erreurs thérapeutiques commises par un 
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médecin73. Les erreurs les plus fréquentes étaient l’ajout d’un seul médicament 
à un régime ineffi  cace, le fait de ne pas avoir décelé une résistance préexistante 
ou acquise et l’administration d’un régime initial inadéquat en ce qui a trait au 
nombre de médicaments ou à la durée du traitement, ou les deux. Les patients 
atteints de TB-MR qui n’ont jamais suivi de traitement auparavant répondent 
mieux au traitement que les patients qui ont déjà été traités74-76.

La TB-MR a été associée à une réduction des taux de guérison et d’observance 
du régime thérapeutique et à une augmentation des taux de mortalité et de 
rechute77,78. Dans la série originale de Gobel, Iseman et Madsen69, le taux global 
de réponse était de 56 % seulement. Au nombre des facteurs associés à une 
issue défavorable dans l’analyse unidimensionnelle fi guraient l’usage antérieur 
d’un plus grand nombre de médicaments, une résistance in vitro à d’autres 
médicaments, des régimes contenant un moins grand nombre de médicaments 
non déjà utilisés et le sexe masculin69. 

Plus récemment, le terme « TB ultrarésistante aux médicaments » (TB-UR) a 
été proposé. Au départ, ce terme servait à décrire les patients tuberculeux dont 
les isolats étaient résistants à l’INH, à la rifampicine et à au moins trois des six 
principales classes d’antituberculeux mineurs (aminoglycosides, polypeptides, 
fl uoroquinolones, thioamides, cyclosérine et acide para-aminosalicylique)79-82. 
Dernièrement, le terme a été utilisé pour décrire les cas de TB dont les isolats 
présentaient une résistance au moins à l’INH et à la rifampicine parmi les 
antituberculeux majeurs en plus d’une résistance à toutes les fl uoroquinolones 
et à au moins un des trois antituberculeux mineurs injectables (capréomycine, 
kanamycine et amikacine)83. La TB-UR est associée à un pronostic plus 
défavorable que la TB-MR79. La distribution mondiale et l’épidémiologie 
moléculaire de la TB-UR demeurent obscures et devraient être évaluées de toute 
urgence. De même, la capacité des laboratoires doit être grandement renforcée 
à l’intérieur d’un réseau de sites sentinelles.

Les patients souff rant d’une TB-MR peuvent être guéris si l’on détecte tôt 
la maladie et administre rapidement un traitement approprié faisant appel 
aux antituberculeux mineurs et à tout antituberculeux majeur restant. Les 
meilleurs résultats, soit des taux de guérison entre 70 et 90 %, ont été associés à 
l’absence de traitements antérieurs, à la résistance à un moins grand nombre de 
médicaments au départ, à l’inclusion d’une fl uoroquinolone et à la séronégativité 
pour le VIH63, 70,76,84-87. Inversement, les résultats les plus défavorables ont été 
associés au fait d’avoir déjà été traités pour une TB-MR, à une résistance aux 
fl uoroquinolones et à un faible indice de masse corporelle (< 18,5 kg/m2), 
marqueur d’une maladie avancée87,88. Aux États-Unis, le taux de mortalité des 
cas de TB-MR infectés par le VIH était initialement de 100 %, mais grâce au 
traitement antirétroviral hautement actif, à une plus grande sensibilisation et à 
un diagnostic plus précoce, des taux de survie atteignant 60 % ont été signalés89. 
Alors que la résistance à l’INH ou à la streptomycine n’a pas probablement 
d’eff et délétère sur l’issue de la méningite tuberculeuse lorsque les patients sont 
traités au moyen d’antituberculeux majeurs, l’association d’une résistance à 
l’INH et d’une résistance à la rifampicine est un puissant prédicteur de décès 
dans cette population90.
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Prise en charge de la TB-MR

De nombreuses question liées à la prise en charge de la TB-MR demeurent sans 
réponse91. Toutefois, on s’accorde en général pour dire que la personnalisation du 
traitement en fonction des résultats à l’épreuve de sensibilité aux médicaments et 
l’adaptation de la stratégie thérapeutique à la situation clinique changeante sont 
les éléments clés d’une prise en charge réussie92. Aucun régime de traitement de 
la TB-MR ne sera effi  cace si le patient ne prend pas bel et bien ses médicaments. 
Pour cette raison, tous les patients atteints d’une TB-MR devraient être soumis 
à une TOD. La plupart des médicaments doivent être administrés chaque jour 
(une TOD 5 jours par semaine et une auto-médication les fi ns de semaine 
sont acceptables s’il n’y a aucun problème d’observance les fi ns de semaine). 
L’effi  cacité des régimes intermittents pour le traitement de la TB-MR n’a pas 
encore été établie.

Point clé :

La personnalisation du traitement et la capacité d’adapter la 
stratégie thérapeutique à la situation clinique changeante sont 
les éléments clés d’une prise en charge réussie de la TB-MR92. 
Aucun régime de traitement de la TB-MR ne sera effi  cace si 
le patient ne prend pas bel et bien ses médicaments. Pour cette 
raison, essentiellement tous les patients atteints d’une TB-MR 
devraient être soumis à une TOD.

Une période d’hospitalisation en début de traitement permet de maîtriser 
rapidement l’infection tout en s’assurant de la coopération future du patient. 
Des doses progressives de médicaments de deuxième intention mal tolérés, 
tels que l’acide para-aminosalicylique, la cyclosérine et l’éthionamide, peuvent 
être administrées sous observation directe, des cathéters centraux peuvent 
être installés pour l’administration d’agents injectables, on peut aborder les 
questions d’ordre psychosocial93 et off rir des services d’éducation au patient et à 
sa famille. Cet encadrement peut avoir pour eff et de réduire les complications et 
d’améliorer l’observance à long terme, justifi ant ainsi le coût de l’hospitalisation89. 
L’hospitalisation est une option particulièrement importante lorsque le patient 
est très contagieux (frottis positif ) et qu’on ne peut assurer un isolement 
effi  cace à la maison, lorsque le patient est résistant à un beaucoup plus grand 
nombre de médicaments que simplement l’INH et la rifampicine et lorsque le 
patient est co-infecté par le VIH. Dans d’autres cas et quand l’infrastructure 
de programmes, l’expertise et les ressources requises sont disponibles, les soins 
peuvent être dispensés en consultation externe et ont été associés à des taux de 
guérison élevés et à des coûts plus bas86. Idéalement, les patients qui doivent être 
hospitalisés devraient être admis dans des centres spécialisés qui satisfont à des 
critères stricts (voir le tableau 9).
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Tableau 9
Centre spécialisé de prise en charge de la TB-MR

Milieu adéquat pour la lutte contre l’infection : chambres à pression négative, nombre adéquat 
de renouvellements d’air/heure, aucune recirculation de l’air et accès des patients à un espace 
fermé à l’extérieur
Expertise
Infrastructure adéquate pour répondre aux besoins de ces patients : soutien psychosocial, 
soutien psychiatrique et psychologique85, besoins nutritionnels, counseling, possibilités 
d’activités de loisir, installations pour faire de l’exercice
Environnement qui tient compte des diff érences culturelles, Au Canada, la majorité des 
patients atteints de TB-MR sont nés à l’extérieur du Canada
Services fi ables de laboratoire
Approvisionnement sûr en médicaments
Liens bien établis avec les services de santé publique
Programme bien structuré et suivi eff ectué en consultation externe après le congé de l’hôpital

•

•
•

•

•
•
•
•

Cas suspects de TB-MR

Avant d’obtenir les résultats aux épreuves de sensibilité aux antituberculeux, on 
devrait soupçonner une TB-MR dans les situations suivantes :

les patients qui ont échoué au traitement standard associant quatre 
médicaments (INH, rifampicine, pyrazinamide et éthambutol),

les patients qui ont été traités pour une TB dans le passé et n’ont pas 
observé le régime thérapeutique,

les patients qui ont été traités dans le passé pour une TB résistante à 
l’INH,

les patients qui peuvent ou non avoir été traités dans le passé mais qui 
étaient des contacts étroits de cas connus de TB-MR infectieuse.

Comme nous l’avons indiqué précédemment, avant d’introduire tout anti-
tuberculeux, on devrait soupçonner l’existence d’une TB pharmacorésistante, et 
en particulier d’une TB-MR. On devrait au préalable recueillir des antécédents 
détaillés et compiler tous les renseignements disponibles concernant le traite-
ment antérieur et les épreuves de sensibilité aux médicaments. Les patients 
peuvent reconnaître des médicaments qu’ils ont pris dans le passé si on leur 
montre des photos des médicaments ou les produits eux-mêmes. Il faut pouvoir 
prédire de la façon la plus documentée possible quels médicaments précis 
sont susceptibles d’être effi  caces chez le patient. Il faut prendre soin d’éviter 
d’administrer un traitement empirique inadéquat (médicaments en nombre 
insuffi  sant ou dont l’effi  cacité est inadéquate) qui permettrait l’émergence d’une 
pharmacorésistance plus importante*. Une fois qu’on a obtenu les résultats 
aux épreuves de sensibilité aux médicaments pour l’épisode en cours, on peut 
toujours arrêter la prise de médicaments inutiles prescrits dans le cadre d’un 
traitement excessif. Il n’est pas recommandé d’administrer des médicaments 
reconnus pour être associés à une résistance in vitro. La seule exception peut 
être une résistance de faible niveau à l’INH. La souche W de la TB-MR est 
sensible à de plus fortes concentrations d’INH et lorsqu’on administre de l’INH 
aux patients infectés par cette souche, les taux de survie sont meilleurs94. L’usage 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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antérieur d’un médicament peut être associé à une réduction de la réponse 
clinique malgré une sensibilité apparente in vitro21,69.

Régimes thérapeutiques conseillés chez les cas suspects ou 
avérés de TB-MR

On ne s’entend pas actuellement sur le nombre de médicaments nécessaires 
pour obtenir de bons résultats à un traitement personnalisé de la TB-MR. 
Jusqu’à l’obtention des résultats aux épreuves de sensibilité, il est généralement 
recommandé d’administrer aux patients au moins quatre médicaments qui 
sont sûrs ou très susceptibles d’être effi  caces (trois médicaments non utilisés 
auparavant). Un de ces médicaments non utilisés antérieurement devrait être 
un agent injectable et, idéalement, au moins deux des médicaments non déjà 
utilisés devraient être des agents bactéricides. Si d’autres médicaments non 
utilisés auparavant ont des chances d’être actifs, alors un à trois d’entre eux 
devraient être ajoutés. Chez les patients atteints de TB-MR qui ont présenté 
une résistance à d’autres antituberculeux majeurs en plus de l’INH et de la 
rifampicine, les régimes associant quatre à six médicaments ont donné de bons 
résultats69,75,76. Lorsqu’on établit un régime empirique pour un cas suspect de 
TB-MR, les toxicités potentielles (voir le tableau 8), les résistances croisées 
et les interactions médicamenteuses (voir le tableau 10) doivent être prises en 
considération.

Tableau 10
Résistance croisée et interactions entre antituberculeux

Résistance croisée La résistance à l’amikacine induit une résistance croisée à la kanamycine 
et vice versa95.
La résistance à la streptomycine n’induit pas une résistance croisée à 
l’amikacine-kanamycine ni à la capréomycine95.
Les souches résistantes à la streptomycine, à l’amikacine et à la 
kanamycine demeurent sensibles à la capréomycine95.
La résistance à une fl uoroquinolone induit par un eff et de classe une 
résistance croisée à toutes les autres fl uoroquinolones, bien que les 
fl uoroquinolones de la quatrième génération, qui peuvent avoir plus d’une 
cible génétique, puissent continuer de présenter une activité malgré une 
résistance in vitro à l’ofl oxacine26.
La plupart des isolats résistants à la rifampicine (environ 80 %) sont 
également résistants à la rifabutine95.
Une résistance croisée à l’éthionamide peut être observée en présence 
d’une résistance de faible niveau à l’INH26.

•

•

•

•

•

•

Interactions 
médicamenteuses

Une augmentation du risque de neurotoxicité de la cyclosérine a 
été associée à l’usage concomitant d’INH96, d’éthionamide96 et de 
fl uoroquinolones97.
L’acide para-aminosalicylique et l’éthionamide ont tous les deux été 
associés à l’hypothyroïdie. La probabilité d’hypothyroïdie croît lorsque les 
deux agents sont utilisés ensemble22.
La rifabutine n’induit pas les enzymes cataboliques ni n’altère la 
pharmacocinétique d’autres médicaments dans la même mesure que la 
rifampicine qui lui est apparentée. Néanmoins, il faut tenir compte du 
risque que la rifabutine modifi e le métabolisme d’autres médicaments22.

•

•

•
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Dès qu’on a obtenu les résultats aux épreuves de sensibilité aux médicaments, un 
régime plus personnalisé peut être élaboré. Si l’isolat est sensible au pyrazinamide 
ou à l’éthambutol, ces agents devraient être intégrés dans le régime84. Une 
fl uoroquinolone de la troisième ou de la quatrième génération devrait également 
être incluse de même qu’un agent injectable. Ce dernier devrait être administré 
chaque jour ou cinq fois par semaine jusqu’à négativation de la culture (voir 
ci-dessous), puis trois fois par semaine pendant au moins 3 autres mois. 
L’administration d’agents injectables au moyen d’un cathéter central peut éviter 
l’irritation et la douleur persistante au point d’injection. Si un isolat est résistant 
à la rifampicine, des tests de sensibilité in vitro à la rifabutine devraient être 
commandés. En l’absence de résistance croisée, la rifabutine devrait être ajoutée. 
Cette dernière est aussi effi  cace que la rifampicine dans le traitement de la TB 
sensible aux médicaments98,99, mais les données relatives à son usage dans les cas 
de TB-MR sont controversées et limitées. Si l’isolat est résistant à la rifabutine, 
alors la plupart des praticiens ajouteraient un autre agent de deuxième intention, 
soit l’éthionamide, l’acide para-aminosalicylique, la clofazimine ou la cyclosérine. 
Si l’un de ces agents n’est pas toléré, alors un autre peut être essayé (voir le 
tableau 11). À tout le moins, le régime devrait comprendre quatre médicaments 
ou plus dont l’effi  cacité est soit certaine ou presque certaine40.

Tableau 11
Régimes proposés pour le traitement de la TB-MR

Profi l de 
pharmaco- 
résistance Régime proposé Posologie*

Durée et moment de 
l’administration

INH, RMP ± SM FLQ (moxifl oxacine ou gatifl oxacine)
(lévofl oxacine)

400 mg OD
750 mg OD

24 mois

AI (AK, KM, CM) 15 mg/kg OD
25 mg/kg 3×/sem,

De 0-3 mois
De 3-6 mois

PZA
EMB

15-25 mg/kg OD
25 mg/kg OD
15 mg/kg OD

24 mois
De 0-2 mois ou jusqu’à 
négativation de la culture
Après 2 mois, ou 
négativation de la culture, 
jusqu’à 24 mois en tout

Rifabutine (si disponible) 300 mg/OD 24 mois

Sinon un des médicaments suivants :
ETM, CF, PAS ou CS

24 mois

INH, RMP, PZA, 
EMB ± SM

FLQ (moxifl oxacine ou gatifl oxacine)
(lévofl oxacine)

400 mg OD
750 mg OD

24 mois

AI (AK, KM, CM) 15 mg/kg OD
25 mg/kg 3×/sem,

De 0-3 mois
De 3-6 mois

Rifabutine (si sensible) 300 mg OD 24 mois

ETH
CF
PAS
CS

500-750 mg (OD 
doses fractionnées)
100-300 mg OD
4-8 gm (OD doses 
fractionnées)
500-750 mg (OD 
doses fractionnées)

24 mois

24 mois
24 mois

24 mois

INH = isoniazide, RMP = rifampicine, SM = streptomycine, FLQ = fl uoroquinolone, AI = agent injectable, AK = 
amikacine, KM = kanamycine, CM = capréomycine, PZA = pyrazinamide, EMB = éthambutol, ETM = éthionamide, 
CF = clofazamine, PAS = acide para-aminosalicylique, CS = cyclosérine

* Posologie progressive : dans le cas de l ’ETH, de la CF, du PAS et de la CS, débuter par une faible dose 
et l ’augmenter jusqu’à la dose recommandée sur une période de quelques jours à quelques semaines.

}deux à quatre de ces 
médicaments
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Si l’isolat initial est résistant à tous les antituberculeux majeurs, il est alors 
recommandé que le régime comporte au moins cinq antituberculeux mineurs, 
les médicaments les plus puissants étant une fl uoroquinolone de troisième ou 
quatrième génération et un agent injectable. Parmi les autres médicaments 
nécessaires, on devrait retrouver au moins trois des médicaments suivants : 
éthionamide, acide para-aminosalicylique, clofazimine ou cyclosérine. 
Lorsqu’une résistance extrême aux antituberculeux majeurs et mineurs a été 
documentée, les meilleurs résultats ont été obtenus chez les patients qui avaient 
reçu plus de cinq médicaments88. Dans ces deux groupes fortement résistants, 
on devrait envisager également la chirurgie (voir ci-dessous) ou l’utilisation 
de médicaments expérimentaux. Chaque fois que des médicaments comme 
l’éthionamide, l’acide para-aminosalicylique, la clofazimine ou la cyclosérine 
sont administrés, on devrait commencer par une petite dose et augmenter la 
dose graduellement sur plusieurs semaines jusqu’à la dose prévue26. Le patient 
peut autrement présenter une intolérance grave aux médicaments et refuser 
de continuer de les prendre. Il y aurait lieu d’eff ectuer chaque fois que c’est 
possible des études pharmacocinétiques afi n de déterminer les doses auxquelles 
les antituberculeux mineurs devraient avoir un eff et thérapeutique et afi n de 
réduire les eff ets toxiques100. En général, les doses les plus fortes dans l’intervalle 
thérapeutique sont privilégiées92.

En plus d’être suivis de près pour la détection de réactions indésirables, les 
patients devraient avoir reçu pour instruction de signaler immédiatement 
tout symptôme évoquant un eff et toxique des médicaments40. La réponse 
bactériologique au traitement devrait également être contrôlée étroitement. 
Les patients souff rant d’une maladie des voies respiratoires à frottis positif 
ou à culture positive devraient soumettre un échantillon d’expectorations au 
moins chaque semaine et être maintenus en isolement respiratoire jusqu’à ce 
que trois échantillons consécutifs soient négatifs à la culture après 6 semaines 
d’incubation en bouillon ou 8 semaines dans un milieu solide. L’OMS utilise 
une défi nition légèrement diff érente de la négativation des expectorations : 
deux résultats négatifs consécutifs à la culture et au frottis eff ectués à au 
moins 30 jours d’intervalle. Le délai de négativation est calculé comme étant 
l’intervalle entre la date du début du traitement de la TB-MR et la date du 
prélèvement des expectorations pour la première des deux cultures consécutives 
négatives40. Même après négativation de la culture, des échantillons devraient 
être soumis au moins tous les mois pour documenter la stabilité de la réponse 
mycobactériologique.

Parmi les prédicteurs indépendants d’un plus long délai de négativation des 
cultures d’expectorations, citons un traitement antérieur pour une TB-MR, 
un nombre important de colonies dans la culture d’expectorations au départ, 
la présence de cavités dans les deux poumons à la radiographie pulmonaire et 
le nombre de médicaments auxquels l’isolat initial était résistant au début du 
traitement101. Les résultats du traitement ne sont pas aussi bons chez les patients 
dont la culture d’expectorations n’est pas devenue négative dans les 2 mois101.

Des défi nitions pour les résultats des traitements de la TB-MR ont été élaborées 
par l’OMS et ses partenaires : un patient atteint de TB-MR est considéré guéri 
lorsqu’il a terminé un traitement conformément au protocole du programme 
et qu’au moins cinq échantillons consécutifs recueillis à au moins 30 jours 
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d’intervalle au cours des 12 derniers mois du traitement se sont révélés négatifs 
à la culture40,102. On recommande en général de poursuivre le traitement pendant 
18 mois en tout après la négativation de la culture40.

D’entrée de jeu, il faudrait bien faire comprendre aux patients et au personnel 
que l’observance rigoureuse du régime thérapeutique prescrit est essentielle si 
l’on veut obtenir une guérison. Le patient devrait donc essayer de tolérer les 
eff ets secondaires désagréables des médicaments s’il veut guérir, il doit accepter 
de continuer de prendre chaque dose sous observation directe et il doit recevoir, 
dans sa langue, des instructions claires et complètes avant le traitement de 
même qu’un soutien psychologique constant durant le traitement. Les rôles et 
responsabilités traditionnels au sein des familles peuvent devoir changer et un 
soutien social peut devoir être assuré pour que le traitement soit bien observé.

La grossesse peut compliquer la prise en charge de la TB-MR; une bonne 
expérience des problèmes en cause est donc nécessaire. Les risques tératogènes 
associés aux antituberculeux mineurs, le recours à des régimes intérimaires, le 
moment de la mise en route du traitement, les risques de transmission verticale 
et latérale et le rôle de la vaccination par le BCG chez les nourrissons ont 
récemment été examinés40,103,104.

Les patients qui ont terminé le traitement d’une TB-MR ou d’une TB-UR 
devraient faire l’objet d’un suivi clinique, radiologique et mycobactériologique à 
des intervalles de 6 mois pendant au moins 2 ans.

Traitement chirurgical de la TB-MR

La résection du tissu pulmonaire malade devient une option plus attrayante à 
mesure qu’augmente le nombre de médicaments auxquels l’isolat du patient 
est résistant et que diminue la probabilité d’une guérison pharmacologique. 
Malheureusement, l’extension de la maladie ou la gravité des troubles de 
la fonction pulmonaire sous-jacents chez de nombreux patients éliminent 
d’emblée cette possibilité. Au National Jewish Medical and Research Center, les 
candidats à la chirurgie ont été choisis d’après les critères suivants : résistance 
à de nombreux médicaments, piètre réponse au traitement médical et maladie 
suffi  samment localisée pour permettre une résection de la majeure partie du 
poumon atteint, la quantité de poumon fonctionnel restant étant suffi  sante pour 
qu’une guérison sans insuffi  sance respiratoire soit prévisible105,106.

La sélection des candidats à la chirurgie et le moment où la chirurgie 
d’appoint est pratiquée devraient être établis au cas par cas. Une résection ne 
devrait être envisagée que chez les patients dont les profi ls de résistance aux 
médicaments laissent présager une forte probabilité d’échec thérapeutique. 
L’objectif de la chirurgie devrait être d’extraire la plus grande quantité possible 
de tissu pulmonaire malade, en particulier les cavités, tout en évitant de trop 
altérer la fonction respiratoire. Idéalement, l’intervention chirurgicale devrait 
avoir lieu 3 à 4 mois après le début du traitement et l’éradication des bacilles 
des expectorations. On recommande de faire appel à un chirurgien qui a de 
l’expérience dans la résection pulmonaire chez les tuberculeux. Il convient 
d’évaluer le site prévu du moignon d’amputation par bronchoscopie avant la 
chirurgie pour s’assurer de l’absence de TB endobronchiale, cette dernière étant 
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associée à une mauvaise cicatrisation et à la persistance d’une fi stule broncho-
pleurale92,107. La chirurgie donne généralement de bons résultats87, 106. Les 
traitements par les antituberculeux devraient être poursuivis pendant au moins 
18 à 24 mois de plus après la chirurgie92,106.

Prise en charge des contacts d’un cas de TB-MR

Les contacts de patients atteints d’une TB-MR devraient être rapidement 
identifi és et évalués, en particulier si le cas index souff re d’une TB pulmonaire 
cavitaire ou d’une TB laryngée40. Il est particulièrement important d’eff ectuer 
un dépistage chez les contacts étroits d’un cas contagieux, notamment ceux qui 
ont moins de 5 ans ou sont immunodéprimés. Après exclusion d’une TB active, 
on devrait évaluer si les contacts qui ont présenté une induration de 5 mm ou 
plus au test cutané à la tuberculine (TCT) ou les contacts négatifs au TCT qui 
ont moins de 5 ans ou sont immunodéprimés devraient recevoir un traitement.

L’effi  cacité du traitement de l’ITL chez les personnes exposées à une TB-MR n’a 
été évaluée dans aucun essai comparatif randomisé108. Un survol systématique 
de la littérature sur les personnes traitées et non traitées pour une ITL après une 
exposition à la TB-MR n’a permis de retrouver que deux études d’observation 
qui respectaient les critères d’inclusion109. Une étude prospective de cohorte a 
fait ressortir que le traitement personnalisé prévenait de façon effi  cace la TB 
active chez les enfants110, alors qu’une étude rétrospective de cohorte a conclu 
que l’INH n’était pas effi  cace111.

Si un traitement préventif est off ert aux personnes susceptibles d’être infectées 
par une souche de TB-MR, la plupart des autorités recommandent d’inclure deux 
médicaments oraux auxquels la souche infectante présumée est sensible. Suivant 
l’activité relative de ce régime, le traitement de l’ITL durera habituellement 
de 6 à 12 mois. On a signalé des événements indésirables, tels qu’une hépato-
toxicité, des symptômes gastro-intestinaux et musculosquelettiques, menant à 
l’interruption du traitement médicamenteux chez 58 % ou plus des patients dans 
de petites séries de cas traités par une association pyrazinamide/éthambutol et 
pyrazinamide/lévofl oxacine pour une ITL. Il convient de discuter auparavant 
des risques et des avantages de tels régimes avec le patient; ces régimes une fois 
acceptés, devraient être contrôlés soigneusement pour que tout eff et indésirable 
soit détecté108,112,113.

Les contacts que l’on présume être infectés par une souche de TB-MR devraient 
être bien renseignés sur les symptômes et signes de la TB et savoir qu’ils doivent 
se faire évaluer immédiatement par un médecin si des symptômes apparaissent. 
L’information sur l’effi  cacité du traitement préventif chez les personnes 
susceptibles d’être infectées par une souche de TB-MR demeure limitée; 
les contacts devraient donc subir une évaluation médicale et radiographique 
périodique pendant les 2 ans qui suivent l’infection. Les contacts de patients 
atteints d’une TB-MR qui n’acceptent pas, qui ne tolèrent pas le traitement 
préventif de la TB ou qui ne font l’objet d’aucun traitement préventif (l’isolat du 
cas source est résistant à tous les antituberculeux majeurs et mineurs) devraient, 
pendant une période de 2 ans (p. ex. à 6, 12 et 24 mois), faire l’objet d’un suivi 
rigoureux, visant à détecter tout signe et symptôme de maladie active114.
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Introduction

Selon la défi nition qu’en donne l’Organisation mondiale de la santé (OMS), 
la tuberculose (TB) pédiatrique est celle qui touche les personnes de moins 
de 15 ans. Au Canada, il s’agit surtout d’une maladie qui frappe les enfants 
autochtones, les enfants nés à l’étranger et les enfants nés au Canada de parents 
originaires d’un autre pays. De manière générale, l’incidence de la TB chez les 
enfants au Canada a diminué, passant de 6,6 cas pour 100 000 en 1970 à 1.5 
pour 100 000 en 20041,2. Les statistiques mondiales, fondées essentiellement 
sur un examen de frottis d’expectorations, sous-estiment l’incidence réelle 
de la TB pédiatrique3,4. La planifi cation stratégique visant à éliminer la TB 
chez les enfants au Canada doit tenir compte de la tendance à la hausse de 
l’incidence de la maladie à l’échelle mondiale et de la possibilité accrue d’une 
pharmacorésistance chez les sujets nés à l’étranger5,6.

En règle générale, la lutte contre la TB pédiatrique pose trois problèmes 
particuliers : (1) le diagnostic peut être diffi  cile chez les enfants, surtout ceux 
de moins de 5 ans, car ils présentent souvent des signes et des symptômes 
non spécifi ques et peu de mycobactéries; (2) la TB de l’enfant est considérée 
comme un « événement sentinelle » généralement révélateur d’une transmission 
récente, et (3) le risque d’une progression de l’infection tuberculeuse latente 
(ITL) vers une TB active et parfois sévère est plus élevé chez l’enfant, surtout le 
nourrisson7-9.

Pathogenèse et défi nitions

Des renseignements détaillés sur la pathogenèse de la TB sont fournis au chapitre 
3, La transmission et la pathogenèse de la tuberculose. Les enfants inhalent la 
bactérie Mycobacterium tuberculosis expulsée par une personne atteinte de TB 
pulmonaire infectieuse ou de TB laryngée10,11. Il arrive, mais c’est rare, que les 
enfants contractent Mycobacterium bovis en consommant des produits laitiers 
non pasteurisés. Les bactéries inhalées sont phagocytées par les macrophages 
alvéolaires et, si elles ne sont pas immédiatement détruites, entraînent une 
primo-infection, soit un petit foyer parenchymateux qui gagne les ganglions 
lymphatiques régionaux par les voies lymphatiques locales. Le contenu des 
lobes supérieurs se déverse dans les ganglions paratrachéaux ipsilatéraux, le reste 
du poumon se vidant ensuite dans les ganglions périhilaires et subcarinaux, la 
lymphe circulant surtout de la gauche vers la droite12. La primo-infection peut 
être associée à des complications, surtout chez les enfants de moins de 5 ans13,14. 
La lésion parenchymateuse peut grossir et se caséifi er, ou les ganglions peuvent 
augmenter de volume et comprimer, parfois de façon marquée, une bronche 
ou la perforer, ce qui se traduit par une respiration siffl  ante, une pneumonie 
segmentaire ou une atélectasie. La primo-infection s’accompagne généralement 
d’une bactériémie occulte infraclinique qui ensemence à distance des sièges 
tels que les apex pulmonaires, les ganglions lymphatiques et le système nerveux 
central (SNC). Cette bactériémie peut être compliquée par des formes graves de 
la maladie comme la TB disséminée et la TB du SNC. Là encore, le risque est 
plus grand chez les enfants de moins de 5 ans. En général, le risque de TB active 
et de formes graves de la TB active par suite d’une infection est inversement lié à 
l’âge (tableau 1)13. Lorsqu’on tient compte de tous les groupes d’âge, on constate 
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que la plupart des infections tuberculeuses n’aboutissent pas à une TB active. Le 
foyer primaire guérit, et la bactérie continue de survivre à l’état quiescent appelé 
ITL. Les enfants et les adultes immunodéprimés qui sont porteurs d’une ITL 
risquent davantage de souff rir d’une TB active.

Pour des raisons pratiques, on considère qu’un enfant est atteint d’une ITL 
lorsqu’il présente le profi l suivant : un nombre relativement faible de bactéries 
à l’état quiescent dans l’organisme, un TCT (test cutané à la tuberculine) 
positif, aucun signe clinique de la maladie et une radiographie pulmonaire 
qui est normale ou qui met en évidence des signes d’une infection ancienne, 
comme un nodule parenchymateux calcifi é et/ou un ganglion lymphatique 
intrathoracique14. Cette défi nition comporte une lacune importante, l’absence 
de test de confi rmation de l’ITL.

Le diagnostic de la TB active, par contre, suppose la réalisation d’un test 
confi rmant la présence de M. tuberculosis à la culture. Or, comme les enfants sont 
parfois trop jeunes pour produire des expectorations ou souff rent de la forme 
paucibacillaire de la maladie, il est diffi  cile de retrouver le micro-organisme 
chez eux, et il n’est pas toujours possible de confi rmer sa présence. C’est ce qui 
explique que chez de nombreux enfants, le diagnostic de la TB active repose 
sur une défi nition de cas clinique8,15. Les défi nitions de cas clinique varient 
quelque peu, mais la plupart sont fondées sur les trois critères suivants : (1) un 
TCT positif, (2) des anomalies révélées par une radiographie pulmonaire ou un 
examen physique, et (3) la découverte d’un lien avec un cas connu ou suspect de 
TB infectieuse.

Ces dernières années, la conception de ce qui constitue une maladie pulmonaire 
plutôt qu’une infection chez l’enfant a été remise en question et pourra un jour 
évoluer16.

Tableau 1
Risque moyen selon l’âge de développer la maladie

après une primo-infection non traitée*

Âge au moment de 
la primo-infection Manifestations de la maladie

Risque de 
développement de la 

maladie (%)
< 12 mois Aucune maladie 50

Tuberculose pulmonaire 30 à 40

TB méningée ou miliaire 10 à 20

12 à 23 mois Aucune maladie 70 à 80

Tuberculose pulmonaire 10 à 20

TB méningée ou miliaire 2 à 5

2 à 4 ans Aucune maladie 95

Tuberculose pulmonaire 5
TB méningée ou miliaire 0,5

5 à 10 ans Aucune maladie 98

Tuberculose pulmonaire 2

TB méningée ou miliaire < 0,5

> 10 ans Aucune maladie 80 à 90

Tuberculose pulmonaire 10 à 20

TB méningée ou miliaire < 0,5

* Adaptation de Marais et al.12
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Tableau clinique de la TB active 

La plupart des enfants atteints de TB en Amérique du Nord sont 
asymptomatiques. Le plus souvent, ces enfants sont identifi és par les autorités 
sanitaires comme des contacts de patients atteints d’une TB infectieuse et, 
lorsqu’ils sont évalués, présentent des anomalies à la radiographie pulmonaire. 
La remarque vaut surtout dans le cas des enfants de moins de 5 ans.

Les enfants plus vieux et les adolescents sont plus nombreux à souff rir d’une 
TB du type généralement observé chez l’adulte, et présentent souvent les trois 
symptômes classiques : fi èvre, sueurs nocturnes et perte de poids. Comme 
chez l’adulte, les signes physiques sont souvent minimes par rapport aux 
anomalies révélées par leur radiographie pulmonaire17, notamment des infi ltrats 
pulmonaires, habituellement mais pas toujours dans les lobes supérieurs, qui 
peuvent former des cavernes. Il est fréquent que le diagnostic soit retardé chez 
les adolescents, ce qui peut tenir à l’absence de suspicion des cliniciens18.

N’importe quel siège extrapulmonaire peut être atteint, celui qui est le plus souvent 
touché étant les ganglions lymphatiques extrathoraciques. La TB miliaire/
disséminée et la TB du SNC, les deux formes de la maladie les plus mortelles, 
frappent plus souvent les jeunes enfants et les sujets immunodéprimés19,20. Chez 
les enfants présentant une co-infection par le VIH, l’ITL pourrait rapidement 
évoluer vers la maladie21. Le TCT est dans bien des cas négatif. La recherche 
d’un adolescent ou d’un adulte contagieux peut constituer une étape importante 
dans l’établissement d’un diagnostic.

Tests diagnostiques

Tests cutanés à la tuberculine (TCT)

Seul le test de Mantoux à la tuberculine doit être utilisé. Le chapitre 4, Le 
diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active, off re des 
renseignements détaillés sur l’administration du TCT et l’interprétation de ses 
résultats. Chez les enfants, le TCT joue un rôle important dans la défi nition 
de cas clinique de la TB, surtout en cas de virage tuberculinique ou d’un TCT 
nouvellement positif. 

Tests de libération d’interféron-gamma (TLIG)

Ces nouveaux tests de mesure de la production d’interféron-gamma sont 
susceptibles de remplacer les TCT22. Il s’agit de tests relativement simples à 
réaliser, qui consistent à exposer les lymphocytes T du sang périphérique 
à des antigènes spécifi ques de M. tuberculosis. Si le sujet a déjà été exposé à 
M. tuberculosis, ses lymphocytes T réagiront aux antigènes en libérant de 
l’interféron-gamma. Chez les nourrissons et les jeunes enfants dont la réponse 
immunitaire de type Th -1 est relativement immature, l’effi  cacité de ces tests 
reste à prouver23.
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Radiologie

La radiographie pulmonaire joue un rôle très important dans le diagnostic 
de la TB chez les enfants. Les résultats peuvent être diffi  ciles à interpréter, en 
particulier si l’inspiration était inadéquate ou s’il y a eu pénétration excessive. 
Comme la qualité des clichés produits peut varier d’un établissement à l’autre, 
il est souhaitable de faire appel à un établissement qui a fait ses preuves en 
radiologie pédiatrique. Les clichés devraient être examinés par un radiologiste 
expérimenté dans l’interprétation de radiographies pulmonaires de l’enfant24,25. 
Une récente classifi cation associe la TB pulmonaire primaire mise en évidence 
par des radiographies à des complications au niveau (1) du foyer primaire, (2) 
des ganglions lymphatiques régionaux, ou (3) des deux localisations12.

Afi n d’accroître les chances de détecter une adénopathie intrathoracique, une 
caractéristique radiographique courante de la TB pulmonaire primaire, il est 
recommandé de procéder à une radiographie pulmonaire en incidence postéro-
antérieure (PA) et de profi l26. Les lésions parenchymateuses peuvent être 
localisées n’importe où dans la maladie primaire, et elles sont généralement, 
mais pas toujours, localisées dans la région apicale dans la TB de réactivation13. 
Ce qui complique le suivi, c’est que parfois les anomalies à la radiographie chez 
les enfants s’aggravent à court terme durant le traitement avant qu’on observe 
une amélioration7. Habituellement, une certaine réponse au traitement s’observe 
au bout de 2 mois, mais même à la fi n d’un traitement satisfaisant, l’adénopathie 
peut ne pas se résorber complètement.

En règle générale, la tomodensitométrie (TDM) n’est pas recommandée à moins 
qu’on ait des doutes au sujet de l’anomalie révélée par le cliché sans préparation 
et qu’on ait besoin d’une meilleure défi nition de l’image27. Le risque radiologique 
que pose la TDM chez les enfants a récemment fait l’objet d’études28.

La TDM et l’imagerie par résonance magnétique (IRM) peuvent grandement 
faciliter l’évaluation des cas suspects de TB active du SNC ou de TB ostéo- 
articulaire29-31. La TDM peut aussi faciliter l’évaluation d’autres localisations 
de la maladie, comme les ganglions lymphatiques intrathoraciques ou 
extrathoraciques, le péricarde et le péritoine. 

Analyses de produits d’aspiration gastrique, des expectorations 
provoquées et tests d’amplifi cation des acides nucléiques 

Il faut rechercher des mycobactéries pour confi rmer un diagnostic de TB chez 
l’enfant lorsque : 1) on ne peut obtenir un isolat provenant du cas source; 2) le 
cas source présente une TB pharmacorésistante; 3) l’enfant est immunodéprimé; 
ou 4) l’enfant est atteint d’une TB extrapulmonaire32. La confi rmation 
mycobactériologique des autres cas est souhaitable, mais moins essentielle. 
L’examen des produits d’aspiration gastrique (tableau 2) a toujours été la 
méthode diagnostique de choix employée auprès des jeunes enfants incapables 
de produire des expectorations7-9. Le rendement des examens de produits 
d’aspiration gastrique chez les nourrissons peut atteindre 75 %33. Le prélèvement 
de produits d’aspiration gastrique nécessite généralement l’hospitalisation de 
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l’enfant, mais l’intervention a été pratiquée avec succès en consultation externe34. 
Un rapport récent indique que l’induction de l’expectoration peut être effi  cace 
chez les jeunes enfants35. L’association expectorations provoquées et produits 
d’aspiration gastrique a permis de détecter la présence du micro-organisme dans 
90 % des cas36. Chez les enfants plus vieux ou les adolescents, l’induction de 
l’expectoration est préférable à la bronchoscopie37.

Les tests d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN) servent à confi rmer 
le diagnostic des cas de TB respiratoire à frottis positif pour les BAAR. 
Leur capacité d’améliorer la sensibilité des examens de produits d’aspiration 
gastrique a été décevante27,38,39. Les TAN pratiqués à partir de liquide céphalo-
rachidien sont très spécifi ques (aident à confi rmer le diagnostic) mais ils ne 
sont pas sensibles (pas très utiles pour l’exclusion du diagnostic) dans les cas de 
méningite tuberculeuse40.

Tableau 2
L’aspiration gastrique : quelques conseils*†

Pendant le sommeil, le mécanisme mucociliaire de l’appareil respiratoire renvoie le mucus, qui 
peut contenir des bactéries tuberculeuses, dans la bouche. Cette substance est avalée et peut 
renfermer des organismes, surtout si l’estomac n’a pas été vidé. 

•

Les produits d’aspiration sont prélevés après au moins 6 heures de sommeil, et avant que 
l’estomac ne soit vidé.

•

Le patient devrait s’abstenir de boire ou de manger pendant la nuit pour empêcher l’estomac 
de se vider. Il devrait aussi éviter de s’exposer à tout contact olfactif ou visuel avec les aliments, 
ce qui pourrait favoriser la vidange gastrique. Le moment idéal du prélèvement est le moment 
du réveil.

•

Aspirer d’abord le contenu de l’estomac. Instiller ensuite au plus 50 mL d’eau stérile distillée 
(p. ex. celle qui est utilisée dans les préparations pour nourrissons). Aspirer de nouveau et 
ajouter le produit aspiré au premier prélèvement.

•

Le liquide doit être ajusté pour obtenir un pH neutre dans les 4 heures qui suivent le 
prélèvement, en raison des eff ets indésirables de l’acide sur les mycobactéries. Si cet 
ajustement ne peut être fait dans les 4 heures, le liquide doit être placé dans un contenant qui 
renferme 100 mg de carbonate de sodium.

•

* Nos remerciements à Ann Loeffl  er, Oregon Health Sciences University 

† Voir aussi : http://www.nationaltbcenter.edu/

Traitement de la TB active

Une approche fondée sur le concept d’équipe joue un rôle très utile dans l’évaluation 
et le traitement d’enfants atteints de TB active. L’équipe peut comprendre 
des médecins et des infi rmières cliniciennes, des infi rmières hygiénistes, un 
travailleur social et un interprète. Elle doit toujours inclure un spécialiste de la 
TB pédiatrique, des membres du personnel infi rmier et du personnel de soutien 
des services de santé publique. Le traitement vise à réduire la morbidité et la 
mortalité, à interrompre la transmission, à prévenir la pharmacorésistance et à 
obtenir une guérison durable. L’interruption de la transmission et la prévention 
de la pharmacorésistance sont des questions qui se posent avec moins d’acuité 
chez les jeunes enfants atteints de la forme paucibacillaire de la maladie. 

Les médicaments utilisés dans le traitement de la TB de l’enfant, leurs doses et 
leurs eff ets secondaires sont indiqués dans le tableau 3. Une question qui se pose 
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couramment consiste à savoir si l’éthambutol (EMB), médicament de première 
intention, peut être administré en toute sécurité à des enfants. L’EMB peut 
entraîner une névrite rétrobulbaire, un eff et secondaire proportionnel à la dose 
et tributaire de la fonction rénale, qui se manifeste par une baisse de l’acuité 
visuelle ou une diminution de la capacité de distinguer le rouge du vert. L’eff et 
indésirable se résorbe généralement à l’arrêt du traitement. Il est recommandé 
de surveiller chaque mois la vision des enfants plus vieux et des adultes39,41. Des 
lignes directrices antérieures ont découragé l’usage de l’EMB ou recommandé la 
prudence lorsqu’il est employé chez les jeunes enfants qui ne peuvent verbaliser les 
symptômes de la névrite optique. Deux recensions ont maintenant été publiées, 
mais aucune n’a détecté d’eff et toxique sur le nerf optique des jeunes enfants42,43. 
Lorsqu’il est impossible de surveiller les eff ets toxiques chez un enfant et qu’il 
n’existe pas de médicament de rechange plus effi  cace ou plus sûr, une dose de 15 
mg/kg d’éthambutol par jour est acceptable et est associée à un faible risque de 
névrite optique. Une étude pharmacocinétique récente semble indiquer que les 
concentrations de médicament sont parfois sous-thérapeutiques à cette dose en 
raison de l’absorption lente et incomplète de l’EMB chez les jeunes enfants44. 
Dans les situations où l’éthambutol est la pierre angulaire du traitement, p. 
ex. dans le cas des souches résistantes à l’INH ou à la rifampicine, une dose 
de 20 mg/kg peut être envisagée après examen approprié des risques et des 
avantages. Le taux sérique de créatine de base devrait être mesuré afi n d’écarter 
une atteinte rénale occulte avant ou au moment de mettre en route le traitement. 
De nombreux jeunes enfants peuvent être testés au moyen des planches pseudo-
isochromatiques pour la perception des couleurs; ce test devrait être jumelé à un 
examen de l’acuité visuelle lors de chaque consultation mensuelle.

Comme il est plus diffi  cile d’isoler M. tuberculosis chez un enfant atteint de 
TB pulmonaire que chez un adulte, il est souvent nécessaire, pour le choix des 
médicaments destinés à l’enfant, de se fi er aux résultats de cultures et d’épreuves 
de sensibilité aux médicaments réalisées à partir d’échantillons prélevés chez 
la personne présumée être la source de l’infection observée chez l’enfant. Si on 
soupçonne une pharmacorésistance chez un enfant ou si on ne peut obtenir 
un isolat du cas source, il faut envisager d’isoler des organismes au moyen de 
trois prélèvements de produits d’aspiration gastrique faits tôt le matin, ou par 
induction de l’expectoration, lavage bronchique, biopsie tissulaire ou au moyen 
de tout autre prélèvement, selon le cas25. Le traitement devrait être amorcé 
rapidement chez chaque enfant qui, selon la défi nition de cas clinique ou des 
analyses en laboratoire, est considéré comme atteint de TB active41.

D’après les lignes directrices relatives au traitement de l’American Th oracic 
Society/des U.S. Centers for Disease Control and Prevention/de l’Infectious 
Diseases Society of America41: [TRADUCTION] « Plusieurs études contrôlées 
et études d’observation du traitement de six mois chez des enfants atteints d’une 
TB pulmonaire causée par des organismes sensibles ou présumés sensibles aux 
médicaments de première intention ont été publiées45-53. Il a été prouvé qu’un 
traitement de six mois par l’isoniazide (INH) et la rifampicine était effi  cace 
contre l’adénopathie hilaire et la tuberculose pulmonaire attribuables à des 
micro-organismes pharmacosensibles49,50. Toutefois, la plupart des études sont 
fondées sur un traitement de 6 mois comportant l’administration quotidienne 
d’INH et de rifampicine, complété par le pyrazinamide pendant une période 
initiale de 2 semaines à 2 mois. Chez les cas connus ou présumés de maladie 
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pharmacosensible, cette association de trois médicaments affi  che un taux de 
réussite supérieur à 95 % et un taux d’eff ets indésirables inférieur à 2 %. Deux 
études qui ont fait appel à un traitement bihebdomadaire ou trihebdomadaire 
dès le début ont donné des résultats concluants45,51 ». Les recommandations 
relatives au traitement de la TB de l’enfant sont fournies dans les tableaux 
3 à 5 du chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection 
tuberculeuse.

L’American Academy of Pediatrics recommande l’emploi d’un traitement 
antituberculeux empirique comportant l’administration de quatre médicaments 
chez les enfants qui vivent dans une région où l’on recense plus de 4 % de cas de 
résistance primaire à l’INH ou qui sont exposés à des adultes issus d’une région 
affi  chant un taux de résistance de plus de 4 %32. Cette recommandation s’applique 
à presque toutes les personnes nées à l’étranger qu’on soupçonne de souff rir d’une 
TB active au Canada. (Pour obtenir des renseignements sur la sensibilité aux 
antituberculeux, il suffi  t de consulter la publication La tuberculose : La résistance 
aux antituberculeux au Canada, http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose). 
L’American Th oracic Society recommande aussi de recourir à un régime 
empirique comportant l’administration de quatre médicaments chez les enfants 
qui présentent le profi l suivant : (1) une TB pulmonaire du type généralement 
observé chez l’adulte, (2) une TB disséminée ou du SNC, (3) un séjour dans une 
région où les cas de pharmacorésistance sont nombreux, ou (4) des antécédents 
d’exposition à une personne présentant un risque de résistance (cas connu de 
TB pharmacorésistante, antécédents de traitement antituberculeux, résidence 
dans une région où le taux de prévalence de la pharmacorésistance est élevé ou 
réponse insatisfaisante au traitement). Selon l’American Th oracic Society, on 
peut recourir à un traitement initial qui fait appel à trois médicaments chez les 
autres enfants; au Canada, cela concerne une minorité restreinte de patients41.

En général, la dose des antituberculeux devrait être calculée selon le poids de 
l’enfant (voir le tableau 3). D’où l’importance de surveiller le poids corporel de 
l’enfant atteint de TB et d’ajuster la dose en cas de gain de poids54.

Pour en savoir davantage sur le traitement des cas avérés ou suspects chez les 
enfants dont le profi l de résistance est plus complexe, il suffi  t de consulter le 
chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante, la publication Drug Resistant 
Tuberculosis A Survival Guide for Clinicians, produite par le Francis J. Curry 
National Tuberculosis Center et les California Department of Health Services55 
ainsi que les lignes directrices de l’Organisation mondiale de la santé pour les 
programmes de prise en charge de la TB pharmacorésistante56. Il est fortement 
recommandé, dans de tels cas, de demander conseil à un médecin qui a de 
l’expérience dans la prise en charge de la tuberculose pharmacorésistante.
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Tableau 3
Médicaments utilisés dans le traitement de la tuberculose chez l’enfant

Médicament
Dose 

quotidienne**
*Dose intermittente 
bihebdomadaire**†

Formes posologiques 
existantes

Principales réactions 
indésirables

Isoniazide 10-15 mg/kg‡
(max. 300 mg)

20-30 mg/kg
(max. 900 mg)

10 mg/mL suspension
100 mg, comprimé
300 mg, comprimé

Légère élévation du taux 
d’enzymes hépatiques
Hépatite
Gastrite
Neuropathie 
périphérique (voir la 
pyridoxine ci dessous)
Hypersensibilité

•

•
•
•

•

Rifampicine 10-20 mg/kg 
(max. 600 mg)

10-20 mg/kg
(max. 600 mg)

10 mg/mL suspension 
(durée de conservation 
après reconstitution = 
1 mois)
150 mg, capsule
300 mg, capsule

Coloration orangée des 
sécrétions
Vomissements
Hépatite
Syndrome grippal

•

•
•
•

Pyrazinamide 15-30 mg/kg 
(max. 2 g)

50 mg/kg (max. 4 g) 500 mg, comprimé 
sécable

Hépatotoxicité
Hyperuricémie
Arthralgie

•
•
•

Éthambutol 15-20 mg/kg§ 
(max. 1 g) (voir 
note et texte)

50 mg/kg (max. 2,5 g) 100 mg, comprimé
400 mg, comprimé

Névrite optique 
(accompagnée d’une 
baisse de l’acuité visuelle 
et de la capacité de 
distinguer le rouge du 
vert)
Troubles gastro- 
intestinaux

•

•

Pyridoxine

Nota : n’a 
aucun eff et 
antituberculeux

1 mg/kg p.o. 
(max. 25 mg)

25 et 50 mg, comprimés Rares
Sert à prévenir la 
neuropathie causée par 
l’INH chez les enfants 
qui ont une alimentation 
pauvre en produits 
laitiers et en viande, 
ceux qui présentent des 
carences nutritionnelles, 
ceux qui présentent une 
infection symptomatique 
par le VIH et les 
adolescentes qui sont 
enceintes ou qui allaitent

•
•

* Adaptation de Blumerg et coll.41.
** La dose selon le poids est calculée d’après le poids corporel idéal. 
† Il ne faut prescrire des doses intermittentes que lorsqu’il est possible d’off rir une thérapie sous observation directe.
‡ L’hépatotoxicité est plus importante lorsque les doses d’INH sont supérieures à 10-15 mg/kg/jour
§ Dans le cas de l ’éthambutol, une dose de 15 mg/kg/jour comporte un très faible risque de névrite optique, mais peut parfois 

aboutir à des concentrations sériques sous-thérapeutiques du médicament chez les jeunes enfants. Lorsque l ’éthambutol 
constitue une partie très importante du traitement, on peut envisager une dose de 20 mg/kg après un examen des risques 
et avantages et moyennant une surveillance adéquate (voir texte). À une telle dose, l ’éthambutol est bactériostatique, mais 
il aidera à prévenir l ’apparition d’une résistance. À une forte dose (25 mg/kg/jour), l ’éthambutol est bactéricide et sert 
parfois à traiter la TB pharmacorésistante, mais le risque de névrite optique est plus élevé. Il est recommandé de consulter 
un expert dans ces circonstances.

On a recours aux corticostéroïdes comme traitement d’appoint lorsque la réaction 
infl ammatoire tuberculeuse peut entraîner une complication, potentiellement 
mortelle. Les corticostéroïdes sont indiqués chez les enfants atteints de 
méningite tuberculeuse. Des études prospectives randomisées leur ont associé 
une diminution des taux de mortalité et une réduction des complications et 
des séquelles neurologiques ainsi que des troubles cognitifs. On peut envisager 
d’utiliser des corticostéroïdes chez des enfants qui présentent des épanchements 
pleuraux ou péricardiques (afi n d’accélérer la réabsorption du liquide), une 
forme miliaire grave de la maladie (afi n d’atténuer le bloc alvéolo-capillaire) et 
une maladie endobronchique (afi n de combattre l’obstruction et l’atélectasie). 
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Il faut toujours utiliser les corticostéroïdes en association avec un traitement 
antituberculeux effi  cace et diminuer progressivement la dose sur plusieurs 
semaines pour éviter le phénomène de rebond. En général, on utilise de 1 à 2 
mg/kg/jour de prednisone (dose maximale : 60 mg/jour) ou son équivalent, en 
réduisant progressivement la dose pendant une période de 6 à 8 semaines.

Le principal élément du traitement antituberculeux demeure l’ingestion 
proprement dite des médicaments. Or, chez les enfants, il est diffi  cile de 
calculer la dose du médicament; la quantité de comprimés à prendre n’est pas 
nécessairement bien tolérée, et les formulations de médicaments existantes 
ne conviennent pas nécessairement aux enfants7. Seul l’isoniazide (INH) est 
off ert sur le marché sous forme liquide. Ce produit provoque la diarrhée et des 
douleurs abdominales chez plus de la moitié des enfants, en raison de la charge 
osmotique du sorbitol dans lequel il est en suspension. L’INH broyé et ajouté 
à un liquide sucré est instable et doit être évité. L’INH broyé et ajouté à un 
véhicule à consistance semi-molle (comme une crème-dessert, des aliments 
pour bébés ou du yogourt) est acceptable et souvent bien toléré. La rifampicine 
est souvent mélangée à une suspension par le pharmacien. Cette suspension est 
généralement stable pendant au moins un mois. Elle est effi  cace, si l’on se fi e à 
des observations empiriques non publiées. Au début du traitement, il faudrait 
informer les parents qu’il pourrait y avoir une période de tâtonnements de 
plusieurs semaines7.

L’observance thérapeutique est un problème qui se pose autant chez l’enfant 
que chez l’adulte (voir le tableau 4). Ce problème tient à de nombreux facteurs, 
notamment la diffi  culté de s’assurer que l’enfant ingère bien le médicament et la 
longueur du traitement. Pour optimiser les bienfaits thérapeutiques, il faudrait 
soumettre tous les enfants à une thérapie sous observation directe (TOD)39. Il ne 
faudrait pas confi er aux parents le soin de superviser une TOD. Chez la plupart 
des enfants, la réponse au traitement est évaluée au moyen d’un examen clinique 
et radiologique. Chez l’enfant, la perte de poids ou, phénomène plus fréquent, 
l’incapacité de prendre du poids normalement, est particulièrement inquiétante, 
et il s’agit souvent du premier, sinon du seul, signe d’échec du traitement56. 

Le régime thérapeutique utilisé contre la TB extrapulmonaire chez l’enfant est 
le même qui est employé contre la TB pulmonaire, sauf dans le cas de la TB du 
SNC, de la TB disséminée/miliaire et de la TB ostéo-articulaire, où la durée 
recommandée du traitement varie de 9 à 12 mois. On ne connaît pas le régime 
optimal qu’il convient d’adopter pour traiter la TB pulmonaire chez les enfants 
et les adolescents infectés par le VIH. Selon l’American Academy of Pediatrics, 
le traitement initial devrait toujours comprendre au moins trois médicaments 
(INH, rifampicine et pyrazinamide, pour les 2 premiers mois), et la durée totale 
du traitement devrait être d’au moins 9 mois32.
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Tableau 4
Amélioration des taux d’observance et d’achèvement du traitement7

Utiliser les comprimés broyés dans un véhicule à consistance semi-molle pour éviter les 
troubles gastriques associés à la préparation liquide.

•

Informer la famille que les premières semaines du traitement seront diffi  ciles.•

Suivre le patient chaque mois et lui fournir seulement une provision d’un mois de 
médicaments à la fois.

•

Fournir par écrit des renseignements sur la raison d’être du traitement, les symptômes de la 
TB et la toxicité du produit.

•

Mettre sur pied une petite équipe dévouée et enthousiaste composée de membres du 
personnel administratif et infi rmier et d’interprètes. 

•

Trouver des moyens d’encourager l’observance, par exemple demander à l’enfant de poser un 
collant sur le calendrier chaque fois qu’il prend sa dose de médicament. 

•

Veiller à ce que les heures de consultation soient commodes et les temps d’attente courts.•

Prévoir un mécanisme de suivi des patients qui ont raté leur rendez-vous.•

Féliciter la famille et l’enfant d’avoir bien suivi le traitement et respecté les rendez-vous.•

Prise en charge des contacts

Le moyen le plus effi  cace de prévenir la TB de l’enfant consiste à évaluer et à 
traiter les enfants exposés à un adulte contagieux, source de l’infection. On rate 
souvent des occasions de prévenir des cas de TB chez l’enfant : p. ex. on tarde à 
signaler un cas source aux responsables locaux de la santé publique ou de la lutte 
antituberculeuse; on oublie un enfant lors de la recherche de contacts; on néglige 
de soumettre le cas source à une TOD malgré les signes d’une non-observance 
thérapeutique; on ne prend pas en note les détails relatifs à la stérilisation des 
cultures; enfi n, on ne met pas en route un traitement préventif par l’INH ou un 
traitement contre l’ITL chez l’enfant et on ne s’assure pas que l’enfant a pris le 
médicament57-60.

Tous les enfants exposés doivent être repérés et classés par ordre de priorité 
selon leur risque d’infection et d’évolution vers la TB active61. Il faut rechercher 
des symptômes chez tous les enfants exposés et les soumettre à un TCT. Ceux 
de moins de 5 ans devraient aussi subir un examen physique et une radiographie 
pulmonaire. Les enfants de moins de 5 ans qui obtiennent un résultat négatif 
à un TCT et qui ne présentent aucun signe de TB active à l’examen ou à la 
radiographie devraient être invités à suivre un traitement préventif primaire 
pendant la période de latence sérologique afi n d’empêcher l’apparition d’une 
TB active. En eff et, après l’infection, le TCT peut prendre jusqu’à 8 semaines 
pour se positiver, période pendant laquelle l’ITL peut progresser vers la maladie 
active. Chez les enfants qu’on soupçonne d’avoir été infectés par une souche 
pharmacosensible, l’INH, pris soit quotidiennement soit deux fois par semaine 
sous observation directe, est recommandé. Le traitement peut être abandonné 
si, après une période de 8 semaines, le TCT de contrôle est négatif, l’enfant 
demeure asymptomatique et l’enfant est immunocompétent. Si l’enfant est un 
nourrisson, peut-être trop jeune pour produire la réaction d’hypersensibilité 
retardée nécessaire pour que l’on conclue à la positivité du TCT, il y a lieu de 
prolonger le traitement au-delà de la période de 8 semaines et jusqu’à ce que 
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l’enfant atteigne l’âge d’au moins 6 mois62. Si le TCT de contrôle est positif, 
l’enfant devrait suivre un traitement de 9 mois par l’INH. 

Si le premier TCT est positif (réaction ≥ 5 mm) et s’il n’existe aucun signe 
clinique ou radiographique de maladie, il est recommandé d’administrer un 
traitement préventif complet. Loeffl  er a proposé de nombreuses façons utiles 
d’améliorer les taux d’observance et d’achèvement du traitement (tableau 
3)7. Il faut envisager sérieusement de recourir à la TOD auprès des enfants 
nouvellement infectés.

Lorsqu’un enfant nouvellement atteint d’une TB active est le cas index, il est très 
important d’entreprendre une recherche rétrospective des contacts, autrement 
dit de déployer des eff orts énergiques en vue de trouver le cas source. Même si 
la plupart des cas sources se trouvent chez les contacts familiaux, adolescents 
ou adultes, de l’enfant, il est possible de trouver d’autres cas sources chez des 
contacts non familiaux, adolescents ou adultes, par exemple des gardiennes et 
des travailleurs des services de garde d’enfants. La caractérisation moléculaire 
des isolats de M. tuberculosis peut permettre l’identifi cation de cas sources qui 
échappaient auparavant à la détection63. Si l’enfant est hospitalisé, il est important 
de soumettre à un dépistage de la TB active les personnes qui lui rendent visite, 
adolescents ou adultes64.

Tests ciblés et traitement de l’ITL

Il n’est pas indiqué de soumettre les enfants d’âge scolaire et les nourrissons à 
un dépistage universel. Les ressources doivent être aff ectés à l’administration de 
tests à des enfants à haut risque d’ITL ou chez qui l’ITL est très susceptible de 
progresser vers la TB active65. Parmi ces derniers fi gurent : (1) les contacts d’un 
cas connu de TB, (2) les enfants soupçonnés de souff rir d’une TB active, (3) les 
enfants qui présentent des facteurs de risque connus associés à la progression 
de l’infection vers la maladie (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse et de la tuberculose active), (4) les enfants qui voyagent ou vivent 
pendant 3 mois ou plus dans une zone où l’incidence de la TB est élevée, surtout 
s’ils prévoient avoir des contacts avec la population locale (voir le chapitre 13, 
La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte antituberculeuse), et (5) 
les enfants venant d’un pays où le taux d’incidence de la TB est élevé et qui 
sont arrivés au Canada au cours des 2 années précédentes. Aux États-Unis, des 
questionnaires d’évaluation des risques ont été mis au point pour repérer les 
enfants qui présentent des facteurs de risque de TB et d’ITL et qui devraient 
passer un TCT65-69. Au Canada, un programme de dépistage de la TB en milieu 
scolaire associé à une recherche de cas connexe, visant les enfants récemment 
immigrés, a fait l’objet d’une évaluation qui a conclu à son effi  cacité70.

En règle générale, il faudrait traiter l’ITL par l’INH, administré à une dose de 
10 mg/kg/jour (dose maximale : 300 mg/jour) ou une dose de 20 à 30 mg/kg/
deux fois par semaine sous observation directe (dose maximale : 900 mg/dose) 
pendant 9 mois, à moins que l’enfant ait été exposé à un cas source résistant 
à l’INH. L’exploration fonctionnelle hépatique courante n’est pas indiquée 
chez les enfants asymptomatiques qui ne présentent pas de maladie du foie 
sous-jacente et qui ne prennent pas d’autres médicaments hépatotoxiques. Il 
faudrait sensibiliser les familles à la nécessité d’être à l’aff ût des symptômes 
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d’hépatotoxicité et d’arrêter le traitement et de retourner à la clinique si les 
symptômes sont évocateurs d’une toxicité médicamenteuse. L’absence de lien 
avec d’autres symptômes viraux et d’amélioration après quelques jours devrait 
évoquer la possibilité d’une hépatotoxicité au lieu d’une aff ection intercurrente. 
L’ictère est souvent précédé d’un état de malaise et de nausées pendant quelques 
jours ou quelques semaines. Les enfants devraient être suivis à la clinique une 
fois par mois et être interrogés sur les symptômes de toxicité ainsi que sur les 
symptômes de TB active, sur l’observance thérapeutique et sur les résultats de 
tests cutanés subis par les membres de leur famille et d’autres contacts.

Si le cas source est résistant à l’INH et s’il y a des raisons épidémiologiques 
de soupçonner que l’enfant est infecté par une souche résistante à l’INH, le 
médicament de choix est la rifampicine, prise quotidiennement à une dose 
de 10 à 20 mg/kg/jour (dose maximale : 600 mg/jour) pendant 4 mois57. Les 
lignes directrices américaines recommandent l’administration quotidienne de 
rifampicine pendant 6 mois65, mais cette recommandation s’appuie sur des 
observations limitées chez des adolescents et des jeunes adultes de 15 à 23 ans71. 
Les enfants qui prennent des antiépileptiques et soit l’INH soit la rifampicine 
devraient être suivis de près puisque les deux médicaments peuvent infl uer sur le 
métabolisme et les concentrations sériques des antiépileptiques41.

Les enfants considérés comme infectés par une souche multirésistante de 
M. tuberculosis devraient être adressés à un spécialiste de la TB (consulter 
également le chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante).

Prise en charge du nouveau-né exposé à la TB

Principes de base :

La TB non traitée comporte beaucoup plus de risque pour la femme 
enceinte et son fœtus que le traitement de la maladie. 

L’administration d’antituberculeux majeurs ne justifi e pas une inter-
ruption de la grossesse. Si l’on a recours à des antituberculeux mineurs, 
il y a lieu de demander l’avis d’un spécialiste de la TB.

Les femmes qui prennent des antituberculeux majeurs, dont l’INH 
et la rifampicine, peuvent continuer d’allaiter. Les concentrations du 
médicament dans le lait maternel ne suffi  sent pas à assurer la protection 
du fœtus. Il faudrait donner un supplément de pyridoxine (vitamine B

6
) 

à la mère qui allaite et qui prend de l’INH ainsi qu’à son nourrisson. 

Les nourrissons dont la mère est soupçonnée d’être atteinte de la TB doivent 
être pris en charge selon le classement de l’infection maternelle :

Mère atteinte d’une ITL et ne présentant aucune anomalie à la radiographie 
pulmonaire

Aucun examen ni traitement spéciaux du nouveau-né ne doivent être 
entrepris. Il faudrait toutefois soumettre les contacts familiaux à un 
dépistage de la TB active. 

Il n’est pas nécessaire de séparer la mère du nouveau-né.
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La mère pourrait bénéfi cier d’un traitement préventif si elle est infectée 
ou co-infectée par le VIH depuis peu.

Les mères qui ne sont pas co-infectées par le VIH peuvent allaiter 
lorsqu’elles prennent des anti-tuberculeux majeurs. 

Mère présentant une anomalie à la radiographie pulmonaire évocatrice de la 
TB active

Il s’agit de séparer le nourrisson jusqu’à ce qu’il soit établi que la mère 
ne souff re pas d’une TB pulmonaire infectieuse, et de suivre le protocole 
exposé ci-dessous.

Mère présentant une anomalie à la radiographie pulmonaire mais aucun 
signe de TB active 

Si l’anomalie à la radiographie pulmonaire est jugée consécutive à une 
ancienne TB guérie et si la mère n’a pas été traitée auparavant, il faut 
encourager fortement la mère à suivre un traitement préventif. On peut 
recourir à l’induction de l’expectoration pour évaluer la mère.

Il s’agit d’assurer un suivi auprès du nourrisson en le soumettant à un 
TCT de contrôle à l’âge de 3 et de 6 mois. En cas de doute au sujet 
du statut de la mère, il faut administrer un traitement préventif au 
nourrisson.

Mère ou contact familial présentant des signes cliniques ou radiologiques 
d’une TB infectieuse au moment ou à l’approche de l’accouchement

Si la mère est atteinte de TB, il convient de soumettre des prélèvements 
placentaires à des examens histologiques et à une culture. Il faut tenter 
de faire subir à la mère un examen sérologique de détection du VIH, si 
ce n’est déjà fait.

Il faut séparer la mère du nourrisson jusqu’à ce que la mère soit bien 
traitée et ne soit plus contagieuse.

Il faut évaluer le nourrisson pour déterminer l’éventuelle présence 
d’une TB congénitale : radiographie pulmonaire, aspiration gastrique, 
échographie abdominale, ponction lombaire, TCT.

En cas de TB congénitale, on mettra en route rapidement le traitement 
au moyen du régime approprié.

Si la possibilité d’une TB congénitale est écartée, il faut amorcer un 
traitement contre l’ITL jusqu’à ce que le nourrisson atteigne l’âge d’au 
moins 3 mois, et administrer de nouveau le TCT. Si le test cutané est 
positif, il y a lieu de réévaluer le nourrisson afi n de déterminer l’éventuelle 
présence d’une TB active. Si la maladie est absente, il faut administrer 
une cure complète contre l’ITL en se basant sur la sensibilité de la 
souche index.

Si le résultat au TCT est négatif après 3 mois chez le nourrisson qui 
reçoit de l’INH, il faut poursuivre le traitement par l’INH et administrer 
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de nouveau le TCT après 6 mois. Si le résultat est alors positif, on 
prolongera encore de 3 mois le traitement par l’INH; s’il est négatif, on 
arrêtera le traitement. 

Conclusions

La TB demeure une maladie importante dans la population infantile canadienne. 
Même s’il est urgent (et qu’on ait promis) d’améliorer le test de détection de 
l’ITL, les travailleurs de la santé canadiens devraient recourir aux tests qui 
existent (actuellement, le TCT) chez les enfants à risque élevé d’infection, 
tant pour protéger ces enfants maintenant que pour leur éviter de devenir la 
prochaine génération d’adultes atteints de TB infectieuse. Le traitement de 
la TB chez l’enfant implique un travail d’équipe et devrait tenir compte de la 
possibilité d’une pharmacorésistance. En dernière analyse, l’élimination de la 
TB de l’enfant au Canada passe par la lutte antituberculeuse à l’échelle mondiale. 
Nous devrions tous trouver des moyens de participer à cet eff ort international. 
Ce faisant, nous servirons aussi les intérêts de la génération actuelle et future 
d’enfants canadiens65.
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L
’épidémie d’infection par le virus de l’immunodéfi cience humaine (VIH) 
a eu des répercussions considérables sur les taux de tuberculose (TB) et 
la lutte antituberculeuse dans les populations où les deux infections sont 

répandues, tant dans les pays développés que dans les pays en développement. 
À l’échelle mondiale, la TB arrive au premier rang des causes de décès chez les 
personnes infectées par le VIH. Au Canada, la co-infection risque de devenir 
encore plus importante, en particulier chez les immigrants et les réfugiés 
provenant de pays où la TB et l’infection à VIH sont endémiques et chez les 
Autochtones.

Physiopathologie

L’eff et immunologique du VIH se manifeste surtout sur l’immunité à médiation 
cellulaire, partie du système immunitaire qui joue le rôle le plus important dans la 
réponse de l’organisme contre Mycobacterium tuberculosis. Le défi cit immunitaire 
provoqué par le VIH diminue la capacité de l’hôte de contenir le processus 
infectieux, notamment l’infection tuberculeuse latente (ITL), mais aussi une 
nouvelle infection ou une réinfection par M. tuberculosis. Il modifi e également la 
réaction d’hypersensibilité retardée (HSR) qui intervient dans le test cutané à la 
tuberculine (TCT) de même que les caractéristiques cliniques et radiologiques 
de la TB, qui sont déterminées par la réponse de l’hôte. Bien que la TB puisse 
survenir à tout moment dans l’évolution de l’infection à VIH1, le risque croît 
à mesure que l’immunodépression progresse et diminue chez les patients qui 
reçoivent un traitement antirétroviral (TAR) effi  cace2,3. M. tuberculosis amplifi e 
la réplication du VIH in vitro et la TB active peut accélérer la progression de 
l’infection à VIH.

Diagnostic de l’infection à VIH chez les patients 
tuberculeux

La prévalence de l’infection à VIH est beaucoup plus élevée chez les patients 
tuberculeux que dans la population générale. On ne connaissait le statut à l’égard 
du VIH que de 374 (23 %) des 1 613 cas de TB diagnostiqués au Canada en 
2004. De ce nombre, 38 (10 %) étaient séropositifs. Ces données ne permettent 
pas de mesurer l’incidence de la co-infection à l’échelle nationale ni de défi nir 
des sous-groupes de patients tuberculeux qui courent un plus grand risque de 
souff rir d’une infection à VIH. Aussi, les patients atteints de TB constituent-ils 
un groupe hautement prioritaire pour la surveillance épidémiologique du VIH. 

Les avantages que présente l’identifi cation des cas d’infection à VIH non 
reconnus antérieurement sont considérables, notamment la possibilité pour 
les patients de bénéfi cier d’un TAR et la possibilité de prévenir les infections 
opportunistes et la transmission future du VIH. Un test de détection du VIH 
devrait être eff ectué au moins à une reprise entre la date du diagnostic de la TB 
et la fi n du traitement à moins qu’une infection à VIH ait déjà été diagnostiquée. 
On se reportera à l’annexe G, Recommandations portant sur le dépistage et 
la prévention de la tuberculose chez les patients infectés par le VIH et sur le 
dépistage du VIH chez les patients atteints de tuberculose et leurs contacts. 
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Points clés :

On devrait encourager fortement tous les patients qui viennent 
de recevoir un diagnostic de TB à subir des tests sérologiques de 
détection du VIH après avoir été bien informés.  NIVEAU II

La recherche du VIH chez les contacts des patients souffrant 
d’une TB infectieuse devrait être envisagée si les contacts 
risquent d’être infectés par le VIH ou si le cas index de TB 
est co-infecté par le VIH.

D’autres ressources documentaires concernant le VIH devraient 
être mises à la disposition des patients auxquels on a recom- 
mandé de subir un test de détection du VIH, de même que 
d’autres patients examinés dans le cadre des programmes de lutte 
contre la TB.

Diagnostic de l’infection tuberculeuse chez les sujets 
infectés par le VIH

L’infection à VIH est le facteur de risque de réactivation de l’ITL le plus puissant. 
Chez les personnes co-infectées par le VIH et le bacille tuberculeux, le risque 
annuel de développer une TB active peut atteindre 10 pour 100 personnes-
années4,5. Ainsi, la détection d’une ITL et la prise des mesures visant à prévenir 
le développement de la maladie active chez les personnes infectées sont-elles 
des préoccupations primordiales des programmes de lutte antituberculeuse. On 
consultera l’annexe Recommandations pour le dépistage et la prévention de la 
tuberculose chez les patients infectés par le VIH et pour le dépistage du VIH 
chez les patients tuberculeux et leurs contacts.

Bien que sa sensibilité diminue parallèlement au nombre de lymphocytes CD4, 
le TCT demeure la méthode de référence pour le diagnostic de l’ITL. De 
nouveaux tests de libération d’interféron-γ basés sur une stimulation in vitro 
des lymphocytes du patient au moyen d’antigènes spécifi ques de M. tuberculosis 
semblent être plus spécifi ques que le TCT6. Toutefois, on dispose de peu de 
renseignements sur la capacité de ces tests de prédire le développement d’une 
TB active, et l’expérience demeure limitée en ce qui concerne leur utilisation 
chez les patients immunodéprimés7.

Les patients infectés par le VIH semblent plus nombreux à souff rir d’une TB 
active sans présenter les caractéristiques cliniques ou radiologiques typiques, 
telles que la toux ou des anomalies à la radiographie pulmonaire8; d’où la 
nécessité, avant d’amorcer un traitement de l’ITL, d’adopter des mesures 
particulièrement rigoureuses en vue d’exclure la maladie active, notamment une 
culture des expectorations même en l’absence d’anomalies radiologiques. Chez 
les patients dont le nombre absolu de CD4 est inférieur à 50-100 x 106/L, on 
peut envisager d’eff ectuer une hémoculture pour détecter des mycobactéries 
afi n d’exclure une infection par le complexe M. avium (CMA), ce qui pourrait 
permettre d’identifi er les patients occasionnels qui sont atteints d’une TB 
disséminée et dont les symptômes ne sont pas spécifi ques. 
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Points clés :

Chaque nouveau cas d’infection à VIH devrait subir une 
évaluation permettant de déterminer les antécédents de TB active 
ou toute exposition connue ou probable à la TB, notamment un 
contact étroit avec un cas contagieux ou le fait d’être originaire 
d’une collectivité présentant un taux élevé de TB, ainsi que les 
résultats de tout TCT antérieur. Il faudrait eff ectuer un examen 
physique et une radiographie pulmonaire et rechercher les signes 
d’une TB antérieure ou actuelle.  NIVEAU II

Sauf dans les cas où il y a des antécédents de TB active ou un 
TCT positif antérieur bien documenté, il faudrait faire subir 
à toute personne infectée par le VIH un TCT avec 5 unités 
de tuberculine purifi ée et le faire lire après un délai de 48 à 
72 heures par un travailleur de la santé qui a de l’expérience dans 
l’interprétation des TCT.  NIVEAU II

Une induration ≥ 5 mm au TCT devrait être considérée comme 
révélatrice d’une infection tuberculeuse chez les personnes 
infectées par le VIH.  NIVEAU III

Le test d’anergie n’est plus recommandé systématiquement. 
NIVEAU I

Le TCT devrait être répété chaque année chez les patients qui 
courent un risque accru d’exposition continue à la TB.  NIVEAU 
III

On peut envisager de faire subir aux patients dont le TCT est 
négatif un nouveau test une fois qu’un TAR a été institué et 
qu’une reconstitution du système immunitaire est signalée par 
une augmentation du nombre de lymphocytes CD4.  NIVEAU 
III

Les patients infectés par le VIH qui obtiennent un résultat 
positif au TCT ou ont des antécédents bien documentés d’un 
tel résultat devraient subir un examen clinique, une radiographie 
pulmonaire et d’autres investigations jugées utiles d’après les 
résultats cliniques afi n d’établir la présence d’une TB active. 
Même lorsque la radiographie pulmonaire est normale, il faudra 
obtenir des expectorations pour réaliser un frottis et une culture. 
NIVEAU II

Si un test de libération d’interféron-γ est utilisé, on devrait 
tenir compte des résultats du TCT standard concomitant dans 
l’interprétation jusqu’à ce qu’on dispose de plus d’information. 
NIVEAU III
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Traitement de l’ITL

Le traitement de l’ITL chez les personnes infectées par le VIH qui avaient 
obtenu un résultat positif au TCT a permis de réduire de façon importante le 
risque de TB active dans cinq des six études rapportées, mais on n’a pas réussi 
à clairement établir s’il diminuait la mortalité9-16. Le traitement d’une ITL 
soupçonnée chez les patients infectés par le VIH dont le TCT était négatif ou 
qui étaient anergiques n’a pas toujours donné des résultats bénéfi ques11,17. Les 
résultats de deux études semblent indiquer que la protection peut s’estomper dans 
les années suivant le traitement de l’ITL, peut-être par suite d’une réinfection 
dans les collectivités où le taux de transmission est élevé10,13.

Points clés :

Sauf dans les cas où il y a des preuves que le traitement de l’ITL 
a été mené à terme ou les antécédents de TB active sont bien 
documentés, on devrait vivement recommander que tous les 
patients infectés par le VIH qui ont présenté une réaction ≥ 5 mm 
au TCT subissent un traitement de l’ITL, peu importe leur âge 
ou leur vaccination antérieure par le BCG, après exclusion d’une 
TB active.  NIVEAU I

Les personnes infectées par le VIH qui auraient eu des contacts 
étroits récents avec un patient atteint d’une TB infectieuse 
devraient recevoir un traitement contre une ITL présumée, peu 
importe le résultat au TCT.  NIVEAU III

Dans chaque cas, de préférence après consultation d’un expert 
de la TB, il faudrait envisager de recommander un traitement 
préventif aux personnes infectées par le VIH ayant obtenu un 
résultat négatif au TCT que l’on croit à risque élevé d’ITL 
(p. ex. risque épidémiologique élevé d’exposition antérieure ou 
anomalies à la radiographie pulmonaire qui sont évocatrices 
d’une exposition à la TB dans le passé) et qui présentent un 
défi cit immunitaire susceptible d’entraîner un résultat faussement 
négatif au TCT.  NIVEAU III

Les taux d’achèvement du traitement préventif complet dans les programmes 
canadiens varient énormément18. De nombreuses personnes infectées par le VIH 
qui sont candidates à la chimioprophylaxie présentent souvent au moins une des 
caractéristiques associées à une mauvaise observance du traitement, telles que 
l’abus de substances ou l’absence de logement stable. Le traitement préventif 
sous observation directe, administré par exemple dans une clinique d’entretien à 
la méthadone ou par un travailleur communautaire, s’est révélé rentable et même 
économique dans diverses conditions19,20.
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Points clés :

Quand le traitement de l’ITL est indiqué chez une personne 
infectée par le VIH, il faudrait envisager d’assurer la surveillance 
directe du traitement.  NIVEAU II

Dans la mesure du possible, il faudrait off rir un traitement 
préventif sous observation directe aux sujets chez qui l’on prévoit 
une mauvaise observance du traitement, notamment à cause de 
l’absence de logement stable ou de l’usage actif de substances, ou 
aux personnes qui ont des antécédents de non-observance d’un 
traitement.  NIVEAU II

Les régimes thérapeutiques bihebdomadaires doivent être 
administrés sous surveillance directe.  NIVEAU II

Il faudrait accorder une attention particulière à certains aspects 
pratiques qui peuvent améliorer l’observance, comme les heures 
d’ouverture de la clinique, les attitudes du personnel, les incitatifs 
et un suivi étroit.  NIVEAU II

Bien que le traitement bihebdomadaire à l’isoniazide (INH) n’ait pas été 
comparé à la chimioprophylaxie quotidienne, il a été utilisé dans deux études 
10,13 et son effi  cacité thérapeutique serait en général comparable. Un traitement 
de 6 mois a une effi  cacité préventive établie mais plus faible qu’un traitement 
de 9 ou de 12 mois.

Deux études de la rifampicine et du pyrazinamide, l’une portant sur 
l’administration de doses quotidiennes et l’autre sur des doses bihebdomadaires 
pendant 2 mois aux personnes infectées par le VIH, ont montré que l’effi  cacité 
était comparable à l’administration d’INH pendant 6 mois10,12. L’expérience 
subséquente de ce régime a mis en évidence un taux élevé d’hépatotoxicité 
grave21-25. Cet eff et peut être moins fréquent chez les sujets infectés par le 
VIH26, mais l’on ne dispose pas d’une expérience suffi  sante pour recommander 
son utilisation dans une population donnée. 

L’administration exclusive de rifampicine pendant 4 mois n’a pas été 
étudiée chez les patients infectés par le VIH mais peut être considérée 
comme une solution possible si le patient ne suit pas un traitement 
antirétroviral incompatible (voir Points clés suivants). Si l’on se fonde sur 
l’équivalence démontrée dans trois études thérapeutiques27-29, la rifabutine 
serait probablement tout aussi effi  cace que la rifampicine dans les régimes 
prophylactiques. 

Points clés :

Quand un traitement de l’ITL est indiqué chez une personne 
infectée par le VIH, le régime à suivre devrait être le même que 
celui recommandé pour les patients non infectés par le VIH :
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Auto-administration quotidienne d’INH pendant 9 mois. 
NIVEAU I

                                                           ou

Administration bihebdomadaire d’INH sous observation 
directe pendant 9 mois.  NIVEAU II  (voir le chapitre 6, Le 
traitement de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose 
active, pour connaître les posologies)

L’administration quotidienne de rifampicine (ou de rifabutine) 
pendant 4 mois est une solution de rechange dans le cas 
des patients qui ne peuvent tolérer l’INH et de ceux qui sont 
infectés par une souche résistante à l’INH ou quand on croit 
qu’un traitement de courte durée améliorerait considérablement 
l’observance, à la condition que ce traitement soit compatible avec 
le régime antirétroviral du patient.  NIVEAU III

L’association rifampicine et pyrazinamide ne devrait pas en 
général être off erte, peu importe le statut sérologique du patient 
à l’égard du VIH.  NIVEAU II

Les personnes infectées par le VIH qui sont candidates à un 
traitement prophylactique mais qui ne le reçoivent pas pour une 
raison quelconque devraient faire l’objet d’un suivi clinique régulier. 
Il faudrait prendre en compte la TB dans le diagnostic diff érentiel 
et inclure des cultures mycobactériennes d’échantillons appropriés 
dans l’investigation d’une maladie inexpliquée.  NIVEAU III

Lorsque le traitement de l’ITL est indiqué chez une femme 
enceinte infectée par le VIH, il devrait être mis en route dès 
qu’une maladie active a été exclue et ne devrait pas être reporté 
après l’accouchement.  NIVEAU III

Diagnostic de la TB active 

Le tableau clinique de la TB peut varier considérablement en présence d’une 
infection par le VIH. La TB extrapulmonaire est par exemple plus fréquente. 
Les ganglions lymphatiques sont la localisation la plus courante, mais l’on a 
également observé que la tuberculose pleurale, la péricardite tuberculeuse, la 
méningite tuberculeuse et la tuberculose intéressant plus d’une localisation sont 
toutes plus fréquentes chez les personnes infectées par le VIH que chez les 
patients non infectés. 

Les caractéristiques radiologiques de la TB peuvent être modifi ées ou absentes 
dans une proportion qui varie approximativement en fonction de l’importance 
du défi cit immunitaire30. La prédominance au niveau du lobe supérieur 
et la présence de cavernes sont plus rares alors que l’adénopathie hilaire, les 
épanchements pleuraux, la maladie disséminée et une radiographie pulmonaire 
normale sont plus fréquents chez les personnes infectées par le VIH.
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Le diagnostic en laboratoire peut être aussi infl uencé par la présence d’une 
infection à VIH. En eff et, selon certaines études, le taux de positivité au frottis 
serait inférieur chez les personnes infectées par le VIH31. Les granulomes 
caractéristiques peuvent être absents ou diff érents à l’examen histologique des 
tissus32. La bactériémie à M. tuberculosis, qui est rare en l’absence d’une co-
infection par le VIH, est assez fréquente aux stades avancés de l’infection à 
VIH, de sorte qu’une hémoculture peut être un instrument diagnostique utile 
dans ces cas33. Une coloration des bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) 
dans les produits d’aspiration des ganglions lymphatiques est une méthode 
relativement sensible chez les patients co-infectés par le VIH qui présentent 
une lymphadénite tuberculeuse34. L’infection par des mycobactéries non 
tuberculeuses est relativement fréquente dans les cas avancés d’infection à 
VIH; les techniques d’amplifi cation par la polymérase peuvent permettre de 
confi rmer ou d’exclure rapidement M. tuberculosis chez un patient présentant 
des BAAR dans son frottis d’expectoration ou en culture, ce qui a d’importantes 
répercussions sur le plan clinique et sur la santé publique.

Points clés :

Les travailleurs de la santé qui sont appelés à dispenser des soins 
à des personnes infectées par le VIH devraient être à l’aff ût des 
signes de TB, en particulier dans les cas où il y a une probabilité 
épidémiologique accrue d’exposition récente ou passée à la TB, 
lorsqu’ils tentent de déterminer les causes de toute maladie 
inexpliquée, en particulier une fi èvre ou une maladie pulmonaire 
persistantes, même en l’absence de signes caractéristiques de la 
TB.  NIVEAU II

Un patient infecté par le VIH qui présente dans un échantillon 
respiratoire des BAAR devrait être pris en charge comme un cas 
suspect de TB jusqu’à ce qu’on détermine qu’il ne s’agit pas de 
M. tuberculosis.

Traitement de la TB 

De nombreuses données tirées de l’expérience indiquent que les taux de guérison 
de la TB sont similaires chez les patients infectés et non infectés par le VIH si 
le régime thérapeutique administré est adéquat et comprend une rifamycine, si 
le micro-organisme est sensible aux antituberculeux majeurs et si l’on est sûr 
de l’observance du traitement35-42. Toutefois, dans deux études d’observation 
récentes, les taux d’échec thérapeutique43 et de rechute44 étaient plus faibles chez 
les patients traités pendant 9 mois que chez ceux qui avaient reçu un traitement 
de plus courte durée. 

Dans l’ensemble, les rechutes ont été un peu plus fréquentes dans certaines études 
chez les personnes infectées par le VIH que chez les personnes non infectées. 
Lorsque des techniques moléculaires ont été utilisées pour distinguer les rechutes 
des réinfections, les taux de rechute causée par la souche originale étaient 
similaires, alors que la réinfection par une nouvelle souche de M. tuberculosis 
était plus fréquente chez les sujets infectés par le VIH dans les collectivités 
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affi  chant des taux élevés de transmission persistante45. Deux études ont montré 
que la poursuite de la thérapie à l’INH (« prophylaxie secondaire ») à la fi n du 
traitement type de la TB était associée à des taux plus faibles de rechute chez les 
patients infectés par le VIH, mais ce résultat peut être imputable à la prévention 
des réinfections dans une collectivité où le virus est répandu46,47.

La mortalité est plus élevée chez les patients tuberculeux infectés par le VIH, en 
grande partie à cause d’autres aff ections liées au VIH plutôt que de la TB38. Une 
polythérapie antirétrovirale semble avoir réduit le taux de mortalité des patients 
tuberculeux dont l’infection à VIH était à un stade avancé. 

Plusieurs études ont laissé entendre que les personnes infectées par le 
VIH présentaient plus souvent des concentrations sériques inadéquates 
d’antituberculeux parce que l’absorption de ces agents était réduite48-51 alors que 
d’autres études n’ont trouvé aucune diff érence entre les patients infectés et non 
infectés par le VIH52,53. Ces incohérences peuvent être dues à des diff érences 
dans l’absorption des médicaments chez les patients africains et nord-américains 
atteints de TB. Dans l’étude la plus récente eff ectuée en Amérique du Nord, les 
patients tuberculeux infectés par le VIH qui recevaient de la rifampicine et de 
l’éthambutol présentaient fréquemment de faibles concentrations maximales 
des deux médicaments54.

Les eff ets bénéfi ques d’un traitement adjuvant aux corticostéroïdes sur l’activa-
tion immunitaire et le nombre de lymphocytes CD4 positifs ne semblaient pas 
compenser les risques d’événements indésirables chez les patients tuberculeux 
infectés par le VIH dont la fonction immunitaire était intacte55.

Traitement antirétroviral chez les patients tuberculeux

La polythérapie antirétrovirale a entraîné une amélioration spectaculaire de 
l’issue de l’infection à VIH, qui s’est traduite par une baisse de 80 % de la 
mortalité liée au VIH dans certaines populations au Canada 56. Avant l’arrivée 
du TAR, les personnes infectées par le VIH dont le nombre de lymphocytes 
CD4 était < 50 x 106/L affi  chaient une mortalité, toutes causes confondues, de 
7 décès pour 100 patients-mois57. Les avantages cliniques et immunologiques 
du TAR peuvent se manifester très tôt après la mise en route du traitement58.

Interactions médicamenteuses

Les médicaments antirétroviraux, en particulier ceux de la classe des inhibiteurs 
de protéase, mais aussi de la classe des inhibiteurs non nucléosidiques de la 
transcriptase inverse (INNTI), ont des interactions importantes et parfois 
bidirectionnelles avec les antituberculeux de la famille des rifamycines, 
principalement par l’intermédiaire du système enzymatique du cytochrome P450 
hépatique. Les interactions potentielles ou observées varient considérablement 
d’un médicament à l’autre à l’intérieur d’une même classe. On peut trouver 
des renseignements à jour sur cette question qui évolue rapidement à l’adresse 
suivante : <http://www.cdc.gov/tb/TB_HIV_Drugs/default.htm>59. 

On n’a pas encore découvert d’interactions cliniquement importantes entre les 
antituberculeux et un des analogues nucléosidiques ou nucléotidiques (zidovu-
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dine, didanosine, zalcitabine, stavudine, lamivudine, abacavir, emtricitabine ou 
ténofovir).

Les rifamycines, qui sont essentielles au succès du traitement de courte durée 
de la TB, sont les seuls antituberculeux à avoir des interactions cliniques 
importantes avec les antirétroviraux. On a observé des interactions plus faibles 
dans le cas de la rifabutine que dans celui de la rifapentine, laquelle interagit 
moins avec la rifampicine60.

La rifampicine peut être utilisée en même temps que l’éfavirenz, un INNTI, 
bien que les concentrations d’éfavirenz puissent subir des réductions variables58. 
Une dose standard d’éfavirenz de 600 mg par jour semblait être adéquate chez 
des patients thaïlandais dont le poids corporel était relativement faible61. Les 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) aux É.-U. recommandent 
de porter la dose d’éfavirenz à 800 mg/jour. La rifampicine peut également être 
employée avec une dose complète de ritonavir comme seul inhibiteur de protéase 
(mais ce régime est très mal toléré et il est maintenant rarement, voire jamais 
utilisé)62. On dispose de données limitées sur l’interaction de la rifampicine avec 
les inhibiteurs de protéase « potentialisés » par l’addition de lopinavir/ritonavir 
par exemple63. L’usage de la rifampicine en association avec le saquinavir 
potentialisé par le ritonavir a été associé à une hépatotoxicité inacceptable dans 
une étude64.

Un régime comprenant trois analogues nucléosidiques/nucléotidiques ne devrait 
pas être associé à des interactions importantes avec la rifampicine. Toutefois, 
l’association zidovudine, lamivudine et abacavir, le seul exemple bien étudié de 
triple régime nucléosidique, s’est révélé moins effi  cace que les régimes standard de 
TAR65. Le traitement associant quatre inhibiteurs nucléosidiques/nucléotidiques 
de la transcriptase inverse, la zidovudine, la lamivudine, l’abacavir (Trizivir) et le 
ténofovir, semble comparable dans les premières études66 aux régimes standard de 
TAR et ne devrait pas entraîner des interactions médicamenteuses importantes. 

Des données cinétiques67 et l’expérience acquise auprès d’un petit nombre 
de patients semblent indiquer que la coadministration de rifampicine et de 
névirapine (INNTI) peut être acceptable68.

On a signalé que la rifabutine peut remplacer la rifampicine dans le traitement de 
la TB27-29. Les concentrations de rifabutine sont plus ou moins augmentées par 
l’administration concomitante de diff érents inhibiteurs de protéase, la toxicité 
oculaire étant l’eff et indésirable le plus souvent observé. La rifabutine, à une dose 
adéquatement réduite, peut être combinée à la plupart des inhibiteurs de protéase 
mais ne devrait pas être utilisée avec le saquinavir en raison des concentrations 
réduites de ce dernier. La dose de rifabutine doit être majorée lorsque celle-ci est 
utilisée en association avec l’éfavirenz69*.

Les régimes ne comprenant pas de rifamycine, comme ceux à base d’INH, de 
pyrazinamide et de streptomycine, qui sont administrés pendant 9 mois ou 
plus, permettaient d’obtenir des taux de guérison initiaux élevés et des taux de 
rechute acceptables chez les patients non infectés par le VIH70. L’effi  cacité de 
ces régimes chez les personnes infectées par le VIH n’a pas été étudiée et l’on a 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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observé qu’un régime ne contenant pas de rifamycine s’accompagne d’un taux 
de rechute plus élevé chez les Africains infectés par le VIH que chez ceux qui 
n’étaient pas porteurs de cette infection71. 

Réactions paradoxales ou de reconstitution immunitaire

On reconnaît de plus en plus que des réactions paradoxales (maladie de la 
reconstitution immunitaire [RI] ou syndrome infl ammatoire de reconstitution 
immunitaire) peuvent survenir pendant le traitement de la TB à la suite de la 
mise en route d’un TAR effi  cace72. Au nombre de ces réactions peuvent fi gurer 
la fi èvre et une détérioration clinique et radiologique au niveau des sièges 
atteints : hypertrophie des ganglions lymphatiques, aggravation des infi ltrats 
pulmonaires, exacerbation des changements infl ammatoires dans d’autres 
localisations; ces réactions peuvent être graves73-75. Ce phénomène a été décrit 
chez une proportion pouvant atteindre 36 % des patients recevant les deux 
traitements76. Presque tous les patients touchés présentaient au départ un petit 
nombre de lymphocytes CD475-77 . Ces réactions sont apparues entre 2 et 40 jours 
après la mise en route du TAR75,76. Les réactions paradoxales peuvent se produire 
même lorsque le TAR est amorcé plus de 2 mois après le début du traitement 
de la TB78, mais le risque peut être plus élevé lorsque le TAR est entrepris plus 
tôt. Il est souvent diffi  cile de diagnostiquer ces réactions et il faut exclure les 
autres causes possibles de ces signes cliniques observés. Si la réaction est assez 
grave pour justifi er un traitement, les corticostéroïdes tels que la prednisone à 
des doses d’environ 1 mg/kg de poids corporel sont habituellement effi  caces. La 
plupart des patients ont été traités avec succès sans interruption du TAR.

Moment où le TAR est mis en route

Chez le patient infecté par le VIH qui souff re d’une TB active, l’établisse-
ment d’un traitement effi  cace de la TB est presque toujours la priorité la 
plus pressante. La forte probabilité d’eff ets indésirables, attribuables soit aux 
antituberculeux ou aux antirétroviraux, pourrait empêcher la mise en route de la 
thérapie antituberculeuse si les deux traitements sont amorcés simultanément. 
Par ailleurs, un retard indu dans la mise en route d’un TAR effi  cace pourrait 
entraîner un risque important de décès lié au VIH chez les patients dont la 
maladie est avancée. On ignore quel est le moment optimal pour commencer le 
TAR chez le patient traité aux antituberculeux. 

Au terme d’une étude d’observation récente portant sur 188 patients, les 
auteurs ont recommandé d’entreprendre le TAR 2 semaines après le début du 
traitement antituberculeux chez les patients dont le nombre de lymphocytes 
CD4 est < 100 x 106/L, 2 mois après le traitement de la TB si le nombre de 
lymphocytes CD4 était > 100 x 106/L79. Une analyse décisionnelle en est venue 
à la conclusion que l’issue du traitement était meilleure si le TAR était amorcé 
tôt suivant toutes sortes d’hypothèses et pour diff érents nombres de lymphocytes 
CD4 au départ80. Les CDC recommandent que l’intervalle soit personnalisé et 
proposent 4 à 8 semaines comme intervalle habituel81.

Vu la possible réduction de l’absorption des médicaments,le risque d’interactions 
médicamenteuses complexes et mal comprises et fi nalement les conséquences 
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graves (échec thérapeutique, résistance aux médicaments) d’un traitement 
inadéquat de l’une ou l’autre infection, la surveillance pharmacothérapeutique 
des concentrations d’antituberculeux82 ou d’antirétroviraux peut aider à la prise 
en charge de certains patients, en particulier lorsque la réponse au traitement est 
plus faible que prévue ou lorsque les traitements choisis pour un patient donné 
n’ont pas été bien étudiés83.

Monorésistance aux rifamycines

Le développement d’une monorésistance acquise à la rifampicine a été observé 
durant le traitement de la TB chez des patients infectés par le VIH dans 
une étude sur le régime hebdomadaire à base d’INH et de rifapentine (non 
disponible au Canada) et sur le régime bihebdomadaire à base de rifampicine. 
Lorsque les rifamycines à longue durée d’action (rifabutine et rifapentine) 
étaient utilisées, le risque de résistance a été attribué à de faibles concentrations 
sériques d’INH84,85. Pour le régime à base de rifampicine comme pour celui à 
base de rifabutine, le risque semble être plus important chez les patients qui 
présentent un petit nombre de CD4 et chez ceux qui reçoivent une thérapie 
bihebdomadaire intermittente durant la phase initiale du traitement. Les CDC 
recommandent que les patients infectés par le VIH dont le nombre de CD4 est 
< 100 x 106/L et qui sont traités au moyen d’une rifamycine reçoivent une dose 
du médicament chaque jour ou à tout le moins trois fois par semaine85,86. La 
rifapentine n’est plus recommandée aux États-Unis pour les patients tuberculeux 
séropositifs à l’égard du VIH. 

Les personnes infectées par le VIH courent un risque accru de neuropathie 
attribuable au VIH ou au TAR et peuvent être plus susceptibles de souff rir 
d’une neuropathie associée à l’INH. 

Points clés :

Le traitement de la TB chez les personnes infectées par le VIH 
devrait être dirigé par un médecin qui possède une expertise dans 
la prise en charge des deux maladies ou en étroite collaboration 
avec un médecin expert dans le traitement de l’infection à VIH et 
devrait se conformer aux données les plus récentes concernant les 
interactions médicamenteuses. Prière de consulter <http://www.
cdc.gov/tb/TB_HIV_Drugs/default.htm>59.  NIVEAU II

Les considérations relatives au TAR ne devraient pas retarder la 
mise en route du traitement antituberculeux dès qu’un diagnostic 
est posé.  NIVEAU II

Un régime standard comprenant une rifamycine (rifampicine ou 
rifabutine) devrait être utilisé à moins que le micro-organisme 
soit résistant aux rifamycines ou que le patient ne les tolère pas. 
NIVEAU I

Il faudrait off rir une thérapie sous observation directe lorsque c’est 
possible et adopter d’autres mesures pour améliorer l’observance 
du traitement.  NIVEAU II
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Un régime standard comprenant de l’INH et de la rifampicine 
pendant 6 mois et de la pyrazinamide pendant 2 mois peut être 
considéré comme un traitement adéquat chez un patient infecté 
par le VIH lorsque le micro-organisme est totalement sensible, 
que le patient observe bien le traitement et que la réponse clinique 
et microbiologique est satisfaisante.  NIVEAU I

Si des cavernes sont visibles à la radiographie pulmonaire et 
s’il y a des signes de réponse retardée au traitement, tels qu’une 
culture positive après 2 mois, le traitement devrait être poursuivi 
pendant 9 mois en tout.  NIVEAU II Une cure de 9 mois devrait 
également être envisagée chez les patients positifs pour le VIH 
qui présentent soit des cavernes à la radiographie pulmonaire soit 
une réponse retardée au traitement, bien que les données à cet 
égard ne soient pas très probantes.

Lorsqu’un traitement aux inhibiteurs de protéase incompatible 
avec l’emploi de rifampicine est jugé le plus approprié chez des 
patients, il faudrait remplacer la rifabutine à dose ajustée par 
de la rifampicine dans les régimes thérapeutiques standard. La 
rifampicine devrait être remplacée par la rifabutine 2 semaines 
avant le début du TAR pour s’assurer que l’induction des enzymes 
hépatiques est éliminée.  NIVEAU II

La rifapentine ne devrait être administrée à aucune personne 
infectée par le VIH. Un traitement bihebdomadaire à la rifampi-
cine ou à la rifabutine ne devrait pas être non plus utilisée dans 
le cas des patients dont le nombre des lymphocytes CD4 est de 
< 100 x 106/L.  NIVEAU II

Chez les patients qui reçoivent une polythérapie antirétrovirale 
effi  cace au moment du diagnostic de la TB, on devrait si possible 
poursuivre le même régime antirétroviral, la rifabutine étant 
remplacée par la rifampicine dans le traitement de la TB s’il y a 
lieu.  NIVEAU III

Chez les patients qui ne reçoivent pas un TAR au moment où la 
thérapie antituberculeuse est amorcée mais qui répondent à des 
critères stricts pour la mise en route d’un TAR87 (c.-à-d. nombre 
absolu de lymphocytes CD4 ≤ 200), le TAR devrait être entrepris 
à un moment donné durant la cure d’antituberculeux mais pas en 
début de cure.

Dans le cas de la plupart des patients (sauf les femmes à risque 
d’être enceintes) qui suivent un traitement standard comprenant 
de la rifampicine et qui commencent une TAR pour la première 
fois, un régime à base d’efavirenz associant la zidovudine, l’abacavir 
ou le ténofovir à la lamivudine ou à l’emtricitabine (pour éviter les 
eff ets neurotoxiques synergiques potentiels de la stavudine ou de 
la didanosine) serait la première option à considérer.  NIVEAU II
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On choisira au cas par cas le moment de mettre en route le TAR 
en fonction de certains facteurs comme le nombre de lymphocytes 
CD4 et le degré de tolérance des antituberculeux. L’intervalle 
entre le début du traitement de la TB et celui du TAR devrait 
habituellement être d’environ 2 à 8 semaines.  NIVEAU III

Une « réaction paradoxale » après le début du TAR devrait être 
soupçonnée en présence d’une fi èvre et de signes localisés une 
fois qu’on a exclu d’autres causes possibles. Un traitement aux 
corticostéroïdes peut être envisagé, au besoin, pour traiter les eff ets 
de cette réaction. On ne devrait arrêter ni les antituberculeux ni le 
TAR à moins qu’on ne soupçonne fortement un eff et secondaire 
d’un médicament par un mécanisme autre qu’une réaction para-
doxale.  NIVEAU II

Chez les patients qui présentent une diarrhée chronique et une 
infection à VIH à un stade avancé ou chez qui l’on soupçonne 
qu’une interaction médicamenteuse abaisse les concentrations 
d’antituberculeux (en particulier si la réponse clinique ou 
bactériologique du patient au traitement antituberculeux est 
sous-optimale), il faudra envisager de mesurer les concentrations 
sériques d’antituberculeux une fois qu’on a écarté les autres 
causes possibles d’une mauvaise réponse, comme une résistance 
aux médicaments ou une piètre observance du traitement. 
NIVEAU III

Lorsque la diminution de la charge virale n’est pas optimale à la 
suite d’un TAR, et après exclusion d’une mauvaise observance 
du traitement et d’une résistance aux antiviraux, et lorsqu’une 
interaction avec un antituberculeux est une explication possible, 
il peut être bon de surveiller les concentrations d’antirétroviraux. 
NIVEAU III

Les patients dont le nombre de lymphocytes CD4 est inférieur 
à 200 x 106/L devraient recevoir un traitement prophylactique 
contre la pneumocystose conformément aux lignes directrices 
actuelles88.  NIVEAU I

Des suppléments de pyridoxine, avec ou sans autres vitamines, 
devraient être administrés aux patients tuberculeux infectés par 
le VIH qui reçoivent de l’INH, en particulier ceux qui peuvent 
souff rir de malnutrition.  NIVEAU III

Bacille de Calmette-Guérin (BCG)

Le BCG peut provoquer une maladie disséminée chez les personnes qui 
présentent un défi cit immunitaire, bien que de façon générale, les risques 
semblent limités chez les patients infectés par le VIH89. Les estimations de 
l’effi  cacité protectrice du BCG chez les personnes non infectées par le VIH 
sont très variables et l’effi  cacité du vaccin n’a pas été étudiée chez les sujets 
séropositifs pour le VIH.
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Point clé :

Le BCG ne devrait pas être administré aux cas connus ou suspects 
d’infection à VIH ni aux enfants dont la mère est atteinte ou 
soupçonnée d’être atteinte d’une infection à VIH.  NIVEAU I

Lutte contre la transmission de la TB aux personnes 
infectées par le VIH

Des éclosions de TB, y compris de TB multirésistante chez des personnes 
infectées par le VIH, ont été associées à des hôpitaux et à des cliniques 
qui dispensent des soins à des patients infectés par le VIH ainsi qu’à des 
établissements correctionnels.

Point clé :

Les hôpitaux, les maisons d’hébergement, les cliniques, les 
établissements correctionnels et les autres milieux où des 
personnes infectées par le VIH peuvent se retrouver en grand 
nombre devraient établir des politiques et des lignes directrices 
pour faciliter l’identifi cation précoce et l’isolement effi  cace des 
patients qui pourraient être porteurs d’une TB contagieuse et 
pour réduire le risque d’exposition des patients infectés par le 
VIH à des tuberculeux contagieux.  NIVEAU II

Activités de collaboration pour la TB et l’infection à VIH

Le but des activités de collaboration pour la TB et l’infection à VIH est de 
réduire le fardeau que représentent ces deux problèmes de santé dans les 
populations co-infectées90.

Les objectifs de ces activités de collaboration sont les suivants :

1.  établir et soutenir la collaboration entre les programmes de prévention 
et de traitement de la TB et de l’infection à VIH/sida à tous les 
niveaux;

2.  réduire le fardeau que représente la tuberculose chez les personnes 
vivant avec le VIH/sida; 

3.  abaisser le nombre de cas d’infection à VIH non reconnus et réduire le 
fardeau de la maladie associé au VIH chez les patients tuberculeux90.

Pour atteindre ce but et ces objectifs, le Département Halte à la tuberculose 
et le Département VIH/SIDA de l’Organisation mondiale de la santé ont 
recommandé une série d’activités de collaboration qui s’attaquent aux liens entre 
l’épidémie de TB et celle d’infection à VIH/sida. Ces recommandations devaient 
être appliquées conjointement avec un Cadre stratégique pour réduire la charge de 
la co-infection tuberculose-VIH91 et les Guidelines for implementing collaborative 
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TB and HIV programme activities92. Ces activités sont complémentaires et 
appliquées en synergie avec les activités centrales établies des programmes de 
prévention et de contrôle de la TB et de l’infection à VIH/sida.

Pour les pays comme le Canada, où l’état de l’épidémie peut être considéré comme 
« de faible niveau », bon nombre des activités de collaboration recommandées 
sont déjà en place et ont été mentionnées dans le présent chapitre. Le seuil de 
déclenchement d’autres activités se situe à un niveau relativement élevé. À cet 
égard, l’expérience en Europe – où la priorité a été accordée aux populations à 
risque élevé d’infection à VIH et de TB, tels que les utilisateurs de drogues par 
injection, les travailleurs de l’industrie du sexe, les immigrants provenant de pays 
fortement touchés et les sujets vivant dans les milieux où se retrouvent un grand 
nombre de personnes – est instructive93.
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Introduction

Le terme « mycobactéries non tuberculeuses » (MNT) englobe toutes les espèces 
de mycobactéries sauf celles à l’origine de la tuberculose (TB) qui appartiennent 
au complexe Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis [incluant M. tuberculosis 
ssp. canetti], M. bovis, souche M. bovis BCG, M. africanum, M. caprae, M. microti 
et M. pinnipedii) et celles qui causent la lèpre (M. leprae). C’est peu après la 
découverte du bacille tuberculeux à la fi n du XIXe siècle qu’on a identifi é les 
mycobactéries qui infectent d’autres espèces ou qui sont des saprophytes. En 
1954, Timpe et Runyon ont publié leur classifi cation des MNT en fonction 
de la morphologie des colonies et des caractéristiques de croissance des MNT 
recueillies dans diverses régions des États-Unis1. En 1948, seules 10 espèces 
de MNT étaient reconnues. Grâce en grande partie à de meilleurs protocoles 
de culture des mycobactéries et aux progrès des techniques génétiques, plus de 
100 espèces de MNT ont maintenant été identifi ées, la moitié d’entre elles au 
cours de la dernière décennie2,3. Selon certains, les mycobactéries à croissance 
rapide diff èrent suffi  samment des autres mycobactéries pour qu’on les classe 
dans un genre distinct4. Environ 30 % des cultures de MNT positives ne sont pas 
identifi ables, ce qui donne à penser que de nouvelles espèces de mycobactéries 
continueront d’être mises au jour.

D’autres termes sont également utilisés pour décrire les MNT : mycobactéries 
« atypiques », « environnementales » et « opportunistes ». On a proposé le terme 
mycobactérioses pour décrire les maladies qui sont causées par les MNT afi n 
de les distinguer de la TB5. Les MNT sont des saprophytes environnementaux 
courants, mais elles sont rarement pathogènes pour l’humain. On estime 
qu’environ 40 % des isolats de MNT sont associés à des maladies importantes6. 
Il est essentiel d’avoir une indication claire de la présence d’une maladie afi n 
d’éviter de traiter des isolats qui ne présentent aucun intérêt clinique. Les MNT 
sont par ailleurs opportunistes et peuvent causer des maladies graves chez des 
patients qui présentent un défi cit immunitaire localisé ou généralisé.

Point clé :

Il existe plus de 100 espèces de MNT; leur degré de pathogénicité 
diff ère et leur prévalence varie d’une région à l’autre. Toutes les 
mycobactéries sont opportunistes et produisent des lésions plus 
sévères chez l’hôte immunodéprimé.

À la diff érence de la TB, l’infection par des MNT ne se propage pas d’une 
personne à l’autre, et la maladie qui en résulte ne doit pas obligatoirement être 
déclarée aux autorités sanitaires. Il semble que ces bactéries soient d’origine 
environnementale. Les MNT sont présentes à l’état naturel dans l’eau, tant 
douce que salée, dans le sol et les aliments, et également en association avec les 
animaux. M. avium a été retrouvé dans diff érents constituants de la cigarette, y 
compris le tabac, le papier et les fi ltres. Les MNT sont relativement résistantes au 
traitement par le chlore et l’ozone et profi tent en fait de l’éradication des micro-
organismes concurrents. Les mycobactéries à croissance rapide, dont les groupes 
M. fortuitum, M. chelonae-abscessus et M. smegmatis, sont particulièrement 



244

CH
A

PI
TR

E 
10

 :
 L

es
 m

yc
ob

ac
té

ri
os

es
 n

on
 t

ub
er

cu
le

us
es

robustes et résistent à la congélation, aux désinfectants chimiques et même au 
chauff age à une température modérée7. Les MNT sont présentes dans l’eau de 
robinet et colonisent souvent les pommes de douche. On a même avancé que 
le fait de prendre une douche plutôt qu’un bain peut contribuer, en aérosolisant 
une plus grande quantité d’eau, à accroître l’incidence de maladies causées par 
les MNT8. La présence de MNT dans l’approvisionnement en eau des hôpitaux 
peut être une source de dissémination du complexe M. avium (CMA) chez les 
patients souff rant du sida9. La colonisation de l’eau par des MNT a également 
été mise en cause dans des éclosions de maladies dues à des MNT et associées 
à des appareils de dialyse et à des pratiques dentaires10. En outre, les MNT 
peuvent coloniser les solutions en laboratoire, entraînant des pseudo-éclosions 
de maladies dues à des MNT11. De même, l’amélioration des méthodes de 
laboratoire peut augmenter le taux d’incidence signalé12. Les changements qui 
surviennent dans l’environnement peuvent enfi n faire varier avec le temps la 
fréquence relative de certains isolats retrouvés chez les humains13.

Les isolats de MNT sont devenus plus fréquents par suite d’une augmentation 
réelle de leur nombre, d’une reconnaissance accrue des maladies associées aux 
MNT et de l’utilisation systématique de milieux de culture liquides et solides 
plus adaptés. Aux États-Unis, environ 21 000 isolats de MNT ont été signalés 
chaque année par les laboratoires de santé publique des diff érents États entre 
1993 et 199614. Environ 40 % d’entre eux appartenaient au CMA, 10 % étaient 
des MCT à croissance rapide de la famille M. fortuitum-chelonae-abscessus, 15 % 
étaient des espèces « inconnues » ou actuellement non connues de MNT, et 25 % 
étaient des souches de M. gordonae, saprophyte probablement non pathogène. 
Seulement 2,5 % des isolats ont été identifi és comme étant M. kansasii, et 1 % 
étaient des souches de M. xenopi. En Alberta, pendant une période similaire, 
70 % de tous les isolats de mycobactéries étaient des MNT, dont 33 % étaient 
des souches du CMA, 25 % appartenaient à la famille M. fortuitum-chelonae-
abscessus, et 1 % étaient des souches de M. kansasii et 1 % des souches de 
M. xenopi (Fanning E.A., communication personnelle, 2005). Ces données et 
d’autres provenant d’autres régions du monde semblent indiquer que le CMA 
est le type de MNT le plus fréquemment isolé chez les humains. Certaines 
espèces sont répandues dans des régions données et sont associées à certaines 
professions, notamment : M. xenopi en Ontario15,16; M. kansasii dans le midwest 
américain, au Royaume-Uni et chez les travailleurs des mines d’or d’Afrique 
du Sud17; et M. malmoense en Scandinavie18. La prévalence des MNT ne fait 
pas seulement que croître, leur distribution dans certaines zones géographiques 
évolue également19.

L’augmentation du nombre de maladies causées par des MNT peut résulter, du 
moins en partie, de l’immunodéfi cience associée à des traitements médicamenteux 
et au sida, du vieillissement des populations occidentales et du déclin des taux 
de vaccination par le BCG20. Les personnes âgées semblent particulièrement 
susceptibles aux MNT, en particulier au CMA. On est également davantage 
sensibilisé aux MNT et à leur rôle dans certaines maladies comme la fi brose 
kystique du pancréas et la bronchectasie fi bronodulaire. Les maladies dues aux 
MNT sont devenues relativement plus fréquentes à cause de la baisse de la 
prévalence de la TB en Amérique du Nord.
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Point clé :

Parmi les syndromes cliniques courants associés aux MNT 
fi gurent les adénopathies, les maladies pulmonaires chroniques, 
les infections de la peau et des tissus mous (souvent associées à un 
traumatisme ou à la présence d’un corps étranger) qui s’étendent 
parfois aux os et aux articulations, et la maladie disséminée.

La détection d’un granulome caséeux à la biopsie ou de bacilles acido-alcolo-
résistants (BAAR) dans les sécrétions ou les tissus devrait, jusqu’à preuve du 
contraire, indiquer la présence de M. tuberculosis, et le patient devrait être traité 
en conséquence. Il peut être plus rapide de déterminer dans les échantillons 
d’expectorations si le micro-organisme responsable est M. tuberculosis ou une 
MNT en ayant recours à des méthodes d’amplifi cation par la polymérase (PCR) 
qui identifi ent l’espèce en cause à partir du frottis réalisé pour les BAAR. Une 
fois que le micro-organisme a été mis en culture, il existe dans le commerce 
des sondes d’ADN qui permettent de distinguer de façon fi able les cultures 
de M. tuberculosis de celles de MNT. Des sondes d’ADN sont vendues dans 
le commerce pour l’identifi cation du CMA, de M. kansasii et de M. gordonae. 
L’isolement de MNT dans une seule culture d’expectorations de patients recevant 
un traitement contre la TB est probablement dû à une contamination et ne 
commande pas de traitement spécifi que si l’état clinique du patient s’améliore.

Le médecin devrait communiquer avec le laboratoire afi n de discuter des délais 
pour l’obtention d’autres renseignements pertinents concernant l’identifi cation 
du micro-organisme et son profi l de sensibilité aux médicaments. Le tableau 1 
énumère les espèces de MNT selon la localisation de la maladie (adaptation 
autorisée par Debrunner et coll.5).

Tableau 1
Syndromes cliniques dus à des mycobactéries non tuberculeuses*

Défi nition Traitement
(voir tableau 2)

Agent étiologique
Courant Rare

Maladies pulmonaires
(habituellement chez les 
adultes)

Symptômes : toux, 
expectorations, perte de 
poids
Deux isolats 
d’expectorations ou plus ou 
un isolat provenant d’un 
site stérile

•

•

Traitement 
associant des 
antimicrobiens
Résection si 
localisées
Attention à la 
toilette bronchique

•

•

•

Conmplexe M. avium 
(CMA)†
M. kansasii†
M. abscessus
M. xenopi
M. malmoense

M. simiae
M. szulgai
M. fortuitum
M. chelonae
M. smegmatis
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Défi nition Traitement
(voir tableau 2)

Agent étiologique
Courant Rare

Adénopathies
(habituellement chez les 
< 5 ans)

Unilatérales, localisation 
sous-mandibulaire la plus 
fréquente
Début des symptômes : 
sub-aigus
Induration cutanée et 
fi stulisation possibles

•

•

•

La résection 
chirurgicale assure 
habituellement la 
guérison

• CMA†
M. kansasii†
M. malmoense
M. haemophilum

M. scrofulaceum
M. fortuitum/ 
peregrinum
M. abscessus/chelonae

Infections : peau/tissus mous/
os/articulations et tendons

Antécédents de 
traumatisme ou de 
lacération superfi cielle
Présence d’un corps 
étranger

•

•

Débridement 
associé à une 
polychimiothérapie

• M. marinum
M. fortuitum/
peregrinum
M. abscessus/chelonae
M. ulcerans

CMA
M. kansasii†
M. terrae
M. haemophilum

Infection disséminée
Infection à VIH ou autre 
immunodéfi cience
Symptômes : fi èvre, perte 
de poids, diarrhée
Toute localisation possible
Aucun traumatisme 
nécessaire

•

•

•

•

Prévention de 
l’infection à CMA 
chez les patients 
infectés par le VIH
Traitement agressif 
dans les cas où 
l’hémoculture est 
positive

•

•

CMA†

M. genavense
M. kansasii†

M. abscessus/chelonae
M. haemophilum
M. gordonae†
Toute mycobactérie, 
en association avec 
une immunodéfi cience 
importante, peut 
causer une maladie 
disséminée et toute 
lésion localisée peut 
évoluer vers une 
infection disséminée.

* Adaptation autorisée par Debrunner et coll.5

† Sonde d’ADN disponible

Le traitement des maladies causées par des MNT pose certains problèmes, 
parce que les MNT sont résistantes à une vaste gamme d’antimicrobiens. La 
communication avec le laboratoire aidera à déterminer les micro-organismes 
pour lesquels des antibiogrammes sont utiles (voir le tableau 2). Il convient 
de rappeler que même les organismes qui sont considérés « non pathogènes » 
peuvent causer des maladies chez les personnes qui présentent un défi cit 
immunitaire sévère. Le traitement médicamenteux revêt une importance 
critique chez ces patients.

Une résistance se développe facilement, aussi la monothérapie doit-elle être 
évitée à tout prix*. La résection chirurgicale (p. ex. des adénopathies), si elle est 
possible, peut assurer la guérison.

Méthodes de laboratoire

Le lecteur est prié de se reporter au chapitre 2, Les normes pour les laboratoires 
de mycobactériologie: services et politiques, pour avoir plus de détails sur la 
présentation des échantillons. Pour l’identifi cation des mycobactéries, il est 
préférable d’avoir recours à du personnel de laboratoire expérimenté; des 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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techniques soigneuses d’assurance de la qualité doivent de plus être utilisées pour 
détecter les pseudo-éclosions en laboratoire de maladies dues à des MNT11,12.

L’étude de la sensibilité aux antibiotiques des MNT doit être eff ectuée par 
le laboratoire, à la demande du médecin. Cette étude n’est pas cependant 
uniformisée sauf pour la clarithromycine dans le cas du CMA, et la corrélation 
entre l’étude de sensibilité in vitro et la réponse clinique au traitement est moins 
bien défi nie dans le cas des MNT que dans celui du complexe M. tuberculosis21.

Syndromes cliniques

Les syndromes cliniques le plus souvent associés à des MNT sont les maladies 
pulmonaires chroniques, les adénopathies, les maladies de la peau et des tissus 
mous ainsi que la maladie disséminée. Les maladies pulmonaires attribuables aux 
MNT atteignent surtout les personnes âgées, les patients souff rant d’une maladie 
pulmonaire sous-jacente ou les patients immunodéprimés. Dans la plupart des 
régions du monde, le CMA est la principale cause de maladies pulmonaires dues 
à des MNT. Les adénopathies constituent le type le plus fréquent de maladies 
causées par des MNT chez les enfants, et le CMA est le plus souvent responsable. 
Une infection de la peau et des tissus mous peut survenir après une opération ou 
un autre traumatisme; elle est habituellement associée à la présence d’un corps 
étranger et peut s’étendre aux os et aux articulations. Une maladie disséminée 
peut se déclarer chez les patients présentant une immunodéfi cience sévère, tels 
que ceux en phase avancée du sida (nombre de lymphocytes CD4 inférieur à 
50 x 106/L).

Maladies pulmonaires

Environ 75 % des souches de MNT signalées par les laboratoires de santé publique 
aux États-Unis entre 1993 et 1996 ont été isolées dans des expectorations ou 
des échantillons pulmonaires. Le CMA est la principale cause de maladies 
pulmonaires dues à des MNT, viennent ensuite les MNT à croissance rapide du 
complexe M. fortuitum-chelonae-abscessus, M. kansasii et M. xenopi14.

Pour le diagnostic des maladies pulmonaires causées par M. kansasii, un seul 
isolat suffi  t habituellement, en présence de la maladie caractéristique. Pour 
d’autres espèces de MNT, un diagnostic de maladie pulmonaire nécessite en 
général au moins trois cultures positives d’expectorations ou deux si un de ces 
échantillons est positif au frottis21.

Deux profi ls de maladie pulmonaire sont couramment décrits en association avec 
le CMA, bien qu’il puisse y avoir un certain chevauchement entre les deux22. Dans 
le premier cas, les patients atteints d’une maladie pulmonaire sous-jacente, telle 
qu’une TB antérieure, une maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) 
ou une pneumoconiose, souvent accompagnée d’antécédents de tabagisme et 
d’abus d’alcool, présentent en général des caractéristiques similaires à celles de 
la TB, la maladie cavitaire intéressant principalement les lobes supérieurs. Le 
second profi l a été décrit comme une bronchectasie fi bronodulaire, observée 
chez les patients, le plus souvent des femmes, qui ont des antécédents de maladie 
pulmonaire sous-jacente23,24. L’aspect est caractéristique de la bronchectasie 
associée à la présence de nodules parenchymateux. La bronchectasie est le plus 



248

CH
A

PI
TR

E 
10

 :
 L

es
 m

yc
ob

ac
té

ri
os

es
 n

on
 t

ub
er

cu
le

us
es

visible au niveau de la lingula du lobe supérieur gauche et au niveau du lobe 
moyen droit. On pense qu’elle est secondaire à une infection par le CMA et qu’il 
ne s’agit pas d’une aff ection primaire prédisposante.

Le traitement des maladies pulmonaires dues au CMA fait d’abord appel à un 
macrolide, soit la clarithromycine soit l’azithromycine, associé à des médicaments 
comme l’éthambutol, la rifampicine, les fl uoroquinolones et la clofazimine, qui 
ont pour rôle particulier d’empêcher l’organisme de développer une résistance 
au macrolide22. Les régimes à base de macrolides n’ont pas fait l’objet d’une 
étude scientifi que rigoureuse, mais sont généralement considérés comme étant 
plus effi  caces que l’association rifampicine-éthambutol avec ou sans isoniazide, 
régime qui a été testé dans le cadre d’un essai comparatif randomisé25. De 
façon générale, on recommande que le traitement d’une maladie pulmonaire 
due au CMA se poursuive pendant 12 mois après la négativation de la culture 
d’expectorations. Les MCT à croissance rapide, comme M. abscessus, peuvent 
également causer une bronchectasie fi bronodulaire. Le traitement des maladies 
pulmonaires à M. abscessus a donné des résultats décevants26.

M. kansasii est la MNT la plus pathogène et cause des lésions pulmonaires 
qui sont similaires à celles associées à la TB, notamment une atteinte du lobe 
supérieur et la formation de cavités27. Des rapports ont également fait état de 
la production par M. kansasii d’une bronchectasie nodulaire présentant des 
caractéristiques similaires à celles associées au CMA27. Les patients peuvent 
souff rir d’une aff ection qui les prédispose à une maladie à M. kansasii, bien 
qu’on ait initialement signalé que cette maladie survient chez les hommes âgés 
ayant souvent des antécédents d’alcoolisme et de tabagisme et souff rant d’une 
maladie pulmonaire sous-jacente comme une MPOC, une TB antérieure ou 
une pneumoconiose. Le traitement à la rifampicine et à l’éthambutol pendant 
9 mois a été évalué dans le cadre d’une étude prospective en Grande-Bretagne 
et a été jugé effi  cace chez 88 % des 155 sujets28. En Amérique du Nord, les 
régimes thérapeutiques associent généralement isoniazide (malgré la résistance 
habituelle in vitro de l’organisme à ce médicament), rifampicine et éthambutol. 
Le traitement se poursuit généralement pendant 18 mois21. La clarithromycine 
a été recommandée pour remplacer la rifampicine en cas d’intolérance à ce 
médicament21 et a également été combinée à la rifampicine et à l’éthambutol 
dans un régime comprenant trois prises par semaine29.

M. xenopi cause une maladie cavitaire chez les personnes immunocompétentes, 
et un scénario similaire a été signalé chez les personnes infectées par le VIH 
qui recevaient un traitement antirétroviral. Dans une étude britannique, la 
rifampicine et l’éthambutol semblaient être bénéfi ques30, mais la clarithromycine, 
l’éthambutol et une fl uoroquinolone, avec ou sans rifamycine, seraient privilégiés 
en général21.

Parmi les autres troubles pulmonaires associés aux MNT, citons un syndrome de 
type pneumopathie d’hypersensibilité chez les patients exposés à M. avium dans 
les cuves thermales31 et les pneumopathies dues à des mycobactéries à croissance 
rapide associées à une aspiration chronique32.

M. malmoense a tout d’abord été isolé en Suède mais a été détecté ailleurs en 
Europe et en Amérique du Nord33. Sa croissance est habituellement lente 
in vitro et il faut plus de 6 semaines pour l’isoler. Cette espèce est plus répandue 
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chez les adultes âgés souff rant d’une maladie pulmonaire chronique. La plupart 
des souches sont sensibles à l’éthambutol, à la cyclosérine et à l’éthionamide. La 
sensibilité aux rifamycines et aux fl uoroquinolones varie21. Selon des rapports, 
le traitement à la clarithromycine, à la rifampicine et à l’éthambutol serait 
effi  cace34,35.

Les maladies pulmonaires dues à des MNT sont rares chez les enfants à 
moins que ceux-ci ne soient atteints de fi brose kystique du pancréas. Une 
étude multicentrique récente aux États-Unis a montré que les MNT étaient 
régulièrement cultivées dans les expectorations de patients atteints de fi brose 
kystique36. Ces patients chez lesquels des MNT ont été cultivées étaient plus âgés, 
avaient une meilleure fonction pulmonaire et étaient moins nombreux à avoir 
Pseudomonas aeruginosa dans leurs expectorations que les autres patients atteints 
de fi brose kystique. La MNT la plus souvent isolée était M. avium, M. abscessus 
venant loin au deuxième rang. Comme le révèle la tomodensitométrie, la 
progression de la maladie pulmonaire parenchymateuse au cours des 15 mois 
subséquents était plus forte chez les patients atteints de fi brose kystique qui 
étaient infectés par des MNT que chez les autres patients atteints de fi brose 
kystique37.

On trouvera au tableau 2 les régimes médicamenteux particuliers pour traiter les 
maladies pulmonaires dues à des MNT.

Adénopathies

L’adénopathie granulomateuse due à des MNT est le plus souvent observée 
chez les enfants de 6 mois à 5 ans38,39. La lésion cervicale unilatérale apparaît 
soudainement et est associée à des symptômes mineurs des voies respiratoires 
supérieures, mais l’adénopathie ne se résorbe pas lorsque les symptômes 
respiratoires disparaissent. Cette dernière est souvent située dans la région 
sous-mandibulaire, sous-mentale ou pré-auriculaire. Elle peut être mobile et 
produire une infl ammation et une suppuration cutanées. L’enfant est autrement 
bien portant. Il n’y a aucun antécédent de contact avec la TB, et la radiographie 
pulmonaire est normale. Le test cutané à la tuberculine donne habituellement, 
mais pas toujours, une induration de moins de 10 mm. Au Canada, les MNT 
causent plus souvent que M. tuberculosis une adénopathie granulomateuse 
chez les enfants, sauf chez les enfants issus des communautés des Premières 
nations ou inuites, ceux qui sont nés dans un pays où l’incidence de la TB est 
élevée ou ceux qui ont des contacts fréquents avec des personnes de ces pays. 
Ainsi, après l’exérèse chirurgicale totale, il peut être raisonnable d’attendre 
avant d’administrer un traitement antituberculeux que les résultats de la 
culture du tissu ganglionnaire excisé soient disponibles, à moins qu’il n’y ait des 
antécédents évocateurs de contacts avec la TB. Au Canada, la majorité des cas 
sont causés par le CMA. Au Texas, M. kansasii est responsable d’une partie des 
cas d’adénopathie chez les enfants et les adultes. En Suède, M. malmoense est 
une importante cause d’adénopathie cervicale chez les enfants. M. fortuitum et 
M. chelonae ont rarement été impliqués dans les cas d’adénopathie40.

Dans l’atteinte ganglionnaire due à des MNT, l’exérèse chirurgicale assure 
habituellement la guérison sans traitement médicamenteux. Lorsque le 
ganglion lymphatique est proche du nerf facial, l’exérèse chirurgicale est parfois 
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diffi  cile, et l’on a constaté que le traitement à la clarithromycine et à l’éthambutol 
pouvait assurer la guérison du patient. On se demande alors si l’on ne pourrait 
pas avoir plus souvent recours à un tel traitement après la réalisation d’une 
ponction-biopsie à l’aiguille en vue d’obtenir du matériel pour une culture de 
mycobactéries41.

Infections de la peau et des tissus mous (avec extension aux os 
et aux articulations)

Les infections de la peau et des tissus mous dues à des MNT surviennent 
habituellement après un traumatisme, notamment après des injections, un 
traitement de pédicure, d’acupuncture, une chirurgie et certaines interventions 
cosmétiques non chirurgicales, où des corps étrangers ou du matériel étranger 
sont impliqués. Comme les MNT sont présentes dans l’eau « stérilisée » 
et peuvent croître en présence de chlore, de chlorure de benzalkonium, de 
glutaraldéhyde et de formaldéhyde, elles peuvent causer des infections post-
opératoires. La plupart des MNT peuvent entraîner une infection de la peau ou 
des tissus mous, mais les espèces les plus souvent en cause sont M. marinum13 
et les mycobactéries à croissance rapide, notamment M. fortuitum , M. abscessus, 
M. chelonae et M. ulcerans. Au cours de la dernière décennie, M. haemophilum a 
été plus fréquemment détecté; il est habituellement associé à la présence d’une 
défi cience immunitaire et s’attaque à la peau et aux articulations.

M. marinum, une espèce photochromogène, préfère les températures de 30 oC 
et cause donc des lésions ulcératives périphériques superfi cielles après un 
traumatisme léger, telles qu’une abrasion, et une exposition à des poissons ou à 
d’autres animaux aquatiques. Ces soi-disant granulomes dus à l’eau des aquariums 
et des piscines peuvent être traités par l’administration combinée de rifampicine 
et d’éthambutol pendant 3 à 6 mois. La clarithromycine associée à l’éthambutol, 
à la doxycycline, à la minocycline ou au cotrimoxazole s’est également avérée 
effi  cace. Le traitement peut devoir être poursuivi pendant 12 mois.

Le complexe de mycobactéries à croissance rapide M. fortuitum comprend 
M. fortuitum, M. peregrinum, M. chelonae et M. abscessus40. L’identifi cation de 
l’espèce présente un intérêt clinique, vu qu’il existe des diff érences dans les 
manifestations cliniques de même que dans la sensibilité aux antibiotiques42. 
De 60 à 75 % environ des infections dues au complexe M. fortuitum sont 
des infections cutanées, et seulement 20 % sont des atteintes pulmonaires. 
Environ la moitié des infections cutanées sont secondaires à une chirurgie ou 
à un traumatisme et peuvent être associées à la présence d’un corps étranger. 
M. fortuitum et M. abscessus sont les pathogènes cutanés les plus fréquents. 
Il existe une étroite association entre les micro-organismes du complexe 
M. fortuitum et la présence de prothèses, telles que des implants mammaires 
ou des cathéters de dialyse péritonéale. Les infections attribuables à M. chelonae 
sont étroitement associées au traitement par des corticostéroïdes et, très souvent, 
les infections disséminées sont causées par cette espèce.

Le traitement d’une infection due au complexe M. fortuitum peut nécessiter une 
exérèse chirurgicale ou une antibiothérapie. La chirurgie est particulièrement 
effi  cace pour traiter les infections cutanées associées au port d’une prothèse. Le 
débridement de la plaie devrait inclure le retrait de la prothèse. Les résultats de 
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l’étude de sensibilité in vitro devraient orienter l’antibiothérapie. La plupart des 
antituberculeux majeurs ne sont pas actifs contre les infections dues au complexe 
M. fortuitum. Les agents les plus actifs sont la clarithromycine et l’amikacine. 
Une proportion variable de micro-organismes sont sensibles à la céfoxitime, à la 
doxycycline, à la ciprofl oxacine, aux sulfonamides et à l’imipénem. En général, il 
convient d’utiliser deux agents actifs.

Il a été signalé que M. haemophilum causerait des infections cutanées et 
articulaires chez les hôtes normaux et immunodéprimés. Le traitement à la 
clarithromycine, à la rifampicine, à la ciprofl oxacine et à l’amikacine s’est révélé 
effi  cace.

M. ulcerans, la troisième cause en importance de mycobactérioses dans le monde, 
est l’agent étiologique impliqué dans l’ulcère de Buruli en Afrique occidentale 
et en Australie. Ce micro-organisme n’est pas endémique en Amérique du Nord 
mais est présent dans les poissons et les escargots d’eau43 et chez les humains 
qui reviennent d’un voyage en Afrique, en Amérique centrale et en Amérique 
du Sud, en Australie, en Nouvelle-Guinée, en Indonésie et en Malaisie44. Le 
diagnostic est compliqué à cause de la croissance lente du micro-organisme (6-
24 semaines) mais est facilité par la détection par PCR de la séquence IS2404. 
Les lésions sont des ulcères indolores débilitants et l’on croit que l’organisme 
franchirait la barrière cutanée par une abrasion. Le traitement précoce peut 
réduire les séquelles durables, telles que les contractures et la nécessité d’un 
débridement étendu et d’une chirurgie plastique45. Des études animales semblent 
indiquer que la rifampicine et l’amikacine sont effi  caces contre M. ulcerans46,47, 
et des données in vitro font ressortir le rôle de la clarithromycine dans les 
premiers stades de la maladie48. Selon des publications récentes, une association 
rifampicine-streptomycine administrée pendant 8 semaines pourrait remplacer 
la chirurgie comme traitement initial de l’ulcère de Buruli49,50.

Infection disséminée

Chez les patients immunodéprimés, les infections dues aux MNT peuvent se 
disséminer51. Une telle dissémination est particulièrement fréquente chez les 
personnes atteintes du sida mais a également été signalée chez les patients qui ont 
subi un traitement immunosuppresseur après la transplantation d’un organe plein 
ou qui suivent un traitement chronique aux corticostéroïdes, de même que chez 
un petit nombre de patients présentant des défi cits en récepteurs de l’interféron-
gamma et de l’interleukine-12 et, avant l’apparition du sida, chez les patients 
souff rant de leucémie à tricholeucocytes, type de leucémie à lymphocytes T. Le 
CMA est à l’origine de la plupart des bactériémies à mycobactéries observées 
chez les patients atteints du sida dont le nombre de lymphocytes CD4 est 
inférieur à 50 x 106/L52-54. Diverses autres MNT peuvent également causer une 
infection disséminée chez les patients immunodéprimés. Citons entre autres 
le complexe M. fortuitum, M. kansasii, M. gordonae, M. simiae, M. haemophilum, 
M. szulgai, M. genovense et M. smegmatis. D’autres infections doivent être prises 
en compte dans le diagnostic diff érentiel des maladies disséminées à MNT, dont 
la TB et l’histoplasmose disséminée.



252

CH
A

PI
TR

E 
10

 :
 L

es
 m

yc
ob

ac
té

ri
os

es
 n

on
 t

ub
er

cu
le

us
es

À cause de l’incidence élevée (20 % par année) de la bactériémie due au CMA, 
les patients atteints du sida dont le nombre de CD4 est inférieur à 50 x 106/L 
devraient recevoir une prophylaxie antimycobactérienne55. Une dose quotidienne 
de 300 mg de rifabutine constitue une prophylaxie effi  cace; toutefois, en raison 
des eff ets secondaires indésirables de la rifabutine, l’administration de 500 mg 
de clarithromycine deux fois par jour ou de 1 200 mg d’azithromycine une fois 
par semaine est privilégiée51,56.

Les patients atteints d’une infection disséminée à CMA peuvent présenter de 
la fi èvre, des sueurs et une perte de poids. Une atteinte gastro-intestinale est 
fréquente et peut être accompagnée de nausées, de vomissements, de diarrhée 
et de douleurs abdominales. Une hépatosplénomégalie, une adénopathie, une 
anémie, une mycobactériémie et des altérations des enzymes hépatiques peuvent 
compléter le tableau; une élévation démesurée de la phosphatase alcaline par 
rapport à l’élévation des transaminases évoque une infection disséminée due au 
CMA.

Une maladie pulmonaire peut survenir chez les patients souff rant d’une 
infection disséminée attribuable à M. kansasii et au CMA. Des nodules cutanés 
diff us peuvent accompagner une maladie disséminée causée par M. chelonae ou 
M. kansasii.

La plupart des patients souff rant d’une infection disséminée due au CMA sont 
atteints du sida et doivent recevoir un traitement antirétroviral concomitant. Il 
importe de choisir un régime qui évite les interactions médicamenteuses. Un 
des macrolides, la clarithromycine ou l’azithromycine, devrait être administrée 
en association avec l’éthambutol. Le rôle de l’éthambutol consiste à prévenir 
l’émergence d’une résistance aux macrolides. La rifampicine interagit avec la 
plupart des antirétroviraux, et la rifabutine, qui est moins susceptible de causer 
des interactions médicamenteuses, est prescrite de préférence si une rifamycine 
doit être ajoutée au régime. Certains antirétroviraux, notamment l’efavirenz, le 
ritonavir et le lopinavir, devraient être évités vu qu’ils nuisent au métabolisme de 
la clarithromycine. Les aminosides et les fl uoroquinolones sont des solutions de 
rechange possibles chez les patients atteints d’une infection à CMA résistante 
aux macrolides.

Le traitement de la maladie disséminée à M. kansasii fait appel à la rifampicine, 
à l’éthambutol et à l’isoniazide. Si la rifampicine est contre-indiquée à cause 
d’un traitement antirétroviral concomitant, on peut la remplacer par la 
rifabutine. D’autres MNT peuvent causer une infection disséminée; les régimes 
thérapeutiques recommandés dans ces cas sont reproduits au tableau 2.

En conclusion, il importe de noter que le traitement des maladies causées 
par des MNT, quelle que soit leur localisation, évolue rapidement. Le Joint 
Tuberculosis Committee de la British Th oracic Society57 a formulé récemment 
des recommandations quant à la prise en charge de ces maladies57. Après 
avoir examiné les données sur la prise en charge de ces infections, le comité a 
conclu que, dans l’ensemble, les données ne proviennent pas d’essais cliniques 
comparatifs, ceux-ci étant très peu nombreux. Dans la mesure du possible, le 
comité a classé les données en utilisant les mêmes critères que ceux employés 
dans les présentes Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse.
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Points clés :

Principes du traitement des maladies dues à des MNT

1. Il faut bien évaluer les patients pour déterminer la signifi cation 
de l’isolement d’une souche de MNT. La présence du micro-
organisme dans un site stérile ou dans des prélèvements répétés 
de sécrétions respiratoires associée à des observations cliniques et 
radiologiques compatibles confi rme le diagnostic.

2. Le traitement des mycobactéries à croissance rapide devrait se 
fonder sur les résultats des études de sensibilité in vitro. Les autres 
tests de sensibilité aux médicaments ne sont pas standardisés.

3. Le traitement devrait habituellement associer au moins deux 
médicaments dont l’effi  cacité a été établie.

4. Un suivi des contacts n’est pas nécessaire vu que les MNT ne se 
transmettent pas d’une personne à l’autre.

5. La durée du traitement n’a pas été déterminée; en général, 
il devrait durer entre 6 et 12 mois après la négativation des 
cultures.

6. Dans le cas des infections des tissus mous, en raison de la présence 
de micro-organismes à croissance rapide, il est recommandé de 
procéder au débridement et d’administrer des antimicrobiens. 
Pour le choix des antimicrobiens, il faudrait interroger le 
laboratoire au sujet de la fi abilité des études de sensibilité 
in vitro.

7. Le tableau 2 énumère les agents qui sont habituellement utiles.

Tableau 2
Traitement des mycobactérioses non tuberculeuses

Micro-organisme Médicaments Durée du traitement
Complexe
M. avium (CMA)

clarithromycine, 500 mg bid, ou 
azithromycine, 250 mg par jour
éthambutol, 15 mg/kg (usage possible de 
25 mg/kg pour les 2 premiers mois)
rifampicine ou rifabutine
± aminosides (streptomycine ou amikacine) 
de façon intermittente
(parfois une quinoline peut être utile)

12 mois après négativation 
de la culture

M. kansasii rifampicine plus éthambutol +/-isoniazide
clarithromycine ou azithromycine
aminosides

12 mois après négativation 
de la culture

M. xenopi clarithromycine
ciprofl oxacine
éthambutol
rifampicine

12 mois après négativation 
de la culture
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Micro-organisme Médicaments Durée du traitement
M. malmoense éthambutol

isoniazide
+/-quinolones
+/- macrolides

12 mois après négativation 
de la culture

MNT à crois-sance 
rapide (complexe 
M. fortuitum, M. 
abscessus, M. chelonae)

Selon les résultats de l’étude de sensibilité 
in vitro aux antimicrobiens suivants : 
doxycycline, amikacine, imipénem, 
quinolones, sulfonamides, céfoxitime, 
clarithromycine

12 mois après négativation 
de la culture pour les 
maladies pulmonaires; pour 
l’infection des tissus mous 
qui peut être traitée par 
résection, l’administration 
concomitante 
d’antimicrobiens pendant 3 
mois peut suffi  re

M. marinum rifampicine plus éthambutol
± minocycline or doxycycline
± triméthoprime/sulphaméthoxazole
± amikacine
± clarithromycine

6-12 mois

M. haemophilum ciprofl oxicine
rifampicine
amikacine
clarithromycine

L’expérience est limitée; 
durée de 12-18 mois 
signalée, mais pas dans tous 
les cas

M. genavense clarithromycine
éthambutol
amikacine
rifabutine

L’expérience est limitée; 
durée de 12-18 mois 
signalée, mais pas dans tous 
les cas

M. ulcerans rifampicine
clarithromycine
éthambutol
PAS*

Incertaine; traitement 
chirurgical initial et greff e 
de peau éventuellement 
nécessaire

Prophylaxie de 
l’infection disséminée 
par le complexe 
M. avium chez
les personnes 
infectées par le VIH 
avec CD4 < 50 x 
106/L

azithromycine, 1 200 mg, par semaine
                 ou
rifabutine, 300 mg par jour
                 ou
clarithromycine, 500 mg bid

Toute la vie ou contrôle 
de la virémie du VIH avec 
augmentation du nombre 
de CD4

*acide para-amino-salicylique

Références

1. Timpe A, Runyon EH. Th e relationship of atypical acid-fast bacteria to 
human disease; a preliminary report. J Lab Clin Med 1954;44:202-9.

2. Pauls RJ, Turenne CY, Wolfe JN, et al. A high proportion of novel 
mycobactéries species identifi ed by 16S rDNA analysis among slowly 
growing AccuProbe-negative strains in a clinical setting. Am J Clin Pathol 
2003;120:560-66.

3. Herdman AV, Steele JC, Jr. Th e new mycobactéries species – emerging or 
newly distinguished pathogens. Clin Lab Med 2004;24:651-90, vi.

4. Primm TP, Lucero CA, Falkinham JO, 3rd. Health impacts of 
environmental mycobactéries. Clin Microbiol Rev 2004;17:98-106.



255

CH
A

PITRE 10 : Les m
ycobactérioses non tuberculeuses

5. Debrunner M, Salfi nger M, Brandli O, et al. Epidemiology and clinical 
signifi cance of nontuberculous mycobactéries in patients negative 
for human immunodefi ciency virus in Switzerland. Clin Infect Dis 
1992;15:330-45.

6. O’Brien RJ, Geiter LJ, Snider DE, Jr. Th e epidemiology of nontuberculous 
mycobactéries diseases in the United States. Results from a national 
survey. Am Rev Respir Dis 1987;135:1007-14.

7. Brown-Elliott BA, Wallace RJ, Jr. Clinical and taxonomic status 
of pathogenic nonpigmented or late-pigmenting rapidly growing 
mycobactéries. Clin Microbiol Rev 2002;15:716-46.

8. du Moulin GC, Stottmeier KD, Pelletier PA, et al. Concentration of 
Mycobacterium avium by hospital hot water systems. JAMA 1988;260:1599-
1601.

9. von Reyn CF, Maslow JN, Barber TW, et al. Persistent colonisation of 
potable water as a source of Mycobacterium avium infection in AIDS. 
Lancet 1994;343:1137-41.

10. Phillips MS, von Reyn CF. Nosocomial infections due to nontuberculous 
mycobactéries. Clin Infect Dis 2001;33:1363-74.

11. Falkinham JO, 3rd. Nontuberculous mycobactéries in the environment. 
Clin Chest Med 2002;23:529-51.

12. Donnabella V, Salazar-Schicchi J, Bonk S, et al. Increasing incidence of 
Mycobacterium xenopi at Bellevue hospital: an emerging pathogen or a 
product of improved laboratory methods? Chest 2000;118:1365-70.

13. Falkinham JO, 3rd. Epidemiology of infection by nontuberculous 
mycobactéries. Clin Microbiol Rev 1996;9:177-215.

14. Centers for Disease Control. Nontuberculous mycobactéries reported to the 
Public Health Service Laboratory information system by state public health 
laboratories United States, 1993-1996. U.S. Department of Health and 
Human Services, CDC: Atlanta, Georgia, 1999;1-13.

15. Contreras MA, Cheung OT, Sanders DE, et al. Pulmonary infection with 
nontuberculous mycobactéries. Am Rev Respir Dis 1988;137:149-52.

16. el-Helou P, Rachlis A, Fong I, et al. Mycobacterium xenopi infection in 
patients with human immunodefi ciency virus infection. Clin Infect Dis 
1997;25:206-10.

17. Corbett EL, Hay M, Churchyard GJ, et al. Mycobacterium kansasii and 
M. scrofulaceum isolates from HIV-negative South African gold miners: 
incidence, clinical signifi cance and radiology. Int J Tuberc Lung Dis 
1999;3:501-7.

18. Haverkort F. National atypical mycobactéries survey, 2000. Communicable 
Dis Intelligence 2003;27:180-89.



256

CH
A

PI
TR

E 
10

 :
 L

es
 m

yc
ob

ac
té

ri
os

es
 n

on
 t

ub
er

cu
le

us
es

19. Martin-Casabona N, Bahrmand AR, Bennedsen J, et al. Non-tuberculous 
mycobactéries: patterns of isolation. A multi-country retrospective survey. 
Int J Tuberc Lung Dis 2004;8:1186-93.

20. Marras TK, Daley CL. Epidemiology of human pulmonary infection 
with nontuberculous mycobactéries. Clin Chest Med 2002;23:553-67.

21. Wallace RJ, Jr., Glassroth J, Griffi  th DE, et al, Medical Th oracic 
Society. Diagnosis and treatment of disease caused by nontuberculous 
mycobactéries. Am J Respir Crit Care Med 1997;156:S1-S25.

22. Field SK, Fisher D, Cowie RL. Mycobacterium avium complex pulmonary 
disease in patients without HIV infection. Chest 2004;126:566-81.

23. Kubo K, Yamazaki Y, Hachiya T, et al. Mycobacterium avium-intracellulare 
pulmonary infection in patients without known predisposing lung disease. 
Lung 1998;176:381-91.

24. Tanaka D, Niwatsukino H, Oyama T, et al. Progressing features of atypical 
mycobactéries infection in the lung on conventional and high resolution 
CT (HRCT) images. Radiat Med 2001;19:237-45.

25. British Th oracic Society. Pulmonary disease caused by Mycobacterium 
avium-intracellulare in HIV-negative patients: fi ve year follow-up 
of patients receiving standardised treatment. Int J Tuberc Lung Dis 
2002;6:628-34.

26. Daley CL, Griffi  th DE. Pulmonary disease caused by rapidly growing 
mycobactéries. Clin Chest Med 2002;23:623-32, vii.

27. Griffi  th DE. Management of disease due to Mycobacterium kansasii. Clin 
Chest Med 2002;23:613-21, vi.

28. Research Committee, British Th oracic Society. Mycobacterium kansasii 
pulmonary infection: a prospective study of the results of nine months of 
treatment with rifampicin and ethambutol. Th orax 1994;49:442-45.

29. Griffi  th DE, Brown-Elliott BA, Wallace RJ, Jr. Th rice-weekly 
clarithromycin-containing regimen for treatment of Mycobacterium 
kansasii lung disease: results of a preliminary study. Clin Infect Dis 2003; 
37:1178-82.

30. Jenkins PA, Campbell IA. Pulmonary disease caused by Mycobacterium 
xenopi in HIV-negative patients: fi ve year follow-up of patients receiving 
standardised treatment. Respir Med 2003;97:439-44.

31. Embil J, Warren P, Yakrus M, et al. Pulmonary illness associated 
with exposure to Mycobacterium-avium complex in hot tub water. 
Hypersensitivity pneumonitis or infection? Chest 1997;111:813-16.

32. Hadjiliadis D, Adlakha A, Prakash UB. Rapidly growing mycobactéries 
lung infection in association with esophageal disorders. Mayo Clin Proc 
1999;74:45-51.



257

CH
A

PITRE 10 : Les m
ycobactérioses non tuberculeuses

33. Zaugg M, Salfi nger M, Opravil M, et al. Extrapulmonary and disseminated 
infections due to Mycobacterium malmoense: case report and review. Clin 
Infect Dis 1993;16:540-49.

34. Whitehead SE, Allen KD, Abernethy VE, et al. Mycobacterium malmoense 
septic arthritis. J Infect 2003;46:60-1.

35. Enzensberger R, Hunfeld KP, Krause M, et al. Mycobacterium malmoense 
infections in immunocompetent patients. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 
1999;18:579-81.

36. Olivier KN, Weber DJ, Wallace RJ, Jr., et al. Nontuberculous mycobactéries. 
I: multicenter prevalence study in cystic fi brosis. Am J Respir Crit Care 
Med 2003;167:828-34.

37. Olivier KN, Weber DJ, Lee JH, et al. Nontuberculous mycobactéries. 
II: nested-cohort study of impact on cystic fi brosis lung disease.[see 
comment]. Am J Respir Crit Care Med 2003;167:835-40.

38. Schaad UB, Votteler TP, McCracken GH, Jr., et al. Management of 
atypical mycobactéries lymphadenitis in childhood: a review based on 
380 cases. J Pediatr 1979;95:356-60.

39. Gill MJ, Fanning EA, Chomyc S. Childhood lymphadenitis in a harsh 
northern climate due to atypical mycobactéries. Scand J Infect Dis 
1987;19:77-83.

40. Wallace RJ, Jr., Swenson JM, Silcox VA, et al. Spectrum of disease due to 
rapidly growing mycobactéries. Rev Infect Dis 1983;5:657-79.

41. Albright JT, Pransky SM. Nontuberculous mycobactéries infections of 
the head and neck. Pediatr Clin North Am 2003;50:503-14.

42. Jogi R, Tyring SK. Th erapy of nontuberculous mycobactéries infections. 
Dermatol Th er 2004;17:491-98.

43. Guimaraes-Peres A, Portaels F, de Rijk P, et al. Comparison of two PCRs 
for detection of Mycobacterium ulcerans. J Clin Microbiol 1999;37:206-8.

44. Brown-Elliott BA, Griffi  th DE, Wallace RJ, Jr. Newly described or 
emerging human species of nontuberculous mycobactéries. Infect Dis Clin 
North Am 2002;16:187-220.

45. Dobos KM, Quinn FD, Ashford DA, et al. Emergence of a unique group 
of necrotizing mycobactéries diseases. Emerg Infect Dis 1999;5:367-78.

46. Dega H, Bentoucha A, Robert J, et al. Bactericidal activity of rifampin-
amikacin against Mycobacterium ulcerans in mice. Antimicrob Agents 
Chemother 2002;46:3193-96.

47. Marsollier L, Prevot G, Honore N, et al. Susceptibility of Mycobacterium 
ulcerans to a combination of amikacin/rifampicin. Int J Antimicrob Agents 
2003;22:562-66.



258

CH
A

PI
TR

E 
10

 :
 L

es
 m

yc
ob

ac
té

ri
os

es
 n

on
 t

ub
er

cu
le

us
es

48. Portaels F, Traore H, De Ridder K, et al. In vitro susceptibility of 
Mycobacterium ulcerans to clarithromycin. Antimicrob Agents Chemother 
1998;42:2070-73.

49. Etuaful S, Carbonnelle B, Grosset J, et al. Effi  cacy of the combination 
rifampin-streptomycin in preventing growth of Mycobacterium ulcerans 
in early lesions of Buruli ulcer in humans. Antimicrob Agents Chemother 
2005;49:3182-86.

50. Wansbrough-Jones M, Phillips R. Buruli ulcer (Editorial). BMJ 
2005;330:1402-03.

51. Benson CA, Williams PL, Currier JS, et al. A prospective, randomized 
trial examining the effi  cacy and safety of clarithromycin in combination 
with ethambutol, rifabutin, or both for the treatment of disseminated 
Mycobacterium avium complex disease in persons with acquired 
immunodefi ciency syndrome. Clin Infect Dis 2003;37:1234-43.

52. Chaisson RE, Moore RD, Richman DD, et al. Incidence and natural 
history of Mycobacterium avium-complex infections in patients 
with advanced human immunodefi ciency virus disease treated with 
zidovudine. Th e Zidovudine Epidemiology Study Group. Am Rev Respir 
Dis 1992;146:285-89.

53. Ellner JJ, Goldberger MJ, Parenti DM. Mycobacterium avium infection 
and AIDS: a therapeutic dilemma in rapid evolution. J Infect Dis 
1991;163:1326-35.

54. Horsburgh CR, Jr. Mycobacterium avium complex infection in the acquired 
immunodefi ciency syndrome. N Engl J Med 1997;324:1332-13.

55. Gordin F, Masur H. Prophylaxis of Mycobacterium avium complex 
bacteremia in patients with AIDS. Clin Infect Dis 1994;18 Suppl 3:S223-
226.

56. Centers for Disease Control and Prevention. Recommendations on 
prophylaxis and therapy for disseminated Mycobacterium avium complex 
for adults and adolescents infected with human immunodefi ciency virus. 
MMWR 1993;42:14-20.

57. Subcommittee of the Joint Tuberculosis Committee of the British 
Th oracic Society. Management of opportunist mycobactéries infections: 
Joint Tuberculosis Committee Guidelines 1999. Th orax 2000;55:210-18.



259

CH
A

PITRE 11 : Le rôle des services de santé publique dans la lutte antituberculeuse

Ta b l e  d e s  m a t i è r e s

Le rôle des services de 
santé publique dans la lutte 
antituberculeuse

Échelle internationale  261

Normes internationales  261

Respect des normes internationales  261

Rapports internationaux  262

Coopération internationale et adoption de normes  262

Canada  262

Infrastructure de la santé publique pour la lutte  262
antituberculeuse

Législation à l’appui de la surveillance  262
et de la lutte antituberculeuse

Programme organisé de lutte anti-  263
tuberculeuse et cadre stratégique

Capacités diagnostiques des laboratoires  264

Médicaments et produits biologiques  265

Soins hospitaliers  265

Activités opérationnelles des services de santé  265
publique pour la lutte antituberculeuse

Établissement de buts et d’objectifs  265

Planifi cation, mise en œuvre et évaluation  266
du programme

Analyse régulière des données de surveillance  266
et diff usion des résultats

Recherche des cas, prise en charge des cas,  267
recherche des contacts et enquêtes sur
les éclosions



260

CH
A

PI
TR

E 
11

 :
 L

e 
rô

le
 d

es
 s

er
vi

ce
s 

de
 s

an
té

 p
ub

liq
ue

 d
an

s 
la

 lu
tt

e 
an

ti
tu

be
rc

ul
eu

se
Ta b l e  d e s  m a t i è r e s

Surveillance médicale de la TB  267
pulmonaire inactive

Entrée au Canada ou départ de personnes  268
soupçonnées d’être atteintes de TB respiratoire,
de cas de TB respiratoire active non traitée ou
de TB respiratoire active partiellement traitée

Formation et éducation  268

Consultation  268

Défi s en santé publique dans certains milieux  269

Centres urbains  269

Populations à haut risque d’ITL et de  269
maladie active

Destination des immigrants arrivés  269
récemment de pays à forte incidence
de TB

Régions à faible incidence de TB  270

Collectivités éloignées  272

Références  273



261

CH
A

PITRE 11 : Le rôle des services de santé publique dans la lutte antituberculeuse

Échelle internationale

La tuberculose (TB) est une maladie sans frontières. Nulle part cet énoncé 
n’apparaît plus clair qu’au Canada, où la majorité des patients sont nés à 
l’étranger; les proportions ainsi que les profi ls cliniques et mycobactériens de la 
maladie correspondent, en général, aux profi ls de la maladie observés dans le pays 
d’origine des patients. La lutte antituberculeuse au Canada ne peut donc être 
dissociée de la lutte globale dans le contexte international (voir le chapitre 18, 
La lutte contre la tuberculose au Canada et à l’échelle internationale).

Normes internationales

Il existe, depuis 1991, un consensus international, créé sous l’égide de 
l’Organisation mondiale de la santé (OMS), sur la nature des bonnes pratiques 
liées aux programmes de santé publique pour lutter contre la TB. C’est ce que 
l’on a appelé la « stratégie DOTS » (directly-observed treatment, short course 
[thérapie de brève durée sous observation directe])1, un ensemble de politiques, 
de stratégies et de techniques visant à renforcer la lutte antituberculeuse. Au 
niveau des politiques, le premier principe est celui de la nécessité de l’engagement 
politique (déclaration de la responsabilité du secteur public, assortie d’un budget 
correspondant; structure de gestion pertinente; publication de lignes directrices 
nationales; approche sectorielle englobant tous les cas existants, y compris ceux 
du secteur privé; politiques d’accès aux services). Parmi les éléments liés au 
système on retrouve un approvisionnement ininterrompu en médicaments, un 
diagnostic et un suivi au moyen d’un système d’analyses bactériologiques dont 
la qualité est assurée, un processus de surveillance clairement défi ni fondé sur 
l’utilisation de défi nitions et de pratiques internationales ainsi que des mesures 
visant à assurer une protection contre le mauvais usage des médicaments 
entraînant une pharmacorésistance.

En mars 2006, la Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique a publié, 
en collaboration avec le Conseil mondial de soins, les « Standards internationaux 
pour les soins de la tuberculose2 » et la « Charte des patients pour les soins de la 
tuberculose3 ». Les standards ont reçu l’aval d’un grand nombre d’organisations 
s’occupant de TB, notamment l’OMS, le Partenariat Halte à la tuberculose et 
l’Union internationale contre la tuberculose et les maladies respiratoires. Ces 
standards visent à énoncer un niveau de soins largement reconnu pour la prise 
en charge de personnes qui ont ou sont soupçonnées d’avoir la TB et à aider le 
personnel soignant des secteurs public et privé à atteindre ce niveau de soins 
pour l’ensemble de leurs patients (voir l’annexe H : Standards internationaux 
pour le traitement de la tuberculose).

Respect des normes internationales

Si l’on veut évaluer le respect des normes internationales, il faut adopter un 
ensemble désigné d’indicateurs et charger un groupe désigné de personnes de 
recueillir et de communiquer les données pertinentes. Il faut également que les 
personnes responsables des soins immédiats aux patients partagent rapidement 
les données exactes nécessaires à cette évaluation.
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Rapports internationaux

L’instauration de normes internationales exige l’adoption d’un système 
permettant de vérifi er si elles sont respectées, à l’aide d’indicateurs défi nis à 
l’échelle internationale. L’OMS a instauré un système permettant de vérifi er si 
les objectifs internationaux sont atteints et présente des rapports annuels depuis 
1999. Le dernier rapport international peut être consulté à l’adresse http://www.
who.int/tb/en/4.

Coopération internationale et adoption de normes

Comme la TB est une maladie qui ne connaît pas de frontières et qui peut causer 
et entretenir la pauvreté et qu’elle est, par conséquent, l’un des points de mire 
des stratégies de réduction de la pauvreté des organismes de coopération et de 
développement internationaux, les pays industrialisés devraient non seulement 
veiller à ce que leurs pratiques cliniques et de santé publique soient conformes 
aux normes internationales, mais aussi s’engager à fi xer des normes et à orienter 
et superviser la coopération et le développement internationaux à ce chapitre.

Canada

Dans les provinces et les territoires du Canada, les activités de lutte 
antituberculeuse sont organisées selon deux modèles : un programme centralisé 
qui englobe des services cliniques et un programme qui comporte à la fois des 
éléments centralisés et décentralisés mais qui confi e la prestation de services 
cliniques à des spécialistes et des médecins de première ligne de la collectivité. 
Le premier modèle, qui est issu du système des sanatoriums, continue d’exister 
dans les provinces de la Colombie-Britannique et des Prairies, alors que le 
deuxième existe en Ontario, au Québec, au Nouveau-Brunswick, en Nouvelle-
Écosse, à l’Île-du-Prince-Édouard et à Terre-Neuve-et-Labrador. Le passage 
graduel des programmes centralisés aux programmes décentralisés en Ontario 
et dans l’Est du Canada s’est étalé sur plusieurs décennies, au gré du déclin 
des taux de tuberculose. Dans tous les modèles, trois paliers de gouvernement 
s’occupent de la santé publique au Canada : local ou régional, provincial ou 
territorial et fédéral. Dans la description que nous ferons ici du rôle de la santé 
publique, nous n’aborderons pas la gestion des aspects cliniques de la lutte 
antituberculeuse dans l’Ouest canadien. 

Le rôle de la santé publique dans la lutte antituberculeuse peut être considéré 
sous deux angles : les aspects qui font partie de l’infrastructure (structure) et les 
aspects opérationnels (fonction).

Infrastructure de la santé publique pour la lutte anti-
tuberculeuse5,6

Législation à l’appui de la surveillance et de la lutte 
antituberculeuse

Toutes les provinces et tous les territoires au Canada ont adopté une 
législation imposant la déclaration des cas de TB. Cette législation 

http://who.int/tb/en/
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comporte des dispositions précises indiquant qui doit présenter un rapport, 
à qui le rapport doit être transmis ainsi que les éléments de données qui 
doivent être communiqués. Les informations qui doivent habituellement 
être recueillies englobent les données démographiques, les facteurs de 
risque d’infection tuberculeuse et de TB active, la localisation et le stade de 
la maladie, la méthode de diagnostic, y compris les résultats des épreuves de 
laboratoire, le régime thérapeutique prescrit et le résultat du traitement (voir 
le chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au Canada). Les rapports 
de cas établis au niveau local sont transmis à la base de données provinciale/
territoriale, puis au système national de déclaration des cas. Le caractère 
confi dentiel des données est assuré à toutes les étapes, conformément aux 
exigences des lois municipales, provinciales/territoriales et fédérales sur la 
protection des renseignements personnels, à moins que des renseignement 
ne puissent être divulgués en vertu d’une législation pertinente.

La législation sur la santé publique confère aux autorités sanitaires le 
pouvoir de veiller à ce que les cas suspects ou confi rmés de TB pulmonaire 
active soient diagnostiqués et traités sans tarder. Bien que toutes les 
mesures raisonnables doivent être prises pour que le patient se soumette 
volontairement au diagnostic et au traitement, la législation provinciale/
territoriale autorise diverses interventions, permettant notamment la 
détention du patient contre son gré s’il refuse d’obtempérer. Les personnes 
ainsi privées de leur liberté peuvent bénéfi cier de l’application régulière de 
la loi et d’une représentation juridique. Ces pouvoirs ne sont que rarement 
invoqués mais la TB est la seule maladie transmissible pour laquelle ils 
continuent d’être utilisés. 

La plupart des provinces et des territoires ne recourent à la détention aux 
termes des lois sur la santé publique que jusqu’à ce que le patient ne soit 
plus contagieux et ne présente plus de risque immédiat pour la santé de 
la population. L’Advisory Council for the Elimination of Tuberculosis7 
des États-Unis a proposé d’englober le concept du traitement de la TB 
active jusqu’à la guérison ou l’achèvement du traitement (voir l’annexe C, 
Défi nition des termes) dans la législation actuelle sur la TB, et au moins 
un des États américains l’a intégré dans un texte de loi sur la TB8. Le 
Canada devrait s’interroger sérieusement sur l’utilité d’inclure ce concept 
dans la législation provinciale/territoriale et amorcer un vaste débat chez 
l’ensemble des intervenants et, en particulier, chez les patients touchés et 
les groupes les plus à risque.

Les gouvernements provinciaux/territoriaux devraient avoir pour politique 
d’examiner périodiquement les lois et les règlements de santé publique liés 
à la TB afi n de déterminer s’ils sont conformes aux pratiques médicales et 
de santé publique en vigueur.

Programme organisé de lutte antituberculeuse et cadre 
stratégique

Les programmes de santé publique qui œuvrent dans le domaine de la lutte 
antituberculeuse ont besoin de personnel spécialisé et dûment formé qui 
connaissent bien les aspects particuliers de la TB. Le nombre de travailleurs 
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requis et leurs domaines d’expertise dépendent de l’épidémiologie locale de 
la TB et des besoins particuliers de la collectivité. Tous les programmes de 
lutte antituberculeuse doivent disposer d’un gestionnaire désigné (que ce 
soit au niveau local, régional ou provincial/territorial) chargé de faciliter 
la planifi cation, l’évaluation et la coordination du programme ainsi que 
d’un épidémiologiste chargé des activités d’évaluation et de surveillance. 
Les programmes doivent également être dotés d’un mécanisme défi ni 
de communication et de coordination avec les médecins spécialistes 
et de première ligne locaux ainsi qu’avec les organismes et les groupes 
communautaires de soutien social. Les services de santé publique peuvent, 
par exemple, grandement encourager et faciliter la participation des médecins 
ou des cliniques spécialisés dans la TB (s’il y en a dans la collectivité) à la 
prise en charge des patients atteints de TB. Ces relations contribueront à 
garantir la déclaration rapide et complète des cas, l’effi  cacité de la gestion 
des cas et de la recherche des contacts, l’accès à des possibilités de formation 
médicale continue, de meilleures communications avec les groupes à haut 
risque, la prestation de services adaptés sur le plan culturel et la réduction 
des obstacles psychosociaux à l’observance du traitement, notamment par 
la thérapie sous observation directe (TOD). Il faut également mettre au 
point des plans précis de coordination avec les programmes de lutte contre 
le VIH/sida en raison de la fréquence de la co-infection VIH/TB et de la 
nécessité de faire subir des tests de dépistage de l’infection à VIH à certains 
contacts.

La prise en charge des cas de TB, contrairement à celle de la plupart des 
autres maladies transmissibles, s’étend sur une longue période et exige 
un ensemble particulier de politiques et de procédures. Les normes 
nationales (p. ex. les Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse), 
rédigées en consultation avec des spécialistes de la TB, mises à jour 
périodiquement et révisées au besoin, et les procédures écrites particulières 
des autorités provinciales/territoriales et locales/régionales défi nissant 
les lignes directrices pour le traitement et la prévention de la TB dans 
la collectivité, en font partie. Ces procédures témoignent des diff érences 
entre les diverses provinces sur le plan de l’épidémiologie, des structures 
administratives, des mesures législatives et des ressources disponibles pour 
la lutte antituberculeuse.

Capacités diagnostiques des laboratoires

Les laboratoires de santé publique jouent un rôle important dans le 
diagnostic primaire, les services de référence et la déclaration des cas. Les 
études de sensibilité aux médicaments ne sont généralement off ertes que 
par les laboratoires de santé publique et il en va de même pour les services 
de référence, comme la caractérisation spécialisée des isolats réalisée dans 
le cadre des enquêtes sur des éclosions. Un laboratoire central de santé 
publique peut aussi conserver des isolats pour maintenir une base de 
données complète pour l’ensemble de la région géographique et eff ectuer des 
tests subséquents à mesure qu’évoluent les nouvelles technologies et cette 
centralisation permet en outre de surveiller les tendances épidémiologiques 
à long terme. Le laboratoire de santé publique a un rôle de leadership à jouer 
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en ce qui concerne le réseau décentralisé des laboratoires diagnostiques, 
c’est-à-dire qu’il doit veiller à ce que les analyses de laboratoire essentielles 
à la lutte antituberculeuse soient disponibles, accessibles, normalisées, 
reproductibles ainsi que très sensibles et très spécifi ques6.

Médicaments et produits biologiques

Il est essentiel que les programmes de santé publique chargés de la lutte 
antituberculeuse fournissent des médicaments gratuitement aux patients 
pour le traitement de la TB active et de l’infection tuberculeuse latente 
(ITL). La TB est très répandue dans les groupes qui sont le moins en 
mesure de payer les traitements. La fourniture gratuite de médicaments 
aux patients améliore l’observance du traitement et permet aux services de 
santé publique de surveiller le régime thérapeutique à la lumière des normes 
acceptées. Les programmes de santé publique fournissent les tuberculines 
purifi ées utilisées pour le test cutané à la tuberculine (TCT) et les lignes 
directrices actuelles pour la réalisation des TCT et l’interprétation des 
résultats et ils off rent le vaccin BCG à certaines populations à haut risque.

Soins hospitaliers

Dans un certain nombre de provinces et de territoires, les cas de TB active 
sont hospitalisés, notamment pour mettre le traitement en route chez les 
personnes gravement atteintes, pour limiter la propagation de l’infection 
ou pour traiter les complications de la maladie ou de la thérapie. Les 
services de santé publique chargés de la lutte antituberculeuse devraient de 
plus évaluer le degré d’accessibilité des services hospitaliers et réclamer un 
nombre de lits suffi  sant et des normes de lutte antituberculeuse de qualité. 
Ces considérations sont particulièrement pertinentes dans le cas de la TB 
pharmacorésistante.

Activités opérationnelles des services de santé publique pour 
la lutte antituberculeuse5,6

Établissement de buts et d’objectifs

Dans le cadre de la stratégie de lutte antituberculeuse, il importe que les 
programmes de santé publique chargés de la lutte antituberculeuse fi xent 
des priorités, des buts et des objectifs pour déterminer si les processus ont 
été menés à bien et si les résultats du programme ont été atteints. Il faudrait 
utiliser un ensemble bien défi ni d’indicateurs et les revoir régulièrement 
afi n d’évaluer les progrès accomplis et de cerner les points à améliorer. Ce 
processus permet d’orienter les activités du programme, off re un cadre pour 
la planifi cation et l’évaluation des programmes et aide les gestionnaires 
à rendre les opérations plus effi  cientes et fournit des arguments pour 
réclamer la poursuite et l’amélioration du fi nancement des programmes de 
lutte antituberculeuse afi n d’atteindre ainsi leurs buts et leurs objectifs. La 
stratégie devrait également énoncer les rôles et les responsabilités de tous 
les partenaires des activités de prévention et de lutte antituberculeuse.
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Planifi cation, mise en œuvre et évaluation du 
programme

La planifi cation du programme est fondée sur les besoins de la population 
et elle est donc largement infl uencée par l’épidémiologie locale de la 
TB, y compris son incidence dans des populations à haut risque. Parmi 
les initiatives possibles fi gure la découverte de moyens structurés pour 
travailler avec des partenaires locaux en vue de joindre des populations à 
haut risque, de les éduquer au sujet de la TB, de promouvoir la détection 
précoce de la maladie active, de déceler les patients susceptibles de tirer 
profi t du traitement de l’ITL, de réduire la stigmatisation, de mettre en 
oeuvre et d’évaluer les programmes de TOD et d’off rir des services adaptés 
sur le plan culturel.

L’évaluation vise généralement à mesurer l’effi  cacité et l’effi  cience des 
programmes, et elle revêt une importance particulière dans le cas de 
nouvelles initiatives. L’évaluation du programme devrait entraîner la 
modifi cation des politiques et des pratiques existantes et l’adoption de 
nouvelles politiques. Elle peut également donner des arguments pour 
réclamer des ressources et des recherches à l’appui de la santé publique. Il 
faudrait évaluer les programmes régulièrement et examiner les ressources 
matérielles et humaines qui y sont consacrées de même que les processus 
et les résultats à la lumière des buts et objectifs du programme. Le 
rendement est comparé aux cibles visées (voir le chapitre 6, Le traitement 
de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse). Les résultats de 
l’évaluation du programme devraient être communiqués aux organismes 
de fi nancement ainsi qu’à d’autres gestionnaires de programmes de lutte 
antituberculeuse, qui pourraient en tirer parti.

Analyse régulière des données de surveillance et diffusion 
des résultats

Les services de santé publique, que ce soit au niveau local/régional, 
provincial/ territorial ou fédéral, reçoivent et analysent des données sur 
des cas signalés de TB active. Chaque année, les analyses des données sur 
les nouveaux cas survenus au cours de l’année précédente et les tendances 
à long terme sont publiées et présentées aux politiciens, au public, aux 
professionnels de la santé et à d’autres intervenants clés (p. ex. Citoyenneté 
et Immigration Canada, l’OMS). Ce processus permet à l’ensemble de la 
collectivité d’examiner de plus près le fardeau de la TB et les programmes 
de lutte antituberculeuse en plus de permettre de comparer le profi l de la 
maladie dans les diff érentes provinces. Cette dernière fonction revêt encore 
plus d’importance à mesure que reculent les taux de TB, car la TB est de 
plus en plus confi née à des populations à haut risque, comme les Canadiens 
d’origine autochtone et les immigrants issus de pays où l’incidence de la 
TB est élevée.
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Recherche des cas, prise en charge des cas, recherche 
des contacts et enquêtes sur les éclosions

La première priorité des programmes de lutte antituberculeuse est 
l’identifi cation et le traitement des personnes souff rant de TB active, en 
particulier de celles dont le frottis d’expectorations est positif. S’il est vrai 
que la majorité des cas de TB sont diagnostiqués quand ils consultent pour 
des symptômes, une recherche active des cas est entreprise à l’extérieur 
des établissements de soins par le personnel de la santé publique dans des 
circonstances particulières (p. ex. évaluation des contacts étroits afi n de 
déceler des cas infectieux présentant des signes de la maladie, détermination 
de la source de l’infection chez un enfant atteint de TB et recherche de cas 
dans des populations bien défi nies qui connaissent des taux très élevés de 
TB, comme les personnes qui fréquentent les refuges pour sans-abri).

Le médecin traitant et les autorités sanitaires partagent la responsabilité 
de la prise en charge des cas pendant la longue période du traitement. 
Les services de santé publique éduquent le patient et les membres de sa 
famille ou de son entourage au sujet du traitement de la TB et de ses eff ets 
secondaires potentiels, surveillent l’apparition de ces eff ets secondaires et 
évaluent le risque de non-observance du régime thérapeutique prescrit 
en cernant et en réduisant les obstacles (p. ex. obstacles sociaux ou 
comportementaux, manque de soutien social, croyances au sujet de la santé 
ou autres problèmes médicaux), notamment en envisageant de recourir à 
des incitatifs et à des mesures facilitatrices et en supervisant la thérapie. 
Dans certaines provinces, la TOD est off erte systématiquement alors 
que dans d’autres, on y a recours pour certaines phases du traitement ou 
seulement pour certaines personnes (voir le chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse).

La deuxième priorité des programmes de santé publique contre la TB est la 
recherche des contacts. Le personnel de santé publique veille à ce que tous les 
contacts de cas infectieux soient retracés et testés conformément aux lignes 
directrices en vigueur, contribue à l’administration et à l’interprétation des 
TCT, formule des recommandations sur le traitement de l’ITL et rappelle 
l’importance de ce traitement. Le personnel du programme de santé 
publique contre la TB exerce une autre fonction importante, soit de faire 
enquête sur les éclosions de TB (voir le chapitre 12, Le suivi des contacts 
et la gestion des éclosions dans le cadre de la lutte antituberculeuse). Le 
personnel de la santé publique peut également mener des activités de 
surveillance auxiliaires, comme le dépistage de la prévalence de l’ITL au 
sein des populations à haut risque, s’il reste des ressources une fois que le 
fi nancement de la recherche des cas et des contacts est assuré.

Surveillance médicale de la TB pulmonaire inactive

Cette activité fait référence au suivi médical des nouveaux immigrants, 
réfugiés et demandeurs du statut de réfugiés qui sont considérés comme 
à haut risque de TB pulmonaire inactive ou d’ITL évoluant vers une TB 
active, généralement d’après les résultats de radiographies pulmonaires 
révélant une TB antérieure (voir le chapitre 15, L’immigration et la lutte 
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antituberculeuse au Canada, et l’annexe I, Lignes directrices pour l’examen 
et le suivi des personnes devant faire l’objet d’une surveillance médicale de 
la tuberculose après leur arrivée au Canada).

Entrée au Canada ou départ de personnes soupçonnées 
d’être atteintes de TB respiratoire, de cas de TB 
respiratoire active non traitée ou de TB respiratoire 
active partiellement traitée

Les programmes de santé publique chargés de la lutte antituberculeuse 
ont un rôle à jouer pour empêcher que les personnes soupçonnées d’être 
atteintes de TB respiratoire et les cas de TB respiratoire active non traitée 
ou partiellement traitée qui voyagent au Canada ou quittent le pays ne 
transmettent l’infection si des précautions d’isolement respiratoire ne sont 
pas prises. Si la continuité du traitement et les soins cliniques ne sont pas 
assurés, il y a plus de risque qu’une TB pharmacorésistante se développe, 
augmentant d’offi  ce la diffi  culté et le coût du traitement.

Le Comité canadien de lutte antituberculeuse et l’Agence de la santé 
publique du Canada ont élaboré des lignes directrices pour la gestion de 
ces situations. Voir le site http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose 9.

Formation et éducation

Les programmes de santé publique chargés de la lutte antituberculeuse 
devraient off rir une formation pertinente à l’ensemble de leur personnel, au 
moment de l’embauchage et régulièrement par la suite, afi n de s’assurer qu’il 
possède des connaissances exactes et à jour sur la TB et sa prise en charge. 
Les autorités sanitaires jouent également un rôle de chefs de fi le dans le 
domaine de l’éducation sur la TB afi n d’amener les leaders communautaires, 
le personnel soignant, les responsables de l’élaboration des politiques, les 
organismes communautaires off rant des services aux patients atteints de TB 
(p. ex. le personnel des services sociaux, des établissements correctionnels 
et des refuges pour sans-abri) et la population en général à mieux connaître 
la TB. Les programmes doivent veiller, en particulier, à ce que le personnel 
soignant soit sensibilisé à la TB et qu’il puisse ainsi détecter rapidement les 
cas dans la collectivité. Le plan de formation, notamment le programme 
d’études, les formateurs, les groupes visés et le calendrier de formation, 
devrait être énoncé en termes clairs.

Consultation

Les programmes de santé publique contre la TB fournissent, sur 
demande, de l’information et des conseils à la population locale au sujet 
des pratiques à adopter pour lutter contre l’infection dans diff érents 
milieux (p. ex. les hôpitaux, les cliniques spécialisées, les établissements de 
soins de longue durée, les établissements correctionnels, les refuges pour 
sans-abri), du nombre de salles d’isolement à prévoir pour répondre aux 
besoins communautaires, des tests diagnostiques à utiliser dans diverses 
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circonstances pour le diagnostic de la TB active et des modalités de 
dépistage à privilégier dans un contexte donné.

Défi s en santé publique dans certains milieux

Même si l’incidence générale de la TB active au Canada est faible, les taux dans 
certaines sous-populations varient énormément, allant de taux comparables à 
ceux que l’on observe dans des pays à forte incidence de TB à des taux de 1 pour 
100 000 personnes. Si les principes fondamentaux de la prévention et de la lutte 
antituberculeuse sont semblables dans toutes les provinces, les programmes mis 
en œuvre dans certains milieux doivent aff ronter des diffi  cultés particulières.

Centres urbains

La TB touche de façon disproportionnée les personnes marginalisées par 
la société, ce qui souligne l’aspect social plutôt que médical de la maladie. 
Les grands centres urbains font face à des défi s particuliers sur le plan 
de la prévention et de la lutte antituberculeuse en raison du nombre de 
sous-groupes à haut risque d’infection tuberculeuse et d’évolution vers la 
maladie active, du nombre de milieux à haut risque de transmission de la 
TB et de la nature multiculturelle des grands centres d’aujourd’hui.

Populations à haut risque d’ITL et de maladie active

Comparativement à l’ensemble de la population canadienne, la population 
des grands centres urbains inclut des groupes spécifi ques qui courent un 
grand risque de présenter une ITL (p. ex. des immigrants issus de pays à 
forte incidence de TB), de développer une infection nouvelle ou récurrente 
(p. ex. les utilisateurs de drogues par injection et les sans-abri) et de voir 
leur infection évoluer vers une TB active (p. ex. les personnes atteintes d’une 
infection à VIH/sida ou suivant des traitements immunosuppresseurs). 
C’est également dans les centres urbains que l’on retrouve de nombreux 
milieux où sont concentrées des personnes qui risquent grandement de 
développer la maladie active si elles sont infectées par le bacille tuberculeux 
et où la TB peut se transmettre (p. ex. des hôpitaux de soins tertiaires, des 
maisons d’hébergement, des refuges pour sans-abri et des établissements 
correctionnels). Il est diffi  cile de joindre bon nombre de ces populations 
à l’aide des mesures de lutte antituberculeuse traditionnelles (voir le 
chapitre 12, Le suivi des contacts et la gestion des éclosions dans le cadre 
de la lutte antituberculeuse). La résurgence dramatique de la TB à New 
York au début des années 90 montre ce qui peut arriver lorsqu’à ces facteurs 
s’ajoute l’état négligé de l’infrastructure de santé publique pour la lutte 
antituberculeuse10.

Destination des immigrants arrivés récemment de pays à 
forte incidence de TB

La plupart des immigrants qui arrivent actuellement au Canada proviennent 
de pays à forte incidence de TB et s’installent, au départ, dans des grands 
centres urbains (voir le chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au 
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Canada). Les immigrants déclarés non atteints de la maladie active mais 
considérés comme présentant un risque accru de passer de la TB pulmonaire 
inactive ou de l’ITL à la maladie active sont placés sous surveillance 
médicale aux fi ns de l’immigration (voir le chapitre 15, L’immigration 
et la lutte antituberculeuse au Canada, et l’annexe I, Lignes directrices 
canadiennes pour l’examen et le suivi des personnes devant faire l’objet 
d’une surveillance médicale de la tuberculose après leur arrivée au Canada). 
Le suivi de ces personnes par les services de santé publique peut représenter 
un lourd fardeau pour les programmes de lutte antituberculeuse dans les 
provinces ou les territoires qui reçoivent un grand nombre d’immigrants. 
Et comme les immigrants sont nés dans diff érents pays, les programmes de 
lutte antituberculeuse auront bien du mal à leur off rir des services adaptés 
sur le plan culturel et linguistique et à vaincre les préjugés souvent associés 
à la TB dans leur pays d’origine. Le fait d’être né à l’étranger est aussi un 
prédicteur important de TB pharmacorésistante11, qui complique la prise 
en charge tant des cas que de leurs contacts.

Régions à faible incidence de TB12

Les régions à faible incidence de TB sont toujours susceptibles d’héberger 
des cas sporadiques de TB étant donné que les cas d’ITL sont probablement 
nombreux dans certains sous-groupes (p. ex. les personnes plus âgées et les 
immigrants fraîchement arrivés de pays à forte incidence de TB) ou qu’une 
ITL peut avoir été contractée lors d’un voyage dans ces pays. Les cas de TB 
qui ne sont pas détectés à temps peuvent provoquer des éclosions de longue 
durée et diffi  ciles à maîtriser13 qui mettent immédiatement la santé de la 
collectivité en péril, élargissent le réservoir d’ITL, exigent qu’une bonne 
partie des ressources déjà maigres en santé publique soient réaff ectées à la 
lutte antituberculeuse et entraînent des complications et des décès évitables 
chez les patients touchés14. Les programmes de lutte antituberculeuse 
dans les régions à faible incidence devraient donc demeurer en mesure de 
détecter et de traiter les cas sporadiques, de faire des recherches de contacts 
et de prévenir la TB chez les personnes qui présentent une ITL et un 
risque élevé de réactivation de la TB.

Le maintien des activités de prévention et de lutte antituberculeuse est 
l’objectif à poursuivre dans les régions à faible incidence de TB et cet objectif 
revêt une importance nationale, car l’expérience pourra inspirer d’autres 
provinces et territoires. Un plan de prévention et de lutte antituberculeuse 
devrait intégrer les diffi  cultés propres à la population locale et les éléments 
essentiels du programme dans une stratégie qui tienne compte de 
l’épidémiologie locale ou régionale de la TB et fi xe des objectifs provisoires 
pour l’évaluation de l’application et de l’effi  cacité du plan15. La mise en 
œuvre de certaines composantes de la stratégie, dont les suivantes, exigera 
des ressources supplémentaires :

Maintien des ressources des programmes de lutte antituberculeuse : 
C’est au secteur public qu’appartient l’ultime responsabilité de la lutte 
antituberculeuse. Le nombre de cas de TB diminuant, on a tendance à 
réaff ecter les ressources en santé publique à d’autres fi ns, ce qui pourrait 
entraîner l’élimination du programme de lutte antituberculeuse plutôt 
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que celle de la maladie elle-même et recréer les conditions favorables à 
la résurgence de la TB10. Le nombre de cas ne devrait pas constituer la 
seule base de projection des besoins en ressources, car il ne témoigne pas 
pleinement du travail exigé par les recherches des contacts de chaque cas, 
par l’examen des personnes qui sont soupçonnées de souff rir de TB mais 
qui, vérifi cation faite, n’ont pas la maladie active, ou par les activités de 
dépistage. Le nombre de cas ne rend pas compte non plus du travail lié à la 
prise en charge d’un cas qui déménage dans une autre province pendant le 
traitement puisque, selon les règles canadiennes de surveillance de la TB, 
le cas est comptabilisé dans la province de résidence habituelle au moment 
du diagnostic.

Maintien du personnel spécialisé : L’expertise et les ressources pour la 
lutte antituberculeuse peuvent être réduites si le programme est amalgamé 
à d’autres programmes de lutte contre les maladies transmissibles. Il est 
essentiel de conserver une capacité minimale de lutte antituberculeuse 
s’appuyant sur un personnel spécialisé et responsable et de pouvoir, au 
besoin, réaff ecter les ressources aux activités de lutte antituberculeuse. Il 
est tout aussi essentiel d’avoir accès à un épidémiologiste, au niveau local 
ou provincial/territorial, qui puisse veiller à ce que les données sur la TB 
soient recueillies et analysées de façon systématique et exacte en vue de 
mieux caractériser les groupes à risque et, partant, d’intervenir de façon 
plus ciblée et effi  cace.

Prévention de la perte d’expertise en matière de TB : À mesure que 
baissent les taux de TB, l’expérience pratique de la maladie et l’expertise 
clinique et en santé publique pour la prise en charge de la TB diminuent 
aussi. Il faut continuer à investir pour conserver le personnel de santé 
publique qui a de l’expérience en prévention et en lutte antituberculeuse 
et lui donner régulièrement de la formation afi n de l’aider à tenir ses 
connaissances à jour sur la TB et sa prise en charge. Les autorités de la santé 
publique doivent également veiller à ce que le personnel soignant local soit 
au courant des lignes directrices les plus récentes pour le diagnostic et le 
traitement de la TB. Si la lutte contre la TB relève entièrement du niveau 
local, les autorités provinciales/territoriales de la lutte antituberculeuse 
devraient vérifi er si les programmes locaux comportent des lacunes et 
s’il existe des problèmes potentiels, par exemple des éclosions de longue 
durée. Si la lutte antituberculeuse relève à la fois du niveau local et du 
niveau provincial/territorial, les spécialistes de la TB peuvent superviser les 
activités de plusieurs régions de la province/du territoire et y prendre part.

La prestation des services de santé publique aux populations des Premières 
nations et les personnes qui en sont chargées varient selon les provinces/
les territoires (voir le chapitre 14, La lutte contre la tuberculose dans les 
populations des Premières nations et les populations inuites). Mais les 
activités de prévention et de lutte antituberculeuse dans les communautés 
des Premières nations doivent toujours respecter les lois et les règlements 
sur la santé publique de la province/du territoire auquel appartient la 
communauté.
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Maintien de l’accès à une capacité diagnostique et à des établissements 
de soins spécialisés : Les provinces où l’incidence de la TB est faible ne sont 
pas nécessairement en mesure de conserver une capacité diagnostique ou 
de justifi er les dépenses liées au maintien d’un laboratoire pour le dépistage 
de la maladie. Il se peut également qu’aucun établissement local ne possède 
l’expérience et les ressources techniques nécessaires pour lutter effi  cacement 
contre l’infection et prendre en charge les patients tuberculeux qui doivent 
parfois faire un séjour prolongé à l’hôpital ou être détenus contre leur gré. Il 
importe donc de chercher proactivement à assurer un accès à ces services au 
niveau régional, provincial/territorial ou interprovincial/interterritorial et 
instaurer des politiques et des procédures écrites pour faciliter le transport 
rapide des patients et/ou des échantillons vers ces établissements.

Passer de la prise en charge des cas à la prévention : La nécessité de 
maintenir une capacité minimale en matière de lutte antituberculeuse ne 
fait pas de doute, mais il faudra peut-être y adjoindre d’autres ressources ou 
réaff ecter une partie des ressources existantes à la prévention afi n d’obtenir 
une baisse plus rapide des taux de TB. Mettre l’accent sur la prévention 
permettra peut-être de prévenir l’érosion des ressources aff ectées au 
programme de lutte antituberculeuse qui accompagne la baisse du nombre 
de cas mais il faudra obtenir l’appui des responsables de l’élaboration des 
politiques et de la collectivité. L’obtention d’un solide appui communautaire 
en faveur des initiatives de prévention et de lutte antituberculeuse permet 
aussi de renforcer la confi ance à l’égard des autorités de santé publique, de 
rendre plus effi  caces les recherches des contacts et d’étendre les services 
off erts en ce qui concerne l’analyse et le traitement ciblés de l’ITL dans 
les populations à haut risque. La prévention de la TB devrait prendre 
uniquement la forme de projets bien défi nis s’adressant à des populations 
où l’incidence de l’ITL et le risque de progression de l’infection vers la 
maladie active sont élevés, de méthodes propres à assurer le traitement 
complet de l’ITL, d’un plan de mise en œuvre réalisable et d’une évaluation 
du bon usage des ressources.

Collectivités éloignées

Les collectivités éloignées partagent certaines des diffi  cultés que doivent 
aff ronter les programmes de lutte antituberculeuse dans les régions où 
l’incidence de la maladie est peu élevée, mais certains de leurs problèmes 
leur sont propres.

Roulement du personnel soignant : Les professionnels de la santé des 
collectivités éloignées ont un nombre limité de collègues avec lesquels ils 
peuvent discuter de questions médicales complexes ou partager les services 
de garde. Bien souvent, aucune infrastructure médico-hospitalière ne vient 
soutenir la formation médicale continue, et les possibilités off ertes aux 
conjoints et aux familles sur le plan professionnel, éducatif et socioculturel 
sont restreintes. Les collectivités éloignées connaissent donc souvent un 
roulement rapide du personnel soignant dont la connaissance de la TB 
varie selon les personnes. Il arrive ainsi que l’accès aux soins de santé soit 
diminué, que les soins aux patients soient fragmentés, que le diagnostic 
des cas actifs soit retardé et que les recherches des contacts ne se fassent 
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pas de façon aussi approfondie et rapide qu’elles le devraient. L’absence 
d’un personnel soignant stable réduit également la possibilité de faire de 
l’éducation sur la TB dans la collectivité locale, ce qui peut retarder l’accès 
aux soins de santé des personnes qui développent des symptômes de TB 
active.

Accès au personnel soignant et aux établissements de santé : Les résidents 
des collectivités éloignées doivent parfois parcourir de grandes distances 
pour recevoir une évaluation médicale liée à la TB, subir des interventions 
diagnostiques de pointe, consulter des spécialistes et séjourner à l’hôpital. 
Il faut fréquemment envoyer pour analyse les échantillons des patients 
dans des centres diagnostiques éloignés. Souvent, à cause des distances ou 
du degré d’isolement de la collectivité (p. ex. accès routier limité aux mois 
d’hiver où des chemins de glace peuvent être construits), il faut recourir 
au transport aérien, ce qui peut grever les budgets des programmes de 
lutte antituberculeuse et retarder l’obtention des résultats. Le mauvais 
temps qui a pour eff et de clouer les avions au sol peut retarder encore 
davantage le transport des patients, des échantillons diagnostiques et 
des médicaments. Il peut être impossible pour les travailleurs de la santé 
des provinces comptant des collectivités éloignées très dispersées ou des 
personnes passant de longues périodes « sur le territoire » (p. ex. certaines 
communautés des Premières nations) d’off rir des TOD.
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Introduction

L’objectif prioritaire d’un programme de lutte antituberculeuse est la 
reconnaissance et le traitement curatif précoces de tous les cas contagieux. La 
charge bacillaire et le risque de transmission de l’infection s’en trouvent ainsi 
réduits. L’autre objectif consiste à évaluer les cas de TB active et à eff ectuer un 
suivi des contacts étroits de ces cas afi n d’identifi er les cas secondaires, les cas 
sources et les sujets qui ont contracté récemment une infection tuberculeuse 
latente (ITL)1-3.

On dispose de preuves suffi  santes indiquant que les contacts étroits d’un cas de 
TB infectieuse courent un risque accru de développer la maladie active. Durant 
la recherche des contacts, on découvre habituellement que de 1 à 2 % des 
contacts étroits souff rent d’une TB active4. De plus, entre 5 et 12 % des contacts 
qui auront contracté l’infection développeront la maladie active au cours des 
2 années suivant l’exposition5-7.

Défi nitions

Cas index : premier cas de TB active détecté.

Cas source : cas de TB active qui a probablement transmis la maladie à d’autres. 
Le cas source peut ou non être la même personne que le cas index.

Contact : personne qui a été en contact avec un cas de TB active. La proximité 
du contact sert habituellement à défi nir trois catégories de contacts : contacts 
étroits, occasionnels ou sociaux :

Les contacts familiaux étroits sont ceux qui vivent sous le même toit que le 
cas contagieux. Par défi nition, ces contacts partagent chaque jour le même 
espace d’air que le cas source. 

Les contacts non familiaux étroits sont ceux qui ont un contact 
régulier prolongé avec le cas source et partagent le même espace d’air 
quotidiennement, mais ne vivent pas sous le même toit. Ils englobent les 
partenaires sexuels réguliers et les amis intimes.

Les contacts occasionnels sont des personnes qui passent moins de temps avec 
le cas contagieux. Ceux-ci peuvent comprendre les camarades de classe, les 
collègues de travail ou les membres d’un club ou d’une équipe. 

Les contacts sociaux regroupent les personnes qui vivent dans la même 
collectivité ou fréquentent la même école ou le même lieu de travail. 

Principes de la transmission de la TB

L’ampleur du contact nécessaire pour que l’infection tuberculeuse soit transmise 
varie et dépend de la contagiosité du cas source et de l’environnement dans 
lequel a lieu le contact. En général, la TB laryngée et la TB pulmonaire, en 
particulier la TB pulmonaire cavitaire, sont considérées comme les formes les 
plus contagieuses de la maladie8. Les expectorations ou d’autres sécrétions 
respiratoires sont souvent positives à la culture et sont parfois positives au frottis 
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chez les patients atteints de TB miliaire9. Jusqu’à 50 % des cas de TB pleurale 
sont positifs à la culture d’expectorations provoquées, même en l’absence de 
maladie pulmonaire à la radiographie du poumon10. On devrait donc considérer 
la TB pleurale miliaire comme potentiellement contagieuse.

Un facteur important qui permet de déterminer la contagiosité est la présence 
de bacilles acido-alcolo-résistants (BAAR) à l’examen microscopique des 
expectorations. Il a été établi que la contagiosité est bien plus grande dans les 
cas où le frottis est positif que dans ceux où il est négatif11. Parmi les autres 
facteurs qui sont associés à une contagiosité accrue, mentionnons l’adolescence, 
l’âge adulte, la toux, les éternuements et le fait de chanter. Il est important de 
considérer tous ces facteurs ensemble lorsqu’on évalue la contagiosité d’un cas1.

L’environnement dans lequel a lieu le contact est également à considérer 
lorsqu’on évalue la contagiosité. On croit que la transmission survient rarement 
à l’extérieur; des environnements intérieurs mal ventilés, sombres et humides 
favorisent par contre la survie et le maintien d’une plus grande concentration 
de Mycobacterium tuberculosis12,13 (voir le chapitre 3, La transmission et la 
pathogenèse de la tuberculose).

Objectifs de la recherche des contacts

La recherche des contacts vise trois objectifs principaux :

Identifi er et traiter les cas secondaires.

Identifi er les contacts infectés afi n d’off rir un traitement contre l’ITL.

Identifi er le cas source qui a infecté le cas index si le cas index est un 
enfant, présente une primo-infection tuberculeuse ou souff re de TB 
non respiratoire.

Principes de la recherche des contacts

Déclaration rapide des cas actifs

Toutes les provinces et tous les territoires au Canada ont adopté une législation 
imposant la déclaration des cass de TB. La déclaration rapide des cas aux 
autorités sanitaires permet au médecin traitant et au personnel du programme 
de lutte antituberculeuse de procéder à la recherche des contacts de façon 
organisée et concertée.

Recherche des contacts débutant le plus tôt possible

L’intervalle entre l’infection et l’apparition de la maladie peut varier de quelques 
semaines à quelques années, mais la TB active survient habituellement dans les 
2 ans qui suivent l’infection. Une évaluation rapide des contacts étroits permet 
d’identifi er sans délai ceux qui présentent une TB active et, lorsque celle-ci a été 
exclue, de mettre en route le traitement de l’ITL chez les contacts nouvellement 
infectés avant que la maladie ne se développe.

Dès qu’un cas suspect de TB a été signalé, les autorités sanitaires devraient veiller 
à ce que toutes les investigations nécessaires aient été entreprises pour confi rmer 
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le cas et déterminer le degré de contagiosité. Tous les milieux de transmission 
possibles devraient être identifi és et on devrait s’eff orcer de repérer les contacts 
dans ces milieux. Si une TB est fortement suspectée, on peut entreprendre 
immédiatement la recherche des contacts étroits, en particulier des enfants, 
des contacts infectés par le VIH et d’autres personnes infectées qui risquent 
fort de développer la maladie, pendant qu’on attend la confi rmation fi nale du 
diagnostic. La recherche des contacts occasionnels ne devrait débuter qu’après la 
confi rmation du diagnostic par culture ou amplifi cation génique.

Recherche des contacts effectuée de façon organisée et 
systématique

Contagiosité du cas source

L’ampleur de la recherche des contacts est dictée en grande partie par le 
degré de contagiosité du cas source. Les cas de TB pulmonaire à frottis 
positif sont généralement considérés comme 6 à 10 fois plus contagieux 
que les cas de TB pulmonaire à frottis négatif, alors que les cas de TB 
laryngée sont considérés 4 à 5 fois plus contagieux que les cas de TB 
pulmonaire à frottis positif1,2.

Les enfants de moins de 10 ans sont généralement considérés comme 
moins contagieux que les adolescents et les adultes, et la recherche des 
contacts familiaux d’un cas index lorsque celui-ci est un enfant a surtout 
pour objet de trouver le cas source. Toutefois, si des enfants souff rent d’une 
TB pulmonaire de l’adulte (toux, cavités à la radiographie pulmonaire, 
frottis d’expectorations positif ), ils peuvent être contagieux, et on devrait 
eff ectuer une recherche des contacts comme dans le cas des adultes dont le 
frottis est positif.

Sauf rares exceptions, les cas de TB non respiratoire sont considérés non 
contagieux. La recherche des contacts de ces cas peut viser à identifi er un 
cas source parmi les contacts étroits. Cette recherche est particulièrement 
importante si le cas semble résulter d’une transmission récente, p. ex. une 
TB méningée chez un enfant.

Période probable de contagiosité

On considère généralement que les cas de TB pulmonaire deviennent 
contagieux lorsque débute la toux. S’il n’y a pas de toux, ou si la durée 
de la toux est diffi  cile à déterminer, on peut se fonder sur le moment 
d’apparition d’autres symptômes attribuables à la TB pour estimer le début 
de la contagiosité. En pratique, cependant, il est souvent diffi  cile de savoir 
avec certitude à quel moment sont apparus les symptômes.

Des lignes directrices récentes14 publiées par les Centers for Disease 
Control and Prevention aux États-Unis recommandent que dans le cas 
d’une maladie à frottis positif ou symptomatique, le patient soit considéré 
comme contagieux pendant une période de 3 mois avant l’apparition 
des symptômes ou avant la détection du premier signe positif (p. ex. 
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radiographie pulmonaire anormale) compatible avec une TB, selon la 
première de ces deux éventualités. Les cas asymptomatiques à frottis négatif 
qui ne présentent aucune cavité à la radiographie pulmonaire devraient être 
considérés comme contagieux 4 semaines avant le premier soupçon de TB. 
Ces lignes directrices se fondent sur l’opinion d’experts plutôt que sur des 
essais contrôlés. La décision concernant la période de contagiosité devra 
donc être prise au cas par cas conformément à ces lignes directrices et en 
fonction de la situation clinique. On devrait toujours accorder la priorité à 
la recherche des contacts durant la période où le patient atteint de TB était 
symptomatique. 

Veuillez consulter le chapitre 16, La lutte contre la tuberculose dans les 
établissements, pour savoir quand l’isolement respiratoire d’un cas suspect 
ou confi rmé de TB peut être interrompu.

Degré d’exposition au cas source

L’interrogatoire d’un patient atteint de TB infectieuse en vue d’identifi er 
les contacts devraient débuter idéalement dans les 24 heures qui suivent 
la notifi cation du cas. Un entretien de suivi mené 1 à 2 semaines plus tard 
peut aider à identifi er d’autres contacts. Les contacts nommés sont ensuite 
classés par ordre de priorité en fonction de la probabilité d’infection et du 
danger potentiel qu’ils courent s’ils sont infectés14.

Cas de TB pulmonaire cavitaire ou de TB laryngée à frottis positif

Au nombre des contacts prioritaires fi gurent les contacts familiaux, 
les contacts de moins de 5 ans, ceux qui ont des facteurs de risque de 
progression de l’ITL à la TB active (voir le chapitre 4, Le diagnostic de 
l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active, tableau 2), les contacts 
exposés durant une bronchoscopie, une induction de l’expectoration, une 
autopsie et d’autres interventions médicales à risque élevé, et ceux qui sont 
exposés dans des lieux de rassemblement. Il peut ne pas être possible ni 
nécessaire cependant d’évaluer d’urgence tous ces contacts. L’ampleur et 
l’ordre de la recherche des contacts dépendent du degré d’exposition au cas 
et de la vulnérabilité du contact.

Le premier cercle de contacts est formé de ceux qui vivent dans la même 
maison que le cas, de même que les contacts non familiaux étroits (voir 
défi nitions précédentes). Ce cercle n’inclut pas habituellement les 
camarades de classe ou les collègues occasionnels au travail. Il comprendrait 
idéalement au moins 8 à 10 personnes qui ne devraient pas dans d’autres 
circonstances avoir un résultat positif au test cutané à la tuberculine (TCT). 
Cela peut être diffi  cile à évaluer lorsque le taux de base de réactivité au 
TCT est élevé (par exemple chez les personnes qui ont immigré au Canada 
en provenance de pays où l’incidence de la TB est élevée ou de pays où le 
vaccin BCG a été administré à grande échelle aux enfants). Dans ces cas, 
les résultats du TCT chez les enfants nés au Canada peuvent être des plus 
utiles pour évaluer la transmission. Ce premier cercle peut donc devoir être 
élargi pour inclure les contacts non familiaux, tels que les amis intimes 
ou les contacts au travail qui ne devraient pas normalement obtenir un 
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résultat positif au TCT. Dans la mesure du possible, on devrait commencer 
à tester le premier cercle de contacts dans les 7 jours ouvrables suivant leur 
identifi cation comme contacts.

On considère qu’il y a eu transmission si un cas secondaire est découvert 
parmi les contacts, s’il y a eu un virage tuberculinique, si le taux de prévalence 
de la réactivité au TCT chez les contacts est supérieur (p. ex. d’au moins 
50 %) au taux dans une population similaire qui n’a pas été exposée 
récemment (voir le tableau 1) ou si un enfant de moins de 5 ans est infecté 
sans qu’il existe une autre source probable. Lorsqu’il y a eu transmission, il 
faut élargir la recherche d’abord aux autres contacts prioritaires qui n’ont 
pas été évalués, puis à un deuxième cercle, qui peut englober les camarades 
de classe ou les collègues de travail ou des gens côtoyés régulièrement par 
le cas dans le cadre d’activités de loisir. Les résultats de la recherche dans 
ce groupe de contacts sont alors utilisés pour déterminer s’il y a lieu de 
pousser la recherche encore plus loin. 

Dans le cas de la TB laryngée, la recherche des contacts devrait d’emblée 
englober le deuxième cercle de contacts réguliers. 

Tableau 1
Prévalence prévue d’une réaction ≥ 10 mm au

TCT dans diverses populations canadiennes*

Population
Prévalence prévue d’une 

réaction ≥ 10 mm

Enfants non autochtones nés au Canada < 3 %

Adultes non autochtones nés au Canada qui n’ont pas reçu le 
BCG

< 10 %

Adultes non autochtones nés au Canada qui ont reçu le BCG 20 % à 25 %

Enfants canadiens d’origine autochtone ≤ 5 %; une étude sur des élèves 
cris au Québec a signalé un taux 
de 15 %

Adultes canadiens d’origine autochtone 20 % à 30 %

Enfants nés à l’étranger qui sont issus de pays où l’incidence 
de la TB est élevée†

15 % à 25 %

Adultes nés à l’étranger qui ont vécu pendant 20 ans ou plus 
dans des pays où l’incidence de la TB est élevée†

40 % à 50 %; une étude sur les 
réfugiés tibétains a fait état d’un 
taux de > 90 %

Travailleurs de la santé 20 % à 40 %

Résidents ≥ 65 ans dans les établissements de soins de longue 
durée

20 % à 30 %

Résidents des refuges pour sans-abri 40 %

Détenus dans les établissements correctionnels 20 %

Utilisateurs de drogues par injection 20 %

* Basé sur le Compendium des taux de prévalence de la tuberculose latente au Canada, Agence de santé 
publique du Canada, 2005 (rapport intégral affi  ché à l ’adresse http://www.santepublique.gc.ca/
tuberculose).

† Au Canada, un « pays où l ’incidence de la TB est élevée » est défi ni comme un pays où le taux moyen 
d’incidence de la TB estimé par l ’OMS au cours de la période la plus récente de 3 ans est ≥ 15 cas de TB 
pulmonaire à frottis positif pour 100 000 habitants. Les taux internationaux d’incidence de la TB sont 
affi  chés à l ’adresse http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose
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Cas de TB respiratoire à frottis négatif

Les contacts prioritaires comprennent les enfants de moins de 5 ans, les 
contacts possédant des facteurs de risque de progression de l’ITL à la TB 
active (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de 
la tuberculose active, tableau 2), d’autres contacts familiaux et les contacts 
exposés durant une bronchoscopie, une induction de l’expectoration, une 
autopsie et d’autres interventions médicales à risque élevé. Les contacts dans 
d’autres lieux de rassemblement sont considérés comme moins prioritaires. 
Les autorités sanitaires, en collaboration avec le médecin traitant, devraient 
toutefois évaluer chaque situation en particulier15-17.

Autres considérations

La décision d’élargir la recherche des contacts peut être ardue et devrait 
tenir compte de la probabilité de trouver des personnes infectées parmi 
les contacts plus occasionnels. Les contacts moins exposés ont un taux de 
réactivité au TCT qui est habituellement quatre à six fois moins élevé que 
celui des contacts familiaux4,9,18-20.

Une stratégie organisée et systématique de recherche des contacts est 
l’approche idéale pour l’interprétation des résultats des TCT, bien qu’elle 
puisse parfois être diffi  cile à appliquer en pratique. Des pressions sont 
souvent exercées sur des services de santé publique ou un médecin pour 
qu’ils entreprennent une recherche des contacts à grande échelle dès le 
départ. Il est souvent impossible dans ces circonstances d’interpréter les 
résultats d’un TCT positif chez un patient. Les contacts peuvent alors 
être considérés par erreur comme ayant été infectés récemment, et la 
recherche peut être étendue encore davantage. Cela peut en outre amplifi er 
l’inquiétude parmi les autres contacts quant à la contagiosité du patient et 
le risque de transmission aux contacts occasionnels.

Dans certaines situations, cependant, il est plus pratique et plus facile 
de faire subir un TCT à tout un groupe (tel qu’une classe à l’école ou les 
collègues de travail) que de tenter de trouver les personnes particulières 
qui ont été le plus exposées. Lorsqu’on décide de l’ampleur de la recherche 
et du nombre de personnes à tester, il importe de tenir compte de certains 
facteurs comme la possibilité de mesurer de façon fi able le degré d’exposition 
de diff érentes personnes dans le milieu en question, la façon dont les 
personnes se regroupent à l’intérieur du milieu et la capacité d’étendre la 
recherche à un groupe plus vaste si cela s’avère nécessaire21. De même, dans 
certains milieux (p. ex. refuges pour les sans-abri) où il peut être diffi  cile 
d’identifi er ou de trouver les contacts, il peut être nécessaire d’eff ectuer 
d’entrée de jeu un dépistage à grande échelle.

Lorsqu’il est nécessaire d’enquêter sur un certain nombre de contacts dans 
un seul milieu, tel qu’une école ou un lieu de travail, il est souvent préférable 
de mener l’enquête sur place. Si l’on procède de cette façon, un nombre plus 
élevé de contacts se présentent habituellement pour subir le test et faire 
l’objet d’un suivi médical, et c’est la façon la plus effi  cace et effi  ciente de 
mener l’enquête et d’obtenir l’information nécessaire21. Une organisation 
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très effi  cace est toutefois nécessaire pour mener ce type d’enquête. Cette 
enquête sera beaucoup plus facile si l’on respecte certains principes :

désigner un seul responsable des aspects organisationnels du 
dépistage;

veiller à ce que les ressources humaines soient suffi  santes tout au 
long du processus de dépistage;

adapter la séance de dépistage au milieu particulier; veiller à ce que 
le dépistage soit eff ectué à un moment acceptable et de façon à 
permettre au plus grand nombre de contacts de se présenter;

s’assurer de la collaboration des services de santé au travail, 
des ressources humaines ou d’autres membres du personnel 
administratif sur place;

organiser des séances d’information à l’intention du plus grand 
nombre possible de personnes avant les séances de dépistage, 
notamment pour les contacts de même que pour d’autres personnes 
sur les lieux;

préparer un plan de communication et, idéalement, désigner un 
responsable des relations avec les médias et des communications 
avec le grand public;

désigner un nombre suffi  sant de membres du personnel médical 
et d’autres employés pour que les évaluations de contrôle puissent 
être eff ectuées rapidement;

veiller à ce que tous les contacts qui doivent subir une évaluation 
médicale soient pris en charge de la même manière et reçoivent la 
même information;

veiller à ce que les résultats nécessaires soient transmis 
rapidement aux responsables de la santé publique ou de la lutte 
antituberculeuse;

prendre tous les moyens pour que l’identité du cas source demeure 
confi dentielle, à moins qu’une loi pertinente n’oblige ou n’autorise 
à la divulguer, et éviter toute référence à un aspect des antécédents 
cliniques du cas source16,21.

Approche normalisée de l’évaluation des contacts pour 
déterminer la présence de la maladie active et des signes 
d’une infection récente

Il faut interroger systématiquement tous les contacts étroits concernant le type 
et l’intensité du contact avec le cas, la présence de symptômes, le risque de 
progression vers la TB active en cas d’infection et les antécédents de traitement 
pour une TB ou une ITL. S’il y a lieu, il faut procéder à une évaluation plus 
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poussée pour exclure une TB active*. Une fois que celle-ci a été exclue, tous les 
contacts exposés devraient subir un TCT à moins d’avoir déjà été traités pour 
la TB ou d’avoir obtenu un résultat positif documenté à un TCT antérieur. Il 
faudrait administrer le TCT et l’interpréter sans tenir compte de la vaccination 
antérieure par le BCG.

Des précautions spéciales doivent être prises lorsqu’on évalue des contacts étroits 
pendant leur grossesse*. La grossesse ne constitue pas une contre-indication 
du TCT. Lorsqu’une femme enceinte obtient un nouveau résultat positif au 
TCT ou présente un virage tuberculinique, ou encore est symptomatique, une 
radiographie pulmonaire d’ensemble (incidence postéro-antérieure) avec double 
protection plombée (devant et dos) de l’abdomen devrait cependant être eff ectuée. 
Si possible et en particulier si les circonstances particulières le permettent (p. ex. 
si la patiente est asymptomatique et s’il est possible de reporter la radiographie 
pulmonaire de quelques semaines seulement), on devrait éviter un tel examen 
durant le premier trimestre.

Les contacts des patients co-infectés par le bacille tuberculeux et le VIH 
risquent davantage d’être infectés eux-mêmes par le VIH et devraient faire 
l’objet sans tarder d’une évaluation14,22. Comme l’infection tuberculeuse évolue 
souvent et rapidement vers une TB active chez les personnes infectées par le 
VIH, des services de counselling et de dépistage du VIH devraient être off erts 
à ces contacts, de même qu’à tout contact qui présente des facteurs de risque 
d’infection à VIH.

Le virage de la réaction tuberculinique de négatif à positif peut ne se produire 
que 8 semaines après l’infection. Par conséquent, si le TCT initial est pratiqué 
dans les 8 semaines qui suivent la dernière exposition au cas contagieux et est 
négatif, il faudrait faire subir à la personne un deuxième test au moins 8 semaines 
après le dernier contact.

La recherche des contacts occasionnels (ceux qui se trouvent dans le deuxième 
cercle ou au-delà) ne devrait pas normalement être entreprise avant que le 
diagnostic ne soit confi rmé chez le cas source. On ne devrait pas tarder indûment 
à tester ces contacts, mais le fait d’attendre au moins 8 semaines après le dernier 
contact avec le cas contagieux permet de s’assurer qu’il s’est écoulé assez de 
temps pour qu’un virage tuberculinique survienne et d’éviter de devoir faire 
passer un nouveau test.

Il n’y a pratiquement pas lieu de faire un TCT en deux étapes dans le cadre de la 
recherche des contacts. Le virage tuberculinique peut se produire dès 3 semaines 
après l’exposition23,24, et il sera habituellement impossible de distinguer un vrai 
virage d’un eff et de rappel dans le cadre d’une recherche des contacts. Aussi faut-
il presque toujours considérer tout changement de la réactivité au test comme un 
vrai virage (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active, pour obtenir plus d’information concernant l’interprétation 
du TCT chez les contacts). 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Tableau 2
Lignes directrices pour les tests cutanés à la tuberculine

dans le cadre d’une recherche des contacts,
selon les résultats antérieurs au TCT

Aucun résultat documenté à un TCT antérieur 

Dans ce cas, un résultat au TCT de 5 mm ou plus au premier test ou au test eff ectué 
8 semaines après la dernière exposition est considéré comme positif.

Résultat documenté de moins de 5 mm à un TCT antérieur

Dans ce cas, un résultat de 10 mm ou plus au premier test ou au test pratiqué au moins 8 
semaines après la dernière exposition est habituellement considéré positif. Il faut cependant 
tenir compte des circonstances du contact. Par exemple, si le cas source est très contagieux, si 
le contact a été étroit ou prolongé, si le sujet contact a moins de 5 ans ou présente un  défi cit 
immunitaire, alors une augmentation de 6 mm par rapport au résultat antérieur peut être 
considéré comme un virage. Les décisions dans ces circonstances doivent être prises au cas 
par cas.

Résultat documenté de 5 à 9 mm à un TCT antérieur, aucun traitement antérieur de la TB 
active ou de l’ITL

Dans ce cas, il faut répéter le TCT. Une augmentation d’au moins 6 mm de la taille de 
la réaction est considérée comme un résultat positif au TCT initial ou au deuxième test 
eff ectué 8 semaines après le dernier contact.

Résultat documenté de 10 mm ou plus à un TCT antérieur, ou traitement antérieur de la TB 
ou d’une ITL

Les contacts qui ont des antécédents documentés de TCT positif ou de traitement d’une TB 
active ou d’une ITL ne devraient pas subir de TCT après une exposition. L’évaluation de ces 
contacts devrait comporter une recherche des signes et symptômes de TB active et d’autres 
investigations (p. ex. radiographie pulmonaire, examen des expectorations) au besoin. Les 
décisions thérapeutiques devraient se fonder sur les antécédents cliniques et les résultats des 
investigations cliniques. 

Les personnes présentant un défi cit immunitaire grave et courant un risque très élevé (p. ex. 
celles co-infectées par le VIH) qui sont réexposées à une TB infectieuse après avoir terminé 
un traitement satisfaisant de la TB active ou de l’ITL, peuvent devoir suivre un nouveau 
traitement contre l’ITL.

Assurance que le traitement de l’ITL est mis en route sans 
tarder chez les personnes les plus réceptives

Une fois qu’on a écarté la possibilité d’une TB active (interrogatoire sur les 
symptômes négatif, radiographie pulmonaire sans anomalie ou stable [incidences 
postéro-antérieure et de profi l chez les enfants], frottis d’expectorations ou de 
liquide d’aspiration gastrique négatifs), le traitement de l’ITL devrait être amorcé 
tout de suite après le premier TCT dans les cas suivants, même si l’induration 
est de < 5 mm : 

les personnes infectées par le VIH qui sont à haut risque d’infection 
tuberculeuse (contact d’un cas de TB infectieuse, originaire d’un pays où 
l’incidence de la TB est élevée ou qui présente une cicatrice pulmonaire 
à risque élevé à la radiographie pulmonaire);

les contacts qui souff rent d’un autre défi cit immunitaire grave et qui 
courent un grand risque d’infection tuberculeuse;

les enfants de moins de 5 ans.
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Si l’on ne peut écarter à coup sûr une TB active tant que les résultats de la culture 
ne sont pas disponibles, il est recommandé soit a) d’attendre avant de traiter le 
patient pour une ITL de savoir si les cultures sont négatives, soit b) d’amorcer le 
traitement de la maladie et de le remplacer par un traitement de l’ITL une fois 
qu’on sait que les cultures sont négatives.

Chez les enfants, on peut mettre fi n au traitement si le deuxième TCT, eff ectué 
au moins 8 semaines après le dernier contact avec le cas contagieux, est toujours 
négatif. Si l’enfant est très jeune (moins de 6 mois), le traitement devrait être 
poursuivi jusqu’à ce que l’enfant soit assez vieux (≥ 6 mois) pour présenter une 
réaction fi able au TCT. La radiographie pulmonaire doit être répétée si l’enfant 
n’a pas été traité contre l’ITL ou s’il présente des symptômes évocateurs d’une 
TB active.

Une fois qu’on a écarté la possibilité d’une TB active, les contacts infectés par 
le VIH ou souff rant d’un autre défi cit immunitaire grave devraient suivre un 
traitement complet contre l’ITL peu importe les résultats du TCT, en raison du 
risque plus élevé de résultats faussement négatifs au TCT et du risque élevé de 
TB active s’ils sont vraiment infectés.

Assurance que la recherche des contacts est coordonnée et 
menée par des personnes d’expérience

La recherche des contacts peut demander beaucoup de temps, d’expertise et 
de coordination, et il est habituellement préférable qu’elle soit eff ectuée par les 
responsables de la santé publique ou de la lutte antituberculeuse, en collaboration 
avec le médecin traitant et d’autres soignants. Les TCT devraient être réalisés 
par des personnes qui ont de l’expérience dans l’administration du test et 
l’interprétation des résultats (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse et de la tuberculose active, pour obtenir une description de la 
méthode). La recherche des contacts eff ectuée à l’école ou sur les lieux de travail 
est souvent une source importante d’anxiété et de crainte. C’est pourquoi, dès 
le départ, il importe de prendre des mesures pour atténuer ce genre de réaction. 
On devrait fournir de l’information claire et prendre des dispositions pour que 
les tests soient administrés rapidement et de façon organisée. Les messages 
véhiculés par toutes les personnes qui participent à la recherche doivent être 
clairs et cohérents, notamment en ce qui concerne l’interprétation du TCT et 
les décisions relatives au traitement de l’ITL.

Évaluation de la recherche des contacts

L’évaluation des résultats de la recherche dans chaque cercle de contacts 
permettra de déterminer le risque de transmission, les taux d’attaque, etc. Il 
importe également de connaître le nombre de contacts, en particulier de 
contacts étroits, qui ont subi une évaluation adéquate et, parmi ceux qui sont 
admissibles à un traitement préventif, le nombre qui ont accepté et terminé un 
tel traitement. Il est essentiel d’évaluer le résultat de la recherche des contacts 
aux fi ns de l’évaluation du programme afi n de déterminer la pertinence des 
décisions prises et des mesures planifi ées. Prière de consulter le chapitre 6, Le 
traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, pour obtenir 
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des renseignements sur les normes de performance du programme de traitement 
de l’ITL*.

Point clés :

Étapes de la recherche et du suivi des contacts

1. Le médecin traitant et le laboratoire devraient signaler tous les 
nouveaux cas ou tous les cas suspects de TB dans les 48 heures 
aux autorités sanitaires compétentes.

2. Les autorités sanitaires et le médecin traitant devraient collaborer 
en vue d’identifi er rapidement tous les contacts familiaux et 
autres contacts étroits.

3. Les autorités sanitaires devraient collaborer avec le médecin 
traitant à l’interrogatoire des contacts étroits pour connaître les 
circonstances et la durée du contact, la présence de symptômes, 
les antécédents de tuberculose, d’exposition à la TB et de TCT.

4. Les autorités sanitaires devraient collaborer avec le médecin 
traitant en vue de s’assurer que les contacts étroits qui n’ont aucun 
antécédent de TB ni de réaction positive documentée à des tests 
subissent un TCT.

5. Résultats positifs dans le cadre de la recherche des contacts : voir 
le tableau 2. 

6. Une vaccination antérieure par le BCG ne modifi e en rien 
l’interprétation des résultats du TCT. Toutes ces personnes, de 
même que tous les enfants de moins de 5 ans, toutes celles qui 
sont asymptomatiques et qui sont séropositives pour le VIH ou 
souff rent d’un défi cit immunitaire important (indépendamment 
des résultats du TCT initial) devraient subir une évaluation 
médicale, notamment une radiographie pulmonaire.

7. Si des contacts étroits présentent des symptômes ou des 
anomalies à la radiographie qui sont évocateurs d’une TB active, 
il faudrait soumettre rapidement des expectorations ou d’autres 
échantillons pour une culture de M. tuberculosis.

8. Il faut recommander un traitement de l’ITL dans le cas des 
contacts suivants :

les sujets qui ont un TCT positif (voir ci-dessus) ou ont 
présenté un virage tuberculinique et dont la radiographie 
pulmonaire est normale et qui ne manifestent aucun 
symptôme de maladie active;

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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les sujets qui ont un TCT de < 5 mm s’ils sont infectés par 
le VIH et courent un grand risque d’infection tuberculeuse 
(contact d’un cas de TB infectieuse, qui est originaire d’un 
pays où l’incidence de la TB est élevée ou dont la radiographie 
pulmonaire est anormale);

les sujets ayant un TCT de < 5 mm qui présentent un 
autre défi cit immunitaire grave et courent un grand risque 
d’infection tuberculeuse;

les enfants de moins de 5 ans qui ont un TCT de < 5 mm 
jusqu’à ce que le deuxième TCT soit négatif au moins 
8 semaines après la dernière exposition, l’enfant devant être 
âgé d’au moins 6 mois au moment du deuxième test.

9. Le TCT devrait être répété au moins 8 semaines après la dernière 
exposition dans le cas de tous les contacts étroits qui ont obtenu 
un résultat initial négatif.

10. Les autorités sanitaires devraient se baser sur les résultats de la 
recherche des contacts étroits, la contagiosité du cas index et la 
nature de l’exposition des autres contacts pour déterminer s’il est 
nécessaire d’étendre la recherche des contacts.

11. Les recherches étendues des contacts doivent être systématiques 
et organisées – les responsables de la santé publique ou de la lutte 
antituberculeuse devraient coordonner ces recherches*.

12. Les résultats de la recherche des contacts devrait être évaluée.

Recherche des contacts dans certains milieux*

La recherche des contacts est particulièrement ardue dans certaines circonstances. 
Certains facteurs sociaux et culturels, comme l’absence de domicile fi xe et les 
comportements illicites, peuvent marginaliser un groupe. Les enquêteurs doivent 
être conscients de ces diff érences et ne pas se sentir frustrés; ils devraient plutôt 
se préparer à l’avance en formant du personnel et en aff ectant suffi  samment de 
ressources pour pouvoir composer avec ces situations. Voici quelques-uns des 
principaux défi s qui se posent :

diffi  culté à identifi er les contacts

multiples sites d’exposition possible

grand nombre de contacts diffi  ciles à joindre

situations chargées politiquement

contacts qui présentent une maladie concomitante, ce qui peut 
compliquer l’évaluation

forte prévalence de la réactivité sous-jacente au TCT

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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contacts qui ne se présentent pas à l’évaluation pour la TB

problèmes d’accès aux soins.

Sans-abri et personnes mal logées

Plusieurs études ont évalué le résultat des recherches de contacts de cas de TB 
dans la population en général et ont obtenu une médiane de 4 (moyenne de 6) 
contacts étroits pour chaque cas de TB25,26. Dans les populations marginalisées, 
comme les sans-abri, on détecte un moins grand nombre de contacts25-27. La 
recherche des contacts dans cette population présente de nombreux défi s à 
cause du mode de vie, des conditions d’hébergement et des relations sociales 
non conventionnelles de ces personnes. Lorsqu’on a aff aire à des sans-abri, 
il peut s’avérer très diffi  cile de recueillir de l’information par ailleurs facile à 
obtenir chez d’autres personnes atteintes de TB. Comme les cas sont souvent 
très mobiles, de nombreux lieux peuvent être énumérés en réponse aux questions 
sur l’endroit où vivent les contacts. Les sans-abri souvent ne connaissent pas 
le nom des personnes avec lesquelles ils socialisent, de sorte que les questions 
concernant le nom de leurs contacts peuvent ne donner aucun résultat.

De nombreux cas de TB parmi les sans-abri souff rent également d’autres 
maladies telles que l’alcoolisme, la toxicomanie ou une maladie mentale, qui 
compliquent la prise en charge de la TB. Ils peuvent avoir des problèmes d’accès 
aux services de santé et se méfi er du système de santé, ce qui les rendrait peu 
enclins à se présenter pour un traitement. Il s’ensuit des retards dans le diagnostic 
de la TB, une aggravation de la maladie et de longues périodes de contagiosité, 
ce qui multiplie le nombre de contacts qui doivent être évalués. Le fait que 
les taux de prévalence de base de la réactivité au TCT soient élevés signifi e 
également qu’un grand nombre de contacts devront être évalués de façon plus 
approfondie et recevoir un traitement contre l’ITL28.

Des études récentes ont indiqué que l’approche basée sur les cercles concentriques 
(examen de groupes à plus faible risque d’exposition eff ectué uniquement si les 
groupes à risque plus élevé ont un taux élevé d’infection) comporte des limites29-31. Les 
études ont montré que la TB se transmettait à des moments et à des endroits qui 
n’étaient pas détectés par une recherche des contacts classique30,31.

Intégration de nouvelles stratégies de recherche des contacts 
dans des milieux spéciaux

Il vaut la peine d’examiner de nouvelles approches décrites dans la littérature, 
notamment en ce qui concerne les milieux non traditionnels.

Empreintes d’ADN

Les empreintes d’ADN peuvent être utilisées pour confi rmer ou infi rmer 
des liens soupçonnés entre des cas32-34. Le génotypage aide également à 
identifi er les agrégats de cas qui ne seraient pas autrement reconnus. Le 
Massachusetts Department of Public Health a évalué l’impact de l’analyse 
de l’ADN sur cette pratique et signalé que le génotypage avait permis 
d’identifi er assez de liens imprévus et de lieux non considérés par la 



290

CH
A

PI
TR

E 
12

 :
 L

e 
su

iv
i d

es
 c

on
ta

ct
s 

et
 la

 g
es

ti
on

 d
es

 é
cl

os
io

ns
 d

an
s 

le
 c

ad
re

 d
e 

..
.

méthode des cercles concentriques pour justifi er l’examen de contacts plus 
occasionnels. Le génotypage permet de reconnaître plus tôt les agrégats de 
cas et d’entreprendre ainsi sans tarder une enquête et des mesures de lutte; 
il s’est avéré supérieur à la recherche systématique des contacts pour ce qui 
est de l’identifi cation des cas sources chez les patients sans abri27,30.

Recherche des contacts basée sur le lieu

Le rôle que jouent les réseaux sociaux dans la transmission de la maladie a 
été longuement étudié dans le cas des infections transmises sexuellement. 
Ce type d’analyse examine les relations entre les cas et les contacts afi n 
d’identifi er les lieux et les comportements propres au noyau de transmetteurs. 
L’analyse des réseaux a été appliquée récemment à l’étude des éclosions 
de TB35. Divers auteurs ont signalé que les liens épidémiologiques entre 
les cas étaient davantage mis en relief lorsque des questions sur les lieux 
communs fréquentés étaient incluses dans l’interrogatoire des cas.

Tests chez les contacts occasionnels effectués une fois, 
8 semaines après la dernière exposition

Deux études ont révélé récemment qu’un seul TCT eff ectué 8 semaines 
après l’exposition était suffi  sant lorsqu’on évaluait les contacts occasionnels 
et les contacts sociaux36,37. Avec un test unique, on évite de diagnostiquer par 
erreur un virage tuberculinique dans les populations sujettes au phénomène 
de rappel en raison d’une exposition passée à la TB.

Établissements correctionnels

Il est établi que les résidents des établissements correctionnels ont un taux plus 
élevé de prévalence de TB active38. Les établissements sont souvent surpeuplés 
et mal ventilés, ce qui accroît le risque de propagation de l’infection. Certains 
résidents souff rent de maladies concomitantes, telles qu’une infection à VIH, 
qui accroissent le risque de progression de l’infection tuberculeuse à la maladie 
active.

Lorsqu’un cas contagieux de TB est identifi é dans un établissement correction-
nel, les contacts qui ont passé du temps avec lui durant la période contagieuse 
doivent être évalués. Il peut s’agir de codétenus et d’employés de l’établissement, 
de préposés au transport, de visiteurs, de personnes se trouvant dans d’autres 
lieux comme les tribunaux ou d’autres établissements correctionnels, et de 
membres de la famille de la collectivité avant l’incarcération du cas. Pour 
faciliter l’identifi cation des contacts, les établissements correctionnels doivent 
retracer les transfèrements, les mises en liberté et les mouvements des détenus à 
l’intérieur d’un établissement et au sein du système.

Service correctionnel Canada a publié des lignes directrices pour la lutte 
antituberculeuse dans les établissements où sont incarcérés des détenus purgeant 
des peines de 2 ans ou plus. On peut consulter les lignes directrices actuelles à 
l’adresse suivante : http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose. 
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Établissements de santé

Lorsqu’on trouve un cas imprévu de TB dans un établissement de santé, on 
constate souvent que des mesures appropriées de lutte contre l’infection n’ont 
pas été mises en place pour prévenir la transmission. Un grand nombre de 
contacts doivent ainsi être évalués : le personnel hospitalier (p. ex. infi rmières, 
médecins, préposés à l’entretien, travailleurs de laboratoire, personnel du service 
de radiologie, physiothérapeutes, inhalothérapeutes), les patients, les membres 
de la famille, les bénévoles et les visiteurs qui ont été exposés au cas durant la 
période de contagiosité. Si le cas est issu de la collectivité ou a été transféré 
d’un autre établissement, il faudra également envisager d’évaluer les contacts à 
l’extérieur de l’établissement.

Il importe que l’identifi cation des contacts se fassent de façon organisée, en 
explorant systématiquement où se trouvait le cas durant la période de con-
tagiosité. Certains contacts sont plus faciles à identifi er que d’autres. Les listes 
d’aff ectation du personnel peuvent être utilisées pour identifi er les employés, 
mais il est souvent diffi  cile de repérer d’autres patients et visiteurs qui peuvent 
avoir partagé le même espace d’air qu’un cas. Dans certaines circonstances, il 
peut être nécessaire d’affi  cher des avis dans l’établissement de santé indiquant 
aux personnes qui se trouvaient sur les lieux durant une période donnée qu’elles 
pourraient avoir été exposées à la TB et qu’un suivi par leur médecin peut être 
nécessaire.

Les employés qui ont été exposés sont testés par le service de santé au travail 
de l’établissement. Il est utile de connaître leur résultat de base au TCT 
afi n d’identifi er ceux qui présentent un virage tuberculinique. Les patients 
hospitalisés qui ont été exposés sont testés par l’établissement de santé, mais les 
anciens patients, les visiteurs, les membres de la famille et d’autres personnes 
exposées devraient être avisés par écrit de la nécessité de se faire évaluer pour 
une ITL. L’avis peut être envoyé par l’hôpital ou les responsables de la santé 
publique, et les tests peuvent être eff ectués par l’hôpital, les autorités sanitaires 
ou le médecin traitant39.

Patients immunodéprimés

Les personnes immunodéprimées courent un plus grand risque de souff rir d’une 
TB active après une infection par M. tuberculosis : chez les dialysés en Colombie-
Britannique, le taux annuel de TB était 25 fois plus élevé que chez des témoins 
appariés pour l’âge dans la population40. Chez les personnes infectées par le VIH, 
en particulier celles dont le nombre de lymphocytes CD4+ est faible, jusqu’à 
50 % ont développé une TB dans les 2 premières années suivant l’infection par 
M. tuberculosis41.

La recherche des contacts parmi les patients immunodéprimés est d’autant 
compliquée que l’anergie provoque des résultats faussement négatifs au TCT. 
Un dépistage systématique de l’anergie n’est pas néanmoins recommandé (voir 
le chapitre 9, La tuberculose et le virus de l’immunodéfi cience humaine). On est 
en train d’examiner si les tests de libération d’interféron-gamma ne pourraient 
pas remplacer le TCT.
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Collectivités éloignées

La recherche des contacts dans une collectivité éloignée peut être particulièrement 
diffi  cile. En plus des distances à parcourir, il peut y avoir des problèmes de 
dotation en personnel et de ressources. Dans les communautés éloignées des 
Premières nations ou inuites, des barrières linguistiques et culturelles peuvent 
empêcher de mener à bien la recherche des contacts. C’est dans ces situations où 
l’organisation, l’éducation et la communication revêtent encore plus d’importance. 
Le programme provincial/territorial de lutte antituberculeuse, le programme 
local de santé publique ou de lutte antituberculeuse, la Direction générale de la 
santé des Premières nations et des Inuits de Santé Canada, si elle est responsable 
de la communauté touchée, le personnel soignant local et la collectivité devraient 
adopter une stratégie non critique axée sur la collaboration, travaillant de concert 
en vue d’identifi er les cas secondaires et les contacts et veillant ensuite à ce que 
ceux-ci soient pris en charge comme il convient. Selon les circonstances, un 
appareil mobile ou portatif de radiographie peut devoir être transporté dans la 
collectivité. Sinon, des eff orts spéciaux devraient être déployés pour faciliter le 
transport rapide des personnes qui doivent faire l’objet d’un examen. Dans la 
mesure du possible, un traitement prophylactique sous observation directe doit 
être privilégié dans le cas des contacts récemment infectés dans les communautés 
des Premières nations et les communautés inuites42.

Contacts durant les voyages par avion et d’autres moyens de 
transport

Il existe un protocole international élaboré par l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS)43 pour la notifi cation de certains contacts d’une personne atteinte 
de TB infectieuse qui a voyagé sur des vols internationaux pendant une période 
de ≥ 8 heures (incluant les retards au sol après l’embarquement, la durée de vol et 
les retards au sol après l’atterrissage) au cours des 3 mois précédents. Cette durée 
de 8 heures est basée sur des études épidémiologiques passées en revue dans les 
lignes directrices de l’OMS.

Au Canada, les rapports sur les cas de TB suivants qui ont voyagé par avion 
devraient être transmis à l’Agence de la santé publique du Canada par le biais 
du programme provincial/territorial de lutte antituberculeuse au moyen du 
formulaire de déclaration fourni à l’adresse http://.phac-aspc.gc.ca/tuberculose 
(voir Formulaires de déclaration) :

cas contagieux au moment du vol, ce qui signifi e que le cas devrait 
avoir été en isolement respiratoire au moment du vol selon les critères 
du chapitre 16, La lutte contre la tuberculose dans les établissements, 
Isolement respiratoire des cas suspects ou confi rmés de TB;

cas où le vol a eu lieu il y a moins ou plus de 3 mois; cela tient au fait 
que le risque qu’une personne soit infectée durant le vol et développe la 
maladie ne disparaît pas après 3 mois; de même, certains transporteurs 
aériens peuvent retrouver la liste des passagers des vols remontant à il y 
a plus de 3 mois;

pour un vol de n’importe quelle durée, cas de TB laryngée (à cause de la 
contagiosité extrême) ou de TBV multirésistante (MR) ou ultrarésistante 
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(UR) (à cause des conséquences plus graves de la propagation de 
l’infection)

Le cas devrait être signalé le plus tôt possible (p. ex. frottis positif, en attente 
des résultats de la culture et de l’épreuve de sensibilité), car cela accélèrera le 
processus de collecte de l’information nécessaire auprès du transporteur aérien.

Les consignes relatives à la déclaration des cas chez les voyageurs s’appliquent 
également aux vols intérieurs canadiens. Le critère de 8 heures pour les autres 
cas que ceux de TB laryngée, de TB-MR et de TB-UR ne s’appliquent pas 
nécessairement aux petits aéronefs (s’ils ne sont pas dotés d’un fl ux laminaire 
et de fi ltres à haute effi  cacité) ni aux trains, aux autocars et à d’autres moyens 
de transport non aériens à cause des diff érences dans les caractéristiques de 
ventilation. Si l’on se demande si les contacts d’un cas de TB infectieuse lors 
d’un voyage devraient être évalués, il convient de signaler le vol aux autorités.

Contact possible avec des cas de TB infectieuse durant un 
séjour ou un voyage dans un pays où l’incidence de la TB 
est élevée

Prière de se reporter au chapitre 13, La surveillance et le dépistage dans le cadre 
de la lutte antituberculeuse.

Gestion d’une éclosion de TB

Défi nition

On dit qu’il y a éclosion d’une maladie lorsque le nombre de cas de la maladie 
qui surviennent au cours d’une période donnée est supérieur aux prévisions. 
Dans certains cas, les éclosions de TB seront détectées après coup, une fois qu’on 
aura découvert des liens épidémiologiques entre les cas ou une association sur 
le plan génétique. Dans d’autres cas, des associations spatiales ou temporelles 
peuvent évoquer une transmission continue et une éclosion. Dans les milieux où 
l’incidence est faible, une telle agrégation de cas devrait indiquer une éclosion et 
faire l’objet d’une enquête plus approfondie.

Les Centers for Disease Control and Prevention aux É.-U. ont récemment 
proposé la défi nition de travail suivante pour une éclosion aux fi ns de la 
planifi cation des enquêtes14 :

[TRADUCTION] « Au cours (et par suite) d’une recherche des 
contacts, deux contacts ou plus sont identifi és comme étant atteints 
de TB active, peu importe le degré de priorité (pour la recherche des 
contacts) qu’on leur a assigné; ou

Deux cas ou plus survenus à < 1 an de distance les uns des autres sont liés, 
et le lien est établi en dehors d’une recherche des contacts (p. ex. deux 
patients qui ont reçu un diagnostic de TB en dehors d’une recherche 
des contacts travaillent dans le même bureau, et seulement un ou aucun 
des deux était énuméré parmi les contacts de l’autre). Le lien entre les 
cas devrait être confi rmé par le génotypage si l’on dispose d’isolats ».
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Objectifs

Les objectifs de la recherche des cas et de la gestion d’une éclosion de TB sont 
les suivants :

identifi er sans tarder le ou les cas sources afi n qu’on puisse réduire 
rapidement le risque de transmission continue de l’infection par des 
mesures d’isolement et la mise en route d’un traitement approprié;

identifi er les nouveaux cas de TB active et amorcer un traitement;

identifi er les cas d’ITL contractés récemment afi n de pouvoir 
entreprendre un traitement prophylactique avant que la maladie active 
ne se développe.

Façon de gérer une éclosion

Veiller à ce qu’il y ait suffi samment de personnel et de 
ressources

Il est essentiel de disposer dès le départ du personnel et des ressources 
nécessaires pour faire enquête et intervenir, notamment :

du personnel des services de santé publique/lutte antituberculeuse 
pour inscrire les cas, défi nir la contagiosité, coordonner l’enquête, 
off rir des services de consultation et communiquer avec le personnel 
sur le terrain;

du personnel sur le terrain pour collaborer avec les employés des 
services de santé publique/lutte antituberculeuse et, dans certains 
cas, pour eff ectuer la recherche des contacts et le suivi; 

des médecins-conseils qui possèdent l’expertise nécessaire dans 
le domaine de la TB pour examiner les clichés radiographiques, 
évaluer les patients afi n de détecter la présence d’une TB, les 
hospitaliser au besoin et prendre en charge les cas suspects et les 
contacts de façon uniforme et sans délai;

une clinique où des radiographies pulmonaires de qualité adéquate 
peuvent être eff ectuées rapidement à l’échelle locale;

des centres hospitaliers qui disposent des installations nécessaires 
pour isoler les cas, eff ectuer les examens diagnostiques et traiter les 
patients dans les plus brefs délais;

des liens avec d’autres laboratoires et hôpitaux pour garantir l’accès 
à des épreuves diagnostiques et de laboratoire additionnelles, au 
besoin;

des services adéquats de transport d’échantillons, de clichés 
radiographiques et, au besoin, de patients;
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du personnel qui peut garantir la supervision du traitement 
complet de tous les cas actifs (il peut être nécessaire de prévoir 
du personnel pendant au moins 1 année additionnelle après la fi n 
d’une éclosion);

des agents de communication qui entretiendront des relations avec 
les médias et diff useront régulièrement des bulletins d’information 
à la collectivité pour la tenir au courant de l’avancement de 
l’enquête;

du personnel et des ressources pour eff ectuer l’évaluation.

Veiller à ce que les rôles et responsabilités de tous les 
membres de l’équipe soient clairs

Il est également indispensable que, dès le départ, les rôles de tous ceux qui 
participent à l’enquête et à la gestion de l’éclosion soient bien défi nis. Une 
collaboration entre tous les niveaux des soins de santé est nécessaire. Il 
importe de bien s’entendre sur les procédures à suivre durant l’enquête et la 
prise en charge des cas suspects et des contacts. Il devrait aussi y avoir une 
communication et un échange d’information réguliers entre tous les paliers 
et tous les organismes qui participent à l’enquête.

Veiller à ce que tout le personnel ait reçu une formation 
adéquate

Tous les employés qui participent à l’enquête et à la gestion de l’éclosion 
devraient recevoir une formation et de l’information concernant la TB et 
la gestion des éclosions.

Préparer une description initiale de l’éclosion

Il faudrait estimer et défi nir l’ampleur de l’éclosion pour les besoins de 
l’enquête initiale.

Identifi er les cas sources

Si ces cas ne sont pas évidents, il faut identifi er le ou les cas sources en 
enquêtant activement sur toutes les personnes symptomatiques dans la 
collectivité*.

Isoler et traiter promptement les cas de TB active 

Tous les cas soupçonnés d’être contagieux doivent être isolés rapidement et 
faire l’objet d’investigations visant à confi rmer le diagnostic et le degré de 
contagiosité*. Le traitement devrait être mis en route immédiatement. Il 
faut également amorcer rapidement le traitement des cas non contagieux.

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Il faut avoir accès sans délai à des techniques rapides de diagnostic, 
notamment des frottis d’expectorations et des techniques rapides de 
culture. Chez les personnes symptomatiques, on peut obtenir des 
sécrétions respiratoires spontanées ou provoquées. Chez les enfants et les 
personnes âgées qui sont incapables de produire des expectorations, on peut 
procéder par lavage gastrique. Il faut hospitaliser les personnes gravement 
malades, celles dont le diagnostic est incertain et qui doivent faire l’objet 
d’investigations à l’hôpital, et celles qui doivent faire l’objet d’un isolement 
respiratoire et qui ne peuvent être isolées adéquatement ailleurs que dans 
un hôpital.

Entreprendre rapidement la recherche des contacts

Il est nécessaire d’avoir de l’information détaillée sur les activités des cas 
sources à la maison, au travail et pendant les loisirs, de même que sur la 
durée des symptômes, en particulier la durée et le caractère productif de 
la toux. Une radiographie pulmonaire doit être eff ectuée chez toutes les 
personnes ayant obtenu un résultat positif au TCT (voir le tableau 2), celles 
qui ont eu un test positif dans le passé (avec ou sans symptômes), tous les 
enfants de moins de 5 ans, toutes les personnes qui présentent un défi cit 
immunitaire grave et tous les sujets qui manifestent des symptômes (toux, 
fi èvre et/ou perte de poids)*.

Dans les petites collectivités ou dans certains milieux, il peut être plus 
effi  cace d’eff ectuer au départ un dépistage chez tous les membres, en 
particulier s’il peut être diffi  cile de déterminer le degré exact de contact dans 
une petite collectivité très liée. Dans certains milieux, comme les refuges, 
le fait d’off rir un dépistage (habituellement un frottis d’expectorations ou 
une radiographie pulmonaire) sur place de façon continue au cours d’une 
période peut être la seule façon de s’assurer que la plupart des contacts sont 
identifi és et testés.

Revoir l’histoire de la TB dans la collectivité

Une fois que l’enquête initiale est en cours, il est important de revoir 
l’histoire de la TB dans la collectivité. L’examen des « cas anciens » par 
les programmes provinciaux/territoriaux et locaux de santé publique/lutte 
antituberculeuse peut permettre d’identifi er les cas qui n’ont pas été traités 
adéquatement dans le passé.

Fournir de l’information

Il est indispensable de fournir de l’information et les résultats des tests 
à la collectivité ou au milieu concerné le plus tôt possible au cours de 
l’enquête sur l’éclosion et de présenter régulièrement des mises à jour. Ces 
mesures permettront de réduire le niveau d’anxiété dans la collectivité et 
d’obtenir une meilleure coopération de même qu’un plus grand respect des 
recommandations.

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Évaluer à la fois le processus et l’issue de l’enquête sur 
l’éclosion

Il est essentiel d’évaluer le processus et l’issue de l’enquête sur l’éclosion. Le 
génotypage des isolats peut être utile à la fois pour établir l’existence d’une 
éclosion, déterminer son ampleur et évaluer les résultats de l’enquête sur 
l’éclosion et des mesures de lutte.
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Les activités de surveillance et de dépistage comptent parmi 
les éléments-clés du programme de lutte antituberculeuse

Surveillance – défi nitions, outils et objectifs

La surveillance désigne le processus continu : a) de collecte systématique de 
données pertinentes, b) de compilation et d’évaluation rigoureuse de ces données 
et c) de diff usion rapide des résultats à ceux qui ont besoin de cette information, 
en particulier à ceux qui sont en mesure d’intervenir1. 

La surveillance doit s’exercer à tous les niveaux du système de santé publique. 
Les données doivent être fournies à ceux qui défi nissent les politiques et mettent 
en œuvre les programmes. En particulier, les objectifs d’un programme de 
surveillance sont d’orienter les interventions, d’estimer les tendances, d’identifi er 
les groupes à haut risque, de surveiller les changements dans les profi ls de 
transmission, d’évaluer les stratégies de prévention et de générer des hypothèses 
pour la recherche future. 

Point clé :

L’objectif ultime de la surveillance de la TB est de réduire 
l’incidence de la maladie et la propagation de l’infection grâce 
à la détection et au traitement précoces des cas et grâce à 
l’identifi cation et au traitement des personnes porteuses d’une 
infection tuberculeuse latente (ITL) qui courent un grand risque 
de développer une TB active.

Dans le contexte de l’immigration, le terme « surveillance médicale » désigne 
l’orientation des immigrants présentant une TB inactive ou ayant souff ert 
de la TB dans le passé vers les services de santé publique pour qu’ils fassent 
l’objet d’un examen et d’un suivi (voir le chapitre 15, L’immigration et la lutte 
antituberculeuse au Canada).

Dépistage – défi nitions, outils et objectifs

Le dépistage désigne un processus qui a pour objet de découvrir des aff ections 
qui se prêtent à une intervention préventive et curative. Ces aff ections peuvent 
ne pas s’accompagner de symptômes suffi  samment marqués pour inciter le 
patient à consulter de son propre chef. L’aff ection qui fait l’objet du dépistage 
doit être suffi  samment répandue pour que l’exercice de dépistage soit rentable, 
être assortie de critères diagnostiques reconnus, avoir une histoire naturelle 
connue et pouvoir être l’objet d’une intervention précise2. 

Il est important que les personnes dont le problème de santé est détecté au 
moyen du dépistage puissent avoir accès rapidement à des soins médicaux précis, 
y compris à des services de counselling. Dans le cas de la TB, il faut stopper ou 
empêcher la transmission de Mycobacterium tuberculosis. 

La radiographie pulmonaire constitue le principal outil de dépistage lorsqu’on 
tente d’identifi er les cas actifs de TB pulmonaire infectieuse non diagnostiqués 
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(afi n de les traiter ou de faire en sorte qu’ils ne soient plus contagieux). Il faut 
toujours essayer d’obtenir une confi rmation par le frottis d’expectorations ou 
la culture*. Dans certains endroits, le principal outil de dépistage de la maladie 
active peut être le frottis d’expectorations ou la culture3. 

Lorsque le dépistage a pour objet de détecter l’ITL, on a recours au test cutané 
à la tuberculine (TCT). Une évaluation médicale plus poussée peut permettre 
de déceler une TB active chez certaines personnes qui ont un TCT positif. 
De nouveaux tests sanguins appelés tests de libération d’interféron-γ (TLIG) 
semblent prometteurs comme solution de rechange au TCT (voir le chapitre 4, 
Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active). 

On parle de dépistage ciblé ou de test ciblé lorsque les activités de dépistage de 
la TB visent des groupes à haut risque de TB. Les activités de dépistage peuvent 
être axées sur la détection des cas existants de TB active (recherche active de 
cas, comme parmi les sans-abri ou les réfugiés originaires de régions à forte 
incidence de TB) ou sur le dépistage de l’ITL parmi les personnes qui risquent 
fort de développer la maladie active (contacts étroits ou personnes présentant 
des défi cits immunitaires graves, comme l’infection à VIH) ou dans des groupes 
où la prévalence de l’infection est élevée et qui courent un faible risque d’eff ets 
indésirables associés au traitement (p. ex. les enfants d’âge scolaire nés dans des 
pays à forte incidence de TB). 

Le dépistage ciblé de l’ITL est découragé, sauf dans les situations où il y a 
suffi  samment de ressources et un plan de traitement des personnes atteintes d’une 
ITL. Le dépistage dans les groupes à faible risque est également découragé.

Un certain nombre de facteurs peuvent réduire l’effi  cacité d’un programme de 
dépistage, notamment l’application du programme de dépistage à un groupe à 
faible risque d’ITL ou à faible risque de progression vers la TB active; un piètre 
taux de participation au dépistage et une observance limitée du traitement de 
l’ITL. Ces facteurs doivent être considérés attentivement (et les interventions 
appliquées) lors de la conception de tout nouveau programme de dépistage. 
Le tableau 1 présente les résultats d’évaluations du dépistage dans diverses 
populations ciblées qui ont été publiées. Ces résultats peuvent être utiles pour 
évaluer un programme de dépistage existant ou prévu. L’avantage général lié à 
l’implantation d’un programme de dépistage de la TB devrait être évalué sous 
l’angle des bénéfi ces potentiels et des eff ets nocifs possibles liés au dépistage 
lui-même61. 

Voici trois stratégies fondamentales pour la prévention de la tuberculose et la 
lutte antituberculeuse, classées par ordre de priorité : 

1. identifi cation et traitement complet de toutes les personnes atteintes de TB 
active 

2. recherche des contacts de cas de TB infectieuse

3. dépistage dans les populations à haut risque d’ITL et de progression vers la 
TB active. 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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Cibler les groupes en vue du dépistage

Les groupes à haut risque qui devraient faire l’objet d’un dépistage peuvent 
changer avec le temps; aussi faut-il réévaluer périodiquement le degré de risque 
dans ces groupes. 

Groupes qui devraient faire l’objet en priorité d’un dépistage systématique 
mené, dans la plupart des cas, par les autorités sanitaires : 

Les contacts étroits des cas connus ou suspects de TB active (voir le 
chapitre 12, Le suivi des contacts et la gestion des éclosions dans le 
cadre de la lutte antituberculeuse). 

Les personnes infectées par le VIH (voir le chapitre 9, La tuberculose 
et le virus de l’immunodéfi cience humaine). Les autorités sanitaires, les 
dispensateurs de soins primaires et les soignants qui traitent l’infection à 
VIH et le sida partagent la responsabilité de s’assurer que ces personnes 
fassent l’objet d’un dépistage et d’un traitement adéquats.

Les personnes qui ont des antécédents de TB active ou dont la 
radiographie pulmonaire est évocatrice d’une TB antérieure et qui n’ont 
pas reçu un traitement adéquat. 

Les personnes nées à l’étranger qui ont été adressées par les autorités de 
l’immigration à des services de surveillance médicale. 

Les communautés autochtones qui connaissent des taux élevés d’ITL 
et de TB active. 

Les pauvres, en particulier les sans-abri en milieu urbain. 

Le personnel et les résidents des établissements de soins de longue 
durée et des établissements correctionnels (voir le chapitre 16, La lutte 
contre la tuberculose dans les établissements). 

Les personnes à risque d’exposition professionnelle à la TB, en particulier 
les travailleurs de la santé qui risquent d’être exposés à des cas de TB 
pulmonaire active (voir le chapitre 16, La lutte contre la tuberculose 
dans les établissements).

Autres groupes à considérer lors du dépistage (habituellement eff ectué dans 
le cadre des soins primaires), selon l’épidémiologie et les ressources locales :

Les personnes de tout âge qui présentent des facteurs de risque accru de 
TB active (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse 
et de la tuberculose active, tableau 2, et le chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, tableau 6). 

Les enfants de moins de 15 ans qui ont vécu dans un pays où l’incidence 
de la TB est élevée et qui ont immigré au cours des 2 dernières années 
(voir le chapitre 8, La tuberculose de l’enfant). Ce groupe englobe les 
enfants adoptés qui sont issus de ces pays. 
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Les personnes de 15 ans et plus qui ont vécu dans un pays où l’incidence 
de la TB est élevée, qui ont immigré au cours des 2 dernières années et 
qui ont habité ou ont été en contact avec un cas de TB dans le passé ou 
qui risquent fort de développer une TB active. 

Les personnes à risque de TB active qui travaillent dans des milieux 
où elles pourraient infecter des nourrissons ou des personnes immuno-
déprimées (p. ex. garderies, centres pour personnes infectées par le 
VIH). 

Les personnes qui ont des antécédents d’abus de substances. 

Les personnes qui voyagent ou qui habitent dans des régions où 
l’incidence de la TB est élevée et qui présentent au moins un des facteurs 
de risque suivants : 

risque élevé de développer une TB active; 

séjour prévu de 3 mois ou plus (voir les recommandations 
spécifi ques ci-dessus selon la durée de séjour et l’incidence de la 
TB dans la région), en particulier si le voyageur est un enfant; 

intention de participer à des activités à haut risque (p. ex. prodiguer 
des soins de santé, s’occuper de réfugiés, travail de missionnaire 
ou d’autres activités qui peuvent comporter une exposition à la 
population locale). 

Éléments du dépistage

Tous les programmes de dépistage devraient inclure : 

l’éducation et des services communautaires; 

le consentement éclairé; 

le recueil des antécédents pertinents : p. ex. vaccination par le BCG, 
contacts avec un cas de TB active, résultats des TCT antérieurs et 
maladies entraînant un défi cit immunitaire; 

l’orientation pour une évaluation clinique des personnes qui ont un 
TCT positif ou sont immunodéprimées; 

la tenue de dossiers complets et exacts; 

la compilation de données récapitulatives pour évaluer la nécessité d’un 
programme de dépistage continu, notamment l’incidence de la TB 
active dans le groupe visé par le dépistage, les TCT positifs et les taux 
de démarrage et d’achèvement du traitement de l’ITL; 

la formation continue du personnel. 

Facteurs à considérer lors de la mise sur pied de programmes de dépistage2 : 

L’aff ection à dépister devrait être un problème de santé important. 

Il devrait exister un traitement reconnu pour les personnes chez qui la 
maladie est dépistée. 

Il devrait y avoir des installations pour le diagnostic et le traitement de 
la maladie. 
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Il devrait exister une phase de latence ou une phase symptomatique 
précoce qui soit reconnaissable. 

Il devrait exister un examen ou un test permettant de dépister la 
maladie. 

Le test devrait être acceptable pour la population. 

Il faudrait bien comprendre l’histoire naturelle de la maladie, y compris 
le passage de la phase de latence à la phase active. 

Il devrait exister une politique convenue identifi ant quels sujets devraient 
être traités comme patients. 

Le coût de la recherche des cas (y compris du diagnostic et du traitement 
de l’aff ection diagnostiquée) devrait être fonction des dépenses 
éventuelles globales pour les soins de santé. 

Le dépistage dans des situations particulières 

Infection à VIH (voir aussi le chapitre 9, La tuberculose et le virus 
de l’immunodéficience humaine)

Les personnes infectées par le VIH et le bacille tuberculeux courent un risque 
très élevé de développer une TB active. L’immunodéfi cience réduit la sensibilité 
des deux principaux outils de dépistage : le TCT et la radiographie pulmonaire. 
Dans la mesure du possible, les personnes infectées par le VIH devraient subir 
un TCT dans le but de dépister l’ITL au début de l’infection par le VIH. La 
fréquence des tests périodiques subséquents sera déterminée par le risque de 
fond de TB. Le test d’anergie soulève énormément de problèmes et n’est plus 
recommandé systématiquement62. 

Point clé :

Toutes les personnes infectées par le VIH devraient subir une 
épreuve de dépistage de l’ITL et être traitées en conséquence.

Personnes qui ont des antécédents de TB active ou dont la 
radiographie pulmonaire évoque la TB

Les personnes dont la radiographie pulmonaire est anormale et évocatrice de la 
TB (images fi bronodulaires apicales) et qui n’ont pas reçu un traitement adéquat 
devraient subir une épreuve de dépistage de la TB active. Les cas chez qui l’on 
dépiste une TB non active sont de bons candidats à la chimioprophylaxie (voir le 
chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse). 
Le suivi (p. ex. évaluation médicale annuelle) des personnes atteintes d’une TB 
inactive n’est pas recommandé si elles ont reçu un traitement adéquat. Bien qu’un 
suivi régulier puisse être envisagé pour les personnes qui ne reçoivent pas un 
traitement adéquat, la rentabilité d’une telle stratégie est douteuse étant donné 
que la plupart des personnes atteintes de TB active peuvent avoir des symptômes 
et consulter en dehors du programme de dépistage63. Avant d’obtenir leur congé, 
ces personnes devraient recevoir de l’information concernant les symptômes de 
la maladie et l’instruction de se présenter pour subir une évaluation médicale. 
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Il faudrait s’assurer qu’aucun obstacle fi nancier n’empêche ces personnes d’avoir 
accès à ce type d’évaluation. 

Point clé :

On peut envisager une évaluation médicale périodique des 
personnes porteuses d’une TB inactive non traitée ou traitée de 
façon inadéquate dans le passé, mais il arrive souvent que ces 
personnes présentent des symptômes et consultent en dehors du 
programme de dépistage.

Immigrants (voir aussi le chapitre 15, L’immigration et la lutte 
antituberculeuse au Canada)

La migration internationale oblige les pays hôtes à se faire une idée des besoins 
en soins de santé des immigrants, en particulier en ce qui concerne la prévention 
et le traitement de la TB61. Les taux d’incidence de la TB varient grandement 
d’un pays et d’une région à l’autre64. Selon les profi ls d’immigration actuels au 
Canada, la majorité des immigrants proviennent de pays où l’incidence de la 
TB est élevée65.

Les immigrants originaires de ces pays courent un risque plusieurs fois plus élevé 
de développer une TB active que les personnes nées dans des pays où l’incidence 
de la maladie est faible8,9,66-69. Le risque de maladie active parmi les migrants varie 
considérablement selon la région d’origine, l’âge au moment de l’immigration, 
le type de migrant, le temps écoulé depuis l’arrivée au pays, l’orientation en vue 
d’une surveillance médicale et la situation socio-économique69,70. Les immigrants 
au Canada représentent le plus grand groupe à risque de TB non respiratoire au 
pays. Bien que les cas de TB non respiratoires soient, à quelques exceptions près, 
non contagieux, la recherche des contacts peut être nécessaire pour identifi er un 
cas source parmi les contacts étroits71,72.

L’épidémiologie de la TB dans les populations nées à l’étranger diff ère beaucoup 
selon la région du monde d’où elles ont émigré. Si l’on veut que les eff orts de 
lutte antituberculeuse correspondent aux besoins locaux, il faudrait établir des 
profi ls épidémiologiques pour identifi er les immigrants vivant dans ces régions 
qui risquent de développer une TB active69,73. 

Points clés :

Le risque d’ITL et de TB active varie grandement chez les 
immigrants au Canada. 

Les profi ls épidémiologiques sont un élément essentiel des 
activités de dépistage ciblé dans cette population de migrants.

Les personnes qui sont orientées par Citoyenneté et Immigration Canada pour 
subir une évaluation médicale devraient faire l’objet d’un dépistage après leur 
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arrivée au Canada. On devrait déterminer l’utilité d’un dépistage ciblé chez les 
autres groupes d’immigrants d’après les profi ls épidémiologiques locaux.

Sans-abri et mal logés

L’absence de domicile fi xe est un facteur de risque d’ITL. Les sans-abri qui 
sont infectés peuvent également courir un risque accru de TB active. Des études 
basées sur les empreintes génétiques ont montré que de nombreux cas dans 
cette population sont des infections récentes74-76. Dans une étude eff ectuée 
par le San Francisco General Hospital, 2 774 sans-abri ont été suivis de façon 
prospective pendant 3,5 ans. Dans ce groupe, 32 % étaient positifs au TCT, et 
l’incidence de la TB active était de 270 nouveaux cas pour 100 000 par année40.

Le principal objectif du dépistage dans cette population est d’interrompre la 
transmission en recherchant les cas de TB pulmonaire active. Les modèles 
informatiques viennent appuyer les stratégies visant à retrouver les cas actifs dans 
cette population77. Au nombre des outils de dépistage qui ont été utilisés fi gurent 
l’évaluation des symptômes, la culture des expectorations et la radiographie 
pulmonaire. L’acceptation de ces méthodes varie chez les sans-abri, mais 
l’utilisation d’incitatifs semble accroître la participation24,37. Un programme de 
dépistage dans les refuges à Denver qui utilisait le TCT a probablement réduit 
la transmission de la maladie chez les sans-abri de cette ville grâce à la détection 
et au traitement des cas actifs78.

Le dépistage de l’ITL n’est généralement pas recommandé à moins qu’on trouve 
le moyen de s’assurer que le traitement sera respecté. La thérapie sous observation 
directe de l’ITL et le recours à des incitatifs ont amélioré l’observance, mais cela 
peut s’avérer un exercice coûteux79,80.

Point clé :

Le principal objectif du dépistage chez les sans-abri est la 
détection des cas actifs.

En plus de courir un risque accru d’ITL à cause du fardeau de la maladie et de la 
fréquentation de lieux de rassemblement tels que les refuges, les personnes sans-
abri courent probablement un grand risque d’infection à VIH, ce qui accroît le 
danger d’éclosions d’envergure diffi  ciles à contenir81.

Enfants et adolescents (voir aussi le chapitre 8, La tuberculose 
de l’enfant)

Chez les enfants, un TCT positif révèle habituellement une infection 
récente. Les enfants d’âge préscolaire infectés courent un risque important 
de progression vers la TB active et des formes plus sévères et potentiellement 
mortelles de la maladie, comme la méningite tuberculeuse et la TB miliaire. Les 
adolescents infectés peuvent présenter une TB pulmonaire cavitaire de l’adulte. 
Si la TB active est rare parmi les enfants non autochtones natifs du Canada 
dont les parents sont nés au Canada, elle est relativement répandue chez les 
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adolescents nés à l’étranger qui ont immigré au Canada depuis peu. On présume 
généralement qu’ils ont contracté cette infection dans leur pays de naissance où 
l’incidence de la TB est élevée, mais il y a probablement des cas de transmission 
à l’intérieur du Canada.

Les enfants de moins de 15 ans qui ont vécu dans un pays où l’incidence de la 
TB est élevée et ont immigré au cours des 2 dernières années (période durant 
laquelle le risque de progression de l’ITL à la maladie active est le plus élevé) 
devraient faire l’objet d’un dépistage de l’ITL (voir le chapitre 8, La tuberculose 
de l’enfant). Le Committee on Infectious Diseases de l’American Academy of 
Pediatrics recommande qu’un tel dépistage soit eff ectué lors du premier contact 
avec l’enfant82.

Il y a d’énormes avantages à traiter une ITL chez les enfants, en raison de leur 
jeune âge, de leur état de santé qui est généralement bon, de leur longue espérance 
de vie et du faible risque de complications du traitement. Il est probable que 
dans ce groupe, l’élément qui aura le plus d’impact sur le fardeau de la TB dans 
la population sera l’optimisation de la recherche des contacts dans l’entourage 
des adultes contagieux83. 

Bien qu’on estime qu’environ 75 % des éclosions de TB surviennent à l’école84,85, 
un certain nombre de facteurs contribuent ensemble à réduire l’effi  cacité du 
dépistage eff ectué chez tous les élèves d’une école (y compris les établissements 
postsecondaires) en vue de prévenir les cas futurs de TB83. Premièrement, le taux 
de faux positifs au TCT chez la plupart des élèves non autochtones nés au Canada 
est élevé parce que le taux de prévalence de l’ITL dans ce groupe est faible. 
Deuxièmement, le taux d’achèvement du traitement de l’ITL sera probablement 
faible si les professionnels de la santé ne déploient pas des eff orts soutenus en 
vue de maximiser l’observance. Troisièmement, ces programmes permettent de 
diagnostiquer un très petit nombre de cas actifs de TB. Néanmoins, le dépistage 
en milieu scolaire peut être rentable si 20 % ou plus des élèves souff rent d’une 
ITL et au moins 60 % des sujets infectés suivent une cure complète50.

Le dépistage ciblé en milieu scolaire dans les groupes à haut risque, tels que 
les élèves qui ont vécu dans un pays où l’incidence de la TB est élevée et ont 
immigré au Canada au cours des 2 dernières années, peut être utile si l’on prend 
d’abord soigneusement en considération les objectifs et les résultats de ces 
programmes50,53,86. Les mêmes principes s’appliquent à d’autres milieux où des 
enfants et des jeunes sont réunis, tels que les garderies et les programmes de 
formation professionnelle55. Aux États-Unis, le dépistage ciblé chez les enfants, 
après l’administration d’un questionnaire d’évaluation du risque est une mesure 
qui a été mise de l’avant58,59.

Le personnel et les bénévoles dans les établissements d’enseignement n’ont pas 
à subir un dépistage systématique de l’ITL au moment de leur embauche ou 
de leur placement à moins qu’ils soient membres d’un autre groupe ciblé pour 
lequel un dépistage est recommandé (voir ci-dessus). Certaines provinces ou 
certains territoires soumettent les travailleurs des services de garde d’enfants qui 
viennent d’immigrer à un dépistage de la TB active et de l’ITL même s’ils n’ont 
pas été orientés par Citoyenneté et Immigration Canada pour faire l’objet d’une 
surveillance médicale. On ignore si un tel dépistage est rentable.
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Points clés :

Les enfants de moins de 15 ans qui ont vécu dans un pays où 
l’incidence de la TB est élevée et qui ont immigré au cours des 
2 années précédentes devraient faire l’objet d’un dépistage de 
l’ITL.

Le dépistage ciblé de l’ITL chez les enfants et les jeunes dans les 
écoles, etc. peut être rentable si 20 % ou plus des personnes testées 
souff rent d’une ITL et si au moins 60 % terminent le traitement 
de cette infection.

Communautés des Premières nations et communautés inuites 
(voir aussi le chapitre 14, La lutte contre la tuberculose dans les 
populations des Premières nations et les populations inuites)

Il est bien connu que le taux d’incidence de la TB dans de nombreuses 
populations des Premières nations et inuites est beaucoup plus élevé que dans la 
population non autochtone née au Canada. Les taux diminuent plus lentement 
dans la plupart des populations des Premières nations et inuites. Les taux 
d’infection à VIH peuvent également être à la hausse dans ces populations. 
Tous les Canadiens ont le droit à la santé sans distinction de l’origine ethnique; 
il reste donc encore beaucoup à faire pour réduire le fardeau de la TB dans les 
populations les plus touchées. 

Le dépistage dans les communautés autochtones peut présenter un certain 
nombre de défi s; citons entre autres les barrières linguistiques, l’isolement et le 
peu d’accès aux services de travailleurs de la santé expérimentés et formés dans 
le domaine de la TB. 

On peut avoir besoin d’interprètes pour évaluer les clients. Même ceux qui 
parlent aussi anglais ou français peuvent se sentir plus à l’aise s’ils peuvent 
utiliser leur propre langue ou dialecte. Le matériel éducatif et les formulaires de 
consentement devraient être rédigés dans les langues et les dialectes locaux. 

L’isolement extrême de certaines communautés peut contribuer à retarder le 
diagnostic et le traitement. Les échantillons bactériologiques et les clichés 
radiographiques peuvent devoir être expédiés au loin pour leur traitement et leur 
évaluation. L’absence de médecins et de pharmacies dans les communautés peut 
également entraîner des retards dans la mise en route d’un traitement adéquat. 

À cause du roulement important de personnel dans les communautés plus 
éloignées, il faut off rir un programme d’orientation structuré à l’intention des 
infi rmières, des médecins et d’autres membres du personnel afi n de les sensibiliser 
à la TB et de les initier aux techniques de dépistage. Les infi rmières, les commis, 
les interprètes, les représentants en santé communautaire et autres travailleurs 
dans le domaine de la TB d’origine autochtone font partie des nombreux 
intervenants qui ont besoin de recevoir une formation sur la TB. Ces personnes 
sont souvent le premier point de contact avec le système de santé. Elles peuvent 
dispenser des services d’interprétation pour des clients unilingues et, en tant que 
membres de la communauté, constituent habituellement l’élément le plus stable 
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du programme, vu que de nombreux travailleurs de la santé non autochtones ne 
sont là que temporairement. 

Point clé :

Le fardeau de la TB est relativement élevé dans les populations 
des Premières nations et les populations inuites du Canada. La 
pauvreté, les diff érences culturelles et linguistiques, l’isolement 
de bon nombre de communautés et l’instabilité des services de 
soins médicaux nuisent aux eff orts de lutte contre la TB chez ces 
personnes.

Une déclaration récente du Comité consultatif national de l’immunisation 
(CCNI) met en évidence le risque plus élevé d’événements indésirables 
graves et de décès dus au BCG dans les populations des Premières nations. 
La principale raison pour laquelle ce risque est élevé est la forte prévalence du 
défi cit immunitaire combiné sévère (DICS). Le risque de DICS dans diff érentes 
populations des Premières nations mérite d’être étudié plus à fond. Le CCNI 
a recommandé de ne plus off rir systématiquement la vaccination par le BCG 
aux nourrissons des communautés des Premières nations et des communautés 
inuites à moins que certains critères ne soient respectés (pour plus de détails, 
voir le chapitre 17, La vaccination par le bacille de Calmette-Guérin (BCG)) au 
Canada87,88. Lorsqu’un programme de vaccination est interrompu, un programme 
de dépistage et de traitement de l’ITL devrait être mis en œuvre. On examine 
actuellement quelle serait la forme optimale que pourraient prendre de tels 
programmes de dépistage.

Point clé :

Le vaccin BCG n’est plus administré dans certaines communautés 
des Premières nations où l’incidence de la TB est faible. Il reste 
à défi nir quelle devrait être l’approche optimale pour exercer une 
surveillance accrue dans ces populations.

Établissements correctionnels 

Le risque d’éclosions très graves dans les établissements correctionnels a été 
démontré très clairement89-91. Parmi les facteurs qui contribuent à ce risque 
élevé, on peut mentionner les taux importants d’ITL et d’infection à VIH 
et, dans les vieux établissements, un milieu où il existe un grand risque de 
transmission aérienne. La possibilité de transmission d’une TB multirésistante 
dans ce milieu est particulièrement inquiétante. Les stratégies optimales de 
lutte antituberculeuse dépendront du type d’établissement correctionnel (pour 
plus de détails, voir le chapitre 16, La lutte contre la tuberculose dans les 
établissements). 
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Voyageurs

Le risque de développer une ITL en voyage correspond au risque annuel 
d’infection (RAI) de la population du pays visité92. Ce RAI varie grandement, les 
estimations de 2002 allant de 0,01 à 3 %93 (Ellis, E. Agence de la santé publique 
du Canada, communication personnelle, 2006). Des résultats préliminaires de 
deux études canadiennes semblent indiquer qu’après trois mois de séjour dans 
un pays où le RAI est élevé, un TCT au retour jumelé à un traitement adéquat 
de l’ITL peut être aussi rentable que le traitement d’un cas de TB active au 
Canada94,95. D’autres possibilités de dépistage se sont révélées moins rentables, 
notamment : 1) le TCT en deux étapes avant un voyage, le TCT en une étape 
après un voyage et le traitement de l’ITL chez les personnes qui ont présenté 
un virage tuberculinique, 2) le traitement de l’ITL chez les personnes qui ont 
obtenu des résultats positifs au TCT avant le voyage et 3) le dépistage après un 
voyage au moyen uniquement d’une radiographie pulmonaire.

Le risque d’infection est fonction de l’incidence annuelle de la maladie à frottis 
positif dans la région, de la capacité du programme local de lutte antituberculeuse 
de diagnostiquer et de traiter rapidement les cas contagieux et de la durée de 
séjour dans la région. On peut consulter les estimations internationales des taux 
d’incidence de la TB à l’adresse http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose.

On recommande d’eff ectuer un TCT en une étape après un voyage chez la 
plupart des personnes de tout âge qui sont régulièrement en contact avec la 
population générale d’un pays où le taux d’incidence de la TB pulmonaire à 
frottis positif (BAAR) est de

au moins 200/100 000 pendant 3 mois ou plus;

100 à 199/100 000 pendant 6 mois ou plus;

50 à 99/100 000 pendant 12 mois ou plus.

Ce test est particulièrement important chez les personnes qui courent un risque 
élevé ou accru de progression de l’ITL à la maladie active (voir le chapitre 4, Le 
diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active, tableau 2).

Dans le cas des personnes suivantes, il est recommandé d’eff ectuer un TCT en 
deux étapes avant le voyage et, si le résultat est négatif, un TCT en une étape 
après le voyage :

Les personnes qui ne sont pas candidates au traitement de l’ITL à 
moins qu’elles n’aient présenté un virage tuberculinique récent (voir 
le chapitre 6, Le traitement de la tuberculose active et de l’infection 
tuberculeuse, tableau 6, pour obtenir une liste des personnes qui 
devraient être traitées). Citons comme exemples les sujets qui souff rent 
d’une maladie du foie préexistante ou les personnes âgées nées dans 
un pays où l’incidence de la TB est élevée, qui ont probablement été 
infectées il y a de nombreuses années et qui ont souvent déjà reçu le 
vaccin BCG. Si le résultat de ces personnes au TCT s’est positivé durant 
un voyage récent, d’après les résultats au TCT réalisé avant et après le 
voyage, le traitement de l’ITL est indiqué. Si seulement un TCT après 
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le voyage est eff ectué et est positif, il est diffi  cile cependant de savoir s’il 
s’agit d’un virage récent ou passé.

Les personnes qui participeront à un programme de dépistage au moyen 
d’une série de TCT pour des raisons professionnelles (voir ci-dessous).

Le TCT après un voyage devrait être eff ectué au moins 8 semaines après le 
départ du pays afi n de permettre un virage tuberculinique post-exposition. Il 
n’est pas utile sur le plan clinique de procéder à un TCT chez une personne qui 
a des antécédents de TB active ou de résultats positifs au TCT. Pour interpréter 
les résultats, voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active, tableau 1. Pour le traitement de l’ITL, voir le chapitre 6, Le 
traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse.

Les voyageurs et tous les cas détectés d’ITL qui refusent d’être traités peuvent 
faire l’objet d’un suivi médical pour la détection de symptômes et de signes de 
TB active. L’utilité d’un tel suivi dépendra du risque individuel de progression 
vers la maladie active et ce suivi ne devrait pas dépasser 2 ans.

Les voyageurs qui travaillent dans des milieux particuliers où ils peuvent être 
exposés à un nombre exceptionnellement élevé de cas de TB infectieuse, tels 
que des établissements de santé, des établissements correctionnels, des camps 
de réfugiés, des taudis dans les milieux urbains défavorisés96 et des refuges 
pour sans-abri, devraient faire l’objet d’un dépistage après au moins 1 mois de 
travail si leur poste est de courte durée (car le RAI peut atteindre 17 %)14 ou 
chaque année si leur emploi dure plus longtemps. Comme il est recommandé 
pour ces travailleurs au Canada, un TCT en deux étapes avant l’emploi devrait 
être eff ectué pour réduire le risque de virage tuberculinique faussement positif 
lorsque le TCT est répété dans le cadre d’un programme de dépistage en série. 

Point clé :

   Un TCT en une étape après le voyage est recommandé pour la plupart des 
personnes qui sont régulièrement en contact avec la population générale 
d’un pays où l’incidence de la TB pulmonaire à frottis positif (BAAR) est 
de

au moins 200/100 000 pendant 3 mois ou plus;

de 100 à 199/100 000 pendant 6 mois ou plus;

de 50 à 99/100 000 pendant 12 mois ou plus.

Autres milieux à haut risque

Les personnes qui vivent ou travaillent dans certains milieux, comme les 
établissements de soins de longue durée ou autres endroits densément peuplés, 
courent un risque accru de contracter la TB. Elles peuvent avoir des facteurs 
de risque de TB active (p. ex. infection à VIH ou autre trouble médical qui 
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accroissent le risque de développer la TB active), et les caractéristiques du milieu 
peuvent favoriser la transmission aérienne (p. ex. surpeuplement et mauvaise 
ventilation). Ces centres ainsi que d’autres (refuges et programmes de traitement 
des toxicomanes) sont des milieux dans lesquels il pourrait être avantageux 
d’eff ectuer un dépistage (pour plus de détails, voir le chapitre 16, La lutte contre 
la tuberculose dans les établissements). 

Considérations éthiques et juridiques entourant la 
surveillance et le dépistage

Comme tout aspect de la santé publique, l’élaboration d’une politique relative 
aux maladies transmissibles soulève des dilemmes éthiques et juridiques quant 
à la mesure dans laquelle les droits des individus peuvent être restreints par 
des interventions visant à améliorer la santé des populations. La gravité de ces 
dilemmes dépend du degré d’empiètement de l’intervention sur les droits des 
individus. Par exemple, la recherche épidémiologique qui protège l’anonymat 
porte une atteinte minimale, alors que le traitement obligatoire impose les 
contraintes maximales. La pandémie d’infection à VIH/sida a bien sûr été 
le principal élément moteur qui a fait progresser les questions bioéthiques et 
juridiques en santé publique. Mais au Canada, l’épidémie de SRAS (syndrome 
respiratoire aigu sévère) de février à avril 2003 a aussi déclenché une réfl exion 
à l’échelle nationale sur ces questions97, qui a abouti à l’étude approfondie 
eff ectuée par Santé Canada et intitulée Leçons de la crise du SRAS98. Depuis 
lors, une nouvelle législation en santé publique a été envisagée tant à l’échelle 
fédérale que provinciale et territoriale, qui pourrait établir des exigences pour les 
mesures de santé publique d’urgence et courantes. Le droit en développement 
est complexe et diffi  cile à résumer. Les considérations éthiques fondamentales 
sont demeurées toutefois constantes.

En 2001, la bioéthicienne Nancy Kass a esquissé un cadre éthique99, qui s’est 
avéré utile pour l’évaluation des programmes et des interventions en santé 
publique. S’appuyant en partie sur les Principes de Siracuse adoptés par les 
Nations Unies en 1984100 et reprenant en partie des principes bioéthiques 
fondamentaux101, le cadre a le mérite d’être beaucoup plus concret et pratique 
que ces deux séries de principes. C’est un outil analytique qui vise à aider les 
professionnels de la santé publique à tenir compte des répercussions éthiques 
des interventions, politiques, recherches et programmes. Dans le contexte de la 
TB, par exemple, ces concepts ont été utilisés aux États-Unis pour justifi er la 
thérapie sous observation directe, la détention de patients qui n’observent pas le 
traitement et l’imposition de peines par les tribunaux pour non-respect d’une 
ordonnance de la cour obligeant un patient à se faire traiter102-104. 
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Le cadre de Kass appliqué à la surveillance et au dépistage en santé publique 
peut être résumé de la façon suivante :

Questions posées par Kass Application à la surveillance et au dépistage en 
santé publique

1.   Quels sont les objectifs en matière de 
santé publiques visés par le programme 
proposé?

1.   Les objectifs de la surveillance ou du dépistage sont-
ils légitimes du point de vue scientifi que?

2.   Dans quelle mesure le programme 
parvient-il à atteindre ses objectifs 
déclarés?

2.   Dispose-t-on de données raisonnables indiquant 
que le programme de surveillance ou de dépistage 
permettra d’atteindre ces objectifs?

3.   Quels sont les inconvénients connus ou 
potentiels du programme?

3.   Les inconvénients ou les eff ets négatifs potentiels du 
programme pour les individus, tels que le non-respect 
de la vie privée et de la confi dentialité des résultats, 
sont-ils décrits et réduits le plus possible58?

4.   Les inconvénients peuvent-ils être 
réduits? Y a-t-il d’autres options?

4.   Le programme est-il modifi é au besoin pour réduire 
au minimum les inconvénients qui en découlent 
sans en compromettre l’effi  cacité ou la légitimité 
scientifi que?

5.   Le programme est-il appliqué 
équitablement?

5.   Le fardeau disproportionné imposé à une sous-
population par le programme de surveillance ou de 
dépistage est-il justifi é?

6.   Comment peut-on équilibrer de 
façon équitable les avantages et les 
inconvénients associés à un programme?

6.   S’attend-on à ce que les avantages l’emportent sur les 
inconvénients subis?

Évaluation des programmes de dépistage de la TB

Il devrait y avoir une évaluation périodique des programmes de dépistage. À 
tout le moins, les paramètres suivants devraient être documentés : 

les pratiques de dépistage et de traitement de l’ITL;

l’impact des pratiques de dépistage sur la recherche des cas et la 
prévention de la maladie active;

l’intégration et la coordination des pratiques de dépistage avec les autres 
activités nationales et internationales de prévention et de contrôle de la 
TB

et, dans la mesure du possible, la rentabilité du dépistage.

Toute modifi cation et toute amélioration du programme de dépistage seront 
fondées sur les résultats de l’évaluation. Le tableau 1 résume les résultats de diverses 
activités de dépistage dans des populations à risque. Les études présentées ici 
ont été retracées au moyen d’une recherche dans la littérature publiée en langue 
anglaise et française (de 1980 à nos jours) au moyen des mots-clés « screening » 
et « tuberculosis ». Les études ont été retenues si elles fournissaient certaines 
mesures de l’impact des méthodes de dépistage et utilisaient soit le TCT ou la 
radiographie pulmonaire comme outil de dépistage. 
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Tableau 1
Résumé des évaluations publiées des programmes 

de dépistage chez les migrants, les sans-abri et 
les mal logés, les enfants et les adolescents

Publication Outil Milieu N* Rendement Résultat
Migrants

Pitchenik 
19824

Radio pulmonaire Réfugiés haïtiens, 
Floride 1980-81

15 544 101 (0,7 %) avaient 
la maladie active

Taux de détection dépendant 
de l’âge

Enarson 19845 Radio pulmonaire Réfugiés indochinois, 
Colombie-Britannique 
1979-81

8 692 21 (1,9 %) avaient 
la maladie active

Nombreux cas de TB pulmonaire 
minime

Markey 19866 Radio pulmonaire Aéroport de Heathrow 
1980-83

96 638 51 (0,1 %) avaient 
la maladie active

Nolan 19887 Radio pulmonaire Réfugiés de l’Asie 
du Sud-Est, Seattle 
1980-81

9 328 78 (0,8 %) avaient 
la maladie active

Baisse annuelle de l’incidence, 
de 306/100 000 au moment de 
l’immigration à 50/100 000, 4 à 
5 ans après l’immigration

Orr 19908 Radio pulmonaire et 
examen clinique

Immigrants adressés 
pour un suivi, 
Manitoba 1981-85

523 12 (3 %) avaient la 
maladie active

Taux de réponse à l’examen 
initial : 82 %; global : 52 %; les 
cas adressés pour un suivi ont 
produit 20 % des cas futurs de 
TB chez les immigrants

Wang 19919 Radio pulmonaire et 
examen clinique

Immigrants adressés 
pour un suivi, 
Colombie-Britannique 
1982-85

1 173 14 (1,5 %) avaient 
la maladie active

Taux de réponse : examen initial 
86 %; ceux qui ont été adressés 
pour un suivi ont produit 20 % 
des cas futurs de TB chez les 
immigrants

Bonvin 199210 Radio pulmonaire Migrants - Suisse 
1988-90

50 784 111 (0,2 %) avaient 
la maladie active

Taux de détection dépendant de 
la région d’origine dans le monde

Godue 198811 TCT†‡ Revendicateurs du 
statut de réfugié

865 3 (0,1 %) avec la 
maladie active, 329 
(38 %) TCT positif

Taux de réponse : 98 %; taux de 
positivité dépendant de l’âge du 
revendicateur du statut de réfugié 
et du pays d’origine

Blum 199312 Radio pulmonaire 
et TCT

Clandestins pour 
rectifi cation du statut, 
Denver 1987-88

4 840 4 (0,1 %) avec la 
maladie active, 
2 039 (42 %) TCT 
positif

Taux de réponse : 74 %; 
observance du traitement, 70 %

Binkin 199613 Radio pulmonaire et 
examen clinique

Immigrants ou réfugiés 
aux É.-U. classés 
comme B1§ ou B2

1 925
B1§

3 195
B2

198 (10 %) B1, 77 
(2,4 %) avaient la 
maladie active

Taux de réponse : examen initial 
64 % à 99 %

Norton 
200014,15

TCT Étudiants d’un collège 
américain nés à 
l’étranger

171 59 (35 %) avec 
TCT positif

58 % des personnes admissibles 
ont entrepris un traitement 
préventif; observance du 
traitement 46 %

Callister 200216 Radio pulmonaire Demandeurs d’asile 
testés à leur arrivée au 
R.-U. 1995-1999

53 911 100 (0,24 %) 
avaient la maladie 
active, 209 (0,5 %) 
adressés pour une 
maladie inactive

Taux de détection dépendant de 
la région d’origine dans le monde

van Burg 
200317

Radio pulmonaire Demandeurs d’asile, 
Pays-Bas 1994-1997

46 424 103 actifs à l’entrée 
(0,22 %), 51 autres 
cas ou cours des 10 
mois suivants

La radiographie pulmonaire 
à l’entrée prédit la maladie 
future; l’âge et le pays d’origine 
contribuent au risque

Levesque 
200418

TCT Revendicateurs de 
statut de réfugié 
consultant pour 
des soins primaires, 
Montréal

227 49 (25 %) avec 
TCT positif

50 % ont terminé leur traitement 
de l’ITL

Carvalho 
200519

TCT Immigrants sans 
document, Italie

213 58 % avec TCT 
positif

Taux de réponse de 33 %, 55/124 
ont amorcé un traitement

Maloney 200620 Radio pulmonaire Demandeurs de visa 
testés au Vietnam

14 098 1 179 avec radio- 
graphie anormale, 
183 (1,2 %) avec la 
maladie active

Taux de détection dépendant 
de l’âge, aucun antécédent de 
tuberculose ou de traitement, 
symptômes et cavernes ou 
condensation à la radiographie

Brassard 200621 TCT Enfants immigrants 
quiviennent d’arriver

2 524 542 (21 %) avec 
TCT positif

342 ont commencé leur traite-
ment de l’ITL,316 l’observent 
bien. Dépistage eff ectué à l’école.
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Publication Outil Milieu N* Rendement Résultat
Sans-abri et mal logés

Simon 198322 TCT† Anciens combattants 
vivant dans un foyer

676 227 (33,6 %) 
avec TCT positif, 
1 (0,1 %) avec 
maladie active

Taux de réponse de 92 %; 6/227 
(26 %) ont amorcé un traitement 
de l’ITL

Patel 198523 Radio pulmonaire Pensionnaires de 
refuges

9 132 133 (1,46 %) 
avaient la maladie 
active

Taux de réponse qui est passé de 
12 à 42 % grâce à des mesures 
d’encouragement

Capewell 
198624

Radio pulmonaire Pensionnaires de 
refuges

4 687 42 (0,9 %) avaient 
la maladie active, 26 
(0,6 %) ont présenté 
des symptômes

Taux de ré^ponse de 26 à 64 %; 
80 % ont terminé le traitement

Barry 198625 Radio pulmonaire 
et TCT

Pensionnaires de 
refuges

586 0,6 % avec TB 
active, 22 % avec 
TCT positif

Taux de réponse de 62 % pour le 
TCT; 51 % sont retournés pour 
la lecture du TCT

Friedman 
198726

TCT† et radio 
pulmonaire

Assistés sociaux 
avec des problèmes 
d’alcoolisme et de 
toxicomanie

970 314 (32,4 %) 
avec TCT positif, 
9 (0,9 %) avec 
maladie active

Taux de réponse de 100 %; 
128/314 (41 %) ont amorcé un 
traitement de l’ITL

Alvarez 198727 TCT Anciens combatants 
vivant dans un foyer

510 153 (30 %) avec 
TCT positif

Taux de réponse de 95 %

Grzybowski 
19873

Radio pulmonaire, 
expectorations, 
TCT

Quartiers pauvres du 
centre

1 271 8 (0,6 %) avec 
maladie active, 
397/902 (44 %) 
avec TCT positif

Taux de réponse élevée pour tous 
les tests (> 94 %), 23 % des TCT 
non lus, traitement en cas de 
TCT positif off ert à 10 (2,5 %); 
TCT eff ectués « sur place »

McAdam 
199028

TCT Clinique dans un 
refuge

1 853 6,0 % avec maladie 
active, 37 % avec 
TCT positif

36 % ont terminé le traitement

Stevens 199229 Radio pulmonaire Pensionnaires de 
refuges

547 Aucune maladie Taux de réponse de 44 %; 42 % 
ont été suivis pour des anomalies 
radiologiques

Paul 199330 TCT Pensionnaires de 
refuges

161 79 % avec TCT 
positif

Taux de réponse de 27 %; taux 
d’observance de 81 % pour la 
lecture du TCT

Zolopa 199431 TCT Pensionnaires de 
refuges

1 226 32 % avec TCT 
positif

Taux de réponse de 82 %, 8,5 % 
séropositifs pour le VIH

Kumar 199532 Radio pulmonaire Refuge temporaire 595 9 (1,5 %) avaient la 
maladie active

Taux de réponse de 18 %, 5 
(56 %) ont terminé le traitement

Pilote 199633 TCT Sans-abri, San 
Francisco

1 257 293 (23 %) avec 
TCT positif, 3 
(0,2 %) avaient la 
maladie active

Taux de réponse de 78 %; 
augmentation de l’observance 
du premier suivi (53 %) avec des 
incitatifs monétaires et un pair 
conseiller

Perlman 199734 TCT Échange de seringues 476 2 (0,5 %) avec 
maladie active, 15 % 
avec TCT positif

Taux de réonse de 96,5 %; 
91,5 % des TCT lus

Bock 199935 TCT† Quartiers pauvres du 
centre, Atlanta

4 701 809 (17 %) avec 
TCT positif

Taux de réponse de 65 %, 84/409 
(20 %) ont terminé le traitement

Kimerling 
199936

Expectorations Pensionnaires de 
refuges

127 3,1 % avaient la 
maladie active

Taux de réponse de 95 %

Southern 19937 Radio pulmonaire Foyers et centres de 
jour, Sud de Londres

2 000 0,5 % avaient la 
maladie active

Bons de repas utilisés comme 
incitatifs

Fitzgerald 
199938

TCT Programme d’échange 
de seringues, 
Vancouver

1 107 0,2 % avaient la 
maladie active

Le taux d’observance est passé 
de 43 à 78 % grâce à l’incitatif 
fi nancier de 5 $

Rusen 199939 TCT‡ Programme d’échange 
de seringues, Toronto

171 31 % avec TCT 
positif

Groupe auto-sélectionné, taux 
d’observance de 93 % pour la 
lecture du TCT

Moss 200040 TCT Sans-abri, San 
Francisco

2 774 0,36 % avec maladie 
active, 32 % avec 
TCT positif

Taux de réponse de 92 %, taux 
d’observance de 86 % pour la 
lecture du TCT

Salomon 
200041

TCT† Programme d’échange 
de seringues, NYC

650 14 % avec TCT 
positif

Taux de réponse de 94 %, taux 
d’observance de 93 % pour la 
lecture du TCT

Solsona 200142 Radio pulmonaire, 
TCT‡

Sans-abri, Barcelone 447 1,1 % avec maladie 
active, 75 % avec 
TCT positif

Brassard 200443 TCT‡ Cohorte d’UDI 262 22 % avec TCT 
positif

Taux d’observance de 94 % pour 
la lecture du TCT
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Publication Outil Milieu N* Rendement Résultat
Enfants et adolescents

Cantin 198144 TCT†‡ Élèves nés au Québec 
(6-7, 11-12, et 16-17 
ans)

2 207 Les 6-7 ans : 8 
(1 %) avec TCT 
≥ 5mm, 3 (0,4%) 
d’entre eux ont 
eu des réactions 
≥ 10mm.
11-12 ans : 22 (3 %) 
avec TCT ≥ 5mm, 
12 (1 %) d’entre eux 
ont eu des réactions  
≥ 10mm.
16-17 ans : 22 (6 %) 
avec TCT ≥ 5mm, 
dont 12 (3 %) ont 
eu des réactions 
≥ 10mm.

Taux de réponse : 86 %. Les 
résultats indiquent que le TCT 
et le vaccin BCG devraient 
être administrés uniquement 
aux groupes à haut risque dans 
l’agglomération urbaine de 
Montréal.

Quillan 199045 TCT‡ Étudiants étrangers de 
niveau collégial

589 339 (58 %) avec 
TCT positif; aucun 
cas actif découvert

158/290 (55 %) des sujets 
admissibles ont accepté le 
traitement; 18 (5 % de tous les 
sujets infectés et 11 % de ceux 
qui ont amorcé le traitement) 
l’ont terminé

Michaud46 TCT Adolescents 1 796 42 (2,3 %) avaient 
une ITL

18 (43 %) des sujets admissibles 
ont amorcé le traitement

Menzies 199247 TCT† Étudiants nés à 
l’étranger, jeunes 
adultes et futurs 
professionnels de la 
santé

1 198 388 (32,4 %) avec 
TCT positif

Taux de TCT positif lié au 
fardeau de la TB dans le pays de 
naissance, au BCG et au fait de 
vivre dans un quartier pauvre

Rothman 
199348

TCT‡ Enfants d’âge scolaire 
– éclosion

707 48 (68 %) avec 
TCT positif; 
32/722 (4,4 %) avec 
virage

Taux de réponse de 100 % (61 % 
dans l’école qui n’a pas connu 
d’éclosion

Rivest49 TCT‡ Élèves du secondaire 179 34 (19 %) avec 
TCT positif

Mohle-Boetani 
199550

TCT† Enfants d’âge scolaire Nés aux É.-U. : 0,6 % 
à la maternelle 
et 2,2 % au 
secondaire; nés dans 
des pays de forte 
endémicité : 18 % 
à la maternelle et 
29 % au secondaire 
avec TCT positif

Un dépistage chez tous les 
enfants aurait fait épargner de 
l’argent uniquement si les TCT 
avaient été positifs chez > 20 %; 
dépistage ciblé 5,7 fois plus 
effi  cace que le dépistage universel

Yuan 199551 TCT† Élèves du secondaire à 
haut risque

720 162 (22,5 %) 
avec TCT positif, 
1 (0,1 %) avec 
maladie active

Taux de réponse de 41 %; 56/162 
(35 %) ont amorcé le traitement; 
52 (93 %) l’ont terminé; coût par 
cas prévenu 13 493 $

Christy 199652 TCT† Clinique pédiatrique 
en milieu urbain

401 4 (1 %) avec TCT 
positif

Taux de réponse de 64 %; 
tous les TCT positifs chez les 
adolescents ayant des facteurs 
de risque

Henry 199653 TCT† Élèves du secondaire 7 596 268 (3,5 %) avec 
TCT positif

La majorité de ceux ayant un 
TCT positif présentaient des 
facteurs de risque

Serwint 199754 TCT† Clinique pédiatrique 
en milieu urbain

574 5 (0,8 %) avec TCT 
positif

Taux de réponse de 40 %

Lifson 199955 TCT† Programme de forma-
tion professionnelle 
fi nancé par le 
gouvernement fédéral

22 379 942 (4,2 %) avec 
TCT positif

Taux d’ITL les plus élevés parmi 
les minorités, les personnes nées 
à l’étranger et âgées; 85 % qui 
avaient un TCT positif ont subi 
une radiographie pulmonaire et 
69 % ont amorcé un traitement 
de l’ITL

Scholten 199956 TCT† Écoles primaires et 
secondaires

298 506 2,1 % avec TCT 
positif

Taux de TCT positif lié au lieu 
de naissance et à la vaccination 
antérieure par le BCG

Doering 199957 TCT† Étudiants immigrants 1 146 15 % avec TCT 
positif

Traitement off ert à 89 % des 
sujets admissibles; 68 % ont 
terminé le traitement

Ozuah 200158 TCT Clinique de soins 
ambulatoires

2 920 1 % avec TCT 
positif

Un questionnaire a permis 
d’identifi er un groupe ayant des 
taux d’infection plus élevés

Froehlich 
200159

TCT† Clinique de soins 
ambulatoires

31 926 1 % avec TCT 
positif

Un questionnaire a permis 
d’identifi er un groupe ayant des 
taux d’infection plus élevés
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Publication Outil Milieu N* Rendement Résultat
Gounder 
200360

TCT† Écoles primaires et 
secondaires

788 283 1,2 % avec TCT 
positif dans les 
écoles primaires 
et 9,7 % dans les 
écoles secondaires 
en 1998

Taux de réponse de 31 % à 
77 % plus faible dans les écoles 
secondaires; coût estimatif 
par cas prévenu au primaire 
123 152 $

* Nombre de sujets qui ont terminé le dépistage, taux de réponse = nombre de sujets qui ont terminé un dépistage/nombre de sujets admissibles
† Positif = ≥ 10 mm d’induration
‡ Positif = ≥ 5 mm d’induration
§ B1 cliniquement actifs, non contagieux; B2 non cliniquement actifs, non contagieux

Références

1. World Health Organization. Report of the technical discussions at 
the «National and Global Surveillance of Communicable Diseases». 
In: Twenty-fi rst World Health Assembly 1968. Geneva: World Health 
Organization, 1968.

2. Cadman D, Chambers L, Feldman W, et al. Assessing the eff ectiveness of 
community screening programs. JAMA 1984;251(12):1580-85.

3. Grzybowski S, Allen EA, Black WA, et al. Inner-city survey for 
tuberculosis: evaluation of diagnostic methods. Am Rev Respir Dis 
1987;135(6):1311-15.

4. Pitchenik AE, Russell BW, Cleary T, et al. Th e prevalence of tuberculosis 
and drug resistance among Haitians. N Engl J Med 1982;307(3):162-65.

5. Enarson DA. Active tuberculosis in Indochinese refugees in British 
Columbia. Can Med Assoc J 1984;131(1):39-42.

6. Markey AC, Forster SM, Mitchell R, et al. Suspected cases of pulmonary 
tuberculosis referred from port of entry into Great Britain, 1980-3. BMJ 
(Clin Res Ed) 1986;292(6517):378.

7. Nolan CM, Elarth AM. Tuberculosis in a cohort of Southeast 
Asian Refugees. A fi ve-year surveillance study. Am Rev Respir Dis 
1988;137(4):805-9.

8. Orr PH, Manfreda J, Hershfi eld ES. Tuberculosis surveillance in 
immigrants to Manitoba. Can Med Assoc J 1990;142(5):453-58.

9. Wang JS, Allen EA, Enarson DA, et al. Tuberculosis in recent Asian 
immigrants to British Columbia, Canada: 1982-1985. Tubercle 
1991;72(4):277-83.

10. Bonvin L, Zellweger JP. Mass miniature X-ray screening for tuberculosis 
among immigrants entering Switzerland. Tuber Lung Dis 1992;73(6):322-
25.

11. Godue C, Goggin P, Gyorkos TW. L’allergie tuberculinique chez les 
revendicateurs du statut de réfugié nouvellement arrivés au Canada. Can 
Med Assoc J 1988;139:41-44.



319

CH
A

PITRE 13 : La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte anti-TB

12. Blum RN, Polish LB, Tapy JM, et al. Results of screening for tuberculosis 
in foreign-born persons applying for adjustment of immigration status. 
Chest 1993;103(6):1670-74.

13. Binkin NJ, Zuber PL, Wells CD, et al. Overseas screening for tuberculosis 
in immigrants and refugees to the United States: current status. Clin Infect 
Dis 1996;23(6):1226-32.

14. Corbett E, Muzangwa J, Chaka K, et al. Nursing and community rates 
of Mycobacterium tuberculosis infection in students in Harare, Zimbabwe. 
Clin Infect Dis (in press).

15. Norton D. Tuberculosis screening for international students. J Am Coll 
Health 2000;48(4):187-89.

16. Callister ME, Barringer J, Th anabalasingam ST, et al. Pulmonary 
tuberculosis among political asylum seekers screened at Heathrow 
Airport, London, 1995-9. Th orax 2002;57(2):152-56.

17. van Burg JL, Verver S, Borgdorff  MW. Th e epidemiology of tuberculosis 
among asylum seekers in the Netherlands: implications for screening. Int 
J Tuberc Lung Dis 2003;7(2):139-44.

18. Levesque JF, Dongier P, Brassard P, et al. Acceptance of screening and 
completion of treatment for latent tuberculosis infection among refugee 
claimants in Canada. Int J Tuberc Lung Dis 2004;8(6):711-17.

19. Carvalho AC, Saleri N, El-Hamad I, et al. Completion of screening 
for latent tuberculosis infection among immigrants. Epidemiol Infect 
2005;133(1):179-85.

20. Maloney SA, Fielding KL, Laserson KF, et al. Assessing the performance 
of overseas tuberculosis screening programs: a study among US-bound 
immigrants in Vietnam. Arch Intern Med 2006;166(2):234-40.

21. Brassard P, Steensma C, Cadieux L, et al. Evaluation of a school-based 
tuberculosis-screening program and associated investigation targeting 
recently immigrated children in a low-burden country. Pediatrics 
2006;117(2):e148-56.

22. Simon JA, McVicker SJ, Ferrell CR, et al. Two-step tuberculin testing in 
a veterans domiciliary population. South Med J 1983;76(7):866-9, 72.

23. Patel KR. Pulmonary tuberculosis in residents of lodging houses, night 
shelters and common hostels in Glasgow: a 5-year prospective survey. Br 
J Dis Chest 1985;79(1):60-6.

24. Capewell S, France AJ, Anderson M, et al. Th e diagnosis and management 
of tuberculosis in common hostel dwellers. Tubercle 1986;67(2):125-31.

25. Barry MA, Wall C, Shirley L, et al. Tuberculosis screening in Boston’s 
homeless shelters. Public Health Rep 1986;101(5):487-94.

26. Friedman LN, Sullivan GM, Bevilaqua RP, et al. Tuberculosis screening 
in alcoholics and drug addicts. Am Rev Respir Dis 1987;136(5):1188-92.



320

CH
A

PI
TR

E 
13

 :
 L

a 
su

rv
ei

lla
nc

e 
et

 le
 d

ép
is

ta
ge

 d
an

s 
le

 c
ad

re
 d

e 
la

 lu
tt

e 
an

ti
-T

B

27. Alvarez S, Kasprzyk DR, Freundl M. Two-stage skin testing for tuberculosis 
in a domiciliary population. Am Rev Respir Dis 1987;136(5):1193-96.

28. McAdam JM, Brickner PW, Scharer LL, et al. Th e spectrum of 
tuberculosis in a New York City men’s shelter clinic (1982-1988). Chest 
1990;97(4):798-805.

29. Stevens A, Bickler G, Jarrett L, et al. Th e public health management of 
tuberculosis among the single homeless: Is mass miniature x ray screening 
eff ective? J Epidemiol Community Health 1992;46(2):141-43.

30. Paul EA, Lebowitz SM, Moore RE, et al. Nemesis revisited: tuberculosis 
infection in a New York City men’s shelter. Am J Public Health 
1993;83(12):1743-45.

31. Zolopa AR, Hahn JA, Gorter R, et al. HIV and tuberculosis infection 
in San Francisco’s homeless adults. Prevalence and risk factors in a 
representative sample. JAMA 1994;272(6):455-61.

32. Kumar D, Citron KM, Leese J, et al. Tuberculosis among the homeless 
at a temporary shelter in London: report of a chest x ray screening 
programme. J Epidemiol Community Health 1995;49(6):629-33.

33. Pilote L, Tulsky JP, Zolopa AR, et al. Tuberculosis prophylaxis in the 
homeless. A trial to improve adherence to referral. Arch Intern Med 
1996;156(2):161-65.

34. Perlman DC, Perkins MP, Solomon N, et al. Tuberculosis screening at a 
syringe exchange program. Am J Public Health 1997;87(5):862-63.

35. Bock NN, Metzger BS, Tapia JR, et al. A tuberculin screening and 
isoniazid preventive therapy program in an inner-city population. Am J 
Respir Crit Care Med 1999;159(1):295-300.

36. Kimerling ME, Shakes CF, Carlisle R, et al. Spot sputum screening: 
evaluation of an intervention in two homeless shelters. Int J Tuberc Lung 
Dis 1999;3(7):613-19.

37. Southern A, Premaratne N, English M, et al. Tuberculosis among homeless 
people in London: an eff ective model of screening and treatment. Int J 
Tuberc Lung Dis 1999;3(11):1001-8.

38. FitzGerald JM, Patrick DM, Strathdee S, et al. Use of incentives to 
increase compliance for TB screening in a population of intravenous drug 
users. Vancouver Injection Drug Use Study Group. Int J Tuberc Lung Dis 
1999;3(2):153-55.

39. Rusen ID, Yuan L, Millson ME. Prevalence of Mycobacterium tuberculosis 
infection among injection drug users in Toronto. Can Med Assoc J 
1999;160(6):799-802.

40. Moss AR, Hahn JA, Tulsky JP, et al. Tuberculosis in the homeless. A 
prospective study. Am J Respir Crit Care Med 2000;162(2 Pt 1):460-64.



321

CH
A

PITRE 13 : La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte anti-TB

41. Salomon N, Perlman DC, Friedmann P, et al. Prevalence and risk factors 
for positive tuberculin skin tests among active drug users at a syringe 
exchange program. Int J Tuberc Lung Dis 2000;4(1):47-54.

42. Solsona J, Cayla JA, Nadal J, et al. Screening for tuberculosis upon admission 
to shelters and free-meal services. Eur J Epidemiol 2001;17(2):123-28.

43. Brassard P, Bruneau J, Schwartzman K, et al. Yield of tuberculin screening 
among injection drug users. Int J Tuberc Lung Dis 2004;8(8):988-93. 

44. Cantin M, Brunette C, Iturra H, et al. Prévalence de l’infection 
tuberculeuse. L’Union Médicale du Canada 1981;110:885-90.

45. Quillan S, Malotte CK, Shlian D. Evaluation of a tuberculosis screening 
and prophylaxis program for international students. J Am Coll Health 
1990;38(4):165-70.

46. Michaud P, Leuenberger, PH. Evaluation du dépistage de la tuberculose 
dans une population d`apprentis et de gymnasiens vaudois. Schweiz med 
Wschr 1990;120:960-65.

47. Menzies R, Vissandjee B, Amyot D. Factors associated with tuberculin 
reactivity among the foreign-born in Montreal. Am Rev Respir Dis 
1992;146(3):752-56.

48. Rothman LM, Dubeski G. School contact tracing following a cluster 
of tuberculosis cases in two Scarborough schools. Can J Public Health 
1993;84(5):297-302.

49. Rivest P. Dépistage tuberculinique dans une école secondaire de Montréal 
suite à un cas de tuberculose pulmonaire. Revue Canadienne de Santé 
Publique 1993;84:303-6.

50. Mohle-Boetani JC, Miller B, Halpern M, et al. School-based screening 
for tuberculous infection. A cost-benefi t analysis. JAMA 1995;274(8):613-
19.

51. Yuan L, Richardson E, Kendall PR. Evaluation of a tuberculosis screening 
program for high-risk students in Toronto schools. Can Med Assoc J 
1995;153(7):925-32.

52. Christy C, Pulcino ML, Lanphear BP, et al. Screening for tuberculosis 
infection in urban children. Arch Pediatr Adolesc Med 1996;150(7):722-
26.

53. Henry PM, Mills WA, Holtan NR, et al. Screening for tuberculosis 
infection among secondary school students in Minneapolis-St. Paul: 
policy implications. Minn Med 1996;79(9):43-9.

54. Serwint JR, Hall BS, Baldwin RM, et al. Outcomes of annual tuberculosis 
screening by Mantoux test in children considered to be at high risk: results 
from one urban clinic. Pediatrics 1997;99(4):529-33.



322

CH
A

PI
TR

E 
13

 :
 L

a 
su

rv
ei

lla
nc

e 
et

 le
 d

ép
is

ta
ge

 d
an

s 
le

 c
ad

re
 d

e 
la

 lu
tt

e 
an

ti
-T

B

55. Lifson AR, Halcon LL, Johnston AM, et al. Tuberculin skin testing 
among economically disadvantaged youth in a federally funded job 
training program. Am J Epidemiol 1999;149(7):671-79.

56. Scholten JN, Fujiwara PI, Frieden TR. Prevalence and factors associated 
with tuberculosis infection among new school entrants, New York City, 
1991-1993. Int J Tuberc Lung Dis 1999;3(1):31-41.

57. Doering D, Kocuipchyk R, Lester S. A tuberculosis screening and 
chemoprophylaxis project in children from a high risk population in 
Edmonton, Alberta. Can J Public Health 1999;90(3):152-55.

58. Froehlich H, Ackerson LM, Morozumi PA. Targeted testing of children 
for tuberculosis: validation of a risk assessment questionnaire. Pediatrics 
2001;107(4):E54.

59. Ozuah PO, Ozuah TP, Stein RE, et al. Evaluation of a risk assessment 
questionnaire used to target tuberculin skin testing in children. JAMA 
2001;285(4):451-53.

60. Gounder CR, Driver CR, Scholten JN, et al. Tuberculin testing and risk 
of tuberculosis infection among New York City schoolchildren. Pediatrics 
2003;111(4 Pt 1):e309-15.

61. Rieder HL, Zellweger JP, Raviglione MC, et al. Tuberculosis control in 
Europe and international migration. Eur Respir J 1994;7(8):1545-53.

62. Centers for Disease Control and Prevention. Anergy skin testing and 
tuberculosis [corrected] preventive therapy for HIV-infected persons: 
revised recommendations. MMWR 1997;46(RR-15):1-10.

63. Styblo K, van Geuns HA, Meijer J. Th e yield of active case-fi nding in 
persons with inactive pulmonary tuberculosis or fi brotic lesions. A 5-
year study in tuberculosis clinics in Amsterdam, Rotterdam and Utrecht. 
Tubercle 1984;65(4):237-51.

64. World Health Organization. Global tuberculosis control – surveillance, 
planning, fi nancing. WHO report 2006. Geneva: World Health 
Organization, 2006. WHO/HTM/TB/2006.362.

65. Citoyenneté et immigration Canada. Faits et chiff res 2005 : Aperçu 
de l’immigration: Résidents permanents et temporaires. Ottawa : 
Citoyenneté et immigration Canada, 2006. URL: <http://www.cic.gc.ca/
francais/pub/faits2005/index.html>.

66. Creatore MI, Lam M, Wobeser WL. Patterns of tuberculosis risk over 
time among recent immigrants to Ontario, Canada. Int J Tuberc Lung Dis 
2005;9(6):667-72.

67. Enarson D, Ashley MJ, Grzybowski S. Tuberculosis in immigrants to 
Canada. A study of present-day patterns in relation to immigration trends 
and birthplace. Am Rev Respir Dis 1979;119(1):11-18.



323

CH
A

PITRE 13 : La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte anti-TB

68. Watkins RE, Plant AJ, Gushulak BD. Tuberculosis rates among migrants 
in Australia and Canada. Int J Tuberc Lung Dis 2002;6(7):641-44.

69. Wobeser WL, Yuan L, Naus M, et al. Expanding the epidemiologic 
profi le: risk factors for active tuberculosis in people immigrating to 
Ontario. CMAJ 2000;163(7):823-28.

70. Zuber PL, McKenna MT, Binkin NJ, et al. Long-term risk of tuberculosis 
among foreign-born persons in the United States. JAMA 1997;278(4):304-
7.

71. Cook VJ, Manfreda J, Hershfi eld ES. Tuberculous lymphadenitis in 
Manitoba: incidence, clinical characteristics and treatment. Can Respir J 
2004;11(4):279-86.

72. Underwood BR, White VL, Baker T, et al. Contact tracing and population 
screening for tuberculosis – Who should be assessed? J Public Health Med 
2003;25(1):59-61.

73. Long R, Sutherland K, Kunimoto D, et al. Th e epidemiology of 
tuberculosis among foreign-born persons in Alberta, Canada, 1989-1998: 
identifi cation of high risk groups. Int J Tuberc Lung Dis 2002;6(7):615-
21.

74. Barnes PF. Tuberculosis among the inner city poor. Int J Tuberc Lung Dis 
1998;2(9 Suppl 1):S41-5.

75. Curtis AB, Ridzon R, Novick LF, et al. Analysis of Mycobacterium 
tuberculosis transmission patterns in a homeless shelter outbreak. Int J 
Tuberc Lung Dis 2000;4(4):308-13.

76. Dwyer B, Jackson K, Raios K, et al. DNA restriction fragment analysis 
to defi ne an extended cluster of tuberculosis in homeless men and their 
associates. J Infect Dis 1993;167(2):490-94.

77. Brewer TF, Heymann SJ, Krumplitsch SM, et al. Strategies to decrease 
tuberculosis in U.S. homeless populations: a computer simulation model. 
JAMA 2001;286(7):834-42.

78. Kong PM, Tapy J, Calixto P, et al. Skin-test screening and tuberculosis 
transmission among the homeless. Emerg Infect Dis 2002;8(11):1280-84.

79. Nolan CM, Elarth AM, Barr H, et al. An outbreak of tuberculosis in a 
shelter for homeless men. A description of its evolution and control. Am 
Rev Respir Dis 1991;143(2):257-61.

80. Tulsky JP, Hahn JA, Long HL, et al. Can the poor adhere? Incentives 
for adherence to TB prevention in homeless adults. Int J Tuberc Lung Dis 
2004;8(1):83-91.

81. Robertson MJ, Clark RA, Charlebois ED, et al. HIV seroprevalence 
among homeless and marginally housed adults in San Francisco. Am J 
Public Health 2004;94(7):1207-17.



324

CH
A

PI
TR

E 
13

 :
 L

a 
su

rv
ei

lla
nc

e 
et

 le
 d

ép
is

ta
ge

 d
an

s 
le

 c
ad

re
 d

e 
la

 lu
tt

e 
an

ti
-T

B

82. American Academy of Pediatrics. Red Book: 2006 Report of the Committee 
on Infectious Diseases (ed. Pickering LK), 27th ed. Elk Grove Village, IL: 
American Academy of Pediatrics, 2006.

83. Starke JR. Tuberculosis skin testing: new schools of thought. Pediatrics 
1996;98(1):123-25.

84. Lincoln EM. Epidemics of tuberculosis. Adv Tuberc Res 1965;14:157-
201.

85. Jereb JA, Kelly GD, Porterfi eld DS. Th e epidemiology of tuberculosis in 
children. Semin Pediatr Infect Dis 1993;4:220-31.

86. Menzies D, Chan CH, Vissandjee B. Impact of immigration on 
tuberculosis infection among Canadian-born schoolchildren and young 
adults in Montreal. Am J Respir Crit Care Med 1997;156(6):1915-21.

87. Langley J, Ellis E, Deeks S. Déclaration concernant le vaccin Bacille 
Calmette-Guérin (BCG). Relevé des maladies transmissibles au Canada 
2004;30 (DCC-5): 1-11.

88. Criteria for discontinuation of vaccination programmes using Bacille 
Calmette-Guerin (BCG) in countries with a low prevalence of tuberculosis. 
A statement of the International Union Against Tuberculosis and Lung 
Disease. Tuber Lung Dis 1994;75(3):179-80.

89. McLaughlin SI, Spradling P, Drociuk D, et al. Extensive transmission 
of Mycobacterium tuberculosis among congregated, HIV-infected 
prison inmates in South Carolina, United States. Int J Tuberc Lung Dis 
2003;7(7):665-72.

90. Valway SE, Richards SB, Kovacovich J, et al. Outbreak of multi-drug-
resistant tuberculosis in a New York State prison, 1991. Am J Epidemiol 
1994;140(2):113-22.

91. Nolan CM, Roll L, Goldberg SV, et al. Directly observed isoniazid 
preventive therapy for released jail inmates. Am J Respir Crit Care Med 
1997;155(2):583-86.

92. Cobelens FG, van Deutekom H, Draayer-Jansen IW, et al. Risk of 
infection with Mycobacterium tuberculosis in travellers to areas of high 
tuberculosis endemicity. Lancet 2000;356(9228):461-5.

93. Trunz BB, Fine P, Dye C. Eff ect of BCG vaccination on childhood 
tuberculous meningitis and miliary tuberculosis worldwide: a meta-analysis 
and assessment of cost-eff ectiveness. Lancet 2006;367(9517):1173-80.

94. Menzies D, Oxlade O, Lewis M. Coûts des traitements de la tuberculose au 
Canada. Ottawa: l’Agence de santé publique du Canada., 2006.Public 
Health Agency of Canada, 2006. URL: < http://www.phac-aspc.gc.ca/
tbpc-latb/costtb/index_f.html .



325

CH
A

PITRE 13 : La surveillance et le dépistage dans le cadre de la lutte anti-TB

95. Tan M, Menzies D, Pickering J, et al. Tuberculosis screening of long-
term travelers to countries of high TB incidence. 8th Annual Conference, 
International Union Against Tuberculosis and Lung Disease, North 
American Region, Chicago, IL, 2004. 

96. Varghese SWW. Annual risk of TB infection (ARTI) in Mumbai slum 
communities far exceeds country wide estimates in India. In: North 
American Region of the International Union Against Lung Disease and 
Tuberculosis, 2006. Chicago, IL, 2006.

97. Ries N. Public Health law and ethics: lessons from SARS and quarantine. 
Health Law Rev 2004;3(1):3-6.

98. Santé Canada. Leçons de la crise du SARS : Renouvellement de la santé 
publique au Canada. Un rapport du Comité consultatif national sur le 
SRAS et la Santé publique Octobre 2003.

99. Kass NE. An ethics framework for public health. Am J Public Health 
2001;91(11):1776-82.

100. United Nations Economic and Social Council, U.N. Sub-Commission 
on Prevention of Discrimination and Protection of Minorities. Siracusa 
principles on the limitation and derogation provisions in the International 
Covenant on Civil and Political Rights. United Nations, 1985. U.N. 
document E/CN.4/1985/4.

101. Childress J, Faden RR, Gaare RD, et al. Public health ethics: mapping the 
terrain. J Law Med Ethics 2001;30:170-78.

102. Bayer R, Dupuis L. Tuberculosis, public health, and civil liberties. Annu 
Rev Public Health 1995;16:307-26.

103. Verma G, Upshur REG, Rea E, et al. Critical refl ections on evidence, 
ethics and eff ectiveness in the management of tuberculosis: public health 
and global perspectives. BMC Med Ethics 2004;5(2):1-7.

104. Florida Statutes, Title XXIX. Public Health, Chapter 392: Tuberculosis 
control URL: <http://www.fl senate.gov/statutes/index.cfm?App_mode= 
Display_Index&Title_Request=XXIX#TitleXXIX>.



326

CH
A

PI
TR

E 
14

 :
 L

a 
tu

be
rc

ul
os

e 
da

ns
 le

s 
po

pu
la

ti
on

s 
de

 P
N

 e
t 

in
ui

te
s

Ta b l e  d e s  m a t i è r e s

La lutte contre la tuber-
culose dans les populations 
des Premières nations et les 
populations inuites

La population autochtone du Canada  327

Aspects historiques et culturels de la TB dans  327
les populations des PN et les populations inuites

Épidémiologie de la TB dans les populations des  328
PN et les populations inuites

Responsabilité de la lutte antituberculeuse dans  328
les populations des Premières nations et les
populations inuites

Déterminants de l’infection et de la maladie dans  329
les populations autochtones

L’agent  329

L’hôte  330

L’environnement  331

Questions liées aux programmes de lutte anti-  332
tuberculeuse dans les populations autochtones

Résolution d’un sous-groupe de travail sur la  332
tuberculose (SGTT) de la DGSPNI de
novembre 2005

Références  333



327

CH
A

PITRE 14 : La tuberculose dans les populations des PN
 et inuites

La population autochtone du Canada

La Loi constitutionnelle de 1982 reconnaît trois principaux groupes d’Autochtones 
au Canada : les Premières nations (Amérindiens), les Métis et les Inuits (voir 
l’annexe C — Défi nition des termes). Selon les projections démographiques 
pour 2004 établies pour la population autochtone à partir des données du 
recensement canadien de 2001, 1 126 819 personnes se défi nissaient comme 
autochtones : 756 099 membres des Premières nations/Amérindiens, 319 717 
Métis, 51 003 Inuits1. Parmi les membres des Premières nations (PN), 748 371 
étaient inscrits en vertu de la Loi sur les Indiens de 1876. Ces personnes étaient 
affi  liées à 614 bandes2. Cinquante-trois pour cent des membres des PN inscrits 
vivaient dans l’une des 2 796 réserves2.

La prévention et la lutte contre la tuberculose (TB) dans les populations des 
Premières nations et les populations inuites présentent des défi s particuliers. 
Citons entre autres la grande dispersion des populations sur de vastes territoires 
et dans des régions éloignées, les questions de compétences entourant la 
prestation des soins de santé, la nécessité de dispenser des soins adaptés à la 
culture et la prévalence de facteurs de risque socio-économiques et biologiques 
associés la TB, notamment la pauvreté, la malnutrition, les mauvaises conditions 
de logement, le diabète et les maladies rénales.

Aspects historiques et culturels de la TB dans les 
populations des PN et les populations inuites

Des restes humains antérieurs à l’arrivée des Européens ont été retrouvés en 
Amérique du Nord et du Sud et présentent des signes de maladie mycobactérienne, 
mais on n’a pas encore résolu la question de savoir si les signes observés au niveau 
des os et du tissu momifi é résultent d’une infection par Mycobacterium bovis, 
M. tuberculosis ou les deux3. L’épidémie de TB dans les populations canadiennes 
des PN et des Inuits est cependant survenue après l’arrivée des Européens aux 
XIXe et XXe siècles.

Au nombre des facteurs de risque sociaux et environnementaux favorisant la 
propagation épidémique de la TB dans ces populations fi gure le déplacement 
d’individus vers des réserves, des hameaux et des pensionnats. En plus du 
surpeuplement, qui a favorisé la transmission de l’infection, la malnutrition 
autant à l’intérieur des réserves qu’à l’extérieur de celles-ci a facilité la progression 
de l’infection tuberculeuse latente à la maladie4-8.

L’histoire de l’épidémie de TB dans les populations des PN et chez les Inuits est 
celle d’un drame transgénérationnel4-8. La vie des familles et des communautés 
a été bouleversée : des enfants, des parents et des petits-enfants ont été envoyés 
dans des sanatoriums un peu partout dans le Sud du Canada pour de longues 
périodes, et certains n’en sont jamais revenus. Les survivants étaient souvent 
porteurs de séquelles psychologiques, aff ectives et physiques. Les intervenants 
dans le domaine de la lutte antituberculeuse au XXIe siècle devraient être 
conscients de l’existence de cette douloureuse « mémoire collective » associée à 
l’épidémie de TB dans ces populations.
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Épidémiologie de la TB dans les populations des PN et les 
populations inuites

L’épidémiologie de la TB dans les populations autochtones canadiennes est 
décrite au chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au Canada. Il convient 
d’insister sur les points suivants :

Au Canada, le taux d’incidence de la TB est plus élevé chez les 
Autochtones que chez les personnes nées à l’étranger et les non-
Autochtones nés au Canada, mais le fardeau de la maladie, tel que 
mesuré par le nombre de cas, est plus lourd du côté des personnes nées 
à l’étranger9.

Bien que l’incidence de la TB dans les populations des Premières 
nations et chez les Inuits soit dans l’ensemble plus élevée que dans 
les populations non autochtones nées au Canada, il existe de grandes 
variations dans les taux d’une région et d’une communauté à l’autre9,10.

Les populations autochtones comptent un nombre proportionnellement 
plus élevé de cas de TB chez les jeunes, comparativement aux populations 
non autochtones nées au Canada, où une plus grande proportion de cas 
est observée dans les groupes plus âgés9.

Dans l’Ouest du Canada, une agrégation beaucoup plus importante de 
cas de TB a été relevée chez les groupes autochtones par rapport aux 
groupes non autochtones11, et la maladie y est plus avancée lorsqu’elle 
se manifeste12.

Dans certaines régions du Canada, l’incidence de la TB chez les membres 
des PN qui vivent en dehors des réserves, soit dans des communautés 
voisines soit dans le centre-ville des grandes agglomérations urbaines 
(qui peuvent servir de « réserves urbaines »), est aussi élevée que dans 
les réserves13.

Responsabilité de la lutte antituberculeuse dans les 
populations des Premières nations et les populations 
inuites

Dans les trois territoires, Territoires du Nord-Ouest, Nunavut et Yukon, les 
soins de santé (y compris les services de lutte antituberculeuse) destinés aux 
populations des Premières nations et aux Inuits sont dispensés par l’intermédiaire 
du ministère territorial de la Santé concerné. Les territoires disposent de 
programmes centralisés de lutte antituberculeuse dirigés par leur médecin 
hygiéniste en chef respectif. Des ententes contractuelles pour des services de 
consultation ont été signées avec certains directeurs provinciaux de la lutte 
antituberculeuse. La Direction générale de la santé des Premières nations et des 
Inuits (DGSPNI) de Santé Canada n’a aucun droit de regard sur les services de 
soins de santé dispensés aux membres des PN ou aux Inuits qui vivent dans les 
territoires canadiens.

Dans le cas des membres des PN inscrits qui vivent dans des communautés 
des PN situées dans l’une des 10 provinces canadiennes, c’est principalement 
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à la DGSPNI que revient la responsabilité de fournir des services de santé 
publique dans les réserves. La lutte antituberculeuse et d’autres activités de 
lutte contre les maladies transmissibles sont habituellement des responsabilités 
qu’assument conjointement la DGSPNI et les services provinciaux de lutte 
antituberculeuse. Les ministères provinciaux de la Santé sont chargés de fournir 
des services de santé assurés aux membres des PN inscrits et non inscrits, 
peu importe leur lieu de résidence dans la réserve ou à l’extérieur, ainsi qu’aux 
Métis et aux Canadiens d’origine non autochtone. Diverses ententes ont été 
négociées entre les paliers de gouvernement pour la prestation de services de 
santé publique dans les diff érentes provinces. Dans bien des cas, la DGSPNI 
et des ministères provinciaux de la Santé ont créé des systèmes pour la mise 
en commun et l’intégration de certains aspects de la prestation des soins de 
santé à leur population respective. La DGSPNI peut également participer à des 
ententes de contribution, qui permettent aux PN d’administrer elles-mêmes des 
programmes de santé. Les services de santé peuvent également être dispensés par 
d’autres moyens, notamment dans le cadre d’ententes de transfert des services 
de santé, qui confèrent à la communauté le contrôle et l’autorité en ce qui a trait 
aux ressources sanitaires.

Les services hospitaliers destinés aux membres des PN sont dispensés, à 
quelques exceptions près, dans des établissements situés à l’extérieur des 
réserves. La prestation de soins dans ces établissements relève principalement 
de la responsabilité de la province ou du territoire.

La législation en matière de santé publique adoptée dans chaque province et 
territoire accorde aux médecins hygiénistes (ou leur équivalent) des pouvoirs pour 
protéger toutes les personnes, y compris les membres des PN vivant en dehors 
des réserves, contre les maladies transmissibles, comme la TB (voir chapitre 11, 
Le rôle des services de santé publique dans la lutte antituberculeuse).

Déterminants de l’infection et de la maladie dans les 
populations autochtones

Les déterminants de l’infection et de la maladie sont liés à l’agent (M. tuberculosis), 
à l’hôte (personne atteinte) et à l’environnement (social, économique, culturel et 
politique). Ces facteurs peuvent infl uer sur le risque d’infection, de maladie ou 
les deux. Ces déterminants peuvent avoir un lien de cause à eff et (facteur de 
risque) avec l’infection ou la maladie, ou la relation (marqueur de risque) peut ne 
pas être nécessairement causale. Certains comportements comme l’abus d’alcool 
et de drogue peuvent être considérés comme des déterminants liés à l’hôte, mais 
ils ont également un rapport avec l’environnement et ses eff ets sur la santé.

L’agent

Au Manitoba, la TB du système nerveux central est associée à l’origine 
autochtone et à une souche particulière qui a été identifi ée par cartographie 
diff érentielle de restriction (restriction fragment length polymorphism [RFLP]), 
et qui est répandue dans les communautés autochtones de cette province14. 
Des dosages des cytokines et des études de modèles murins in vivo semblent 
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indiquer que cette souche est hypervirulente comparativement à d’autres isolats 
cliniques15,16.

L’hôte

Maladies concomitantes

Le diabète sucré a été reconnu comme l’un des facteurs de risque 
de TB active17. La prévalence selon l’âge du diabète (surtout de 
type 2) dans les populations des Premières nations est 3,3 fois 
plus grande chez les hommes et 5,3 fois plus importante chez les 
femmes que dans l’ensemble de la population canadienne18. Une 
tendance à la hausse de la prévalence du diabète chez les Inuits a 
également été notée19.

L’insuffi  sance rénale terminale est un facteur de risque de TB 
active chez les personnes atteintes d’une infection tuberculeuse 
latente. L’incidence standardisée selon l’âge de l’insuffi  sance 
rénale chronique chez les Autochtones dépasse de 2,5 à 4,0 fois 
le taux national, principalement à cause du diabète sucré et de la 
glomérulonéphrite20.

La sous-nutrition est un facteur de risque de TB et s’observe dans 
des sous-populations d’Autochtones21-23.

L’abus d’alcool et de drogue est associé à l’acquisition de l’infection 
tuberculeuse et au développement de la maladie24. L’usage de 
marijuana et de cocaïne altère le fonctionnement des macrophages 
et la production de cytokines, ce qui indique que ces substances 
jouent peut-être un rôle dans la progression de l’infection à la 
maladie25. Dans l’Enquête auprès des peuples autochtones de 
1991, 73 % des répondants vivant dans une réserve pensaient que 
l’alcool constituait un problème dans leur communauté26. L’abus 
d’alcool et de drogue sévit dans les populations autochtone et non-
autochtone. Dans la population autochtone, en particulier, l’abus 
de substances doit être replacé dans un contexte socio-économique, 
politique et historique plus large pour éviter toute stigmatisation.

VIH – des données tant sur l’origine ethnique que sur la 
séropositivité à l’égard du VIH ont été consignées dans seulement 
2 793 des 14 022 cas de TB signalés à l’Agence de la santé publique 
du Canada, entre 1997 et 2004. Sur les 2 789 cas de TB, 348 
étaient positifs pour le VIH, dont 25 % (86/348) étaient d’origine 
autochtone, 27 % (96/348) étaient des non-Autochtones nés au 
Canada et 47 % (164/348) des personnes nées à l’étranger et 1 % 
(4/348) étaient d’origine inconnue. L’infection par le VIH, dont 
la prévalence et l’incidence sont en hausse dans les populations 
autochtones, est reconnue comme un important facteur de risque 
de développement de la maladie chez les personnes souff rant d’une 
infection tuberculeuse latente préexistante ou chez celles qui sont 
par la suite infectées par M. tuberculosis9,27,28.
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Facteurs génétiques

Le lien entre la susceptibilité à une maladie tuberculeuse 
symptomatique et l’isolement du locus 2q35 près du gène 
NRAMP1 (natural resistance associated macrophage protein 1) a 
été mis en évidence dans une famille autochtone albertaine victime 
d’une épidémie de TB29.

Bien qu’on ait depuis longtemps avancé l’hypothèse que la réponse 
immunitaire à M. tuberculosis est moins vigoureuse chez les 
Autochtones canadiens que chez les non-Autochtones, il n’existe 
pas d’études sur d’autres locus génétiques associés à la susceptibilité 
immunitaire.

L’environnement

Les niveaux de surpeuplement dans les communautés autochtones sont 
disproportionnellement élevés29. Dans les communautés où apparaissent 
de nouveaux cas de TB infectieuse, un nombre accru de personnes seront 
exposées et développeront la maladie. Le Comité canadien de lutte 
antituberculeuse a vivement recommandé l’aff ectation de ressources 
fi nancières suffi  santes pour permettre aux communautés autochtones 
d’acheter et d’entretenir des maisons qui respectent davantage la Norme 
nationale d’occupation31 et la densité moyenne d’occupation au Canada, 
telle que défi nie par Statistique Canada32.

L’incidence de la TB est plus forte dans les communautés autochtones 
canadiennes qui sont considérées comme isolées d’après certains critères 
comme l’accès à un service de transport par avion, à des routes, à des 
services téléphoniques et radiophoniques30. Les ressources diagnostiques 
peuvent être limitées dans les communautés isolées. Le manque de 
personnel et le taux élevé de rotation des eff ectifs sont fréquents dans 
bien des communautés éloignées (voir le chapitre 11, Le rôle des services 
de santé publique dans la lutte antituberculeuse). La demande de soins 
de santé de courte durée monopolise souvent l’attention des employés 
surchargés au détriment des programmes de santé publique, dont la 
lutte antituberculeuse. Les intempéries peuvent retarder le transport 
des patients et des échantillons diagnostiques. L’accès à du matériel 
radiologique qui fonctionne peut être limité.

La pauvreté est associée à une augmentation du risque de TB. Elle crée 
un environnement « externe » (p. ex. surpeuplement dans les maisons) 
et « interne » (p. ex. sous-nutrition, mauvaise hygiène de vie) qui est 
propice à l’infection par le bacille tuberculeux et au développement de la 
maladie. Les membres des Premières nations dont le revenu est inférieur 
à 10 000 $ sont moins nombreux que d’autres à utiliser les services de 
santé33.
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Questions liées aux programmes de lutte antituberculeuse 
dans les populations autochtones

Dans un grand nombre de provinces, les populations les Premières nations sont 
très mobiles, se déplaçant d’une réserve à l’autre et quittant les réserves pour la 
ville. Cette mobilité complique la recherche des contacts ainsi que la prise en 
charge des cas; une communication et une coordination sont donc nécessaires 
entre les autorités sanitaires.

Des antécédents familiaux d’immunodéfi cience congénitale sont une contre-
indication de l’administration du BCG pendant l’enfance (voir le chapitre 17, 
La vaccination par le bacille de Calmette-Guérin (BCG) au Canada). Citons 
comme exemple le défi cit immunitaire combiné sévère (DICS), qui a été observé 
chez des enfants nés dans une famille élargie crie au Canada (M. Lem, Direction 
générale de la santé des Premières nations et des Inuits, communication 
personnelle, 19 mars 2004). Des cas de DICS ont également été signalés chez 
les Navaho34. Un défi cit en récepteurs de l’interféron-γ a également été relevé 
chez un enfant des Premières nations qui avait reçu par inadvertance le BCG35.

Le partenariat et la collaboration avec la communauté sont des aspects 
importants de la lutte antituberculeuse chez les Autochtones de même que 
dans d’autres populations minoritaires. Les travailleurs de la santé devraient 
tenir compte des préoccupations passées et actuelles de leurs patients. L’échange 
d’information et le contrôle des ressources sanitaires sont de fréquents sujets de 
préoccupation chez les Autochtones lorsque vient le temps de mettre en œuvre 
des programmes de lutte antituberculeuse (et d’autres programmes de soins de 
santé)36.

Le manque de connaissances concernant la TB est étroitement associé à des 
attitudes négatives et à des expériences diffi  ciles à l’égard de cette maladie37. 
Pour que les eff orts de prévention et de lutte dans les communautés autochtones 
portent fruit, il faut un programme proactif d’éducation sanitaire relativement 
à la TB qui tire parti des ressources communautaires non professionnelles – les 
personnes guéries, les membres de leur famille, les anciens et les travailleurs en 
santé communautaire.

Résolution d’un sous-groupe de travail sur la tuberculose 
(SGTT) de la DGSPNI de novembre 2005

Lors d’une Conférence nationale de concertation sur la tuberculose en 1997, les 
participants ont recommandé que chaque province et territoire au Canada adopte 
comme objectif général d’éliminer la tuberculose38. Cet objectif a été repris dans 
un document de 1992 intitulé « Stratégie d’élimination de la tuberculose pour 
les populations autochtones du Canada »10. Ces dernières années, cependant, de 
nombreux experts en sont venus à croire que la maladie ne pourra être éliminée 
dans un avenir prochain et que l’établissement d’un objectif irréaliste complique 
la planifi cation de programmes. Ainsi, en 2005, la DGSPNI a commandé un 
rapport pour déterminer si l’élimination de la TB devait demeurer son objectif ou 
si un nouvel objectif basé sur des preuves pourrait être fi xé. En novembre 2005, 
après avoir examiné ce rapport, le SGTT a approuvé la résolution qui suit :
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[TRADUCTION] « Compte tenu du fardeau mondial actuel de la TB 
et du fait qu’aucune communauté n’est complètement isolée des autres, 
la plupart des experts canadiens reconnaissent que l’élimination de la TB 
est un objectif qu’on ne peut de façon réaliste atteindre dans un avenir 
prévisible. Le SGTT approuve l’utilisation d’un objectif réalisable.

Le SGTT continue de préconiser que l’élimination de la TB dans les 
populations autochtones canadiennes soit le point de mire ultime du 
programme (comme pour l’OMS, Halte à la tuberculose et l’Organisation 
internationale pour les migrations).

Se fondant sur les dernières données scientifi ques, le SGTT approuve 
l’objectif national à long terme suivant : d’ici 2015, réduire l’incidence de la 
TB à 3,6 pour 100 000 dans les populations des Premières nations et chez 
les Inuits vivant dans les réserves situées dans les 7 régions de la DGSPNI 
au Canada. Un tel objectif peut être atteint si l’on intensifi e les eff orts.

Des objectifs régionaux à court et à long terme seront établis par chaque 
région et seront conformes à l’objectif national. Des cibles provisoires 
comme un % de réduction des taux de TB après 3 ans et après 5 ans seront 
défi nies. Des indicateurs pour surveiller les stratégies de programme 
devront être choisis et mis au point. »
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Introduction

Dans un contexte de mondialisation croissante et d’intensifi cation des 
déplacements et des mouvements migratoires, les tendances relatives à 
l’épidémiologie des maladies, observées à l’échelle nationale, font de plus en plus 
écho à la situation internationale. La remarque est très vraie dans le cas de la 
tuberculose (TB). Depuis quatre ou cinq décennies, on assiste à une évolution 
du profi l épidémiologique et démographique de la maladie dans de nombreuses 
régions industrialisées de la planète, surtout là où le taux d’incidence est faible 
et ce, sous l’eff et de la migration et de la mobilité des populations1.

La diversité culturelle, sociale et linguistique de ces nouveaux et importants 
groupes à risque comporte des défi s pour les programmes initialement conçus 
dans une perspective de lutte nationale. Désormais, l’objectif de lutte à l’échelle 
locale dans des pays tels que le Canada qui affi  chent un faible taux d’incidence 
de la TB pourrait être plus facilement atteint dans le cadre d’initiatives 
internationales plutôt que nationales2.

En plus d’avoir un retentissement sur des aspects plus globaux des politiques 
de lutte antituberculeuse et d’élimination de la TB à l’échelle nationale, 
l’immigration est un enjeu important pour ceux qui s’occupent quotidiennement 
de l’aspect clinique de la maladie. Une meilleure connaissance de la nature 
des tendances actuelles en matière d’immigration et de la raison d’être des 
aspects médicaux du processus d’immigration canadien et des pratiques qui s’y 
rattachent peut faciliter la planifi cation et la mise en œuvre de programmes de 
lutte antituberculeuse à l’échelle communautaire. Enfi n, il importe de souligner 
que le lien entre l’immigration et la prise en charge de la TB est une question 
qui se pose couramment dans d’autres pays à faible incidence qui mettent en 
œuvre de vastes programmes d’immigration3.

Un aperçu de l’immigration au Canada

Fruit de l’immigration, le Canada demeure un pays qui s’est doté de politiques 
bien conçues, destinées à attirer ici des gens des quatre coins du monde. Au 
cours de la dernière décennie, le nombre d’immigrants au Canada a atteint en 
moyenne environ 225 000 par an (fi gure 1). Ce chiff re comprend toutes les 
personnes ayant reçu le statut de résident permanent, y compris les réfugiés et 
les immigrants (tableau 1). 

En 2001, 18 % de l’ensemble de la population du Canada était née à l’étranger, 
la plus forte proportion enregistrée depuis 1931. En 2001, près de deux millions 
de résidents (6 % de l’ensemble de la population canadienne) étaient arrivés au 
Canada au cours de la dernière décennie4.
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Tableau 1
Résidents permanents par catégorie d’immigrants, 20045

Catégorie d’immigrants Hommes Femmes Total

Immigration économique (comprend les personnes à charge)

Comprend les travailleurs qualifi és, les 
gens d’aff aires, les candidats des provinces 
et territoires et les aides familiaux

• 70 073 63 673 133 746

Regroupement familial

Comprend les époux, les conjoints, les 
partenaires, les enfants, les parents et les 
grands-parents

• 23 712 38 533 62 245

Personnes protégées

Comprend les réfugiés parrainés par le 
gouvernement, les réfugiés parrainés par 
le secteur privé et les réfugiés reconnus 
comme tels au Canada

• 16 978 15 708 32 686

Autres

Comprend les cas admis pour des motifs 
d’ordre humanitaire

• 3 392 3 754 7 146

Figure 1
Nombre d’immigrants accueillis au Canada, 1860-20045

Les chiff res applicables aux personnes admises de façon permanente ne 
comprennent pas les individus qui se trouvent au Canada à titre de résidents 
temporaires, comme les visiteurs, les étudiants et les travailleurs, ni les 
demandeurs du statut de réfugié n’ayant pas franchi toutes les étapes du 
processus de détermination du statut de réfugié (tableau 2).
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Tableau 2
Certains résidents temporaires et demandeurs

du statut de réfugié au Canada, 20045

Hommes Femmes Total Pourcentage

Travailleurs étrangers 60 513 30 155 90 668  36,9

Étudiants étrangers 29 565 26 970 56 535  23,0

Cas humanitaires 13 424 10 277 23 701   9,6

Autre 39 822 34 999 74 821  30,5

Total 143 324 102 401 245 725 100,0

De plus, on dénombre chaque année plusieurs millions de visiteurs de l’étranger. 
Toutes les personnes qui présentent une demande de résidence permanente au 
Canada et certaines qui présentent une demande de résidence temporaire sont 
tenues de subir un examen médical réglementaire de l’immigration (EMRI), 
qui comprend un test de détection de la TB. La plupart des visiteurs ne sont 
toutefois pas obligés de se soumettre à un EMRI.

Le Canada a pour tradition d’accueillir des personnes éprouvées par des 
confl its, des situations d’urgence et des catastrophes. Le choix des réfugiés 
fait offi  ciellement partie du plan annuel d’immigration national. Ce processus 
humanitaire vise la sélection, dans plusieurs pays, de membres de populations 
déjà désignés comme des réfugiés au sens de la Convention des Nations Unies. 
Ces réfugiés peuvent recevoir l’aide du gouvernement ou être parrainés par des 
organismes ou des individus au Canada. Ils subissent un EMRI en bonne et 
due forme, y compris un test de dépistage de la TB pulmonaire, avant d’entrer 
au Canada. 

Les arrivants de l’étranger qui demandent l’asile au Canada (demandeurs du 
statut de réfugié) n’ont pas subi d’examen médical avant leur arrivée. Ils doivent 
passer un EMRI après avoir demandé le statut de réfugié. L’examen doit avoir 
lieu peu après leur arrivée au Canada. Ce mécanisme permet de déterminer, 
avant la fi n du processus de détermination du statut de réfugié, si l’individu est 
atteint de TB.

L’immigration canadienne a ceci de particulier qu’une forte proportion de 
nouveaux venus sont maintenant originaires de régions du monde où les taux 
locaux d’incidence et de prévalence de la TB sont plusieurs fois supérieurs à ceux 
observés au Canada (fi gure 2). Les taux dans ces populations rendent compte de 
l’épidémiologie de la maladie dans leur pays ou région d’origine6.

L’immigration canadienne se caractérise aussi par le lieu où les immigrants 
s’installent au pays après leur arrivée. La majorité des nouveaux immigrants et 
réfugiés choisissent en eff et de s’établir en Ontario, au Québec, en Colombie-
Britannique et en Alberta, essentiellement dans des grands centres tels que 
Toronto, Montréal et Vancouver. Dans une certaine mesure, le nombre de cas 
de TB enregistrés et les eff orts de lutte antituberculeuse nécessaires à l’échelle 
nationale refl ètent les tendances relatives aux modèles d’établissement des migrants 
au Canada (fi gure 3).
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Figure 2
Proportion d’immigrants nés en Europe et en Asie,

selon la période d’immigration, Canada, 20017

Figure 3
Province de destination des nouveaux résidents permanents, 20045 

Examen médical réglementaire de l’immigration

Les pouvoirs législatifs relatifs aux aspects médicaux de l’immigration au Canada 
découlent de la Loi sur l ’immigration et la protection des réfugiés (LIPR), qui est 
entrée en vigueur en 2002, et de son règlement d’application. La protection de la 
santé des Canadiens fait partie des principaux objectifs de la LIPR. Citoyenneté 
et Immigration Canada (CIC) est responsable des formalités d’immigration 
alors que la Direction générale de la gestion de la santé de CIC s’occupe des 
aspects médicaux de l’immigration. L’Agence de la santé publique du Canada 
off re à CIC des conseils techniques sur les questions liées à la TB, en se fondant 
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sur l’avis du Comité canadien de lutte antituberculeuse et de son Sous-comité 
de l’immigration. 

CIC a pour mandat d’évaluer les personnes ayant présenté une demande de 
résidence permanente ou temporaire en se basant sur les trois motifs d’exclusion 
liés à la santé, prévus par le paragraphe 38(1) de la Loi, à savoir : 1) risque pour la 
santé publique; 2) risque pour la sécurité publique et 3) fardeau excessif pour les 
services de santé ou les services sociaux. La TB pulmonaire active est considérée 
comme un risque pour la santé publique. Afi n de concilier accès des citoyens 
d’autres pays au Canada et protection de la santé publique, CIC a adopté une 
stratégie en deux volets, soit l’examen médical réglementaire de l’immigration et 
le programme de surveillance médicale après l’arrivée.

Toutes les personnes qui demandent la résidence permanente au Canada, tous 
les demandeurs du statut de réfugié et certaines personnes qui demandent la 
résidence temporaire sont tenus de se soumettre à un EMRI. Les critères relatifs 
à l’examen sont énumérés dans le tableau 3. 

Un pays ou un territoire qui affi  che une forte incidence de TB est considéré 
comme un pays ou un territoire désigné aux fi ns de l’immigration. La liste 
de pays/de territoires désignés est fournie et actualisée par l’Agence de la santé 
publique du Canada. Il s’agit en substance de pays/de territoires qui affi  chent, 
sur une période de trois ans, un taux moyen d’incidence de TB pulmonaire 
à frottis positif ≥ 15/100 000. On peut consulter la liste des pays désignés à : 
http://www.cic.gc.ca/francais/information/medicaux/pays-designes.asp.

Tableau 3
Critères concernant l’examen médical réglementaire de l’immigration

Arrivants au Canada Critère

Ressortissants étrangers qui demandent 
la résidence permanente (immigrants et 
réfugiés sélectionnés à l’étranger)

Obligatoire pour tous

Ressortissants étrangers qui demandent 
le statut de réfugié au Canada

Obligatoire pour tous

Ressortissants étrangers qui demandent 
la résidence temporaire (y compris les 
étudiants, les travailleurs et les visiteurs)

Les personnes qui prévoient séjourner au Canada pendant plus de 
6 mois et qui ont séjourné pendant une période de 6 mois consécutifs 
ou plus dans un pays ou un territoire désigné qui affi  che une forte 
incidence de TB, selon l’Agence de la santé publique du Canada, au 
cours de la période d’un an précédant immédiatement la date de leur 
demande d’entrée au Canada.

Ressortissants étrangers qui demandent 
la résidence temporaire et qui cherchent 
à exercer certains métiers ou professions

Obligatoire pour tous ceux qui veulent exercer une profession ou un 
métier dans lesquels la protection de la santé publique est essentielle, 
peu importe la durée du séjour et le pays d’origine ET pour les 
travailleurs agricoles venant d’un pays ou d’un territoire désigné 
qui affi  che une forte incidence de TB, selon l’Agence de la santé 
publique du Canada. On peut consulter la liste des professions et des 
métiers à : <http://www.cic.gc.ca/francais/information/medicaux/
examen-medical-temp.asp>.

Ressortissants étrangers gravement 
malades

Pourraient être tenus de se soumettre à un EMRI si un agent de 
CIC ou de l’Agence des services frontaliers du Canada (ASFC) 
a de bonnes raisons de croire que la personne est médicalement 
inadmissible au Canada, peu importe la durée prévue de son séjour 
au Canada et son pays d’origine.
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Évaluation et examen médicaux aux fi ns de l’immigration

L’examen médical réglementaire de l’immigration (EMRI) comprend les 
éléments suivants :

examen des antécédents médicaux;

examen physique;

examen de l’état de santé mentale;

tests courants en fonction de l’âge :

analyse d’urine, chez les demandeurs de 5 ans et plus;

radiographie pulmonaire, chez ceux de 11 ans et plus;

dépistage sérologique de la syphilis, chez ceux de 15 ans et plus; 

dépistage sérologique du virus de l’immunodéfi cience humaine 
(VIH)*, chez ceux de 15 ans et plus et chez certains enfants 

(*Le test systématique de dépistage du VIH a été mis en place en 
janvier 2002.); 

autres tests jugés nécessaires; 

évaluation médicale des dossiers concernant le demandeur.

La radiographie pulmonaire a été l’élément clé de la détection de la TB. D’autres 
pays qui mettent en œuvre des programmes nationaux de dépistage aux fi ns 
de l’immigration, comme l’Australie et les États-Unis, font aussi appel à la 
radiographie comme principal outil de détection. Il a été question d’étendre 
le dépistage aux fi ns de l’immigration pour qu’il repose non plus uniquement 
sur la détection radiologique de la TB pulmonaire, mais aussi sur la recherche 
systématique de l’infection tuberculeuse latente (ITL), au moyen du test cutané à 
la tuberculine (TCT)8,9. Cette autre méthode de dépistage n’est pas recommandée 
dans le cadre de l’EMRI, pour des raisons d’ordre épidémiologique, technique, 
économique et opérationnel10. On se penche actuellement sur la possibilité de 
faire appel à des tests de mesure de la production d’interféron-γ pour la détection 
de l’ITL dans le cadre de l’EMRI. 

L’examen médical est généralement eff ectué par un médecin désigné, autrement 
dit un médecin choisi pour ce rôle par la Direction générale de la gestion de 
la santé. Les médecins désignés sont supervisés et formés par des agents de la 
Direction générale de la gestion de la santé de CIC et eff ectuent les EMRI 
conformément aux normes du gouvernement fédéral. On dénombre plus de 
1 000 médecins désignés partout dans le monde. On peut consulter la liste de 
médecins désignés à : http://www.cic.gc.ca/dmp-md/medecins.aspx. Le médecin 
désigné communique les résultats de l’EMRI, y compris les radiographies, à l’un 
des dix bureaux médicaux régionaux (neuf à l’étranger et un à l’administration 
centrale, à Ottawa).

Prise en charge de la tuberculose dans le contexte de 
l’immigration

Un radiologiste local examine les radiographies pulmonaires en vue de trouver 
des signes d’une TB active ou inactive. Cette étape est suivie d’une évaluation 
réalisée ou supervisée par un médecin agréé de CIC. Les radiographies 
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pulmonaires sont classées selon une échelle ascendante de 18 observations 
généralement associées à la prévalence de la TB active et au risque de progression 
vers la TB pulmonaire active (fi gure 4). 

Les demandeurs chez qui on a détecté une TB active se voient refuser l’entrée 
au Canada aussi longtemps qu’ils n’ont pas prouvé qu’ils ont reçu un traitement 
complet : trois frottis et cultures d’expectorations négatifs et état stable ou 
amélioration révélés par des radiographies pulmonaires prises pendant une 
période minimale de 3 mois. Le traitement doit être conforme aux normes 
canadiennes ou, dans certaines circonstances, à celles de l’Organisation mondiale 
de la santé ou du pays source.

Les demandeurs chez qui on a détecté une TB pulmonaire inactive sont autorisés 
à entrer au Canada mais sont placés sous surveillance médicale et sont orientés 
vers les autorités sanitaires provinciales ou territoriales après leur arrivée.

Une TB pulmonaire inactive désigne :

a) des antécédents de TB active; ou 

b) une anomalie à la radiographie pulmonaire évocatrice d’une TB et : 

i) deux radiographies pulmonaires réalisées à un intervalle de 3 mois, 
révélant un état stable et trois frottis et cultures d’expectorations 
négatifs; ou 

ii) deux radiographies pulmonaires réalisées à un intervalle de 
6 mois et révélant un état stable. 

Selon les antécédents, l’état clinique de la personne examinée et les résultats de 
la radiographie pulmonaire, certains cas sont considérés comme atteints d’une 
TB inactive sans être soumis à tout autre examen. 

Programme de surveillance médicale

Le Programme de surveillance médicale de CIC renseigne les autorités 
provinciales/territoriales de la santé publique sur les demandeurs chez qui on a 
détecté une TB pulmonaire inactive et qui sont donc soumis à une surveillance 
médicale. Pour en savoir davantage sur le Programme, il suffi  t de s’adresser à :  

Citoyenneté et Immigration Canada
Programme de surveillance médicale (PSM)
Direction générale de la gestion de la santé

(613-952-3891)
Courriel : nat-med-surveillance@cic.gc.ca

Ces personnes reçoivent un formulaire « Surveillance médicale – engagement » 
(IMM 0535B) et un guide qui leur donne des instructions sur les contacts à 
établir avec les autorités provinciales/territoriales de la santé publique à leur 
arrivée au Canada. Ils doivent communiquer avec un responsable de la santé 
publique dans les 30 jours suivant leur entrée, ou ce dernier entrera en contact 
avec eux. 
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Figure 4
Formulaire d’évaluation des radiographies aux fi ns de l’examen 

médical réglementaire de l’immigration 
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Depuis 2003, dans le cas des personnes qui présentent une demande d’immigration 
au Canada, comme les demandeurs du statut de réfugié, l’orientation vers les 
autorités de la santé publique se fait à la fi n du processus d’examen médical 
réglementaire de l’immigration et non à la fi n du processus d’immigration 
complet. La Direction générale de la gestion de la santé de CIC envoie un 
Avis aux autorités sanitaires ou aux responsables de la lutte antituberculeuse 
des provinces/territoires et une lettre d’information et d’instructions au 
demandeur. 

En février 2006, CIC a mis en place un nouveau processus pour l’orientation 
urgente, vers les autorités provinciales/territoriales de la santé publique, de cas 
complexes de TB pulmonaire inactive comportant un risque de réactivation plus 
élevé.

Au cours des dernières années, le nombre de personnes considérées comme 
ayant besoin de surveillance aurait représenté environ 2 % du nombre annuel 
total d’évaluations médicales aux fi ns de l’immigration (qui se situe entre à peu 
près 410 000 et 445 000). 

Le Comité canadien de lutte antituberculeuse a préparé des lignes directrices 
pour la prise en charge des personnes placées sous surveillance et orientées 
vers les autorités locales de la santé publique/de la lutte antituberculeuse (voir 
l’annexe I, Lignes directrices pour l’examen et le suivi des personnes devant faire 
l’objet d’une surveillance médicale après leur arrivée au Canada).

Depuis 2002, les autorités provinciales/territoriales de la santé publique 
indiquent au Programme de surveillance médicale de CIC si les immigrants se 
conforment à l’exigence relative à la surveillance médicale. Selon la défi nition 
qui en est donnée partout au Canada, l’obervance désigne le fait de se présenter 
au premier rendez-vous avec le clinicien ou de se soumettre à une évaluation 
par un spécialiste désigné par les autorités sanitaires. Le taux de déclaration de 
l’observance varie d’une province/d’un territoire à l’autre. Au cours des dernières 
années, il s’est établi en moyenne à 50 %. 

Pour en savoir plus long sur les lignes directrices opérationnelles de CIC, il suffi  t 
de s’adresser à :  

Citoyenneté et Immigration Canada
Directeur des opérations

Direction générale de la gestion de la santé
Courriel : MSB-OPS@cic.gc.ca

L’immigration et les défi s liés à la tuberculose

L’incidence de la TB est élevée dans de nombreux pays sources d’immigrants. 
En outre, nombre de ces pays sources ne disposent pas de systèmes de santé 
publique qui off rent un dépistage de la TB et des traitements antituberculeux 
aussi perfectionnés que ceux qu’on retrouve au Canada. Certains facteurs 
infl uent sur l’évaluation et la prise en charge des personnes atteintes de TB qui 
présentent une demande d’entrée au Canada : les lacunes des outils de dépistage, 
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la qualité des laboratoires et des radiographies, la qualité des rapports fournis 
par des spécialistes de certaines régions du monde et les barrières culturelles et 
linguistiques. 

Certaines considérations opérationnelles liées à l’immigration (comme le délai 
qui s’écoule entre l’évaluation médicale et l’entrée au Canada et la déportation de 
personnes atteintes de TB) peuvent aussi représenter des défi s très importants. 

Soins de santé assurés dans le cas de certains groupes de 
migrants : Programme fédéral de santé intérimaire 

Les immigrants sont censés assumer les frais liés à leurs propres soins de santé 
jusqu’à ce qu’ils soient admissibles au régime provincial/territorial d’assurance-
maladie, ce qui, dans certains cas, implique un délai d’attente de 90 jours à 
compter de l’arrivée au Canada. CIC administre un programme de soins de santé 
assurés, le Programme fédéral de santé intérimaire (PFSI), qui a été adopté pour 
des raisons d’ordre humanitaire. Le PFSI permet à certains immigrants ayant 
besoin d’aide au début de leur installation de bénéfi cier temporairement de 
soins de santé d’urgence et de soins de santé essentiels. Il s’adresse maintenant 
presque exclusivement aux demandeurs du statut de réfugié, aux réfugiés au sens 
de la Convention et aux personnes détenues par l’Agence des services frontaliers 
du Canada. Si une personne est jugée admissible au PFSI, elle aura droit aux 
soins médicaux et aux traitements antituberculeux nécessaires. On peut obtenir 
des renseignements sur le PFSI à http://www.fasadmin.com/french.asp? 
language=french et http://www.cic.gc.ca/francais/index.asp.

On peut obtenir les coordonnées des personnes-ressources du PFSI à : 

Citoyenneté et Immigration Canada
Programme fédéral de santé intérimaire (PFSI)

Direction générale de la gestion de la santé
Courriel : CIC-IFH-program@cic.gc.ca

Conclusions

L’arrivée massive d’immigrants de pays qui affi  chent des taux élevés 
d’incidence de la TB au cours des 40 à 50 dernières années a modifi é 
l’épidémiologie de la TB au Canada.

Avec la poursuite des mouvements migratoires, le profi l épidémiologique 
de la TB au Canada refl étera les tendances observées à l’échelle 
mondiale.

Les tendances relatives à la dispersion des immigrants après leur arrivée 
au Canada continueront d’infl uer sur les besoins provinciaux/territoriaux 
et régionaux en services de prévention et de lutte contre la TB.

Les stratégies actuelles de prise en charge de la TB chez les nouveaux 
immigrants au Canada consistent à faire passer une radiographie 
pulmonaire de dépistage aux personnes qui demandent la résidence 
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permanente ou une prolongation de séjour (séjour de plus de 6 mois et 
candidat en provenance d’un pays/d’un territoire désigné). Les personnes 
chez qui on détecte une TB active se voient refuser l’entrée au Canada 
aussi longtemps qu’elles n’ont pas prouvé qu’elles ont reçu un traitement 
complet et approprié. Celles chez qui on détecte une TB pulmonaire 
inactive sont orientées vers les autorités provinciales/territoriales en vue 
d’une surveillance médicale.

Il se dégage d’une récente évaluation des méthodes de dépistage 
existantes que la radiographie demeure la méthode la plus appropriée 
de dépistage de la TB pulmonaire.

Si certains problèmes que pose la prise en charge de la TB chez les 
Canadiens et chez les immigrants sont les mêmes, d’autres sont 
spécifi quement liés au processus d’immigration, de sorte que CIC doit 
continuellement déployer des eff orts, de concert avec ses partenaires du 
secteur de la santé, pour protéger la santé des Canadiens et contribuer à 
lutter contre la TB à l’échelle mondiale. 
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Introduction et principes généraux

Le risque professionnel de tuberculose (TB) chez les travailleurs de la santé 
était considérable et bien reconnu avant l’avènement des antibiotiques1. 
Puis, peu à peu, l’incidence de la maladie a diminué et on a mis au point des 
traitements qui permettaient d’abréger le séjour à l’hôpital et même de l’éviter; 
l’hospitalisation pour la TB au Canada a chuté rapidement, ce qui a entraîné un 
relâchement des mesures de lutte antituberculeuse et même, dans certains cas, 
une insouciance béate face à ce problème. Aujourd’hui, la plupart des hôpitaux 
canadiens admettent très rarement des patients atteints de TB active2,3. La TB 
demeure cependant un risque professionnel important dans les établissements 
qui desservent des populations à haut risque, telles que les Autochtones 
canadiens, les pauvres vivant en milieu urbain ou les immigrants issus de pays 
où l’incidence de la TB est élevée en Asie, en Europe de l’Est, en Afrique et en 
Amérique latine3.

Des cas de transmission de la TB ont été signalés dans de nombreux types 
d’établissements, notamment les hôpitaux, les établissements de soins de longue 
durée, les refuges, les maisons de chambres et les prisons. Un certain nombre 
de lignes directrices ont été publiées à l’intention des établissements de santé; 
bien que celles-ci ne s’appliquent pas directement à d’autres établissements, les 
concepts de base sont certainement les mêmes. Même s’il existe des mesures 
effi  caces de prévention de la transmission (que nous présenterons plus loin), une 
bonne part de la transmission nosocomiale de l’infection tuberculeuse se produit 
avant le diagnostic. Les lignes directrices actuelles destinées aux établissements 
de santé mettent donc l’accent sur l’importance du diagnostic précoce, qui peut 
être facilité par des programmes d’éducation à l’intention du personnel et de la 
clientèle.

Ces lignes directrices se fondent dans la mesure du possible sur les données 
publiées. Il reste que très peu de données concernant la lutte anti-infectieuse 
sont tirées d’essais randomisés, généralement considérés comme off rant 
la meilleure qualité de preuves. Cela tient à des considérations éthiques et 
pratiques – les travailleurs ne peuvent être exposés expérimentalement à la TB, 
et les interventions visant à réduire la transmission nosocomiale ne peuvent 
être off ertes à des travailleurs choisis au hasard, vu qu’elles sont habituellement 
mises en œuvre à l’échelle d’un établissement. Ainsi, la majorité des données 
proviennent-elles d’études de cohorte et d’études cas/témoins, de même que 
d’analyses d’éclosions. C’est la raison pour laquelle nous n’avons pas indiqué de 
niveaux de preuve dans ce chapitre, vu que la plupart des preuves seraient de 
niveau II ou III (selon les cotes décrites dans la préface). En outre, par souci 
de concision, nous citons fréquemment dans ce présent chapitre le corpus de 
données présentées dans plusieurs recensions approfondies qui ont été publiées1, 

3-5 et dans un examen détaillé accompagné de recommandations publié par 
les U.S. Centers for Disease Control and Prevention6. Le lecteur qui voudrait 
obtenir plus de détails est prié de consulter ces sources.
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Déterminants de la transmission de la TB

La TB se transmet par l’inhalation d’organismes aéroportés. Des particules 
infectieuses sont produites lorsqu’une personne atteinte de TB pulmonaire 
ou laryngée tousse, éternue, chante, joue d’un instrument à vent ou, dans une 
moindre mesure, parle. Les interventions susceptibles de provoquer la toux, 
comme la bronchoscopie, sont associées à une production accrue de particules 
d’aérosols infectieux. Des particules peuvent être également mises en suspension 
dans l’air lors des travaux de laboratoire et des autopsies ou durant certaines 
activités comme l’irrigation de plaies infectées par le bacille tuberculeux. Une 
fois que les particules infectieuses sont aérosolisées, elles se propagent dans 
l’ensemble de la pièce ou de l’immeuble par les courants d’air et peuvent être 
inhalées par une autre personne. L’inhalation d’une seule microgouttelette 
contenant moins de trois bacilles tuberculeux peut provoquer une infection7. 
La probabilité de transmission nosocomiale de la TB dépendra des quatre 
groupes de facteurs suivants, résumés au tableau 1. En général, plus le nombre 
de déterminants présents lors d’une exposition est élevé, plus la probabilité de 
transmission de l’infection est forte.

Tableau 1
Facteurs associés à la transmission de la tuberculose

Facteurs liés au 
patient

Facteurs liés au 
diagnostic

Facteurs liés au 
traitement

Facteurs 
environnementaux

Nombre de patients 
atteints de TB 
infectieuse

Interventions provoquant 
la toux p.ex. induction 
de l’expectoration ou 
bronchoscopie

Autopsie, préparation 
de pièces d’anatomo-
pathologie, cultures de 
mycobactéries

Retard dans le 
diagnostic

Ventilation stérile 
inadéquate

Sécrétions respiratoires 
qui sont positives pour 
les bacilles acido-
alcoolo-résistants 
(BAAR)

Traitement inadéquat ou 
incorrect

Surpeuplement

TB pulmonaire ou 
laryngée

Administration 
d’aérosols thérapeuti-
ques qui provoquent 
la toux

Durée d’exposition à un 
patient contagieux et 
proximité d’un tel patient

Présence d’une toux Irrigation des plaies Absence de lumière du 
soleil

Le nombre de patients contagieux. Le nombre de patients atteints de TB infectieuse 
qui sont soignés, en particulier de cas qui n’ont pas encore été diagnostiqués ou 
traités, constitue le déterminant le plus important du risque de transmission. 
Dans les établissements canadiens qui n’admettent aucun patient souff rant de 
TB active, le risque couru par les travailleurs de la santé devrait être très faible.

La contagiosité de chaque patient. Ce facteur est diffi  cile à quantifi er (voir le 
chapitre 3, La transmission et la pathogenèse de la tuberculose), mais un retard 
dans le diagnostic ou la reconnaissance tardive de la résistance aux médicaments 
ont été cités comme des facteurs importants dans presque tous les rapports 
d’éclosion de TB dans les hôpitaux. Le diagnostic peut être retardé si les 
manifestations sont atypiques, par exemple lorsque la TB survient chez des 
personnes âgées ou des sujets immunodéprimés, qui représentent maintenant 
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une proportion croissante de tous les cas. Chez près de la moitié de tous les 
patients hospitalisés pour une TB active, le diagnostic est posé tardivement, ce 
qui entraîne souvent une exposition importante des travailleurs de la santé et des 
autres patients publiées8. Les cas de TB laryngée peuvent être particulièrement 
contagieux9. La plupart des patients atteints uniquement d’une maladie 
extrapulmonaire ne sont pas contagieux, mais il est très important d’écarter 
toute atteinte concomitante des poumons : dans une étude, 50 % des patients 
atteints d’une TB pleurale avérée qui ne présentaient aucun signe radiologique 
d’atteinte pulmonaire ont obtenu des résultats positifs pour la TB dans des 
cultures d’expectorations provoquées10. Les jeunes enfants (< 10 ans) ne sont 
pas habituellement contagieux, bien que de rares cas de transmission aient été 
recensés11. Les adolescents peuvent être aussi contagieux que les adultes.

La durée d’exposition. Le risque d’infection associé à une exposition d’une heure 
varie de 1 sur 4 durant la bronchoscopie pratiquée sur un patient atteint de TB 
à frottis positif non reconnue12 et de 1 sur 60 durant l’exposition à un patient 
souff rant de TB laryngée13 à 1 sur 600 lors d’un contact avec des patients atteints 
de TB pulmonaire active traités dans une unité de TB datant des années 50 
et dotée de chambres individuelles12,13. Même si ce dernier risque est faible, 
le risque cumulatif peut être élevé si l’exposition se répète. Par exemple, si des 
travailleurs n’étaient exposés que pendant une heure à ce niveau chaque semaine, 
mais subissaient toutes les semaines une exposition similaire, le risque cumulatif 
devrait avoisiner les 100 % après 10 ans.

La ventilation. Le remplacement de l’air intérieur par de l’air frais (« stérile ») 
réduira le risque d’infection en diluant les particules infectieuses. Dans les 
immeubles munis de fenêtres scellées et de systèmes de ventilation mécanique, 
un taux important de recirculation de l’air peut contribuer à la transmission 
nosocomiale de l’infection, à moins que l’air remis en circulation ne soit 
traité pour le débarrasser de ses germes. Pour ce faire, on peut avoir recours à 
l’irradiation germicide aux ultraviolets ou à la fi ltration à haute effi  cacité (HEPA) 
(voir la section Mesures environnementales). On ne sait pas précisément 
dans quelle mesure la ventilation permet de réduire le risque de transmission 
dans les établissements, mais des chercheurs ont montré que les niveaux de 
ventilation dans les chambres d’hospitalisation générale (c.-à-d. celles qui ne 
sont pas des chambres d’isolement) constituaient un important déterminant du 
risque d’infection tuberculeuse14. Et comme l’indique la fi gure 1, le risque de 
transmission devrait en théorie diminuer de façon exponentielle plus l’apport 
d’air frais augmente.
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Figure 1
Relation entre le risque de transmission
de la tuberculose et la ventilation stérile

Prévention de la propagation de la TB dans les établis-
sements de santé canadiens

Une enquête nationale réalisée auprès des établissements de soins de courte 
durée au Canada a révélé que 3 746 patients atteints de TB pulmonaire ont été 
traités dans 191 établissements entre 1989 et 19932,14,15. Le nombre moyen de 
patients souff rant de TB pulmonaire qui ont été traités chaque année dans ces 
établissements au cours de cette période de 5 ans variait entre 0 et 102 (moyenne 
de 4,1). 

Des rapports publiés aux États-Unis ont fait état de plusieurs éclosions 
de TB, y compris des éclosions de TB multirésistante (TB-MR) dans des 
établissements de santé durant les années 90; elles étaient dues en grande partie 
au fait que ces établissements n’avaient pas adopté de mesures appropriées 
de lutte antituberculeuse3. Ces constats ont accentué les inquiétudes relatives 
à la transmission nosocomiale de la TB et ont mené à l’élaboration de 
recommandations pour la prévention de la transmission nosocomiale de la TB 
dans les établissements de santé au Canada en 199616 et aux États-Unis en 
199417 et en 2005 publiées6. L’application de ces normes a contribué à réduire la 
transmission nosocomiale de la TB6.

Les recommandations réclamaient une approche hiérarchisée des mesures de 
lutte, notamment des :

mesures administratives, telles que l’isolement, le diagnostic et le traite-
ment rapides des patients soupçonnés d’être atteints d’une TB active;

mesures techniques, notamment une amélioration de la ventilation dans 
les zones de soins;
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mesures personnelles, notamment des tests cutanés à la tuberculine chez 
les travailleurs et l’utilisation d’appareils plus effi  caces de protection 
respiratoire contre les particules (masques).

Dans les établissements de santé où bien de ces mesures ont été mises en œuvre, 
on a observé une réduction spectaculaire de la transmission nosocomiale. En 
fait, au cours des 10 dernières années, aucune éclosion similaire n’a été signalée 
en Amérique du Nord. L’exposition à des cas non soupçonnés de TB active 
et la transmission résultante de l’infection tuberculeuse sont des problèmes 
qui continuent néanmoins de survenir dans les établissements de santé 
canadiens14,18-20. Les programmes de lutte antituberculeuse demeurent donc des 
outils essentiels dans tous les établissements de santé du Canada.

L’une des grandes préoccupations que suscitent bon nombre des recommanda-
tions déjà publiées tient au coût énorme de leur mise en œuvre, notamment en ce 
qui concerne les mesures techniques. L’effi  cacité et la rentabilité de certaines de 
ces mesures n’ont pas été démontrées. La plupart d’entre elles sont inutiles dans 
les établissements qui accueillent rarement des patients atteints de TB active. 
Les recommandations américaines révisées tiennent compte de ces réalités6.

Classifi cation selon le risque : établissements de santé

Les catégories de risque présentées ici ont été modifi ées par rapport aux classi-
fi cations précédentes3,21 après un examen approfondi de la littérature disponible 
et de l’opinion d’experts6. Même si elles sont imprécises, elles servent néanmoins 
de fondement reconnu pour formuler des recommandations. S’il reste que le 
nombre de patients tuberculeux admis constitue un facteur clé, la probabilité 
d’être exposé à un patient quelconque peut varier considérablement selon la 
taille des établissements. La classifi cation est ainsi fondée sur le nombre de lits 
d’hospitalisation de courte durée et le nombre de cas de TB, peu importe le type 
de maladie et sa localisation.

Hôpital de > 200 lits

< 6 patients atteints de TB admis chaque année = faible risque

≥ 6 patients atteints de TB admis chaque année = risque modéré

Hôpital de < 200 lits

< 3 patients atteints de TB admis chaque année = faible risque

≥ 3 patients atteints de TB admis chaque année = risque modéré

Autres établissements, tels que ceux de soins de longue durée 

< 3 patients atteints de TB admis chaque année = faible risque

≥ 3 patients atteints de TB admis chaque année = risque modéré

Classifi cation selon le risque : travailleurs de la santé

Activités à risque élevé

1. Intervention qui provoque la toux (induction de l’expectoration, administra-
tion de pentamidine en aérosol)
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2. Autopsie

3. Examen anatomopathologique

4. Bronchoscopie

5. Certains travaux des laboratoires de mycobactériologie, en particulier la 
manipulation de cultures de M. tuberculosis.

Activités à risque intermédiaire

Travail comportant un contact direct régulier avec des patients (p. ex. tâches 
eff ectuées par les infi rmières, aides-soignantes, inhalothérapeutes, travailleurs 
sociaux, physiothérapeutes) dans les unités qui peuvent admettre des patients 
atteints de TB active. Les employés des services d’entretien ménager peuvent 
être inclus dans cette catégorie s’ils participent au nettoyage des chambres des 
patients.

Activités à faible risque

Contact direct minimal avec les patients (archives hospitalières, administra-
tion, entretien); travail dans les unités où des patients tuberculeux risquent peu 
d’être admis, telles que les unités d’obstétrique et de gynécologie. Il peut être 
cependant incorrect de considérer ces unités comme à faible risque si l’incidence 
de la TB est élevée dans la population qu’elles desservent (p. ex. patients nés à 
l’étranger qui sont issus de pays où l’incidence de la TB est élevée). C’est dans 
de tels milieux que le diagnostic peut être le plus tardif. On peut en général 
considérer que les unités pédiatriques sont des zones à faible risque; mais 
un cas de transmission de TB entre deux nourrissons a été signalé dans un 
centre pédiatrique canadien11, probablement causé par du matériel respiratoire 
contaminé. Les adolescents atteints de TB sont souvent aussi contagieux que 
les adultes, et les enfants de 0 à 4 ans sont très réceptifs. De plus, les enfants 
peuvent fort bien avoir contracté la maladie d’un adulte dans leur famille, qui 
peut ensuite exposer le personnel et les patients à la TB lorsqu’il rend visite à 
l’enfant. Les centres pédiatriques devraient donc disposer de programmes de 
lutte antituberculeuse aussi stricts que ceux des centres pour adultes.

Prévention de la transmission à l’intérieur des 
établissements – mesures administratives

Programme de prise en charge de la TB (tous les établissements 
de santé)

Il est essentiel que tous les établissements de santé soient dotés d’un programme 
de prise en charge de la TB, appuyé à l’échelon administratif le plus élevé*. 
L’objectif général devrait être de prévenir la transmission de la TB aux employés 
et aux patients. En pratique, cela veut dire qu’il faut veiller à ce que les indicateurs 
de transmission mesurés dans cette population ne soient pas diff érents de ceux 
mesurés à l’échelle communautaire. Les politiques et procédures devraient défi nir 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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clairement les responsabilités administratives en ce qui concerne l’élaboration, 
la mise en œuvre, la révision et l’évaluation des divers éléments du programme. 
La responsabi-lité du programme à l’intérieur de l’établissement devrait être 
confi ée à certains membres du personnel. Ce programme devrait comporter des 
politiques et des procédures pour l’identifi cation, l’isolement et le traitement 
rapides des patients, la réduction de la transmission nosocomiale au moyen de 
mesures techniques et la protection des employés au moyen d’appareils adéquats 
de protection respiratoire (masques), de l’éducation et de tests cutanés à la 
tuberculine. Un des éléments essentiels de ce programme est la révision annuelle 
des indices de transmission nosocomiale. Citons entre autres exemples de ces 
indices (i) le virage tuberculinique chez les membres du personnel soignant; 
(ii) le nombre total de patients tuberculeux admis chaque année; (iii) le nombre 
d’épisodes d’exposition, c.-à-d. le nombre de cas de TB non diagnostiqués au 
départ qui ne sont pas traités et ne sont pas placés en isolement respiratoire; 
et (iv) le nombre de patients dont la TB a été diagnostiquée uniquement à 
l’autopsie.

Dans les hôpitaux à risque modéré, un comité de prise en charge de la TB devrait 
être formé et inclure parmi ses membres des responsables au quotidien de la 
lutte anti-infectieuse et de la santé des employés, ainsi que des représentants de 
la haute direction, du laboratoire, des services de soins infi rmiers, de médecine, 
d’autres disciplines de la santé (p. ex. inhalothérapie) et de la santé publique. 
Il pourrait également compter des membres issus d’autres groupes d’employés 
(p. ex. centrale de distribution des fournitures médicales, entretien ménager, 
buanderie, pharmacie, bâtiments et terrains, et maintenance).

Dans les établissements de santé qui admettent rarement des patients tubercu-
leux, le programme de prise en charge peut ne prévoir que des ressources pour 
diagnostiquer les patients atteints de TB et un arrangement pour transférer tous 
ces patients à un autre centre qui dispose des mesures techniques et personnelles 
appropriées. Dans les établissements qui ont adopté une telle politique de 
transfert, il devrait y avoir au moins un endroit où les patients peuvent être 
gardés en isolement respiratoire jusqu’à leur transfert. Dans les régions où les cas 
de TB sont rares, les autorités régionales compétentes devraient faire en sorte 
qu’il y ait un nombre adéquat d’établissements disposant des mesures techniques 
et personnelles adéquates pour accueillir ces patients dans les plus brefs délais.

Il est fortement recommandé que tous les établissements mettent à la disposi-
tion des travailleurs de la santé des sommaires annuels des caractéristiques 
cliniques, épidémiologiques et microbiologiques des cas de TB diagnostiqués à 
l’hôpital. Ces renseignements sensibiliseront les employés à l’existence de la TB 
au sein de la clientèle de l’hôpital.

Évaluation du risque

La première mesure à prendre dans le cadre d’un programme institutionnel de 
lutte antituberculeuse est d’évaluer le risque au sein de l’établissement et parmi 
les travailleurs de la santé qui eff ectuent diff érentes activités. Cette évaluation 
devrait comporter un examen rétrospectif de tous les cas de TB hospitalisés dans 
l’établissement, leur diagnostic et leurs résultats cliniques au cours des 5 années 
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précédentes. Il convient également d’inclure un examen de tous les résultats des 
tests tuberculiniques, si possible.

Formation des travailleurs de la santé

Un des éléments majeurs de tout programme de lutte anti-infectieuse demeure 
la formation des travailleurs de la santé. C’est certainement le cas des program-
mes de lutte antituberculeuse au sein des établissements. Les travailleurs de la 
santé devraient suivre une formation sur la TB au moment de leur embauche 
et périodiquement par la suite. Ils devraient notamment être mis au courant 
des facteurs de risque épidémiologiques et médicaux, des signes et symptômes, 
des mécanismes de transmission de la maladie, de même que de l’impor-
tance des mesures administratives, techniques et personnelles pour prévenir la 
transmission.

Identifi cation précoce des cas suspects de TB (tous les 
établissements de santé)

Il faut maintenir un indice de suspicion élevé*. La présence d’une toux d’une 
durée de plus de 3 semaines accompagnée ou non d’une perte de poids et 
de fi èvre chez une personne qui appartient à l’un des groupes présentant des 
facteurs de risque épidémiologiques devrait inciter le médecin à procéder 
à une investigation approfondie afi n d’exclure la TB (voir le chapitre 1, 
L’épidémiologie de la tuberculose au Canada). Dans les cas suspects, on 
devrait eff ectuer une radiographie pulmonaire et rechercher la présence de 
bactéries (bacilles) acido-alcoolo-résistantes (BAAR) dans des échantillons 
d’expectorations. Trois échantillons d’expectorations devraient être examinés (ou 
des produits d’aspiration gastrique chez les enfants trop jeunes pour produire 
des expectorations). Ils peuvent être prélevés à un intervalle de 8 à 24 heures (ou 
plus si nécessaire). Au moins un échantillon devrait être recueilli tôt le matin au 
réveil. Le prélèvement d’échantillons d’expectorations doit être réalisé dans un 
environnement sûr (voir ci-dessous).

Dans tous les cas soupçonnés ou confi rmés de TB infectieuse admis dans un 
établissement de santé, il faut mettre en œuvre immédiatement les précautions 
d’isolement appropriées. Cela signifi e que les patients dont les sécrétions 
respiratoires (p. ex. expectorations ou liquide de lavage broncho-alvéolaire) 
sont positives au frottis ou dont les radiographies pulmonaires sont suspectes 
devraient être isolés (ce qui comprend les enfants de tout âge dont les sécrétions 
respiratoires ou le liquide de lavage gastrique sont positifs pour les BAAR 
ou qu’on soupçonne fortement de souff rir d’une TB pulmonaire active). Les 
politiques institutionnelles devraient désigner les personnes (habituellement 
des professionnels en prévention des infections) qui ont l’autorité pour 
imposer et lever les mesures d’isolement, surveiller l’observance des précautions 
d’isolement et prendre les mesures qui s’imposent lorsque les précautions n’ont 
pas été respectées. Certaines personnes à frottis positif qui sont infectées par des 
mycobactéries non tuberculeuses et un grand nombre de personnes présentant 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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des signes « suspects » à la radiographie pulmonaire chez lesquelles on découvre 
plus tard d’autres maladies pulmonaires seront placées en isolement respiratoire. 
Il est préférable d’isoler immédiatement les patients qui s’avéreront plus tard 
ne pas être atteints de TB active que de ne pas mettre en œuvre les précautions 
d’isolement appropriées chez des patients qui se révéleront plus tard être des cas 
contagieux de TB. 

Il faudrait envisager un traitement empirique dans les cas où l’on soupçonne 
fortement une TB mais où le diagnostic n’a pas encore été confi rmé par un 
frottis ou une culture. S’il y a un risque de résistance aux médicaments, le traite-
ment empirique initial devrait être modifi é en conséquence (voir le chapitre 7, 
La tuberculose pharmacorésistante). 

Isolement respiratoire dans certaines situations spéciales

Unité de soins intensifs : Les cas suspects ou confi rmés de TB active devraient 
être placés en isolement respiratoire dans une chambre d’isolement respiratoire 
bien ventilée à l’intérieur de l’unité de soins intensifs. Si l’on ne dispose pas 
d’une telle chambre, des dispositions devraient être prises pour transférer le plus 
rapidement possible les patients dans des établissements dotés de ces chambres. 
Dans les cas où une intubation et une ventilation mécanique sont nécessaires, 
un fi ltre bactérien approprié devrait être placé dans la sonde endotrachéale afi n 
de prévenir la contamination de l’appareil de ventilation et de l’air ambiant. Si 
l’on pratique une aspiration endotrachéale, un appareil d’aspiration fermé doit 
être utilisé.

Service des urgences : Si le nombre de cas suspects ou avérés de TB est assez grand, 
le service des urgences devrait être doté d’une chambre d’isolement respiratoire 
adéquatement ventilée. Une telle chambre serait également utile pour isoler les 
patients souff rant d’autres maladies transmissibles par voie aérienne, comme 
la varicelle et la rubéole. Chaque fois qu’on soupçonne que des patients sont 
atteints d’une TB active, ils devraient être immédiatement dirigés vers cette 
chambre. S’il n’en existe pas dans le service des urgences mais qu’il y en a une 
ailleurs dans l’hôpital, les patients devraient être rapidement transférés dans 
cette chambre jusqu’à ce qu’on ait exclu ou confi rmé la présence d’une TB.

Chirurgie : Toute chirurgie devrait être reportée ou programmée à la fi n de la 
journée, dans la mesure du possible. Le personnel devrait porter des masques 
adéquats, p. ex. des respirateurs N95 (voir ci-dessous) sans valves, car ils 
empêcheront les travailleurs d’inhaler des particules infectieuses et aussi 
de contaminer le champ opératoire. L’air qui arrive dans la salle d’opération 
devrait être évacué à l’extérieur et non retourner dans les zones de soins. C’est 
habituellement le cas, à cause de la présence de gaz anesthésiques.
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Isolement respiratoire des cas confi rmés de TB (tous les 
établissements de santé sauf ceux à faible risque qui disposent 
d’une politique de transfert)

Principes généraux

Le personnel chargé de la prévention des infections devrait être avisé de la 
présence de tout cas confi rmé de TB dans l’établissement. Il devrait également 
être informé de tous les cas qui sont placés en isolement respiratoire parce 
qu’on soupçonne fortement une TB. Ces patients devraient demeurer dans 
une chambre d’isolement respiratoire adéquatement ventilée (voir ci-dessous). 
Les visiteurs et le personnel qui entrent dans la chambre devraient porter des 
appareils de protection respiratoire appropriés (voir ci-dessous). Il ne faudrait 
pas autoriser les visites par les enfants en raison de leur plus grande réceptivité à 
l’infection. Les patients atteints de TB devraient porter un masque chirurgical 
ou un respirateur N95 lorsqu’ils quittent leur chambre. (Les respirateurs N95 
ne sont pas réellement nécessaires dans le cas des patients, sont plus coûteux 
et peuvent être moins confortables. Toutefois, certains hôpitaux font porter 
un masque aux patients pour réduire les risques que le personnel porte un 
masque chirurgical/de soins, ce qui serait certainement sous-optimal.) Si les 
patients doivent se rendre dans un autre service de l’hôpital, ce dernier devrait 
en être informé. En général, il faudrait réduire au minimum les déplacements à 
l’extérieur de la chambre. 

Arrêt de l’isolement respiratoire des cas suspects de TB

L’isolement respiratoire peut être interrompu si trois échantillons successifs 
d’expectorations (spontanées ou provoquées) sont négatifs au frottis, à moins 
qu’on soupçonne encore fortement une TB, qu’on attende les résultats des cultures 
et qu’aucun autre diagnostic n’ait été établi. L’isolement peut habituellement 
cesser si un autre diagnostic formel est posé (p. ex. cancer, pneumonie) et qu’une 
TB active concomitante est jugée peu probable. Il importe de noter qu’un seul 
frottis négatif pour les BAAR à partir de liquide de lavage broncho-alvéolaire 
ne devrait PAS exclure défi nitivement une TB active et que trois expectorations 
induites ont un rendement supérieur pour le diagnostic d’une TB active qu’une 
seule bronchoscopie.

Arrêt de l’isolement respiratoire des cas confi rmés de TB

Le degré et la durée de la contagiosité des patients après la mise en route d’un 
traitement effi  cace demeurent incertains. On sait cependant qu’un traitement 
effi  cace (c.-à-d. l’administration d’au moins deux médicaments auxquels le 
bacille est sensible) réduira rapidement la toux et le nombre de bacilles vivants 
dans les expectorations. Les études réalisées dans le passé sur la durée de la 
contagiosité après que les patients ont commencé le traitement présentaient des 
défauts de conception majeurs et avaient une puissance limitée. En outre, cette 
question n’a jamais été étudiée dans un milieu équivalant à un hôpital canadien, 
où la plupart des travailleurs sont négatifs au TCT et où la plupart des patients 
souff rent de troubles qui s’accompagnent d’un défi cit immunitaire. 
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Un certain nombre de variables déterminent la durée de la période de contagiosité, 
notamment le degré initial de contagiosité, la compétence immunitaire de la 
personne, la durée et l’observance de la chimiothérapie antituberculeuse et la 
présence ou l’absence de résistance aux médicaments. Bien que la plupart des 
personnes présentent rapidement une amélioration bactériologique lorsqu’elles 
reçoivent un traitement adéquat, des cas de transmission de TB multirésistante 
ont été signalés dans des établissements de santé américains parce qu’on avait 
mis fi n aux précautions d’isolement respiratoire après une durée de traitement 
fi xe de 2 semaines3. Les critères pour l’arrêt des précautions d’isolement ne 
devraient donc JAMAIS être fondés sur une période fi xe de traitement (p. ex. 
2 semaines) mais plutôt sur des données relatives à l’amélioration clinique et 
bactériologique et au caractère adéquat des régimes thérapeutiques. En résumé, 
les précautions d’isolement devraient être maintenues jusqu’à ce qu’il soit fort 
probable que les patients ne sont plus contagieux.

Cas de tuberculose respiratoire à frottis négatif et à culture positive : L’isolement 
respiratoire peut cesser après 2 semaines de polychimiothérapie appropriée, 
tant qu’il y a des signes cliniques d’amélioration. Le patient peut retourner à la 
maison plus tôt mais, pendant son séjour à l’hôpital, il devrait être isolé pendant 
au moins les 2 premières semaines de traitement22.

Cas de TB à frottis positif : L’isolement respiratoire devrait être maintenu jusqu’à 
l’obtention de résultats négatifs à trois frottis d’expectorations consécutifs. Les 
échantillons peuvent être prélevés à un intervalle de 8 à 24 heures, et au moins 
un d’entre eux devrait être recueilli tôt le matin. En outre, il devrait y avoir 
des signes cliniques d’amélioration et des preuves fondées sur la sensibilité 
connue des bacilles du patient aux antibiotiques qui attestent que le patient a 
suivi fi dèlement pendant au moins 2 semaines la polychimiothérapie prescrite23. 
Dans le cas des patients qui ne sont plus capables de produire spontanément 
des échantillons d’expectorations, une induction de l’expectoration devrait être 
utile et appropriée. Des tests plus eff ractifs, comme la bronchoscopie, ne sont 
pas recommandés.

Les patients dont le frottis était au départ positif peuvent obtenir leur congé 
après 2 semaines de traitement, même s’ils sont toujours positifs. Ces patients 
demeurent potentiellement contagieux, mais leurs contacts familiaux ont déjà 
été fortement exposés et souvent reçoivent déjà un traitement contre une 
infection tuberculeuse latente (ITL). Il faut ainsi soupeser, d’une part, le risque 
de transmission ultérieure à ces contacts étroits et, d’autre part, les avantages 
sociaux, psychologiques et physiques associés au retour à la maison du patient. 
Ce dernier devrait cependant éviter d’avoir des contacts avec des personnes de 
l’extérieur de la famille. Il ne devrait donc obtenir son congé que si les conditions 
suivantes sont réunies* :

1. Des dispositions ont été prises pour une thérapie sous observation directe, 
s’il y a lieu.

2. L’air dans le logement n’est pas remis en circulation dans d’autres unités 
d’habitation (p. ex. immeuble d’habitation).

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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3. Aucun nourrisson ni enfant de moins de 5 ans ni aucune personne 
immunodéprimée ne résident dans le logement, car ils courent un plus 
grand risque de progression vers la maladie active s’ils sont infectés. Une 
exception peut être faite s’ils reçoivent déjà un traitement contre la maladie 
active ou l’ITL.

4. Tous les membres du ménage qui sont immunocompétents ont déjà été 
exposés au patient.

5. On recommande au patient de ne PAS retourner au travail, à l’école, 
reprendre ses activités sociales habituelles, ni recevoir des visiteurs. De 
fait, il devrait s’abstenir de pénétrer dans un autre bâtiment où il pourrait 
transmettre la TB. Ces précautions devraient être maintenues jusqu’à 
l’obtention de résultats négatifs à trois frottis d’expectorations consécutifs. 
Les prélèvements peuvent être eff ectués à un intervalle de 8 à 24 heures, 
et au moins un échantillon devrait être prélevé tôt le matin. Il convient de 
noter que les patients devraient être autorisés à marcher à l’extérieur vu que 
le risque de transmission est négligeable s’ils ne sont pas en contact étroit 
avec des personnes réceptives pendant une longue période. 

6. Il devrait y avoir des signes cliniques d’amélioration et des preuves 
raisonnables d’observance de la polychimiothérapie pendant au moins 
2 semaines.

7. Jusqu’à l’obtention de trois frottis négatifs pour les BAAR, les patients qui 
sont suivis en consultation externe devraient porter un masque lorsqu’ils 
entrent dans l’établissement de santé. Si des préposés aux soins à domicile 
rendent visite au patient à la maison, ils devraient porter un masque 
approprié, p. ex. des respirateurs N95 ou l’équivalent.

Si le patient devient positif au frottis et négatif à la culture durant le traitement, 
on peut interrompre l’isolement respiratoire, à la condition que trois échantillons 
consécutifs d’expectorations soient négatifs à la culture après 6 semaines 
d’incubation.

Cas de TB-MR active : On peut habituellement obtenir les résultats des épreuves 
de sensibilité dans les 2 semaines si le cas est positif à la culture mais négatif 
au frottis et dans les 3 semaines si le frottis est positif (voir le chapitre 2, Les 
normes pour les laboratoires de mycobactériologie : services et politiques) pour 
confi rmer ou non l’effi  cacité du traitement jusqu’à maintenant. Les patients 
atteints d’une TB-MR doivent demeurer en isolement respiratoire pendant toute 
la durée de leur séjour à l’hôpital ou jusqu’à ce que trois cultures consécutives 
d’expectorations se révèlent négatives après 6 semaines d’incubation.

Cas de TB-UR active : Les patient atteints d’une TB-UR active doivent demeurer 
en isolement respiratoire pendant toute la durée de leur séjour à l’hôpital ou 
jusqu’à ce que trois cultures d’expectorations consécutives soient négatives après 
6 semaines d’incubation.
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Transfert de cas suspects ou connus de TB contagieuse

Durant leur transport d’un établissement à un autre ou à l’intérieur d’un même 
établissement, les patients devraient porter un masque chirurgical/de soins ou 
encore un respirateur N95 (sans valve expiratoire). Si un patient doit voyager 
entre deux établissements, il ne devrait pas utiliser les transports publics. Dans 
la mesure du possible, il devrait être transporté dans des véhicules bien ventilés 
(p. ex. avec les fenêtres ouvertes). Les préposés devraient porter un masque 
approprié, p. ex. un respirateur N95.

Mesures environnementales

Ventilation

Les recommandations récentes visant à réduire le risque de transmission 
nosocomiale de la TB prévoyaient des augmentations considérables de la 
ventilation. Le fait d’accroître le nombre de renouvellements d’air par heure (ra/
h) de 1 à 6 éliminera quatre à cinq fois plus rapidement les particules infectieuses 
dans l’air d’une pièce. Toute hausse au-delà de 6 ra/h aura cependant de moins 
en moins d’eff et, et celles supérieures à 12 ra/h apporteront très peu d’avantages 
additionnels23. L’augmentation de la ventilation entraîne des coûts très élevés24. 
En général, plus on accroît le nombre de renouvellements d’air, plus les coûts 
de construction et d’entretien du système augmentent. Parmi les coûts initiaux 
fi gure l’installation de canalisations pour les systèmes de distribution et de 
reprise d’air. Dans les vieux hôpitaux, cela peut exiger des travaux importants 
de démolition et de transformation. En outre, il convient de mettre à niveau les 
systèmes de ventilation en augmentant la capacité des ventilateurs et en installant 
d’énormes systèmes de fi ltration. Quant aux coûts récurrents, ils englobent les 
coûts de chauff age ou de refroidissement des volumes accrus d’air extérieur qui 
sont nécessaires de même que les coûts pour l’inspection et l’entretien fréquents 
des ventilateurs, des fi ltres et des canalisations.

Un certain nombre de groupes ou d’organismes faisant autorité en la matière ont 
formulé des recommandations concernant les taux de ventilation requis pour 
réduire le risque de transmission nosocomiale de pathogènes aéroportés, non 
seulement des agents de la TB mais aussi de la rougeole et de la varicelle. Parmi 
ces organismes, citons les U.S. Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC)6, l’Association canadienne de normalisation (CSA)25, l’American Society 
of Heating Refrigeration and Air-conditioning Engineers (ASHRAE)26, et 
le U.S. Institute of Medicine27. Ces diff érents groupes ont publié des normes 
de ventilation un peu diff érentes pour les chambres d’isolement respiratoire 
et d’autres zones de soins à l’intérieur des hôpitaux (voir le tableau 2). Les 
diff érences dans ces recommandations ne tiennent pas au fait qu’on ait examiné 
des données diff érentes mais plutôt au niveau d’acceptation des risques et 
avantages.
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Tableau 2
Ventilation recommandée pour certaines zones

dans les établissements de santé

Zone

Nbre de ra/h mécaniques, selon
l’organisme de recommandation

Direction de 
l’écoulement 

de l’air (tous les 
organismes)*SCT CDC CSA ASHRAE

Salle d’autopsie 12 12 20 12 Vers l’intérieur

Salle de bronchoscopie 9-12 12 20 12 Vers l’intérieur

Service des urgences et salles 
d’attente en radiologie

2 NI† 9 12 Vers l’intérieur

Salle d’opération ou salle de chirugie 15 15 20 15 Vers l’extérieur

Chambres d’isolement respiratoire‡
Immeubles existants
Nouveaux immeubles

•
•

6
9

6
9

NI
12

NI
12

Vers l’intérieur

Zones de soins généraux et chambres 
ne servant pas à l’isolement

2 NI† 6 4¶ n.d.

Ra/h = renouvellements d’air par heure; SCT = Société canadienne de thoracologie; CDC = Centers for Disease Control and 
Prevention; CSA = Association canadienne de normalisation; ASHRAE = American Society of Heating Refrigeration 
and Air-conditioning Engineers

*Direction de l ’écoulement de l ’air du corridor par rapport à l ’espace concerné (vers l ’intérieur indique du corridor vers la 
chambre).

†Non indiqué, aucune recommandation présentée concernant ces zones.
‡ Des dispositifs d’épuration de l ’air peuvent être utilisés pour augmenter le ra/h équivalent. 
¶Cette recommandation concerne les corridors utilisés par les patients.

Zones générales de l’hôpital

Il est important de s’assurer que la ventilation est adéquate dans les chambres 
générales d’hospitalisation (ne servant pas à l’isolement). C’est qu’il arrive que 
des cas non soupçonnés de TB y soient placés; or, ces patients sont ceux qui 
présentent le plus grand risque de transmission de l’infection tuberculeuse 
à d’autres patients et travailleurs de la santé14. L’accroissement des taux de 
ventilation entraîne toutefois des coûts importants, notamment en ce qui 
concerne l’installation initiale, l’entretien et l’énergie. Des dépenses inutiles 
associées à la ventilation peuvent mener à un sous-investissement dans d’autres 
secteurs qui infl uent également sur la sécurité des patients et des travailleurs de 
la santé. Les recommandations devraient se fonder, dans la mesure du possible, 
sur les données publiées. Ainsi, le Comité sur la tuberculose de la Société 
canadienne de thorocologie recommand au moins 2 ra/h dans ces chambres, à la 
lumière des seules données épidémiologiques publiées14. Dans cette étude menée 
dans des hôpitaux canadiens, le risque de transmission était très faible dans les 
zones générales de soins (y compris les services des urgences) lorsque les taux de 
ventilation dépassaient 2 ra/h. Les recommandations de la Société canadienne 
de thoracologie devraient être considérées comme des normes minimales, étant 
donné que la CSA recommande 6 ra/h pour les chambres d’hospitalisation dans 
des hôpitaux de soins de courte durée25, 9 ra/h pour les services des urgences, 
9 ra/h pour les salles cliniques, sauf en médecine familiale, en gastro-entérologie 
et en pédiatrie, où 6 ra/h sont considérés suffi  sants, et 3 ra/h pour les corridors25. 
Il importe de noter qu’aucune de ces recommandations de la CSA ne s’appuie 
sur des données publiées.
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Chambres d’isolement respiratoire (tous les hôpitaux sauf ceux 
à faible risque ayant une politique de transfert)

Tous les organismes recommandent 12 ra/h pour les chambres d’isolement qui 
viennent d’être construites. Les CDC recommandent que dans les chambres 
existantes, il y ait au moins 6 ra/h6. Étant donné que la protection additionnelle 
assurée par l’augmentation du nombre de renouvellements d’air est minime si 
l’on accroît les ra/h au-delà de 9, il y a lieu de se demander si les dépenses 
engagées pour en arriver à 12 ra/h constituent un usage effi  cace des ressources 
de l’hôpital (voir la discussion précédente – l’augmentation des dépenses pour 
obtenir une ventilation accrue peut entraîner une diminution des ressources 
aff ectées à d’autres mesures qui pourraient mieux protéger la santé des patients 
ou des travailleurs). À l’intérieur des établissements existants, les systèmes à fi ltre 
HEPA qui recyclent l’air et le renvoient dans la même chambre ou l’irradiation 
germicide aux ultraviolets peuvent être des méthodes complémentaires pour 
assurer une meilleure ventilation stérile. L’air de la chambre devrait être rejeté 
vers l’extérieur, idéalement par le toit de l’immeuble. Il importe que l’air évacué 
ne retourne pas dans l’immeuble (ou dans un immeuble adjacent occupé). Si l’air 
est recirculé ou si l’air évacué peut être réentraîné à l’intérieur de l’immeuble, il 
doit passer à travers un fi ltre HEPA avant de sortir de la chambre.

(i) L’air devrait s’écouler du corridor vers la chambre, puis être évacué à 
l’extérieur. Pour ce faire, le système de ventilation doit être conçu et doit 
fonctionner de façon que la chambre ait une pression négative par rapport 
à celle du corridor. Les lignes directrices antérieures recommandaient 
des diff érences de pression très faibles, mais des études subséquentes ont 
montré que l’air ne s’écoulait pas toujours du corridor vers la chambre 
lorsque les diff érences de pression étaient aussi faibles. Selon des 
recommandations récentes, la diff érence de pression devrait donc être de 
2,5 pascals (équivalant à 0,25 mm ou 0,01 pouce d’eau)6.

(ii) Les fenêtres et les portes devraient rester fermées en tout temps. L’ouverture 
des fenêtres pourrait entraîner une inversion du sens de l’écoulement 
de l’air, eff et qui peut varier selon la direction du vent et la température 
extérieure.

(iii) Il faut vérifi er les renouvellements d’air de même que la direction de 
l’écoulement de l’air au moins tous les 6 mois lorsque le système de 
ventilation n’est pas utilisé. La direction de l’écoulement de l’air devrait 
être vérifi ée au moyen de tubes fumigènes placés aux quatre coins de la 
pièce chaque jour lorsque la chambre est occupée, à moins que celle-ci soit 
munie d’un système automatique de surveillance de la pression.

(iv) Le nombre de chambres d’isolement respiratoire dans les hôpitaux à risque 
modéré devrait dépendre du nombre annuel de cas suspects de TB active 
admis qui doivent faire l’objet d’un isolement respiratoire. Les chambres 
d’isolement respiratoire devraient être regroupées. Il sera ainsi plus facile 
techniquement d’assurer la ventilation nécessaire et cela pourra réduire le 
risque de transmission de la TB à d’autres patients et faciliter le soin de ces 
patients. Dans les régions où très peu de cas de TB sont admis, le nombre 
de chambres d’isolement dans la région devrait être établi par les autorités 
régionales, et les ressources nécessaires devraient être mises à la disposition 
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de l’hôpital qui aura ces chambres d’isolement et recevra tous les patients 
atteints de TB active.

Induction de l’expectoration ou administration de pentami-
dine en aérosol (tous les hôpitaux)

(i) La ventilation devrait prévoir au moins 12 ra/h.

(ii) L’air devrait s’écouler vers l’intérieur (pression négative).

(iii) L’air devrait être évacué à travers un système d’extraction spécial ou passer 
à travers un fi ltre HEPA.

(iv) Les chambres plus petites sont mieux adaptées et plus pratiques. Idéalement, 
il faudrait utiliser des « cabines » spécialement construites à cette fi n, qui 
sont disponibles dans le commerce.

(v) Les portes et fenêtres devraient rester fermées durant l’intervention et 
suffi  samment longtemps après pour que l’air de la pièce soit débarrassé de 
ses contaminants.

Bronchoscopie et autopsie (tous les hôpitaux)

Les salles où se déroulent ces activités sont généralement beaucoup plus 
grandes, de sorte qu’il est diffi  cile de maintenir constamment une ventilation 
optimale avec un écoulement d’air vers l’intérieur. Cependant, le risque accru 
de transmission lié à ces activités justifi e l’engagement de sommes importantes 
pour satisfaire aux conditions suivantes :

(i) Il devrait y avoir au moins 12 ra/h.

(ii) L’air devrait s’écouler vers l’intérieur de ces salles (pression négative).

(iii) L’air devrait être évacué vers l’extérieur ou passer à travers un fi ltre 
HEPA.

(iv) Les portes et fenêtres devraient rester fermées durant l’intervention et 
assez longtemps après pour que l’air de la pièce soit débarrassé de ses 
contaminants.

Laboratoires de TB et d’anatomopathologie (voir le chapitre 2, 
Les normes pour les laboratoires de mycobactériologie : services 
et politiques) 

Entrée dans une pièce après que la production d’aérosols 
infectieux a cessé

Les employés se demandent souvent s’ils peuvent pénétrer en toute sécurité 
dans une pièce ou l’utiliser pour une autre intervention une fois qu’on a cessé 
de produire des aérosols infectieux. Par exemple, quand peut-on utiliser sans 
danger une salle de bronchoscopie après qu’une bronchoscopie a été pratiquée 
chez un patient soupçonné de souff rir d’une TB active? Comme le montre le 
tableau 3, tout dépend du niveau de ventilation, exprimé ici en ra/h.
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Tableau 3
Temps nécessaire pour éliminer les contaminants aéroportés

après que la production de microgouttelettes infectieuses
a cessé, selon le nombre de renouvellements d’air par heure

Renouvellements d’air
par heure

Minutes requises pour enlever les contaminants avec deux 
taux d’effi cacité différents

99 % 99,9 %
   2 138 207

   4  69 104

   6  46  69

  12  23  35

  15  18  28

  20   7  14

  50   3   6

ra/h = nombre de renouvellements d’air par heure
*Ce tableau a été adapté de la référence no 6.

Les valeurs s’appliquent à une pièce où la production d’aérosols a cessé, et on 
présume que le mélange d’air dans la pièce est parfait, le facteur de mélange 
étant de 1,0. Si l’on sait que le facteur de mélange est supérieur à 1,0, les minutes 
dans le tableau devraient être multipliées par le facteur de mélange pour obtenir 
le temps réel requis pour éliminer les contaminants dans la pièce. 

Rayons ultraviolets

On dispose de suffi  samment de données indiquant que l’irradiation germicide 
aux ultraviolets (IGUV) a une très bonne action germicide contre M. tuberculosis 
et peut réduire autant les concentrations de gouttelettes infectieuses qu’une 
ventilation à 20 ra/h, tout dépendant du volume de la pièce et des types de lampes 
utilisées24. Le recours à l’IGUV est jugé controversé en raison du risque de cancer 
de la peau et de complications oculaires. Or, avec les nouveaux appareils d’IGUV 
disponibles dans le commerce, le risque de cancer de la peau est essentiellement 
nul. Les complications oculaires possibles peuvent être évitées si ces appareils 
sont bien installés, sont inspectés et entretenus régulièrement. Rares sont les 
études qui ont évalué l’effi  cacité de l’IGUV, même si cette technologie est 
utilisée de plus en plus souvent dans certains milieux, comme les refuges pour 
sans-abri, afi n d’assurer une meilleure ventilation stérile sans avoir à rénover le 
système de chauff age, ventilation et climatisation (CVC).

Emplacements des appareils d’IGUV pour un usage sûr et 
effi cace

(i) Au-dessus du niveau des yeux (irradiation de l’air en hauteur) dans les 
chambres occupées par des patients, les salles d’attente ou les corridors. 

(ii) À l’intérieur des canalisations de ventilation qui évacuent l’air vers 
l’extérieur.

(iii) À l’intérieur des canalisations de ventilation traitant l’air recyclé qui 
retourne dans le même espace. 

(iv) À l’intérieur des purifi cateurs d’air portatifs.
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Situations où l’IGUV peut être envisagée

(i) Dans les salles de bronchoscopie et d’autopsie, si la ventilation est 
inadéquate et ne peut être améliorée de façon à répondre aux normes. 

(ii) Dans les zones où l’exposition est imprévisible, telles que le service des 
urgences dans les hôpitaux à risque modéré. 

Si l’on irradie l’air dans le haut des pièces, les appareils devraient être installés 
au-dessus du niveau de la tête et devraient être munis de défl ecteurs de manière 
que les occupants ne puissent pas voir directement la lampe UV. Les appareils 
devraient être inspectés tous les 6 mois. Il est également recommandé de 
consulter un expert en IGUV avant d’acheter et d’installer un appareil.

Filtration HEPA

On peut utiliser des systèmes de fi ltration HEPA pour fi ltrer l’air vicié provenant 
des chambres d’isolement respiratoire ou des salles de bronchoscopie. De petits 
appareils HEPA (fi xes ou portatifs) peuvent également être employés pour 
fi ltrer l’air recyclé dans une pièce afi n d’accroître la ventilation stérile sans avoir à 
augmenter l’apport d’air extérieur. Les fi ltres HEPA doivent être soigneusement 
contrôlés et changés régulièrement, car des fi ltres bouchés diminueront l’effi  cacité 
de la ventilation stérile. Pour plus d’information sur la fi ltration HEPA, prière 
de se reporter aux lignes directrices récentes des CDC6.

Tant pour l’IGUV que pour la fi ltration HEPA, il est nécessaire de faire un 
entretien régulier et de tenir des registres — selon des données anecdotiques, 
l’entretien est souvent négligé, ce qui peut rendre ces mesures environnementales 
fondamentalement inutiles.

Protection respiratoire individuelle : respirateurs et 
masques

Les masques chirurgicaux standard empêchent effi  cacement les gouttelettes 
plus grosses expirées par les travailleurs de la santé de se déposer dans les plaies. 
Ils fi ltrent cependant avec une effi  cacité de moins de 50 % les microgouttelettes 
beaucoup plus petites (1-5 microns) porteuses du bacille M. tuberculosis qui 
peuvent être inhalées et atteindre les alvéoles. On recommande donc actuellement 
de porter des appareils de protection respiratoire (masques) qui fi ltrent 95 % des 
particules de 1 micron ou plus avec moins de 10 % de fuite6,17 afi n de protéger 
les travailleurs contre les bacilles tuberculeux aéroportés. Ceux qui sont les plus 
couramment utilisés à cette fi n sont les respirateurs N95 certifi és par le NIOSH, 
bien qu’il existe d’autres respirateurs bien ajustés équivalents dont l’effi  cacité 
est similaire. Ces respirateurs devraient réduire de près de 90 % le nombre de 
particules en suspension dans l’air qui sont inhalées par un travailleur à cause de 
leur bon ajustement facial et d’un fi ltre qui emprisonne effi  cacement les bacilles 
tuberculeux aéroportés. Une fuite importante peut rendre pratiquement inutile 
un respirateur très effi  cace (par exemple un respirateur effi  cace à 95 % qui a un 
taux de fuite de 10 % protégera mieux qu’un respirateur effi  cace à 99,9 % qui a 
une fuite de 20 %). 
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Programme de protection respiratoire

Les hôpitaux devraient élaborer un programme de protection respiratoire, le 
premier élément d’un tel programme étant le choix de respirateurs (masques) 
appropriés pour leurs employés. Les respirateurs devraient être certifi és par 
le fabricant comme étant conformes aux critères de fi ltration de 95 % des 
particules de 1 micron ou plus. Les respirateurs N95 répondent à ces critères 
et sont couramment utilisés en Amérique du Nord par les travailleurs de la 
santé lorsqu’ils prennent soin de patients tuberculeux. Autre caractéristique à 
rechercher : le respirateur doit convenir à plus de 90 % des travailleurs. Il sera 
nécessaire de prévoir plus d’un modèle, car aucun ne pourra s’adapter au visage 
de tous les travailleurs.

Le programme de protection respiratoire d’un hôpital comprend un autre 
élément important, à savoir l’éducation des travailleurs de la santé concernant 
le risque professionnel de TB, le rôle de la protection respiratoire comme 
moyen de réduire ce risque et l’importance de bien porter les respirateurs de 
façon qu’il y ait un bon ajustement facial. Dans certaines provinces ou certains 
territoires canadiens, des essais offi  ciels d’ajustement sont requis. Il n’existe 
jusqu’à maintenant aucune donnée publiée indiquant qu’un programme d’essais 
d’ajustement entraîne une réduction du risque de transmission nosocomiale de la 
TB ni de données publiées sur d’autres bienfaits pour les travailleurs de la santé27. 
Lorsque les patients atteints de TB sont placés dans des chambres d’isolement à 
pression négative, les respirateurs N95 jouent un rôle minimal dans la prévention 
de la transmission de l’infection aux employés28. Il est donc peu probable que des 
essais offi  ciels d’ajustement auront un impact important dans ces milieux. En 
outre, ces essais d’ajustement ont une piètre reproductibilité29,30.

Utilisation des appareils de protection respiratoire (tous les 
hôpitaux)

Dans les hôpitaux à faible risque, y compris ceux qui ont adapté une politique de 
transfert des cas de TB, les employés doivent avoir accès à des respirateurs bien 
ajustés avec fi ltre HEPA chaque fois qu’on détecte un cas suspect ou confi rmé de 
TB active*. Le personnel soignant devrait y avoir accès même lorsque le patient 
attend d’être transféré dans un autre établissement qui applique des mesures 
environnementales et personnelles adéquates. Des respirateurs bien portés sont 
particulièrement importants dans de telles circonstances, car ces hôpitaux ne 
seront pas souvent dotés de chambres d’isolement respiratoire adéquatement 
ventilées où placer ces patients en attendant leur transfert.

Ces respirateurs devraient être portés par les préposés au transport des cas 
suspects ou confi rmés de TB active, p. ex. le personnel ambulancier.

Les masques chirurgicaux ou de soins peuvent être utilisés par les patients 
atteints de TB lorsqu’ils quittent leur chambre. Ces masques captent en eff et 
les grosses particules infectieuses expirées par ces patients (bien qu’ils ne 
préviennent pas effi  cacement l’inhalation des microgouttelettes aéroportées 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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beaucoup plus petites). Certains hôpitaux font porter des respirateurs N95 
(sans valves expiratoires) aux patients lorsqu’ils quittent leur chambre. Cela 
peut comporter certains avantages et inconvénients. Au nombre des avantages 
possibles, citons le fait qu’un seul type de protection respiratoire est utilisé, ce qui 
pourrait réduire la confusion. Deuxièmement, des respirateurs étanches peuvent 
réduire la libération de gouttelettes aéroportées, en particulier durant la toux; 
les masques chirurgicaux lâches peuvent poser un problème à cet égard. Les 
inconvénients tiennent au fait que les respirateurs N95 seront inconfortables 
pour les patients, en particulier ceux qui ont une réserve respiratoire limitée, s’ils 
sont portés pendant une assez longue période. De plus, on ne dispose d’aucune 
information concernant l’effi  cacité de ces respirateurs lorsqu’ils sont portés de 
cette façon. Il n’y a pas de données publiées sur les mérites relatifs des masques 
chirurgicaux ou des respirateurs N95 dans le cas des patients atteints de la TB; 
c’est la raison pour laquelle il n’y a pas de consensus à ce chapitre.

Mesures personnelles : dépistage par TCT et traitement 
de l’infection

On ne saurait trop insister sur l’importance de faire subir un test tuberculinique 
de base à tous les travailleurs de la santé potentiellement exposés dans tous 
les hôpitaux. Au moment de l’embauche, de nombreux travailleurs peuvent 
déjà être positifs au TCT en raison d’une exposition non professionnelle 
antérieure, notamment les travailleurs nés à l’étranger qui ont pu être exposés 
avant d’immigrer au Canada. En outre, dans certaines provinces ou certains 
territoires, un grand nombre de travailleurs nés à l’étranger et de travailleurs 
âgés nés au Canada peuvent avoir reçu le vaccin BCG (bacille de Calmette-
Guérin). On trouvera à l’annexe F, Usage actuel et passé du vaccin BCG au 
Canada, un résumé de l’usage du BCG dans les provinces et les territoires au fi l 
des ans (pour toute mise à jour, prière de consulter http://www.santepublique.
gc.ca/tuberculose). Selon des enquêtes réalisées au Canada, de 10 à 20 % des 
travailleurs de la santé avaient obtenu un résultat positif au TCT lors de leur 
embauche31. Un inventaire des taux de prévalence de l’ITL chez les travailleurs 
de la santé canadiens en général et dans d’autres groupes au Canada est tenu 
par l’Agence de la santé publique du Canada, et est affi  ché à http://www.
santepublique.gc.ca/tuberculose et est présenté au chapitre 12, Le suivi des 
contacts et la gestion des éclosions dans le cadre de la lutte antituberculeuse.

Seconde source de préoccupation : le risque d’eff et de rappel signalé chez 3 à 
10 % des travailleurs de la santé canadiens31,32. Cet eff et est dû à une exposition 
antérieure à la tuberculose (p. ex. personnes nées à l’étranger), à une vaccination 
par le BCG ou à une infection par des mycobactéries non tuberculeuses (voir le 
chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active). 
On peut diagnostiquer par erreur un virage tuberculinique dans ces cas si l’on 
n’eff ectue pas de test initial en deux étapes.

Tests tuberculiniques de base (tous les établissements de santé)

À l’embauche, tous les employés devraient subir un TCT en deux étapes (voir le 
chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active) 
à moins qu’ils n’aient eu une réaction positive documentée à un test antérieur 

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose
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en deux étapes. Si l’on utilise les résultats de tests antérieurs, il faut les consigner 
dans le dossier médical de l’employé.

Tous les employés qui présentent une induration de 10 mm ou plus au premier 
ou au second test devraient être considérés comme positifs au TCT, devraient 
subir une radiographie pulmonaire et une évaluation médicale, et un traitement 
à l’isoniazide de l’ITL devrait être envisagé (voir le chapitre 6, Le traitement de 
la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse). Comme ils sont maintenant 
positifs au TCT, aucun autre TCT ne devrait être eff ectué dans le cadre d’un 
dépistage annuel ni s’ils entrent en contact avec un cas de TB infectieuse. Il n’est 
pas recommandé de faire passer chaque année une radiographie pulmonaire aux 
employés asymptomatiques qui sont positifs au TCT.

Les travailleurs dont la réaction tuberculinique est inférieure à 10 mm aux deux 
tests devraient être considérés comme négatifs aux TCT de base.

Tests tuberculiniques après une exposition non protégée (tous 
les établissements de santé)

On doit considérer qu’il y a un risque d’infection lorsqu’un travailleur de la 
santé non protégé est exposé à un cas ultérieurement confi rmé de TB active 
contagieuse (ce qu’on appelle un épisode d’exposition)*. Il s’agit entre autres de 
situations où le travailleur de la santé ne portait pas de respirateur et où la TB 
du patient n’était pas diagnostiquée, le patient n’était pas placé en isolement ou 
n’a pas été traité pendant une assez longue période.

Dans le cas des travailleurs négatifs au TCT, un test tuberculinique devrait être 
eff ectué immédiatement et, si les résultats sont négatifs, être répétés après 8 à 
12 semaines. Si on observe un virage tuberculinique, le travailleur devrait subir 
une radiographie pulmonaire et une évaluation médicale. Comme il s’agit d’une 
recherche des contacts, on se reportera au chapitre 12, Le suivi des contacts et 
la gestion des éclosions dans le cadre de la lutte antituberculeuse, pour obtenir 
des renseignements sur l’interprétation du résultat au TCT et la conduite à tenir 
par la suite.

Si le travailleur était déjà positif au TCT, il n’est pas utile d’eff ectuer un autre 
test à ce stade. Il faut lui fournir de l’information sur les signes ou symptômes 
de TB. Si de tels symptômes se manifestent, une radiographie pulmonaire avec 
incidences postéro-antérieure et de profi l devrait être eff ectuée et l’on devrait 
rechercher des BAAR dans trois échantillons d’expectorations.

Tests tuberculiniques périodiques (personnel clinique dans les 
hôpitaux à risque modéré ou employés qui effectuent des activités 
à risque élevé dans tous les hôpitaux)

Il est recommandé de faire subir un TCT annuel à tous les travailleurs de la 
santé qui sont négatifs au TCT de base et qui s’adonnent à des activités à risque 
modéré dans des hôpitaux à risque modéré ainsi qu’à tous les travailleurs qui 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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exercent des activités à risque élevé dans tous les hôpitaux. Voir le chapitre 4, Le 
diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active, pour connaître 
la défi nition d’un virage tuberculinique et le type de prise en charge subséquente 
du travailleur.

Même s’il est important de maintenir un programme de dépistage par 
TCT, des données anecdotiques semblent indiquer que l’observance de ces 
recommandations dans les établissements de santé au Canada n’est pas idéale, 
car la responsabilité de subir volontairement des tests incombe au travailleur. 
Les établissements devraient prendre des mesures pour éduquer les employés 
concernant l’utilité des tests annuels. On encourage fortement les établissements 
à respecter la norme minimale d’un test de base en deux étapes et d’un test 
post-exposition. Les travailleurs qui requièrent une évaluation médicale plus 
poussée devraient être examinés par un médecin qui a de l’expérience dans 
l’interprétation des TCT et le traitement de l’ITL.

Tests de libération d’interféron-gamma

On n’a pas encore étudié l’utilité des nouveaux tests de libération d’interféron-
gamma pour les tests en série. Il n’est donc PAS recommandé pour le moment 
d’eff ectuer des tests périodiques ou post-exposition chez les employés des 
établissements de santé (pour plus d’information sur les nouveaux tests, prière 
de se reporter au chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active, ainsi qu’à l’annexe D, Tests de libération d’interféron-gamma 
pour la détection de l’infection tuberculeuse latente. Une déclaration d’un comité 
consultatif (DCC), Comité canadien de lutte antituberculeuse, et de consulter 
les mises à jour à l’adresse http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose). 

Vaccination par le BCG

La vaccination par le BCG est un sujet très controversé, parce que l’effi  cacité 
du vaccin a varié de zéro à plus de 80 % dans diff érents essais comparatifs 
randomisés33. Par ailleurs, dans plusieurs études, les programmes de dépistage 
par TCT prévoyant l’administration d’isoniazide à ceux qui obtenaient des 
résultats positifs avaient une effi  cacité générale de moins de 20 % à cause 
d’une mauvaise observance des recommandations relatives au dépistage et au 
traitement34-40. Lorsqu’elle est administrée à l’âge adulte, la vaccination par 
le BCG rendra impossible l’interprétation des TCT subséquents. Aussi, les 
programmes des hôpitaux devraient-ils soit mettre l’accent sur l’exécution 
correcte des tests tuberculiniques assortie d’un suivi étroit pour faire en sorte 
que les employés qui présentent un virage tuberculinique fassent l’objet d’une 
évaluation et d’un traitement appropriés, soit choisir d’administrer le BCG. 
Un programme ne peut pas recourir à la vaccination par le BCG et utiliser 
aussi des tests tuberculiniques périodiques chez les mêmes employés. Cela dit, 
nous ne connaissons pas d’établissement au Canada qui off re systématiquement 
le vaccin BCG, mais une telle option peut être envisagée chez les travailleurs 
négatifs au TCT qui sont potentiellement exposés à une TB multirésistante 
(voir le chapitre 17, La vaccination par le bacille de Calmette-Guérin (BCG) au 
Canada et le Guide canadien d’immunisation)41. 
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Prévention de la transmission de la TB dans les établisse-
ments de soins de longue durée

Les établissements de soins de longue durée englobent les foyers pour personnes 
âgées, les maisons de soins, les établissements pour malades chroniques, les 
maisons de retraite ou tout autre centre d’hébergement.

Au moment de leur embauche, tous les employés et les bénévoles réguliers 
devraient subir un TCT en deux étapes (voir le chapitre 4, Le diagnostic de 
l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active) à moins que des documents 
attestent qu’ils ont déjà passé un test en deux étapes. Si les résultats antérieurs 
sont utilisés, ils devraient être transcrits dans le dossier médical de l’employé. Un 
bénévole régulier peut être défi ni comme une personne qui s’attend à travailler 
150 heures ou plus au cours de l’année qui vient, soit environ une demi-journée 
par semaine. Les bénévoles qui pensent travailler moins de 150 heures au cours 
de l’année suivante devraient subir un test s’ils font partie d’un groupe qui 
court un risque accru de TB active ou d’ITL (p. ex. issu d’un pays ou d’une 
communauté autochtone au Canada où l’incidence de la TB est élevée), ont 
des antécédents de contacts antérieurs avec un cas connu ou suspect de TB ou 
sont séropositifs pour le VIH. S’ils ont déjà souff ert d’une TB active ou déjà 
subi une radiographie pulmonaire évoquant la possibilité d’une TB antérieure 
ou s’ils manifestent des symptômes compatibles avec une TB active (fi èvre, 
toux pendant plus de 3 semaines, perte de poids inexpliquée, hémoptysie, perte 
d’appétit, fi èvre ou sueurs nocturnes), un TCT ne devrait PAS être eff ectué, 
mais ces personnes devraient faire l’objet d’une évaluation médicale. 

L’utilité d’eff ectuer un dépistage annuel chez tous les employés et les bénévoles 
réguliers dépend de la prévalence du virage tuberculinique chez les employés et 
les bénévoles. En général, on peut mettre un terme au programme de dépistage 
si le taux annuel de virage tuberculinique est inférieur à 0,5 %. Que des tests en 
série soient eff ectués ou non, les employés qui sont reconnus positifs au TCT 
devraient être invités à signaler rapidement tout symptôme évocateur de TB, tel 
qu’une toux qui dure pendant plus de 3 semaines, qu’elle soit accompagnée ou 
non d’une fi èvre, de sueurs nocturnes ou d’une perte de poids.

Les résidents devraient subir une radiographie pulmonaire avec incidences 
postéro-antérieure et de profi l lors de leur acceptation par l’établissement. Si 
des documents attestent qu’ils ont déjà subi un TCT, les résultats devraient être 
transcrits dans leur dossier. Si aucun résultat à un TCT antérieur n’est disponible, 
la décision de faire passer un TCT systématique de base (y compris le TCT en 
deux étapes, voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active) est loin de faire l’unanimité. Le Comité sur la tuberculose de la 
Société canadienne de thoracologie ne recommande pas de TCT systématique de 
base, mais les autorités sanitaires dans certaines provinces ou certains territoires 
du Canada peuvent l’imposer. Le principal objectif de ces TCT est d’établir une 
base de référence fi able pour des comparaisons advenant qu’un résident soit 
exposé à un cas de TB infectieuse. Ainsi, la décision de procéder à un dépistage 
systématique devrait se fonder sur l’incidence antérieure de la TB active dans 
la clientèle desservie par l’établissement. Dans la plupart des établissements de 
soins de longue durée, la TB est rare, et il peut être diffi  cile d’eff ectuer des tests 
en deux étapes. La réalisation d’un TCT de base n’est pas recommandée dans 
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ces milieux. Si la population de résidents court un risque accru de TB active 
(p. ex. sont issus d’un pays ou d’une communauté autochtone au Canada où 
l’incidence de la TB est élevée, étaient autrefois des pauvres vivant en milieu 
urbain ou étaient infectés par le VIH), il est alors justifi é de procéder à un TCT 
en deux étapes. Les TCT en série (p. ex. annuels) ne sont pas nécessaires chez 
les résidents de ces établissements.

Prévention de la transmission de la TB dans les refuges 
pour sans-abri

Le développement d’une TB active et sa transmission subséquente chez les 
sans-abri sont un phénomène bien connu. Des cas de réinfection ont également 
été signalés dans cette population.

Mesures administratives

Les recommandations relatives à l’utilisation des TCT et à la recherche active 
des cas sont présentées au chapitre 13, La surveillance et le dépistage dans le 
cadre de la lutte antituberculeuse. Le dépistage de l’ITL chez les sans-abri peut 
exiger beaucoup de main-d’œuvre, et l’observance du traitement de l’ITL est 
souvent faible. En outre, le suivi des contacts des cas actifs peut être très ardu et 
peu fi able parce qu’immanquablement, on n’arrivera pas à joindre bon nombre 
des contacts. La recherche active des cas peut également poser des diffi  cultés, 
vu qu’une forte proportion de sans-abri peuvent présenter une toux chronique 
et d’autres symptômes qui imitent ceux de la TB. Dans les centres où une 
transmission continue est manifeste, des stratégies de surveillance ne suffi  ront 
pas probablement à contenir la propagation de la maladie.

Mesures techniques

Comme il est diffi  cile de retracer les contacts et de retrouver les cas actifs chez 
les sans-abri, la prévention primaire de la TB par l’amélioration de la ventilation 
est peut-être la stratégie de lutte la plus importante. Des données expérimentales 
semblent indiquer qu’une amélioration de la ventilation naturelle peut entraîner 
une diminution remarquable de la transmission de la TB, en particulier dans les 
refuges où la ventilation est inadéquate.

Dans les zones fréquentées par les clients, on devrait prévoir une ventilation 
naturelle de 6 ra/h ou de 0,708 m3 (25 pieds cubes) par minute par personne, la 
plus élevée des deux étant retenue. Les refuges qui ne peuvent pas se permettre 
de mettre à niveau leurs systèmes de CVC pour fournir 6 ra/h devraient songer à 
placer à des endroits appropriés des systèmes d’IGUV, car ils peuvent permettre 
d’obtenir des renouvellements d’air équivalents à une fraction du coût42.

Mesures personnelles

Les employés et les bénévoles réguliers des refuges courent un risque accru 
d’être infectés par la TB, vu qu’ils sont fréquemment exposés à des cas non 
diagnostiqués, que la ventilation est inadéquate dans certains centres et qu’ils 
n’ont parfois pas accès à une protection respiratoire appropriée (masques). Il 
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est fortement recommandé que ces employés subissent un TCT en deux étapes 
(voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose 
active) avant leur embauche ou placement à moins qu’ils disposent de résultats 
documentés à un test antérieur en deux étapes. Si des résultats antérieurs sont 
utilisés, ceux-ci devraient être transcrits dans le dossier médical de la personne. 
Ceux qui ont obtenu des résultats négatifs à un TCT de base devraient passer 
un TCT annuel. Tous les virages tuberculiniques recensés chez les employés 
de refuge devraient être signalés aux autorités sanitaires locales, car cela peut 
être un indice d’une transmission de la TB à l’intérieur de l’établissement. Les 
employés qui ont obtenu un résultat positif au TCT de base ou annuel devraient 
être évalués par un médecin qui a de l’expérience dans le traitement de l’ITL.

Prévention de la transmission de la TB lors des soins à 
domicile

Au moment de leur embauche, tous les employés devraient subir un TCT en 
deux étapes (voir le chapitre 4, Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la 
tuberculose active), à moins qu’ils puissent fournir des résultats documentés à 
des tests antérieurs en deux étapes. Si les résultats antérieurs sont utilisés, ceux-ci 
devraient être transcrits dans le dossier médical de l’employé. Les personnes qui 
présentent une induration de 10 mm ou plus lors du premier ou du second test 
devraient être considérées comme positives au TCT, devraient faire l’objet d’une 
radiographie pulmonaire et d’une évaluation médicale, et on devrait envisager 
un traitement à l’isoniazide de l’ITL (voir le chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse). Comme ces personnes sont 
maintenant positives au TCT, aucun autre TCT ne devrait être eff ectué dans 
le cadre du dépistage annuel ou après un contact avec un cas de TB infectieuse. 
Les personnes qui présentent une induration de moins de 10 mm aux deux tests 
devraient être considérées comme négatives au TCT aux fi ns du dépistage de 
base. Il n’est pas nécessaire d’eff ectuer des tests systématiques en série (p. ex. 
dépistage annuel) chez les employés.

Prévention de la TB dans les établissements correctionnels

Les renseignements suivants sont basés en partie sur les lignes directrices de 
Service correctionnel Canada sur la prévention et le contrôle de la tuberculose 
dans les établissements où des détenus purgent une peine de 2 ans ou plus43. 
Les lignes directrices sont affi  chées à l’adresse http://www.santepublique.gc.ca/
tuberculose. Les CDC ont publié récemment des recommandations44 pour la 
lutte antituberculeuse dans les établissements correctionnels et de détention aux 
É.-U. 

Le risque de TB est plus élevé dans les établissements correctionnels à cause de 
plusieurs facteurs :

1. La prévalence de l’ITL chez les détenus est plus élevée que la moyenne 
canadienne, en raison de la présence d’un nombre disproportionné 
d’Autochtones, d’utilisateurs de drogues par injection et de sans-abri, qui 
présentent tous une plus forte prévalence d’ITL. 

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose
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2. Le risque de réactivation d’une ITL en TB active est aussi plus élevé à cause 
de la prévalence de l’infection à VIH de même que de la consommation 
d’alcool et de drogues par injection.

3. Le diagnostic peut être retardé parce que les services médicaux sont 
inexistants ou peu utilisés.

4. La ventilation est souvent inadéquate à cause de la recirculation de l’air 
et de l’absence de fenêtres ouvertes, en particulier dans les prisons qui ont 
été construites dans le but d’assurer la sécurité et non de lutter contre les 
infections aéroportées.

5. La densité de la population carcérale peut être élevée.

6. Les détenus peuvent être transférés fréquemment à l’intérieur d’un 
établissement et d’un établissement à l’autre.

Programme de lutte antituberculeuse dans les établissements 
correctionnels

Mesures administratives

L’évaluation du risque eff ectuée par les établissements se fonde sur le statut de 
base des détenus et des employés à l’égard de la TB et sur un examen annuel des 
cas de TB diagnostiqués parmi la population carcérale (et, le cas échéant, parmi 
les employés). Il est recommandé d’eff ectuer une recherche active des cas chez 
les détenus au moment de l’admission (base) et chaque année par la suite. À tout 
autre moment, il faut maintenir un indice de suspicion élevé afi n de réduire au 
minimum les retards de diagnostic. Il faudrait être particulièrement aux aguets 
lorsqu’un détenu a des antécédents de TB même si le traitement a été jugé 
adéquat, vu que le traitement peut ne pas en réalité avoir été observé fi dèlement, 
ce qui accroît le risque de rechute. 

Les cas suspects de TB active contagieuse devraient être placés immédiatement 
dans une chambre d’isolement respiratoire jusqu’à ce qu’on ait écarté la TB 
ou qu’ils aient reçu un traitement suffi  sant pour ne plus être contagieux. Il est 
essentiel que les détenus traités pour une TB active reçoivent toutes les doses 
sous observation stricte. Si le détenu est mis en liberté pendant qu’il est toujours 
traité pour une TB active, un suivi devrait alors être organisé directement avec 
les autorités sanitaires locales, afi n que la thérapie sous observation directe ne 
soit pas interrompue, même pour une journée.

Les détenus et les employés qui sont exposés à un cas de TB infectieuse 
devraient faire l’objet d’une enquête basée sur les principes présentés au 
chapitre 12, Le suivi des contacts et la gestion des éclosions dans le cadre de la 
lutte antituberculeuse. L’enquête devrait être menée en étroite collaboration avec 
les responsables locaux de la santé publique et de la lutte antituberculeuse.

Mesures environnementales

Les locaux généraux des détenus (cellules, salles pour les repas et les activités 
de loisir à l’intérieur) devraient disposer d’une ventilation naturelle stérile d’au 
moins 2 ra/h afi n de lutter contre la TB. Un ra/h plus élevé peut être nécessaire 
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afi n de respecter les codes de construction adoptés pour assurer le confort et 
pour d’autres raisons.

Il existe des chambres (cellules) d’isolement respiratoire dans les établissements 
du SCC de tout le Canada, soit au moins une par région géographique/
administrative. La ventilation requise pour ces chambres est d’au moins 6 ra/
h dans les prisons existantes et 9 ra/h dans les nouveaux établissements. La 
direction de l’écoulement de l’air devrait être vers l’intérieur de la chambre, puis 
l’air devrait être évacué à l’extérieur. La direction de l’air devrait être vérifi ée 
au moyen de tubes fumigènes placés aux quatre coins de la pièce lorsqu’elle est 
occupée. L’usage complémentaire d’appareils munis de fi ltres HEPA et de l’IGUV 
peut être envisagé, en particulier dans les vieux établissements correctionnels où 
il n’est pas pratique ni faisable d’appliquer les recommandations relatives aux 
taux d’apport en air frais (de l’extérieur).

Mesures personnelles – respirateurs

Les respirateurs N95 (ou des masques HEPA bien ajustés équivalents) sont 
recommandés pour les employés qui ont des contacts avec un cas suspect ou actif 
de TB. Les cas actifs ou suspects de TB devraient porter un masque chirurgical/
de soins lorsqu’ils ne sont pas dans un chambre d’isolement respiratoire. S’ils 
sont tolérés, les masques N95 peuvent être utilisés (voir Utilisation des appareils 
de protection respiratoire (tous les hôpitaux)).

Tests tuberculiniques et traitement de l’ITL

Au moment de leur admission, les détenus susceptibles de demeurer emprisonnés 
pendant 1 an ou plus dans un établissement correctionnel devraient faire l’objet 
d’un dépistage de la TB active et de l’ITL à l’aide du TCT en deux étapes. 
Les détenus qui obtiennent un résultat positif au TCT, qui présentent des 
symptômes ou signes de TB ou ont des antécédents de TB devraient subir 
une radiographie pulmonaire et une évaluation médicale. Les antécédents de 
TB devraient être soigneusement vérifi és. On devrait notamment examiner 
les résultats des TCT et des radiographies pulmonaires antérieurs, de même 
que de tout traitement antérieur de l’ITL ou de la TB active. Si le traitement 
a été incomplet, on devrait eff ectuer une évaluation soigneuse pour détecter 
toute TB active possible, notamment eff ectuer une radiographie pulmonaire, 
une évaluation médicale et une recherche des BAAR dans des frottis et des 
cultures d’expectorations. Le recueil d’antécédents exacts dans cette population 
peut être diffi  cile mais pourrait être grandement simplifi é si l’on a accès à une 
base de données médicales électronique complète. On réévaluera chaque année 
les détenus purgeant une peine de longue durée afi n de détecter tout signe ou 
symptôme de TB et leur fera subir un TCT si leur test précédent était négatif.

Dans le cas des détenus qui seront probablement incarcérés pendant moins 
de 1 an dans des centres correctionnels provinciaux ou territoriaux, il faudrait, 
au moment de leur admission, rechercher la présence de signes ou symptômes 
de TB, recueillir les antécédents de diagnostic et de traitement de la TB et 
d’immunodépression connue, en particulier d’infection à VIH. Dans l’une 
ou l’autre de ces éventualités, une radiographie pulmonaire et une évaluation 
médicale sont recommandées.
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Tous les employés des établissements correctionnels subiront au moment de 
leur embauche une évaluation visant à détecter tout symptôme ou signe de TB. 
Il est fortement recommandé que ces personnes subissent en même temps un 
TCT en deux étapes, à moins qu’elles aient des résultats documentés d’un test 
antérieur en deux étapes. Si les résultats précédents sont utilisés, ils devraient 
être transcrits dans le dossier médical de l’employé.

Le traitement de l’ITL est recommandé dans le cas des détenus et des employés 
qui courent un risque accru de TB active (voir le chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, tableau 6).
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Introduction

Le BCG est un vaccin vivant atténué dérivé de Mycobacterium bovis. La souche 
originale a été mise au point à l’Institut Pasteur à Paris en 1921. Des souches 
subséquentes ont été obtenues par des sous-cultures répétées dans de nombreux 
laboratoires dans le monde. Ces souches plus récentes peuvent diff érer les unes 
des autres sur le plan antigénique. D’aucuns pensent que cette antigénicité 
variable a entraîné des variations dans l’immunogénicité1. Trois souches 
parentales, les souches Glaxo, Tokyo et Pasteur, sont à l’origine de plus de 90 % 
des vaccins utilisés, la souche Pasteur de BCG servant actuellement de souche 
internationale de référence du vaccin. Le BCG est le seul vaccin actuellement 
employé contre la tuberculose (TB).

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), 161 États membres ont 
intégré le BCG dans leur calendrier de vaccination, de sorte qu’en 2002 la 
couverture mondiale par le BCG chez les nourrissons de moins de 1 an était de 
81 % 2. Au Canada, on s’intéresse depuis longtemps au BCG3. À partir de 1926 
au Québec4 et de 1933 en Saskatchewan5, le Conseil national de recherches 
du Canada a parrainé des essais contrôlés de l’innocuité et de l’effi  cacité du 
BCG. Par la suite, la vaccination universelle ou sélective par le BCG a été 
encouragée dans tout le pays. Graduellement, à mesure que les antituberculeux 
devenaient accessibles et que les taux d’incidence chutaient, le BCG a cessé 
d’être administré dans la plupart des populations. Ces dernières années, il n’a 
été utilisé que chez les Premières nations et les Inuits, le vaccin faisant partie de 
la stratégie d’élimination de la TB dans ces populations6. Toutefois, par suite de 
la publication de rapports de cas d’infection disséminée par le BCG chez des 
enfants nés avec des immunodéfi ciences congénitales7-9 et de remises en question 
de l’indication du vaccin10,11, l’usage du BCG a également été abandonné dans 
ce groupe.

Effi cacité

L’effi  cacité du BCG a fait l’objet de maints débats au fi l des ans malgré le fait que 
plus de 3 milliards de doses aient été administrées. Selon l’opinion généralement 
admise, basée sur des données épidémiologiques et des résultats d’autopsie, le 
BCG ne prévient pas l’acquisition d’une infection chez un sujet exposé12,13. 
Toutefois, des données provenant de tests de libération d’interféron-γ ont remis 
en doute cette opinion, indiquant que le BCG, s’il ne prévient pas l’infection 
chez tous les sujets, peut la prévenir chez certains14. On reconnaît en général 
qu’en cas d’infection, le BCG accroît la résistance à la multiplication anarchique 
de M. tuberculosis et à sa dissémination à partir du foyer primaire de l’infection 
vers d’autres parties du poumon et de l’organisme. Le BCG ne préviendra pas 
le développement d’une TB active chez les personnes qui ont déjà été infectées 
par M. tuberculosis.

Les résultats d’essais visant à évaluer la capacité du BCG de prévenir la TB 
active étaient très variables, le taux de protection allant de 0 à 80 %. Ces essais 
qui étaient assujettis à des critères plus rigoureux et étaient d’une certain façon 
plus valides sur le plan scientifi que ont obtenu des taux d’effi  cacité élevés, allant 
de 75 à 80 %. D’autres essais ayant une puissance statistique plus grande ont 
fait état d’une effi  cacité supérieure, ce qui donne à penser que la variation dans 
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les taux obtenus résulte du plan expérimental. Une méta-analyse portant sur 
10 études cas/témoins de l’effi  cacité du BCG15 en est arrivée à une estimation 
sommaire d’au moins 50 % pour la protection conférée par le vaccin BCG. 
Une méta-analyse a également mis en évidence des taux élevés de protection 
contre la TB méningée et miliaire chez les vaccinés, qui pouvaient atteindre 
85 % dans un essai clinique16. La durée de l’eff et protecteur du BCG ne fait 
pas l’unanimité. Une méta-analyse qui a examiné la protection avec le temps 
a fait ressortir une diminution de l’effi  cacité de l’ordre de 5 à 14 % dans sept 
essais comparatifs randomisés et une augmentation de 18 % dans trois autres17. 
Une étude rétrospective récente a révélé que l’eff et protecteur du BCG peut 
persister pendant 50 à 60 ans, ce qui indique qu’une seule dose peut avoir un 
eff et durable18. L’effi  cacité du BCG chez les adultes n’est pas certaine mais elle 
risque d’être inférieure à celle relevée chez les enfants.

Le vaccin BCG ne confère pas une protection absolue contre la TB, et la 
maladie devrait être considérée comme un diagnostic possible chez tout vacciné 
qui présente des manifestations cliniques évocatrices de la TB, peu importe les 
antécédents de vaccination.

Administration

Le seul vaccin dont l’usage est approuvé au Canada est le BCG (lyophilisé) 
(sanofi  pasteur, Mississauga, Ontario). Il se présente sous la forme d’une 
culture de bacilles vivants qui est administrée par voie intradermique. Il faut 
se conformer rigoureusement aux instructions du fabricant relativement à son 
administration. Le vaccin est vendu dans une fi ole multidose et est reconstitué 
au moyen d’une technique aseptique par l’ajout du diluant fourni qui est 
composé d’une solution saline stérile tamponnée avec du phosphate. Le produit 
reconstitué doit demeurer à l’abri de la chaleur et de la lumière solaire directe 
et devrait être conservé conformément aux instructions du fabricant à une 
température de +2 oC à +8 oC et être utilisé dans les 8 heures. La dose chez les 
nouveau-nés est de 0,05 mL, soit la moitié de la dose usuelle de 0,1 mL. La dose 
plus forte est recommandée chez les enfants de plus de 12 mois. Le vaccin est 
administré à l’aide d’une seringue de 1,0 mL munie d’une aiguille de calibre 26, 
le biseau orienté vers le haut. Le BCG stimule l’apparition d’une hypersensibilité 
retardée, la réponse maximale étant observée après 12 semaines, au moment 
où le test tuberculinique (TCT) est habituellement positif. Ni l’existence d’une 
réaction tuberculinique ni sa taille ne sont prédicteurs d’un eff et protecteur. La 
persistance d’un résultat positif au test cutané n’est pas corrélée à une protection 
continue19. L’interprétation des résultats au TCT chez les personnes qui ont 
reçu le BCG pose des problèmes, mais certains paramètres (voir chapitre 4, Le 
diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active) faciliteront 
l’interprétation. Bien que la plupart des enfants présentent une cicatrice après 
avoir reçu le vaccin, des études récentes montrent que les enfants qui ont des 
preuves d’immunisation par le BCG n’ont pas tous une cicatrice. Dans une 
étude portant sur une série d’enfants adoptés à l’échelle internationale, 27 % des 
sujets qui possédaient des preuves de vaccination par le BCG ne présentaient 
pas de cicatrice20.

Les préparations lyophilisées de BCG pour instillation intravésicale qui sont 
administrées aux patients souff rant d’un cancer in situ primitif ou récidivant 
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de la vessie contiennent des doses beaucoup plus fortes et ne doivent pas être 
utilisées aux fi ns de la vaccination contre la TB*.

Indications

On trouvera à l’annexe F, un résumé de l’usage avec le temps du BCG par 
les provinces et les territoires (pour des mises à jour, consulter <http://www.
santepublique.gc.ca/tuberculose>). Depuis quelques années, on n’administre plus 
le BCG au Canada qu’aux enfants inuits et aux enfants des Premières nations 
vivant dans une réserve dont la mère était séronégative pour le VIH durant la 
période prénatale. Les recommandations concernant l’usage continu du BCG 
dans cette population et dans d’autres groupes au Canada ont récemment 
été révisées. Actuellement, le Comité consultatif national de l’immunisation 
(CCNI) ne recommande l’administration systématique du BCG dans aucune 
population canadienne. Il reconnaît cependant que dans certains milieux, des 
considérations relatives à l’épidémiologie locale de la TB et l’accès aux services 
diagnostiques pourraient inciter les autorités à off rir le BCG21-22 dans les cas 
suivants : 

1. Les nourrissons des communautés des Premières nations et inuites ou les 
groupes de personnes dont le taux annuel moyen de TB pulmonaire à frottis 
positif a été supérieur à 15 pour 100 000 habitants (tous âges confondus) 
au cours des 3 années précédentes ou dont le risque annuel d’infection 
tuberculeuse est de > 0,1 % ou qui n’ont pas accès à des services de détection 
précoce et de traitement de l’infection tuberculeuse latente (ITL). Le 
dépistage des anticorps anti-VIH chez la mère de l’enfant devrait avoir 
donné des résultats négatifs et il ne devrait y avoir aucun signe ni facteur de 
risque connu d’immunodéfi cience chez l’enfant qui doit être vacciné.

 Ce taux de TB pulmonaire à frottis positif (15 pour 100 000) est le même 
taux recommandé par le Comité canadien de lutte antituberculeuse et 
l’Agence de la santé publique du Canada pour la désignation des zones 
géographiques à l’extérieur du Canada où le taux de prévalence de l’infection 
tuberculeuse est élevé. Pour plus d’information sur les taux internationaux 
de TB pulmonaire à frottis positif, prière de consulter <http://www.
santepublique.gc.ca/tuberculose>.

 Un risque annuel d’infection tuberculeuse supérieur à 0,1 % est le seuil 
recommandé par l’Union internationale contre la tuberculose et les maladies 
respiratoires (UICTMR) pour l’interruption sélective des programmes de 
vaccination par le BCG11. Si le vaccin BCG est actuellement off ert à tous 
les nourrissons dans une collectivité qui ne répond pas à l’un des critères 
ci-dessus, le programme de vaccination devrait être abandonné dès qu’un 
programme de détection précoce et de traitement de l’ITL peut être mis en 
œuvre (voir le chapitre 8, La tuberculose de l’enfant).

2. Les personnes, y compris les travailleurs de la santé et le personnel de 
laboratoire, qui sont exposées de façon répétée à des personnes non traitées 

*  Une recommandation du Comité sur la tuberculose de la Société canadienne de 
thoracologie.
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ou non adéquatement traitées, ou à des cas de TB active pharmacorésistante 
ou au bacille tuberculeux lorsque des mesures de protection contre l’infection 
sont impossibles à appliquer (même si le traitement primaire de la source, 
l’éloignement de la source ou l’administration d’un traitement prophylactique 
à la personne exposée sont généralement privilégiés). La consultation d’un 
expert en TB ou en maladies infectieuses est recommandée. Encore une 
fois, l’effi  cacité du BCG chez les adultes n’est pas certaine.

3. Les voyageurs qui prévoient séjourner durant une longue période dans 
des régions où l’incidence de la TB est élevée, en particulier lorsque des 
TCT en série et une chimiothérapie adéquate ne peuvent être administrés 
ou que le taux de pharmacorésistance, notamment de TB multirésistante 
(TB-MR), est élevé. On se reportera au chapitre 13, La surveillance et le 
dépistage dans le cadre de la lutte antituberculeuse, pour plus de détails 
sur le diagnostic au moyen du TCT de l’ITL avant et après un voyage. Au 
nombre des facteurs qui militent en faveur du BCG fi gurent un accès réduit 
à des TCT répétés, le refus personnel de prendre de l’isoniazide (INH), les 
contre-indications de la prise d’INH, telles qu’une maladie du foie ou une 
intolérance antérieure à l’INH, et le nombre limité d’options thérapeutiques 
en cas d’infection par une souche MR. Les voyageurs ayant des problèmes 
de santé, notamment une infection à VIH, qui peuvent être associés à un 
risque accru de progression de l’ITL à la maladie active devraient soupeser 
soigneusement avec leur médecin le risque de voyager dans une zone 
où l’incidence est élevée au moment de choisir la meilleure méthode de 
prévention.

On a maintenant cessé d’administrer le BCG aux nourrissons des Premières 
nations dans les provinces de l’Atlantique et en Colombie-Britannique. 
En Alberta, on conteste les raisons pour lesquelles le vaccin continue d’être 
administré10, et un processus de retrait systématique a été amorcé23. Ailleurs, 
dans les Prairies et dans les territoires, les avantages de la vaccination par le 
BCG, laquelle prévient certaines formes graves de TB chez les nourrissons et 
les jeunes enfants, peuvent toujours surpasser les risques qui pourraient y être 
associés. 

Un formulaire de consentement doit être signé avant la vaccination. Si le BCG 
cesse d’être utilisé dans une collectivité, il devrait être remplacé par un programme 
de surveillance accrue pour s’assurer que la TB active et l’ITL sont détectées 
tôt, en particulier dans les collectivités à risque élevé. La mise en œuvre d’une 
surveillance accrue et de mesures visant à faire respecter les recommandations 
du programme peut présenter des diffi  cultés dans certaines collectivités.

Doses de rappel et revaccination

La revaccination par le BCG n’est pas recommandée, car il n’existe aucune 
donnée prouvant qu’elle confère une protection additionnelle. Comme il n’existe 
aucune corrélation entre la réactivité au test cutané et la protection, le TCT n’est 
pas recommandé comme méthode d’évaluation de l’immunogénicité.
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Administration simultanée d’autres vaccins

Le BCG ne devrait pas être donné avant au moins 4 semaines après 
l’administration d’un vaccin à virus vivant, car ce type de vaccin peut inhiber 
la réponse immunitaire, ce qui se traduit par une baisse de l’immunogénicité22. 
Des vaccins à virus vivant (p. ex. contre la rougeole, la rubéole et les oreillons) 
peuvent être donnés en même temps que le BCG, mais à un point d’injection 
diff érent. L’administration simultanée de vaccins inactivés contre la diphtérie, la 
coqueluche, le tétanos et la polio n’altère pas la réponse immunitaire au vaccin 
BCG24. Ces vaccins peuvent donc être donnés en même temps, mais à un point 
d’injection diff érent.

Effets secondaires

Les eff ets secondaires associés à la vaccination par le BCG doivent obligatoire-
ment être déclarées seulement dans certains territoires ou provinces; il est 
ainsi possible que leur fréquence soit sous-estimée. Afi n que les données de 
surveillance soient plus exactes, on recommande fortement de signaler les 
événements indésirables à l’Agence de la santé publique du Canada, peu importe 
les exigences réglementaires locales. On peut obtenir une copie du « Formulaire 
de rapport des eff ets secondaires suivant l’immunisation » à l’adresse <http://
www.phac-aspc.gc.ca/im/aefi -form_f.html> ou dans le Compendium des produits 
et spécialités pharmaceutiques (Association des pharmaciens du Canada).

Une papule indurée apparaît dans les 2 ou 3 semaines qui suivent l’injection 
intradermique du BCG. Puis, après 6 à 8 semaines, on peut voir apparaître 
une pustule ou une ulcération superfi cielle qui guérit dans les 3 mois et laisse 
une cicatrice de 4 à 8 mm au point d’injection chez la majorité des vaccinés. 
Une adénopathie régionale en l’absence d’érythème ou de vésicule devrait être 
considérée comme une réaction prévisible au vaccin23.

Réactions locales

La majorité des réactions locales se produisent dans les 5 mois qui suivent 
la vaccination et se manifestent par une ulcération prolongée de la peau, une 
adénite suppurante et un abcès localisé. La souche BCG de M. bovis peut être 
cultivée dans des prélèvements d’environ 5 % des ganglions lymphatiques25. 
Une étude européenne a établi le risque moyen d’adénite à 0,387/100 000 chez 
les nourrissons (enfants de moins de 1 an) et à 0,25/100 000 chez les vaccinés 
de 1 à 20 ans26. Parmi les facteurs qui contribuent à l’apparition d’une adénite 
régionale, citons la souche vaccinale utilisée, le nombre total de bacilles viables et 
non viables dans la préparation vaccinale et la dose de BCG administrée. L’âge 
de la personne vaccinée est également un facteur important. Le fait de réduire 
la dose administrée aux nouveau-nés à 0,025 mL abaisse encore davantage 
l’incidence des réactions indésirables27. Les opinions sont partagées en ce qui a 
trait au traitement de l’adénite suppurante. L’OMS a recommandé le drainage 
chirurgical et l’instillation directe d’un agent antituberculeux dans le cas d’une 
adénite adhérente ou fi stulisée, mais encore une fois, il n’y a pas de données 
pour étayer cette recommandation28. L’administration d’antituberculeux par 
voie générale semble ineffi  cace29.
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Réactions générales

L’ostéite est une complication rare de la vaccination par le BCG qui apparaît dans 
les 4 à 144 mois suivant la vaccination. Elle semble être associée à l’administration 
du BCG dans la région fessière ou dans la cuisse; elle a été signalée surtout dans 
les pays scandinaves. Au nombre des réactions courantes fi gurent la fi èvre, la 
conjonctivite, l’iritis et l’érythème multiforme. La complication la plus grave 
est l’infection disséminée par le BCG. Cette dernière survient habituellement 
dans les six mois suivant la vaccination, bien qu’on ait fait état de longues 
périodes de latence30, et elle est normalement mortelle. Dans une étude 
eff ectuée par l’UICTMR, une infection disséminée par le BCG a été observée 
chez 3 vaccinés sur 1 000 00026. Dans des études menées au Canada, un taux 
diff érent a été signalé7-9. Entre 1993 et 2002, 21 événements indésirables liés 
au vaccin BCG ont été déclarés. Quinze d’entre eux ont été qualifi és de graves; 
c.-à-d. le patient est décédé ou a été hospitalisé pendant plus de 3 jours. Six cas 
d’infection disséminée par le BCG ont été dénombrés, cinq chez des enfants 
inuits et des Premières nations, qui sont tous morts par la suite. On a également 
recensé deux cas d’ostéomyélite, cinq abcès et deux cas d’adénite. Les six cas 
d’infection disséminée ont tous été considérés comme étant très probablement 
ou certainement liés à la vaccination. Un autre cas mortel d’infection disséminée 
par le BCG a été détecté en 20039. Bien que les estimations pour l’adénite et 
l’ostéomyélite semblent concorder avec les taux mondiaux, le taux d’infection 
disséminée par le BCG chez les enfants des Premières nations était beaucoup 
plus élevé que les plus hauts taux dans le monde31. Ce taux élevé semble indiquer 
que les états d’immunodéfi cience peuvent être plus courants chez les enfants 
inuits et des Premières nations, possibilité explorée actuellement par la Direction 
générale de la santé des Premières nations et des Inuits de Santé Canada et la 
Société canadienne de pédiatrie. Préoccupé par ce problème, le CCNI a révisé 
ses indications pour le BCG.

Contre-indications de la vaccination par le BCG

Le vaccin BCG est contre-indiqué chez les personnes souff rant d’une 
immunodéfi cience, y compris celles infectées par le VIH, celles qui présentent 
un défi cit immunitaire dû à une aff ection maligne et celles dont la fonction 
immunitaire est altérée par suite d’une corticothérapie, d’une chimiothérapie ou 
d’une radiothérapie. L’infection maternelle par le virus T-lymphotrope humain 
de type 1 (HTLV-1) et peut-être l’infection néonatale par le HTLV-1 n’est pas 
une contre-indication de la vaccination par le BCG, car l’infection néonatale par 
le HTLV-1 n’entraîne pas une dépression immunitaire importante chez l’enfant. 
La présence d’une aff ection cutanée ou de brûlures étendues est également 
une contre-indication. Le BCG est contre-indiqué pour les personnes qui ont 
obtenu un résultat positif au TCT, même si le vaccin a souvent été administré 
sans problème à ces personnes. Avant d’administrer le BCG à un nouveau-né, 
on devrait déterminer si la mère est séronégative pour le VIH, et il ne devrait 
pas y avoir d’antécédents familiaux d’immunodéfi cience. Bien qu’aucun eff et 
nocif n’ait été observé chez le fœtus, il est préférable de ne pas administrer 
le vaccin pendant la grossesse, mais d’attendre plutôt après l’accouchement. 
Le vaccin ne devrait pas être administré aux personnes qui prennent des 



390

CH
A

PI
TR

E 
17

 :
 L

a 
va

cc
in

at
io

n 
pa

r 
le

 b
ac

ill
e 

de
 C

al
m

et
te

-G
ué

ri
n 

(B
CG

) 
au

 C
an

ad
a

médicaments antituberculeux parce que ceux-ci peuvent être actifs contre la 
souche vaccinale.

Autres usages du vaccin BCG

L’instillation intravésicale du BCG est utilisée dans le traitement du carcinome 
transitionnel de la vessie, qui est la forme la plus répandue du cancer de 
la vessie. Ce type d’immunothérapie a été associé à des eff ets secondaires 
généraux, notamment une pneumopathie et une dissémination miliaire du 
bacille, qui peuvent être mortels32. Ces eff ets se manifestent chez les patients 
immunocompétents et répondent à la thérapie antituberculeuse classique, sauf 
que le micro-organisme est toujours résistant au pyrazinamide. 
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Introduction

Récemment, un chauff eur de taxi d’Ottawa d’origine libanaise commentait 
ainsi les disputes entendues à la Chambre des communes : « Les Canadiens ne 
connaissent pas leur chance. Ils devraient l’apprécier et en faire profi ter les plus 
démunis ». La remarque semble bien s’appliquer à la présente analyse du fardeau 
mondial de la tuberculose (TB) dans le but d’essayer d’éradiquer la maladie au 
Canada, car l’objectif visé à l’échelle nationale ne sera pas atteint si l’on ne situe 
pas l’enjeu dans un contexte mondial.

Taux mondiaux de tuberculose en 2005 

En 2005, le taux estimatif d’incidence de la TB à l’échelle mondiale était de 
136/100 000, alors que le taux déclaré s’élevait à 74/100 0001. Le taux provisoire 
signalé au Canada était de 5/100 000 en 20052. Alors que les pays industrialisés 
envisageaient l’élimination de la TB, le taux d’incidence pour 100 000 habitants 
venait de se stabiliser ou était en déclin dans les six régions de l’Organisation 
mondiale de la santé (OMS). Le nombre total de nouveaux cas a continué de 
progresser lentement, surtout à cause le l’augmentation du nombre de cas dans 
les régions de l’Afrique, de la Méditerranée orientale et de l’Asie du Sud-Est1. 
On estime que le tiers de la population mondiale de 6,5 milliards de personnes 
est infecté par Mycobacterium tuberculosis. En 2005, le nombre estimatif de 
nouveaux cas de TB active atteignait 8,8 millions, dont 3,9 millions étaient à 
frottis positif. La même année, le nombre réel de cas déclarés de TB s’établissait 
à 4,8 millions et le nombre de décès attribuables à la maladie, à 1,6 million, dont 
195 000 décès de personnes co-infectées par le VIH. 

Bien que le diagnostic soit simple, seulement 60 % des nouveaux cas à frottis 
positif ont été détectés en 2005 et auraient bénéfi cié d’une thérapie de courte 
durée sous observation directe (TOD) (voir la défi nition dans la prochaine 
section). Le traitement est très abordable3. Dans les 22 pays qui comptent le 
plus grand nombre de nouveaux cas de TB, et qui représentent ensemble environ 
80 % de tous les nouveaux cas de la maladie à l’échelle mondiale, le coût médian 
de la lutte antituberculeuse par patient en 2007 s’élevait à 259 $US, dont une 
somme de 26 $US consacrée aux antituberculeux majeurs1.

Genèse de la lutte antituberculeuse dans le monde

Les premiers eff orts entrepris à l’échelle mondiale par les responsables de la santé 
publique pour lutter contre la maladie remontent à la conférence internationale 
sur la médecine interne tenue à Paris en 18674, qui a reconnu que le quart des 
Européens adultes sont décédés de la TB. Bien que les taux aient commencé à 
chuter à partir de 1830, les conséquences de la TB étaient dévastatrices, d’où la 
nécessité d’une coordination des eff orts. 

En 1882, l’annonce, par Robert Koch, de sa découverte du bacille de la TB, 
qui lui a valu par la suite le Prix Nobel, a été suivie d’eff orts en vue de mettre 
au point la tuberculine comme outil de traitement. Les congrès annuels sur 
la tuberculose4 de la première décennie du XXe siècle ont mis l’accent sur les 
traitements, l’importance de l’infection à Mycobacterium bovis chez l’animal 
et chez l’humain, le risque de transmission par le lait, la mise au point d’un 
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vaccin et la lutte antituberculeuse par la création d’un bureau international de 
lutte contre la TB. Au lendemain de la Première Guerre mondiale, en 1920, des 
délégués de 33 pays réunis à la Sorbonne, à Paris, se sont engagés à faire front 
commun contre la TB et ont conclu à la nécessité de créer une organisation qui 
coordonnerait le suivi de toutes les enquêtes en la matière. C’est ainsi qu’est née 
l’Union internationale contre la tuberculose (l’Union), qui est devenue par la 
suite l’Union internationale contre la tuberculose et les maladies respiratoires 
(UICTMR)4.

La Seconde Guerre mondiale a entraîné une hausse spectaculaire du nombre 
de cas de TB. Ce phénomène a donné naissance à une série d’initiatives : mise 
sur pied de la campagne internationale de lutte contre la tuberculose (1946-
1952), extension de la vaccination par le BCG à l’ensemble de la population 
mondiale, dépistage et recherche active des cas et expansion des services off erts 
en établissement (sanatoriums). Lors de la première réunion tenue par l’Union 
après la Seconde Guerre mondiale, en 1946, on a suggéré à l’OMS, nouvellement 
créée, d’ériger en priorité la lutte contre la TB. La première initiative adoptée 
par l’OMS dans cette optique a consisté à mettre sur pied la division de la 
lutte contre la tuberculose en 1947. L’euphorie suscitée par l’avènement d’un 
traitement pharmacologique immédiatement après la Seconde Guerre mondiale 
a été de courte durée puisqu’on s’est aperçu que les monothérapies aboutissaient 
rapidement à la pharmacorésistance et à l’échec thérapeutique. L’allégation 
faite à Édimbourg5, fondée sur les travaux réalisés dans ce centre à compter du 
début des années 50, à savoir que les polythérapies pouvaient guérir les patients, 
était révolutionnaire et a été rejetée dans un premier temps. Toutefois, les 
résultats d’un vaste essai multicentrique d’envergure internationale, coordonné 
par l’Union, ont confi rmé que la polythérapie pouvait eff ectivement guérir les 
personnes atteintes de la TB6.

En 1960, l’American Tuberculosis Association a convoqué, à l’Arden House, 
une conférence nationale, au cours de laquelle on a exposé les éléments d’un 
programme de santé publique axé sur la TB, qui a inspiré toutes les stratégies 
subséquentes7. Des comités d’experts de l’OMS ont élaboré, à la lumière de la 
conférence tenue à l’Arden House, une série de rapports techniques qui tracent 
les grandes lignes d’une stratégie mondiale. Un des volets importants de la 
stratégie concernait la recherche des cas, considérée comme le principal défi .

À la fi n des années 60, les taux de TB avaient chuté de manière marquée et 
constante dans les pays industrialisés, alors que la maladie continuait de poser 
problème dans les pays en développement. C’est pourquoi le Canadien Eddie 
O’Brien a proposé de mettre sur pied un Programme d’assistance mutuelle lors 
de la réunion annuelle de l’Union tenue à Toronto en 1962. Le programme 
comportait deux volets : un « séminaire itinérant », essentiellement fi nancé par 
les Pays-Bas et axé sur l’Afrique, et un programme visant à créer des associations 
nationales, fi nancé par le Canada et surtout orienté vers l’Asie8.

Au début des années 70, lorsque le traitement par la rifampicine a été mis au 
point, le milieu de la lutte antituberculeuse n’a pas tardé à se rendre compte de la 
possibilité de guérir rapidement la maladie. Or, Stefan Grzybowski9 publiait des 
données tirées d’études de prévalence réalisées en Corée et à Taïwan et montrait 
que les eff orts alors entrepris pour combattre la TB, loin de faire reculer le 
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problème, contribuaient en fait à l’intensifi er, dans la mesure où ils privilégiaient 
la recherche des cas, reléguant au second plan d’excellents traitements et les 
résultats qui y étaient associés. D’où la suggestion faite, par des experts de partout 
dans le monde, de renforcer les services de santé primaire comme moyen de 
faciliter la mise en œuvre des traitements9.

En 1978, le ministre de la Santé de la République-Unie de Tanzanie a invité les 
experts internationaux à proposer une stratégie en vue de l’établissement d’un 
programme national axé sur la TB et sur la lèpre, problèmes dont ne s’occupaient 
jusque-là que les hôpitaux de mission. L’idée, lancée par Karel Styblo, mettait 
l’accent sur la qualité des traitements et sur la documentation des résultats dans 
le cadre du système de santé publique3. Cette approche a été appliquée au Bénin, 
au Kenya, au Malawi, au Mali, au Mozambique, au Nicaragua, au Sénégal et au 
Yémen dans le cadre des programmes nationaux de lutte contre la tuberculose.

À la fi n des années 80, la Banque mondiale a entrepris un examen des priorités du 
secteur de la santé (Health Sector Priorities Review, 1989-1993) dans l’optique 
d’un investissement dans le développement des services de santé. Selon cet 
examen, le travail accompli par K. Styblo auprès de l’Union prouve que la lutte 
contre la tuberculose fi gure parmi les investissements les plus rentables en santé 
dans les pays à faible revenu. Les cinq éléments clés de cet investissement sont 
devenus les pierres angulaires de la stratégie de traitement de courte durée sous 
observation directe (TOD) : engagement des autorités gouvernementales à faire 
de la lutte antituberculeuse une priorité; dépistage des cas à l’aide de l’examen 
microscopique des expectorations prélevées chez les personnes présentant des 
symptômes de TB; chimiothérapie standardisée de courte durée dans le cadre 
d’une prise en charge appropriée; approvisionnement continu en médicaments 
de première qualité pour des régimes standardisés qui suit tous les cas jusqu’à 
l’issue fi nale pour assurer le maintien de la qualité du programme; v) système 
uniformisé d’enregistrement10.

En 1993, l’OMS a déclaré que la tuberculose constituait une urgence mondiale 
sur le plan de la santé publique, compte tenu de l’alourdissement du fardeau 
de la maladie conjugué à une infrastructure de santé publique défi ciente et 
au phénomène de la co-infection par le VIH11. Malgré cette déclaration, 
l’expansion de la stratégie TOD a été lente. Ce qui manquait, c’était un eff ort 
de mobilisation de la société civile à l’échelle mondiale12. C’est alors qu’est né le 
Partenariat Halte à la tuberculose, qui compte sept groupes de travail chargés 
chacun d’une question : l’expansion de la stratégie TOD, l’accès au TOD-Plus 
en cas de TB multirésistante (TB-MR), la co-infection par le VIH et la TB, 
les nouveaux cas diagnostiqués, les nouveaux médicaments, la mise au point de 
vaccins et la sensibilisation, les communications et la mobilisation sociale dans 
le but d’inciter les collectivités à promouvoir les programmes TOD à l’échelle 
communautaire et d’encourager les pays donateurs à fi nancer les eff orts entrepris 
dans les pays qui affi  chent un taux d’incidence élevé de la TB. 

Le Partenariat a été dirigé par Jacob Kumaresan de 1999 à 2003 et par Marcos 
Espinal depuis 2004. Les pays qui comptent une forte proportion de cas de 
TB s’étaient donné pour objectif de détecter, au plus tard en 2005, 70 % des 
cas de TB pulmonaire à frottis positif et de traiter avec succès 85 % de ces cas. 
Fait remarquable, ces pays ont eux-mêmes réussi à trouver 50 % des sommes 
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nécessaires à la réalisation de l’objectif. Bien que les pays riches aient pris part au 
Partenariat, leur participation fi nancière a tardé à se matérialiser, ce qu a été un 
des obstacles à la réalisation de l’objectif de 2005. 

Des progrès sont-ils observés?

C’est un fait de plus en plus reconnu partout dans le monde : il faut juguler la TB, 
l’une des maladies associées à la pauvreté, si l’on veut atteindre les objectifs de 
développement du Millénaire13. Les 191 États membres des Nations Unies se 
sont tous engagés à atteindre les objectifs suivants d’ici 2015 : réduire de 50 % 
l’extrême pauvreté; faire en sorte que tous aillent à l’école jusqu’à la sixième 
année; réduire de 67 % le taux de mortalité chez les enfants de moins de 5 ans; 
réduire de 75 % le taux de mortalité maternelle; veiller à l’égalité des sexes; 
inverser la tendance à la hausse de l’infection à VIH, du paludisme et d’autres 
maladies, dont la TB; assurer un environnement durable et créer un partenariat 
mondial en vue d’atteindre ces objectifs. Il s’agit d’un mandat de taille, qui fait 
appel à tous les pays et à tous les peuples. Le coût estimatif de l’opération s’élève 
à 760 milliards $US, soit un peu moins que les dépenses militaires mondiales 
de 2005 (900 milliards $US)14. 

Les cibles de la lutte contre la TB pour 2005, dans le cadre des objectifs de 
développement du Millénaire, consistaient à détecter 70 % des nouveaux cas à 
frottis positif et à traiter avec succès 85 % de ces cas. Les résultats réels ont été 
les suivants : taux de détection des cas de 60 % et taux de réussite du traitement 
de 84 % pour les nouveaux cas à frottis positif1. En ce qui concerne l’expansion 
des programmes TOD et la détection des cas, certains des progrès les plus 
remarquables ont été observés dans les pays les plus touchés, soit le Bangladesh, 
l’Inde, l’Indonésie, le Myanmar et les Philippines.

Le plan mondial Halte à la tuberculose 2006-201515 a pour objet de stopper 
et d’inverser la tendance à la hausse de l’incidence de la TB-MR et de réduire 
de moitié les taux de prévalence de la maladie et de mortalité attribuable à la 
maladie par rapport à 1990. En 2005, ces taux avaient chuté à 217/100 000 
et 24/100 000, respectivement1, l’objectif fi xé pour 2015 étant de 150/100 000 
et 15/100 00016. Cet objectif permettrait d’éviter 14 millions de décès par le 
traitement de 50 millions de personnes à l’aide de la stratégie TOD, le traitement 
de 800 000 cas de TB-MR (56 % de tous les cas de TB-MR, au lieu du taux 
actuel de 2 %) et de 3 millions de cas de co-infection par le VIH et la TB. Pour 
que ces objectifs soient atteints, le plan table sur l’accès, dans les laboratoires 
périphériques, à un nouveau test de diagnostic rapide des cas de TB à frottis 
négatif, d’ici 2008, et à un test rapide de sensibilité aux médicaments, d’ici 2010. 
Un autre objectif a été fi xé, soit l’introduction, d’ici 2010, d’un nouveau médica-
ment ou d’une nouvelle association de médicaments qui réduirait à 3 ou 4 mois 
la durée du traitement, et la réalisation d’essais cliniques en vue de la mise au 
point d’un traitement d’une durée d’un mois, d’ici 2015. L’idée est de disposer 
de régimes thérapeutiques effi  caces contre la TB-MR, compatible avec les 
traitements antirétroviraux et effi  caces contre l’infection tuberculeuse latente. 
La date cible pour la mise au point d’un nouveau vaccin sûr et effi  cace est l’année 
2015. Ce second plan mondial se veut un engagement à faire participer de façon 
constructive les patients et la collectivité aux eff orts de lutte antituberculeuse, 
en leur donnant l’assurance que la TB fi gure au programme de développement 
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mondial, renforcé par le Partenariat Halte à la tuberculose. Finalement, l’objectif 
visé est de faire en sorte que d’ici 2050, la TB cesse d’être un problème de santé 
publique à l’échelle mondiale, et que l’on recense annuellement moins d’un 
nouveau cas par million d’habitants15. Il reste encore beaucoup de chemin à 
parcourir!

L’engagement pris dans le cadre du Partenariat Halte à la tuberculose ne se 
résume pas à élargir la portée de la stratégie TOD. Il consiste aussi à établir des 
liens entre la TB et l’infection à VIH, notamment pour les tests de dépistage 
et le counselling off erts sur une base volontaire et l’accès à des traitements 
antirétroviraux, surtout en Afrique, où les taux de co-infection dans certains 
pays sont supérieurs à 50 %. Il s’applique aussi au problème de la TB-MR. 
Ayant terminé son troisième rapport de surveillance internationale de la TB-
MR à partir des données fournies par 77 pays ou régions, l’OMS signale que le 
pourcentage médian des cas de TB-MR s’élevait à 1,1 % parmi les nouveaux cas, 
à 7 % parmi les cas déjà traités et à 1,7 % parmi tous les cas réunis. Au nombre 
des régions qui comptaient plus de 10 % de cas de TB-MR fi guraient certaines 
parties de l’Union soviétique, Israël (surtout chez les immigrants originaires 
de l’ancienne Union soviétique) et certaines parties de la Chine (les provinces 
de Liaoning et de Henan)17. Quelques régions sont en mesure d’examiner les 
tendances en la matière, mais il est encore trop tôt pour mesurer l’impact des 
programmes TOD-Plus, qui font appel à des antituberculeux mineurs pour le 
traitement de la TB-MR.

Réussites et obstacles

L’une des réussites mesurables a été le dispositif mondial pour l’approvisionne-
ment en médicaments, qui a permis l’accès à des médicaments de première 
qualité à des coûts aussi modiques que 11 $US par patient, dans des pays qui 
n’avaient pas les ressources fi nancières voulues, mais qui s’étaient engagés à 
mettre en œuvre un programme de lutte18. Le Comité Feu Vert a rationalisé 
la gestion des traitements contre la TB-MR en exigeant que le recours à des 
antituberculeux mineurs soit conditionnel à l’obtention d’une approbation; il 
s’est associé au dispositif mondial pour l’approvisionnement en médicaments19. 
Le comité VIH-TB du Partenariat Halte à la tuberculose a mis l’accent 
d’abord sur le dépistage et le counselling et, ensuite, sur l’accès des patients 
tuberculeux, positifs à l’égard du VIH, à des traitements antirétroviraux. Les 
fonds et l’infrastructure nécessaires à la mise au point des nouveaux vaccins, 
tests diagnostiques et traitements pharmacologiques qui permettront d’éliminer 
la TB à l’échelle mondiale ont augmenté de manière spectaculaire. Pour obtenir 
des renseignements à jour sur les réussites et les projets du Partenariat Halte à la 
tuberculose, il suffi  t de consulter son site Web à : http://www.stoptb.org. 

Un autre exemple de réussite consiste en la publication, en 2006, des Standards 
internationaux pour le traitement de la tuberculose 20, où l’on décrit le niveau de 
soins que, de l’avis général, tous les praticiens, tant publics que privés, devraient 
chercher à atteindre lorsqu’ils prennent en charge des patients atteints de TB, ou 
soupçonnés de l’être. Ces normes seront particulièrement utiles aux responsables 
non gouvernementaux de programmes de lutte antituberculeuse. Pour plus de 
détails, prière de consulter l’annexe H.
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Les facteurs qui nuisent à la réalisation des objectifs demeurent la pénurie 
de personnel dûment formé, l’absence d’engagement politique, le caractère 
inadéquat des laboratoires et de la prise en charge des cas de TB-MR et des 
personnes doublement infectées par le VIH et la TB. 

Rôle du Canada dans la lutte internationale contre la 
tuberculose 

Selon l’une des recommandations de la Conférence nationale de concertation 
sur la tuberculose, tenue en 1997, chaque province et territoire au Canada 
devaient se fi xer, comme objectif global l’élimination de la tuberculose (ramener 
le nombre de cas à moins de 1 pour 100 000 habitants), en réduisant chaque 
année de 5 % le nombre de nouveaux cas et de cas de rechute, l’accent étant mis 
sur les groupes à risque élevé21. Le taux global moyen de déclin a été de 2,4 % 
entre 1992 et 2002. À ce rythme, l’objectif de 1 cas pour 100 000 habitants sera 
atteint en 2070 au Canada22. Il va sans dire que l’objectif de 1 cas pour 1 000 000 
(conformément à la défi nition de l’élimination dans le Plan mondial Halte à la 
tuberculose 2006-2015) se réalisera dans un avenir encore plus lointain15. C’est 
pourquoi il semble indiqué d’envisager des stratégies de rechange.

Au cours des deux dernières décennies, la proportion de cas de TB chez les 
personnes nées à l’étranger a est passée de 38 % à 67 % en 2004, au Canada2. 
Cette tendance s’observe aussi dans d’autres pays à revenu élevé, qui ont accueilli 
un nombre grandissant d’immigrants issus de pays à forte incidence de TB à 
cause des disparités économiques. En réponse à ce problème, de nombreux pays 
ont recommandé l’application plus rigoureuse des mesures de dépistage de la 
TB active et de l’infection tuberculeuse latente. 

Il se dégage de récents travaux de recherche dirigés par des Canadiens 
qu’un investissement dans l’expansion de la stratégie TOD au Mexique, en 
République dominicaine et à Haïti permettrait non seulement de sauver des vies 
et de prévenir la propagation de la maladie, mais aussi de réduire les coûts des 
soins de santé dans ces pays. Un telle mesure aurait aussi pour eff et d’abaisser 
considérablement les coûts des soins de santé aux États-Unis, pays qui accueille 
un nombre élevé d’immigrants originaires de ces trois pays23. L’application du 
modèle d’expansion de la stratégie TOD dans des pays sources de mouvements 
migratoires montre bien la détermination des pays à revenu élevé à appuyer la 
lutte mondiale contre la TB.

Par l’entremise de l’Agence canadienne de développement international (ACDI), 
le gouvernement du Canada a participé à la lutte internationale contre la TB 
en soutenant des projets FIDELIS (Fund for Innovative DOTS Expansion 
through Local Initiatives to Stop TB [fonds d’appui à la stratégie Halte 
à la tuberculose au moyen d’initiatives locales de lutte antituberculeuse]) de 
l’UICTMR, ce qui a permis de découvrir d’autres cas de TB dans 60 pays, et a 
apporté aussi sa contribution à l’OMS dans le cadre du dispositif mondial pour 
l’approvisionnement en médicaments, aux programmes TOD et de traitement 
antirétroviral contre le VIH, au Fonds mondial de lutte contre le sida, la TB et 
le paludisme, et à d’autres programmes de lutte antituberculeuse mis en oeuvre 
dans certains pays.
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Pour que l’idéal de la réduction des taux de TB se concrétise, il faut veiller 
à ce que la volonté politique soit assez forte pour assurer le fi nancement de 
l’application universelle de la stratégie TOD24, ce qui suppose une mobilisation 
de la population non seulement dans les pays qui affi  chent un taux élevé 
d’incidence de la TB, mais aussi dans les pays donateurs, comme le Canada. 
Les personnes désireuses de se porter à la défense de la lutte internationale 
contre la TB sont priées de communiquer avec Halte à la Tuberculose Canada à 
http://www.stoptb.ca/fr/. Il est indéniable que des sommes investies à l’étranger 
ont non seulement des retombées bénéfi ques pour le pays donateur, mais aussi 
un impact humanitaire dans les pays qui en bénéfi cient, contribuant à réduire la 
morbidité, le nombre de vies perdues et les coûts. 

Références

1. WHO. Global tuberculosis control – surveillance, planning, fi nancing. Geneva: 
World Health Organization, 2006 (WHO/HTM/TB/2007.376). URL: 
<http://www.who.int/tb/publications/global_report/en/>. Cité le 28 mai 
2007.

2. Lutte antituberculeuse, Agence de la santé publique du canada. La 
tuberculose au Canada 2005 prédiff usion. Ottawa : Agence de la santé 
publique du Canada, 2006.

3. Murray CJ, DeJonghe E, Chum HJ, et al. Cost-eff ectiveness of chemo-
therapy for pulmonary tuberculosis in three sub-Saharan African 
countries. Lancet 1991;338:1305-8.

4. Enarson DA, Rouillon A. History of the IUATLD. Atlanta: U.S. Centers 
for Disease Control and Prevention. TB Notes 2000;1:33-7.

5. Crofton J. Th e contribution of treatment to the prevention of tuberculosis. 
Bull Int Union Tuberc Lung Dis 1962;32:643-53.

6. Bignall JR, Rist N. An international investigation of the eff ectiveness 
of chemotherapy in previously untreated patients with pulmonary 
tuberculosis. Bull Int Union Tuberc Lung Dis 1964;34:79-191.

7. National Tuberculosis Association. Recommendations of the Arden 
House Conference on Tuberculosis. Am Rev Respir Dis 1960;81:482-84.

8. Hershfi eld ES. Th e Canadian Lung Association and international health. 
Bull Int Union Tuberc Lung Dis 1987;62(1-2):12-6. 

9. Grzybowski S, Enarson DA. Th e fate of cases of pulmonary tuberculosis 
under various treatment programs. Bull Int Union Tuberc Lung Dis 
1978;53:70-5.

10.  Murray CJ, Styblo K, Rouillon A. Tuberculosis in developing countries: 
burden, intervention and cost. Bull Int Union Tuberc Lung Dis 1990; 
65(1):6-24.

11. Global Tuberculosis Program. Tuberculosis a global emergency. Geneva: 
WHO, 1993.



401

CH
A

PITRE 18 : La lutte contre la tuberculose au Canada et à l’échelle internationale

12. Report of the ad-hoc committee on the tuberculosis epidemic. London: WHO/
GBT, March 1998.

13. UN Millennium Development Goals. New York: United Nations. URL: 
<http://www.un.org/millenniumgoals/>. Cité le 29 mai 2006.

14. Labonte R, Schrecker T. Global Health Equity agenda for the G8. BMJ 
2005:330:533-36.

15. Th e Global Plan to Stop TB 2006-2015. STOP TB Partnership and 
World Health Organization, 2006 (WHO/HTM/STB/2006.35). URL: 
<http://www.stoptb.org/globalplan/>. Cité le 18 mai 2006.

16. Dye C, Maher D, Weil D, et al. Targets for global tuberculosis control. Int 
J Tuberc Lung Dis 2006;10:460-62.

17. WHO/IUATLD Global Project on Anti-Tuberculosis Drug Resistance 
Surveillance 1999-2002. Anti-tuberculosis drug resistance in the world: third 
global report. URL: <http://www.tballiance.org/MDR_report/WHO_
MDRTB_report.pdf>. Cité le 18 mai 2006.

18. Stop TB Partnership. Global Drug Facility. URL: <http://www.stoptb.
org/gdf Cité le 18 mai 2006.

19. Green Light Committee. Guidelines for the programmatic management of 
drug-resistant tuberculosis. URL: <http://www.stoptb.org/resource_center/
assets/documents/tb_guidelines.pdf>. Cité le 18 mai 2006.

20. Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique . Standards 
internationaux pour le traitement de la tuberculose (SITT). La Haye : 
Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique, 2006. URL: 
http://www.who.int/tb/publications/2006/istc_report.pdf . Cité le 18 
mai 2006.

21. Division de la lutte antituberculeuse. Laboratoire de lutte contre la 
maladie. Compte rendu de la Conférence nationale de concertation sur la 
tuberculose. RMTC 1998;24(S2). URL: <http://www.phac-aspc.gc.ca/
publicat/ccdr-rmtc/98vol24/24s2/index_f.html>. Cité le 18 mai 2006.

22. Scholten DJ, Gallant V, Ellis E. Forecasting the future of tuberculosis in 
Canada: Meeting 2015 global targets. Presented at the 10th Annual 
Conference of the International Union Against Tuberculosis and Lung 
Disease, North American Region, Chicago, Ill., March, 2006.

23. Schwartzman K, Oxlade O, Barr RG, et al. Domestic returns from 
investment in the control of tuberculosis in other countries. N Engl J Med 
2005;353:1008-20. 

24. Dye C, Watt CJ, Bleed D. Low access to a highly eff ective therapy: a 
challenge for international tuberculosis control. Bull World Health 
Organ 2002;80(6):437-44. URL: <http://www.scielosp.org/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S0042-96862002000600006&lng=en&nrm
=iso&tlng=en>. Cité le 18 mai 2006. 



402

A
N

N
EX

E 
A

402

A
N

N
EX

E 
A

Collaborateurs

A N N E X E  A

Kym Antonation
Biologiste
Centre national de référence en 
mycobactériologie
Laboratoire national de microbiologie
Agence de la santé publique du 
Canada
1015, rue Arlington 
Winnipeg (Manitoba)  R3E 3P6

Monica Avendano, MD, FRCPC
West Park Healthcare Centre
82, avenue Buttonwood
Toronto (Ontario)  M6M 2J5

Marcel Behr, MD
Professeur agrégé
Division des maladies infectieuses et 
de la microbiologie médicale
Hôpital général de Montréal
1650, avenue Cedar, bureau A5.165
Montréal (Québec)  H3G 1A4

Jerome Bickenback, MD
Professeur et titulaire d’une chaire de 
recherche 
Département de philosophie et 
facultés de droit et de médecine
Université Queen’s
Kingston (Ontario)  K7L 3N6

Paul Brassard, MD
Division de l’épidémiologie clinique
Hôpital Royal Victoria
687, avenue des Pins Ouest, Ross4.29
Montréal (Québec)  H3A 1A1

Cheryl Case
Consultante en maladies 
transmissibles
Santé de la population
Ministère de la Santé et des Services 
sociaux Gouvernement des Territoires 
du Nord-Ouest
C.P. 1320, CST-6
Yellowknife (T.N.-O.)  X1A 2L9

Anne Fanning, MD, FRCPC
Professeure émérite et ancienne 
coordonnatrice de la Global Health 
Initiative
Faculté de médecine et de dentisterie
Université de l’Alberta
Health Sciences Centre
Walter Mackenzie, 2E4.11
8440 - 112 Street
Edmonton (Alberta)  T6G 2R7

Stephen K. Field, MD, FRCPC
Professeur clinicien
Division de la pneumologie
Université de Calgary
Health Sciences Centre 
3330 Hospital Drive NW
Calgary (Alberta)  T2N 4N1



403

A
N

N
EXE A

Mark FitzGerald, MB, MD, FACCP, 
FRCPC, FRCPI
Professeur de médecine
Chef, UBC and VGH Division of 
Respiratory Medicine
Th e Lung Centre, 7th fl oor
Gordon and Leslie Diamond Health 
Care Centre
2775 Laurel Street
Vancouver (Colombie-
Britannique)  V5Z 1M9

Michael Gardam, M.Sc. , MD, CM, 
MSc, FRCPC
Directeur, Prévention et contrôle des 
infections
Directeur médical, Clinique 
antituberculeuse
Réseau universitaire de santé
Toronto General Hospital
New Clinical Services Building, 12C-
1261
200, rue Elizabeth
Toronto (Ontario)  M5G 2C4

Brian Gushulak, MD
Migration Health Consultants
#10-04 Four Seasons
Singapour, 249693

Vernon Hoeppner, MD
Professeur et chef d’équipe
Division du contrôle de la tuberculose
Faculté de médicine
Université de la Saskatchewan

103 Hospital Drive 
Saskatoon (Saskatchewan)
S7N 0W8

Victoria Cook, MD, FRCPC
Médecin conseil 
TB Services for Aboriginal 
Communities
Division of TB Control
British Columbia Centre for Disease 
Control
655 West 12th Avenue
Vancouver (Colombie-
Britannique)  V5Z 4R4

Robert Cowie, MD
Directeur médical
Calgary Health Region Tuberculosis 
Clinic
Health Sciences Centre 
3330 Hospital Drive NW
Calgary (Alberta)  T2N 4N1

Edward Ellis, MD, MPH, FRCPC
Gestionnaire, Lutte antituberculeuse
Agence de la santé publique du 
Canada
100, promenade Eglantine
I.A. 0603B
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9

Kevin Elwood, MD
Directeur, Division of TB Control
British Columbia Centre for Disease 
Control 
655 West 12th Avenue
Vancouver (Colombie-
Britannique)  V5Z 4R4

Joanne Embree, MD
Faculté de microbiologie médicale, de 
pédiatrie et de santé infantile
Université du Manitoba
730, avenue William, bureau 545
Winnipeg (Manitoba)  R3E 0W3

Donald A. Enarson, MD
Professeur auxiliaire
Faculté de médecine
Université de l’Alberta  
Conseiller principal
Union internationale contre 
la tuberculose et les maladies 
respiratoires 
68, boulevard Saint-Michel
Paris  France  75006

Stan Houston, MD
Professeur de médecine
Directeur, Programme sur le VIH du 
Nord de l’Alberta 
Université de l’Alberta 
2E4.12, Walter Mackenzie Centre
Edmonton (Alberta)  T6G 2B7



404

A
N

N
EX

E 
A

Kamran Khan, MD, MPH, FRCPC
Professeur adjoint de médecine 
Division des maladies infectieuses
Université de Toronto
Centre for Research on Inner City 
Health
St. Michael’s Hospital
30, rue Bond
Toronto (Ontario)  M5B 1W8

Ian Kitai, MB, BCh, FRCPC
Médecin membre du personnel, 
spécialiste de la tuberculose
Hospital for Sick Children
555, avenue University
Toronto (Ontario)  M5G 1X8

Alice Kowalczyk, BSc Pharm, PharmD
Gestionnaire, Medical Information 
and Drug Safety, LEO Pharma Inc.
Pharmacienne membre du personnel
Hospital for Sick Children
555, avenue University
Toronto (Ontario)  M5G 1X8

Dennis Kunimoto, MD, FRCPC
Professeur
Faculté de médicine
Université de l’Alberta
2F1 Walter Mackenzie Centre
8440 – 112 Street
Edmonton (Alberta)  T6G 2B7

Marcus Lem, MD, MHSc, FRCPC
Contrôle des maladies transmissibles
Direction générale de la santé des 
Premières nations et des Inuits
Santé Canada
200, promenade Eglantine
I.A. 1915C
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9

Richard Long, MD
Aberhart Hospital, salle 8325
Université de l’Alberta
11402 University Avenue
Edmonton (Alberta)  T6G 2J3

Patricia Malloy, RN, MSN
Infi rmière clinicienne spécialisée/
praticienne
Tuberculosis Program
Hospital for Sick Children
555, avenue University
Toronto (Ontario)  M5G 1X8

Sylvie Martin, MD
Conseillère médicale 
Citoyenneté et Immigration Canada 
3e étage
219, avenue Laurier Ouest
Ottawa (Ontario)  K1A 1L1

Linette McElroy, IA
Éducatrice en matière de tuberculose 
et conseillère en pratique
1900 Neil Street
Victoria (Colombie-
Britannique)  V8R 3C9

Dick Menzies, MD
Institut thoracique de Montréal
Pièce K1.24
3650, rue Saint-Urbain
Montréal (Québec)  H2X 2P4

Teresa Mersereau, BScN, IA, MSc
(santé publique)
Coordonnatrice nationale
Maladies transmises par l’air et 
tuberculose 
Division du contrôle des maladies 
transmissibles
Direction générale de la santé des 
Premières nations et des Inuits
C1563, édifi ce Jeanne-Mance
I.A. 1915C, pré Tunney
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9

Pamela Orr, MD, MSc , FRCPC
Directrice
Programme de lutte antituberculeuse 
du Manitoba
Centre des sciences de la santé 
820, rue Sherbrook, GC430 
Winnipeg (Manitoba)  R3A 1R9

Melissa Phypers, MSc 
Épidémiologiste principale
Lutte antituberculeuse
Agence de la santé publique du 
Canada
100, promenade Eglantine 
I.A. 0603B
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9



405

A
N

N
EXE A

Elaine Randell
Conseillère II en maladies 
transmissibles
Unité de la protection de la santé
Ministère de la Santé et des Services 
sociaux
Gouvernement du Nunavut
Box 1000, Station 1000
Bldg 1107, 3rd Floor
Iqaluit (Nunavut)  X0A 0H0

Derek Scholten, MSc 
Épidémiologiste
Lutte antituberculeuse
Agence de la santé publique du 
Canada
100, promenade Eglantine
I.A. 0603B 
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9

Kevin Schwartzman, MD, MPH
Professeur adjoint de médecine
Université McGill
Institut thoracique de Montréal
Pièce K1.23
3650, rue Saint-Urbain
Montréal (Québec)  H2X 2P4

Meenu Kaushal Sharma, PhD
Biologiste
Centre national de référence en 
mycobactériologie
Laboratoire national de microbiologie
Agence de la santé publique du 
Canada
1015, rue Arlington
Winnipeg (Manitoba)  R3E 3P6

Robert Stirling, MD, MSc, MHSc, 
FRCPC
Directeur de programme
Programme canadien d’épidémiologie 
de terrain 
Agence de la santé publique du 
Canada
130, chemin Colonnade
Ottawa (Ontario)  K1A 0K9

Terry Nan Tannenbaum, MD, MPH
Responsable int. du Secteur Vigie et 
Protection 
Direction de la santé publique
Montréal-Centre
1301, rue Sherbrooke Est
Montréal (Québec)  H2L 1M3

Tamara Wallington, MD, FRCPC
Médecin hygiéniste adjointe
Communicable Disease Control
Toronto Public Health
277, rue Victoria
Toronto (Ontario)  M5B 1W2

Heather Ward, MD, M.Sc 
Faculté de médecine
Université de la Saskatchewan
P. O. Box 100
Royal University Hospital
Saskatoon (Saskatchewan)  S7N 0W8

Lori Whitehead, MD, FRCPC
Professeure agrégée de clinique 
Directrice de programme
Pneumologie de l’adulte
Université McMaster
Directrice, Regional Tuberculosis 
Clinic 
Firestone Institute for Respiratory 
Health
St.Joseph’s Healthcare, Hamilton
50, avenue Charlton E.
Hamilton (Ontario)  L8N 4A6

Wendy Wobeser, MD
Professeure adjointe 
Division des maladies infectieuses
Université Queen’s
Directrice médicale 
Clinical Immunology Clinic  
Kingston General Hospital
Etherington Hall
Kingston (Ontario)  K7L 3N6

Joyce Wolfe
Gestionnaire de programme, 
Mycobactériologie
Centre national de référence en 
mycobactériologie
Laboratoire national de microbiologie
Agence de la santé publique du 
Canada
1015, rue Arlington
Winnipeg (Manitoba)  R3E 3P6

Lilian Yuan, MD
Consultante en santé publique 
Population Health Strategies Inc.
7, avenue Simpson
Toronto (Ontario)  M4K 1A1



406

A
N

N
EX

E 
B

Systèmes canadiens de surveillance 
de la tuberculose

A N N E X E  B

Le Système canadien de déclaration des cas de 
tuberculose (SCDCT)

Les programmes provinciaux et territoriaux de lutte antituberculeuse 
participent à ce système national de surveillance en transmettant à la 
Section de la lutte antituberculeuse, Agence de la santé publique du 
Canada, des rapports sur tous les nouveaux cas de tuberculose active et 
les cas de retraitement qui répondent à la défi nition de cas du Canada. 
(Nota : Avant 2008 au Canada, les cas de retraitement étaient appelés 
cas de rechute).

Cas confi rmé

Cas confi rmé

Cas pour lesquels le complexe Mycobacterium tuberculosis, 
plus précisément M. tuberculosis, M. africanum, M. canetti, 
M. caprae, M. microti, M. pinnipedii ou M. bovis (sauf la souche 
BCG de M. bovis), est mis en évidence par culture.

Cas clinique

Si on ne possède pas de preuves bactériologiques, cas présentant 
des signes cliniques compatibles avec une TB active, par 
exemple cas où :

i.  les modifi cations de la radiographie des poumons sont 
compatibles avec le diagnostic de TB active;

ii.  un diagnostic de TB non respiratoire active (méninges, os, 
rein, ganglions lymphatiques périphériques, etc.) a été posé;

iii.  un examen anatomopathologique ou une autopsie con-
fi rme le diagnostic de TB active;

iv.  une réponse favorable à un essai thérapeutique d’anti-
tuberculeux a été obtenue.
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Nouveaux cas de tuberculose et cas de retraitement

Nouveau cas

Aucune preuve accompagnée de pièces justifi catives ni antécédents 
adéquats de TB active.

Cas de retraitement

1. a)  Preuve accompagnée de pièces justifi catives et antécédents 
adéquats de TB active qui a été déclarée guérie ou dont le 
traitement est considéré terminé selon les normes actuelles, et 

 b)  Laps d’au moins 6 mois depuis le dernier jour du traitement 
précédent* et 

 c)  Diagnostic d’un épisode subséquent de TB qui répond à la 
défi nition de cas de TB active.

OU

2. a)  Preuve accompagnée de pièces justifi catives et antécédents 
adéquats de TB active qui ne peut être déclarée guérie ou 
dont le traitement ne peut être considéré terminé selon les 
normes actuelles, et

 b)  TB inactive† pendant 6 mois ou plus après le dernier jour du 
traitement précédent* et

 c)  Diagnostic d’un épisode subséquent de TB qui répond à la 
défi nition de cas de TB active.

Déclaration des cas au SCDCT

Que le traitement ait débuté ou non, on signalera tous les cas de  tuberculose 
diagnostiqués au Canada dans les groupes suivants : les citoyens canadiens, les 
résidents permanents, les réfugiés, les revendicateurs du statut de réfugié et les 
personnes protégées.

Dans le cas des résidents temporaires (visiteurs, étudiants et titulaires d’un 
permis de travail) et des ressortissants étrangers dont le traitement a débuté au 
Canada, la province ou le territoire où le traitement a été amorcé doit déclarer 
le cas.

* Si moins de 6 mois se sont écoulés depuis le dernier jour du traitement précédent et si le cas 
n’a pas déjà été déclaré au Canada, on déclarera le cas comme un cas de retraitement. Si moins 
de 6 mois se sont écoulés depuis le dernier jour du traitement précédent et si le cas a déjà été 
déclaré au Canada, on ne déclarera pas le cas comme un cas de retraitement. On enverra à la fi n 
du traitement une copie additionnelle du formulaire Résultat du traitement d’un nouveau cas 
ou d’un cas de retraitement.

† L’inactivité dans le cas de la tuberculose respiratoire est défi nie comme la présence de 3 frottis et 
cultures négatifs pour la TB avec des radiographies pulmonaires en série stables depuis 3 mois 
ou des radiographies pulmonaires en série stables depuis 6 mois. L’inactivité dans le cas de la 
tuberculose non respiratoire doit être étayée par des preuves bactériologiques, radiographiques 
ou cliniques selon le siège de la maladie.
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Présentation des données

Les données sont présentées soit sur support papier ou par voie électronique et 
comprennent tous les éléments fi gurant dans deux formulaires de déclaration 
(voir plus loin), le Formulaire de déclaration des cas de tuberculose active – Nouveaux 
cas et cas de retraitement et Résultat du traitement d’un nouveau cas ou d’un cas de 
retraitement. Les Lignes directrices pour remplir les formulaires de déclaration du 
Système canadien de déclaration des cas de tuberculose ont été élaborées pour aider 
à remplir les formulaires de déclaration. Des versions à jour des formulaires de 
déclaration et des lignes directrices pour remplir les formulaires sont affi  chées à 
l’adresse suivante : www.santepublique.gc.ca/tuberculose.

À partir des données recueillies par le SCDCT, l’Agence de la santé publique du 
Canada publie un rapport annuel sur l’épidémiologie de la tuberculose intitulé 
La tuberculose au Canada, qui a paru pour la première fois en 1995, après que 
Santé Canada eut pris la relève de Statistique Canada pour gérer ce système 
de surveillance national. Les données sont ventilées en fonction des variables 
suivantes : province/territoire, type de tuberculose, état bacillaire, âge, sexe et 
origine/lieu de naissance. Les données nationales sont accessibles sur support 
papier depuis 1924 et les données électroniques sur chaque cas, depuis 1970.

Le Système canadien de surveillance des laboratoires de 
tuberculose (SCSLT)

Ce système national de surveillance en laboratoire a été mis sur pied en 1998 
en vue de recueillir des données à jour sur la résistance aux antituberculeux dans 
tout le Canada. Au nombre des laboratoires participants fi gurent les membres 
du Réseau technique canadien des laboratoires de tuberculose (représentant 
toutes les provinces et tous les territoires). Ces laboratoires fournissent des 
rapports annuels de données sur les résultats d’épreuves de sensibilité aux 
médicaments pour tous les isolats de bacilles tuberculeux à la Section de la lutte 
antituberculeuse, Agence de la santé publique du Canada. Les données sont 
présentées tant sur support papier que sur support électronique et comprennent 
de l’information tirée du Formulaire de rapport sur la sensibilité des souches du 
complexe M. tuberculosis aux antimicrobiens.

L’Agence de la santé publique du Canada publie un rapport annuel basé sur les 
données recueillies par le SCSLT intitulé La résistance aux antituberculeux au 
Canada. Ce rapport présente les résultats fédéraux, provinciaux et territoriaux 
concernant les profi ls de résistance aux antituberculeux, y compris les souches 
multirésistantes et ultrarésistantes.

Pour obtenir des exemplaires des documents, prière de communiquer avec :

Lutte antituberculeuse
Agence de la santé publique du Canada  Téléphone : (613) 941-0238
100, promenade Églantine, I.A. 0603B  Fax : (613) 946-3902
Ottawa (ONT) K1A 0K9    TB_1@phac-aspc.gc.ca
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Symptômes compatibles
avec siège de la maladie

1 Observation
accidentelle

2

Post-mortem3

Examen médical initial
de l’Immigration
effectué au Canada

2

Examen médical initial de
l'Immigration effectué à
l’extérieur du Canada

1

Surveillance médicale
de l’Immigration5

Recherche
des contacts4

Dépistage
au travail

7

Donnée inconnue10

Autre (précisez)9

Autre type
de dépistage

8

Formulaire de déclaration des cas de tuberculose active –
Nouveaux cas et cas de retraitement

Province/Territoire/Identification du cas

Diagnostic

Oui1 Non2 Si non :

Diagnostic précédent posé :

au Canada1

dans un 
autre pays :

2

Année du
diagnostic
précédent

Traitement précédent par (cochez tous les antibiotiques utilisés) :

PHAC/ASPC 9012F (01-2008)

Positif1VIH Négatif2

Test refusé3 Test non offert4 Donnée inconnue5

Autre (précisez)

Si positif, année du premier test positif
Si négatif, année du test le plus récent

Année

CIM-10

CIM-9

INH

EMB

RMP

PZA

Aucun médicament prescrit

Donnée inconnue

Autre (précisez)

INH
EMB
RMP
PZA

Résultat
Sensible Résistante Non effectuée Inconnu

Streptomycine
Kanamycine
Capréomycine
Ofloxacine Donnée inconnue

Autre (précisez)

INH EMB RMP PZA

Autre (précisez)

Donnée inconnue

Streptomycine
Kanamycine
Capréomycine

Ofloxacine
Éthionamide
PAS

Rifabutine

Éthionamide
PAS
Rifabutine

O

5

Né à l’étranger6 Pays de naissance

Travail5 Étudiant6

Statut d’immigrant – Autre8

Donnée
inconnue

OO

Année d’arrivée au Canada
Année

Statut d’immigrant au moment du diagnostic :

Citoyen canadien/résident permanent1

Réfugié2

Réfugié au sens
de la Convention

3

Demandeur du
statut de réfugié

4

O

N

O

Résident temporaire :

Visiteur7

Si autre, précisez :

Voyage dans un pays à forte incidence de TB au cours des
2 dernières années. Si oui, durée (en semaines)__________

Traitement antérieur terminé ou guérison :

Année Mois JourSi oui, dernier
jour du traitement
précédent

Oui1 Non2 Donnée inconnue9

Radiographie pulmonaire antérieure anormale
(maladie fibronodulaire ou granulome)
Sans-abri (au moment du diagnostic ou dans
les 12 mois précédents)

Détention en milieu correctionnel au moment
du diagnostic

Abus connu ou soupçonné d'une substance

Prise prolongée (� 3 mois) de corticostéroïdes
(prednisone, � 15 mg/jour ou l’équivalent)

Contact au cours des deux dernières années
avec une personne souffrant de TB active

Insuffisance rénale terminale

Immunosuppression associée à une transplantation

Diabète sucré de type 1 ou 2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Donnée inconnue9Oui1 Non2

Public Health
Agency of Canada

Agence de la santé
publique du Canada

CONFIDENTIEL
UNE FOIS REMPLIEN VIGUEUR À COMPTER DE JANVIER 2008

1. Province/territoire
déclarant

2. Numéro au registre central 3. Identification unique du cas 4. Date de naissance 5. Sexe
Année Mois Jour FémininMasculin

1 2

6. Résidence 
habituelle

Ville/village Code postal

Comté et unité sanitaire

Vit dans une réserve des Premières Nations la plupart du temps? Oui1 Non2 s/o8 Donnée inconnue9

7. Né au Canada?

Origine

Indien inscrit1 Métis2

Inuit3 Autre Autochtone (précisez)4

Pays de naissance
de la mère
Pays de naissance
du père

Non-Autochtone
né au Canada

De moins
de 15 ans?

Année Mois Jour

8. Date du diagnostic

9. Radiographie pulmonaire 211 Normale 2 Anormale 3 Non effectuée 9 Donnée inconnue Si anormale Cavitaire Non cavitaire

État bactérien
10. Micros-

copie
Expecto-
rations

Liquide de 
lavage

bronchique Urine LCR Autre

Négatif
Positif
Non effectué
Inconnu

Liquide
de lavage 
gastrique

Biopsie
des

ganglions
Expecto-
rations

Liquide de 
lavage

bronchique Urine LCR Autre

Négatif
Positif
Non effectué
Inconnu

Liquide
de lavage 
gastrique

Biopsie
des

ganglions

11. Culture

12. Critères de diagnostic Culture positive1 Diagnostic clinique2

13. Si la culture initiale est positive – Résistance aux antibiotiques?

Médica-
ment

Médica-
ment

Médica-
ment

MIRU14. Résultats du génotypage? Non2 Inconnus9Oui1 Oui1 Non2RFLP

Détails sur le traitement
15. Date de début du traitement 16. Médicaments prescrits initialement (cochez toutes les réponses pertinentes)

Année Mois Jour

17. Décès avant ou durant le traitement?

Oui1 Non2 Donnée
inconnue

9

La TB était la cause du décès1

La TB a contribué au décès mais n’en était pas la cause2

La TB n’a pas contribué au décès3

Si oui, date du décès
Année Mois Jour

Antécédents de TB/Méthodes de détection du cas/Facteurs de risque
18. Premier épisode de TB?

Streptomycine
Kanamycine
Capréomycine

Ofloxacine
Éthionamide
PAS

Rifabutine

19. Recherche de cas

AVAILABLE IN ENGLISH

20. Facteurs de risque/marqueurs

Résultat
Sensible Résistante Non effectuée Inconnu

Résultat
Sensible Résistante Non effectuée Inconnu
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Résultat du traitement d’un nouveau cas de tuberculose ou d’un cas de retraitement

CONFIDENTIEL
UNE FOIS REMPLI

2. Numéro au registre
central

3. ID unique du malade 4. Date de naissance 5. Sexe
FémininMasculin

1 2

1. Province/territoire
déclarant

8. ID unique du malade
(si différent de 3 ci-dessus)8.

7. Numéro au registre central
(si différent de 2 ci-dessus)7.

6. Si le cas a été transféré de la province/
du territoire de diagnostic, veuillez
indiquer la province/le territoire 
où le traitement a été dispensé

13. Apparition d’une résistance durant
le traitement?

14. Quel a été le résultat du traitement? (Ne cochez qu’une réponse)

Guérison – culture négative à la fin du traitement*1

Traitement terminé – sans culture à la fin du traitement*2

Échec – culture positive après 4 mois ou plus de traitement5

Abandon (cas perdu de vue avant qu’il ait pris 80 % des doses)6

Traitement en cours7

Transfert dans un autre pays – résultat du traitement inconnu
(précisez quel nouveau pays)4

Autre (précisez)8 Résultat inconnu9

15. Régime thérapeutique
(pour les médicaments pris pendant >1 mois)
(veuillez cocher toutes les réponses pertinentes)

16. Principale modalité de traitement :

TOD (therápie sous observation directe)1

Quotidienne, auto-administrée2

Autre (précisez)8

Modalité inconnue9

17. Taux estimatif d’observance (% des médicaments pris)

80 %+1

< 50 %3

50-79 %2

Taux inconnu9

PHAC/ASPC 4386F (01-2008) AVAILABLE IN ENGLISH

Décès avant ou durant le traitement3 La TB a été la cause du décès1

La TB a contribué au décès mais
n’en était pas la cause initiale2

La TB n’a pas contribué au décès3

Date du décès
Année Mois Jour

Si oui, veuillez cocher le(s) médicament(s)
(cochez toutes les cases pertinentes)

*S’il s’agit d’une TB-MR, veuillez consulter les lignes directrices pour les définitions

Non2Oui1 Non étudiée3

Autre (précisez)

Donnée inconnueAucun médicament prescrit

Standard2

Améliorée3

Modifiée1

12. Médicaments prescrits initialement
(cochez toutes les cases pertinentes)

9. Date du diagnostic
Année Mois Jour Année Mois Jour Année Mois Jour

10. Date de début du traitement 11. Dernier jour du traitement

Année Mois Jour

Public Health
Agency of Canada

Agence de la santé
publique du Canada

EN VIGUEUR À COMPTER DE JANVIER 2008

Streptomycine

Kanamycine

Capréomycine

Ofloxacine

Éthionamide

PAS

Rifabutine

INH EMB RMP PZA

Aucun médicament prescrit Donnée inconnueAutre (précisez)

Autre (précisez)

Donnée inconnue

Streptomycine

Kanamycine

Capréomycine

Ofloxacine

Éthionamide

PAS

Rifabutine

INH EMB RMP PZA

Streptomycine

Kanamycine

Capréomycine

Ofloxacine

Éthionamide

PAS

Rifabutine

INH EMB RMP PZA
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Définitions

A N N E X E  C

Abandon Dans le cadre du traitement antituberculeux, 
désigne un patient qui a été perdu de vue 
avant qu’il ait fi ni de prendre 80 % des doses 
recommandées.

Aérosol Petites gouttelettes d’humidité qui sont 
rejetées dans l’air quand la personne expire ou 
tousse. Chez un patient atteint de tuberculose 
pulmonaire, elles peuvent contenir le bacille 
Mycobacterium tuberculosis en suspension dans 
l’air et peuvent contribuer à la propagation 
de l’infection. La production de ces aérosols 
infectieux est plus importante dans les cas 
de tuberculose laryngée et de tuberculose 
pulmonaire cavitaire.

Agrégat Existence d’au moins deux isolats qui ont 
la même empreinte génétique (génotype 
identique) lorsqu’on utilise la méthode MIRU 
(Mycobacteria Interspersed Repetitive Unit), la 
séquence d’insertion 6110 (IS6110) basée sur 
la cartographie diff érentielle de restriction 
(Restriction Fragment Length Polymorphism 
[RFLP]) ou le spoligotypage. 

Amplifi ca- 
tion par la 
polymérase 
(PCR)

Polymerase chain reaction. Méthode qui 
consiste à amplifi er le matériel génétique 
puis à l’examiner pour déceler la présence de 
fragments d’ADN dans le but d’identifi er les 
diff érentes espèces de mycobactéries. 
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Anergie État d’une personne qui a perdu la capacité de 
présenter une réaction d’hypersensibilité retardée 
due aux lymphocytes T après avoir été exposée à des 
antigènes en raison d’une aff ection ou d’une situation 
qui aff aiblit son système immunitaire. Lorsqu’on se 
réfère à l’incapacité de réagir à un test cutané, le 
terme approprié est « anergie cutanée ». 

Antituberculeux 
majeurs

Antibiotiques de première intention pour le traitement 
de la tuberculose active, notamment l’isoniazide, 
la rifampicine, l’éthambutol et le pyrazinamide. 
La streptomycine n’est plus considérée comme un 
antituberculeux majeur au Canada.

Antituberculeux 
mineurs

Antituberculeux autres que les antituberculeux 
majeurs (isoniazide, rifampicine, éthambutol et 
pyrazinamide) et autres que ceux dont l’effi  cacité n’est 
pas claire. Les antituberculeux mineurs comprennent 
(1) les aminoglycosides, tels que l’amikacine, la 
kanamycine et la streptomycine, (2) les polypeptides 
cycliques, tels que la capréomycine, (3) les analogues 
de la D-alanine, comme la cyclosérine, (4) les fl uoro-
quinolones, comme la ciprofl oxacine, la gatifl oxacine, 
la lévofl oxacine, la moxifl oxacine, l’ofl oxacine et 
la sparfl oxacine, (5) les rifamycines, autres que la 
rifampicine, telles que la rifabutine, (6) les composés 
d’acide salicyclique-antifolates, tels que le para-
aminosalicylate (PAS), (7) les thioamides, tels que 
l’éthionamide et le protionamide et (8) les dérivés de 
la phénazine, comme la clofazimine.

Autochtones Descendants des premiers habitants de l’Amérique 
du Nord. La Loi constitutionnelle de 1982 reconnaît 
trois principaux groupes d’Autochtones au Canada : 
les Indiens (Amérindiens inscrits et non inscrits), les 
Métis et les Inuits.

Bacille de 
Calmette-Guérin 
(BCG)

Vaccin vivant atténué dérivé de Mycobacterium 
bovis qui est utilisé pour prévenir ou atténuer la 
tuberculose active. 
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Bacilles acido-
alcoolo-résistants

Micro-organismes qui se distinguent par leur 
rétention de colorants spécifi ques même après avoir 
été rincés avec une solution acide. La majorité des 
bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR) dans 
les échantillons cliniques sont des mycobactéries, 
notamment des espèces n’appartenant pas au complexe 
Mycobacterium tuberculosis. La concentration relative 
de BAAR par champ sur une lame (résultat du frottis) 
est associée à l’infectivité. Une culture positive est 
requise pour confi rmer en laboratoire la présence du 
complexe M. tuberculosis. 

BACTEC Technique de laboratoire commerciale qui repose sur 
des méthodes radiométriques et qui permet d’obtenir 
une multiplication rapide des organismes et des 
résultats d’épreuves de sensibilité aux médicaments 
en quelques semaines.

Cartographie 
diff érentielle 
de restriction 
(RFLP)

Restriction fragment length polymorphism. Technique 
qui permet de comparer les empreintes génétiques 
d’organismes individuels avec celles d’autres 
organismes. La découverte d’un profi l RFLP identique 
chez des isolats indique qu’il existe probablement un 
lien épidémiologique récent ou ancien entre les sujets 
chez qui les organismes ont été isolés. 

Cas à frottis 
positif

Cas de tuberculose qui a obtenu des résultats positifs 
au frottis eff ectué à partir d’expectorations spontanées 
ou provoquées, de liquides de lavage bronchique, 
d’aspiration trachéale ou de lavage gastrique.

Cas chronique Patient chez qui il a été impossible d’éradiquer 
complètement l’infection et qui continue 
d’excréter des bacilles tuberculeux. La maladie est 
souvent chronique lorsqu’elle est résistante aux 
médicaments, en particulier chez les sujets dont le 
système immunitaire est intact. 

Cas de rechute Avant 2008 au Canada, preuve accompagnée de 
pièces justifi catives ou antécédents adéquats de TB 
active qui est devenue inactive mais qui répond 
maintenant à la défi nition de cas de tuberculose.

À partir de 2008 au Canada, cas de retraitement qui 
serait dû à l’incapacité d’éradiquer l’épisode antérieur 
de TB active.
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Cas de 
retraitement

1. a)  Preuve accompagnée de pièces justifi catives 
et antécédents adéquats de TB active qui a 
été déclarée guérie ou dont le traitement est 
considéré terminé selon les normes actuelles, et 

oo b)  Laps d’au moins 6 mois depuis le dernier jour 
du traitement précédent* et 

oo c)  Diagnostic d’un épisode subséquent de TB 
qui répond à la défi nition de cas de TB 
active.

OU

2. a)  Preuve accompagnée de pièces justifi catives 
et antécédents adéquats de TB active qui 
ne peut être déclarée guérie ou dont le 
traitement ne peut être considéré terminé 
selon les normes actuelles, et

oo b)  TB inactive† pendant 6 mois ou plus après le 
dernier jour du traitement précédent* et

oo c)  Diagnostic d’un épisode subséquent de TB qui 
répond à la défi nition de cas de TB active.

Cas de 
tuberculose

Cas de maladie défi ni au Canada comme étant 
causé par le complexe Mycobacterium tuberculosis 
(c.-à-d. M. tuberculosis [y compris la sous-espèce 
M. canetti], M. bovis [à l’exclusion de la souche 
BCG], M. africanum, M. caprae, M. microti ou 
M. pinnipedii).

Cas index Premier cas ou cas initial à partir duquel débute le 
processus de recherche des contacts.

Cas source Personne à l’origine de l’infection du ou des cas 
secondaires ou des contacts. Le cas source correspond 
parfois mais pas toujours au cas index.

______________________________
*  Si moins de 6 mois se sont écoulés depuis le dernier jour du traitement précédent 

et si le cas n’a pas déjà été déclaré au Canada, on déclarera le cas comme un cas de 
retraitement. Si moins de 6 mois se sont écoulés depuis le dernier jour du traitement 
précédent et si le cas a déjà été déclaré au Canada, on ne déclarera pas le cas comme 
un cas de retraitement. On enverra à la fi n du traitement une copie additionnelle du 
formulaire Résultat du traitement d’un nouveau cas ou d’un cas de retraitement.

†  L’inactivité dans le cas de la tuberculose respiratoire est défi nie comme la présence 
de 3 frottis et cultures négatifs pour la TB avec des radiographies pulmonaires en 
série stables depuis 3 mois ou des radiographies pulmonaires en série stables depuis 
6 mois une stabilité pendant 3 mois. L’inactivité dans le cas de la tuberculose non 
respiratoire doit être étayée par des preuves bactériologiques, radiographiques ou 
cliniques selon le siège de la maladie.
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Chimiothérapie Administration de médicaments pour traiter une 
tuberculose active.

Comité 
canadien de lutte 
antituberculeuse

Comité formé de représentants fédéraux, provinciaux, 
territoriaux et d’organisations non gouvernementales 
dans le domaine de la santé qui fournit des conseils 
scientifi ques à l’Agence de la santé publique du 
Canada sur les stratégies antituberculeuses et les 
priorités pour le Canada en la matière et qui joue 
le rôle de forum où seront traitées les questions 
communes liées aux programmes provinciaux et 
territoriaux de lutte contre la tuberculose. Pour plus 
d’information, prière de consulter : http://www.
santepublique.gc.ca/tuberculose.

Contact Personne identifi ée comme ayant été en contact avec 
un cas de tuberculose active. Le degré de contact 
peut habituellement être précisé de la façon suivante : 
contact familial étroit, contact non familial étroit, 
contact occasionnel et contact communautaire. La 
proximité et la durée du contact sont généralement 
un indicateur du risque d’acquisition de l’infection. 

Contagieuse Se dit d’une infection qui peut être transmise à d’autres 
par des aérosols infectieux produits par le patient. 
Les patients souff rant d’une tuberculose laryngée et 
cavitaire à frottis positif sont habituellement les plus 
contagieux. 

Déclaration non 
nominative

Système de déclaration des cas dans lequel aucun 
nom ni renseignement permettant d’identifi er le 
patient n’est fourni aux autorités sanitaires lorsque 
les données sur la tuberculose sont communiquées.

Défaut 
d’observance

Cas où le traitement a été interrompu pendant au 
moins 2 mois consécutifs.

Échec thérapeuti-
que (tuberculose 
active)

Cas dont une culture d’expectoration est positive 
4 mois ou plus après le début du traitement ou dont 
deux cultures d’expectorations eff ectuées dans des 
mois diff érents au cours des 3 derniers mois sont 
positives, même si la culture fi nale est négative.

Pour la TB-MR (résistance au moins à la rifampicine 
et à l’isoniazide), le traitement sera considéré comme 
un échec si

http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose


417

A
N

N
EXE C

deux cultures ou plus sur cinq eff ectueés au cours 
des 12 derniers mois sont positives; ou

une des trois cultures fi nales est positive; ou

on a pris la décision clinique d’interrompre tôt 
le traitement à cause d’une mauvaise réponse ou 
d’événements indésirables.

Éclosion Les Centers for Disease Control and Prevention aux 
É.-U. ont récemment proposé la défi nition de travail 
suivante pour une éclosion aux fi ns de la planifi cation 
des enquêtes : [TRADUCTION]

« Au cours (et par suite) d’une recherche des 
contacts, deux contacts ou plus sont identifi és 
comme étant atteints de TB active, peu importe le 
degré de priorité (pour la recherche des contacts) 
qu’on leur a assigné; ou

deux cas ou plus survenus à 1 an ou moins 
d’intervalle sont reliés entre eux et le lien est établi 
en dehors d’une recherche des contacts (p. ex. deux 
patients qui ont reçu un diagnostic de TB en dehors 
d’une recherche des contacts travaillent dans le 
même bureau, et seulement un, ou aucun des deux, 
était énuméré parmi les contacts de l’autre). Le lien 
entre les cas devrait être confi rmé par le génotypage 
si l’on dispose d’isolats ». 

Eff et de rappel Réaction initiale négative au test cutané à la tuber-
culine (TCT) suivie d’une réaction positive quand le 
test est répété entre 1 semaine et 1 an plus tard. Ce 
phénomène se produit souvent de nombreuses années 
après une infection tuberculeuse, le plus souvent 
chez les personnes âgées. La réaction négative initiale 
est due au fait que le système immunitaire du sujet 
n’a pas de mémoire immunologique de l’infection 
ancienne. Pour éviter de confondre une réponse 
positive à la tuberculine et un virage tuberculinique, 
en particulier lorsqu’on prévoit des tests cutanés en 
série, on recommande de pratiquer un test cutané en 
deux étapes.

Élimination Élimination de la tuberculose comme problème 
mondial de santé publique, qui est défi ni par le 
Partenariat Halte à la tuberculose (voir http://www.
stoptb.org/globalplan/) comme le résultat obtenu 
lorsque l’incidence de la tuberculose active est 
inférieure à 1 cas pour 1 million d’habitants.

http://www.stoptb.org/globalplan/
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Épreuve de 
Mantoux

Terme technique utilisé pour décrire l’injection de 
5 unités de tuberculine PPD dans l’avant-bras. C’est 
la technique recommandée pour administrer le test 
cutané à la tuberculine. 

Frottis Technique de laboratoire utilisée pour préparer un 
échantillon afi n de pouvoir visualiser les bacilles au 
microscope. Les résultats des frottis d’expectorations 
eff ectués pour la recherche de bacilles acido-alcoolo-
résistants (BAAR) sont habituellement exprimés en 
nombres de BAAR par champ au fort grossissement 
ou encore sont gradués selon une échelle allant de 
l’absence de BAAR à 4+ BAAR. La quantité de 
micro-organismes colorés est associée au degré de 
contagiosité.

Guérison 
(tuberculose 
active)

Obtention de résultats négatifs à la culture à la fi n 
du traitement. Dans le cas de la TB multirésistante 
(résistante au moins à la rifampicine et à l’isoniazide), 
se dit d’un patient dont la culture a toujours été 
négative (au moins cinq résultats) au cours des 
12 derniers mois du traitement. Si une culture 
seulement a été positive sans manifestation clinique 
de détérioration, un patient peut être considéré guéri 
à la condition que la culture positive soit suivie d’au 
moins trois cultures négatives consécutives eff ectuées 
à au moins 30 jours d’intervalle.

Hypersensibilité 
retardée (HR)

Réaction infl ammatoire à médiation cellulaire à un 
antigène qui est reconnu par le système immunitaire, 
en général parce que le patient a déjà été exposé au 
même antigène ou à des antigènes similaires. Les 
réactions à médiation cellulaire sont à distinguer des 
réactions à un anticorps (ou à médiation humorale). 
L’HR atteint habituellement son point culminant 48 
à 72 heures après l’exposition à l’antigène. 

Incidence Nombre de nouveaux cas d’une maladie donnée 
survenant au cours d’une période déterminée.

Incitatif Cadeau donné aux patients pour les encourager ou 
pour souligner leur observance du traitement.

Indien inscrit Personne enregistrée comme Indien auprès du 
gouvernement fédéral, aux termes de la Loi sur les 
Indiens. Les Indiens inscrits sont également appelés 
Indiens enregistrés.
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Induration Tuméfaction des tissus mous qui est mesurée 
lorsqu’on détermine la réponse au test cutané à la 
tuberculine qui utilise la tuberculine dérivée de 
protéines purifi ées (PPD). Elle doit être distinguée 
de l’érythème, qui n’est pas ce qu’il faut mesurer. 

Infection 
tuberculeuse 
latente (ITL)

Présence d’une infection latente ou quiescente par 
Mycobacterium tuberculosis sans signe clinique de 
maladie active. Chez le sujet immunocompétent, le 
risque à vie de progression de l’infection à la maladie 
active (réactivation) est habituellement de l’ordre de 
10 %. Les sujets qu’on pense porteurs d’une ITL sont 
par défi nition non contagieux. Selon leurs contacts 
antérieurs, leur âge, les résultats de leur radiographie 
pulmonaire et leurs problèmes de santé connexes, 
ils peuvent être des candidats au traitement de 
l’infection tuberculeuse latente.

Intradermique Se dit d’une méthode d’injection d’antigène PPD 
pour le test de Mantoux ou l’administration du 
vaccin BCG. 

Inuit Peuple autochtone du Nord du Canada, qui vit 
principalement au Nunavut, dans les Territoires 
du Nord-Ouest, dans le Nunavik, dans le Nord du 
Québec et le Nord du Labrador. Le terme signifi e 
« peuple » en langue inuite – l’inuktitut.

Isolement 
respiratoire

Procédure par laquelle on isole un patient atteint 
ou soupçonné d’être atteint d’une tuberculose 
active dans le but de prévenir la transmission de la 
maladie à d’autres personnes. Dans la plupart des 
établissements, l’isolement respiratoire combine une 
augmentation de la ventilation (p. ex. de la chambre 
occupée par le patient) et l’utilisation par les employés 
ou les visiteurs de matériel de protection individuelle 
(respirateurs qui fi ltrent 95 % des particules de 
1 micron ou plus et qui ont un taux de fuite de moins 
de 10 %).

Maladie active Voir tuberculose active.

Maladie avec 
culture positive

Isolement du complexe Mycobacterium tuberculosis (à 
l’exclusion de la souche BCG) dans les expectorations, 
les sécrétions corporelles ou les tissus. 
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Mesure 
facilitatrice

Moyen pratique utilisé pour faciliter l’observance 
par le patient (p. ex. du traitement ou des rendez-
vous à la clinique). 

Métis Personne d’ascendance à la fois autochtone et 
européenne qui s’identifi e comme Métis et qui n’est 
pas membre des Premières nations, ni un Inuit ni 
un non-Autochtone.

MGIT Mycobacteria growth indicator tube. Système non 
radiométrique de culture en milieu liquide. La 
détection de la croissance est rendue possible par 
l’apparition d’une fl uorescence mesurable par suite 
de la consommation d’oxygène. 

Mycobactéries 
non tuberculeuses 
(MNT)

Toutes les espèces de mycobactérie sauf celles qui 
causent la tuberculose (Mycobacterium tuberculosis 
[y compris la sous-espèce M. canetti], M. bovis, 
M. africanum, M. caprae, M. microti et M. pinnipedii) 
et celles qui causent la lèpre (M. leprae). 

Nouveau cas actif 
de tuberculose

Cas pour lequel on ne dispose d’aucune preuve 
accompagnée de pièces justifi catives d’un épisode de 
tuberculose active antérieure à l’épisode en cours. 

Observance Terme qui désigne l’aptitude du patient et du 
soignant à suivre les lignes directrices du traitement 
de façon appropriée. Il renvoie le plus souvent à 
l’adhésion stricte du patient à la chimiothérapie 
antituberculeuse ou au traitement préventif.

Pays à forte 
incidence de 
tuberculose

Pays qui, selon l’estimation de l’Organisation 
mondiale de la santé, ont un taux de tuberculose 
pulmonaire à frottis positif (moyenne sur 3 ans) de 
15 cas pour 100 000 ou plus. La moyenne mobile sur 
3 ans est utilisée pour tenir compte de l’instabilité 
des taux dans certains pays. On utilise les taux 
estimatifs de tuberculose pulmonaire à frottis 
positif plutôt que les taux d’incidence déclarés du 
pays, car ils tiennent compte de la sous-déclaration 
des cas et indiquent mieux le risque actuel d’infection 
associé à la résidence ou au séjour prolongé dans le 
pays/territoire. Pour avoir un aperçu des taux actuels 
d’incidence à l’échelle internationale, prière de 
consulter : http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose.



421

A
N

N
EXE C

Pays/territoire 
désigné

Conformément à l’alinéa 5.30(1)c) du Règlement 
sur l’immigration et la protection des réfugiés, toute 
personne qui demande à entrer au Canada pour une 
période de plus de 6 mois et qui a résidé ou séjourné 
dans l’un des pays/territoires désignés pendant une 
période de 6 mois consécutifs au cours de l’année 
précédant sa demande doit subir l’examen médical 
réglementaire de l’Immigration. La désignation 
d’un pays/territoire est surtout fondée sur les taux 
internationaux d’incidence de la tuberculose publiés 
par l’Agence de la santé publique du Canada (voir 
http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose).

Pleurésie de la 
primo-infection 
tuberculeuse 
progressive

État morbide qui se caractérise par une pleurite et 
un épanchement pleural, habituellement chez un 
adolescent ou un jeune adulte, mais éventuellement 
dans n’importe quel groupe d’âge, découlant d’une 
infection récente (dans les 24 mois précédents) par 
le complexe Mycobacterium tuberculosis (code de la 
CIM-9 010.1; codes de la CIM-10 15.7 et 16.7). 
Ce diagnostic exclut la pleurésie tuberculeuse non 
primaire qui a été contractée plus de 24 mois avant 
le diagnostic (code de la CIM-0 012.0 et codes 
de la CIM-10 A15.6 et 16.5). Lorsqu’on pense 
que la tuberculose s’est développée ailleurs, p. ex. 
atteinte du SNC ou forme disséminée/miliaire, à la 
suite d’une infection récente (au cours des 24 mois 
précédents), elle doit être désignée et signalée comme 
une tuberculose des méninges ou une tuberculose 
miliaire. 

Positif pour 
le bacille (la 
bactérie)

Se dit d’un échantillon qui est positif au frottis de 
détection de bacilles acido-alcoolo-résistants ou 
à la culture, le complexe Mycobacterium tuberculosis 
étant l’espèce isolée dans la culture. 

Premières nations Terme qui englobe les Indiens « inscrits » et « non 
inscrits » au Canada. Les Indiens inscrits sont 
enregistrés comme Indiens auprès du gouvernement 
fédéral, aux termes de la Loi sur les Indiens.

Prévalence Nombre de personnes atteintes de la maladie qui 
sont vivantes au cours d’une période déterminée.
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Primo-infection 
tuberculeuse 
de l’appareil 
respiratoire

Survient habituellement, mais pas toujours, chez 
un enfant et est due à une infection par le complexe 
Mycobacterium tuberculosis contractée dans les 24 mois 
précédents. Elle englobe la tuberculose pulmonaire 
(parenchyme pulmonaire) de même que la tuberculose 
des ganglions lymphatiques endothoraciques, du 
larynx, de la trachée, des bronches ou du rhinopharynx 
(codes de la CIM-9 010, 010.0, 010.8, 010.9; codes 
de la CIM-10 A15.7 et 16.7). Ce diagnostic exclut 
la pleurésie de la primo-infection tuberculeuse 
progressive (voir ci-dessus).

Primo-infection 
tuberculeuse

Inclut la primo-infection tuberculeuse de l’appareil 
respiratoire et la pleurésie de la primo-infection 
tuberculeuse progressive (codes de la CIM-9 010-
010.9; codes de la CIM-10 A15.7 et 16.7).

Prise en charge 
des cas

Terme qui englobe tous les aspects du diagnostic 
et de la mise en route du traitement d’un cas de 
tuberculose active, y compris l’achèvement d’un 
traitement adéquat. 

Prophylaxie 
sous observation 
directe (POD)

Processus suivant lequel l’ingestion de chaque dose de 
médicament prescrit pour le traitement d’une infec-
tion tuberculeuse latente est observée directement 
par un travailleur de la santé ou une personne qui 
distribue le médicament, ce qui contribue à obtenir 
des taux plus élevés d’achèvement du traitement. La 
POD est également appelée traitement préventif 
sous observation directe (TPOD).

Réactivation Apparition d’une maladie active après une période 
d’infection tuberculeuse latente

Registre Collecte systématique des données sur tous les cas de 
tuberculose active dans une province ou un territoire 
donné, pour permettre la prise en charge effi  cace des 
cas et la collecte de données épidémiologiques.

Renouvellements 
d’air à l’heure 
(RAH)

Nombre de changements d’air par heure dans une 
pièce; un renouvellement d’air étant un volume d’air 
équivalent au volume de la pièce.
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Résistance aux 
médicaments 
ou pharmaco- 
résistance

Se dit d’une souche de Mycobacterium tuberculosis qui est 
résistante à un ou plusieurs des quatre anti-tuberculeux 
majeurs : isoniazide, rifampicine, pyrazinamide ou 
éthambutol. La streptomycine n’est plus considérée 
comme un antituberculeux majeur au Canada.

Sonde d’ADN Technique de diagnostic moléculaire qui permet 
d’identifi er en quelques heures l’espèce d’un micro-
organisme qui s’est développé dans un milieu de 
culture. 

TAAN Tests d’amplifi cation des acides nucléiques. 
Nouveaux tests de diagnostic moléculaire visant à 
accroître la sensibilité de façon à pouvoir détecter 
de très petits nombres de micro-organismes, soit 
par une augmentation de la quantité de leurs acides 
nucléiques, soit par une augmentation du signal de 
la sonde. Bien que ces tests soient très spécifi ques, 
ils n’ont pas encore la sensibilité nécessaire pour 
remplacer la culture.

Test cutané à 
la tuberculine 
(TCT)

Test cutané qui permet d’identifi er si une personne 
présente une réaction d’hypersensibilité retardée 
aux antigènes tuberculiniques.

Test de libération 
d’interféron-
gamma (TLIG) 

Tests in vitro basés sur les lymphocytes T qui mesu-
rent la production d’interféron-gamma (IFN-γ) et qui 
ont été mis au point pour le diagnostic de l’infection 
tuberculeuse latente (ITL). Ces tests reposent sur 
le principe que les lymphocytes T déjà sensibilisés 
aux antigènes de la tuberculose produisent de fortes 
concentrations d’IFN-γ lorsqu’ils sont réexposés aux 
mêmes antigènes mycobactériens. Deux types diff érents 
de TLIG sont actuellement homologués au Canada 
et peuvent constituer des solutions de rechange au 
test cutané à la tuberculine (TCT). Il s’agit des tests 
QuantiferonMD-TB Gold In-Tube (Cellistis Limited, 
Carnegie, Victoria, Australie) et le test T-SPOT.TBMD 
(Oxford Immunotec, Oxford, R.-U.).

Th érapie 
intermittente

Th érapie administrée 2 à 3 fois par semaine. Cette 
thérapie devrait toujours être administrée sous obser-
vation directe et être entièrement surveillée; elle est 
habituellement réservée pour la période qui fait suite 
à la phase initiale de traitement quotidien intensif. 
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Th érapie sous 
observation 
directe (TOD)

Processus suivant lequel l’ingestion de chaque dose 
de médicament prescrit pour le traitement d’une 
tuberculose active est observée directement par un 
travailleur de la santé ou une personne qui distribue 
le médicament, ce qui contribue à obtenir des taux 
plus élevés d’achèvement du traitement. La TOD 
peut être répartie entre trois sous-classes : modifi ée, 
standard ou améliorée. La TOD modifi ée s’entend 
d’une TOD administrée pendant une partie de la 
période de traitement seulement, habituellement 
durant la phase initiale, suivie d’une auto-médication 
durant la phase de continuation. La TOD standard 
désigne la TOD administrée tout au long de la phase 
initiale et de la phase de continuation. Une TOD 
améliorée est administrée pendant les deux phases 
mais comprend également des incitatifs et des 
mesures facilitatrices.

Traitement 
de l’infection 
tuberculeuse 
latente (ITL)

Administration d’un traitement préventif, habituel-
lement sous forme d’isoniazide, à des personnes 
infectées par M. tuberculosis qui ne souff rent pas de 
la maladie active. On utilise également le terme 
chimioprophylaxie pour décrire ce traitement. 

Traitement 
préventif

Voir traitement de l’ITL. 

Traitement 
terminé (tuber-
culose active)

Traitement mené à terme sans qu’une culture ne soit 
eff ectuée à la fi n du traitement; le cas ne répond donc 
pas au critère de guérison ni d’échec thérapeutique.

Transféré dans 
un nouveau 
pays—résultat du 
traitement inconnu

Patient qui a été transféré dans une unité 
d’enregistrement et de déclaration à l’extérieur du 
Canada et dont on ne connaît pas le résultat du 
traitement. 

Tuberculine 
dérivée de pro-
téines purifi ées 
(purifi ed protein 
derivative [PPD])

Préparation de tuberculine purifi ée que l’on a 
standardisée dans le passé. Le test tuberculinique 
habituel utilise 0,1 mL de PPD bioéquivalant à la 
dose de 5 unités de tuberculine (UT).
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Tuberculose 
active

Terme désignant la présence d’une tuberculose 
active en cours, le plus souvent sur la foi d’un 
résultat bactériologique positif, mais dans environ 
15 à 25 % des cas, le diagnostic repose sur des signes 
cliniques et/ou radiologiques et/ou sur des signes 
anatomopathologiques de même que sur la réponse 
au traitement.

Tuberculose 
cavitaire

Diagnostic radiologique ou anatomopathologique 
se rapportant à des signes de destruction du tissu 
pulmonaire, p. ex. des signes radiologiques ou 
anatomopathologiques de cavités ou de zones 
kystiques qui communiquent avec une bronche. 
Les cavités abritent généralement un grand nombre 
de bacilles et c’est pourquoi les patients atteints 
d’une tuberculose cavitaire sont habituellement très 
contagieux. 

Tuberculose 
multirésistante 
(TB-MR)

Tuberculose causée par des bacilles résistants à 
l’isoniazide et à la rifampicine et qui est résistante ou 
non à d’autres antituberculeux majeurs ou mineurs. 

Tuberculose 
pulmonaire

Au Canada, la tuberculose pulmonaire englobe la 
tuberculose du poumon et des voies aériennes de 
conduction, qui comprend la fi brose tuberculeuse 
du poumon, la bronchectasie tuberculeuse, la pneu-
monie tuberculeuse, le pneumothorax tuberculeux, 
la tuberculose trachéale ou bronchique isolée et la 
laryngite tuberculeuse (codes de la CIM-9 011-
011.9, 012.2, 012.3; codes de la CIM-10 A15.0-
A15.3, A15.5, A15.9, A16.0-A16.2, A16.4, A16.9). 

Tuberculose 
respiratoire

Elle comprend la primo-infection tuberculeuse (qui 
inclut la primo-infection tuberculeuse de l’appareil 
respiratoire et la pleurésie de la primo-infection 
tuberculeuse progressive), la tuberculose pulmonaire, 
la pleurésie tuberculeuse (non primaire) et la tuberculose 
des ganglions endothoraciques, du médiastin, du 
rhinopharynx, du nez (cloison) et des sinus de la face 
(codes de la CIM-9 010-012 sauf 010.1; codes de la 
CIM-10 A15-16 sauf 15.7 et 16.7). 

Tuberculose 
ultrarésistante 
(TB-UR)

Tuberculose causée par des bacilles qui sont résistants 
au moins à l’isoniazide et à la rifampicine parmi les 
antituberculeux majeurs, en plus d’être résistants 
à au moins une des fl uoroquinolones et à au moins 
un des trois antituberculeux mineurs injectables 
(capréomycine, kanamycine et amikacine).
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Virage Changement dans le résultat d’un test de détection 
de l’infection à Mycobacterium tuberculosis qui est 
interprété comme un passage d’un état non infecté 
à un état infecté. Un virage du test cutané à la 
tuberculine (TCT) est défi ni comme une induration 
de 10 mm ou plus lorsqu’un test précédent a provo-
qué une réaction inférieure à 5 mm. Si le résultat 
antérieur se situe entre 5 et 9 mm, deux critères sont 
appliqués :

1.  Augmentation de 6 mm ou plus – il s’agit d’un 
critère plus sensible, qui est proposé dans le cas 
des sujets immunodéprimés qui courent un risque 
accru de développer la maladie ou encore dans le 
cas d’une éclosion.

2.  Augmentation de 10 mm ou plus – il s’agit d’un 
critère moins sensible, mais plus spécifi que. En 
général, plus l’augmentation est importante, plus 
il est probable qu’elle soit attribuable à un virage 
réel.
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A N N E X E  D

Tests de libération d’interféron-
gamma pour la détection de 
l’infection tuberculeuse latente

Une déclaration d’us comité consultatif (DCC)
Le Comité canadien de lutte antituberculeuse*0†0

Préambule

Le Comité canadien de lutte antituberculeuse (CCLA) donne à l ’Agence de 
santé publique du Canada (ASPC) des conseils constants, à jour et fondés 
sur des données scientifi ques en ce qui concerne les stratégies et les priorités 
canadiennes en matière de prévention et de lutte contre la tuberculose au 
pays. L’ASPC reconnaît que les conseils et les recommandations fi gurant 
dans la présente déclaration reposent sur les connaissances scientifi ques et 
la pratique médicale les plus récentes. Elle diff use ce document à des fi ns 
d’information aux intervenants en médecine et en santé publique qui 
cherchent à prévenir et à contrer la tuberculose.

Les personnes qui administrent ou utilisent des médicaments, des vaccins ou 
d’autres produits devraient bien connaître la monographie des produits ainsi 
que toute autre norme ou instruction approuvée concernant leur usage. Les 
recommandations relatives à l ’usage des produits et les autres renseignements 
présentés ici peuvent diff érer de ceux fi gurant dans les monographies ou dans 
toute autre norme ou instruction approuvée pertinente qui a été établie par 
les fabricants autorisés. Rappelons que les fabricants font approuver leurs 
produits et démontrent l ’innocuité et l ’effi  cacité de ces derniers uniquement 
lorsqu’ils sont utilisés conformément à la monographie ou à toute norme ou 
instruction approuvée semblable.

* Membres : Dr R. Long (président); Dre H. Akwar, Dr A. Al-Azem, Mme C. Case, 
Dr E. Ellis (secrétaire exécutif ), Dr K. Elwood, Dr B. Graham, Mme C. Hemsley, 
Dr V. Hoeppner, Dr A. Kabani, Dr M. Lem, Mme J. Marshall, Dre P. Orr, Mme E. Randell, 
Dr P. Rivest, Mme S. Sarjesh, Dre L. Scott, Dre F. Stratton, Dr L. Sweet, Dre W. Wobeser 
et Mme J. Wolfe.

† La présente déclaration a été rédigée par les Drs M. Gardam, D. Kunimoto, R. Long, 
D. Menzies et M. Pai (le travail de secrétariat ayant été assuré par le Dr R. Stirling). 
Elle a été approuvée par le Comité canadien de lutte antituberculeuse.
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Les recommandations qui suivent sont basées en général sur un survol 
de la littérature et sur l’opinion d’experts en date d’octobre 2006. Comme 
des études sur les tests de libération d’interféron-γ ne cessent d’être 
publiées, c’est un domaine qui évolue rapidement. La présente déclaration 
du Comité consultatif sera donc périodiquement mise à jour au besoin. 
Les déclarations mises à jour, de même qu’une liste des études citées 
regroupées par catégorie, seront affi  chées sur le site Web de l’Agence de 
santé publique du Canada à l’adresse <http://www.santepublique.gc.ca/
tuberculose>.

Introduction

Des tests in vitro utilisant des lymphocytes T pour mesurer la production 
d’interféron-γ (IFN-γ) ont été mis au point récemment pour le diagnostic de 
l’infection tuberculeuse latente (ITL). Ces tests reposent sur le principe suivant 
lequel les lymphocytes T préalablement sensibilisés à des antigènes tuberculeux 
produisent des concentrations élevées d’IFN-γ lorsqu’ils sont réexposés aux 
mêmes antigènes mycobactériens1. Pour le moment, deux types diff érents de tests 
de libération d’IFN-gamma (TLIG) sont homologués au Canada et off rent des 
solutions de rechange possibles au test cutané à la tuberculine (TCT). Il s’agit 
du test QuantiFERONMD-TB Gold In-Tube (Cellestis Limited, Carnegie, 
Victoria, Australie) et du T-SPOT.TBMD (Oxford Immunotec, Oxford, R.U.).

Le premier TLIG commercial a été le QuantiFERONMD-TB, et ce test utilisait 
comme antigène stimulant un dérivé de protéines purifi ées (PPD). Il a été 
remplacé par le QuantiFERONMD-TB Gold (QFT-G) qui utilise des antigènes 
spécifi ques de la TB. Le test T-SPOT.TB, le premier TLIG homologué au 
Canada, a également reçu le marquage CE; cette condition exigée pour mettre en 
marché un produit au sein de l’Union européenne (UE) indique que le produit 
respecte les exigences applicables des directives de l’UE. En janvier 2007, le T-
SPOT.TB n’avait pas encore été approuvé par la Food and Drug Administration 
(FDA) des États-Unis. Comme ces tests évoluent rapidement et qu’il existe des 
variations dans les valeurs limites et les techniques employées, il importe de noter 
que la présente déclaration se fonde sur les études publiées concernant les tests 
QFT-G et QFT-G In-Tube, et les versions expérimentales et commerciales du 
test T-SPOT.TB.

Les TLIG plus récents utilisent des protéines spécifi ques de Mycobacterium 
tuberculosis codées par des gènes situés à l’intérieur du segment appelé région 
de diff érence 1 (RD-1) du génome de M. tuberculosis. On ne retrouve pas 
ces antigènes dans le vaccin BCG (Bacille de Calmette-Guérin) ni dans de 
nombreuses espèces de mycobactéries non tuberculeuses (MNT)1. Les antigènes 
immunogènes codés à l’intérieur de la RD-1 de M. tuberculosis sont présents 
dans M. leprae, le type sauvage de M. bovis et certaines des MNT (notamment 
M. kansasii, M. marinum, M. szulgai et M. fl avescens). En théorie, la présence de 
ces espèces chez un hôte pourrait entraîner une réaction faussement positive 
à un TLIG. Bien que M. leprae et M. bovis soient des espèces peu répandues 
au Canada, et ne risquent pas ainsi de causer de réactions croisées, les MNT, 
M. kansasii, M. marinum, M. szulgai et M. fl avescens (énumérées dans l’ordre 
approximatif de leur fréquence au Canada) ne sont pas aussi rares. Pour chaque 
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10 isolats de M. tuberculosis, jusqu’à 1 ou 2 isolats de ces espèces sont cultivés 
(Laboratoire national de microbiologie, Agence de santé publique du Canada, 
communication personnelle).

En 2005, les US Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ont 
recommandé que la version du test QFT-G approuvée par la FDA américaine 
puisse être utilisée au lieu du TCT pour toutes les indications, y compris les 
recherches de contacts, l’évaluation des immigrants et les tests en série eff ectués 
chez les travailleurs de la santé2. En 2006, les lignes directrices pour la TB 
du National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) au R.-
U. recommandaient l’adoption d’une approche hybride en deux étapes pour 
le diagnostic de l’ITL : un dépistage initial au moyen du TCT et un TLIG 
subséquent, si possible, chez ceux qui étaient positifs au TCT (ou chez lesquels 
le TCT peut ne pas donner des résultats fi ables) afi n de confi rmer les résultats 
du TCT3.

Description des tests

QuantiFERON-TB Gold In-Tube

Le test QFT-G se présente sous deux formes, une plaque de culture à 24 puits 
(approuvée par la FDA américaine et actuellement utilisée aux États-Unis) 
et un nouveau format simplifi é In-Tube pas encore approuvé par la FDA 
américaine, mais disponible dans d’autres pays que les États-Unis). Au Canada, 
seul le test QFT-G In-Tube est off ert. Ce dernier utilise des peptides de la cible 
antigénique sécrétés précocement de 6 kDa (ESAT-6), la protéine 10 du fi ltrat 
de culture (CFP-10) et une portion de TB7.7. Dans ce test, un millilitre (1 mL) 
de sang est versé dans chacun des trois tubes : un témoin négatif, un témoin 
positif qui renferme un agent mitogène et un tube qui contient les antigènes de 
la RD-1 spécifi ques de M. tuberculosis CFP-10, ESAT 6 et TB7.7. Le plus tôt 
possible, soit dans les 16 heures suivant le prélèvement, les tubes sont incubés 
pendant 16 à 24 heures à 37 °C puis sont centrifugés. Le plasma est retiré et un 
dosage de l’IFN-γ est eff ectué par une méthode immunoenzymatique (ELISA). 
Le plasma est stable jusqu’à 4 semaines à 4 °C ou peut être congelé à –20 °C 
pendant 3 mois. À l’aide du logiciel fourni avec la trousse commerciale, on 
utilise les résultats du dosage ELISA pour calculer la quantité d’IFN-γ en unités 
internationales par millilitre. Après prise en compte des valeurs pour le témoin 
négatif, une valeur ≥ 0,35 UI/mL pour l’IFN-γ est considérée positive.

T-SPOT.TB 

Le T-SPOT.TB est un test diagnostique in vitro qui mesure la quantité d’IFN-γ 
libérée après l’exposition des lymphocytes T à l’ESAT-6 et à la CFP-10. Ce 
test est off ert en deux formats – une plaque contenant 96 puits (T-SPOT.TB 
96) ou une bande de huit puits (T-SPOT.TB 8). Dans ce test, 8 mL de sang 
est recueilli dans des tubes de préparation cellulaire renfermant du citrate de 
sodium. Après avoir isolé et lavé des cellules mononucléées du sang périphéri-
que (CMSP), on ajoute 2,5 x 105 cellules viables à chacun des quatre puits des 
microplaques : un témoin négatif (nul), un témoin positif et deux puits pour le 
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sang testé du patient (contenant l’ESAT-6 et la CFP-10 respectivement). Le 
T-SPOT.TB comporte une période d’incubation des CMSP avec des antigènes 
de M. tuberculosis et mesure le nombre de lymphocytes T produisant de l’IFN-γ à 
l’aide d’un test ELISPOT (enzyme linked immunospot). On interprète le résultat 
du test en comparant le nombre de spots produits dans les puits contenant le 
sang du patient avec celui dans les puits du témoin négatif et du témoin positif 
correspondants. C’est le nombre de spots produits dans le puits du témoin négatif 
qui détermine ce qui est considéré comme un résultat positif. Il convient de 
consulter la notice ou le site Web du fabricant pour obtenir plus d’information 
sur l’interprétation du test. 

Utilisation des tests de libération d’interféron-γ dans 
divers groupes 

Les indications précises pour l’utilisation et l’interprétation des résultats des 
TLIG n’ont pas encore été établies. Les sections qui suivent visent à fournir des 
conseils sur l’utilisation et l’interprétation de ces tests dans divers groupes et 
milieux cliniques. 

1. Tests en série

Très peu d’études ont été publiées sur les résultats des TLIG en série. 
Plusieurs études de petite envergure ont examiné les résultats de TLIG 
répétés chez les patients qui suivaient un traitement contre la TB active4-9 ou 
l’ITL10,11. Ces résultats sont contradictoires – dans certaines études, les 
réponses au TLIG ont augmenté5,6; dans d’autres, elles ont diminué4,7,8 
ou aucun changement n’a été observé après le traitement10,11. On ne peut 
donc tirer aucune conclusion claire de ces études longitudinales. En outre, 
l’eff et du traitement ne pouvait être distingué de la variabilité biologique 
ou due au hasard. La seule étude publiée sur les TLIG en série chez des 
personnes non traitées mais exposées a été eff ectuée chez des travailleurs 
de la santé en Inde12. Dans cette étude, des virages, des négativations et des 
variations non spécifi ques sont survenus lors de tests en série au moyen de 
QuantiFERON-TB Gold In-Tube, comme c’est le cas avec le TCT. Pour 
interpréter de façon utile les résultats de TLIG répétés, d’autres études 
doivent être menées pour déterminer les seuils optimaux permettant de 
distinguer les infections nouvelles (c.-à-d. les virages) des variations non 
spécifi ques. 

Recommandation :

On ne dispose pas de suffi  samment de données provenant d’études 
publiées pour recommander la réalisation de TLIG en série dans 
les populations exposées à la tuberculose, comme les travailleurs 
de la santé ou les employés et détenus des centres correctionnels. 
Le dépistage sérié de l’ITL devrait continuer d’être eff ectué à 
l’aide du TCT, tel que recommandé dans les Normes canadiennes 
pour la lutte antituberculeuse13.
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2. Diagnostic de l’ITL chez les enfants

Il est particulièrement diffi  cile d’évaluer les nouveaux tests pour le diag-
nostic de l’ITL chez les enfants à cause de l’absence de norme de référence, 
même chez les patients atteints de la maladie active. De même, presque 
tous les cas diagnostiqués d’ITL sont traités parce qu’ils risquent davantage 
de développer la maladie. Les études eff ectuées jusqu’à maintenant chez les 
enfants ont porté sur des sujets souff rant de diff érents problèmes de santé 
qui ont subi diff érents tests à la tuberculine et TLIG14-21. Dans deux études, 
provenant de pays où l’incidence de la TB est élevée, une proportion égale 
de sujets était positive au TCT et aux TLIG14,17, alors que dans deux études, 
les TLIG donnaient plus fréquemment des résultats positifs20,21. Dans 
une étude, la proportion de sujets positifs n’a pas été signalée18, et dans 
trois études le TCT était plus souvent positif – diff érence qui n’a pas été 
expliquée dans deux études16,19, mais qui a été associée au BCG dans la 
troisième15. Dans quatre études, les résultats au QFT étaient indéterminés 
chez 32 %18, 17 %16 et 0 %17,19 des sujets; ces diff érences dans la performance 
du test n’ont pas non plus été expliquées. Les méthodes utilisées et les 
résultats étant hétérogènes, on ne peut tirer aucune conclusion valable. On 
ne peut même pas dire si les TLIG sont équivalents, meilleurs ou pires que 
le TCT dans cette population. Pour le moment, la solution la plus prudente 
consiste donc à attendre la publication d’autres évaluations des TLIG chez 
les enfants, car c’est un domaine très actif de recherche. 

Recommandation :

L’utilisation des TLIG n’est pas recommandée chez les enfants, 
tant qu’on ne disposera pas de données publiées qui démontrent 
systématiquement l’utilité et l’exactitude de ces tests chez les 
enfants.

3. Dépistage chez les immigrants

Dans des déclarations déjà publiées, la Société canadienne de thoracologie 
n’a pas recommandé d’eff ectuer un dépistage systématique ou de masse de 
l’ITL chez les nouveaux immigrants à l’aide du TCT22. La grande majorité 
des cas diagnostiqués d’ITL courent un faible risque de développer 
la maladie, ce qui fait que cette stratégie de prévention de la TB est 
beaucoup moins rentable que d’autres stratégies, telles que la recherche 
des contacts23. En outre, dans des rapports publiés sur des programmes 
de dépistage à grande échelle, l’impact général de ces programmes était 
faible parce qu’une grande partie des patients et des soignants ne suivaient 
pas les recommandations relatives au dépistage, au suivi et au traitement 
de l’ITL23-28. Selon les données limitées publiées sur l’utilisation pratique 
de ces tests dans le cadre de programmes de dépistage systématique, il 
semble que l’utilisation des nouveaux TLIG n’améliorera pas grandement 
l’effi  cience des programmes29.

En revanche, parce que les personnes nées à l’étranger affi  chent un plus 
haut taux de prévalence de l’ITL, elles DEVRAIENT être ciblées pour le 
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dépistage de l’ITL si elles souff rent de problèmes de santé qui accroissent 
le risque de réactivation de l’ITL30,31, notamment les suivants13 : 

infection à VIH

transplantation (problèmes liés au traitement immunosuppresseur)

silicose

insuffi  sance rénale chronique nécessitant une hémodialyse

carcinome de la tête et du cou

infection tuberculeuse récente (≤ 2 ans)

anomalies à la radiographie pulmonaire – maladie fi bronodulaire ou 
granulome

traitement par des glucocorticoïdes

traitement par des inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale (TNF)-
alpha 

diabète sucré (tous les types)

insuffi  sance pondérale (aux fi ns de la TB, indice de masse corporelle 
< 20 pour la plupart des personnes)

usage de la cigarette

enfants de moins de 15 ans qui ont vécu dans un pays où l’incidence de 
la TB est élevée et ont immigré au cours des 2 dernières années

personnes âgées de 15 ans et plus qui ont vécu dans un pays où l’inci-
dence de la TB est élevée, ont immigré au cours des 2 dernières années 
et ont soit vécu, soit été en contact avec un cas de TB ou courent un 
grand risque de développer une TB active.

Nota : Un pays est considéré comme présentant une incidence élevée de TB si le 
taux d’incidence de la TB pulmonaire à frottis positif estimé par l ’Organisation 
mondiale de la santé est de 15/100 000 ou plus (moyenne sur 3 ans). Pour voir les 
taux actuels, prière de consulter : http://www.santepublique.gc.ca/tuberculose.

Recommandation :

Le dépistage systématique ou de masse de l’ITL chez tous les 
immigrants – soit au moyen du TCT ou d’un TLIG – n’est 
PAS recommandé. On recommande cependant d’eff ectuer un 
dépistage ciblé de l’ITL après l’arrivée au Canada des personnes 
nées à l’étranger qui présentent des problèmes de santé pouvant 
accroître leur risque de réactivation de l’ITL. Il convient d’utiliser 
dans ces cas le TCT.

4. Contacts d’un cas de tuberculose infectieuse active

Sept rapports ont été publiés comparant les TLIG au TCT dans le cadre de 
la recherche de contacts32-38. Deux études ont évalué le QFT-G par rapport 
à une réaction au TCT de ≥ 10 mm comme résultat positif chez les contacts 
des cas de TB33,35. Ces deux études semblent indiquer que les résultats du 
QFT-G étaient similaires à ceux du TCT chez les contacts non vaccinés 
par le BCG, mais qu’ils étaient davantage associés à une exposition que 
le TCT chez les contacts ayant reçu le BCG. Cinq études ont également 
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comparé les tests ELISPOT et le TCT chez les contacts32,34,36-38. Une a eu 
recours au Heaf Test33 et les quatre autres ont fait appel au test de Mantoux, 
deux utilisant une induration de ≥ 5 mm36,37 et deux une induration de 
≥ 10mm34,38 comme indication d’un résultat positif. En général le T-SPOT.
TB était similaire au TCT chez les contacts, sa performance étant meilleure 
chez les personnes ayant reçu le BCG. Chez les non-vaccinés, les TLIG 
et le TCT semblaient donner les mêmes taux de positivité, bien qu’on ait 
observé des discordances. Chez les vaccinés, le nombre de résultats positifs 
dans le groupe faiblement exposé était beaucoup moins élevé avec les TLIG 
qu’avec le TCT. Cela concorde avec les résultats de nombreuses études qui 
montrent que les TLIG ont une plus grande spécifi cité. 

Comme plusieurs études ont fait ressortir une discordance importante 
entre les résultats au TCT et aux TLIG (tant TCT+/TLIG- que l’inverse, 
TCT-/TLIG+) et comme on ne connaît pas les fondements biologiques 
de cette discordance, le recours aux TLIG devrait être dicté par le contexte 
clinique. Lorsque la probabilité d’infection avant le test est élevée, comme 
chez un contact étroit d’un cas actif de TB infectieuse, il importe de ne pas 
rater l’occasion d’identifi er les personnes qui ont été infectées récemment. 
Dans ces constances, un TCT (ou le TCT et un TLIG) devrait être utilisé, 
et si l’un ou l’autre est positif, on devrait considérer que le contact souff re 
d’une ITL. Toutefois, dans le cas des contacts qui, avant le test, risquent peu 
d’avoir contracté une ITL et qui ne présentent aucun autre facteur de risque 
important de progression vers la maladie active s’ils sont infectés (prière de 
se reporter à la section précédente « Dépistage chez les immigrants » pour 
une description de ces facteurs de risque), un TLIG peut être combiné 
au TCT pour améliorer la spécifi cité du TCT. Lorsqu’il existe une raison 
connue pour qu’un contact obtienne un résultat faussement positif au TCT 
(p. ex. antécédents de vaccination par le BCG après la première année 
de vie), le résultat du TLIG peut être utilisé pour réduire la probabilité 
d’administrer un traitement de l’ITL à des personnes qui ont obtenu des 
résultats faussement positifs à des TCT.

Remarque concernant l’ordre d’administration des TCT et TLIG 
simultanés : Lorsqu’un TCT et un TLIG doivent être eff ectués en même 
temps, il importe de tenir compte de l’ordre dans lequel ils seront réalisés. 
Bien qu’une étude menée chez les humains ait montré qu’un TCT antérieur 
n’infl uait pas sur les résultats subséquents d’un test ELISPOT39, des études 
animales semblent indiquer que le TCT peut amplifi er les résultats du 
dosage subséquent de l’IFN-γ40,41. Vu qu’on dispose de peu de données sur 
la question, il est recommandé que, dans la mesure du possible, le sang soit 
prélevé pour le TLIG avant le TCT ou le même jour. On évitera ainsi tout 
eff et potentiel de la sensibilisation à la PPD sur les mesures subséquentes 
de l’IFN-γ.
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Recommandations :

1.  Les TLIG peuvent être utilisés comme tests de confi rmation 
d’un TCT positif chez les contacts qui, après évaluation de la 
durée et du degré de contact avec un cas contagieux de TB active, 
semblent présenter avant le test une faible probabilité d’avoir 
contracté récemment une ITL et qui ne possèdent aucun autre 
facteur de risque élevé ou accru de progression vers la maladie 
active s’ils sont infectés13. 

2.  Dans le cas des contacts étroits ou des contacts qui présentent 
un risque élevé ou accru de progression vers la maladie active 
s’ils sont infectés, un TCT (ou un TCT de même qu’un TLIG) 
devrait être eff ectué, et si l’un ou l’autre de ces tests est positif, on 
devrait considérer que le contact souff re d’une ITL.

3.  Si l’on utilise tant le TCT que le TLIG, il est recommandé de 
prélever le sang pour le TLIG avant l’administration du TCT ou 
le même jour.

5. Sujets immunodéprimés 

On ne dispose que de données publiées limitées sur l’utilisation des TLIG 
dans des populations immunodéprimées. Deux études ont examiné la 
sensibilité du test T-SPOT.TB dans cette population42,43. Dans une étude, 
le T-SPOT.TB détectait avec une grande sensibilité la TB active chez des 
Zambiens adultes infectés par le VIH et non infectés42. Les résultats du 
T-SPOT.TB, comparativement à ceux du TCT semblaient également 
indiquer que ce premier test avait une plus grande sensibilité que le TCT 
chez les sujets positifs pour le VIH. Dans une étude récente comparant la 
performance du T-SPOT.TB par rapport à celle du TCT et au diagnostic 
posé par un comité de médecins experts (qui incluait une enquête 
épidémiologique sur la TB, une radiographie pulmonaire et un TCT en 
deux étapes chez des patients souff rant d’insuffi  sance rénale terminale qui 
étaient hémodialysés), le T-SPOT.TB était plus étroitement corrélé que 
le TCT aux facteurs de risque connus de TB, comme une maladie active 
antérieure et une radiographie pulmonaire anormale43. 

Dans une étude portant sur 590 personnes positives pour le VIH, le 
QFT-G In-Tube a été utilisé pour détecter l’ITL44 – mais n’a pas été 
comparé avec le TCT. En général, 4,6 % des personnes positives pour le 
VIH ont obtenu un résultat positif au TLIG, 78 % présentaient des facteurs 
de risque d’ITL. Seulement 20 sujets (3,4 %) dans la population étudiée ont 
obtenu des résultats indéterminés, les taux étant supérieurs chez ceux dont 
le nombre de CD

4
 était < 100. Dans une deuxième étude45, 318 patients 

hospitalisés ont subi un test QFT-G et un TCT. La concordance entre 
les résultats du QFT-G et du TCT était beaucoup plus faible chez 
les personnes ayant reçu le BCG. Le fait que le QFT-G ait donné un 
résultat indéterminé chez 68 personnes (21,4 %) était particulièrement 
préoccupant.
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Recommandations :

1. Chez une personne immunodéprimée, le TCT devrait être 
eff ectué en premier pour détecter l’ITL. Si le TCT est positif, on 
devrait considérer que la personne souff re d’une ITL.

2. Toutefois, comme on sait que le TCT peut donner des résultats 
faussement négatifs chez les sujets immunodéprimés, un clinicien 
peut eff ectuer un TLIG s’il soupçonne toujours la possibilité 
d’une ITL chez une personne immunodéprimée qui a obtenu 
un résultat négatif au TCT initial. Si le résultat au TLIG est 
positif, la personne peut être considérée comme un cas d’ITL. 
Si le résultat au TLIG est indéterminé, le test devrait être répété 
pour exclure toute erreur de laboratoire. Si le résultat au test 
répété est également indéterminé, le clinicien devrait soupçonner 
une anergie et s’appuyer sur les antécédents de la personne, les 
caractéristiques cliniques et tout autre résultat de laboratoire 
pour prendre une décision quant à la probabilité d’une ITL. 
Si l’on accepte comme positifs les résultats obtenus à l’un ou 
l’autre test (TCT ou TLIG), on pourra détecter avec une plus 
grande sensibilité l’ITL chez les sujets immunodéprimés, ce qui 
semblerait être un objectif souhaitable. Dans une méta-analyse 
portant sur cinq essais randomisés menés dans des pays où 
l’incidence de la TB est élevée, l’isoniazide n’a cependant apporté 
aucun bienfait aux adultes infectés par le VIH qui étaient négatifs 
au TCT. Le clinicien doit donc soupeser, d’une part, l’avantage 
potentiel d’identifi er un plus grand nombre de personnes ayant 
obtenu des résultats positifs et, d’autre part, l’absence de données 
démontrant que le traitement à l’isoniazide apporte des bienfaits 
à ces personnes. 

6. Personnes « à faible risque » ayant obtenu un résultat positif 
au TCT

Les adultes (personnes > 14 ans) immunocompétents positifs au TCT 
qui courent un risque relativement faible d’infection tuberculeuse et de 
progression vers la maladie active s’ils sont infectés peuvent être adressés 
à un médecin ou à une clinique spécialisée en prévention de la TB où la 
possibilité d’un traitement de l’ITL sera examinée. Ce groupe comprend 
(i) les personnes qui ont obtenu un résultat positif au TCT lors d’un 
dépistage durant leurs études postsecondaires, mais qui n’ont aucun 
antécédent de contact avec la TB, aucun problème de santé susceptible 
d’accroître le risque de réactivation, et dont la radiographie pulmonaire est 
normale, et (ii) les immigrants issus de pays où l’incidence de la TB est 
élevée qui ont obtenu un résultat positif au TCT (voir la section « Dépistage 
chez les immigrants » pour une défi nition des pays où l’incidence de la TB 
est élevée) mais qui n’ont aucun problème de santé susceptible d’accroître 
le risque de réactivation et dont la radiographie pulmonaire est normale. 
Leurs TCT pourraient être faussement positifs à cause du vaccin BCG ou 
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d’une exposition à des mycobactéries non tuberculeuses. Un TLIG peut 
être eff ectué pour diagnostiquer avec une plus grande spécifi cité l’ITL 
et réduire la probabilité de traiter pour une ITL des personnes dont les 
résultats au TCT sont faussement positifs. 

Recommandation :

Un TLIG peut être eff ectué chez des adultes immunocompétents 
positifs au TCT qui courent un risque relativement faible 
d’infection tuberculeuse et de progression vers la maladie active 
s’ils sont infectés. Un traitement de l’ITL peut être envisagé si les 
personnes ont obtenu un résultat positif à un TLIG.

7. Diagnostic de la TB active

Il importe d’évaluer les TLIG chez les patients atteints de TB active pour 
deux raisons : (i) pour utiliser la TB active comme critère de substitution 
pour l’ITL (la plupart des études se classeraient dans cette catégorie); et (ii) 
pour déterminer si les TLIG faciliteraient le diagnostic de la TB active en 
soi. Ces deux approches comportent des limites. La première raison repose 
sur l’argument selon lequel toute personne qui présente une TB active doit 
souff rir d’une infection tuberculeuse – mais non latente. Du point de vue 
immunologique, une TB active se déclare lorsque la réponse immunitaire 
de l’hôte ne parvient pas à contenir l’infection latente; il est donc possible 
que la sensibilité avec laquelle les TLIG détectent la maladie active ne 
refl ète pas leur sensibilité à l’égard de l’ITL. La deuxième raison s’appuie 
sur l’hypothèse qu’une preuve d’une infection tuberculeuse (c.-à.-d. un 
résultat positif à un TLIG) est utile pour diagnostiquer la maladie active. 
Ce n’est pas sûr, parce que les TLIG, comme le TCT, ne permettent pas de 
distinguer l’ITL de la maladie active et que la plupart des cas de TB active 
surviennent dans des populations où la prévalence de l’ITL est élevée. 

Certains ont laissé entendre que les TLIG pourraient être utiles pour 
écarter la possibilité d’une TB active dans certaines populations (p. ex. 
enfants, sujets immunodéprimés) lorsque le diagnostic microbiologique 
est diffi  cile à établir. Autrement dit, si un TLIG positif peut ne pas 
toujours indiquer la présence de la maladie active, un TLIG négatif peut 
révéler l’absence d’infection tuberculeuse et, partant, de la maladie. Pour 
que les TLIG puissent aider à exclure la maladie active, ils doivent être 
très sensibles chez les patients souff rant d’une TB active. Comme des 
études l’ont déjà montré46,47, la sensibilité des TLIG pour la détection de 
la TB active est comparable à celle du TCT et, par extension, les deux 
tests ont une sensibilité sous-optimale chez les patients atteints d’une 
TB active. Cette observation rend compte de la diminution connue de la 
réponse immunitaire chez les cas de TB active au moment du diagnostic, 
en particulier si la maladie est plus avancée, si les patients souff rent de 
malnutrition ou sont âgés48,49. Ainsi, un TLIG ou un TCT négatif ne peut 
à lui seul exclure un diagnostic de TB active2.



437

A
N

N
EXE D

Recommandation :

Les TLIG ne sont pas recommandés pour le diagnostic de la TB 
active. Les cliniciens qui soignent des patients soupçonnés d’être 
atteints d’une TB active devraient suivre dans leur pratique les 
Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse13 et les Standards 
internationaux pour le traitement de la TB50, et utiliser l’examen 
microscopique et la culture des expectorations comme méthodes 
d’investigation chez les patients soupçonnés d’être atteints d’une 
TB active. 

Interprétation des résultats chez les personnes qui ont 
subi et un TCT et un TLIG

Bien que les recommandations actuelles relativement à l’utilisation des TLIG 
soient limitées, comme nous l’avons vu, un TLIG peut avoir été eff ectué dans 
des situations non prévues dans les recommandations ci-dessus. Si un TLIG 
de même qu’un TCT ont été eff ectués et si le clinicien ne sait pas comment 
interpréter les résultats, voici la marche à suivre recommandée :

Risque de développer la maladie si
la personne est infectée par M. tuberculosis

Élevé Faible

TLIG 
positif

TLIG
négatif

TLIG 
indéterminé

TLIG 
positif

TLIG 
négatif

TLIG 
indéterminé

TCT 
positif

Envisager de traiter l ’ITL

Envisager de 
traiter l ’ITL

Le traitement 
de l ’ITL n’est 
pas nécessaire

Répéter le 
TLIG ou fonder 
l ’interprétation 
sur le résultat au 
TCT

TCT 
négatif

Envisager 
de traiter 
l ’ITL

Le traitement 
de l ’ITL n’est 
pas nécessaire 
si le sujet est 
immuno- 
compétent

Répéter le 
TLIG ou fonder 
l ’interprétation 
sur le résultat au 
TCT

Consulter un 
spécialiste de 
la TB Le traitement de l ’ITL

n’est pas nécessaire

Déclaration de non-responsabilité : ce tableau est fourni dans le cadre de la 
présente déclaration et ne doit PAS être considéré comme un guide général 
pour la prise en charge de l’ITL. Pour des recommandations complètes sur la 
prise en charge de l’ITL, le lecteur est prié de consulter les chapitres 4 et 6 des 
Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse13.

Rentabilité des tests de libération d’interféron-γ 

Pour le moment, seules quelques études comparatives ont été publiées sur la 
rentabilité des TLIG et du TCT51-53. Des analyses disponibles ont montré que 
si les coûts unitaires des nouveaux TLIG sont beaucoup plus élevés que ceux du 
TCT, ces nouveaux tests ne seront alors rentables que dans les situations où leur 
spécifi cité est beaucoup plus grande. Le prix de détail des fabricants pour le QFT-
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G In-Tube et pour le T-SPOT.TB variera selon le milieu clinique et le volume 
de tests commandé. À cela il faut ajouter 22 $ par test QFT-G In-Tube pour les 
coûts accessoires liés au prélèvement de sang, au transport des échantillons au 
laboratoire ainsi qu’à l’exécution du test et à la transmission des résultats par le 
technicien; ces estimations se fondent sur des données relatives à un programme 
qui ont récemment été publiées29. Vu qu’il faut plus de temps au technicien pour 
eff ectuer le test T-SPOT.TB que le test QFT-G In-Tube, les coûts accessoires 
associés au T-SPOT.TB sont légèrement plus élevés. En revanche, le coût total 
du TCT s’élève à seulement 14 $ dans les services de santé publique31,51,54,55, bien 
qu’il puisse être plus élevé dans les centres de soins primaires s’ils ne sont pas 
couverts par le régime provincial ou territorial d’assurance-maladie. Le QFT-G 
In-Tube et le T-SPOT.TB seront donc rentables, par rapport au TCT, seulement 
dans les populations comptant une forte proportion de membres qui ont reçu le 
BCG après leur première année de vie56.

Recommandation :

Comme leurs coûts unitaires et leurs coûts de main-d’œuvre sont 
plus élevés, les nouveaux TLIG seront moins rentables que le TCT 
dans la plupart des groupes et des milieux cliniques. La stratégie 
la plus rentable dans les populations à faible risque qui ont reçu 
le BCG après leur première année de vie consiste à eff ectuer un 
TCT initial suivi d’un QFT-G In-Tube si les résultats au TCT 
sont positifs. 

Conclusions

Pour le diagnostic de l’ITL, les TLIG off rent un certain nombre d’avantages 
potentiels par rapport au TCT. Les tests actuellement vendus dans le commerce 
qui combinent des antigènes de la RD-1, tels qu’ESAT-6 et CFP-10, ont une 
excellente spécifi cité, donnant un minimum de résultats faussement positifs 
dus au BCG et à une sensibilisation par certaines MNT. Ils off rent également 
l’avantage de pouvoir être eff ectués en une seule visite et ne présentent aucun 
risque de réaction cutanée grave.

Un des principaux avantages du TCT réside dans le fait que les résultats ont été 
validés par un suivi eff ectué dans d’importantes cohortes en vue de déterminer 
l’incidence subséquente de la TB active. À partir de ces études, on peut prédire 
avec une certaine exactitude le risque de maladie chez une personne présentant 
certains facteurs de risque et une réaction donnée au TCT. Jusqu’à présent, 
cependant, aucun des TLIG n’a été validé ainsi de façon prospective.

Le matériel initial et les coûts accessoires des TLIG sont plus importants que 
ceux du TCT, et les analyses de rentabilité ont montré qu’à cause de ces coûts, 
ces tests seront moins rentables dans la plupart des populations. La survenue de 
nombreuses réactions qui ne concordent pas avec les réactions tuberculiniques 
suscitent des préoccupations, parce que ce phénomène de discordance demeure 
en grande partie inexpliqué. Il sera donc diffi  cile de prendre en charge 
adéquatement les personnes positives à un TLIG mais négatives à un TCT. 
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Il importe de noter que les TLIG, comme le TCT, ne sont pas recommandés 
pour le diagnostic de la TB active. Les indications précises pour l’utilisation 
et l’interprétation des résultats, notamment en ce qui concerne le risque futur 
de TB active n’ont pas encore été établies. D’autres recherches doivent être 
menées pour défi nir la mesure dans laquelle ces tests permettent de prédire 
le développement de la maladie active, pour démontrer leur reproductivité et 
évaluer les répercussions sanitaires et économiques de leur utilisation. D’autres 
études, en particulier des études prospectives, où le TCT et des TLIG sont 
eff ectués simultanément seraient grandement utiles. 
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Ressources éducatives et 
didactiques sur la tuberculose

A N N E X E  E

L’éducation et la formation dans le domaine de la tuberculose (TB) 
sont des éléments fondamentaux des eff orts de prévention et de lutte 
contre la TB. L’objectif de cette annexe est de fournir l’information 
qui peut être utile aux organisations et aux particuliers concernant 
les nombreuses et excellentes sources et ressources éducatives et 
didactiques sur la TB qui existent au Canada et à l’étranger. Lorsqu’il 
subsiste des lacunes dans les ressources, il est à espérer que des 
partenariats entre les personnes intéressées s’établiront et qu’il y aura 
une concertation des eff orts en vue de créer et de diff user de nouvelles 
ressources.

Le matériel éducatif et didactique sur la TB se présente sous diverses 
formes : textes, documents sur le Web, vidéos et CD/DVD. Il existe 
également un certain nombre de cours, d’ateliers et de conférences sur la 
TB auxquels on peut participer en personne ou par vidéoconférence.

Les dispensateurs de soins, les organismes communautaires, le grand 
public et les patients ont tous des besoins d’éducation ou de formation 
particuliers en ce qui concerne la TB. Bien que certains de ces besoins 
soient similaires, d’autres sont propres à chaque public cible. La liste 
des ressources a donc été divisée en sections.

La liste des ressources qui suit est fournie à titre de service public. Il 
incombe à l’utilisateur d’évaluer le matériel, les outils et les programmes 
tirés de ces sources avant de s’en servir.

Ressources sur la TB à l’intention des dispensateurs 
de soins, des patients et du grand public

Sources canadiennes

Réseau canadien de la santé
www.reseau-canadien-sante.ca
Les contributions canadiennes au Réseau sont encouragées!
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Association pulmonaire du Canada
www.poumon.ca

Agence de la santé publique du Canada
www.phac-aspc.gc.ca (généralités)
www.santepublique.gc.ca/tuberculose

TB Canada
Ce site Web sécurisé, qui fait partie du Réseau canadien de 
renseignements sur la santé publique, s’adresse aux personnes qui 
s’intéressent à la prévention et à la lutte contre la TB et qui travaillent 
dans le domaine des services, de l’éducation et de la recherche. Il 
off re un forum de discussion et facilite la demande de conseils et 
d’aide techniques. Pour s’inscrire, se rendre au site www.cnphi-rcrsp.
ca. Cliquer sur la langue préférée, puis sur « Demander un nouveau 
compte ». Remplir tous les champs dans la demande et inscrire 
« TB Canada » dans la case réservée aux commentaires au bas de la 
demande et soumettre.

Sources américaines (Veuillez noter que les recommandations 
américaines peuvent différer de celles que l’on trouve dans les 
Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse en raison de 
différences dans l’épidémiologie de la TB, la pratique en santé 
publique et la pratique clinique aux É.-U.)

American Th oracic Society
www.thoracic.org/index.html

Tuberculosis Education and Training Network
www.cdc.gov/tb/TBETN/default.htm

TB Education and Training Resource Guide
www.cdc.gov/tb/pubs/TB_Edu_Train_Resources.htm

Tuberculosis Education and Training Resources
www.fi ndtbresources.org/scripts/index.cfm

U.S. Regional Training and Medical Consultation Centers
www.cdc.gov/nchstp/tb/rtmcc.htm

Bien que chacun des centres desserve une région géographique des 
É.-U., leur site Web présente diverses ressources qui peuvent être 
utiles pour les activités de prévention et de lutte contre la TB à 
l’extérieur des É.-U.

Ressources sur le test cutané à la tuberculine (TCT)

Le vidéo des Centers for Disease Control and Prevention des É.-U. 
intitulé « Mantoux Tuberculin Skin Test » (no de cat. 00-5457, en 
anglais seulement) fait une démonstration claire et détaillée des étapes à 
suivre dans l’administration et la lecture du test. On peut le commander 

http://cnphi-rcrsp.ca
http://www.findtbresources.org/scripts/index.cfm
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gratuitement en remplissant le bon de commande fourni en ligne à 
l’adresse www2.cdc.gov/nchstp_od/piweb/tborderform.asp. 

Pour pratiquer le TCT, on peut injecter de l’eau par voie intradermique 
dans une saucisse. On peut également obtenir d’un certain nombre de 
sources un « bras » de mannequin pour pratiquer les injections ou lire 
les réactions au TCT. Certaines de ces sources fi gurent à l’adresse www.
fi ndtbresources.org/scripts/index.cfm. 

Un algorithme interactif est affi  ché sur le Web pour faciliter l’inter-
prétation du TCT : www.meakins.mcgill.ca/respepi/homeE.htm.

Autres organisations qui fournissent de l’information et des 
ressources sur la TB :

Global Alliance for TB Drug Development
www.tballiance.org

Union internationale contre la tuberculose et les maladies respiratoires 
(UICTMR)
www.uictmr.org

Halte à la Tuberculose Canada
www.stoptb.ca/fr/

Stop TB Partnership/Département Halte à la tuberculose de 
l’Organisation mondiale de la santé (OMS)
www.stoptb.org

http://findtbresources.org/scripts/index.cfm
http://www2.cdc.gov/nchstp_od/piweb/tborderform.asp


449

A
N

N
EXE F

A N N E X E  F

Usage actuel et passé du vaccin BCG 
au Canada (octobre 2007)

Les renseignements suivants ont été gracieusement fournis par les 
provinces et les territoires et par la Direction générale de la santé des 
Premières nations et des Inuits de Santé Canada.

Veuillez indiquer toute erreur ou omission à la Section de la lutte 
antituberculeuse, Agence de la santé publique du Canada, 100, 
promenade Eglantine, I.A. 0603B, Ottawa (Ontario) K1A 0K9, ou 
par courriel à TB_1@ phac-aspc.gc.ca

Province/territoire

Usage du BCG
(sauf dans les communautés 

des Premières nations)

Usage du BCG*
(communautés des Premières 

nations)

Alberta Usage abandonné au début des 
années 70 (était administré aux 
travailleurs de la santé)

Usage abandonné dans 41 des 44 
communautés en date de 2007

Colombie-Britannique Fin de l’administration aux 
travailleurs de la santé dans les 
années 70

Usage abandonné dans toutes les 
communautés en 2003

Manitoba Fin de l’administration aux 
travailleurs de la santé dans les 
années 70

Vaccin off ert aux nourrissons dans 
la plupart des communautés

Nouveau-Brunswick Administration systématique aux 
étudiants en sciences infi rmières 
à partir de 1949; usage 
abandonné dans les années 70

Usage abandonné dans les années 
70

Terre-Neuve-et-Labrador Administration systématique aux 
étudiants à partir de 1948, usage 
abandonné en 1975

Usage abandonné en 1979 chez 
les Autochtones du Labrador

Territoires du Nord 
Ouest

Administration systématique 
du BCG à partir de 1954. 
Vaccination systématique des 
nourrissons inuits vivant dans 
les communautés où la TB 
est endémique. Vaccin off ert 
également aux nourrissons 
immigrants dont la famille est 
issue d’un pays d’endémicité

Vaccination systématique des 
nourrissons des Premières nations 
vivant dans les communautés 
où la TB est endémique. La 
TB endémique correspond à un 
taux d’infectivité (TB active et 
infection tuberculose latente) 
ou un fardeau total d’infection 
tuberculeuse latente supérieurs 
à 10 %

Nouvelle-Écosse Usage abandonné en 1979 (était 
administré aux travailleurs de 
la santé)

Usage abandonné dans les années 
70
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Province/territoire

Usage du BCG
(sauf dans les communautés 

des Premières nations)

Usage du BCG*
(communautés des Premières 

nations)

Nunavut Vaccin off ert à tous les nouveau-
nés

Ontario Administration à certains 
travailleurs de la santé avant les 
années 70

Vaccin off ert aux nourrissons dans 
le Nord-Ouest de l’Ontario, les 
zones de Th under Bay et de Sioux 
Lookout

Île-du-Prince-Édouard Usage abandonné en 1966 chez 
les enfants en milieu scolaire et 
en 1976 chez les travailleurs de 
la santé

Usage abandonné dans les années 
1970

Québec L’usage clinique a commencé à 
Montréal en 1925, la vaccination 
systématique des élèves débutant 
en 1948; vaccin abandonné au 
milieu des années 70 chez les 
élèves et, plus récemment, chez 
les étudiants dans le domaine des 
soins de santé

Usage abandonné dans toutes les 
communautés en 2005

Saskatchewan Usage clinique à partir de 1933; 
abandonné en 1987

Vaccin off ert aux nourrissons 
dans 24 des 65 communautés en 
plus de la Northern Inter Tribal 
Health Authority (NITHA)

Yukon Usage abandonné au début des 
années 90

* La vaccination systématique a commencé au début des années 40; l ’usage actuel varie selon la
  province ou le territoire.
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Recommandations portant sur le 
dépistage et la prévention de la 
tuberculose chez les patients infectés 
par le VIH et sur le dépistage du 
VIH chez les patients atteints de 
tuberculose et leurs contacts

Une déclaration d’un comité consultatif (DCC)*

Comité canadien de lutte antituberculeuse†‡

Préambule 

Le Comité canadien de lutte antituberculeuse (CCLA) fournit à Santé 
Canada des conseils courants, à jour et reposant sur de solides bases scientifi ques 
au sujet des stratégies et des priorités à adopter à l’échelle nationale pour 
prévenir la tuberculose et lutter contre cette maladie au Canada. Santé 
Canada reconnaît que les conseils et les recommandations fi gurant dans cette 
déclaration se fondent sur la pratique médicale et les connaissances scientifi ques 
les plus récentes, et les diff use dans le but d’informer les professionnels de la 
santé appelés à prodiguer des soins aux personnes atteintes de tuberculose 
et/ou infectées par le VIH ou atteintes du sida.

Dépistage et prévention de la tuberculose chez 
les patients infectés par le VIH 

L'épidémie d'infection à VIH a eu des répercussions catastrophiques 
sur les taux de tuberculose (TB) et sur la lutte antituberculeuse dans 
les populations où sévissent ces deux infections(1). L'infection à VIH, 

* Source : Relevé des maladies transmissibles au Canada 2002;28(DCC-7). URL: http://
www.phac-aspc.gc.ca/publicat/ccdr-rmtc/02vol28/28sup/dcc7.html.

† Membres : Dr V. Hoeppner (président); Dr M. Baikie; Dr C. Balram; Mme P. Bleackley; 
Mme C. Case; Dr E. Ellis (secrétaire général); R.K. Elwood (ancien président); 
Mme P Gaba; Dr B. Graham; Dr B. Gushulak; Mme C. Hemsley; Dr E.S. Hershfi eld; 
Mme R. Hickey; Dr A. Kabani; Dr B. Kawa; Dr R. Long; Dre F. Stratton; Mme N Sutton; 
Dr L. Sweet; Dr T.N. Tannenbaum. 

‡ Cette déclaration a été rédigée par les Drs R. Long, S. Houston et E.S. Hershfi eld. 
Elle a été appprouvée par le Comité canadien de lutte antituberculeurse, la Société 
canadienne de thoracologie de l’Association pulmonaire du Canada, la Société 
canadienne des maladies infectieuses et le Centre de prévention et de contrôle des 
maladies infectieuses, Agence de la santé publique du Canada, Santé Canada.
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et en particulier le stade avancé de l'infection (sida), est le facteur de risque 
d'évolution vers la maladie clinique le plus important pour les cas d'infection 
récente ou ancienne par Mycobacterium tuberculosis(2). Le VIH agit en détruisant 
les deux types les plus importants de cellules immunitaires aptes à freiner le 
bacille de la tuberculose (soit les macrophages et les lymphocytes T à récepteurs 
CD4)(3). Chez les sujets infectés par M. tuberculosis qui ne reçoivent pas de 
traitement antirétroviral hautement actif (HAART), on estime que le risque 
de tuberculose évolutive pour les patients ne présentant pas de facteur de risque 
connu est de 170,0 dans les cas de sida et de 113,0 dans le cas d'infection à 
VIH sans sida(2). Les cas de tuberculose ainsi produits font augmenter le risque 
de transmission de M. tuberculosis au sein de la collectivité, ce qui constitue un 
deuxième mécanisme, indirect, par lequel l'infection à VIH accroît la morbidité 
liée à la TB(4). 

Au Canada, la tuberculose latente ou « dormante » frappe principalement 
quatre groupes : les personnes nées dans des pays où la TB est endémique, les 
Autochtones, les personnes défavorisées et les sans-abri vivant dans les grandes 
villes, et les personnes âgées(5). Il n'est pas rare que les personnes vivant dans 
les grandes villes qui ont des antécédents d'utilisation de drogues injectables 
présentent une co-infection TB-VIH(6). Selon des données récentes, il semble 
que l'incidence du VIH/sida soit à la hausse chez les Autochtones(6-8) et chez les 
personnes nées dans des pays où la tuberculose est endémique(9). On a constaté 
que le traitement de la tuberculose latente réduit le risque d'évolution vers la 
maladie clinique chez les sujets qui présentent une co-infection TB-VIH(10,11). 
On recommande ce qui suit : 

1. Chaque fois que l'on diagnostique un nouveau cas d'infection à VIH, il faut 
rechercher la présence éventuelle d'une TB évolutive. Il faut questionner 
le sujet pour déterminer s'il présente des symptômes évocateurs d'une TB 
évolutive (toux, surtout s'il s'agit d'une toux productive ou accompagnée 
d'hémoptysie, fi èvre, sueurs nocturnes, perte de poids) et déterminer s'il a 
des antécédents de TB ou s'il a déjà été exposé, ou a pu être exposé, à la TB. 
Si un patient a déjà reçu un traitement pour une TB évolutive ou latente, il 
faut déterminer si ce traitement était adéquat. Il faut également procéder à 
un examen physique comprenant l'examen des sièges extrapulmonaires de la 
maladie, comme les ganglions lymphatiques(12), et eff ectuer une radiographie 
thoracique pour rechercher des signes de TB actuelle ou passée. Le médecin 
qui eff ectue l'examen doit être conscient que le tableau clinique de la TB peut 
être diff érent en présence d'une infection à VIH et que les caractéristiques 
radiographiques peuvent être altérées ou absentes en fonction du défi cit 
immunitaire que présente le sujet(3). Les sujets chez qui l'on soupçonne une 
TB évolutive doivent fournir des échantillons d'expectorations, ou autres 
échantillons appropriés, qui seront soumis à une culture visant à détecter la 
présence de bacilles acido-résistants (BAR). 

2. Les travailleurs de la santé qui s'occupent de patients infectés par le VIH 
doivent fortement soupçonner la présence de TB chez ces personnes. 

3. À l'exception des sujets ayant des antécédents de TB évolutive ou qui ont déjà 
subi un test cutané à la tuberculine (TCT) pour lequel les résultats étaient bien 
documentés et positifs, toute personne infectée par le VIH doit subir un TCT 
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faisant appel à un dérivé protéinique purifi é et administré par la méthode de 
Mantoux, qui sera interprété 48 à 72 heures plus tard par un travailleur de la 
santé ayant de l'expérience dans la lecture des résultats des TCT. 

4. Le TCT doit être administré le plus tôt possible après le diagnostic 
d'infection à VIH car la fi abilité du TCT peut diminuer à mesure que le 
nombre de lymphocytes CD4 diminue.

5. Chez les sujets appartenant à des groupes dont les taux d'infection élevés 
justifi ent des tests annuels, il faut envisager l'administration d'un TCT de 
référence en deux étapes(2). 

6. Une induration de ≥ 5 mm à la suite d'un TCT doit être considérée comme 
un signe d'infection tuberculeuse(2,3). 

7. Il n'est pas recommandé de procéder systématiquement à des tests pour 
déterminer la présence d'une anergie(13,14). Le recours à un traitement 
prophylactique de la TB chez les sujets infectés par le VIH présentant 
une anergie ne s'est pas révélé utile ou rentable en l'absence de toute autre 
indication (voir ci-dessous)(15-17). 

8. Lorsque des patients ayant obtenu des résultats négatifs au TCT présentent 
des signes de lésions anciennes et cicatrisées de TB à la radiographie 
thoracique, et en particulier lorsqu'ils ont des antécédents d'exposition à 
la TB, il faut envisager un traitement prophylactique après avoir exclu la 
présence d'une tuberculose évolutive. On peut envisager de répéter le TCT 
après avoir entrepris un traitement anti-rétroviral et constaté des signes 
d'une reconstitution immunitaire(3). 

9. À moins que cela ne soit spécifi quement contre-indiqué, il faut encourager 
fortement le traitement prophylactique des sujets infectés par le VIH qui 
a) ont obtenu un résultat positif au TCT (induration ≥ 5 mm), b) qui n'ont 
pas déjà été traités pour une infection tuberculeuse et c) qui ont obtenu 
des résultats excluant la présence d'une TB évolutive(1,18-20). Le traitement 
prophylactique est indiqué même si la date de l'infection décelée par le 
TCT ne peut être déterminée. À cause du risque très élevé d'évolution vers 
la maladie clinique chez les sujets présentant une co-infection TB-VIH, il 
faut trouver des moyens créatifs de favoriser l'observance du traitement, par 
exemple, par une prophylaxie directement suivie, surtout si l'on a des doutes 
sur la faculté du patient à respecter le traitement. Les diff érents traitements 
prophylactiques et systèmes de surveillance de la tuberculose sont décrits 
dans la 5e édition des Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, qu'on 
peut consulter à l'adresse suivante : <http://www.lung.ca/tb/TBStandards_
Fr.pdf>. 

10. Les contacts étroits infectés par le VIH des sujets présentant une tuberculose 
infectieuse doivent être traités comme s'ils étaient atteints d'une tuberculose 
latente, même si le TCT répété, après le contact, n'évoque pas la présence 
d'une infection latente(20). Étant donné la possibilité d'une réinfection, il 
faut parfois traiter de nouveau un sujet qui a déjà subi un traitement. 

11. Il est recommandé d'administrer un traitement prophylactique aux femmes 
enceintes infectées par le VIH qui ont obtenu un résultat positif au TCT 
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ou qui ont des antécédents récents d'exposition à un cas de tuberculose 
évolutive, après avoir exclu la présence d'une tuberculose évolutive. 

12. Il faut procéder à des examens périodiques des sujets infectés par le VIH 
qui sont candidats à un traitement prophylactique contre la TB, mais qui 
n'en reçoivent pas, pour rechercher les symptômes de TB évolutive, dans 
le cadre du traitement qui leur est dispensé pour l'infection à VIH. Les 
cliniciens devraient les sensibiliser aux symptômes de la TB et leur conseiller 
de consulter immédiatement un médecin si ces symptômes apparaissent. 

13. L'administration du vaccin BCG à des patients infectés par le VIH est 
contre-indiquée car cela pourrait favoriser la diff usion de la maladie.

14. Il faut avertir les patients infectés par le VIH que certaines activités ou 
certains emplois peuvent faire augmenter leurs risques d'exposition à la TB. 
Parmi ceux-ci, mentionnons le bénévolat ou le travail dans des établissements 
de santé, des établissements carcéraux et des refuges pour les sans-abri, ainsi 
que les voyages dans des pays où la TB est endémique. 

La TB chez un sujet infecté par le VIH est une maladie donnant lieu à la 
défi nition de sida. Tant les cas de TB que ceux de sida doivent être déclarés au 
Département de santé publique(21). 

Dépistage du VIH chez les patients atteints de tuberculose 
et leurs contacts 

Les patients atteints de TB constituent une importante population « sentinelle » 
pour le dépistage du VIH. Dans certains pays d'Afrique où la prévalence de la 
TB est élevée, la prévalence de l'infection à VIH est de > 50 % chez les patients 
atteints de TB(22). Entre 1985 et 1992, les patients atteints de TB aux États-
Unis étaient 204 fois plus nombreux à être atteints du sida que les membres de 
la population générale(23). Le dépistage des cas d'infection à VIH jusque-là non 
décelés représente des avantages considérables; en eff et, cela permet de prévenir 
la transmission future du VIH, tout en fournissant au patient la possibilité 
de bénéfi cier des bienfaits indéniables que peut lui apporter un traitement 
antirétroviral(3). Le fait de savoir qu'un patient atteint de TB est séropositif pour 
le VIH peut également infl uer sur le cours de son traitement antituberculeux(17). 
Il existe un risque accru d'eff ets indésirables provoqués par les médicaments 
antituberculeux même chez les patients qui ne reçoivent pas de traitement 
antirétrovireral(24). Étant donné que les sujets infectés par le VIH sont exposés 
à un risque de neuropathie périphérique, il peut être judicieux d'associer de la 
pyridoxine à l'isoniazide. 

Chez certains patients atteints de TB et infectés par le VIH, on a signalé une 
malabsorption de leurs médicaments antituberculeux; il peut donc être nécessaire 
de mesurer les concentrations sériques des médicaments si l'on constate une 
mauvaise réponse au traitement(3). On recommande ce qui suit : 

1. Il faut encourager fortement tous les patients chez qui l'on vient de 
diagnostiquer une TB de subir un test sérologique de dépistage du VIH, 
selon les lignes directrices établies(25,26). 
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2. Il faut envisager de procéder à un dépistage du VIH chez les contacts des 
cas de TB infectieuse si ces personnes sont à risque pour le VIH(27,28). 

3. Les patients pour qui le dépistage du VIH est recommandé, ainsi que les 
autres patients vus dans le cadre de programmes antituberculeux, devraient 
avoir à leur disposition des ressources supplémentaires qui pourraient leur 
fournir de l'information au sujet du VIH. 

Les soignants, les administrateurs et les responsables des programmes de lutte 
antituberculeuse doivent promouvoir la prestation de soins coordonnés pour les 
patients atteints de TB et infectés par le VIH, et chercher à améliorer l'échange 
d'information entre les programmes de lutte antituberculeuse et les programmes 
de lutte contre le VIH/sida. 

Remerciements 

Les auteurs désirent remercier le Centre de prévention et de contrôle des 
maladies infectieuses, Agence de la santé publique du Canada, Santé Canada, 
la Société canadienne de thoracologie et la Société canadienne des maladies 
infectieuses, pour l'examen critique qu'ils ont fait de ces recommandations et 
leur approbation fi nale. Ils remercient également Susan Falconer pour le soutien 
fourni à la rédaction de cet article. 

Références 

1. Cantwell MF, Binkin NJ. Tuberculosis in sub-Saharan Africa: a regional 
assessment of the impact of the human immunodefi ciency virus and National 
Tuberculosis Control Program quality. Tubercle Lung Dis 1996;77:220-25.

2. Menzies D, Pourier L. Le diagnostic de la tuberculose-infection et de la 
tuberculose-maladie. Dans : Long R, éd. Normes canadiennes pour la lutte 
antituberculeuse, 5e éd. Ottawa : Santé Canada et l'Association pulmonaire, 
2000 : 47-69. 

3. Houston S, Schwartzman K, Brassard P et coll. La tuberculose et le virus de 
l'immunodéfi cience humaine. Dans : Long R, éd. Normes canadiennes pour 
la lutte antituberculeuse, 5e éd. Ottawa : Santé Canada et l'Association 
pulmonaire, 2000 : 151-62. 

4. Narain JP, Raviglione MC, Kochi A. HIV-associated tuberculosis in 
developing countries: epidemiology and strategies for prevention. Tubercle 
Lung Dis 1992;73:311-21. 

5. Long R, Njoo H, Hershfi eld E. Tuberculosis: 3. Th e epidemiology of the 
disease in Canada. Can Med Assoc J 1999;160:1185-90. 

6. Blenkush MF, Korzeniewska-Kozela M, Elwood RK et coll. HIV-related 
tuberculosis in British Columbia: indications of a rise in prevalence and a 
change in risk groups. Clin Invest Med 1996;19:271-78. 

7. Calzavara LM, Bullock S, Myers T et coll. Sexual partnering and risk of 
HIV/STD among Aboriginals. Can J Public Health 1999;90:186-91. 



456

A
N

N
EX

E 
G

8. Santé Canada. Actualités en épidémiologie VIH/sida. Le VIH et le sida chez 
les peuples autochtones du Canada : une question pressante. Division du VIH/
sida, Centre de prévention et de contrôle des maladies infectieuses, Santé 
Canada, mai 2001. 

9. Santé Canada. Actualités en épidemiologie VIH/sida. Le sida et l'appartenance 
ethnique au Canada. Division du VIH/sida, Centre de prévention et de 
contrôle des maladies infectieuses, Santé Canada, mai 2002. 

10. Wilkinson D, Squire SB, Garner P. Eff ect of preventive treatment for 
tuberculosis in adults infected with HIV: a systematic review of randomized 
placebo controlled trials. BMJ 1998;317:625-28. 

11. Bucher HC, Griffi  th LE, Guyatt GH et coll. Isoniazid prophylaxis for 
tuberculosis in HIV infection: a meta-analysis of randomized controlled trials. 
AIDS 1999;13:501-508. 

12. Korzeniewska-Kosela M, FitzGerald MJ, Vedal S et coll. Spectrum of 
tuberculosis in patients with HIV infection in British Columbia: report of 40 
cases. Can Med Assoc J 1992;146:1927-34. 

13. CDC. Anergy skin testing and tuberculosis preventive therapy for HIV-
infected persons: revised recommendations. MMWR 1997;46(RR-15):1-10. 

14. Slovis BS, Plitman JD, Haas DW. Th e case against anergy testing as routine 
adjunct to tuberculin skin testing. JAMA 2000;283:2003-2007. 

15. Whalen CC, Johnson JL, Okwera A et coll. A trial of three regimens to 
prevent tuberculosis in Ugandan adults infected with human immunodefi ciency 
virus. N Engl J Med 1997;337:801-808. 

16. Gordin FM, Matts JP, Miller C et coll. A controlled trial of isoniazid in 
persons with anergy and human immunodefi ciency virus infection who are at 
high risk for tuberculosis. N Engl J Med 1997;337:315-20. 

17. CDC. Prevention and treatment of tuberculosis among patients infected 
with human immunodefi ciency virus: principles of therapy and revised 
recommendations. MMWR 1998;47(RR-20):1-51. 

18. CDC. USPHS/IDSA guidelines for the prevention of opportunistic 
infections in persons infected with human immunodefi ciency virus. MMWR 
1997;46(RR-12):1-46. 

19. DeRiemer K, Daley CL, Reingold AL. Preventing tuberculosis among 
HIV-infected persons: a survey of physicians' knowledge and practices. Prev 
Med 1999;28:437-44. 

20. American Th oracic Society. Targeted tuberculin testing and treatment of latent 
tuberculosis infection. Am J Respir Crit Care Med 2000;161(supplement):
S221-S247. 

21. Brassard P, Remis RS. Incidence of tuberculosis among reported AIDS cases in 
Quebec from 1979 to 1996. Can Med Assoc J 1999;160:1838-42.



457

A
N

N
EXE G

22. Dye C, Scheele S, Dolin P et coll. for the WHO Global Surveillance 
and Monitoring Project. Global burden of tuberculosis: estimated incidence, 
prevalence and mortality by country. JAMA 1999;282:677-86.

23. Cantwell MF, Snider DE, Cauthen GM et coll. Epidemiology of tuberculosis 
in the United States, 1985 through 1992. JAMA 1994;272:535-39. 

24. Ungo JR, Jones D, Ashkin D et coll. Antituberculosis drug induced 
hepatotoxicity: the role of hepatitis C and the human immunodefi ciency virus. 
Am J Respir Crit Care Med 1998;157:1871-76. 

25. Assocation médicale canadienne. Counselling guidelines for HIV testing. 
Ottawa: CMA, 1995. 

26. Rowan MS, Toombs M, Bally G et coll. Qualitative evaluation of the 
Canadian Medical Association's counselling guidelines for HIV serologic 
testing. Can Med Assoc J 1996;154:665-71. 

27. CDC. Missed opportunities for prevention of tuberculosis among persons 
with HIV infection - selected locations, United States, 1996-1997. MMWR 
2000;49 (30):685-87. 

28. Marks SM, Taylor Z, Qualls NL et coll. Outcomes of contact 
investigations of infectious tuberculosis patients. Am J Respir Crit Care 
Med 2000;162:2033-38. 



458

A
N

N
EX

E 
H

Standards internationaux pour le 
traitement de la tuberculose

A N N E X E  H

L’Agence de la santé publique du Canada (ASPC), la Société 
canadienne de thoracologie et le Comité canadien de lutte 
antituberculeuse appuient les Standards internationaux pour le 
traitement de la tuberculose (SITT) et la Charte des patients pour les soins 
de la tuberculose. Ces documents sont affi  chés aux adresses suivantes : 
http://www.worldcarecouncil.org/pdf/PatientsCharteFR2006.pdf et 
http://www.who.int/tb/publications/2006/istc/en/index.html (version 
anglaise). Une version anglaise abrégée des SITT a été publiée dans la 
revue Lancet Infectious Diseases (2006;6:710-25).

Le texte qui suit est un résumé des SITT traduit en français par 
la Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique. Dans la 
liste des standards ci-dessous, les notes en italiques renvoient à des 
recommandations canadiennes spécifi ques basées sur les Normes 
canadiennes pour la lutte antituberculeuse.

L’objectif des Standards internationaux pour le traitement de la 
tuberculose (SITT)1,2 consiste à décrire un niveau de soins largement 
accepté que tous les praticiens, tant du secteur public que privé, 
doivent essayer de réaliser avec la prise en charge des malades qui 
ont ou sont soupçonnés d’avoir la tuberculose. Les Standards ont pour 
but de faciliter l’engagement eff ectif de tous les dispensateurs de soins 
pour assurer des soins de haute qualité à tous les patients, de tous 
âges, atteints de tuberculose pulmonaire avec examen microscopique 
de l’expectoration positif ou négatif, ou atteints de tuberculose 
extra-pulmonaire, ou encore de tuberculose causée par des bacilles 
du complexe tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis) résistants aux 
antibiotiques ou de tuberculose associée à la séropositivité pour le 
virus de l’immunodéfi cience humaine (VIH).

Les principes de base mis en œuvre pour le traitement des personnes 
ayant ou suspectes d’avoir la tuberculose sont les mêmes dans le 
monde entier : diagnostic rapide et précis; traitement standardisé avec 
des thérapies d’effi  cacité prouvée; soutien des malades et supervision 
du traitement appropriés; surveillance de la réponse au traitement; et 
les responsabilités essentielles vis-à-vis de la santé publique doivent 
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être assumées. Un diagnostic rapide et précis ainsi qu’un traitement effi  cace 
sont essentiels, non seulement pour le traitement du patient, mais aussi dans 
la réponse des autorités sanitaires à la tuberculose. Ils constituent la pierre 
angulaire de la lutte contre la tuberculose. Ainsi, tous les dispensateurs de soins 
qui entreprennent l’examen et le traitement des patients atteints de tuberculose 
doivent reconnaître que non seulement ils dispensent des soins individuels mais 
qu’ils remplissent aussi une fonction de santé publique importante impliquant 
un haut niveau de responsabilité envers la communauté et le patient lui-même.

Bien que les dispensateurs de soins dans le cadre des programmes antituberculeux 
publics doivent aussi adhérer aux Standards, les dispensateurs de soins non 
participants à ces programmes constituent la cible principale. Il faut souligner 
cependant que les programmes nationaux et locaux de lutte contre la tuberculose 
peuvent nécessiter une mise au point des règles et des procédures permettant 
aux dispensateurs de soins hors programme d’adhérer aux Standards. Ces mises 
au point peuvent s’avérer nécessaires, par exemple, pour faciliter la supervision 
du traitement et les enquêtes sur les contacts.

Outre les dispensateurs de soins et les programmes nationaux de lutte 
antituberculeuse, les patients et les populations locales font partie des cibles 
à atteindre. Les patients sont de plus en plus conscients de ce que leurs soins 
doivent répondre à des critères de haut niveau et s’attendent à ce qu’il en 
soit ainsi, comme il est écrit dans la Charte des patients pour le traitement de la 
tuberculose (Charte)3. Ayant des standards qui sont communément acceptés, les 
patients sont responsabilisés et peuvent évaluer la qualité des soins qui leur sont 
prodigués. Assurer de bons soins aux malades tuberculeux est aussi dans l’intérêt 
de la communauté.

L’objectif des Standards est de compléter les programmes nationaux et locaux de 
lutte contre la tuberculose qui suivent les recommandations de l’Organisation 
mondiale de la santé (OMS). Ils ne sont pas destinés à remplacer les directives 
locales et ont été rédigés pour harmoniser les diff érences au sein des pratiques 
locales. Ils sont basés sur l’idée selon laquelle le bon traitement clinique de 
chaque patient atteint ou soupçonné d’être atteint de tuberculose participe à la 
lutte antituberculeuse au niveau de l’ensemble de la population. Une méthode 
d’approche équilibrée soulignant aussi bien l’importance des soins individuels 
que celle des principes de santé publique qui régissent le contrôle des maladies 
est essentiel pour réduire la souff rance et les pertes économiques résultant de la 
tuberculose.

Les Standards doivent être considérés comme un document dynamique qui 
sera révisé en fonction des changements de la technologie, des ressources et 
des circonstances. Tels qu’ils sont rédigés, les Standards sont présentés dans le 
contexte de ce qui est généralement estimé être réalisable à présent ou dans un 
proche avenir.

Les Standards sont également prévus pour accompagner et étayer la Charte 
mise au point en tandem avec les Standards. La Charte précise les droits et les 
responsabilités des patients et servira à établir les standards du point de vue du 
patient, défi nissant ce que le patient doit attendre des dispensateurs de soins et 
ce que ces derniers doivent attendre des patients.
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Standards du diagnostic

Standard 1 Toutes les personnes ayant une toux productive non expliquée 
par ailleurs depuis deux à trois semaines ou plus devraient être 
examinées pour la tuberculose.

Standard 2 Tous les patients (adultes, adolescents et enfants capables d’ex-
pectoration) soupçonnés d’avoir une tuberculose pulmonaire 
doivent avoir au moins deux, et de préférence trois, examens 
microscopique de l’expectoration. Lorsque ceci est possible, il faut 
obtenir au moins un prélèvement d’expectoration tôt le matin.

Standard 3 Pour tous les patients (adultes, adolescents et enfants) soupçonnés 
d’avoir une tuberculose extra-pulmonaire, il faut obtenir des 
prélèvements des sites soupçonnés d’être atteints pour examen 
microscopique et, lorsque les moyens et les ressources le permet-
tent, pour culture et examen histo-pathologique.

Standard 4 Il faut faire des examens microbiologiques de l’expectoration 
pour toute personne avec images suspectes de tuberculose à la 
radiographie pulmonaire.

 NOTA : Au Canada, les expectorations spontanées et provoquées, 
les liquides de lavage bronchique, les produits d’expectoration ou 
d’aspiration gastrique après une bronchoscopie sont acceptables.

Standard 5 Le diagnostic de tuberculose pulmonaire à frottis d’expectoration 
négatif doit être basé sur les critères suivants : au moins trois frottis 
d’expectoration négatifs (notamment, au moins un échantillon 
prélevé tôt le matin) ; des images radiographique pulmonaire 
compatibles avec la tuberculose ; et pas de réponse à un traitement 
d’essai par antibiotiques à large spectre. (REMARQUE : étant 
donné que les fl uoroquinolones sont actives contre les bacilles du 
complexe M. tuberculosis et peuvent entraîner une amélioration 
transitoire chez les malades tuberculeux, il faut les éviter.) Chez 
ces patients, si les moyens permettent la mise en culture, il faut 
faire des cultures de l’expectoration. Chez les personnes qui 
sont ou que l’on soupçonne d’être séropositives pour le VIH, 
l’évaluation diagnostique doit être faite sans délai.

Standard 6 Le diagnostic de tuberculose intrathoracique (c.-à-d. pulmonaire, 
pleurale, et médiastinale ou ganglionnaire hilaire) chez les enfants 
symptomatiques avec frottis d’expectoration négatifs doit être 
basé sur la présence d’anomalies radiographiques pulmonaires 
compatibles avec la tuberculose et, soit sur un ou des antécédents 
d’exposition à un cas infectieux, soit sur la preuve d’une infection 
tuberculeuse (test cutané à la tuberculine positif ou dosage de 
libération d’interféron gamma). Pour ces patients, si on dispose 
de moyens de la mise en culture, il faut obtenir des échantillons 
d’expectoration (par expectoration, lavage d’estomac ou induction 
d’expectoration) et les mettre en culture.
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Standards de traitement

Standard 7 Tout praticien traitant un patient contre la tuberculose assume 
une responsabilité importante pour la santé publique. Pour 
remplir cette responsabilité, le praticien doit non seulement 
prescrire un traitement approprié mais il doit également être 
capable d’évaluer l’adhésion du patient à la thérapie et, le cas 
échéant, d’intervenir en cas de défaut d’adhésion. Ce faisant, le 
dispensateur de soins pourra assurer l’adhésion au traitement 
jusqu’à l’achèvement de celui-ci.

 NOTA : Au Canada, le traitement de la TB devrait être entrepris en 
collaboration avec les services de santé publique.

Standard 8 Tous les patients (y compris ceux qui sont séropositifs pour 
le virus de l’immunodéfi cience humaine [VIH]) qui n’ont pas 
été traités antérieurement doivent recevoir une traitement 
internationalement reconnu d’antituberculeux de première ligne 
à biodisponibilité connue. La phase initiale doit comporter deux 
mois de traitement par isoniazide, rifampicine, pyrazinamide 
et éthambutol. La meilleure phase de continuation comporte 
isoniazide et rifampicine administrés pendant quatre mois. 
L’isoniazide et l’éthambutol administrés pendant six mois 
est une alternative pour la phase de continuation qui peut 
être utilisée lorsqu’on ne peut pas évaluer l’observance, mais 
ce traitement est associée à un taux plus élevé d’échecs et de 
rechutes, surtout chez les patients séropositifs pour le VIH. 
Les doses d’antituberculeux utilisés doivent être conformes aux 
recommandations internationales. Les associations à doses fi xes 
de deux (isoniazide et rifampicine), trois (isoniazide, rifampicine 
et pyrazinamide) et quatre (isoniazide, rifampicine, pyrazinamide 
et éthambutol) antituberculeux sont fortement recommandées, 
surtout lorsqu’on ne peut pas superviser l’ingestion des 
médicaments.

 NOTA : Au Canada, on ne recommande pas d’administrer pendant 
6 mois l ’association isoniazide et éthambutol durant la phase de 
continuation du traitement.

Standard 9 Pour favoriser et évaluer l’observance, il faut établir avec tous 
les patients un climat de confi ance basé sur l’appréciation des 
besoins du patient et le respect mutuel entre le patient et les 
dispensateurs de soins. La supervision du traitement et le soutien 
apporté aux patients doivent être adaptés à leur sexe et leur 
âge et doivent tirer parti de toute la gamme des interventions 
recommandées et des services d’aide disponibles, notamment 
les conseils aux patients et leur éducation. Un élément crucial 
de la stratégie centrée sur le patient est l’emploi de mesures 
permettant l’évaluation et l’incitation à une bonne adhésion 
au traitement, et de mesures à prendre en cas de mauvaise 
observance. Ces mesures doivent être adaptées aux circonstances 
propres à l’individu et être mutuellement acceptables pour 
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le patient et pour le dispensateur de soins. De telles mesures 
peuvent comporter l’observation directe de l’ingestion des 
antituberculeux (traitement sous observation directe ou TOD) 
par un tiers partisan du traitement, accepté par le patient et 
responsable envers lui et les services de santé.

Standard 10 Tous les patients devraient être surveillés pour juger de la réac-
tion au traitement, que l’on évalue le mieux avec la tuberculose 
pulmonaire par des analyses microscopiques d’expectorations 
(deux spécimens) au moins à la fi n de la phase initiale du 
traitement (à deux mois), à cinq mois et à la fi n du traitement. 
Les patients ayant des frottis positifs pendant les cinq mois 
de traitement doivent être considérés comme des échecs au 
traitement et recevoir une thérapie modifi ée comme il convient. 
(Voir les Standards 14 et 15.) Chez les patients atteints de 
tuberculose extra-pulmonaire et chez les enfants, on évalue au 
mieux la réaction au traitement cliniquement. Les examens 
radiographiques de suivi ne sont pas normalement nécessaires 
et peuvent induire en erreur.

 NOTA : Au Canada, on recommande aux patients atteints de TB 
respiratoire de soumettre des expectorations à la fois pour un examen 
microscopique et une culture après 2 mois, 4 mois (si l ’on soupçonne 
un échec thérapeutique) et à la fi n du traitement.

Standard 11 Tous les patients doivent avoir un dossier médical écrit où 
sont enregistrés tous les médicaments administrés, les résultats 
bactériologiques et les eff ets secondaires.

Standard 12 Dans les régions à forte prévalence de l’infection par le VIH dans 
la population générale et où il est probable que la tuberculose et 
l’infection par le VIH coexistent, il est recommandé que tous 
les patients tuberculeux bénéfi cient systématiquement d’une 
consultation VIH et de tests de dépistage. Dans les régions où 
les taux de prévalence du VIH sont plus faibles, les consultations 
pour le VIH et les tests de dépistage du VIH sont indiqués pour 
les patients tuberculeux ayant des symptômes et/ou des signes 
en rapport avec le VIH et chez les patients tuberculeux ayant des 
antécédents de risque élevé d’exposition au VIH

 NOTA : Au Canada, on recommande que tous les nouveaux cas de 
TB subissent un test de dépistage du VIH.

Standard 13 Tous les patients atteints de tuberculose et séropositifs pour le 
VIH doivent être évalués pour déterminer si une thérapie anti-
rétrovirale est indiquée pendant le traitement antituberculeux. 
Des mesures appropriées doivent être prises pour l’accès aux 
médicaments antirétroviraux pour les patients répondant aux 
indications de traitement. Compte tenu de la complexité de 
la co-administration du traitement antituberculeux et de la 
thérapie antirétrovirale, il est recommandé de consulter un 
médecin spécialisé dans ce domaine avant d’entreprendre un 
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traitement concomitant contre la tuberculose et contre l’infection 
par le VIH, quelle que soit la maladie qui se soit manifestée en 
premier. Toutefois, il ne faut pas retarder la mise en oeuvre du 
traitement antituberculeux. Les patients atteints de tuberculose 
et séropositifs pour le VIH doivent également recevoir du 
cotrimoxazole à titre prophylactique contre d’autres infections.

 NOTA : Au Canada, les patients dont le nombre de lymphocytes 
CD4 est inférieur à 200 x 106/L devraient recevoir un traitement 
prophylactique contre d’autres infections (voir MMWR, 2002; 
51(RR-8) pour plus de détails).

Standard 14 Il faut obtenir pour tous les patients une évaluation de leur 
probabilité de résistance aux médicaments basée sur les anté-
cédents de traitements antérieurs, sur l’exposition à un cas-source 
probable à microorganismes résistants, et sur la prévalence des 
microorganismes résistants dans la communauté. Les patients 
dont le traitement échoue et les cas chroniques doivent toujours 
être évalués du point de vue de la résistance des microorganismes. 
Pour les patients chez qui une probabilité de microorganismes 
résistants est établie, il faut rapidement eff ectuer des cultures et 
des tests de sensibilité de ces microorganismes à l’isoniazide, la 
rifampicine et l’éthambutol.

 NOTA : Au Canada, on devrait évaluer la sensibilité de tous les isolats 
initiaux de M. tuberculosis au moins à l ’INH, à la rifampicine,à 
l ’éthambutol et au pyrazinamide.

Standard 15 Les patients atteints de tuberculose à bacilles résistants (en parti-
culier des bacilles multirésistants), doivent être traités par des 
thérapies spécialisées contenant des antituberculeux de seconde 
ligne. Il faut utiliser au moins quatre médicaments pour lesquels 
on connaît, ou présume, la sensibilité des microorganismes, et ce 
traitement devrait être administré pendant au moins 18 mois. Il 
faut prendre toutes les mesures nécessaires pour assurer l’obser-
vance du patient. Il faut également prévoir une consultation avec 
un dispensateur de soins ayant l’expérience du traitement des 
patients atteints de tuberculose à bacilles multirésistants.

Standards concernant les responsabilités vis-à-vis de la 
santé publique

Standard 16 Tous les dispensateurs de soins aux patients tuberculeux doivent 
s’assurer que les personnes (surtout les enfants âgés de moins 
de 5 ans et les personnes séropositives pour le VIH) qui sont 
en contact étroit avec des patients atteints de tuberculose 
infectieuse soient examinées et prises en charge conformément 
aux recommandations internationales. Les enfants de moins de 
5 ans et les personnes séropositives pour le VIH qui ont été 
en contact avec un cas infectieux doivent être examinés pour 
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dépister une infection tuberculeuse latente et une tuberculose 
active.

Standard 17 Tous les dispensateurs de soins doivent déclarer les nouveaux cas 
et les cas de retraitement de la tuberculose ainsi que les résultats 
de ces traitements aux autorités sanitaires locales, conformé-
ment aux dispositions légales et réglementaires.

Références

1. Coalition antituberculeuse pour l’assistance technique. Standards inter-
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Lignes directrices pour l’examen et 
le suivi des personnes devant faire 
l’objet d’une surveillance médicale 
de la tuberculose après leur arrivée 
au Canada (2007)

Les présentes lignes directrices ont été rédigées par le Sous-comité de 
l ’immigration du Comité canadien de lutte antituberculeuse. Elles ont 
été approuvées par le Comité canadien de lutte antituberculeuse et la 
Société canadienne de thoracologie et elles remplacent toutes les versions 
antérieures, y compris la dernière version publiée en 20011 et résumée 
en 20032. L’information sur l ’épidémiologie de la tuberculose (TB) et sur 
l ’examen médical réglementaire de l ’immigration (EMRI) fourni à la 
section 1 et 2 des lignes directrices précédentes est maintenant contenue 
dans les Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 6e édition (voir 
le chapitre 1, L’épidémiologie de la tuberculose au Canada, et le chapitre 15, 
L’immigration et la lutte antituberculeuse au Canada). Les modifi cations 
futures apportées à ces lignes directrices seront affi  chées à l ’adresse <http://
www.santepublique.gc.ca/tuberculose>.

Raisons pour lesquelles une surveillance médicale est 
exigée 

Par ordre de priorité : 

1. rechercher la présence d’une TB active existante; 

2. évaluer si la personne devrait recevoir un traitement de l’infection 
tuberculeuse latente;

3. évaluer si la personne a besoin d’un suivi continu de la TB. 

Cas orientés par Citoyenneté et Immigration Canada 
(CIC) pour faire l’objet d’une surveillance médicale 
de la TB

Les personnes arrivées depuis peu au Canada peuvent être tenues par 
CIC de se soumettre à une surveillance médicale urgente ou régulière 
de la TB parce qu’elles ont des antécédents de TB ou ont eu une 
radiographie pulmonaire anormale évoquant une TB inactive3-9.
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1. Les cas d’orientation médicale urgente doivent être évalués dans les 7 jours 
suivant leur arrivée au Canada par une autorité sanitaire canadienne à cause 
d’une TB pulmonaire inactive (TPI) ou d’une autre TB non infectieuse 
complexe. 

2. Les cas d’orientation médicale régulière doivent communiquer avec les 
autorités sanitaires dans les 30 jours suivant leur arrivée au Canada ou être 
contactés par ces dernières. 

Les critères standard de la Direction de la gestion de la santé de CIC pour 
la stabilité de la TPI sont les suivants : trois frottis et cultures négatifs pour 
la TB et une stabilité pendant 3 mois des radiographies pulmonaires en série, 
ou une stabilité pendant 6 mois des radiographies pulmonaires en série. Les 
radiographies pulmonaires sont cotées en fonction d’un système hiérarchique où 
les scores les plus élevés sont donnés aux anomalies évocatrices d’une TB active 
existante (voir le tableau 1, adapté de la fi gure 4, chapitre 15, L’immigration et 
la lutte antituberculeuse au Canada, dans les Normes canadiennes pour la lutte 
antituberculeuse, 6e édition). 

Voici les critères pour déterminer s’il s’agit d’un cas d’orientation médicale 
urgente :

1. Problème de santé exposant le demandeur à un risque élevé de progression 
de l’infection tuberculeuse latente à la maladie active avec un score pour la 
radiographie pulmonaire allant de 4.1 à 4.7. Ces problèmes de santé sont 
les suivants : 

a) Infection à VIH/sida

b) Transplantation s’accompagnant d’un traitement immunosuppresseur

c) Insuffi  sance rénale terminale (insuffi  sance rénale chronique/
hémodialyse). 

2. Tout cas de TB non respiratoire (voir le chapitre 5, La tuberculose non 
respiratoire, Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 6e édition) qui 
reçoit un traitement.

3. Tout autre facteur important qui peut compliquer la prise en charge des 
contacts au Canada si l’infection tuberculeuse latente progresse vers la 
maladie active (comme une TB multirésistante soupçonnée [TB-MR] ou 
une TB ultrarésistante [TB-UR] à cause d’un contact antérieur avec des cas 
de TB-MR ou de TB-UR).

4. Une radiographie pulmonaire ayant reçu le score :

a) 4.5 : fi brose pleurale non calcifi ée et (ou) épanchement pleural 
probablement associés à la TB

b) 4.6 : maladie du parenchyme pulmonaire probablement associée à la 
TB

c) 4.6 : maladie pulmonaire aiguë probablement associée à la TB.
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5. Une radiographie pulmonaire cotée 4.7 (toute formation de cavernes ou de 
lésions « fl oconneuses » ou « molles » probablement associées à la TB) ou 
avec des anomalies étendues importantes qui rendent la détermination de 
la stabilité radiologique diffi  cile ou douteuse.

6. Un cas connu de TB-MR ou de TB-UR traitée.

7. Toute personne qui a reçu un traitement pour deux épisodes indépendants 
ou plus de TB dans le passé (respiratoire ou non respiratoire).

8. Toute personne ayant des antécédents de TB qui a reçu un traitement non 
classique/particulièrement inhabituel, selon un médecin de CIC, après 
consultation d’un spécialiste canadien de la TB.

Tableau 1
Rapport radiologique de Citoyenneté et

Immigration Canada, IMM 5419 (08-1998) Section E

3.4 Lésions pleurales calcifi ées

3.5 Émoussement de l’angle costo-diaphragmatique (unilatéral ou bilatéral, au-dessus de 
l’horizontale)

4.0 Épaississement pleural apical (bordure inférieure inégale en dents de scie ou ≥ 1 cm 
d’épaisseur à n’importe quel point)

4.1 Lésions apicales fi bro-nodulaires/fi bro-calcifi ées ou micro-calcifi cations apicales

4.2 Nodules/micro-nodules pulmonaires multiples/individuels (non défi nis ou non calcifi és)

4.3 Masse/lymphadénopathie hilaire ou médiastinale isolée (non calcifi ée)

4.4 Nodules/masses pulmonaires uniques/multiples ≥ 1 cm

4.5 Fibrose pleurale non calcifi ée et (ou) épanchement pleural

4.6 Maladie du parenchyme pulmonaire/maladie pulmonaire aiguë probablement associée à 
la TB

4.7 Toute lésion cavitaire ou lésions « duveteuses » ou « molles » pouvant représenter une TB 
active

Les critères suivants servent à déterminer s’il s’agit d’un cas d’orientation 
médicale régulière :

1. Une radiographie pulmonaire de score 3.5 et plus, à moins qu’il y ait des 
données en bonne et due forme indiquant que l’anomalie observée n’est pas 
liée à la TB (p. ex. tumeur pulmonaire) ou qu’on sache déjà que la personne 
peut faire l’objet d’une orientation urgente.

2. Traitement adéquat et complet de la TB respiratoire active diagnostiquée 
durant l’EMRI associée à une stabilité radiologique et à des frottis et à des 
cultures d’expectoration négatifs après le traitement. 

3. Antécédents de TB respiratoire ou non respiratoire.
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Observance d’une exigence de CIC en ce qui concerne la 
surveillance médicale de la TB

L’observance consiste à se présenter au premier rendez-vous avec le clinicien 
ou à subir une évaluation par un spécialiste désigné de la santé publique. 
Cette observance est importante pour l’immigrant car l’admissibilité future 
à la citoyenneté canadienne dépend en partie de la façon dont ces conditions 
d’entrée sont respectées. 

Prise en charge d’autres nouveaux arrivants au Canada 
identifi és comme présentant certains problèmes de santé

Certains nouveaux arrivants souff rent de problèmes de santé qui ne correspondent 
pas aux critères de surveillance médicale défi nis par CIC.

Ces problèmes de santé sont toutefois considérés comme des facteurs de risque 
de développement d’une TB active seulement dans le contexte d’une infection 
antérieure par Mycobacterium tuberculosis (voir le tableau 2, adapté du chapitre 4, 
Le diagnostic de l’infection tuberculeuse et de la tuberculose active, Normes 
canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 6e édition).

Dans le cadre de leurs soins médicaux courants, il est recommandé que ces 
nouveaux arrivants subissent une évaluation médicale de la TB telle que décrite 
dans les présentes lignes directrices. 

Tableau 2
Facteurs de risque de développement d’une TB active chez les 

personnes infectées par Mycobacterium tuberculosis

Facteur de risque

Risque estimatif de TB par rapport 
aux personnes qui ne présentent 
aucun facteur de risque connu

RISQUE ÉLEVÉ

Syndrome d’immunodéfi cience acquise (sida) 110-170

Infection par le virus de l’immunodéfi cience humaine 
(VIH)

50-110

Transplantation (associée à un traitement 
immunosuppresseur)

20-74

Silicose 30

Insuffi  sance rénale chronique nécessitant une 
hémodialyse

10-25

Cancer de la tête et du cou 16

Infection tuberculeuse récente (≤ 2 ans) 15
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Figure 1
Évaluation des personnes atteintes de tuberculose

Évaluation médicale des cas orientés par CIC

Toute personne orientée pour une surveillance médicale devrait subir au moins 
une évaluation médicale complète, eff ectuée par un médecin qui a de l’expérience 
dans le diagnostic et la prise en charge de la TB, ou en collaboration avec ce 
dernier (voir la fi gure 1). Les documents et clichés radiographiques liés à l’EMRI, 
qui peuvent être obtenus de CIC (voir le chapitre 15, L’immigration et la lutte 
antituberculeuse au Canada, Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 
6e édition), peuvent faciliter l’évaluation et justifi er l’orientation. Les éléments 
importants de cette évaluation médicale initiale sont indiqués ci-après : 

1. Un interrogatoire complet : 

a) raison de l’orientation pour une surveillance médicale; 

b) données démographiques (p. ex. date de naissance, sexe, pays de 
naissance, pays de dernière résidence); 

Antécédents de TB active non traitée auparavant
Antécédents des traitement inadéquat de la TB active
Radiographie pulmonaire anormale évoquant une TB inactive
Contact récent avec une TB infectieuse

•

•

•

•

Exclure une TB active
Interrogatoire
Examen physique
Radiographie pulmonaire
Frottis/cultures s’il y a lieu

•

•

•

•

TB active

Consulter un spécialiste 
des maladies infectieuses/
pneumologue/expert de la TB
Envisager la possibilité d’une 
résistance aux médicaments
Traiter conformément aux 
Normes canadiennes pour la 
lutte antituberculeuse

•

•

•

Infection tuberculeuse latente (ITL)

Envisager un traitement de l’ITL 
conformément aux Normes canadiennes 
pour la lutte antituberculeuse
Si une TB-MR ou une TB-UR est 
probable, consulter un spécialiste des 
maladies infectieuses/pneumologue/
expert de la TB

•

•

Si le traitement de l’ITL est refusé 
ou non toléré, fournir des conseils 
concernant les signes et symptômes 
de la TB; eff ectuer un suivi pendant 2 
ans, par exemple après 6, 12 et 24 mois

•

Une fois que le traitement de 
l’ITL a été mené à terme de façon 
satisfaisante, fournir des conseils 
concernant les signes et symptômes de 
la TB et interrompre le suivi

•
Il faut évaluer immédiatement les 
symptômes évoquant la TB afi n 
d’exclure une TB active
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c) antécédents de TB et traitement d’une TB active ou d’une ITL 
antérieure;

d) antécédents familiaux de TB ou contact récent avec un cas de TB 
respiratoire;

e) antécédents médicaux personnels et questions spécifi ques sur les 
symptômes de TB (p. ex. toux, perte de poids, fatigue, fi èvre, sueurs 
nocturnes, hémoptysie), relevé des maladies concomitantes, notamment 
défi cits immunitaires, médicaments actuellement prescrits et antécédents 
de vaccination par le BCG. 

2. Examen physique ciblé, orienté par les résultats de l’interrogatoire et les 
données de laboratoire disponibles.

3. Autres investigations jugées pertinentes : 

a) radiographie pulmonaire, autres études radiologiques indiquées d’après 
les résultats de l’interrogatoire et de l’examen physique;

b) recueil d’expectorations pour un frottis et une culture de mycobactéries 
(chez les patients symptomatiques présentant une TPI, une induction 
de l’expectoration est préférable10); 

c) test cutané à la tuberculine (TCT) s’il n’existe aucun résultat 
documenté; 

d) test de libération d’interféron-gamma : voir l’annexe D, Tests de libération 
d’interféron-gamma pour la détection de l’infection tuberculeuse latente, 
Déclaration d’un comité consultatif (DCC), Comité canadien de lutte 
antituberculeuse, dans Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 
6e édition.

Si on diagnostique une TB active …

Si un diagnostic de TB active est posé, il faut avertir le service de santé 
publique et amorcer un traitement antituberculeux approprié (voir le chapitre 6, 
Le traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, Normes 
canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 6e édition). Lorsqu’on choisit le 
schéma thérapeutique, il faut tenir compte de la possibilité qu’une TB soit 
pharmacorésistante, étant donné que ce problème n’est pas rare dans les régions 
du monde d’où sont originaires de nombreux patients (voir le chapitre 7, La 
tuberculose pharmacorésistante, Normes canadiennes pour la lutte antituberculeuse, 
6e édition). 

Si on diagnostique une infection tuberculeuse latente ou 
une TB guérie qui n’a jamais été traitée ou qui a été traitée 
inadéquatement …

Le traitement recommandé est décrit dans le chapitre 6, Le traitement de la 
tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, Normes canadiennes pour la lutte 
antituberculeuse, 6e édition.
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L’élimination de la TB au Canada dépendra de l’identifi cation des sujets 
infectés et du traitement de l’ITL dont ils sont atteints en vue d’empêcher la 
progression vers la maladie active. Il est donc primordial que les responsables 
de l’examen et du suivi des personnes orientées pour une surveillance médicale 
de la TB s’eff orcent de repérer et de traiter les personnes infectées qui courent 
un risque accru de développer une TB active. Il faut notamment procéder à 
la vérifi cation de l’observance du traitement prescrit de l’ITL. L’observance du 
traitement prescrit pourrait poser un problème chez les sujets faisant l’objet 
d’une surveillance médicale11, et la non-observance a été associée de façon 
signifi cative à l’apparition de la TB active chez les réfugiés12. Des facteurs 
culturels et communautaires peuvent infl uer sur l’observance de la part du 
patient13. On devra avoir recours, au besoin, à des stratégies visant à accroître 
l’observance. Il serait bon de consulter les autorités sanitaires locales ou des 
cliniques antituberculeuses de même que les Normes canadiennes pour la lutte 
antituberculeuse, 6e édition.

Les personnes d’un jeune âge (en particulier celles de < 5 ans) atteintes d’une 
ITL qui ont été identifi ées à la suite de l’examen de leur(s) parent(s) ou tuteur(s) 
peuvent courir un risque accru de progression vers la TB active et toléreront 
probablement le traitement de l’ITL sans complications.

Si un suivi ultérieur est nécessaire…

1. Si un diagnostic de TB inactive est posé et si la personne a reçu un 
traitement, le suivi devrait alors être personnalisé (voir le chapitre 6, Le 
traitement de la tuberculose active et de l’infection tuberculeuse, et le 
chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante, Normes canadiennes pour 
la lutte antituberculeuse, 6e édition). Il faut consulter un expert de la TB si 
l’on sait ou soupçonne qu’il s’agit d’une TB-MR ou d’une TB-UR (voir le 
chapitre 7, La tuberculose pharmacorésistante, Normes canadiennes pour la 
lutte antituberculeuse, 6e édition). 

2. Le suivi peut durer en général jusqu’à 2 ans, par exemple être eff ectué après 
6, 12 et 24 mois. Le médecin qui examine le patient peut toutefois juger 
prudent de suivre ce dernier de plus près ou plus longtemps. Les examens 
de suivi devraient comprendre, à tout le moins, un bilan des symptômes, 
une radiographie pulmonaire et, si le patient présente des symptômes, le 
prélèvement d’échantillons pour la recherche de BAAR (bactéries acido-
alcoolo-résistantes) dans un frottis et une culture. Le suivi peut varier selon 
le risque de rechute ou de réactivation, en particulier s’il s’agit d’une souche 
pharmacorésistante de TB. Il n’est pas rare que des personnes faisant l’objet 
d’une surveillance médicale systématique présente des symptômes de TB 
active à un autre moment que lors du rendez-vous prévu14. Il est donc 
important de s’assurer de réduire au minimum les obstacles qui entravent 
l’accès aux soins médicaux, advenant que des symptômes apparaissent. 

3. Le risque de TB active chez les immigrants peut persister pendant 10 ans 
ou plus après leur arrivée15. On devrait conseiller aux personnes dont le suivi 
est terminé de consulter immédiatement un médecin si elles présentent des 
symptômes évocateurs d’une maladie active et d’aviser le personnel médical 
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qu’elles ont fait l’objet d’une surveillance médicale de la TB par les services 
d’immigration. 
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ADN, analyse d’, voir « Empreintes d’ADN »

Aérosolisation, 44, 353

Autochtones, voir « Premières nations »

Bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR), frottis pour les, 23, 88

Bacille de Calmette-Guérin (BCG)

administration, 385

administration simultanée d’autres vaccins, 388

contre-indications, 389

dans les établissements, 373

doses de rappel et revaccination, 387

eff ets secondaires, 388

effi  cacité, 384

et le VIH, 233

et prévention, 47

indications, 386

usage au Canada, 449

Bactéricide, activité, 127

Cartographie diff érentielle de restriction, voir « RFLP »

Charte des patients pour les soins de la tuberculose, 458

Classifi cation du risque, 356

CMTB, 21

Collectivités éloignées, 292

Contre-indications du TCT, 61-62

Corticostéroïdes, indications des, 141

Culture des mycobactéries pour le diagnostic, 87

Déclaration, système de, voir « SCDCT »

Dépistage

chez les détenus, 310, 378

chez les enfants et adolescents, 209, 210, 307

chez les immigrants, 306, 341, 431

chez les patients infectés par le VIH, 451

chez les sans-abri, 307
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chez les voyageurs, 311

considérations éthiques, 313

dans les communautés des Premières nations et les communautés inuites, 309

dans les groupes prioritaires, 303-304

défi nition de, 301

éléments du, 304

en milieu scolaire, 210-211

évaluation du, 314

outils de, 301-302

recommandations pour les patients infectés par le VIH, 451

Diagnostic de l’infection tuberculeuse, 61

et infection à VIH, 221

TCT, voir « Test cutané à la tuberculine »

tests de libération d’interféron-gamma (TLIG), 76

Diagnostic de la TB respiratoire, 81

chez les personnes co-infectées par le VIH, 226

microbiologie, 83

radiographie pulmonaire, 82

sérologie, 89

DICS, voir « Premières nations et Inuits »

Échantillons

dans la TB pédiatrique, 203-204

prélèvement des, 84

réception par les laboratoires, 21

Éclosions, gestion des, 293

Eff et de rappel dans le TCT en 2 étapes, 74

Eff ets indésirables secondaires, 134-135, 180, 388

Empreintes d’ADN, 47

Enfants, voir « TB de l’enfant »

dépistage, 209, 307-308

Environnementales, mesures de contrôle, 364

Épidémiologie

âge et sexe, 9

Autochtones, 4

co-infection VIH/TB, 12

distribution géographique, 8

échelle internationale, 2, 394

épidémiologie moléculaire et transmission, 14, 42-43

localisation, 10

personnes nées à l’étranger, 5

pharmacorésistance, 12

résultats du traitement, 13

Épidémiologie moléculaire, 12
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Établissements correctionnels

dépistage, 378

prévention de la TB, 376

recherche des contacts, 290

Établissements de santé, voir « Lutte contre la TB dans les établissements »

Établissements de soins de longue durée, 374

Établissements, voir « Lutte contre la TB dans les établissements »

Éthiques/considérations, 313

Extrapulmonaire, TB, voir « TB non respiratoire »

Facteurs de risque de TB active, 72

Formulaires de déclaration, 409-411

Génotypage, 27, 289

Grossesse/allaitement et traitement, 140, 148

HEPA (High effi  ciency particulate air), fi ltration, 369

Hospitalisation

indications de l’, 138

mesures de contrôle durant l’, 355

Hypersensibilité retardée (HR), 50, 104

Immigration et lutte contre la TB

aperçu de l’immigration, 338

assurance de soins de santé, 347

évaluation et examen médicaux (EMRI), 343

examen médical réglementaire, 345

lignes directrices pour la surveillance médicale aux fi ns de l’immigration, 465

prise en charge de la TB, 343-344

programme de surveillance médicale, 306, 341, 344

Immunité à médiation cellulaire, 48-49, 104

Incidence, voir « Épidémiologie »

Incitatifs pour le traitement, 133, 143

Induration, mesure de l’, 66

Infection tuberculeuse latente (ITL), voir « Latente, TB »

Interféron-gamma, tests de libération d’ (TLIG)

dans les établissements, 373

déclaration du Comité canadien de lutte antituberculeuse, 451

et effi  cacité du BCG, 384

pour le diagnostic, 76

tests de laboratoire, 31

Internationale, lutte contre la TB à l’échelle

cas/décès, 2
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genèse de la lutte antituberculeuse dans le monde, 394-395

objectifs et progrès, 386-397

réussites et obstacles, 398

rôle du Canada, 399

Standards internationaux pour le traitement de la TB, 458

taux mondiaux de TB en 2005, 394

TOD (thérapie sous observation directe), 396

Irradiation germicide aux ultraviolets, 368

Isolement, dans les établissements, 361

Laboratoires de mycobactériologie

amplifi cation par la polymérase (PCR), 26

bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR), 23, 88

biosécurité, 22

concentrations sériques des médicaments, 31

digestion, décontamination, concentration, 23

échantillons, 26

épreuves de sensibilité, 29

génotypage, 27-28

MIRU-VNTR, 28

niveaux de services, 34

rapport des résultats, 32

vérifi cation de la compétence, 32

Laboratoires, normes/services, voir « Laboratoires de mycobactériologie »

Latente, TB (ITL), 52

chez les cas infectés par le VIH, 222

dépistage, 61

grossesse, 148

traitement, 144, 223

Législation voir « Observance »

Localisation, voir « Mycobactéries non tuberculeuses »

Lutte contre la TB dans les établissements

établissements correctionnels, 377

établissements de santé

classifi cation du risque, 356

mesures de contrôle, hiérarchie des, 355

administratives, 355

personnelles, 356

techniques, 355

établissements de soins de longue durée, 374

isolement, 360

rayons ultraviolets, 368

refuges pour les sans-abri, 375

transmission, déterminants de la, 353

vaccination, 373

ventilation, 364
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Mantoux, test de, 63, 419

Masques, 369

Médicaments à doses fi xes, 134

Microbiologie et diagnostic, 83

Multirésistance, voir « Résistance aux médicaments »

Mycobactéries, voir « Culture des mycobactéries »

Mycobactéries non tuberculeuses (MNT)

caractéristiques, 243

complexe Mycobacterium avium, 244

méthodes de laboratoire, 24, 246

syndromes cliniques, 247

adénopathies, 249

infection disséminée, 251-252

infections de la peau et des tissus mous, 250

maladies pulmonaires, 247

Mycobacterium tuberculosis

complexe (CMTB), 21

virulence de la souche, 53-54

Normes de soins, voir « Internationale, lutte contre la TB à l’échelle »

Nouveau-nés, prise en charge, 211

Observance

chez les enfants, 208

et achèvement du traitement, 131, 143, 148

non-observance et intervention législative, 263

partielle, 132

Partenariat Halte à la TB, 397

Pathogenèse, voir « Transmission et pathogenèse »

PCR (amplifi cation par la polymérase), 26

Pharmacorésistance, voir « Résistance aux médicaments »

POD, voir Prophylaxie

Premières nations et Inuits

collectivités éloignées, 292

défi cit immunitaire combiné sévère (DICS), 332

dépistage, 309

déterminants de l’infection et de la maladie, 329

environnement, 331

facteurs génétiques, 331

maladies concomitantes, 330

et le BCG, 309, 384-385

épidémiologie de la TB, 4, 328
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lutte contre la TB, responsabilité de la, 328

objectif du sous-groupe de travail sur la TB de la DGSPNI, 332

Prévalence de la positivité au TCT, 281

Prisons, voir « Établissements correctionnels » 

Prophylaxie sous observation directe (POD), 148

Radiographie

et diagnostic de la TB, 80

examen médical de l’immigration, 343

TB pédiatrique, 203

Réactions paradoxales, 229

Recherche des contacts 

chez les enfants, 210

dans certains milieux, 288

d’un cas de TB-MR, 189

durant des voyages par avion et d’autres moyens de transport, 292

et santé publique, 267

objectifs, 278

principes, 278

Reconstitution immunitaire, réactions de, 229

Renouvellements d’air à l’heure (RAH), voir « Ventilation »

Résistance aux médicaments, 12, 127, 161, 408

acquise, 170

épreuves de sensibilité, 29

prédicteurs, 173

prévention, 176

primaire, 170

prise en charge de la, 176

résistance à l’isoniazide, 177

résistance à la rifampicine, 178

TB multirésistante (TB-MR), 179

TB ultrarésistante (TB-UR), 179

théorie, 170-171

Respirateurs, 369

Ressources éducatives et didactiques, 446

RFLP, voir « Cartographie diff érentielle de restriction »

Risque professionnel, voir « Lutte contre la tuberculose dans les établissements »

Sans-abri

dépistage, 307

recherche des contacts, 289

refuges, 375
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Santé publique et lutte antituberculeuse

au Canada, 262

activités opérationnelles, 265

infrastructure, 262

échelle internationale, 261

stratégie TOD, 261

Sensibilité, voir Laboratoires de mycobactériologie

Service correctionnel Canada

lignes directrices pour la prévention de la TB, 376

programme de lutte, 377

Soins à domicile et prévention de la TB, 376

Standards internationaux pour le traitement, 458

Stérilisation par des médicaments, 128

Surveillance

défi nition, 301

Systèmes canadiens de surveillance de la tuberculose, 406

Système canadien de déclaration des cas de TB (SCDCT), 161, 406

Système canadien de surveillance des laboratoires de TB (SCSLT), 169, 408

Taux d’enzymes hépatiques, 135, 149

TB de l’enfant

observance du traitement, 208

pathogenèse et défi nitions, 200

prise en charge des contacts, 209

prise en charge des nouveau-nés, 211

tableau clinique, 202

tests ciblés et traitement de l’ITL, 210

tests diagnostiques, 202

traitement, 204

TB non respiratoire

considérations diagnostiques, 105

défi nition, 102

épidémiologie, 102

et les personnes nées à l’étranger, 102

pathogenèse, 103-104

tableau clinique, 106

traitement, 118

TB-UR, voir « Résistance aux médicaments »

TCT, voir « Test cutané à la tuberculine »

Test cutané à la tuberculine (TCT), 74

administration, 63

dans les établissements, 371

en deux étapes, 74

et maladie active, 80

et traitement de l’ITL, 145
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et vaccination par le BCG, 70

et virage, 66, 73-74

interprétation du, 67

pour la recherche des contacts, 283

pour le diagnostic de l’infection tuberculeuse, 61

prévalence de la positivité, 281

Tests d’amplifi cation des acides nucléiques (TAAN)

diagnostic de la TB non respiratoire, 105

pour le diagnostic, 25, 88

Th érapie sous observation directe (TOD), 132

améliorée, 133

défi nition, 132

groupes prioritaires pour la, 121

stratégie, 261, 396

Traitement

achèvement et observance, 131-132

chez les enfants, 204

chez les personnes infectées par le VIH, 221

corticostéroïdes, indications des, 141

de la TB latente, 144, 210-211

de la TB non respiratoire, 131

échec, 141

et fonction rénale, 139

et grossesse, 140

et hépatopathie, 139

phases, 128-129

régimes possibles, 128-129

résultats, 13

voies d’administration, 138

Transmission et pathogenèse

pathogenèse, 48

et transmissibilité, 53-54

infection latente, 52

primo-infection, 48-49

TB post-primaire, 52-53

tuberculose primaire, 50-51

transmission, 42

caractéristiques des patients, 43

contacts étroits, 47

déterminants de la, 353

état bacillaire, 44-45

facteurs environnementaux, 45

microgouttelettes, 42

prévention de la, 48, 143

principes de la, 277-278

Typage moléculaire, 14-15
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Vaccination, voir « BCG »

Ventilation, 45, 354

Vérifi cation de la compétence, 32

VIH et TB

dépistage, 451

diagnostic de l’infection à VIH chez les patients tuberculeux, 220

diagnostic de l’infection tuberculeuse chez les sujets infectés par le VIH, 221

diagnostic de la TB active, 225

épidémiologie, 11

interactions médicamenteuses, 227

moment où le TAR est mis en route, 229

monorésistance aux rifamycines, 230

physiopathologie, 220

réactions paradoxales ou de reconstitution immunitaire, 229

traitement antirétroviral (TAR) chez les patients tuberculeux, 227

traitement de l’ITL, 223

traitement de la TB, 226

types, 163

Virage, voir « Test cutané à la tuberculine »

Voyages eff ectués par les personnes infectées, 268

Voyageurs, dépistage chez les, 311-312
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