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Résumé 
Tous les personnels de santé, de recherche biologique, d’intervention urgente ou de nettoyage sont exposés au risque de contact avec le sang 
contenant des agents viraux, bactériens, fongiques ou parasites. Les Virus de l’Immunodéficience humaine ou des hépatites B et C constituent 
l’essentiel de ce risque en France et à travers le Monde. De nombreux autres pathogènes ont cependant été mis en cause dans des cas de 
transmission documentés, parfois au pronostic grave. Les déterminants du risque de contamination et les caractéristiques des cas décrits sont 
discutés dans cet article. Dans les pays industrialisés, un nombre croissant de consultations sont assurées par des Médecins Référents ou des 
Médecins du Travail auprès de personnes exposées au sang dans le cadre de leur activité professionnelle. Si leur principale mission reste 
l’évaluation de risque de transmission du VIH, du VHB et du VHC et de l’éventuelle indication d’une chimioprophylaxie, ces médecins doivent 
également savoir évoquer les risques de transmission d’autres pathogènes plus rares ou émergents et leur prévention. 

 
 

Si la pandémie de VIH a amené une prise de conscience du risque de contamination après accident exposant au 
sang (AES) dans les hôpitaux, le risque de « piqûre septique » est bien documenté depuis la fin du 19ème siècle. Tout 
patient virémique (1, 2), parasitémique (3) bactériémique (4) ou fongémique (5) peut potentiellement transmettre un 
pathogène à un soignant par accident percutané (APC, par aiguille, lame de bistouri ou autre objet vulnérant souillé) ou 
par contact cutanéo-muqueux (CCM, sur peau lésée ou muqueuse de l’œil, de la bouche). Ce pathogène doit en outre 
avoir la faculté de se répliquer au sein de cet hôte (6). Le risque pour les soignants de « rencontrer » un pathogène 
donné augmente avec sa prévalence parmi les patients soignés et avec le caractère chronique de l’infection. En cas 
d’exposition, le risque de transmission est d’autant plus grand que l’inoculum infectieux est élevé, soit par son volume 
(piqûre profonde, aiguille de gros calibre, surface de peau lésée exposée) soit par le nombre de particules infectieuses 
(charge virale, bactériémie ou parasitémie élevée). Certains de ces pathogènes peuvent être concentrés dans d’autres 
liquides biologiques que le sang, à l’instar du VIH dans le liquide céphalo-rachidien ou le liquide spermatique ou le 
virus des hépatites dans le liquide d’ascite. Les médecins responsables de l’évaluation du risque se doivent donc de 
réfléchir en termes de liquide potentiellement contaminant, et non seulement en termes d’exposition au sang. Ils doivent 
en outre garder à l’esprit que le risque d’AES ne concerne pas seulement les soignants mais toute personne en contact 
avec du sang ou des produits souillés par du sang. Une proportion élevée des cas décrits est survenus chez des 
personnels de laboratoire, tandis que quelques cas ont été décrits chez des personnels de secours d’urgence, des forces 
de police ou des personnels chargés d’élimination des déchets de soins. Enfin, les personnels vétérinaires, d’animalerie 
et d’autres travaillant au contact d’animaux encourent un risque d’infection après AES par des pathogènes zonootiques. 

 
Méthode 

Nous avons procédé à une revue complète de la littérature référencée depuis 1966 sur Medline® mais aussi 
Webspirs®, CAB Abstracts® et Embase® sans restriction de langue. Les mots-clés MeSH utilisés étaient “stab wound”, 
“injury”, “health personnel”, “accidental blood disease”, “occupational disease”, “occupational exposure” et 
“blood-borne pathogen”. Des ouvrages de référence ont été consultés in extenso. Les références bibliographiques de 
chaque article et ouvrage ont été systématiquement recherchées. 

Lorsque plusieurs cas de transmission associés à divers types d'expositions ont été décrits dans la littérature, nous 
avons retenu l’exposition associée au plus faible inoculum afin d’en approcher la transmissibilité. Cependant, certains 
cas de contamination par des pathogènes probablement hautement transmissibles après AES n’ont été décrits qu’en 
laboratoire parce que peu répandus dans les services de soins. Les cas survenus après exposition à des aérosols de 
liquide biologique n’ont pas été inclus, puisqu’il était impossible de faire la part de la voie respiratoire de la voie 
cutanéo-muqueuse dans la transmission. 

 
Résultats 

Trois virus (le VIH, le VHC et le VHB) constituent l’essentiel du risque de transmission à des soignants en cas 
d’AES en raison de leur prévalence et de la gravité des conséquences qu’ils entraînent. Les soignants et les médecins 
responsables de l’évaluation du risque se doivent néanmoins de garder à l’esprit que beaucoup d’autres agents 
pathogènes ont été transmis par cette voie - sans compter le cas anecdotique d’un cas de transmission de cellules 
tumorales au laboratoire (7). Des données de suivi prospectif de soignants exposés comprenant des dénominateurs ne 
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sont disponibles que pour les virus VHB, VHC et VIH. Pour les autres pathogènes, le risque de transmission ne peut 
être évalué de manière rigoureuse en raison du faible nombre de cas. Il se reflète néanmoins dans les circonstances de 
leur transmission : plus l’inoculum nécessaire pour entraîner la contamination est faible, plus le risque de transmission 
théorique du pathogène est élevé. Ainsi, un pathogène peu transmissible et peu répandu n’aura été transmis qu’avec des 
cultures de pathogènes en laboratoire de recherche, tandis qu’un pathogène ubiquitaire et très transmissible aura pu être 
acquis après une exposition cutanée ou muqueuse en milieu de soins. Les pathogènes transmis par transfusion, en 
laboratoire d’analyse, ou après piqûre accidentelle lors de soins ou de procédures anatomo-pathologiques représentent 
des cas de figure intermédiaires et croissants de transmissibilité (figure 1). 

 
 

Figure1: Rapport schématique entre la transmissibilité d’un pathogène et le contact sanguin nécessaire 
pour assurer sa transmission (APC: accident percutané; CCM : contact cutanéo-muqueux; culture: 
produit de culture virale ou bactérienne) 

 
 
 

 

Type de contact nécessaire pour assurer la transmission 
 
 

Les virus 
Les virus ayant donné lieu à une transmission professionnelle par AES sont listés au tableau 1. 

 
Hépatite B 

En 1987, les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) ont estimé à environ 12 000 le nombre annuel de 
soignants alors infectés par le VHB dans le cadre de leur activité professionnelle aux Etats Unis (8). Toujours selon les 
CDC, 700 à 1 200 seraient devenus porteurs chroniques, avec 200 à 300 décès par an dus à une infection par VHB 
contractée par des soignants lors des soins. Le taux de séroconversion après piqûre accidentelle avec une aiguille 
souillée de sang est estimé à environ 10%, voire 30% en cas de présence de l’Ag-Hbe (9). Le nombre annuel de cas 
d’hépatite B acquise par les soignants en France chaque année est passé de plusieurs centaines dans les années 1970 
moins de cent cas ces dernières années, grâce à l’obligation légale d’immunisation et l’amélioration des pratiques 
d’hygiène. Un cas de co-transmission du virus de l’hépatite D a été décrit chez un chirurgien (10). L’immunisation 
post-vaccinale contre l’hépatite B l’aurait protégé contre l’infection par le virus Delta, virus qui ne peut se développer 
qu’en présence d’une hépatite B. 

 
Hépatite C 

Il est clairement apparu dès le milieu des années 1970 que les soignants étaient également exposés au risque de 
contracter une hépatite « non-A, non-B ». La plupart de ces cas étaient dus au virus de l’hépatite C, identifié en 1991. 
Une méta-analyse de l’ensemble des données disponibles situe le taux global de contamination par piqûre accidentelle 
autour de 1,5% à 2% (11). Les études menées au Japon après AES ont cependant retrouvé des taux variables de 
contamination en fonction des résultats de la PCR : 0% en cas de PCR-VHC négative, 10% en cas de PCR positive 
(12). Le risque de transmission, comme c’est le cas pour le VHB, est plus grand en cas de présence de marqueurs de 
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réplication élevée. En France, 43 séroconversions professionnelles VHC ont été documentées après AES au 
30/06/2001, dont 32 cas où le patient-source était infecté par le VHC (13). Enfin, un cas de transmission du virus de 
l’hépatite G suite à un APC décrit a été prouvé sur au plan moléculaire chez une infirmière porteuse du VHC, 
aboutissant au portage asymptomatique d’ARN HGV sans autre anomalie biologique (14). 

 
Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH) 

Le premier cas de transmission du VIH de patient à soignant a été décrit en 1984 (15). Le suivi de soignants exposés 
ont permis d’estimer le taux global de séroconversion après piqûre accidentelle à 0,29% (IC de 0,13% à 0,70%) (16). 
Une étude cas-témoin a été menée par les CDC sur les facteurs de risque de séroconversion après piqûre exposant au 
VIH chez les soignants (17). Cette étude a montré statistiquement que ce taux pouvait être plus élevé en cas de présence 
de facteurs de risque de gravité : blessure profonde, matériel visiblement souillé de sang, aiguille utilisée pour une 
procédure intravasculaire (donc contenant du sang), patient source en phase terminale SIDA (donc ayant une charge 
virale élevée). Elle a également démontré que la prise d’une chimioprophylaxie par l’AZT permettait de réduire le 
risque. Au total, 316 séroconversions ont été documentées dans le monde au 31/06/1999. Aucun de ces cas n’a été 
documenté en Afrique sub-Saharienne, à l’exception de 2 cas documentés en Afrique du Sud, ce qui laisse penser que 
le nombre de soignants contaminés après AES dans le monde est sous-estimé (18). En France, on recense 42 cas 
d’infections VIH présumées professionnelles en milieu de soins au 30/06/2001, dont 13 séroconversions documentées 
(13). Les progrès effectués dans la lutte contre les AES et l’avènement de traitements plus efficaces permettant à 
nombre de patients VIH d’éviter l’hospitalisation ont réduit le risque d’exposition des soignants à des aiguilles creuses 
contaminées par le VIH, en France comme en Italie (SIROH, données non publiées). Aucun nouveau cas d’infection 
professionnelle par le VIH n’a été documenté depuis 1997 en France (13). 

 
Les fièvres hémorragiques virales 

Le risque le plus redouté est celui des virus des fièvres hémorragiques virales (FHV) : virus Machupo, Lassa, 
Hantavirus, Ebola, Marbourg, Crimée-Congo, Sabia, Dengue, Fièvre Jaune, Junin, Guanarito, Kyasanur mais aussi 
virus Chikungunya et Fièvre d’Omsk (19). Ces pathogènes ont été la cause d’épidémies limitées mais dévastatrices 
dans des pays d’Afrique ou d’Asie, apparaissant et disparaissant sans cause clairement définie mais probablement 
associée à des phénomènes climatiques et météorologiques. Bien que l’on sache désormais que certains de ces virus 
sont endémiques (Lassa), ces brusques bouffées épidémiques sont surtout hospitalières. L’admission de patients atteints 
de syndromes fébriles hémorragiques dus aux virus Lassa, Ebola ou Crimée-Congo a entraîné des cas secondaires 
groupés (20 ; 21). Les victimes pour la plupart des soignants disposant de peu ou pas de moyens de protection et 
exposés au sang ou à d’autres liquides biologiques provenant d’un patient lors de soins dans des pays souvent démunis. 
Un cas suspecté de transmission interhumaine de Hantavirus par exposition de peau lésée lors de soins hospitaliers en 
Argentine a également été décrit, mais demeure discutable (22 ; 23). Des cas secondaires de transmission à des 
personnels de laboratoire ont été décrits pour les virus Sabia (au Brésil) (24) et Ebola (au Royaume Uni) (25). Des 
patients atteints d’autres virus des FHV ont été hospitalisés dans des hôpitaux européens (Royaume Uni, Allemagne, 
France), sans cas de transmission secondaire professionnel décrit. L’émergence récente de certains virus, tel le virus 
West Nile, dans l’hémisphère Nord s’est traduite par la description de cas de transmission à des personnels de 
laboratoire (26). 

 
Les virus herpès 

Des lésions localisées de la main ont été décrites chez des personnels ayant subi une inoculation accidentelle 
prouvée d’herpès virus 1, certaines mimant un panaris (27, 28). Un cas de transmission du virus zona varicelle (VZV) a 
abouti à un zona clinique chez un médecin après piqûre lors du prélèvement d’une vésicule (29). 

 
Les virus zoonotiques 

Des virus zoonotiques ont également été transmis par un AES après avoir franchi la barrière inter-espèce. Ces 
expositions sont fréquentes et le plus souvent sans gravité, mais elles peuvent aussi être mortelles (30). Ce risque 
concerne les personnels de soins vétérinaires ou animaliers, mais aussi les personnels de recherche dans les laboratoires. 
Il concerne aussi les étudiants en biologie ou en zoologie travaillant en zone intertropicale, dont le suivi médical après 
leur retour de mission est parfois insuffisant. L’exposition est probablement très fréquente parmi les personnels 
d’animalerie ou de laboratoire de recherche puisque 26/266 (9,8%) du personnel d’établissement de quarantaine et 
16/284 (5.6%) qui avaient des contacts avec des primates avaient des taux mesurables d’anticorps dirigés contre trois 
souches de virus Ebola ou une souche de virus Marburg (31). L’exposition à de la salive contaminée de singe par 
morsure ou griffure ou l’exposition accidentelle à du sang ou des tissus infectés ont donné lieu à plus de 25 
contaminations par le virus B (Herpesvirus simiae) depuis les années 1930, dont près des 2/3 ont été fatales au 
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personnel contaminé (32). Un cas de projection oculaire de liquide biologique contaminé par ce virus a évolué vers le 
décès de la laborantine exposée (30). 
Un problème émergeant et encore mal connu est celui des vecteurs viraux utilisés pour la thérapie génique (33) et ce 

problème a été d’actualité lorsqu’un chercheur exposé accidentellement à un adénovirus recombinant – sans 
conséquence apparente à un mois - a récemment été pris en charge aux Urgences d’un hôpital parisien. Un cas 
d’inoculation accidentelle d’un virus recombinant de la vaccine chez un technicien de laboratoire a été décrit (34). 
L’évolution a été bénigne, ce technicien ayant été vacciné contre la variole quelques années auparavant, et aucune 
séroconversion n’a été observée. L’étude de marqueurs fins de réponse lymphocytaire ont néanmoins indiqué que le 
virus avait effectivement été transmis. Au fur et à mesure que l’utilisation de cette technique se généralisera, ce risque 
s’étendra à un nombre croissant de personnels de laboratoire de recherche en cas de manipulation ex vivo mais aussi de 
personnels de soins en cas de thérapie génique in vivo (35). L’usage de la thérapie génique est appelé à se répandre. Les 
éventuels risques après exposition des personnels de soins ou de laboratoire aux vecteurs génétiquement modifiés 
doivent être documentés de manière systématique et des mesures de prévention primaire et secondaire connues de tous. 

 
 

Tableau 1 : Virus décrits comme ayant été transmis suite à un AES 
 
 
Pathogène 

 
Exposition 

 
Contexte 

 
Source 

Dengue Piqûre Soins hospitaliers (1) 

FH argentine (virus Junin) Peau lésée Contact sang de rongeurs (55) 

FH bolivienne (virus Machupo) Piqûre, Peau lésée Soins hospitaliers (56;57) 

FH vénézuélienne (virus Guanarito) Peau lésée, (suspecté) Soins hospitaliers (58) 

Herpès simplex 1 Piqûre, Peau lésée Soins hospitaliers (27;28) 

Simian Foamy virus Peau lésée Soins animaliers (59) 

Stomatite vésiculaire épizootique Peau lésée Labo, Soins vétérinaires (60) 

Virus Amaril (Fièvre Jaune) Peau lésée (suspecté) Labo. hospitalier (61) 

Virus B (Herpes 1) Yeux Labo. de recherche (30;32) 

Virus Crimée-Congo Peau lésée Soins hospitaliers (20) 

Virus de l’Hépatite B Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers (62) 

Virus de l’Hépatite C Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers (2) 

Virus de l’Hépatite D Piqûre Soins hospitaliers (10) 

Virus de l’Hépatite G Piqûre Soins hospitaliers (14) 

Virus de l’Immunodéficience Humaine Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers (15;63) 

Virus de la Fièvre de la Vallée du Rift Peau lésée Soins vétérinaires (64) 

Virus de la Vaccine (recombinant) Piqûre Labo. de recherche (34) 

Virus de Lassa Peau lésée Soins hospitaliers (21) 

Virus de Marburg Piqûre, Peau lésée Soins hospitaliers (64;65) 

Virus Ebola Peau lésée Soins hospitaliers (66) 

Virus Hendra Peau lésée Soins vétérinaires (67) 

Virus Immunodéficience Simienne Yeux Labo. de recherche (68) 

Virus Kyasanur Piqûre Labo. de recherche (69) 

Virus Sabia Piqûre Labo. de recherche (24) 

Virus Zona Varicelle (VZV) Piqûre Soins hospitaliers (29) 

West Nile Virus Coupure avec bistouri, piqûre Labo. de recherche (26) 

 
 

Les bactéries 
Premier risque après AES décrit historiquement en amphithéâtre et au laboratoire, le risque de transmission de 

bactéries et de rickettsies au laboratoire a été fortement réduit par le respect des bonnes pratiques. Les cas qui étaient 
fréquents chez les anatomo-pathologistes (36) sont devenus rares. La plupart d’entre eux donnent lieu à une lésion 
locale nodulaire au point d’inoculation, tels Mycobacterium   spp., Neisseria   gonorrhoeae,   Treponema  spp, 
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Streptococcus pyogenes (tableau 2). Dans certains cas rares, ces infections locales se sont étendues secondairement 
(ténosynovite, voire bactériémie). 

 
 

Tableau 2 : Bactéries et rickettsioses décrites comme ayant été transmis suite à un AES 
 
Pathogène Exposition Contexte Source 

Brucella abortus Piqûre Labo. de recherche 
Soins vétérinaires 

(70) 
(71) 

Burkholderia mallei Peau lésée Labo. de recherche (72) 

Corynebacterium diphteriae Piqûre Labo. Hospitaliers (73) 

Corynebacterium striatum Scalpel Soins hospitaliers (74) 

Leptospira icterohaemorragiae Piqûre Labo. de recherche (75) 

Mycobacterium leprae Piqûre Soins hospitaliers (76) 

Mycobacterium marinum Piqûre Labo. Hospitalier (77) 

Mycobacterium tuberculosis Piqûre Soins hospitaliers (78) 

Mycoplasma caviae Piqûre Labo. de recherche (79) 

Neisseria gonorrhoeae Coupure Labo. de recherche (80) 

Orientia (ou Rickettsia) tsutsugamuchi Coupure Labo. de recherche (81) 

Pasteurella multocida Piqûre Soins vétérinaires (82) 

Rickettsia rickettsii (Fièvre des Rocheuses) Piqûre Soins hospitaliers (83) 

Rickettsia typhi (typhus) Piqûre Labo. de recherche (84) 

Staphylococcus aureus Piqûre Nettoyage (85) 

Streptocoque β-hemolytique (S. pyogenes) Scalpel Autopsie (86) 

Streptocoque A (fasciite nécrosante) Peau lésée Soins hospitaliers (87) 

Treponema spp. Piqûre Labo. de recherche (88;89) 

 
 

Les autres agents 
Les parasites transmissibles décrits sont présentés au tableau 3. Les cas les plus nombreux de transmission de 

parasites sont liés à Plasmodium spp. Dans la plupart des cas décrits de contamination professionnelle, il s’agit de 
Plasmodium falciparum. Un cas a été décrit récemment (37) en France suite à la contamination d’une infirmière après 
piqûre accidentelle. Une recherche bibliographique a retrouvé et permis d’analyser 18 autres cas publiés dans la 
littérature (37). Quinze fois sur 19 (79%), les cas décrits sont survenus en Europe (8 en France). Il s’agissait dans 5 
(26%) cas des suites d’un CCM et dans 7 (36%) cas de médecins ou de biologistes/chercheurs. Ces pourcentages sont 
élevés par rapport à ceux décrits pour la transmission d’hépatite C ou de VIH, notamment (13;18) et pourrait refléter un 
taux de transmission élevé du parasite, bien que ce taux ne puisse être évalué avec plus de précision en l’absence de 
dénominateurs. Le délai moyen avant apparition des premiers symptômes de paludisme était de 12.0 ± 3.73 jours 
(médiane: 12,5 jours ; extrêmes 4-17 jours) et ne diffère pas statistiquement d’autres modes de transmission. Dans un 
certain nombre de cas, il y a eu retard au diagnostic chez un patient fébrile et obnubilé en raison du délai long avant 
l’apparition des premiers signes. Ce retard peut avoir des conséquences graves, à l’instar d’un cas fatal décrit chez un 
médecin italien (38). 

Une soixantaine de cas ont été décrits de transmission de Trypanosoma cruzii (Maladie de Chagas), pour l’essentiel 
en Amérique du Sud (39). Bien que les cas décrits de transmission de T. brucei soient plus rares, la plupart d’entre eux 
sont à l’inverse survenus dans des laboratoires de recherche en Europe. Des laborantins travaillant sur le toxoplasme 
ont également été contaminés après AES (39). 

 
 

Quant aux contaminations par des agents fongiques, elles sont relativement anecdotiques et figurent au tableau 4. 
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Tableau 3 : Parasites décrits comme ayant été transmis suite à un AES 
 
 

Pathogènes 
 

Exposition 
 

Contexte 
 

Source 
Leishmania spp. Piqûre, Peau lésée Labo. Hospitalier (39;90) 

Plasmodium cynomolgi Piqûre Labo. de recherche (91) 

Plasmodium falciparum Peau lésée Soins hospitaliers (3) 

Plasmodium malariae Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers (92;93) 

Plasmodium vivax Piqûre Soins hospitaliers (91) 

Toxoplasma gondii Indéterminée 
Yeux, piqûre 

Autopsie 
Labo. de recherche 

(94) 
(39;95) 

Trypanosoma brucei Piqûre Labo. Hospitalier (39) 

Trypanosoma cruzi Projection Labo. Hospitalier (39) 

 
Tableau 4: Agents fongiques décrits comme ayant été transmis suite à un AES 

 
Pathogènes Exposition Contexte Source 

Blastomyces dermatitidis Scalpel Autopsie (96) 

Cryptococcus neoformans Piqûre Soins hospitaliers (5) 

Sporotrichum schenkii Piqûre Labo. de recherche (97) 

 
 

AES et transfusion 
D’autres pathogènes connus pour être ubiquitaires et présents dans le sang comme le CMV, le parvovirus ou le 

virus TT – virus très fréquemment retrouvé chez les personnes transfusées, les hémophiles ou les patients dialysés 
(40;41) - n’ont pas été mis en cause dans des transmissions professionnelles. Certains d’entre eux ont néanmoins donné 
lieu à des transmissions par transfusion (cf. tableau 5) et peuvent donc en théorie être transmis par un AES. 
Cependant, l’inoculum massif lié à la transfusion de produits sanguins dépasse largement celui associé à une piqûre 
accidentelle. 

 
 

Tableau 5: Autres agents transmis par le sang (transfusion) dont la transmission n’a jamais été décrite après AES 
 

Agents pathogènes Source 
Babesia microti (98) 

Borrelia dunotti (99) 

Cytomégalovirus (100) 

HTLV-1, HTLV-2 (101;102) 

Parvovirus B19 (102) 

TT Virus (40) 

Virus de la Fièvre à Tique du Colorado (103) 

Virus Epstein-Barr (100) 

Virus Hépatite A (100) 

 
 

AES et Maladie de Creutzfeldt-Jakob 
Identifiée dans les années 1920, la maladie de Creutzfeldt-Jakob est l’encéphalopathie subaiguë spongiforme 
transmissible la plus répandue chez l’homme avec une incidence d’un cas par million d’habitants et par an. Des 
expériences chez l’animal ont abouti à ont abouti à la transmission de l’agent de la Maladie de Creutzfeldt-Jakob 
(MCJ) par voie sanguine (transfusion) (42) ou par injection intracérébrale de globules blancs chez le hamster (43) 
mais aussi par injection sous cutanée et intramusculaire chez le singe (44). 
Chez l’homme, des cas sont survenus après inoculation intracérébrale directe (greffe dure-mèrienne) ou injection 
intramusculaire d’hormone de croissance (extraits hypophysaires humains) (45, 46). Des cas de MCJ ont été décrits 
chez des patients australiens transfusés sans que l’origine du sang transfusé ait été clairement établie. Au Canada, un 
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patient ayant reçu de l’albumine élaborée à partir de produits sanguins prélevés chez des donneurs dont un avait 
développé une MCJ aurait lui-même développé une MCJ prouvée en anatomo-pathologie (45). 

 
Un cas de MCJ a été décrit chez un neuro-chirurgien (47) un anatomo-pathologiste (48) et 24 autre cas décrits chez des 
personnels de laboratoire (49, 50). Un cas très discutable a été décrit chez un chirurgien travaillant chez l’animal (51). Il 
n’y a cependant pas de sur-représentation des soignants parmi les cas décrits de Maladie de Creutzfeldt-Jacob (MCJ ou 
de nvMCJ) au Royaume-Uni ou ailleurs, et il n’existe aucun argument probant en faveur d’une transmission par voie 
sanguine chez l’homme (Dr. Peter Smith, Londres, communication personnelle 12/10/02) (52;53) Le caractère rare de 
cette maladie et son incubation extrêmement longue font que les quelques études disponibles ne reposent que sur un 
petit nombre de cas, généralement imparfaitement documentés à l’aide de souvenirs de proches (45;52). En l’absence 
de preuve épidémiologique de risque de transmission aux professionnels de santé après AES, on peut conclure que ce 
risque – s’il existe – est extrêmement faible. Il n’y a donc pas d’élément scientifique pour craindre le contact avec la 
salive, les larmes ou les excréta de patients suspects d’être porteurs de l’agent de la MCJ ou de son nouveau variant 
(nvMCJ). Le sang et le LCR peuvent potentiellement poser un problème et doivent faire l’objet de strictes  précautions 
(44) sans que l’on dispose pour le moment de données fiables sur le risque éventuel de transmission. 

 
Discussion et conclusion 

L’accès à la chimioprophylaxie antirétrovirale amène un pourcentage croissant de soignants à consulter après AES. 
L’exposition à un de ces pathogènes peu communs peut constituer un véritable défi pour le médecin référent. Elle peut 
tout d’abord passer inaperçue des soignants (39). Ensuite, les personnels exposés ne cherchent pas toujours à obtenir 
d’expertise immédiate. Les médecins effectuant – souvent dans l’urgence – des évaluations post-exposition peuvent 
rester désemparés (30) l’évolution de ces infections restant mal connue lorsque la voie naturelle de l’infection est 
contournée par une inoculation directe. Il peut alors être difficile d’établir un programme de suivi post-exposition, ou de 
savoir s’il est nécessaire de prescrire une chimioprophylaxie ou un traitement présomptif avant que l’infection ne soit 
documentée( 39). Les soignants infectés peuvent être hospitalisés dans d’autres établissements de soins n’ayant accès à 
aucun document relatant l’exposition, trace essentielle surtout lorsque l’infection entraîne des conséquences 
neurologiques leur empêchant de relater leur exposition. Ainsi, un long délai s’est écoulé avant qu’un cas décrit 
récemment d’infection professionnelle par P. falciparum n’ait été diagnostiqué et traité efficacement en France (37) 
tandis qu’un autre s’est conclu de manière dramatique en Italie (38). 

Le risque des soignants d’être exposés à des pathogènes rarement rencontrés sous nos latitudes augmente avec le 
nombre de voyages intercontinentaux et les flux migratoires (54) mais aussi les risques infectieux émergents associés à 
des progrès médicaux ou des transformations sociales, ou climatiques, à l’instar des Hantavirus en Europe centrale. 
Enfin, l’exposition potentielle à tout pathogène en laboratoire - de recherche notamment - doit toujours rester à l’esprit. 
Si l’essentiel du risque de transmission après AES est lié aux virus des hépatites ou au VIH, les médecins responsables 
de l’évaluation du risque après exposition doivent aussi pouvoir évoquer d’autres risques infectieux. Un cadre précis 
existe pour guider les médecins référents et du travail dans la prise en charge du risque professionnel lié au VHB, au 
VHC et au VIH. Le suivi des expositions et de la bibliographie ciblée sur ces pathogènes plus rares permettrait d’établir 
des recommandations pour guider la prise en charge et le suivi des personnels après AES. 
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