
vacciné a  signalé  des effets  secondaires  du vaccin, discrets ou
modérés, mais 1% seulement a présenté des symptômes systémi-
ques «sévères». Bien que ce petit groupe de personnes ait dû
interrompre son travail, aucun symptôme neurologique n’a été
rapporté.

La tuberculose
Au cours des années cinquante, il était admis que le personnel de
santé des pays développés était plus exposé à la tuberculose (TB
— maladie granulomateuse due à Mycobacterium tuberculosis ou à un
micro-organisme apparenté M. bovis) que la population générale.
De 1970 à 1980, les enquêtes ont suggéré que ce risque n’était en
réalité que faiblement accru. A la fin des années quatre-vingt, en
revanche, on a constaté une augmentation importante du nombre
des cas de TB admis dans les hôpitaux américains, ce qui s’est
traduit par une transmission insoupçonnée de M. tuberculosis au
personnel hospitalier. La prévalence élevée de tests tuberculini-
ques positifs dans certaines catégories socio-économiques ou émi-
grantes dont est issue une grande partie du personnel hospitalier
et la faible association entre le virage du test cutané et l’exposition
professionnelle à la TB rendent difficile toute quantification du
risque de transmission professionnelle de cette maladie aux tra-
vailleurs. En 1993, aux Etats-Unis, on estimait que le personnel
de santé représentait 3,2% des personnes tuberculeuses. Malgré la
difficulté à définir le risque, une infection ayant un rapport avec le
milieu professionnel devrait  toujours  être évoquée lorsque des
personnes travaillant à l’hôpital développent une tuberculose ou
que leur test tuberculinique devient positif.

M. tuberculosis se  transmet presque exclusivement d’une per-
sonne à l’autre par l’intermédiaire de particules infectieuses de 1 à
5 µm de diamètre projetées dans l’air quand le sujet malade
tousse, parle ou éternue. Le risque d’infection  est fonction de
l’intensité de l’exposition aux aérosols infectieux; les facteurs sui-
vants jouent un rôle important: espaces communs confinés, con-
centration élevée et élimination insuffisante des particules infec-
tieuses, remise en circulation d’air chargé de particules infectieuses
et contact prolongé avec de l’air vicié. Dans les établissements de
soins, des techniques telles que la bronchoscopie, l’intubation
intratrachéale et  l’aérosolthérapie  augmentent  la  concentration
d’aérosols infectieux. Près de 30% des personnes partageant un
espace commun avec une personne infectée deviennent elles-mê-
mes infectées et ont des tests tuberculiniques positifs. Parmi elles,
3 à 10% développeront une TB dans les douze mois (primo-infec-
tion), tandis que 5 à 10% feront une tuberculose au cours de leur
vie (réactivation). Les pourcentages les plus élevés se rencontrent
surtout dans les pays en développement et dans les régions où la
malnutrition est la plus répandue. Chez les sujets infectés par le
VIH, on trouve un taux de réactivation de la tuberculose plus
élevé que dans la population générale, soit environ 3 à 8% par an.
Le taux de CFR («case-fatality rate») varie: dans les pays dévelop-
pés, il est compris entre 5 et 10%, alors que dans les pays en
développement, il atteint 15 à 40%.

Le tableau clinique
Avant l’épidémie de sida, la tuberculose était pulmonaire dans 85
à 90% des cas. Toux chronique, expectoration, fièvre et perte de
poids restent les symptômes les plus fréquents dans ce type de
tuberculose. L’examen clinique n’est pas d’une grande utilité, sauf
dans de rares cas de respiration amphorique ou de râles crépitants
post-tussifs au niveau des lobes supérieurs. Une radiographie tho-
racique anormale est trouvée dans presque tous les cas et consti-
tue généralement le premier signe évoquant une tuberculose.
Dans la primo-infection tuberculeuse, il est fréquent d’observer un
infiltrat au niveau des lobes inférieurs ou moyens avec une adéno-
pathie hilaire homolatérale et une atélectasie. Une réactivation de

la tuberculose se traduit généralement par un infiltrat et l’appari-
tion de cavernes dans les lobes supérieurs des poumons. Bien que
sensible, la radiographie thoracique manque de spécificité et ne
permet pas d’établir un diagnostic définitif.

Le diagnostic
Le diagnostic définitif de tuberculose pulmonaire ne peut être
établi que par l’isolement de M. tuberculosis dans les expectorations
ou à partir d’une biopsie pulmonaire, bien qu’un diagnostic de
présomption soit possible si des bacilles acido-résistants sont mis
en évidence  dans les  crachats de  sujets présentant un  tableau
clinique en rapport avec une tuberculose. Le diagnostic de tuber-
culose devrait être évoqué sur la base des signes cliniques et des
symptômes. En cas de suspicion, l’isolement et le traitement des
sujets devraient être entrepris  sans attendre le  résultat du  test
tuberculinique. Dans les pays en développement où les possibilités
de procéder à des tests tuberculiniques et à des radiographies
thoraciques sont réduites, l’OMS suggère de rechercher une tu-
berculose chez toute personne présentant un symptôme respira-
toire quelconque depuis plus de trois semaines, une hémoptysie
quelle que soit sa durée ou une perte de poids significative. Ces
personnes devraient  bénéficier d’un examen microscopique de
leurs expectorations à la recherche de bacilles acido-résistants.

Les autres professions à risque
La transmission de M. tuberculosis par voie aérienne de travailleur
à travailleur ou de client à travailleur par voie aérienne a été
décrite chez le personnel hospitalier, le personnel navigant, les
mineurs, le personnel pénitentiaire, les soigneurs d’animaux, les
travailleurs des chantiers navals, le personnel scolaire et les per-
sonnes travaillant dans des usines de fabrication de contreplaqué.
Une attention particulière devrait être portée à certaines profes-
sions comme les travailleurs agricoles, les soigneurs d’animaux, les
travailleurs manuels, le personnel de maison, les concierges et les
personnels de cuisine, même si une grande partie du risque est
imputable aux conditions socio-économiques ou au statut d’immi-
gré de bon nombre de ces travailleurs.

Il convient aussi d’être particulièrement vigilant chez les mi-
neurs et les autres travailleurs exposés à la silice. Outre un risque
plus important de primo-infection dû au contact avec leurs collè-
gues de travail, les personnes silicotiques sont plus susceptibles
d’évoluer vers une tuberculose et ont une mortalité spécifique par
tuberculose plus importante que les travailleurs non silicotiques.
Chez le silicotique, comme chez la plupart des gens, M. tuberculosis
est réactivé après une primo-infection ancienne qui, chez le silico-
tique, est antérieure à l’exposition à la silice. Dans les modèles
expérimentaux, l’exposition à la silice aggrave l’évolution de la
maladie selon un mode dose-dépendant, mais on ne sait pas
vraiment si les travailleurs exposées à la silice, mais non
silicotiques, courent un risque plus grand de contracter une tuber-
culose. Les travailleurs des fonderies exposés aux poussières sili-
ceuses, mais sans signe radiographique de silicose, ont un risque
de mortalité spécifique par tuberculose trois fois plus élevé que
leurs homologues non exposés à la silice. Aucune autre exposition
professionnelle à des poussières n’est associée à un risque accru de
tuberculose.

Les travailleurs agricoles migrants ont davantage de risque de
réactiver une tuberculose que la population générale. Les estima-
tions de tests tuberculiniques positifs chez cette catégorie profes-
sionnelle sont de 45% pour les personnes de quinze à trente-qua-
tre ans, et de 70% pour celles de plus de trente-quatre ans.

Les personnes travaillant dans des laboratoires d’analyses ont
un risque plus important de contracter une tuberculose d’origine
professionnelle, acquise par transmission aérienne. Dans une en-
quête récente portant sur dix ans, effectuée dans des hôpitaux du
Japon, 0,8% des laborantins présentaient une tuberculose. Au-
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cune  source  collective  n’a  pu  être identifiée et une exposition
professionnelle n’a pu être mise en évidence que dans 20% des
cas. La plupart de ces cas concernaient des personnes travaillant
dans des laboratoires d’anatomopathologie ou de bactériologie ou
dans les salles d’autopsie.

Le traitement
Plusieurs protocoles thérapeutiques ont montré leur efficacité dans
différents établissements de soins ambulatoires. Dans les pays
développés, le protocole standard consiste dans l’administration
de doses journalières d’une quadrithérapie (incluant l’isoniazine et
la rifampicine) pendant deux mois, puis de doses journalières
d’isoniazide et de rifampicine pendant les quatre mois suivants.
Chez les malades qui supportent mal ce traitement, l’administra-
tion des mêmes médicaments deux fois par semaine, mais sous
surveillance, reste une possibilité. Dans les pays en développement
et dans les situations où les traitements antituberculeux ne sont
pas facilement disponibles, on a généralement recours à l’adminis-
tration journalière d’isoniazide et de rifampicine pendant neuf à
douze mois. Le protocole thérapeutique devrait être cohérent
avec la politique nationale et prendre en considération la sensibili-
té du  micro-organisme au traitement antituberculeux standard
disponible sur place et à la durée du traitement. En raison des
ressources limitées permettant de lutter contre la tuberculose dans
les pays en développement, les efforts devraient se concentrer sur
les sources primitives d’infection, c’est-à-dire les patients dont les
crachats contiennent des bacilles acido-résistants.

Dans les établissements de soins, un arrêt de travail est indiqué
chez le personnel présentant une tuberculose pulmonaire. Dans
les autres établissements, il suffit d’isoler les sujets infectés de leurs
collègues. De façon générale, on considère que les personnes
cessent d’être infectieuses si, après deux semaines de traitement
antituberculeux adapté, on constate une amélioration symptoma-
tique et une diminution du nombre de bacilles acido-résistants sur
les lames des expectorations.

Les mesures de santé publique
Les principales mesures de prévention concernant la transmission
professionnelle ou collective de la tuberculose restent l’identifica-
tion, l’isolement et le traitement des personnes atteintes de tuber-
culose pulmonaire. Là où les risques de transmission sont excep-
tionnellement élevés, on pourra recourir à une ventilation efficace
pour diluer les aérosols infectés présents dans l’air, au filtrage de
l’air et à des lampes à rayons ultraviolets, ou encore au port de
masques respiratoires; l’efficacité de ces méthodes n’est toutefois
pas établie. L’utilité du BCG pour protéger les travailleurs expo-
sés reste controversée.

Les autres infections bactériennes
dans les professions de santé
Les infections bactériennes courantes du poumon peuvent être
transmises par des patients ou acquises au sein de la collectivité.
En milieu de travail, le risque de transmission aérienne de bacté-
ries pathogènes comme Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influen-
za, Neisseria meningitidis, Mycoplasma pneumoniae et Legionella spp.
existe (voir tableau 10.26); les pathologies résultantes sont incluses
dans de nombreux programmes de surveillance hospitaliers. Les
infections bactériennes des voies respiratoires d’origine profession-
nelle ne sont pas limitées au personnel de santé; ainsi, les infec-
tions par Streptococcus spp. sont une cause bien connue d’épidémie
dans les casernes militaires. Toutefois, pour un travailleur donné,
la prévalence de ces pathologies en dehors du milieu de travail
complique la distinction entre infection professionnelle et infec-
tion acquise dans la collectivité. Le tableau clinique, les tests
diagnostiques, l’épidémiologie et le traitement de ces pathologies
sont décrits dans les traités médicaux classiques.

Les infections chez les travailleurs immunodéprimés
Les travailleurs immunodéprimés encourent un plus grand risque
de contracter une POP. Par ailleurs, de nombreux micro-organis-
mes qui ne sont pas pathogènes chez des individus normaux le
seront chez des sujets immunodéprimés. Le type d’immunosup-
pression influera également sur la sensibilité à la maladie. Ainsi,
l’aspergillose pulmonaire invasive est une complication plus fré-
quente de la chimiothérapie que du sida.

L’aspergillose pulmonaire invasive s’observe généralement chez
les immunodéprimés, principalement chez ceux qui présentent
une neutropénie. Toutefois, cette pathologie est décrite parfois
chez des sujets sans prédisposition apparente à la maladie. L’as-
pergillose pulmonaire invasive se manifeste normalement par une
pneumonie nécrosante grave avec ou sans atteinte systémique
chez un patient neutropénique. Alors que l’aspergillose invasive
est une infection nosocomiale fréquemment observée chez les
patients soumis à une chimiothérapie, elle entraîne une mortalité
élevée chez les travailleurs neutropéniques. Les techniques per-
mettant de lutter contre l’aspergillose nosocomiale peuvent égale-
ment protéger les travailleurs plus sensibles.

Divers agents pathogènes pour l’animal occasionnent des zoo-
noses potentielles uniquement chez les sujets immunodéprimés.
Les zoonoses transmises par l’exposition aux aérosols, observées
uniquement chez l’immunodéprimé, incluent l’encéphalitozoo-
nose (due à Encephalitozoon cuniculi), la tuberculose aviaire (due à
Mycobacterium avium) et les infections à Rhodococcus equi. Ces affec-
tions se rencontrent surtout en milieu agricole. Les méthodes de
protection des travailleurs immunodéprimés n’ont pas fait jus-
qu’ici l’objet d’une étude exhaustive.

Chez le travailleur immunodéprimé, de nombreux agents pa-
thogènes potentiels peuvent provoquer des maladies graves et
invasives que l’on ne rencontre pas chez les patients normaux. Par
exemple, des infections sévères par Candida albicans ou Pneumocystis
carinii sont les manifestations classiques du sida. Chez le travailleur
immunodéprimé, le spectre des agents pathogènes d’origine pro-
fessionnelle peut donc englober des pathologies généralement ab-
sentes chez les sujets normaux. Les maladies des sujets immuno-
déprimés ont été étudiées de façon approfondie et ne seront pas
examinées ici plus en détail.

Les mesures de santé publique: généralités
Les POP surviennent de façon prédominante chez cinq groupes
de travailleurs: les personnels hospitaliers, les travailleurs agrico-
les, les personnes employées dans la filière viande, les personnels
militaires et les personnes employées dans des laboratoires biomé-
dicaux (voir tableau 10.26). La façon la plus efficace de réduire
l’infection consiste dans la plupart des situations à éviter les aéro-
sols infectieux, mais cette mesure est difficile à mettre en œuvre.
Ainsi, Coxiella burnetii, agent étiologique de la fièvre Q, peut être
présent dans n’importe quel type d’environnement déjà contami-
né par des liquides biologiques d’animaux infectés; il est pratique-
ment impossible cependant d’éviter tous les aérosols potentielle-
ment infectés dans de nombreuses situations à faible risque,
comme le gardiennage des troupeaux de moutons ou les rodéos.
La prévention des maladies concomitantes permet de réduire le
risque de POP. La silicose, par exemple, augmente le risque de
réactivation d’une tuberculose, et la diminution de l’exposition à
la silice peut réduire par conséquent le risque de tuberculose chez
les mineurs. Pour les POP ayant une mortalité et une morbidité
significatives dans la population générale, l’immunisation peut
constituer la mesure de santé publique la plus importante. En
outre, l’éducation des travailleurs quant aux risques de POP con-
tribue à leur participation active aux programmes de lutte contre
les maladies professionnelles et favorise le diagnostic précoce de
ces maladies.
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Chez le personnel hospitalier et militaire, la transmission inter-
individuelle constitue généralement le principal mode d’infection.
L’immunisation des travailleurs peut empêcher la maladie et peut
être utile pour contrôler les agents hautement pathogènes ou à
mortalité élevée. Les risques étant plus élevés chez les personnes
qui ne sont pas correctement immunisées, l’identification, l’isole-
ment et le traitement des sujets malades revêtent toute leur impor-
tance dans la lutte contre les maladies. En cas d’échec des mesu-
res d’immunisation et d’isolement, et dans les cas où la morbidité
et la mortalité associées à la maladie sont inacceptables, il con-
vient de recourir à une protection respiratoire individuelle ou à
des mesures de prévention technique permettant de réduire la
concentration ou le potentiel infectieux des aérosols présents dans
l’atmosphère.

Chez les travailleurs agricoles et les personnes employées dans
l’industrie de la viande ou dans les laboratoires biomédicaux, la
transmission de l’animal à l’humain est courante. Outre l’immu-
nisation des personnes sensibles lorsqu’elle est possible, les autres
stratégies de lutte contre la maladie sont la vaccination des ani-
maux, l’antibiothérapie prophylactique sous contrôle vétérinaire
des animaux apparemment sains, la mise en quarantaine de tout
animal nouvellement arrivé, l’isolement et le traitement des ani-

maux malades et l’achat d’animaux sains. Lorsque ces méthodes
ont échoué et que les risques de morbidité et de mortalité sont
élevés, le recours à une protection individuelle ou à des mesures
de prévention technique devrait être envisagé.

La transmission de l’environnement à l’humain des agents in-
fectieux est également courante parmi les travailleurs agricoles.
Leur immunisation est possible lorqu’on dispose d’un vaccin mais,
pour bon nombre de ces agents pathogènes, l’incidence de la
maladie dans la population générale est faible et la préparation
des vaccins est rarement faisable. Dans les établissements agrico-
les, par ailleurs, les sources d’infection sont multiples et les mesu-
res de prévention technique qui permettraient de réduire la con-
centration ou le potentiel infectieux des aérosols pathogènes sont
difficilement praticables. Il convient alors de recourir à des agents
mouillants ou à d’autres méthodes pour réduire la quantité de
poussières, ainsi qu’à des agents de décontamination et à une
protection respiratoire individuelle. Etant donné que le contrôle
des POP chez les travailleurs agricoles est souvent malaisé et que
ces maladies sont rarement décelées par le personnel médical,
l’éducation des travailleurs, ainsi qu’une meilleure communica-
tion entre les travailleurs et le personnel médical demeurent essen-
tielles. RÉFÉRENCES
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