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 MOTS CLÉS 
Affection respiratoire / poussière / 
bronchopneumopathie chronique 
obstructive / BPCO / syndrome toxique  
des poussières organiques /ODTS
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Le syndrome toxique des poussières 
organiques (Organic Dust Toxic 
Syndrome – ODTS)

Presque 40 ans après le premier cas authentifié, le syndrome toxique des poussières organiques (ODTS) reste 
encore aujourd’hui une pathologie dont l’épidémiologie est mal connue et les mécanismes physiopathologiques 
hypothétiques. La définition clinique reposant sur l’association d’un syndrome pseudogrippal, centré par 
l’existence d’une fièvre, et de symptômes respiratoires lors de l’exposition à des environnements fortement 
contaminés en poussières organiques (milieu agricole, en particulier secteur des céréales et élevage intensif de 
porcs et de volailles, filière de traitement des déchets, secteurs industriels avec systèmes de conditionnement d’air 
et d’humidification) est bien individualisée. La relative non-spécificité de cette définition et sa méconnaissance 
font que le diagnostic est peu souvent porté. L’absence d’agent étiologique clairement identifié, ou plus 
vraisemblablement la présence simultanée de plusieurs agents dans ces environnements et concourant à la 
symptomatologie, contribue à rendre cette pathologie mal comprise. Les données épidémiologiques montrent 
pourtant que cette affection peut être fréquente et que le risque de bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO), qu’il soit le résultat de l’exposition chronique aux poussières organiques ou une complication du 
syndrome lui-même, est loin d’être négligeable. Il importe donc aujourd’hui que ce diagnostic soit évoqué de 
manière plus systématique, en particulier par la recherche de symptômes généraux et respiratoires chez les 
travailleurs exposés à des poussières organiques et que les mesures de prévention soient renforcées.
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L’observation de réactions 
systémiques et respira-
toires lors de l’exposition 
massive par inhalation 
à des bioaérosols ou à 

des poussières organiques est de 
connaissance ancienne, les pre-
mières descriptions datant du mi-
lieu du XIXe siècle. Il faut attendre 
toutefois les années 50 pour que ces 
descriptions soient individualisées 
en une entité associant le plus sou-
vent un syndrome pseudogrippal 
et des manifestations respiratoires 
telles qu’une toux, une dyspnée ou 
une oppression thoracique. 
Les premiers cas de byssinose, pa-
thologie respiratoire décrite initia-
lement lors de la manipulation de 
fibres de coton brut dans l’industrie 
textile, datent ainsi de 1956. C’est 
en 1960 [1] qu’apparaît le terme de 
« mycotoxicose pulmonaire » pour 
caractériser les manifestations 
cliniques observées lors de l’expo-

ABRÉVIATIONS
 BPCO : Bronchopneumopathie 

chronique obstructive

 EFR : Explorations 
fonctionnelles respiratoires

 HRBNS : Hyperréactivité 
bronchique non spécifique

 IL : Interleukine
 LAL (test du) : Lysat 

d’amœbocytes de limule

 LBA : Lavage 
bronchoalvéolaire

 LPS : Lipopolysaccharides

 ODTS : Organic Dust Toxic 
Syndrome 

 PHS : Pneumopathie 
d’hypersensibilité

 VEMS : Volume expiratoire 
maximal par seconde

 TLR : Toll-like receptors
 TNF : Tumor necrosis factor
 UE : Unité d’endotoxines
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sition à des environnements for-
tement contaminés par des pous-
sières organiques. À cette époque, 
en effet, c’est surtout le rôle des 
toxines fongiques qui était évoqué.
Ce n’est toutefois qu’en 1974 qu’est 
publiée ce qui semble être la pre-
mière observation d’un patient 
présentant un syndrome pseudo-
grippal après nettoyage d’un silo à 
grains, tableau clinique qui sera dé-
nommé « poumon de fermier sans 
précipitines spécifiques » [2]. Un an 
plus tard, Emanuel et al. [3] rap-
portent une série de 10 cas surve-
nant chez des travailleurs de silos 
à grains et présentant un tableau 
identique, pour lequel les auteurs 
retiennent le diagnostic de myco-
toxicose pulmonaire. En effet, outre 
quelques différences cliniques 
avec le tableau de poumon de fer-
mier qui entre dans le cadre des 
pneumopathies d’hypersensibilité 
(PHS), et en particulier la présence 
de signes cliniques pour des expo-
sitions moins intenses que dans le 
cas d’une mycotoxicose, aucun des 
sujets ne présente de précipitines 
spécifiques vis-à-vis des microor-
ganismes identifiés dans l’environ-
nement professionnel. 
De manière simultanée, d’autres 
cas de « fièvres » sont décrits durant 
cette période, avec des dénomina-
tions diverses dépendant le plus 
souvent des circonstances d’expo-
sition professionnelle (fièvre des 
silos, fièvre du lundi, fièvre des 
humidificateurs [4, 5]). C’est en 1985 
[6] que l’appellation « Organic Dust 
Toxic Syndrome » ou ODTS (traduite 
par syndrome toxique des pous-
sières organiques) est retenue pour 
caractériser l’ensemble de ces ma-
nifestations. En 1986, May et al. [7] 
décrivent de manière détaillée une 
série de 25 sujets, tous travailleurs 
dans les silos, et posent clairement 
les distinctions avec le poumon de 
fermier. Depuis lors, de nombreux 

travaux ont établi la présence de 
cette pathologie dans différents 
secteurs professionnels : en dehors 
du secteur des silos à grains, le sec-
teur de l’élevage intensif (porcs, vo-
lailles), du traitement des déchets 
ou, enfin, en présence d’humidifi-
cateurs ou de climatiseurs conta-
minés [8]. D’autres expositions 
professionnelles sont incriminées 
de façon plus anecdotique comme 
dans l’industrie du bois ou la pro-
duction de pommes de terre [8, 
9]. Il faut également noter que ces 
mêmes expositions aux poussières 
organiques peuvent être respon-
sables d’autres tableaux cliniques 
comme une pneumopathie d’hy-
persensibilité, un asthme ou une 
bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) [10]. Certains 
auteurs englobent sous le terme 
plus général de « fièvre d’inhala-
tion » ces manifestations mais 
aussi celles associées à l’inhalation 
de fumées métalliques (zinc par 
exemple) ou de polymères plas-
tiques (polytétrafluoroéthylène), 
non traitées dans cette fiche qui 
se limitera aux poussières orga-
niques 1. 

PHYSIOPATHOLOGIE

Les mécanismes impliqués dans le 
syndrome toxique des poussières 
organiques ne sont pas connus 
avec précision à l’heure actuelle. 
D’une manière générale, les auteurs 
s’accordent pour souligner que ces 
mécanismes sont de nature immu-
noinflammatoire et non immunoal-
lergique [8]. Ces conclusions s’ap-
puient sur les données issues des 
observations chez l’homme ainsi 
que sur les propriétés des différents 
agents incriminés dans ce type 
d’environnement. Il faut également 
rappeler que cette pathologie ex-
clue par définition des mécanismes 

impliquant les IgG tels qu’ils sont 
observés dans les pneumopathies 
d’hypersensibilité.

DONNÉES CHEZ L’HOMME
La plupart des études humaines 
obtenues, soit lors d’observations 
en milieu de travail, soit après 
exposition de volontaires sains, 
décrivent essentiellement des réac-
tions de type inflammatoire systé-
miques ou pulmonaires. Les études 
disponibles ont été principalement 
menées dans le milieu de l’élevage 
intensif de porcs ou celui de l’agri-
culture.

Élevage
Zhiping et al. [14] exposent 38 sujets 
sains à la poussière d’élevage inten-
sif de porcs et mesurent quatre mar-
queurs d’exposition : l’activité en 
lipopolysaccharides (LPS) [médiane 
(25e à 75e  percentile) mesurée à 1,2 
(0,9 à 1,4) μg.m-3] par le test du lysat 
d’amœbocytes de limule (LAL), le 
taux total de LPS mesuré à 3,9 (2,5 
à 4,9) μg.m-3 par chromatographie 
en phase gazeuse-spectrométrie 
de masse (GC-MS), le taux de pep-
tidoglycanes, constituants de la 
paroi cellulaire de différentes bac-
téries, mesuré à 6,5 (2,7 à 13) μg.m-3 
et le taux total de poussières orga-
niques mesuré à 21 (16 à 25) mg.m -3. 
De manière intéressante, les au-
teurs observent une corrélation si-
gnificative entre ces 4 marqueurs 
et le taux d’IL-6 sérique, alors que 
le taux de peptidoglycanes est 
également corrélé avec l’élévation 
de la température centrale, et que 
l’activité en LPS est, elle, associée 
aux symptômes respiratoires et 
à une augmentation de l’hyper-
réactivité bronchique non spé-
cifique (HRBNS) mesurée par un 
test à la métacholine. Ces auteurs 
concluent à la possible associa-
tion de divers microorganismes 
en cause dans la pathologie respi-

1. L’exposition aux 
agents biologiques 

en général [11] et 
dans le secteur du 
traitement des dé-

chets [12] et la fièvre 
des humidificateurs 

[13] ont chacune 
fait l’objet d’une 

fiche d'allergologie 
professionnelle 

spécifique.
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ratoire liée à ce type d’environne-
ment. 
L’année suivante, Wang et al. [15] 
exposent, pendant 3 heures, 22 su-
jets sains à la poussière d’élevage 
intensif de porcs. Ils observent 
une augmentation significative 
des taux d’interleukines IL-1 , IL-
1 , IL-6 et TNF-  (Tumor necrosis 
factor) dans le liquide de lavage 
bronchoalvéolaire (LBA). De plus, il 
existe une corrélation significative 
entre les concentrations en endo-
toxines et l’élévation d’IL-6 dans le 
LBA. Cormier et al. [16] analysent 
les réactions inflammatoires chez 
9 sujets sains après un séjour de  
5 heures dans un bâtiment d’éle-
vage intensif de porcs. Ils observent 
une hyperleucocytose et une aug-
mentation des taux sériques d’IL-6 
et IL-8, ainsi qu’une augmentation 
de la cellularité et des taux d’IL-6 et 
IL-8 dans le LBA. 
Kölbeck et al. [17] analysent divers cy-
tokines et médiateurs plasmatiques 
après une exposition de 3 heures en 
milieu d’élevage intensif de porcs 
de 17 sujets sains. Ils rapportent 
une augmentation significative des 
polynucléaires neutrophiles et des 
monocytes, ainsi que des taux plas-
matiques d’IL-8 et de sICAM-1 (sI-
CAM : forme soluble des molécules 
d’adhésion intracellulaire). 
Hoffmann et al. [18] exposent, pen-
dant 3 heures, 16 travailleurs dans 
un bâtiment d’élevage intensif de 
porcs. Ils observent la présence 
d’une inflammation bronchique en 
fibroscopie bronchique et une aug-
mentation d’IL-6 dans le LBA dans 
les heures qui suivent, alors que le 
TNF-  n’est pas détectable. Le taux 
sérique de TNF  restera abaissé 
pendant deux semaines après 
l’exposition. Les auteurs concluent 
à l’existence d’une réaction inflam-
matoire immédiate et une tolérance 
induite par l’exposition aux pous-
sières organiques. 

Sahlander et al. [19] observent, après 
test de provocation bronchique avec 
un extrait de LPS réalisé chez 11 fer-
miers éleveurs de porcs, 12 fumeurs 
non fermiers et 12 sujets témoins, 
une augmentation de la réponse 
inflammatoire (augmentation des 
neutrophiles et des taux d’IL-13 et  
IL-4) dans le sang des sujets fer-
miers, en comparaison aux deux 
autres groupes de sujets. 

Milieu agricole
D’autres études ont été menées 
dans le milieu agricole. 
Fishwick et al. [20], comparant un 
groupe de 25 travailleurs du coton à 
9 travailleurs administratifs, notent 
une surexpression des lymphocytes 
CD14+ 6 heures après l’exposition, 
élévation qui revient à la normale 
dans les 72 heures, pour des concen-
trations en endotoxines variant de 
100 à 400 UE.m-3 (unités d’endo-
toxines par m3). 
Smit et al. [21] mesurent diverses 
cytokines dans le surnageant 
d’échantillons de sang total de 412 
agriculteurs, après stimulation ex 
vivo par un extrait de LPS. Il existe 
une corrélation entre la présence 
de symptômes respiratoires  et les 
niveaux d’IL-10 et, à moindre titre, 
de TNF , mais pas pour les taux 
d’IL1- . Le niveau d’exposition aux 

endotoxines est également corrélé 
à une baisse du volume expiratoire 
maximal par seconde (VEMS). 
Quelques études plus récentes uti-
lisent des marqueurs non invasifs 
de l’inflammation bronchique. 
Sikkeland et al. [22] étudient diffé-
rents marqueurs mesurés dans le 
recueil d’une expectoration induite 
chez 21 sujets exposés à des endo-
toxines (fabrication d’aliments 
pour bétail et poissons issus de 
la fermentation bactérienne) et 
21 sujets contrôles. Ils rapportent 
une augmentation significative 
du taux de neutrophiles ainsi que 
des niveaux d’IL-1 et IL-12 chez les 
sujets exposés aux endotoxines 
mesurées à un niveau médian de 
430 (50–2 000) UE.m-3. 
Von Essen et al. [23] étudient de 
même l’expectoration induite et 
le monoxyde d’azote exhalé (NOe) 
chez 24 sujets exposés à la pous-
sière d’élevage intensif de porcs et 
14 sujets témoins. Ils observent une 
augmentation significative des 
macrophages et du NOe, bien que 
très faible pour ce marqueur, chez 
les sujets exposés. 
Enfin, Do et al. [24]  analysent diffé-
rents marqueurs dans les conden-
sats de l’air exhalé de 75 travail-
leurs exposés aux poussières de 
grains à des concentrations de  
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1 (0,01 à 13) mg.m-3 en poussières 
totales et de 610 (8 à 11 000) UE.m-3 
en endotoxines. Ils notent une cor-
rélation entre les niveaux d’exposi-
tion et le niveau de 8-isoprostane, 
un marqueur de l’inflammation. 
Toutes ces observations vont dans 
le sens d’une réaction de type pro-
inflammatoire et ne mettant pas 
en jeu les mécanismes immunoal-
lergiques. D’une manière générale, 
les principaux marqueurs modi-
fiés au décours de ces expositions 
sont des marqueurs de l’immunité 
innée (activation des lymphocytes 
Th1) et de l’inflammation, et en 
particulier Il-1, IL-6, IL-8 et TNF- . 
Des travaux récents semblent 
indiquer que ces manifestations 
sont associées à la stimulation des 
récepteurs TLR2 et TLR4 (Toll-like 
receptors), qui eux-mêmes mettent 
en jeu des voies de l’inflammation 
connues, telles que l’activation du 
facteur de transcription NF- B (Nu-
clear factor-kappa B) et des MAP 
kinases (Mitogen-activated protein 
kinases) [10]. Les autres modifica-
tions semblent plus inconstantes. 
Toutefois les agents possiblement 
à l’origine de ces manifestations 
ne sont pas clairement identifiés, 
même si le rôle des endotoxines 
d’origine bactérienne, ou celui des 
différentes formes de moisissures 
est le plus souvent évoqué.

AGENTS SUSPECTÉS

Endotoxines
Les endotoxines sont des consti-
tuants de la paroi cellulaire des 
bactéries Gram négatif de type 
lipopolysaccharides (LPS), dont 
la composition est complexe et 
variable selon les espèces bacté-
riennes [25]. Les propriétés toxi-
cologiques sont en relation avec 
la région lipidique A, qui associe 
plusieurs chaînes d’acides gras, du 

glucosamine et du phosphate. Ces 
endotoxines sont relarguées en 
petite quantité par les bactéries vi-
vantes au cours de la réplication, et 
de manière plus importante en cas 
de lyse ou de décès de ces cellules. 
Le développement de méthodes 
de mesures de ces endotoxines en 
milieu de travail (encadré 1) a per-
mis de mieux en caractériser la 
présence dans les différents envi-
ronnements. Des niveaux élevés 
d’endotoxines ont ainsi été mesu-
rés dans de nombreux secteurs 
[28] tels que le milieu agricole, en 
particulier lors de la manipulation 
de céréales, la culture des champi-
gnons, l’élevage intensif de porcs 
ou de volailles mais aussi l’indus-
trie textile et en particulier celle 
du coton, l’industrie du bois, toutes 
situations où le syndrome toxique 
des poussières organiques a été 
rapporté.
Plusieurs études expérimentales 
ont démontré la capacité de ces 
LPS d’origine bactérienne à induire, 
après inhalation chez l’animal, une 
activation des macrophages et des 
neutrophiles au niveau pulmo-
naire [28] ainsi qu’une augmen-
tation des cytokines IL-1 et TNF-  
[29]. Des études plus récentes ont 
également montré le rôle possible 
de mécanismes inflammatoires 
impliquant d’autres voies médiées 
par les lymphocytes CD14+ et les 
récepteurs TLR4 [30]. 
L’inhalation de LPS chez l’homme 
entraîne des symptômes cliniques 
tels qu’observés dans le syndrome 
toxique des poussières organiques 
[31]. Toutefois, certains résultats 
discordants de la littérature sur les 
effets et les niveaux d’exposition 
[32, 33] font que les endotoxines 
ne sont pas considérées unani-
mement comme responsables du 
syndrome toxique des poussières 
organiques. 

Peptidoglycanes 
Les peptidoglycanes, composés 
d’une partie glucidique (polysac-
charide) et d’une partie peptidique, 
sont des constituants de la paroi 
cellulaire, principalement des bac-
téries Gram positif mais aussi 
Gram négatif [10]. Certains auteurs 
ont proposé l’hypothèse que ces 
molécules soient à l’origine du 
syndrome toxique des poussières 
organiques, du fait de leur présence 
très habituelle dans les différents 
environnements cités ci-dessus 
[10]. Plusieurs études ont montré 
l’existence d’une corrélation entre 
les concentrations en endotoxines 
et en peptidoglycanes, rendant 
difficile l’interprétation des études 
épidémiologiques. 

Bêta-glucanes
Les -glucanes (polymères de glu-
cose) sont des composés insolubles 
de la paroi cellulaire de la plupart 
des champignons, de certaines 
bactéries et de plusieurs végétaux. 
Leur rôle dans la survenue d’ODTS 
est évoqué du fait de leurs proprié-
tés inflammatoires [30]. Une étude 
récente [34] montre en particulier 
que les concentrations en peptido-
glycanes varient selon l’état d’une 
espèce de moisissures (Eurotium 
amstelodami) et que cette concen-
tration est associée de manière 
significative aux effets inflamma-
toires, en particulier les taux d’IL-8, 
IL-17 et IL-23. Toutefois, une revue 
des données disponibles sur la 
toxicité de ces composés [35] sou-
ligne l’inconstance des résultats 
selon les études, ne permettant pas 
de conclure sur le rôle exact de ces 
molécules. 

Autres agents incriminés
Quelques auteurs ont souligné le 
rôle possible des contaminations 
fungiques elles-mêmes [8, 10]. Sans 
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exclure cette hypothèse, les mêmes 
limitations que précédemment 
s’appliquent à ces conclusions, du 
fait en particulier de la présence 
simultanée de ces différents agents 
dans l’environnement de travail. 
De nombreuses études ont éga-
lement cherché à caractériser les 
espèces bactériennes ou fungiques 
à l’origine de ce syndrome, en par-
ticulier dans le cas des contamina-

MESURE DES ENDOTOXINES DANS L’AIR (d’après [26])

La mesure de la concentration des 
endotoxines dans l’air des lieux 
de travail comprend 3 étapes : le 
prélèvement d’air, le transport et 
la conservation des échantillons et 
l’analyse de ces derniers. 

Prélèvements d’air
Méthode de prélèvement 
Plusieurs dispositifs sont utilisables 
pour le prélèvement des endotoxines 
dans l’air. En France, l’INRS décrit une 
méthode avec un prélèvement sur filtre 
à l’aide de cassettes porte-filtres fermées 
constituées de 3 pièces [27]. Les cassettes 
sont assemblées avec un médium de 
collecte constitué d’un filtre en fibres de 
verre apyrogène (exempt d’endotoxines) 
et d’un filtre support de même nature. 
Les filtres doivent être préalablement 
décontaminés par chauffage  
(250 °C pendant 120 min) et les 
cassettes sont fermées à l’aide d’une 
presse pneumatique afin d’éviter les 
fuites. Des précautions sont apportées 
lors des manipulations afin d’éviter la 
contamination des parois intérieures des 
cassettes par des endotoxines exogènes. 
Ainsi, avant assemblage, les éléments 
constituants les cassettes sont emballés 
dans un contenant propre et conservés 
dans un endroit propre et sec. De même, 
la manipulation et l’assemblage de ces 
cassettes sont effectués de manière 
à limiter les contaminations (port de 
gants, travail sous poste de sécurité 
microbiologique ou PSM).  
Pour le prélèvement, les cassettes 
fermées sont chacune connectées à une 
pompe individuelle assurant un débit 

nominal moyen de 2 L.min-1. Dans ces 
conditions, l’aérosol échantillonné est 
proche de la fraction inhalable. Le débit 
de chaque pompe doit être mesuré 
avant et après le prélèvement à l’aide 
d’un débitmètre adapté. La durée de 
prélèvement peut s’étendre sur une 
période de référence correspondant à la 
durée du poste de travail (8 heures). 

Méthode d’échantillonnage 
L’échantillonnage individuel doit être 
privilégié pour évaluer l’exposition aux 
endotoxines sur les lieux de travail. Ce 
type de prélèvement consiste à placer 
le capteur dans la zone respiratoire du 
salarié et permet d’obtenir une bonne 
représentativité de l’exposition. 

L’échantillonnage d’ambiance, ou à poste 
fixe, peut être utilisé pour identifier 
les sources d’exposition ou établir une 
cartographie de l’exposition à poste fixe. 

En l’absence de valeur limite 
d’exposition professionnelle (VLEP), 
il est indispensable d’effectuer 
des prélèvements de référence. Un 
prélèvement extérieur systématique, 
effectué au titre de référence, peut 
permettre de vérifier que les endotoxines 
détectées dans l’atmosphère sont 
bien générées par l’environnement 
du salarié. En l’absence de source, l’air 
extérieur est considéré comme un milieu 
peu contaminé. Il est également utile 
d’intégrer dans le plan de prélèvement 
des mesures effectuées dans des zones 
supposées non contaminées ou sur des 
populations de salariés avec ou sans 
plaintes. 

Transport et conservation des 
prélèvements
Après prélèvement, les cassettes sont 
rebouchées et transportées jusqu’au 
laboratoire dans un conteneur réfrigéré.

Analyse
Les échantillons sont analysés dans les 
24 heures suivant le prélèvement. Pour 
l’analyse, le filtre est retiré de la cassette 
d’échantillonnage puis transféré dans 
un tube stérile et apyrogène contenant 
de l’eau stérile et apyrogène. Le tube 
contenant le filtre contaminé est ensuite 
agité (60 min à 2 000 rotations par 
minute) et l’extraction est complétée 
par une étape de centrifugation. Le 
dosage des endotoxines dans les 
extraits est effectué (immédiatement 
après l’extraction) par la méthode 
cinétique et chromogénique au « lysat  
d’amœbocytes de limule » (LAL), avec 
un kit de dosage spécifique. Les étapes 
analytiques sont effectuées selon 
les indications données dans la fiche 
méthodologique publiée par l’INRS [27]. 
La quantité d’endotoxines mesurée 
dans l’air est exprimée en unités 
d’endotoxines (UE) par mètre cube d’air.

La mesure des endotoxines aéroportées 
avec la méthode au LAL témoigne de la 
présence de bactéries Gram négatif  dans 
l’environnement investigué à un moment 
donné. En revanche, elle n’est pas 
systématiquement corrélée aux mesures 
des bactéries dans l’air et ne donne 
aucune information sur leur viabilité. 

,Encadré 1

tions d’humidificateurs [36, 37]. Les 
espèces ainsi individualisées sont 
nombreuses, sans que puisse être 
isolée une espèce ou une souche en 
particulier [8, 38].
Au total, si le syndrome toxique des 
poussières organiques est lié de ma-
nière certaine à l’exposition à des 
environnements fortement conta-
minés en poussières organiques de 
nature diverse comme les bactéries 

Gram positif et Gram négatif, ou les 
champignons, il n’y a pas à ce jour 
d’agent étiologique unique clai-
rement identifié. Il est même pro-
bable que ce syndrome résulte de 
l’action de plusieurs de ces agents 
qui sont étroitement associés dans 
ce type de milieux, mettant en jeu 
plusieurs voies de l’immunité innée 
[39], ce qui explique l’observation de 
tableaux cliniques polymorphes. 
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ÉPIDÉMIOLOGIE

Les données épidémiologiques sont 
plus ou moins nombreuses, selon 
les secteurs incriminés. Comme 
déjà souligné plus haut, les secteurs 
les plus fréquemment étudiés sont 
ceux de l’élevage intensif (porcs, 
volailles), de l’agriculture et des silos 
à grains (manipulation de céréales), 
et enfin le secteur de traitement des 
déchets organiques. Les cas de fièvre 
des humidificateurs font plus l’objet 
de cas groupés. 
Toutefois, l’interprétation des don-
nées épidémiologiques concernant 
cette pathologie est difficile [40]. 
Ceci tient à plusieurs éléments. 
D’une part, l’évaluation de la pa-
thologie repose dans la majorité 
des cas sur une approche par ques-
tionnaire des symptômes respira-
toires. Les études ne distinguent 
pas toujours les aspects sémiolo-
giques spécifiques du syndrome 
toxique des poussières organiques, 
mais analysent de manière indivi-
duelle les différents symptômes 
tels que dyspnée, oppression tho-
racique, toux, en relation avec les 
activités professionnelles. Il est 
dans ce cas impossible de distin-
guer les signes associés à d’autres 
pathologies présentes dans ces 
environnements comme l’asthme, 
la bronchite simple ou chronique. 
De plus, en l’absence d’examens 
complémentaires, il est également 
difficile de distinguer un syndrome 
toxique des poussières organiques 
d’une pneumopathie d’hypersensi-
bilité (PHS). Rappelons que les pre-
mières descriptions faisaient état 
de « poumon de fermier sans pré-
cipitines spécifiques » [2]. Si les PHS 
sont nettement moins fréquentes 
que le syndrome toxique des pous-
sières organiques, il apparaît tou-
tefois probable que certains des 
cas décrits de ce syndrome soient 
en fait des PHS. Par ailleurs, les 

définitions utilisées dans les ques-
tionnaires sont très différentes 
selon les études. En effet, certains 
auteurs ont retenu l’existence d’un 
syndrome toxique des poussières 
organiques uniquement lors des 
formes les plus sévères, c’est-à-
dire entraînant une difficulté à 
accomplir son travail voire un 
arrêt de travail de quelques jours 
[41]. D’autres auteurs ont retenu 
une définition plus large basée 
sur l’existence d’épisodes pseudo-
grippaux associant de la fièvre et/
ou des myalgies, et un ou plusieurs 
symptômes respiratoires surve-
nant au décours d’une exposition 
professionnelle à un environne-
ment fortement empoussiéré [42]. 
Une étude comparant les deux 
types de définitions a ainsi montré 
que la prévalence pouvait varier 
entre 6,4 % et 26,3 % dans le même 
secteur selon ces deux approches 
[43]. Dans ces conditions, il est donc 
difficile d’avoir une idée précise de 
la prévalence du syndrome toxique 
des poussières organiques. Sont 
décrites ici les données de la littéra-
ture à partir d’une sélection de pu-
blications, les plus représentatives 
par secteur industriel (tableau I). 

DONNÉES PAR SECTEUR 
D’ACTIVITÉ

Agriculture
Une étude transversale est réalisée 
auprès de 1 032 travailleurs de dif-
férentes branches d’activités (agri-
culture, industrie textile, élevage 
intensif, céréales…) au Royaume-
Uni [44]. La présence d’un ODTS est 
évaluée par un questionnaire de 
symptômes respiratoires du Medi-
cal Research Council associés à la 
présence de myalgies. Dans cette 
étude, la prévalence globale est 
estimée à 1,3 %, étant en particulier 
plus fréquente dans la culture des 
champignons (2,5 %), des céréales 

(4,3 %) et de l’élevage de volailles 
(5,9 %). Des mesures de poussières 
totales et d’endotoxines sont éga-
lement effectuées [45]. Les plus 
forts niveaux d’expositions sont 
observés dans le secteur de l’éle-
vage intensif de volailles (11 mg.m-3 
de poussières totales et 75 ng.m-3 
d’endotoxines). Une relation forte-
ment significative est par ailleurs 
mise en évidence entre les concen-
trations en poussières totales d’une 
part et en endotoxines d’autre part 
et les symptômes respiratoires. Une 
corrélation forte (r = 0,7) a égale-
ment été mise en évidence dans ces 
environnements entre les concen-
trations en poussières totales et en 
endotoxines.
MonsÓ et al. publient, en 2003, une 
étude transversale dans 4 pays 
européens (Danemark, Espagne, 
Suisse et Allemagne) et un État 
américain (Californie) auprès de 
7 188 fermiers européens et 1 839 
fermiers américains [47]. La pré-
sence d’un ODTS est évaluée à 
partir du questionnaire de l’ECRHS 
(European Community Respiratory 
Health Survey), sur la base de la 
présence d’un syndrome pseudo-
grippal dans les heures suivant une 
exposition à un environnement 
fortement empoussiéré. La préva-
lence d’ODTS est de 12,2 % en Eu-
rope et de 2,7 % en Californie. Cette 
différence est rapportée à une 
distribution différente des types 
d’exploitation, les élevages inten-
sifs de porcs et de volailles étant 
plus fréquents en Europe. Plusieurs 
élevages (vaches, volailles, lapins) 
et la culture de céréales sont asso-
ciés significativement à la présence 
d’un ODTS. De plus, cette étude 
montre l’existence d’une associa-
tion significative entre la présence 
d’un ODTS et le risque de BPCO, y 
compris après ajustement sur les 
facteurs sociodémographiques et 
le tabagisme. Les mesures d’em-
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> PRÉVALENCE DU SYNDROME TOXIQUE DES POUSSIÈRES ORGANIQUES SELON LES SECTEURS D’ACTIVITÉS  
Auteurs Pays Secteurs d’activité Sujets (N) Prévalence Remarques

Agriculture
Simpson, 

1998 [44] ; 
Simpson, 
1999 [45]

Royaume-Uni Culture de céréales, 
champignons, 

élevage, filature du 
coton, scierie…

1 132 1,3 % (ensemble 
des sujets)

5,9 % (secteur de  
l’élevage)

Selon les secteurs (médianes) :
poussières totales : 0,59 à  

11,53 mg.m-3 ; 
endotoxines : 7 à 11 993 ng.m-3 

Von Essen, 
1999 [42]

États-Unis Fermiers (céréales) 297 36 %

Magarolas, 
2000 [46]

Espagne Agriculteurs 1 164 35,9 % (élevage 
de moutons)

MonsÓ, 
2003 [47]

Europe,
 États-Unis

Agriculteurs 7 188 (Europe),
1 839 (États-Unis)

12,2 % (Europe)
2,7 % (États-

Unis)

Poussières totales :
5 (2,5–8,3) mg.m-3  ; 

endotoxines 78,3 (30–266) ng.m-3

Boehmer, 
2009 [48]

États-Unis Paysagistes 43 12 % Moisissures : 5,31.105 spores.m-3

Élevage
Thelin,

1984 [49]
Suède Industrie de la 

volaille
47 10 %

Bongers, 
1987 [50]

Pays-Bas Élevage (porcs) 132 28 %

Rylander, 
1989 [51]

Europe,États-
Unis, Canada

Élevage (porcs) ≈ 2 000 5 à 20 % Rapport d’un groupe de 
travail international

Donham, 
1990 [52]

États-Unis, 
Canada, 
Suède, 

Pays-Bas

Élevage (porcs) 2 786 10 à 30 % Revue de 14 études 
épidémiologiques

Zuskin,
 1992 [53]

Ex- 
Yougoslavie

Élevage (porcs) 59 éleveurs, 
46 témoins

0 % Poussières totales < 8 mg.m-3 ; 
bactéries Gram négatif < 4,7.102 UFC.m-3 *

Choudat, 
1994 [54]

France Élevage (porcs) 102 éleveurs de porcs, 
51 fermiers (production 
laitière) et 81 témoins

De 5,1 à 24,5 % 
(toux) et de 9,0 
à 21,4 % (éter-

nuements) entre 
les témoins 

et les éleveurs 
de porcs

Poussières totales 3,63 mg.m-3

Mackiewicz, 
1998 [55]

Pologne Élevage (porcs) 53 58,5 % 930,6.103 (613,7–1246,7.103) UFC.m-3 

Vogelzang, 
1999 [43]

Pays-Bas Élevage (porcs) 239 éleveurs,
311 témoins

26,3 %
6,4 %

Viegas,
2013 [56]

Portugal Élevage (volailles) 47 éleveurs, 
69 témoins

12,8 % Concentration moyenne en particules : 
PM5 **0,22 à 2,4 mg.m-3 ; PM10 1,4 à 15,2 mg.m-3

Traitement des déchets
Sigsgaard, 
1994b [57]

Danemark Tri et recyclage de 
déchets

44 14 % (déchets 
ménagers)

Traitement des déchets ménagers 
(moyennes) : poussières totales : 0,74 mg.m-3 ; 
bactéries : 0,46.105 UFC.m-3; bactéries Gram 

négatif : 4,8.103 UFC.m-3 ; endotoxines : 
2,5 ng.m-3 ; moisissures : 1,4.104 UFC.m-3

Autres secteurs
Robertson, 
2007 [58]

États-Unis Industrie auto-
mobile (fluides de 

coupe) 

836 9 %

Humidificateurs / climatiseurs
Anderson, 

1989 [4]
États-Unis Fabrication de 

microprocesseurs
 Imprimerie

250 

22

40/250

17/22
Mamolen, 
1993 [59]

États-Unis Imprimerie 28 57 %

Pal, 1997 
[60]

Pays-Bas Fabrication de fibres 
textiles synthétiques

? 12 cas Champignons < 100 UFC.m-3 ; 
endotoxines : 64 pg.m-3

,Tableau I

* UFC : unité formant colonie 
** Les particules PM5 et PM10 sont les particules de diamètre aérodynamique moyen inférieur respectivement à 5 et 10 μm (PM = Particulate Matter)
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poussièrement réalisées dans un 
échantillon de fermes montrent 
des niveaux d’exposition de l’ordre 
de 5 (2,5-8,3) mg.m-3 en poussières 
totales et de 78,2 (30-266) ng.m-3 en 
endotoxines.

Élevage intensif
Dès 1984, Thelin et al. [49] rap-
portent une prévalence de 10 % 
d’ODTS dans l’élevage industriel de 
volailles, alors qu’une prévalence 
de 28 % est rapportée trois ans plus 
tard parmi les éleveurs de porcs 
[50]. 
Dans une première revue de litté-
rature [51], Rylander et al. font état 
de prévalence allant de 5 à 20 % 
dans ce dernier secteur. L’année sui-
vante, Donham et al. [52] publient 
une revue de littérature complète 
sur les manifestations respiratoires 
des éleveurs de porcs, recensant  
14 études épidémiologiques (Cana-
da, USA, Pays-Bas et Suède). Ils rap-
portent une prévalence entre 10 % et 
30 % d’ODTS dans ces populations. 
D’autres études [54, 56] observent 
des prévalences similaires chez les 
éleveurs de porcs et de volailles. 
Les données sont toutefois très va-
riables d’une étude à l’autre, Zuskin 
et al. [53] ne rapportant aucun cas 
parmi 59 sujets exposés dans l’éle-
vage de porcs, alors que Mackiewicz 
et al. décrivent, eux, une prévalence 
de 58,5 % chez 53 sujets exposés, 
pour des concentrations en bacté-
ries assez proches [55].
Dans une étude portant sur 7 
élevages intensifs de volailles, 
Viegas et al. [56] rapportent une 
forte prévalence de symptômes 
respiratoires, la moitié des sujets 
présentant des signes cliniques. 
La prévalence d’ODTS, défini par 
l’existence d’un syndrome pseu-
dogrippal au travail, est de 12,8 %. 
Les mesures d’empoussièrement 
montrent des concentrations im-

portantes en particules PM5 et 
surtout PM10 2, pouvant dépasser  
15 mg.m-3.
En 1999, Vogelzang et al. publient 
une étude exposés/non-exposés 
chez 239 éleveurs de porcs et 311 
fermiers témoins [43]. Ils utilisent 
deux questionnaires, le premier, dé-
fini par Rylander et al. [61], est basé 
sur la survenue d’un syndrome 
pseudogrippal lors de travaux en 
milieux empoussiérés dans les 
deux dernières années ; le second, 
inspiré de Malmberg et al. [41], 
reprend la même définition mais 
recherche si elle s’accompagne 
de signes plus sévères, en particu-
lier une difficulté à travailler voire 
la nécessité d’être alité. Selon ces 
deux questionnaires, la prévalence 
d’ODTS dans la population d’éle-
veurs de porcs est respectivement 
de 26,3 % et de 6,4 %, significative-
ment différente dans les deux cas 
de celle de la population témoin 
(19,6 % et 2,4 % respectivement). 
Dans cette étude, l’atopie semble 
être un facteur de risque (préva-
lence OR [odds ratio] = 3,1 ; IC 95 % 
[1,2-8]), à l’inverse du tabagisme. 
L’utilisation de litières en sciure de 
bois semble en particulier associée 
à la pathologie.
Magarolas et al., dans une étude 
transversale menée en Espagne 
par questionnaire auprès de 1 164 
agriculteurs, retrouvent une pré-
valence d’ODTS de 35,6 % chez les 
éleveurs de moutons [46]. 

Fillière céréalière 
Von Essen et al. [42] analysent les 
symptômes de 297 agriculteurs par 
questionnaire. La présence d’un 
ODTS est définie par un épisode 
pseudogrippal lors de travaux en 
milieu fortement empoussiéré. Les 
auteurs rapportent une prévalence 
de 36 %, liée essentiellement à la 
manipulation de céréales.

Autres secteurs agricoles
Boehmer et al. décrivent quant à 
eux une prévalence de 12 % d’ODTS 
chez des paysagistes, secteur qui 
n’avait pas fait jusqu’alors l’objet 
de rapport de cas [48]. 

Secteur du traitement 
des déchets organiques
Dans une revue de la littérature ef-
fectuée en 1995 [62], la présence du 
syndrome toxique des poussières 
organiques est clairement identi-
fiée comme une des pathologies de 
ces secteurs d’activité, mais il existe 
peu de données quantitatives. 
Rosenberg [13] fait état de la pré-
sence de symptômes respiratoires 
fréquents dans cette activité, mais 
la prévalence du syndrome toxique 
des poussières organiques n’est 
pas précisée. Sigsgaard [57] rap-
porte une prévalence de 14 % chez 
44 travailleurs du tri de déchets. 
Les données disponibles montrent 
la présence d’endotoxines dans ce 
type d’environnement [63].

Fièvre des humidificateurs
Plusieurs circonstances favorisant 
la survenue de fièvre des humidifi-
cateurs ou des climatiseurs ont été 
décrites dans la littérature, dans 
des secteurs d’activité très divers, 
du fait de la présence d’un dispo-
sitif contaminé et non du secteur 
lui-même. Des cas ont ainsi été 
rapportés dans l’imprimerie [4, 
59], la fabrication de fibres synthé-
tiques [60] ou de microprocesseurs 
[4] ainsi que dans la métallurgie 
par contamination de fluides de 
coupe [58]. Les tableaux cliniques 
présentés sont souvent ceux de cas 
groupés, survenant dans un laps 
de temps court sur un mode épidé-
mique, en relation avec une conta-
mination d’un appareil. Les pré-
valences sont en général élevées, 
entre 10 et 25 %, pouvant même 

2. Les particules 
PM5 et PM10 sont 

les particules 
de diamètre 

aérodynamique 
moyen inférieur 
respectivement 

à 5 et 10 μm 
(PM = Particulate 

Matter)
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atteindre plus de la moitié des tra-
vailleurs [59]. Toutefois, le nombre 
de cas rapportés tend à diminuer 
ces dernières années.

ODTS ET FONCTION 
RESPIRATOIRE
Si le risque de BPCO lié à une expo-
sition chronique aux poussières 
organiques est clairement établi 
[10, 64], l’existence d’un retentis-
sement respiratoire lors d’exposi-
tions courtes est plus discutée. Les 
descriptions cliniques initiales ont 
en effet rapporté l’absence habi-
tuelle de modifications de la fonc-
tion respiratoire [65, 66]. Depuis, 
quelques études ont observé des 
modifications, certes modestes, du 
VEMS ou des débits périphériques 
lors de comparaison début-fin de 
poste. Kateman et al. [67], com-
parant la fonction respiratoire de  
40 travailleurs d’un atelier conta-
miné par un climatiseur à 23 sujets 
non exposés de la même entreprise, 
notent une diminution significative 
du VEMS après la prise de poste 
du lundi matin. Zuskin et al. [53] 
retrouvent des résultats similaires 
en comparant 59 travailleurs (éle-
vage intensif de porcs) à 46 sujets 
témoins, les premiers ayant une 
diminution significative début-fin 
de poste pour le VEMS et le DEM25 
(débit expiratoire maximal à 25 % de 
la capacité vitale forcée [CVF]). Rey-
nolds et al. [68] confirment l’exis-
tence d’une diminution du VEMS 
lors de la comparaison début de 
poste-fin de poste, significativement 
associée au niveau de poussières to-
tales et d’endotoxines. Il faut toute-
fois observer que toutes ces diminu-
tions des paramètres fonctionnels 
respiratoires sont faibles, de l’ordre 
de quelques pour cent en moyenne. 
Plusieurs autres études se sont 
attachées à rechercher l’existence 
ou non d’une modification de 

l’hyperréactivité bronchique non 
spécifique (HRBNS) chez les sujets 
exposés. Choudat et al. [54] com-
parent l’HRBNS de 102 éleveurs de 
porcs, de 51 fermiers et de 81 sujets 
témoins. Ils observent une augmen-
tation de l’HRBNS chez les éleveurs 
et les fermiers, en comparaison 
avec les sujets témoins. Sundblad 
et al. [69] observent une augmen-
tation de l’HRBNS lors d’un test à 
la métacholine chez 22 sujets sains, 
non-atopiques, non-fumeurs, après 
une exposition de 3 heures à l’envi-
ronnement d’un élevage intensif de 
porcs, la PC20 (concentration provo-
cant une chute de 20 % du VEMS) 
médiane passant de 1,38 mg à  
0,18 mg. Une modification de la PC 
20 est également observée par Cor-
mier et al. [16] et Zhou et al. [70] chez 
les sujets exposés à la poussière 
d’élevage intensif de porcs. 
L’existence de modifications de la 
fonction respiratoire, en particulier 
du VEMS, lors de l’exposition aiguë 
aux environnements fortement 
contaminés par les poussières or-
ganiques est donc parfois observée, 
à l’inverse des descriptions initiales 
de la pathologie.

RELATION DOSE-RÉPONSE
L’établissement d’une relation 
dose-réponse reste difficile dans le 
syndrome toxique des poussières 
organiques. Ceci tient, comme cela 
a été dit plus haut, à la présence 
de différents agents possiblement 
responsables de la pathologie, les 
corrélations pouvant avoir été rap-
portées soit avec les poussières to-
tales, les endotoxines ou plus rare-
ment les peptidoglycanes. De plus, 
les techniques de prélèvements et 
les unités de mesures ont évolué 
au cours du temps, ce qui ne faci-
lite pas les comparaisons entre les 
études. Si le test du LAL s’est imposé 
comme la méthode de référence 

pour la mesure des endotoxines 
dans l’air, d’autres méthodes ont 
également été proposées [14]. De 
plus, il existe des variations im-
portantes de l’empoussièrement, 
entre autres, selon les secteurs, les 
saisons, le type de prélèvements. 
Tous ces éléments compliquent 
l’interprétation des mesures et 
expliquent les discordances des 
conclusions. 
Toutefois, les auteurs s’accordent 
pour considérer que la durée d’expo-
sition et son intensité sont deux fac-
teurs de risque de la survenue d’un 
syndrome toxique des poussières 
organiques [8]. Historiquement, il 
était considéré qu’une concentra-
tion en endotoxines de 1 000 ng.m-3 
était nécessaire pour observer un tel 
syndrome, alors que les PHS s’obser-
vaient pour un niveau 10 fois moindre 
[71]. Plusieurs études ont depuis rap-
porté des cas pour des expositions 
bien moindres. Ainsi, un syndrome 
toxique des poussières organiques 
a été rapporté chez 2 sujets sur  
6 exposés à 100 mg.m-3 de poussières 
totales [8]. Larsson et al. [72], après 
avoir exposé 14 sujets à la pous-
sière d’élevage de porcs, notent des 
modifications du liquide de lavage 
broncho-alvéolaire pour une concen-
tration en poussières totales de 13,5 
(5,6-24) mg.m- 3. Des concentrations 
inférieures ont été rapportées par 
Viet et al. [73] qui décrivent l’exis-
tence de symptômes respiratoires 
chez des fermiers lors de la mois-
son pour un niveau médian de 0,8 
(0,09 à 15,3) mg.m-3. Kateman et al. 
[67] observent des manifestations 
respiratoires pour un niveau encore 
plus bas (0,6 mg.m-3 de poussières 
totales). Dans ces deux dernières 
études, les niveaux en endotoxines 
sont respectivement de 54,2 (4,4  
à 7 44,4) UE.m-3 et de 64 pg.m-3  
(+/- 1,6). Zock et al. [9] rapportent des 
modifications du VEMS début-fin 
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de poste pour une concentration de  
53 UE.m-3. Basinas et al. [74], dans une 
étude portant sur 3 883 salariés de 
divers secteurs exposés, mettent en 
évidence une relation dose-réponse 
significative entre le niveau en endo-
toxines et la présence d’un syndrome 
toxique des poussières organiques, y 
compris après ajustement sur le sexe, 
le statut tabagique et le statut ato-
pique. En comparaison à un niveau 
de 50 UE.m-3 en endotoxines, les OR 
[IC 95 %] sont ainsi de 1,68 [0,95-2,96], 
1,8 [1,07-3,02] et 2,44 [1,30-4,6] pour 
des niveaux de 50-200 ; 200-1 000 
et > 1 000 UE.m-3 respectivement. 
À l’inverse, Hagmar et al. [75] n’ob-
servent aucune manifestation chez 
23 sujets exposés à une concentra-
tion de poussières totales de 6,3 (0,4- 
15,3) mg.m-3 et de 0,4 (0,02-1,5) μg.m-3 
d’endotoxines 3. 
Il ressort de ces différentes études 
qu’il est difficile d’établir une 
concentration en endotoxines ou 
en poussières totales en deçà de la-
quelle il n’est pas observé de signes 
cliniques. Des concentrations de  
2,5 mg.m-3 en poussières totales et 
de 50 UE.m-3 en endotoxines ont 
toutefois été proposées dans le 
passé par certains auteurs [28, 68]. 

DIAGNOSTIC EN MILIEU 
DE TRAVAIL

DIAGNOSTIC POSITIF
Le diagnostic est essentiellement 
clinique, reposant sur l’anam-
nèse et les signes fonctionnels et 
cliniques [76]. Les circonstances 
d’exposition sont en effet évoca-
trices, avec une exposition majeure 
à des poussières végétales ou des 
microorganismes, par exemple lors 
d’opérations de nettoyage de silos 
à grains ou lors du travail dans des 
environnements avec une forte 
présence de moisissures visibles. 
Dans le cas de la contamination 

3. Il est habituel-
lement admis 
que 
10 UE sont 
équivalents 
à 1 ng.

d’un humidificateur ou d’un clima-
tiseur, la notion de cas groupés est 
évocatrice. 
La description princeps précise du 
syndrome toxique des poussières 
organiques est rapportée par May 
et al. [7] à partir de 29 épisodes 
observés chez 25 sujets, tous tra-
vailleurs dans les silos à grains. 
Les premières manifestations cli-
niques apparaissent en moyenne 
dans les 6 heures (2 à 12 h) suivant 
l’exposition à un environnement 
fortement empoussiéré durant  
4 heures en moyenne. Les symp-
tômes les plus fréquents dans cette 
série sont la fièvre (température > 
38 °C) (79 % des sujets), des myal-
gies (76 %), une oppression thora-
cique (72 %), une toux (66 %), des 
céphalées (59 %), une impression 
de malaise général (60 %) et de dys-
pnée (57 %), l’ensemble évoquant 
un syndrome pseudogrippal. À 
l’inverse, la présence de râles crépi-
tants aux bases pulmonaires n’est 
notée que chez 4 sujets (14 %). Des 
signes digestifs (nausées, vomis-
sements) peuvent être présents 
de manière très inconstante. La 
grande majorité des sujets (22/25) 

présente au moins trois de ces 
signes et plus de la moitié (15/25) 
en présente au moins quatre. 
En 1989, Rask-Andersen et al. [32] 
publient une série de 80 cas, surve-
nant chez des agriculteurs et com-
plètent cette description. La fièvre 
reste le signe cardinal, la tempéra-
ture pouvant dépasser 40°C chez 
certains sujets, les autres signes 
les plus fréquents sont l’oppression 
thoracique, la toux, la dyspnée et 
les myalgies. Dans cette série, 90 % 
des sujets ont du s’aliter un ou deux 
jours à la suite de l’épisode. Un peu 
moins de la moitié des sujets a pré-
senté un épisode unique dans les  
5 ans, un tiers ayant eu entre deux 
et quatre épisodes. De manière peu 
surprenante chez des agriculteurs, 
ces manifestations sont plus fré-
quentes en automne, puis en hiver.
Les tableaux associés aux autres 
circonstances d’exposition, comme 
l’élevage intensif de porcs ou de 
volailles, ou la fièvre des humidifi-
cateurs, ne présentent pas de par-
ticularité clinique par rapport au 
tableau décrit ci-dessus. 
Dans le cas d’expositions chro-
niques ou répétées, comme le cas 
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de certains épisodes de fièvre des 
humidificateurs, la symptoma-
tologie semble être maximale le 
premier jour suivant un arrêt de 
l’exposition pour congés ou week-
end, avec un phénomène de tolé-
rance les jours suivants voire les 
mois suivants [77]. Ce phénomène 
de tolérance est associé à l’exposi-
tion aux endotoxines elles-mêmes. 
Il est intéressant de noter que le 
même phénomène a également 
été rapporté dans le cas d’une ex-
position chronique aux poussières 
de coton contaminées par des 
microorganismes, soulignant un 
certain degré de parenté entre les 
deux pathologies. Il semble moins 
fréquent dans d’autres secteurs 
comme dans les silos à grains, où 
l’exposition est plus aiguë et occa-
sionnelle.
Les investigations initiales sont en 
général pauvres chez ces patients. 
Elles vont essentiellement reposer 
sur la numération-formule san-
guine, la radiographie pulmonaire 
et les explorations fonctionnelles 
respiratoires. Dans la série prin-
ceps de May et al. [7], la radiogra-
phie pulmonaire est normale dans 
tous les cas, il existe une discrète 
hyperleucocytose chez 18/25 sujets, 
essentiellement à polynucléaires 
neutrophiles. Les gaz du sang sont 
normaux. La recherche de préci-
pitines spécifiques (maladie du 
poumon de fermier) est négative 
chez tous les patients. Lorsqu’elles 
sont disponibles, les explorations 
fonctionnelles respiratoires (EFR) 
sont globalement normales, ne 
montrant qu’une discrète diminu-
tion de la capacité pulmonaire to-
tale et l’absence de modification de 
la diffusion du monoxyde de car-
bone (CO). Comme décrit ci-dessus, 
certains auteurs rapportent des di-
minutions du VEMS liées à l’exposi-
tion aux poussières organiques, en 
particulier en début de semaine.

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Il est habituel de souligner que les 
niveaux d’exposition auxquels est 
observée cette pathologie sont su-
périeurs à ceux rapportés comme 
étant à l’origine de pneumopathie 
d’hypersensibilité, même si les deux 
pathologies peuvent coexister.
Le diagnostic d’une intoxication ai-
guë aux oxydes d’azote (NOx) doit 
également être écarté dès ce stade. 
La symptomatologie en est diffé-
rente, avec manifestations essen-
tiellement respiratoires (dyspnée, 
toux), apparaissant parfois rapide-
ment, sans fièvre, pouvant s’aggra-
ver avec l’apparition d’un œdème 
pulmonaire aigu. Le contexte d’ex-
position dans un lieu confiné, avec 
présence de matières organiques 
comme des céréales, mais sans 
notion de moisissures visibles, par 
exemple un silo récemment rem-
pli, doit faire évoquer en priorité ce 
diagnostic [8].
Une symptomatologie identique 
(« la fièvre des moulins ») a aussi 
été rapportée chez les travailleurs 
de coton brut dans l’industrie tex-
tile, ou en présence d’autres fibres 
végétales comme le lin, le sisal ou 
le jute. Ces manifestations sont gé-
néralement associées à la présence 
d’endotoxines résultant d’une 
contamination des fibres textiles 
par des microorganismes fun-
giques ou bactériens, comme dans 
le cas du syndrome toxique des 
poussières organiques, mais à la 
différence de ce dernier, elles évo-
luent vers le développement d’une 
byssinose. En outre, les premiers 
stades de la byssinose sont surtout 
marqués par la présence d’une op-
pression thoracique prédominant 
le lundi sans notion de fièvre, avec 
ultérieurement une diminution du 
VEMS sur la comparaison début-fin 
de poste du lundi voire un asthme 
[78]. L’observation par certains au-
teurs de modifications du VEMS au 

décours d’une exposition aux pous-
sières organiques ou aux endo-
toxines dans d’autres secteurs que 
l’industrie textile suggère toutefois 
des similarités entre la byssinose à 
un stade débutant et le syndrome 
toxique des poussières organiques.

DIAGNOSTIC EN MILIEU 
SPÉCIALISÉ

Le diagnostic d’un syndrome 
toxique des poussières organiques, 
essentiellement clinique comme 
détaillé plus haut, ne nécessite pas 
de recours à un service spécialisé. 
Il va reposer sur les circonstances 
d’exposition et l’existence d’un 
syndrome pseudogrippal d’évolu-
tion spontanément favorable. Les 
investigations en milieu spécialisé 
vont essentiellement avoir pour 
objectif d’écarter un diagnostic dif-
férentiel, et plus particulièrement 
une pneumopathie d’hypersensi-
bilité ou un asthme. Dans ce cadre, 
les EFR et la tomodensitométrie 
thoracique présentent un intérêt 
certain. Ce bilan sera complété par 
une recherche de précipitines stan-
dardisées ou spécifiques. 

EXPLORATIONS 
FONCTIONNELLES 
RESPIRATOIRES (EFR)
Comme indiqué ci-dessus, les EFR 
sont le plus souvent normales au 
décours d’un syndrome toxique 
des poussières organiques. En cas 
de suspicion de PHS à un stade 
aigu, la réalisation d’une mesure 
de la diffusion du CO est nécessaire, 
la diminution, même passagère, 
étant un signe en faveur de cette 
pathologie. À un stade plus tardif 
de la PHS, cette altération sera habi-
tuelle et fixée. 
Un syndrome obstructif non réver-
sible pourra également être obser-
vé, en particulier si le diagnostic du 
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syndrome toxique des poussières 
organiques est tardif, signant 
l’existence d’une BPCO associée. 
En cas de signes cliniques évoca-
teurs d’un asthme, une recherche 
de réversibilité après administra-
tion d’un 2-mimétique de courte 
durée d’action sera effectuée. En 
cas de doute, un test de provoca-
tion bronchique non spécifique 
(métacholine) sera également utile. 
Certains auteurs rapportent toute-
fois l’existence d’une modification 
du niveau de l’HRBNS associée à 
l’exposition aux poussières orga-
niques, qui pourrait alors témoi-
gner plus d’un certain degré d’in-
flammation bronchique que d’un 
véritable asthme allergique.

TOMODENSITOMÉTRIE (TDM) 
THORACIQUE
Il n’a pas été retrouvé dans la litté-
rature de description des aspects 
tomodensitométriques associés au 
syndrome toxique des poussières 
organiques. Par expérience du 
Centre de consultation de patho-
logies professionnelles du CHU de 
Nancy, cet examen est en général 
normal. En cas de suspicion de PHS, 
la tomodensitométrie thoracique 
viendra utilement compléter les 
EFR. Classiquement, à un stade 
précoce, cet examen mettra en évi-
dence des images en verre dépoli, 
parfois mieux mises en évidence 
lors de l’expiration, avec une répar-
tition pulmonaire inhomogène (as-
pect en mosaïque). À un stade plus 
évolué, le tableau est celui d’une 
pneumopathie infiltrative diffuse 
[79].

LAVAGE 
BRONCHOALVÉOLAIRE (LBA)
Le LBA, à la recherche d’une lym-
phocytose supérieure à 20 %, est 
indiqué en cas de suspicion de PHS, 
au même titre que la recherche 
d’un trouble de la diffusion du CO 

et que la réalisation d’une TDM 
thoracique. Le LBA ne présente 
toutefois pas d’intérêt dans le dia-
gnostic d’un syndrome toxique 
des poussières organiques. Les 
trois rapports de cas de syndrome 
toxique des poussières organiques 
[80, 81], chez qui un LBA a été réa-
lisé, font état d’une neutrophilie 
initiale, remplacée dans les jours 
suivants par une lymphocytose 
modérée insuffisante pour évoquer 
une PHS.

RECHERCHES DE 
PRÉCIPITINES SPÉCIFIQUES
La description initiale du syndrome 
toxique des poussières organiques 
exclut par définition la présence de 
tels anticorps. Il est toutefois main-
tenant connu que des précipitines 
peuvent être présentes en dehors 
d’une PHS, signant simplement 
la présence d’une sensibilisation. 
La prévalence de ces marqueurs 
varie selon les circonstances, la lit-
térature faisant état de prévalence 
pouvant aller de 10 à 40 % chez les 
sujets exposés indemnes de PHS 
[82]. À l’inverse, en fonction des 
microorganismes en cause, il est 
possible que la recherche de pré-
cipitines soit faussement négative 
par défaut d’identification de l’es-
pèce en cause. Dans un cas comme 
dans l’autre, c’est la confronta-
tion de l’ensemble des éléments 
(anamnèse, signes cliniques en 
particulier présence de râles crépi-
tants, imagerie évocatrice en TDM, 
perturbation de la diffusion du CO, 
données du LBA…) qui permettra 
le diagnostic différentiel entre ces 
pathologies.
À l’issue de ces examens, si le dia-
gnostic d’asthme ou de PHS semble 
probable, le bilan devra être pour-
suivi, en particulier par un test de 
provocation réaliste avec réalisa-
tion d’un lavage bronchoalvéolaire 
et éventuellement une biopsie 

pulmonaire dans le cas d’une PHS, 
par des investigations immunoal-
lergiques (IgE spécifiques) et si pos-
sible un test de provocation réaliste 
en milieu hospitalier [64] dans le 
cas d’une suspicion d’asthme. 

ÉVOLUTION

L’évolution est spontanément fa-
vorable dans les 12 à 48 heures, la 
persistance des signes cliniques, et 
notamment de la fièvre au-delà de 
48 à 72 heures devant faire évoquer 
un autre diagnostic.  
L’évolution à long terme est très ha-
bituellement favorable. De manière 
distincte des pneumopathies d’hy-
persensibilité, il n’est pas rapporté 
de pneumopathie infiltrative dif-
fuse chez ces patients. La présence 
d’une bronchopneumopathie chro-
nique obstructive peut être notée, 
mais cette pathologie est proba-
blement plus une conséquence 
d’une exposition continue à ces 
environnements à fortes concen-
trations en poussières végétales ou 
en microorganismes, qu’une com-
plication du syndrome toxique aux 
poussières organiques lui-même 
[64]. Toutefois, la présence d’un 
syndrome toxique des poussières 
organiques signe l’exposition à 
des environnements fortement 
contaminés, et constitue de ce fait 
un facteur de risque indépendant 
de développer une BPCO lors d’une 
exposition chronique [47].

PRÉVENTION

PRÉVENTION TECHNIQUE

Prévention collective
L’absence de consensus sur l’étiolo-
gie du syndrome toxique des pous-
sières organiques, les difficultés à 
établir une relation dose-réponse 
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font qu’il n’existe pas de recom-
mandation de valeur limite spéci-
fique actuellement en France. Les 
valeurs limites pour les « poussières 
sans effet spécifique » de 10 mg.m-3 

ou de 5 mg.m-3 (fraction alvéolaire) 
s’appliquent donc, mais sont claire-
ment trop élevées par rapport aux 
données de la littérature. Actuelle-
ment, le DECOS (Dutch Expert Com-
mittee on Occupational Safety), aux 
Pays-Bas, recommande une valeur 
limite applicable en milieu profes-
sionnel de 90 UE.m-3 (moyenne sur 
8 heures) pour les endotoxines in-
halables [83], mais cette valeur n'a 
pour l'heure fait l'objet d'aucune 
traduction réglementaire dans 
l'Union européenne. Toutefois, en 
l’état actuel des connaissances, la 
mesure de la contamination de 
ces environnements par les endo-
toxines contribue à l’évaluation 
des risques pour la santé, même 
si d’autres agents peuvent être en 
cause (cf. encadré p. 113). 
La prévention va reposer sur la 
réduction des niveaux d’exposition 
et sur la protection respiratoire des 
salariés [84]. Les principes généraux 
de prévention vont donc se rappro-
cher de ceux préconisés vis-à-vis des 
environnements contaminés par 
des microorganismes [11 à 13]. Les 
principales mesures portent ainsi 
sur l’amélioration des conditions 
d’élevage des animaux, de stoc-
kage de matières organiques et de 
la ventilation générale des locaux, 
l’emploi d’engins de manutention 
avec cabines fermées et équipées de 
système de filtration d’air, la méca-
nisation des procédés les plus expo-
sants, par exemple alimentation 
automatique des animaux et éva-
cuation automatique des déjections, 
capotage des équipements émet-
tant des aérosols accompagné d’un 
captage de l’air pollué (convoyeurs 
de déchets, filtres presses en station 
d’épuration…). 

Pour le cas particulier de la « fièvre 
des humidificateurs », la prévention 
technique, et en particulier le choix 
d’humidificateur à vapeur d’eau 
ainsi que la maintenance préven-
tive des appareils d’humidification 
et des climatiseurs, sont évidem-
ment les méthodes de choix.  

Prévention individuelle
Lors de phases particulièrement 
exposantes comme le nettoyage 
de silos, le port d’appareils de pro-
tection respiratoire adaptés munis 
au minimum de filtres P2 est for-
tement recommandé à défaut 
d’autres mesures possibles. Dans 
les situations d’exposition à des 
polluants gazeux, des filtres com-
binés antiparticules et antigaz 
sont nécessaires. Lors d’interven-
tions réalisées dans des situations 
où l’atmosphère est appauvrie en 
oxygène, un appareil respiratoire 
isolant (ARI) doit impérativement 
être utilisé (exemple silo à grains). 

Prévention médicale
La prévention médicale repose sur 
une recherche systématique de 
symptômes cliniques associant 
des signes généraux (asthénie, 
fièvre, myalgies…) et des signes res-
piratoires (toux, dyspnée, essouf-
flement, oppression thoracique…) 
chez des travailleurs exposés à des 
poussières organiques ou des moi-
sissures.
La réalisation d’EFR de base, per-
mettant de disposer de valeurs 
fonctionnelles de référence, peut 
être utile, de même qu’une surveil-
lance longitudinale de ces para-
mètres, par exemple tous les deux 
ans. Bien que non évaluée, cette 
surveillance pourrait permettre de 
repérer plus précocement les su-
jets qui développent un syndrome 
obstructif. La réalisation d’EFR en 
début et fin de poste, en début de 
semaine de travail, pourrait aussi 

compléter la surveillance, en parti-
culier en cas de symptômes respi-
ratoires évocateurs d’ODTS comme 
une toux ou une oppression thora-
cique.

RÉPARATION

Il n’existe pas de tableau de maladie 
professionnelle pour le syndrome 
toxique des poussières organiques. 
Il importe toutefois de noter dans 
le dossier médical la survenue d’un 
syndrome toxique des poussières 
organiques, ce qui permettra une 
orientation étiologique en cas de 
développement ultérieur d’une 
BPCO. Certains auteurs proposent 
de les déclarer en accident de tra-
vail [11].
Pour rappel, les tableaux n° 66 bis 
du régime général et n° 45 B du ré-
gime agricole permettent la recon-
naissance de la PHS lors de certains 
travaux exposants.
Les tableau n° 90 du régime géné-
ral et n° 54 du régime agricole per-
mettent de prendre en charge les 
manifestations initiales de byssi-
nose (oppression thoracique avec 
syndrome obstructif confirmé, 
survenant après 36 h de non-expo-
sition) après exposition au coton, 
chanvre, sisal ou lin. 

POINTS À RETENIR
ET BIBLIOGRAPHIE PAGES SUIVANTES   
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 POINTS À RETENIR 
· Le syndrome toxique des poussières organiques (ou ODTS en anglais) associe des signes 
généraux, au premier plan desquels la fièvre, et des signes respiratoires, chez des travailleurs 
exposés à des poussières organiques (moisissures, bactéries…).
· Les secteurs les plus fréquemment décrits sont le milieu agricole (culture des céréales), 
l’élevage, en particulier intensif (porcs, volailles…), la filière de traitement des déchets organiques 
et les industries recourant à des systèmes de climatisation ou des humidificateurs.
· Bien qu’encore discutés, les mécanismes en cause sont de nature inflammatoire, en relation 
probable avec l’immunité innée (Th1) et les voies apparentées (TLR2 et TLR4, NF- B).
· Les principaux agents incriminés sont les endotoxines des bactéries Gram négatif, les 
peptidoglycanes, plus fréquents dans les bactéries Gram positif, et les moisissures. 
· L’association de ces différents agents, très souvent présents de manière simultanée dans les 
environnements en cause, dans la genèse du syndrome toxique des poussières organiques est 
toutefois probable.
· Le diagnostic repose essentiellement sur la clinique et les circonstances d’exposition.
· Bien que le syndrome toxique des poussières organiques ait une évolution spontanément 
favorable, il existe un risque de développement d’une BPCO, en particulier lors d’expositions 
chroniques.
· La prévention est essentiellement technique par la réduction des expositions et la protection 
individuelle des travailleurs (port d’appareil de protection respiratoire) pour les tâches les plus 
exposantes.
· Les symptômes évocateurs associant fièvre et signes respiratoires doivent être recherchés de 
manière systématique auprès des travailleurs exposés aux poussières organiques.   
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