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INTRODUCTION 

 

 

La muqueuse de la cavité orale est le siège de nombreuses affections virales. La 

bouche est un des sites où peuvent s’exprimer les premiers symptômes cliniques de 

pathologies systémiques. Il est impossible de dissocier la santé orale de la santé générale. 

 

Parmi les pathologies virales qui s’expriment au niveau oral, l’herpès est à ce jour la 

plus fréquente et la plus contagieuse1. L’agent causal de l’herpès est l’herpès simplex virus 

(HSV) dont on compte deux sous-types, l’herpès simplex virus 1 (HSV-1) et l’herpès simplex 

virus 2 (HSV-2)2. Ils appartiennent à une même famille de virus, les Herpesviridae, dont font 

également partie le virus varicelle-zona (VZV), le virus d’Epstein-Barr (EBV), le 

cytomégalovirus (CMV), l’ herpèsvirus humain 6, 7 et 8 (HHV-6, 7, 8)3. Les infections à 

HSV sont souvent bénignes chez l’individu sain4 mais peuvent devenir graves chez l’individu 

immunodéprimé, le nouveau-né et la femme enceinte5.  

 

Ces virus ont la propriété commune de pouvoir rester à l’état latent dans l’organisme6 

et d’entrainer, sous l’effet de stimuli divers, des infections dites récurrentes. L’excrétion virale 

peut se faire aussi en l’absence de tout signe clinique, sans que l’individu n’en soit inquiété7. 

Plusieurs auteurs ont alors conclu qu’il est juste de considérer tous les patients comme 

potentiellement porteurs d’une infection contagieuse8. 

 

Ainsi se pose la question de la transmission et du rôle du chirurgien-dentiste pour 

gérer ce risque infectieux au cabinet. La description du virus et ses modes de transmission 

permettent de comprendre pourquoi il est important de suivre de manière rigoureuse les 

recommandations actuelles en matière d’hygiène. A partir de l’étude de la physiologie et des 

                                                 
1 Whitley et Kimberlin, 1998 
2 Plummer, 1964 
3 Roizman et Carmicael, 1981 
4 Mc Mechen et Wright, 1985 
5 Huber, 2003 
6 Young et al, 1976 
7 Mark et al, 2008 
8 Harrel et Molinari, 2004 
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modes de transmission de ce virus, nous déterminerons le risque de transmission et les 

différents moyens de contrôler le risque infectieux au cabinet dentaire.  
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PREMIERE PARTIE: LES HERPES VIRIDAE 

 

Les virus de la famille des Herpesviridae (Human Herpes Virus ou HHV) partagent 

des caractéristiques communes telles que leur organisation structurale, leur mode de 

réplication et leur capacité à établir une infection latente à vie chez les hôtes qu’ils infectent. 

Toutefois, ces virus ont été regroupés en trois sous-familles selon des propriétés biologiques 

qui leurs sont propres. Le comité international de taxinomie des virus a établi la classification 

suivante (tableau I). 

 

-LES ALPHAHERPESVIRIDAE : cette sous-famille comprend des virus qui peuvent se 

répliquer et diffuser rapidement sur de nombreux systèmes cellulaires en provoquant une lyse 

cellulaire importante. Elle regroupe le genre Simplexvirus qui compte les virus herpès simplex 

1 (HSV-1) et herpès simplex 2 (HSV-2), le genre Varicellovirus dont fait partie le virus 

varicelle-zona (VZV). 

 

-LES BETAHERPESVIRIDAE : cette sous-famille comprend des virus qui ne peuvent se 

répliquer que sur un nombre restreint de systèmes cellulaires en provoquant une faible lyse 

cellulaire.  Elle regroupe le genre Cytomegalovirus avec le cytomégalovirus (CMV), le genre 

Roseolovirus qui comprend l’herpèsvirus humain 6 (HHV-6) dont il existe deux variantes 

(HHV-6 et HHV-6B), et l’herpèsvirus humain 7 (HHV-7). 

 

-LES GAMMAHERPESVIRIDAE : cette sous-famille comprend des virus qui se répliquent  

in vitro sur des cellules lymphoblastoïdes et sont spécifiques de lymphocytes T et B. Elle 

regroupe le genre Lymphocryptovirus avec le virus d’Epstein-Barr (EBV), le genre 

Rhadinovirus avec l’herpèsvirus humain 8 (HHV-8).  
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Tableau I - La classification des Herpesviridae (Roizman, Carmicael, Deinhart et al.1981) 
 

Sous-famille Virus Abréviation 

Alphaherpesvirinae 

Herpes simplex virus 1 

Herpès simplex virus 2 

Varicelle-zoster virus 

HSV-1 ou HHV1 

HSV-2 ou HHV2 

VZV   ou HHV3 

Betaherpesviridae 

Cytomégalovirus 

Human herpes virus 6 

Human herpes virus 7 

CMV ou HHV5 

HHV6 

HHV7 

Gammaherpesviridae 
Epstein-Barr virus 

Kaposi’s sarcoma herpesvirus 

EBV ou HHV4 

HHV8 

 

I. Épidémiologie 

A. Herpes simplex virus 1 

La distribution de HSV-1 est universelle et sans variation saisonnière. 70 à 90% de la 

population mondiale est infectée avant l’âge de 60 ans. En France, 65% de la population serait 

séropositive à HSV-1. La primo-infection se fait généralement durant l’enfance. A l’âge de 5 

ans, plus d’un tiers des enfants issus de milieux défavorisés sont infectés contre 20% des 

individus du même âge issus de milieux plus aisés. Un deuxième pic d’infection est observé à 

l’adolescence, cependant une large proportion de jeunes adultes de pays développés ne serait 

pas atteinte par le virus9. Dans la même tranche d’âge, 70 à 80% des individus défavorisés 

sont séropositifs tandis que 40 à 60% des individus plus favorisés le deviennent seulement 

durant leur deuxième ou troisième décennie de vie10. L’incidence d’HSV-1 varie alors avec le 

statut socio-économique et le niveau d’éducation à l’hygiène mais également avec l’âge des 

individus.  

D’après une étude menée par Brooks, plus de 40% des étudiants en odontologie sont 

séronégatifs à HSV-1 avant le début de la formation clinique11. Au cours de leurs études, ils  

 

                                                 
9  Miller et Redding, 1992 
10 Pebody et al, 2004 
11 Brooks et al, 1981 
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seront exposés à des patients porteurs de diverses infections notamment herpétiques. Ils 

présentent alors un risque plus élevé de primo-infection que dans un groupe d’étudiants du 

même âge. On comprend alors l’importance d’une sensibilisation des étudiants aux mesures 

d’hygiène avant le début de la formation clinique afin de prévenir le risque de primo-

infection. Il serait intéressant de comparer la sérologie d’un groupe d’étudiants en odontologie 

au début puis à la fin du cursus clinique avec celle d’un groupe d’étudiants hors études 

médicales afin de déterminer l’importance du risque infectieux lié à la profession. Cependant, 

nous avons déjà rappelé qu’environ 60% des adultes jeunes de classes sociales favorisées 

étaient infectés tardivement durant leur deuxième ou troisième décennie. Le lien entre 

l’augmentation de l’incidence d’HSV-1 et le cursus clinique semblerait dès lors, difficile à 

établir. 

 

 

B.  Herpes simplex virus 2 

La prévalence mondiale de HSV-2 varie entre 20 à 40 %12 13. En France, elle est 

estimée à 16%14. La population française ne semble pas être suffisamment informée au sujet 

de l’herpès génital notamment en ce qui concerne ses modes de transmission. Une enquête a 

interrogé à ce sujet, 10 000 individus, et seulement 7% savent que la maladie est sexuellement 

transmissible. Il apparaît alors qu’une meilleure information de la population serait nécessaire 

afin de limiter l’incidence croissante de la maladie15.  

 

L’herpès génital est significativement plus fréquent chez la femme16. Le principal 

risque d’HSV-2 chez la femme est l’herpès néonatal dont l’incidence peut atteindre selon les 

études jusqu’à 80 pour 100 000 naissances17. Le taux de transmission homme-femme est deux 

fois plus élevé que celui femme-homme ce qui s’expliquerait par un nombre de partenaires 

sexuels plus important chez l’homme que chez la femme18. L’incidence augmente avec l’âge  

 

                                                 
 

12 Smith et al, 2002 
13 Pilly, 2004 
14 Malkin et al, 1999 
15 Dréno et al, 2002 
16 Cowan et al, 2004 
17 Whitley et al, 2007 
18 Mertz et al, 1992 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dr%C3%A9no%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12360696
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et avec le nombre de partenaires au cours d’une vie. Ce dernier facteur est l’indicateur 

principal du risque de contamination à HSV-219 20 expliquant sans doute la prévalence de 80% 

dans un groupe de prostituées21. La prévalence d’HSV-2 est également plus élevée dans les 

populations à risque co-infectieux comme les individus séropositifs au virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH). Un quart des individus séropositifs au VIH le serait aussi 

à HSV-222. Une sérologie VIH doit être systématiquement proposée à un patient présentant un 

herpès génital. 

 

 

C.  Virus varicelle-zona 

Le VZV est de distribution mondiale et saisonnière23. Environ 90 % des adultes jeunes 

ont exprimé la varicelle et sont donc immunisés au VZV24. L’infection est plus fréquente à la 

fin de l’hiver et au printemps certainement à cause du confinement25. Le VZV reste à l’état 

latent dans les ganglions sensitifs postérieurs des nerfs rachidiens et crâniens. Il peut se 

réactiver au cours de la vie de l’individu sous la forme d’un zona. Le lien étiologique entre le 

VZV et le zona fut suggéré du fait que les enfants exposés à des adultes porteurs d’un zona 

développaient la varicelle de manière presque systématique26. Le zona est l’expression 

clinique d’une réactivation à VZV limitée à un ganglion sensitif infecté où le virus se 

multiplie puis chemine jusqu’au territoire sensitif correspondant27. L’incidence du zona 

augmente avec l’âge28 et le stress29. Elle est estimée en France à 4,45 cas pour 1000 

habitants30.  

  

                                                 
19 Hestop et al, 2007 
20 Wald, 2004 
21 Hashido et al, 1998 
22 Wald et Link, 2002 
23 Choo et al, 1995 
24 Bonmarin et al, 2005 
25 Brisson et al, 2001 
26 Von Bokay, 1909 
27 Hope-Simpson, 1965 
28 Insinga et al, 1998 
29 Schmader et al, 1998 
30 INSERM. 2007 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hashido%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9593488


7 

D. Cytomégalovirus 

L’infection à CMV est mondiale et ubiquitaire. Dans la population adulte française, la 

séroprévalence à CMV est estimée à environ 50%31. Le premier pic de contamination a lieu 

durant la petite enfance car la promiscuité est forte (scolarisation, crèche), suivi d’un second 

pic lors de la période de reproduction. On parle alors d’infection sexuellement transmissible. 

La prévalence de CMV est augmentée dans les milieux défavorisés cela n’est pas directement 

en lien avec un défaut d’hygiène mais avec une promiscuité plus forte32. La prévalence de 

CMV chez le personnel de crèche (69.4%) est significativement plus élevée que dans la 

population générale (41.1%). Le risque augmente notamment avec l’ancienneté au sein de la 

crèche. 

Une étude réalisée auprès de personnels travaillants dans des services hospitaliers a 

montré que le risque augmente chez les plus âgés (ratio de 1,7) et chez les aides-soignantes en 

puériculture (ratio de 1,8). Ces études mettent en avant la nécessité d'information du 

personnel afin d’améliorer les procédures de prévention du risque infectieux, notamment en 

ce qui concerne le respect des règles d’hygiène33.  

 
 

E. Virus d’Epstein-Barr 

EBV infecte plus de 90% de la population mondiale34. Dans certaines régions 

d’Afrique comme en Ouganda, 92 % des enfants sont séropositifs à 2 ans35. Aux Etats-Unis, 

seulement 66,5 % des enfants âgés entre 6 à 19 ans sont séropositifs à EBV36. L’infection se 

fait donc plus précocement dans les populations à niveau socio-économique bas et varie selon 

l’origine ethnique. 

  

                                                 
31 Cannon et al, 2010 
32 De Villemeur et al, 2011 
34 Lepage et al, 2011 
34 Cohen, 2000 
35 Minhas et al, 2010 
36 Beam Dowd et al, 2013 
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F. Herpèsvirus humain 6 

La prévalence à HHV-6 dans la population générale dépasse 85%37. La primo-

infection à HHV-6 a lieu dans 90% des cas avant l’âge d’un an et pratiquement tous les 

enfants sont séropositifs à HHV-6 à l’âge de 3 ans38.  

 

 

G. Herpèsvirus humain 7 

La prévalence à HHV-7 dans le monde est estimée entre 80 et 90 %. Il a été rapporté 

qu’HHV-6 et HHV-7 sont retrouvés de manière significative chez les patients infectés par 

HIV. 

  

 

H. Herpèsvirus humain 8 

Il n’existe pas beaucoup de données épidémiologiques concernant HHV-8. 

Contrairement aux autres Herpesviridae, l’infection à ce virus n’est pas ubiquitaire. La 

prévalence varie à travers le monde, entre 1 à 10 % dans les pays développés, et jusqu’à 80 % 

dans certaines régions d’Afrique39. HHV-8 est rare chez l’individu hétérosexuel mais plus 

fréquent chez l’individu homosexuel infecté par le VIH40. La contamination à HHV-8 apparait 

tardivement, avec le début de l'activité sexuelle.  

  

                                                 
37 Levy et al, 1990 
38 Di Luca et al, 1995 
39 Laurent et al, 2008 
40 Agut et al, 1997 
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II. Physiopathologie 

Les virus sont des particules élémentaires qui ne peuvent se reproduire seuls, ce sont 

des parasites cellulaires obligatoires. Leur génome est constitué d’un acide nucléique unique 

et d’une coque protéique ou capside. L’ensemble forme la nucléocapside qui  est entourée 

d’une membrane externe appelée enveloppe. Des protéines virales sont incluses dans 

l’enveloppe. C’est par ces protéines d’enveloppe que le virus se fixe et pénètre dans les 

cellules hôtes. 

 

A. Structure des Herpesviridae 

HSV est le premier Herpesviridae identifié. Il présente des caractéristiques 

morphologiques communes aux autres membres de la famille des Herpesviridae (figure 1). Le 

virus est formé de quatre éléments distincts : 

-UN NUCLEOTIDE CENTRAL qui contient l’ADN viral, linéaire et bi-caténaire d’un 

poids moléculaire de 126 à 229kb41.  

-UNE CAPSIDE PROTEIQUE qui prend la forme d’un icosaèdre composée de 162 

capsomères42.  

-UN TEGUMENT, structure fibrillaire qui sépare la capside de l’enveloppe,  est composé 

de protéines dont alpha-TIF ou VP16 (viral protein 16) 

-UNE ENVELOPPE qui recouvre la capside. Elle est constituée d’un double feuillet 

lipidique d’origine cellulaire où s’insèrent des protéines et des glycoprotéines codées par le 

génome viral43. 

                                                 
41 Epstein et Holt, 1962 
42 Horne et al, 1959 
43 Wildy et al, 1960 
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Figure 1 - Photo en microscopie électronique d'un herpès simplex et structure des 

Herpesviridae (d’après Maréchal, Segondy, Nicolas et al, 1999) 
 

 

B. Le cycle réplicatif  

Les cycles réplicatifs des HHV présentent des points communs notamment la mise en 

jeu d’une cascade d’activation enzymatique. Toutefois chacun des virus présente un cycle 

avec ses propres caractéristiques comme la durée du cycle et le type de cellules infectées. Les 

cycles réplicatifs de HSV, VZV, Cytomégalovirus et virus d’Epstein-Barr sont mieux connus. 

 

1. Herpes simplex virus 1 et 2 

Le cycle réplicatif d’HSV est très rapide et dure entre 18 à 20 heures. Il est observé 

dans une grande variété de tissus. Il débute par l’interaction de cinq glycoprotéines virales de 

l’enveloppe, gB, gC, gD, gH et gL avec leurs récepteurs spécifiques situés sur la membrane 

cytoplasmique de la cellule cible. Il y a fusion entre l’enveloppe virale et la membrane 

cytoplasmique, ce qui permet l’entrée du virus dans la cellule. La capside virale est alors 

dégradée par des enzymes lysosomiales et le génome viral se trouve libéré. L’ADN viral, 

accompagné de la protéine VP16 issue du tégument, migre alors dans le noyau. Cette protéine 

initie une cascade de transcriptions virales selon trois phases successives (figure 2). 
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La première phase est l’expression de gènes très précoces ou gènes alpha (alpha 4, 

alpha 0, alpha 27, alpha 22, alpha 47) codant pour des protéines très précoces régulatrices de 

la transcription virale (respectivement ICPA, ICP0, ICP27, ICP22 et ICP47) qui activent à 

leur tour l’expression des gènes beta. Ces derniers codent pour des protéines précoces qui ne 

seront synthétisées que si les gènes alpha sont transcrits. Ces protéines sont en majorité des 

enzymes impliquées dans la réplication du génome viral (l’ADN polymérase ou UL30, UL 

42, UL29). Lorsqu’il y a assez de protéines codées, la réplication virale débute. D’autres 

protéines précoces sont impliquées dans le métabolisme des acides nucléiques et la réparation 

de l’ADN mais ne sont pas indispensables à l’initiation de la réplication virale. Le début de la 

réplication marque la diminution de l’expression des gènes précoces et la stimulation de la 

transcription tardive. L’expression des gènes tardifs ou gamma qui codent pour des protéines 

tardives ne démarre que si la synthèse de l’ADN viral a lieu. Les protéines tardives sont des 

protéines structurales de la capside. Les copies d’ADN viral se lient aux protéines structurales 

et migrent dans le noyau où l’assemblage des nucléocapsides a lieu.  

 

Les nucléocapsides vont s’envelopper en bourgeonnant à travers la membrane 

nucléaire. Le cycle réplicatif est dit lytique, car la réplication entraîne l’arrêt de la synthèse 

cellulaire et donc la mort de la cellule cible. Les particules virales cheminent dans le 

réticulum endoplasmique pour être libérées en périphérie de la cellule cible et atteindre 

d’autres cellules. 
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Figure 2 - Réplication d’un Herpesviridae (modifiée d’après 

http://www.bio.davidson.edu/people/sosarafova/assets/bio307/jehodge/page01.html) 
 

 

2. Virus de la varicelle et du zona 

Le cycle de réplication du VZV suit le même mode de réplication qu’ HSV car ils 

appartiennent tous deux à la même famille. 

 

 

3. Cytomégalovirus44 

Le cycle réplicatif est long et dure au moins 4 jours. Il est observé dans une grande 

variété de tissus. Il débute avec l’interaction de la glycoprotéine virale de l’enveloppe gB avec 

l’héparane sulfate de la cellule cible. L’entrée du virus dans la cellule se fait par endocytose 

dans les cellules endothéliales et épithéliales pigmentaires de la rétine et par fusion de son 

enveloppe avec la membrane cellulaire dans toutes les autres cellules cibles. Après fusion, la  
                                                 
44 Maréchal et al, 1999 
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nucléocapside est libérée dans le cytoplasme puis acheminée dans le noyau. Le génome viral 

est alors transcrit et traduit en trois phases. Pendant la première phase, dite très précoce, a lieu 

la transcription des gènes très précoces. Elle est suivie de la phase précoce durant laquelle a 

lieu la transcription de gènes précoces et la synthèse de l’ADN viral. Le cycle réplicatif se 

termine avec la phase tardive, au cours de laquelle les nucléocapsides se forment. Elles 

s’enveloppent alors par bourgeonnement à travers la membrane nucléaire. Elles seront 

définitivement enveloppées dans le cytoplasme puis libérées à l’extérieur de la cellule. 

 

 

4. Virus d’Epstein-Barr121 

EBV se réplique dans les cellules épithéliales de l’oropharynx, les cellules de Reed-

Sternberg, les lymphocytes T et B. Concernant les dernières cellules, le cycle de réplication 

débute par l’interaction de la glycoprotéine virale d’enveloppe gp350/220 avec le récepteur 

spécifique CD21, situé sur la membrane cellulaire cible. La pénétration du virus nécessite 

également la formation d’un complexe protéique composé de glycoprotéines virales (gp85, 

gp25 et gp42), qui interagit avec le complexe majeur d’histocompatibilité de classe II (CMH 

II) du lymphocyte B. Le virus entre alors par endocytose. Il y a fusion de l’enveloppe virale 

avec la membrane plasmique. Les nucléocapsides sont alors décapsidées dans le cytoplasme. 

Le génome viral est alors transporté dans le noyau. La transcription du génome viral débute 

par la transcription de gènes précoces. Ils sont nécessaires à la réplication du génome viral. 

Elle est suivie par la transcription de gènes tardifs. Les produits de ces gènes constituent les 

protéines de la capside virale. Les capsides s’assemblent dans le noyau puis sont libérées dans 

le cytoplasme par bourgeonnement de la membrane nucléaire. Le virion est alors libéré dans 

le milieu extracellulaire.  
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5. Herpèsvirus humain 6 et 7  

HHV-6 a pour cible les lymphocytes TCD4, les cellules mononucléées du sang, des 

glandes salivaires, le foie, la rate, le poumon, la moelle osseuse et la peau45. Les cycles 

réplicatifs de HHV-6 et 7 sont moins connus. Ils seraient dans les grandes lignes semblables 

aux HSV46. 

 

 

6. Herpèsvirus humain 8 

Le cycle réplicatif débute par l’entrée du virus dans la cellule grâce à deux intégrines 

(a3b1 et avb3). Le virus est ensuite décapsidé et reste sous forme d’épisome dans le noyau.  

 

 

C. Histoire naturelle de la maladie 

1. Virus herpès simplex 1 et 2 

Les mécanismes de l’infection herpétique chez l’homme ont été décrits par 

l’extrapolation de travaux menés chez la souris. La pathologie de l’infection herpétique se 

décrit succinctement : 

 

 Primo-infection 

Elle est consécutive à l’inoculation du virus à l’issue d’un contact avec un individu 

porteur d’un herpès labial ou génital apparent ou qui excrète du virus de façon 

inapparente47. L’infection préalable par un des deux types d’HSV n’empêche pas l’infection 

par l’autre48. Elle débute dans les cellules épithéliales cutanées ou muqueuses. La réplication 

virale entraîne une lyse des cellules cibles. Dans la majorité des cas, la primo-infection passe  

 

                                                 
45 De Bolle et al, 2005 
46 Arvin et al, 2007 
47 Johnson, 1964 
48 Kuffer, 2009 
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inaperçue avec des signes généraux souvent discrets voire absents. Que la primo-infection soit 

symptomatique ou non, il s’établit une infection latente. Le virus chemine par la voie 

centripète le long du nerf sensitif pour se loger dans le ganglion nerveux sensitif 

correspondant au territoire cutané infecté sans se multiplier.  

 

 

 Latence 

L’état latent peut être défini comme la période pendant laquelle il n’y aucune 

production virale mais seulement une transcription limitée de gènes viraux49. Les ganglions 

sont un réservoir pour les virus latents. La nucléocapside virale persiste dans le ganglion 

sensitif de la région inoculée50. HSV-1 reste latent dans les ganglions sensitifs trigéminés et 

HSV-2 dans les ganglions sensitifs sacrés. Le génome viral reste dans le noyau de la cellule 

hôte sous la forme d’un ADN libre dit épisomique. Le virus resté à l’état latent ne se réactive 

pas dans toutes les cellules infectées. Ces cellules indemnes de multiplication virale 

n’entraînent pas de réponse immunitaire. Le virus échappe ainsi au contrôle du système 

immunitaire. L’individu est porteur du virus à vie51. La latence est interrompue sous 

l’influence de stimuli divers52. L’individu peut sous l’action de facteurs déclenchants 

présenter une récurrence de l’infection53.  

 

 Récurrence  

La récurrence est l’expression clinique d’une réactivation virale. Elle débute avec la 

multiplication virale dans le ganglion sensitif. Les particules virales se forment et quittent 

alors le neurone par la voie axonale avec une vitesse de migration lente d’environ 10 mm par 

heure. Elles atteignent le territoire nerveux correspondant où ils vont infecter les cellules 

épithéliales. La réplication virale activée dans les cellules épithéliales marque l’épisode de 

récurrence. La fréquence de réactivation virale est influencée par le site et par le type de virus. 

Les récurrences symptomatiques à HSV-1 ne concernent que 20 à 40 % des individus54.  

 

                                                 
49 Roizman et Sears, 1996 
50 Baringer, 1973 
51 Roizman et Sears, 1987 
52 Stevens et Cook, 1971 
53 Roizman et Sears, 1996 
54 Bruce et al, 2002 
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La fréquence des récurrences symptomatiques à HSV-2 est d’environ 89 % dans 

l’année qui suit la primo-infection avec une moyenne de quatre à cinq épisodes par an. Une 

infection génitale à HSV-2 récidive jusqu’à dix fois plus qu’une infection génitale à HSV-1, 

et de la même manière une infection oro-faciale à HSV-1 récidive plus fréquemment qu’une 

infection sur ce même site par HSV-255. Certains auteurs proposent un sérotypage lors du 

diagnostic d’un herpès afin d’apporter une meilleure information au patient concernant sa 

pathologie. Les récurrences se font toujours au même endroit. Elles peuvent survenir de 

manière spontanée sans cause évidente ou après l’activation du neurone par des stimuli. Un 

traumatisme local (par exemple une extraction dentaire) dans les tissus innervés par des 

neurones infectés de façon latente par HSV, un stress émotionnel, une fièvre, les 

menstruations, l’exposition solaire sont d’autant de situations qui peuvent mener à une 

réactivation du virus56. 

Les individus avec des récurrences auraient une immunité à médiation cellulaire moins 

efficace57. La répétition et la gravité des infections chez les patients immunodéprimés seraient 

dues à une défaillance de l’immunité à médiation cellulaire. La réponse immunitaire à 

médiation cellulaire est très importante car les LTC reconnaissent des épitopes qui 

correspondent aux gènes précoces mis en jeu lors de la réplication virale. La cellule est 

éliminée avant la production des virions et l’extension de l’infection.  

  

 

2. Virus de la varicelle et du zona 

La pathologie de l’infection à VZV se décrit en trois étapes. La varicelle est 

l’expression clinique de la primo-infection par le VZV58. Elle est consécutive à l’inoculation 

du virus à l’issue d’un contact avec un individu qui excrète VZV. L’infection virale débute 

dans les cellules épithéliales de la muqueuse des voies oro-pharyngées. Le virus migre alors 

dans les ganglions régionaux parapharyngés où il se réplique. Les cellules infectées passent 

dans le sang. Une virémie primaire à t = 4 à 6 jours pendant laquelle le virus est transporté 

dans le foie et la rate. Une seconde virémie à t = 14 à 20 jours, pendant laquelle le virus est 

transporté par les cellules mononuclées permet la réplication du virus dans les cellules  

 
                                                 
55 Reeves et al, 1981 
56 Roizman et Knipe, 2001 
57 Wald et Link, 2002 
58 Arvin, 1996 
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épithéliales cutanées et muqueuses. On observe alors une éruption cutanéo-muqueuse. 

L’infection entraîne une production d’anticorps qui neutralisent le virus mais simultanément 

les virions migrent dans les ganglions nerveux sensitifs pour s’y loger. Le virus reste latent 

dans les ganglions sensitifs. La réactivation de la multiplication virale dans le ganglion 

nerveux sensitif s’exprime cliniquement sous la forme d’un zona. 

 

3. Cytomégalovirus 

 La primo-infection débute par une période d’incubation d’environ 30 jours. Elle est 

suivie d’une virémie marquée par la réplication du virus dans les polynucléaires circulants. 

Celle-ci est généralement asymptomatique mais dans 10 % des cas, l’infection peut se 

disséminer dans le foie, la rate, la peau et les poumons59. Le virus persiste à l’état latent dans 

les monocytes et les granulocytes. L’infection récurrente à CMV est rare chez l’individu sain.  

Elle est favorisée par une immunodépression (VIH, greffés)60. La réactivation virale se 

fait alors dans les macrophages. 

 

 

4. Virus d’Epstein-Barr 

La primo-infection par EBV débute dans les cellules épithéliales de l’oropharynx et les 

lymphocytes B61. Elle a lieu le plus souvent durant l’enfance et généralement de manière 

asymptomatique. Lorsqu’elle survient après l’âge de 15 ans, elle est symptomatique dans la 

moitié des cas. Elle provoque alors une pathologie bénigne, la mononucléose infectieuse 

(MNI). Les organes cibles de l’infection sont les ganglions, le foie et la rate avec une 

dissémination possible dans d’autres organes. A l’issue de la primo-infection, les lymphocytes 

B (LB) circulants sont infectés, le nombre de cellules infectées augmente très rapidement, 

puis diminue grâce à la réponse immunitaire mais sans jamais disparaitre. Le virus va 

persister à l’état latent dans les lymphocytes B62. Les facteurs de récurrences ne sont pas 

connus. Lors d’une immunodépression notamment due au VIH, on observe une augmentation  

 

                                                 
59 Faucher et al, 1998 
60 Reeves et al, 2008 
61 Kieff et Rickinson, 2007 
62 Thorley-Lawson et Gross, 2004 
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des LB circulants infectés en lien avec une réponse des Lymphocytes T cytotoxiques (CTL) 

diminuée. La réactivation d’EBV peut alors entraîner la transformation des LB en lignée 

proliférant sans fin et l’apparition de lymphomes. 

 

 

5. Herpèsvirus 6 et 763 

La primo-infection à HHV-6 se fait dans les glandes salivaires, lymphocytes T, les 

monocytes, les macrophages, les cellules hématopoïétiques, les cellules épithéliales, les 

cellules endothéliales, les cellules microgliales, les oligodendrocytes et les astrocytes. La 

primo-infection à HHV-6 est généralement asymptomatique. Parfois, elle s’exprime sous des 

formes cliniques dont la plus fréquente est la roséole infantile (ou exanthème subit)64. Le 

HHV-6 persiste alors de manière latente dans les monocytes et macrophages. Les 

réactivations sont rares. Elles ont lieu le plus souvent lors de greffe de moelle osseuse ou 

d'organes65. HHV-7 est comme HHV-6 un agent causal de la roséole infantile66. 

 

 

6. Herpèsvirus 8 

La physiopathologie de HHV-8 n’est pas bien connue. L’infection à HHV-8, semble 

suivre le schéma des infections à HHV. L’infection est généralement asymptomatique suivie 

d’une phase de latence interrompue par des phases de récurrences. HHV8 est l’agent 

étiologique de la (MK)67, la maladie de Castleman multicentrique (MCM)68 chez le sujet 

infecté par le VIH, et le lymphome B des séreuses (Primary Effusion Lymphoma : PEL)69. 

 

Ainsi, les virus issus de cette famille possèdent certaines caractéristiques virologiques 

communes mais divergent dans leurs types cellulaires infectés et donc dans leurs 

manifestations cliniques. 

 

                                                 
63 Ward, 2005 
64 Tanaka et al, 1994 
65 Katsafanas et al, 1996 
66 Caserta et al, 1998 
67 Porter et al, 1998 
68 Lennette et al, 1996 
69 Dupin et al, 1999 
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III. Les modes de transmission 

Les virus sont des entités cellulaires obligatoires c'est-à-dire qu’ils ne sont viables que 

dans les cellules infectées. Les Herpesviridae sont des virus enveloppés. Les protéines virales 

qui permettent la fixation des virus sur les récepteurs cellulaires et donc leur viabilité, sont 

incluses dans l’enveloppe lipidique. Celle-ci est plus facilement altérée par les agents 

physiques et chimiques et n’assure donc pas la résistance des virus enveloppés à l’extérieur de 

l’organisme70. Ainsi, la transmission ne peut se faire que lors d’un contact direct rapproché ou 

par l’intermédiaire des liquides biologiques. Toutefois, ces virus sont largement présents dans 

la population générale, ceci s’explique par l’existence d’une excrétion virale asymptomatique 

ignorée par les individus porteurs. 

 

A. L’excrétion virale 

1. Virus herpès simplex 1 

Lors de leur étude menée chez des patients présentant plus de 3 récurrences par an, 

Gilbert et Stanley nous montrent que la majorité des patients (91%) excrètent le virus dans la 

salive au stade clinique mais que l’excrétion a également lieu lors du stade prodromal chez 

certains individus (23%). La sécrétion existe avant, pendant et après le stade clinique71. La 

fréquence et la durée d’excrétion salivaire d’HSV-1 ont été étudiées chez des individus qui 

présentent plus de 3 récurrences par an. Des prélèvements salivaires ont été recueillis au début 

de la phase prodromale puis toutes les 12 heures pendant 10 jours. HSV-1 est détecté dans la 

salive de la majorité des individus qui présentent une récurrence (87%) avec une moyenne de  

4 jours. La réactivation virale peut également avoir lieu lors d’épisodes asymptomatiques. 

Elle surviendrait chez l’individu immunocompétent entre 6 à 26 jours par an72. 

 

 

 

 

                                                 
70 Lefrère, 1996 
71 Gilbert et Stanley, 2005 
72 Morand, 2002 
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Le virus est excrété de manière asymptomatique, au moins une fois par mois, chez 

70% de la population73. L’excrétion virale asymptomatique est plus fréquente lors de la 

première année qui suit la primo-infection74.  

L’excrétion virale a lieu dans de nombreux sites intra-oraux durant une période brève 

et en présence d’une charge virale suffisamment importante pour être transmise75. Les sites 

d’excrétion incluent les surfaces muqueuses oculaires, orales et génitales76 77 78.  

Marques-Silva et al ont étudié l’impact des soins dentaires et de la chirurgie orale sur 

l’excrétion d’HSV-1 au niveau de la muqueuse orale. Ils concluent qu’il ne semble pas exister 

de lien sur l’excrétion virale lors de ces actes79. D’autres auteurs concluent au contraire qu’il 

semble exister un lien entre les réactivations virales et les soins dentaires. Miller et al 

rapportent que l’excrétion asymptomatique augmente de 8.9 % à 14.3 % la semaine suivant 

un soin dentaire. Kameyama et al ont observé que 20% des patients ayant subi une chirurgie 

orale et 16.8% présentant une fracture oro-faciale, sécrètent HSV-1 contre 4.5% dans le 

groupe témoin80 81.  

 

 

2. Virus herpès simplex 2 

L’excrétion asymptomatique est fréquente lors des trois mois qui suivent une primo-

infection et dans les jours qui suivent une récurrence. Elle est observée au niveau de la 

muqueuse génitale et péri-anale. L’excrétion asymptomatique intervient de façon significative 

dans la transmission de l’herpès génital. En effet, on a estimé que 70% des cas de 

transmission à HSV-2 surviendrait lors d’épisodes asymptomatiques chez le partenaire 

source82. Ceci est certainement dû au fait que les contacts sont évités lors de la présence de 

lésions83. Toutefois, il est important de rappeler que le risque de transmission de l’herpès est  

 

 

                                                 
73 Miller et Danaher, 2008 
74 Brock et al, 1990 
75 Miller et al, 2008 
76 Kaufman et al, 1967 
77 Buddingh et al, 1953 
78 Wald et al, 1995 
79 Marques-Silva et al, 2007 
80 Kameyama et al, 1989 
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82 Wald et al, 1995 
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augmenté en présence de lésions car la charge virale est alors plus importante84. Les sites 

d’excrétion virale d’HSV-2 incluent les surfaces muqueuses oculaires, orales, génitales et 

péri-anales 85 86 87. 

 

 

3. Virus varicelle-zona 

Le VZV est contenu dans le liquide de vésicules et dans les sécrétions des individus 

atteints de varicelle. Le patient est contagieux 24 à 48 heures avant l’éruption et jusqu’à la 

disparition des croûtes88. 

 

 

4. Cytomégalovirus 

Tous les liquides biologiques peuvent contenir CMV (le sang, l’urine, le sperme, les 

sécrétions cervico-vaginales la salive, le lait maternel, les larmes…)89 90 91. 

 

 

5. Virus d’Epstein-Barr 

Les particules virales sont retrouvées dans l’épithélium de l’oropharynx et excrétées 

dans la salive tout au long de la vie de l’individu. L’EBV est également retrouvé dans le lait 

maternel, le sang, le sperme et les sécrétions cervico-vaginales92. 

 

 

                                                 
84 Wald et al, 1995 
85 Kaufman et al, 1967 
86 Buddingh et al, 1953 
87 Wald et al, 1995 
88 Sawyer et al, 1992 
89 Michael et al, 2011 
90 Chandler et al, 1985 
91 Panà et al, 1976 
92 Israele et al, 1991 
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6. Herpèsvirus humain 6 et 7 

A l’issue de la primo-infection, HHV-6 persiste à l’état latent dans les glandes 

salivaires de l’individu infecté. Il est excrété dans la salive de manière intermittente93, le sang, 

les selles et l’urine94 95 96. HHV-7 est comme HHV-6, excrété dans la salive, le sang, les selles 

et l’urine. 

 

 

7. Herpèsvirus humain 8 

HHV-8 est excrété dans les muqueuses oro-pharyngées, le sperme et les sécrétions 

cervico-génitales97. 

 

 

 

B. Transmission horizontale 

La transmission horizontale est la contamination d’un individu sain par un individu 

infecté98. La chaine d’infection des Herpesviridae est semblable à celle d’une autre maladie 

infectieuse (figure 3). L’agent pathogène et l’hôte sont reliés par le mode de transmission. 

 

                                                 
93 Salahuddin et Ablashi, 1986 
94 Clark, 2002 
95 Asano et al, 1995 
96 Ashshi et Klapper, 2003 
97 Corey et al, 2002 
98 Terzian, 1998 
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Figure 3 - La chaîne d'infection (d'après Kelsch, 2013) 

 

 

1. Voie cutanéo-muqueuse 

La transmission par la voie cutanée existe pour HSV-1, HSV-2, VZV et CMV. Elle se 

fait par contact direct avec les lésions cutanées ou muqueuses d’un individu malade. Plus les 

lésions sont nombreuses et étendues, plus la charge virale et donc le risque infectieux 

augmente99. La transmission cutanée semble être la voie de contagion la plus efficace pour 

HSV-1. Lorsqu’une gouttelette de tissu cellulaire infectée à HSV-1 entre en contact avec la 

paume de la main. Au temps t = 0 minute, la gouttelette est à l’état liquide, la récupération de 

la charge virale est efficace à 100%. Au temps t = 15 minutes, la gouttelette est sèche, la 

récupération de la charge est à 40%. Le taux de récupération passe à 100% si le doigt est 

humidifié à l’eau puis remis en contact avec la gouttelette sèche100. La transmission cutanée 

semble alors d’autant plus efficace que la peau est humide. 

 

 

2. Voie hématogène 

La transmission par la voie hématogène lors de greffes d’organes ou de transfusion 

sanguine, existe pour CMV101 et EBV102 et pourrait exister pour HHV-6, HHV-7 et HHV-

8103. Devant la faible prévalence d’HHV-8 chez le sujet contaminé par le VIH par la voie  

                                                 
99 Wald et al.1995 
100 Bardell, 1989 
101 Goodrich et al, 1994 
102 Jardine et al, 1991 
103 Cantin et al, 1994 
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sanguine (toxicomanes, hémophiles), il est actuellement admis que le virus n’est pas 

transmissible par cette voie.  

 

 

3. Voie sexuelle 

La transmission par la voie sexuelle existe pour HSV-1, HSV-2, CMV et HHV8104. 

Elle se fait par le sperme ou les sécrétions cervicales lors de la pénétration vaginale ou anale. 

HSV-2 a longtemps été accusé à tort d’être l’agent étiologique du cancer du col de 

l’utérus. Toutes les études ont montré une quantité d’anticorps anti-HSV-2 significativement 

plus élevée chez les femmes atteintes du cancer du col de l’utérus que celles indemnes de 

toute lésion cancéreuse ou dysplasie105 106. L’hypothèse d’un lien étiologique était donc 

uniquement d’ordre sérologique. Or, certaines femmes, pourtant atteintes de cancer, restaient 

dépourvues d’anticorps anti-HSV-2 ce qui allait à l’encontre de l’hypothèse d’un lien 

étiologique. Ces études ont tout de même permis de mettre l’accent sur le risque de co-

infection à HSV-2 avec d’autres virus sexuellement transmissibles107. Une association 

épidémiologique entre HSV-2 et le Virus de l’Immunodéficience Humaine (VIH) s’explique 

alors par un même mode de transmission108. Les ulcérations herpétiques génitales entrainent 

la rupture de la muqueuse génitale et faciliteraient l’infection au VIH109. Elles entrainent une 

réponse immunitaire au cours de laquelle a lieu un afflux de lymphocytes T CD4 (LTCD4) au 

niveau du site infecté. Les LTCD4 sont les cellules cibles pour la réplication du VIH. Ceci 

confirmerait alors que l’infection herpétique augmente le risque infectieux au VIH110. 

Le taux annuel de transmission d’HSV-2 dans les couples hétérosexuels discordants 

(un sujet séropositif à HSV-2 et un séronégatif) est estimé à 10%111 112. Le risque d’infection à 

HSV-2 par la voie sexuelle est deux fois moins important (environ 5% versus 10 %) chez 

l’homme que la femme, tous les deux par ailleurs séropositifs à HSV-1. L’utilisation du 

préservatif diminue le risque de transmission d’HSV-2 de 30 % pour les deux sexes113 mais ne 

garantit pas une protection fiable à 100 %. S’il existe des lésions situées sur les zones 
                                                 
104 Maja et al, 2013 
105 Puligheddu et al, 1988 
106 Naib et al, 1966 
107 Chastel, 1992 
108 Weiss, 2004 
109 Dickerson et al, 1996 
110 Koelle et al, 1996 
111 Wald et Zeh, 2003 
112 Bryson et al, 1993 
113 Martin et al, 2009 
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cutanées périphériques aux organes sexuels et donc non recouvertes par le préservatif, la 

contamination devient possible114. La transmission d’HSV peut se faire également lors d’un 

rapport oro-génital. 

 

 

4. Voie respiratoire  

La transmission par la voie respiratoire ou transmission oro-pharyngée, existe pour 

HSV, VZV, CMV, EBV, HHV-6, HHV-7 et HHV-8 115 116 117.  

  

                                                 
114 Wald et al, 2005 
115 Cohen et al, 1985 
116 Seigneurin, 1996 
117 Pauk et al, 2000  
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5. La transmission « gouttelette » et la transmission « aérosol » 

 

Lorsqu’un individu parle, tousse, éternue ou crache, il émet dans l’air de la salive et 

des sécrétions respiratoires, sous forme de gouttelettes de tailles différentes. Les gouttelettes 

de grandes tailles, de diamètre supérieur à 5 µm, se projettent sur une distance courte (moins 

de 2 mètres). Elles se déposent dans l’environnement immédiat de l’individu producteur118. Si 

l’individu est infecté, elles peuvent contenir des agents infectieux dont HSV. La transmission 

se fait alors par contact avec les muqueuses (nasales, buccales, conjonctivales), soit 

directement lors de l’émission des gouttelettes, soit indirectement par les mains contaminées 

au contact de l’environnement immédiat et secondairement portées aux muqueuses119. 

Les « droplet nuclei » sont des petites particules (diamètre inférieur à 5µm) obtenues 

par déshydratation des gouttelettes par un phénomène d’évaporation. Elles sont suffisamment 

petites pour rester en suspension dans l’air, sous forme d’aérosol, pendant plusieurs heures. 

Elles peuvent être transportées sur de longues distances au gré des mouvements. La 

transmission devient alors possible par inhalation de ces fines particules. Dans les cabinets 

dentaires, de nombreux dispositifs médicaux sont producteurs d’aérosols notamment les 

ultrasons, les porte-instruments dynamiques (PID) et l’aéropolisseur120. 
 

 

C. Transmission croisée 

Le cabinet dentaire reçoit en moyenne 15 à 20 patients par jour. Chaque patient, sain 

ou malade, apporte avec lui des micro-organismes. Leur dissémination dans les locaux est 

donc inévitable. Il existe alors un risque de transmission croisée qui se définit comme la 

transmission de certains micro-organismes d’un individu à un autre, ou de l’environnement à 

un individu. Au cabinet dentaire, elle concerne le dentiste, l’assistante et le patient. Elle peut 

se faire selon deux modes. 

-Transmission directe de patient à patient par contact direct (dans la salle d’attente). 
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119 Gustafson et al, 1982 
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-Transmission indirecte par l’intermédiaire d’un vecteur comme les mains du 

praticien et de son personnel. Celles-ci sont en contact permanent avec la flore microbienne 

buccale et la peau des patients ainsi qu’avec les dispositifs médicaux et les surfaces 

contaminées. La transmission manuportée d’HSV est alors possible si les procédures 

d’hygiène ne sont pas respectées car HSV persiste jusqu’à 2 heures sur la peau121. 

Les dispositifs médicaux, les surfaces, les aérosols, l’eau des canalisations sont 

d’autres vecteurs de transmission indirecte d’HSV. Ceci est possible car HSV persiste 

plusieurs heures sur les surfaces, jusqu’à 3 heures sur les vêtements et 4 heures sur le 

plastique. Il a été démontré qu’en l’absence de mesures d’hygiène adaptées, HSV survivrait 

également dans l’eau des units dentaires122. L’infection sera dite « associée aux soins » (IAS) 

lorsqu’elle survient au cours ou au décours d’une prise en charge (diagnostique, 

thérapeutique, palliative, préventive ou éducative) d’un patient, et qu’elle n’était ni présente, 

ni en incubation au début de la prise en charge. Lorsque l’état infectieux au début de la prise 

en charge n’est pas connu précisément, un délai d’au moins 48 heures ou un délai supérieur à 

la période d’incubation est accepté pour définir une IAS123. 

 

 

D. Transmission patient-praticien 

Le patient est la principale source de contamination. Tout patient doit être considéré 

comme une source potentielle d’agents infectieux. Tous les patients sont à priori 

des « patients à risque ». Un questionnaire médical bien mené permettra d’évaluer cette 

probabilité.  

Le praticien est exposé à la salive et aux liquides biologiques contaminés de la cavité 

orale. Il existe donc un risque de contamination au cabinet dentaire124.  

Des études montrent une prévalence augmentée chez les dentistes pour des virus 

transmissibles par la voie aérienne tels que les virus grippaux, l’adénovirus125, et EBV126. 
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Ceci s’explique notamment par les projections d’aérosols d’un individu qui excrète du 

virus soit à l’occasion d’une primo-infection, d’une récurrence ou même d’une excrétion 

asymptomatique127.  

 
 

E. Transmission praticien-patient 

Le chirurgien-dentiste peut être comme tout individu à l’origine d’une transmission 

directe. Le praticien, au vue de son environnement de travail, des nombreux actes réalisés 

dans son exercice et du nombre de patients est une source de contamination indirecte selon les 

mêmes modes de transmission que ceux décrits précédemment. 

 

 

F. Auto-contamination 

L’inoculation du virus dans une brèche cutanée du doigt peut être la conséquence 

d’une auto-inoculation lors d’un herpès oro-facial ou génital. L’auto-contamination oculaire 

est le risque le plus fréquent d’auto-contamination lors d’un panaris herpétique ou d’un herpès 

labial. Le risque est la transmission manuportée. La peau et l’œil peuvent être le site de 

primo-infection à symptomatologie grave et pas seulement un site d’infection secondaire à 

HSV. En effet il n’a pas été prouvé qu’une infection primaire protège d’une infection d’autres 

sites par ce même virus. 

  

                                                 
127 Lewis, 2004 
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G. La dissémination 

La dissémination d’HSV peut se faire à l’issue d’une primo-infection ou d’une 

récurrence. Le virus se multiplie localement au niveau du site d’infection initial. Les 

nouveaux virus produits peuvent alors se disperser pour atteindre d’autres organes cibles 

secondaires, on parle alors de sites de réplications secondaires. La dissémination virale est 

typiquement observée chez les patients immunodéprimés et le nouveau-né. Toutefois 25% des 

disséminations à HSV surviennent chez le patient à priori immunocompétent128. 

 

 

H. Transmission verticale  

La transmission verticale (ou héréditaire) est la contamination médiée par les cellules 

germinales (souvent maternelles). Elle n’existe pas pour les HHV. Il s’agit plus d’une 

transmission materno-fœtale qu’une réelle transmission verticale129. 

 

 

I. Transmission materno-fœtale 

La transmission materno-fœtale existe pour HSV-2 et CMV. 

 

1. HSV-2 

Le principal risque d’une infection à HSV-2 lors de la grossesse est l’herpès néonatal. 

Parmi les femmes qui présentent des épisodes de récurrence à HSV-2 environ 75% auront au 

moins une récurrence lors de la grossesse130. La transmission mère-enfant peut se faire selon 

trois voies : 
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-La voie hématogène transplacentaire, le virus présent dans le sang franchit la 

barrière placentaire. La membrane fœtale est permissive aux HSV131. 

-L’infection néonatale, lors de la traversée de la filière génitale par l’intermédiaire du 

sang et les sécrétions maternelles infectées. 

-L’infection post-natale (allaitement, baiser…). 

 

Le risque de transmission est relatif à la voie d’accouchement132 et à la présence 

d’anticorps maternels à HSV-2133. La prévention de l’infection néo-natale est difficile car 

dans les deux tiers des cas rien ne permet de distinguer les femmes pouvant donner naissance 

à un enfant infecté. En ce qui concerne les autres femmes exposées à un risque prévisible 

d’infection néo-natale, aucune mesure de prévention n’est complètement fiable134 135 136. Une 

césarienne « prophylactique » est recommandée devant tout tableau clinique symptomatique 

ou prodromal au moment de l’accouchement137 afin d’empêcher la contamination de l’enfant 

lors du passage dans les voies génitales maternelles. La césarienne connaît toutefois des 

limites car l’infection  peut se faire in utéro138.  

 

 

2. CMV 

Chez la femme enceinte, l’infection primaire ou secondaire peut être responsable 

d’une infection congénitale dont la prévalence dans les pays industrialisés est estimée à 

0.7%139. Chez le nouveau-né, des séquelles neurologiques ou sensorielles (auditives ou 

visuelles) permanentes peuvent survenir à la suite de cette infection. Environ 14% auront une 

diminution ou une perte totale de l’audition140, 13% développeront des séquelles 

neurologiques et sensorielles permanentes comme un retard psychomoteur, des troubles du 

langage, des troubles du comportement et des déficiences visuelles141. Le dépistage  
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133 Brown et al, 2003 
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systématique de l’infection à CMV chez la femme enceinte tend à augmenter en pratique, 

mais il n’est pas officiellement recommandé. Il semble alors essentiel de donner les mesures 

d’hygiène universelles à toute femme enceinte afin d’éviter une primo-infection142 (ces 

mesures seront rappelées plus loin dans les pages 67-68). 

 

  

                                                 
142 ANAES, 2004 
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IV. Manifestations cliniques 

Il est important de prendre conscience que la contamination est souvent 

asymptomatique et que l’on ne peut faire le diagnostic qu’au moment où l’infection se 

développe et où apparaissent les manifestations cliniques. 

A. Herpes simplex virus 

HSV-1 et HSV-2 sont responsables d’infections herpétiques qui sont distinguées selon 

leur localisation anatomique. Des études attribuent à chacun des sous-types un tropisme 

particulier. HSV-1 est généralement responsable des infections de la muqueuse et de la peau 

au-dessus du diaphragme et HSV-2 de celles en dessous du diaphragme143. Mais le sous-

typage systématique des souches isolées de patients atteints d’herpès a permis de démontrer 

que cette distinction n’était pas absolue. Ainsi, toutes les infections herpétiques génitales ne 

sont pas dues à HSV-2, et de la même manière, toutes les infections herpétiques de la sphère 

oro-faciales ne sont pas dues à HSV-1144. Les infections herpétiques à HSV-1 et HSV-2 ne 

peuvent être distinguées cliniquement145.  

 

1. Manifestations oro-faciales 

1.1 La primo-infection herpétique oro-faciale 

La primo-infection herpétique est l’expression des premières manifestations de 

l’infection après un premier contact avec le virus. On retrouve un pic d’incidence dans les 

trois premières années146 puis un pic secondaire vers l’âge de 20 ans147. L’infection peut 

passer inaperçue surtout dans la petite enfance ou au contraire provoquer des manifestations 

symptomatiques148. Parmi les infections primaires symptomatiques, la forme la plus fréquente  

 

 

                                                 
143 Dowdle et al, 1967 
144 Longston 1971 
145 Corey et Spear, 1986 
146 Nahmias et Roizman, 1973 
147 Amir et al, 1997 
148 Corey et Spear, 1986 
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est la stomatite herpétique149 (figure 4). Elle est rapportée surtout chez l’enfant et 

exceptionnellement chez l’adulte jeune150. La phase d’incubation dure 3 à 10 jours. Elle est 

suivie d’un malaise général et d’une fièvre élevée (supérieure à 39°C) pendant 2 à 5 jours. Les 

douleurs abdominales, lombalgies et des adénopathies sous-mandibulaires et sous-mentales 

douloureuses sont fréquentes151. Une éruption caractéristique de vésicules regroupées en 

bouquet apparaît au niveau de la bouche et de son pourtour, sur l’ensemble des muqueuses 

orales (lèvres, la joue, la gencive, le pharynx, le larynx, le palais et la langue) et les tissus 

cutanés152. On décrit parfois une gingivite qui atteint la gencive marginale et attachée. Il est 

rare de voir des vésicules intrabuccales intactes car elles se rompent rapidement et 

laissent place à des ulcérations. Des lésions cutanées faciales peuvent accompagner les 

lésions muqueuses. Des vésicules regroupées en bouquet se développent parfois au niveau des 

lèvres, du menton et des joues. Elles évoluent rapidement en érosions puis en croutes qui 

finissent par tomber. Les lésions non traitées disparaissent en 10 à 14 jours153. Les signes 

généraux disparaissent en moyenne au bout de quinze jours, après la transformation des 

lésions vésiculeuses en croûtes. Cette guérison marque la fin de la contagiosité lors du contact 

avec les lésions154. L’infection herpétique peut décrire des formes atypiques dont le diagnostic 

peut être difficile (figure 5).  

 

                                                 
149 Amin et al, 1999 
150 Chauvin et Ajar, 2002 
151 Whitley et al, 1998 
152 Amin et al, 1999 
153 Miller et Redding, 1992 
154 Bricourt, 2003 
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Figure 4 - Stomatite herpétique (d’après Pindborg, Atlas des maladies de la muqueuse buccale, 1995, p 

57) 
 

 
 

 
Figure 5 - Gingivostomatite herpétique chez une patiente atteinte de leucémie aiguë (iconographie du 

Dr. Guillet J.). 
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1.2 Les récurrences à l’herpès oro-facial 

La majorité des individus qui présente une récurrence herpétique labio-oral arrive à 

identifier le début d’une récurrence avant l’apparition de la lésion cutanée. Une sensation de 

picotement ou de brûlure de la région péribuccale précède de 24 à 48 heures l’éruption 

vésiculeuse. Au bout de quelques heures, une vésicule sur fond érythémateux apparait sur la 

jonction cutanéo-labiale ou la peau adjacente. La lésion typique prend l’aspect d’un «  bouton 

de fièvre ». On décrit parfois un bouquet de vésicules (figure 6). La vésicule est une collection 

séreuse intra-épidermique translucide et saillante de moins de 3 mm155. Elle se trouble 

rapidement et en 36 à 48 heures, elle laisse place à une ulcération puis à une croûte (figure 7-

8-9). Les lésions disparaissent sans traitement en 10 à 14 jours156. 

 

 
Figure 6 - Bouquet de vésicules lors d’une récurrence herpétique (iconographie personnelle). 

 

                                                 
155 Guillet et Cartier, 1999 
156 Miller et Redding, 1992 
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Figure 7 - Vésicule (d’après Levene G.M, Calnan C.D. Atlas en couleurs de Dermatologie. 

Maloine. 1995. p 11-12). 
 

Figure 8 – Ulcération (d’après Levene G.M, Calnan C.D. Atlas en couleurs de Dermatologie. 
Maloine. 1995. p 11-12). 

 
Figure 9 – Croûte (d’après Levene G.M, Calnan C.D. Atlas en couleurs de Dermatologie. 

Maloine. 1995. p 11-12). 
 
 

 

 

2. Manifestations génitales 

2.1 La primo-infection herpétique génitale 

L’incubation dure 3 à 7 jours. Le tableau clinique décrit fièvre, céphalées, fatigue et 

douleurs musculaires pendant 10 à 14 jours157. Ces signes généraux laissent place à des signes 

localisés au niveau génital. Une sensation de brûlure ou de fourmillement précède l’apparition 

de vésicules sur les organes génitaux externes. Chez la femme elles sont observées sur la 

vulve, le col, le vagin, le périnée et les fesses (figure 10). Chez l’homme, elles siègent sur le 

pénis. Souvent, des vésicules cutanées de la région anale, péri-anale ou péri-génitale 

accompagnent ces lésions muqueuses. L’éruption vésiculeuse se fait sur un fond 

érythémateux et laisse place à des ulcérations puis à des croûtes qui disparaissent en 6 à 15 

jours. Elle s’accompagne d’une adénopathie inguinale. Plusieurs vagues d’éruptions 

vésiculeuses peuvent allonger le temps de cicatrisation. 

 

                                                 
157 Corey et al, 1983 
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Figure 10 - Lésions herpétiques sur les fesses (d’après Levene G.M, Calnan C.D. Atlas en couleurs de 

Dermatologie. Maloine. 1995. p131). 
 

 

 

2.2 L’infection génitale initiale non primaire  

Il s’agit d’un premier contact avec HSV-2 chez un individu ayant déjà fait une primo-

infection orale à HSV-1. En ce qui concerne l’expression clinique et l’excrétion virale, elle se 

situe entre la primo-infection génitale et la récurrence. Elle se définit par la présence 

d’anticorps HSV sériques dès le début de l’épisode génital ce qui explique le tableau clinique 

moins sévère que celui d’une vraie primo-infection. La sévérité de la primo-infection génitale 

à HSV-2 est moins importante si l’individu a déjà été infecté par HSV-1158.  

 

2.3 Les récurrences à l’herpès génital 

Le nombre de vésicules et la durée des lésions sont moins importants lors des 

récurrences. Les récurrences génitales forment toutefois des lésions plus étendues que lors de 

récurrences oro-faciales.  

  

                                                 
158 Corey, 1994 
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3. Autres manifestations herpétiques 

Une implication extra-orale d’HSV ne peut être prise en charge par le chirurgien- 

dentiste seul et nécessite une approche multidisciplinaire159.  

 

3.1 La kératite herpétique 

 

L'infection oculaire herpétique est le plus souvent associée à HSV-1 et plus rarement à 

HSV-2. Elle peut apparaitre à la suite d’une primo-infection par contact direct de l’œil avec le 

virus soit à l’issue d’une projection d’un liquide biologique contaminé dans l’œil soit par 

manuportage du virus. Le virus se loge dans les ganglions correspondant à une zone oculaire. 

L’infection peut réapparaître à l’issue d’une récurrence. La kératite herpétique affecte un ou 

deux yeux. Elle est le résultat de la réponse inflammatoire de l’œil suite à l’infection par un 

herpès virus160. Des signes accessoires peuvent accompagner les lésions: photophobie, 

larmoiement, conjonctivite. L’acuité visuelle peut être diminuée par les ulcérations. La 

cicatrisation répétée des lésions peut entraîner une opacité cornéenne qui crée une cécité161. 

Un examen ophtalmologique est recommandé pour toute suspicion de kératite herpétique. 

 

3.2 Le panaris herpétique 

 

Le panaris herpétique est une lésion cutanée localisée à l’extrémité du doigt au niveau 

de la phalange distale. Il peut apparaitre à la suite de l’inoculation directe d’HSV-1 ou HSV-2 

facilitée par la présence d’une brèche cutanée ou à la suite d’une réactivation virale162. Chez 

l’enfant, l’inoculation se fait souvent par la succion des doigts à la suite d’une primo-infection 

à HSV-1. A l’âge adulte, il est observé plus souvent chez le professionnel de santé en contact 

avec des sécrétions orales contaminées par HSV-1: anesthésiste-réanimateur, infirmier, 

chirurgien-dentiste163. Une étude montre une fréquence de panaris herpétique de 2.4% pour un  

 

 

                                                 
159 Huber et Michael, 2003 
160 Gaillardo, 1943 
161 Whitley et Roizman, 2001 
162 Feder et Long, 1983  
163 Manzella et al, 1984 
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groupe de chirurgiens-dentistes contre 1.7% pour le groupe témoin. Dans la population 

générale, le panaris est par ailleurs plus souvent associé à HSV-2164 . 

Le panaris herpétique décrit une inflammation brutale caractérisée par un œdème et un 

érythème (figure 11), accompagnée d’une éruption de vésicules ou pustules et une douleur 

telle qu’elle peut empêcher de travailler. La guérison est spontanée en 3 semaines et les 

récidives sont rares. Les autres sites de la main comme la paume ou le poignet peuvent être 

atteints. Le diagnostic est impératif pour éviter toute transmission à l’entourage et aux 

patients. 

 

 
Figure 11 - Panaris herpétique (d’après Browning et McCarthy, J Esthet Restor Dent, 2012). 

 
 

 

3.3 L’encéphalite herpétique 

 

Elle est provoquée par l’infection du système nerveux central (SNC) par HSV à l’issue 

d’une primo-infection ou d’une récurrence. HSV-1 est responsable de la majorité des 

encéphalites herpétiques165. Chez l’enfant, il s’agit souvent d’une primo-infection à HSV-1 

contrairement à l’adulte, où il s’agit plus souvent d’une infection récurrente précédée  

 

 
                                                 
164 Rowe et al, 1982 
165 Aureliu et al, 1993 
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d’épisodes cliniques qui évoquent une primo-infection herpétique. Le taux de mortalité sans 

traitement s’élève à 80%166. 

 

 

3.4 Les manifestations psychologiques 

 

L’herpès peut induire une gêne et altérer la qualité de vie du fait de son caractère 

récurrent. L’herpès labial est vécu par les patients comme une gêne plus qu’un handicap réel. 

L’herpès génital est souvent difficilement accepté, d’autant que les récurrences sont plus 

nombreuses et plus fréquentes que l’herpès oro-facial (plus de 10 par an)167. D’autre part il 

peut altérer la vie sexuelle et la relation avec le partenaire car il impose l’abstinence lors des 

périodes symptomatiques. 

Chez la plupart des individus, le diagnostic d’une primo-infection génitale entraîne 

très souvent une dépression, une peur du rejet ou un isolement. A la suite de cette annonce, on 

estime que 82% des femmes souffriront d’une dépression, 75% auront peur du rejet et 69 % 

s’isoleront. Même un an après, la moitié des individus souffre encore de ce diagnostic168. 

 

 

4. Manifestations chez le nouveau-né 

Une étude a comparé la distribution des différentes formes d’infection néonatale à 

HSV entre les périodes de 1973 à 1981 et 1982 à 1987. La fréquence de la maladie 

disséminée a diminué de 50,5% à 22,9 %, alors que celle de l’herpès localisé aux téguments a 

augmenté de 17,9% à 43,4%. La fréquence de l’herpès néonatal localisé au SNC demeure 

pratiquement inchangée, 31,6 % contre 33,7%. Pour les formes disséminées ou localisées au 

SNC, la durée de la maladie diminue. Les vésicules sont moins fréquentes dans les formes 

localisées aux téguments. Ces changements peuvent s’expliquer par un diagnostic plus rapide 

et donc une prise en charge plus précoce. L’infection herpétique néonatale est souvent 

symptomatique et reste rarement localisée. 

  

                                                 
166 Richard et al, 1995 
167 Goldmeier et al, 1988 
168 Clarke, 1995 
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-La forme localisée aux téguments 

L’infection est limitée à quelques organes (bouche, œil, peau). Le pronostic est bon 

avec de rares séquelles169.  

 

-La forme localisée du SNC 

L’infection prend la forme d’une encéphalite herpétique. Le pronostic est mauvais 

avec une mortalité immédiate de 14% sous traitement et une mortalité de 43% même avec un 

traitement par l’aciclovir170.  

 

-La forme disséminée. 

Il s’agit d’une infection herpétique grave qui touche de nombreux organes (le foie, les 

poumons, le cerveau, le cœur, les muscles striés, les reins…). Elle est difficile à diagnostiquer 

devant l’absence d’éruption cutanée et des manifestations cliniques non spécifiques (fièvre, 

pneumonie, convulsions ...)171. Chez le nourrisson, l’infection herpétique disséminée doit 

être évoquée devant des manifestations cliniques graves non spécifiques afin de débuter 

un traitement antiviral le plus tôt possible. Le pronostic est mauvais en l’absence de 

traitement : 80% de mortalité et des séquelles graves chez les survivants172.  

 

 

5. Manifestations chez l’individu immunodéprimé. 

La primo-infection chez l’individu qui présente une immunodépression acquise n’est 

généralement pas aggravée par rapport à un individu sain car la primo-infection survient le 

plus souvent pendant l’enfance avant que l’immunodépression ne soit acquise. Lors d’une 

immunodépression innée, les signes de primo-infection seront en revanche plus graves. Chez 

l’adulte immunodéprimé, le déficit de la réponse immunitaire cytotoxique explique la 

sensibilité aux infections récurrentes à HSV. Les récurrences sont plus fréquentes et décrivent 

une symptomatologie plus grave (figure 12). Les lésions sont volontiers extensives et 

persistantes. Elles peuvent parfois se disséminer et se compliquer d’atteintes viscérales  
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170 Kimberlin, 2005 
171 Capretti et al, 2013 
172 Sauerbrei et Wutzler, 2007 
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(œsophagite, hépatite) ou d’atteintes broncho-pulmonaires. Certaines formes cliniques 

atypiques d’infections herpétiques récurrentes sont décrites uniquement chez l’individu 

immunodéprimé.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 12 - Récurrence herpétique chez un patient immunodéprimé (iconographie personnelle) 
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B. Virus du zona et de la varicelle 

1. La varicelle 

La période d’incubation dure environ 15 jours. Elle est suivie d’une phase d’invasion 

de quelques jours marquée par une fièvre, une asthénie et un rash cutané qui laisse place à une 

phase dite d’état caractérisée par une fièvre modérée et une éruption de lésions 

érythémateuses sous forme de macules qui évoluent en vésicules (figure 13) laissant place à 

des croutes173. L’éruption muqueuse précède généralement l’éruption cutanée. Les lésions 

muqueuses notamment intrabuccales sont de petites vésicules jaunes qui très rapidement 

s’ulcèrent et s’entourent d’un halo rouge174 (figure 14). Elles peuvent évoluer sur toutes les 

muqueuses orales.  

  

 

 
Figure 13 - Vésicules en « gouttes de rosée »  

(d’après Université médicale virtuelle francophone. 2010) 
 

 

 

 

                                                 
173 Du Vivier et McKee, 1996 
174 Farman, 1976 
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Figure 14 - Erosions buccales lors d’une varicelle  

(d’après Université médicale virtuelle francophone. 2010). 

 

 

 

2. Le zona 

L’incubation dure 14 à 16 jours. Elle est suivie d’une douleur unilatérale au niveau du 

territoire atteint. La douleur est plus ou moins intense et parfois absente. Environ 2 à 5 jours 

après, on observe sur ce même site, un érythème suivi d’une éruption vésiculeuse175. 

L’éruption apparaît généralement sur la peau puis les muqueuses. Le tableau clinique se 

caractérise par son caractère unilatéral176 (figure 15). L’éruption se fait sous la forme de 

vésicules regroupées sur un fond érythémateux. La guérison est spontanée en 2 à 4 semaines. 

Le VZV peut aussi se réactiver sans aucun signe cutané avec comme seul tableau clinique, un 

syndrome algique177. 

 

                                                 
175 Arvin, 1996 
176 Gershon et al, 1984 
177 Gilden et al, 1992 
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Figure 15 - Zona localisé à la langue (d’après Pindborg, Atlas des maladies de la muqueuse buccale, 

1995, p 41). 
 

C. Cytomégalovirus 

La primo-infection à CMV passe souvent inaperçue. Lorsqu’elle est symptomatique, la 

cytomégalovirose est bénigne. Elle décrit alors une fièvre constante d’environ 20 jours. Les 

symptômes les plus fréquents sont respectivement les céphalées, les myalgies, la 

splénomégalie. Des formes de cytomégaloviroses compliquées au système nerveux et 

pulmonaires sont décrites. Chez les sujets immunodéprimés, des ulcérations buccales sous 

formes de fissures irrégulières et profondes peuvent être observées178. 

 

 

D. Virus d’Epstein-Barr 

La période d’incubation de la mononucléose infectieuse dure 5 à 7 semaines. 

Elle décrit ensuite des symptômes d’une infection virale quelconque : fièvre, pharyngite, 

adénopathies et asthénie179. Au niveau buccal, on observe parfois des pétéchies au niveau du 

palais.  

 

                                                 
178 Szpidglas et Ben Slama, 1999 
179 Denis, 1999 
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E. Human herpes virus 6 et 7 

HHV-6 et 7 sont à l’origine de l’exanthème subit180. Il s’agit d’une pathologie 

bénigne. L’incubation dure 1 à 2 semaines. Elle est suivie d’une fièvre fulgurante pendant 3 à 

5 jours. La fièvre laisse place à une éruption cutanée maculo-papulaire étendue au tronc, au 

cou et aux racines des membres supérieurs, qui disparait au plus tard en 2 jours. La maladie 

survient chez l’enfant par des phénomènes de petites épidémies, ce qui aide au diagnostic181. 

Les autres manifestations cliniques de la primo-infection peuvent être des épisodes fébriles 

isolés ou des complications neurologiques de l’exanthème subit sous la forme de convulsions 

fébriles. 

 

 

F. Human herpes virus 8 

La maladie de Kaposi (MK) est une prolifération anormale de cellules endothéliales 

lymphatiques. MK classique survient essentiellement chez le sujet âgé de sexe masculin et 

dans les pays du Sud de l’Europe et le Moyen-Orient. Une autre forme plus grave, la MK 

endémique est retrouvée dans les pays d’Afrique équatoriale chez les sujets de tous les âges. 

Celle-ci est caractérisée par une lymphoadénopathie importante avec de rares lésions 

cutanées. Une dernière forme, plus grave est la MK associée au VIH182. La maladie de 

Castleman multicentrique (MCM)  est un lymphome rare chez l’individu immunocompétent, 

il apparaît le plus souvent chez le sujet infecté par le VIH au stade du sida. Le lymphome B 

des séreuses est un lymphome sans dissémination, situé dans une cavité comme le péricarde, 

le péritoine et la plèvre. 

 

 

 

V. Le diagnostic différentiel de l’herpès oro-facial 

                                                 
180 Tanaka et al, 1994 
181 Asano et al, 1995 
182 Moore et Chang, 1995  
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Au début de leur éruption, les lésions herpétiques forment des vésicules qui sont 

facilement reconnaissables. Les vésicules se rompent rapidement et laissent place à des 

érosions qui rendent le diagnostic plus difficile. Elles peuvent alors être confondues avec 

d’autres pathologies de la muqueuse orale (tableau II). 

 

 

 Herpangine 

L’infection est généralement provoquée par un virus Coxsackie du groupe A4.  Elle se 

manifeste par l’apparition d’une fièvre brutale avec une gorge douloureuse, une dysphagie et 

un malaise. Dans les 24 à 48 heures, apparaissent un érythème diffus et des vésicules avec des 

localisations postérieures (le voile du palais, la luette, les piliers amygdaliens antérieurs, la 

paroi pharyngée et postérieure). L’affection dure 7 à 12 jours. Contrairement à la 

gingivostomatite herpétique, la langue, les lèvres et le plancher buccal sont toujours indemnes 

de lésion. L’éruption est caractérisée par son fond érythémateux diffus qui se distingue de 

l’éruption herpétique (figure 16).  

 

 
Figure 16 - Herpangine, nombreuses ulcérations superficielles du palais mou (d’après Laskaris G. 

Atlas des maladies buccales. Médecine-Sciences. Flammarion. 1989. p 105) 
 

 

 

 

 Erythème polymorphe  
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L’étiologie exacte de l’érythème polymorphe n’est pas connue. La pathologie pourrait 

être déclenchée par plusieurs agents infectieux dont HSV, EBV ou à la suite d’une 

vaccination ou d’un traitement médicamenteux. Elle se caractérise par une éruption de lésions 

(maculeuses ou papuleuses) avec ou sans bulle centrale (figure 17). Au niveau cutané, les 

lésions sont caractérisées par leur aspect en forme de cibles et par leur symétrie (figure 18). 

Au niveau buccal, les lésions prennent la forme de petites vésicules coalescentes (figure 19) 

qui se rompent et laissent place à des érosions irrégulières recouvertes d’une pseudo-

membrane nécrotique.  

 

 
 
 

Figure 17 - les lésions élémentaires de la peau : macule et papule 
 

 

 

 
Figure 18 - Erythème polymorphe des paumes des mains (d'après G.M Levene, C.D Calnan. Atlas en 

couleurs de Dermatologie. Maloine. 1995. p 277) 
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Figure 19 - Erythème polymorphe de la muqueuse buccale (d'après G.M Levene, C.D Calnan. Atlas en 

couleurs de dermatologie. maloine. 1995. p 277) 
 

 

 Aphte isolé ou lésion élémentaire  

La lésion est initialement une macule érythémateuse sur laquelle se forme une 

ulcération ronde ou ovalaire à bord régulier, entourée d’un halo rouge, sur un fond jaunâtre ou 

gris (figure 20). Elle peut apparaître dans toutes les muqueuses de la cavité buccale. Une 

sensation de cuisson peut parfois précéder l’apparition de l’aphte. Les lésions sont 

douloureuses et évoluent vers la guérison en 8 à 10 jours. Il est facile de différencier une 

lésion herpétique d’un aphte isolé contrairement à d’autres formes cliniques ou les lésions 

sont multiples comme l’aphtose multiple ou miliaire. 
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Figure 20 - Aphte de la commissure labiale. (Pathologie de la Muqueuse buccale. 

 Szpirglas, Slama. Encyclopédie Médico-Chirurgicale.1999. p57) 
 

 

 

 Aphtose multiple 

 

Elle est caractérisée par quatre à dix éléments généralement bien distincts, parfois 

confluents avec un aspect herpétiforme qui évoque une gingivostomatite herpétique. Mais 

contrairement à une infection virale, il n’y a pas de signe associé et l’état général est conservé. 

 

 Aphtose miliaire 

Elle est caractérisée par 10 à 100 éléments bien individualisés rarement confluents. 

L’état général est conservé. La présence de signes généraux associés et de lésions 

péribuccales orientent le diagnostic vers l’infection virale. 

 

 Gingivite ulcéro-nécrotique (GUN) 

Affection de la gencive généralement associée à des bactéries mais également à des 

facteurs prédisposants (stress, immunodépression à VIH, mauvaise hygiène…). On observe 

une nécrose de la gencive et des papilles interdentaires qui sont typiquement décapitées 

(figure 21). Les lésions sont souvent recouvertes d’une pseudo-membrane grise. On observe 
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souvent, des signes associés : hémorragies gingivales, halitose et une intense salivation. 

Contrairement à la GUN, il n’y a pas de perte tissulaire lors d’une gingivite herpétique. 

 

 
 

Figure 21 - Gingivite ulcéro-nécrotique  
(d’après Pindborg, Atlas des maladies de la muqueuse buccale, 1995, p 35) 

 

  
 

 Pemphigus vulgaire 

Le pemphigus vulgaire est une maladie auto-immune muco-cutanée potentiellement 

mortelle mais d’une incidence faible variant entre 0,5 à 3,2 pour 100 000 par an183. Les 

lésions sont érosives sur un fond érythémateux, entourées d’une muqueuse desquamante. 

Elles sont typiquement situées sur des zones de frottement (langue, palais, lèvres) (figure 22). 

                                                 
183 Williams, 1989 
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Figure 22 - Pemphigus vulgaire, vésicule intacte sur le voile du palais (d'après Pindborg J.J. Atlas des 

maladies de la muqueuse buccale. Masson. 1995. p 243). 
 

 

 Syndrome pied-main-bouche 

Infection virale généralement provoquée par le virus Coxsackie A16. L’incubation 

dure 3 à 5 jours. L’affection se caractérise par une stomatite postérieure douloureuse et des 

vésicules ovalaires à pourtour érythémateux au niveau des pieds (figure 23) et des mains 

(figure 24) 184. Celles-ci laissent place à des érosions plus discrètes à la fois dans leurs tailles 

et dans leurs nombres mais plus diffuses que dans l’herpès.  

 

 
Figure 23 – Syndrome pied-main-bouche  (d’après Laskaris, Atlas des maladies buccales, 1989, p 107) 

 

                                                 
184 Guillet et Cartier, 1999 
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Figure 24 - Syndrome pied-main-bouche  

(d’après Laskaris, Atlas des maladies buccales, 1989, p 107) 
 

 

 

 Syphilis primaire ou secondaire 

C’est une maladie sexuellement transmissible due à la bactérie Treponema pallidum. 

Environ trois semaines après l’infection, le stade primaire est caractérisé par l’apparition sur 

la langue ou la muqueuse buccale d’une lésion typique qui forme un ulcère indolore, lisse, 

induré à la base et aux bords surélevés. On l’appelle le chancre syphilitique (figure 25). 

L’adénopathie est toujours constante. Apres 6 à 8 semaines, au stade de syphilis secondaire, 

les lésions sont des plaques muqueuses (figure 26). Elles forment des érosions superficielles 

recouvertes d’un mince enduit blanchâtre. Cette membrane est facilement détachable.  

 

 
Figure 25 - Syphilis primaire. Chancre solitaire de la face ventrale de la langue (d'après Laskaris G. 

Atlas des maladies buccales. Médicine-Sciences. Flammarion. 1988. p 125). 
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Figure 26 - Syphilis secondaire - plaques muqueuses sur le bord gauche de l'extrémité de la 
langue ( d'après Levene G.M, Calnan C.D. Atlas en couleurs de Dermatologie. Maloine. 

1995. p 91) 
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Tableau II - Tableau récapitulatif du diagnostic différentiel de l’herpès  
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Néant Néant Néant 
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Fatigue 
Néant Néant 
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VI. Les tests de diagnostic viral de l’herpès oro-facial 

L’herpès oro-facial est facile à identifier devant les lésions vésiculeuses 

caractéristiques mais moins évident devant certaines formes orales atypiques. Des examens 

seront nécessaires pour confirmer un examen clinique  mais aussi lors de manifestations 

graves et lors de récurrences. Ils seront indiqués systématiquement chez le sujet 

immunodéprimé, le nouveau-né et la femme enceinte qui connaît des épisodes de 

récurrence à l’herpès génital ou dont le partenaire présente un herpès génital récurrent185. 

 

A. Choix de la technique 

En fonction de la situation clinique, un test sera plus adapté qu’un autre (tableau III). 

Le test diagnostic est évalué selon les critères suivants : 

 

-la spécificité ou capacité de donner un résultat négatif chez un patient non infecté, 

-la sensibilité ou capacité de donner un résultat positif chez un patient infecté, 

-la rapidité est le critère de choix pour un diagnostic urgent (encéphalite herpétique), 

-la facilité : une technique maîtrisée permet de meilleurs résultats, 

-le coût, 

-la disponibilité. 

 

Le diagnostic virologique de l’herpès peut se faire selon la méthode directe qui 

consiste à rechercher le virus ou ses constituants, ou selon la méthode indirecte par la 

recherche d’anticorps (sérologie). 

  

                                                 
185 Huraux-Rendu et Blanchier, 2001 
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B. Méthode directe 

1. Isolement viral 

 Le principe 

Un virus est un parasite intracellulaire obligatoire, il est cultivable uniquement dans 

des cellules vivantes. On le met en présence d’une culture de cellules vivantes sur des cellules 

MRC5 (fibroblastes humains d’origine embryonnaire) ou des cellules en lignée continue 

(capacité de proliférer ad vitam aeternam). Sous la pression des nucléocapsides virales 

produites lors de la réplication virale, les cellules infectées s’arrondissent et la chromatine 

s’étale en périphérie du noyau. C’est l’effet cytopathogène (ECP). Il révèle la présence du 

virus. L’ECP apparaît en moyenne en 24 à 48 heures cependant il faut attendre 10 à 14 jours 

pour affirmer que le diagnostic est négatif. L’isolement est réalisé à partir d’un prélèvement 

du liquide des vésicules. 

 

 La technique 

La lésion ne doit pas être désinfectée au risque d’inactiver le virus et de rendre le 

résultat faussement négatif186. Le prélèvement se fait par aspiration à la seringue à 

intradermoréaction ou par écouvillonnage après avoir décapité les vésicules à l’aide d’une 

seringue ou d’un bistouri. Un mouvement de rotation ferme à l’aide un coton-tige est exercé 

sur le fond de la lésion à trois reprises. Le coton-tige est mis en place dans le tube, agité puis 

écrasé contre les parois à deux reprises187. L’échantillon est placé dans un tube de milieu de 

transport afin d’éviter sa dessiccation. Il doit être réalisé le plus tôt possible lorsque les 

lésions sont « fraiches » (moins de 24 h) avant la formation de croûtes car la sensibilité 

diminue au stade de croûtes188.  

  

                                                 
186 Crane et al, 1980 
187 Denis, 1999 
188 Lafferty et al, 1987 
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 Les avantages et inconvénients 

C’est la méthode de référence en raison de sa spécificité à 100%189 (tableau III). Elle 

demande des milieux de transport spéciaux car les virus sont extrêmement thermosensibles190. 

Cette technique est longue et difficile, elle tend à être remplacée par la technique de 

Polymérase Chain Reaction (PCR).  

 

 

2. Polymerase Chain Reaction 

 Le principe: 

L’échantillon est prélevé de la même manière que la méthode précédente. Le but est 

d’amplifier un fragment d’ADN issu d’un échantillon en quantité suffisante pour être 

détectée. L’ADN bicaténaire est dénaturé en deux brins monocaténaires par la chaleur à 94°C. 

Puis des amorces ou oligonucléotides courts, complémentaires de l’ADN recherché, sont 

positionnées de manière à encadrer la séquence à amplifier. L’amorçage est rendu possible 

par la réduction de la chaleur entre 45°C et 55°C. Une ADN polymérase, s’accroche aux 

amorces et synthétise les brins complémentaires191. Le fragment d’ADN bicaténaire est 

amplifié jusqu’à 40 fois dans un appareil automatique. On réalise ensuite un Southern Blot. 

Le produit d’amplification est placé dans un gel d’agarose. Il est possible alors d’observer 

sous U.V, après coloration au bromure d’éthidium, une bande de dimension attendue 

exprimée en paire de base (pb). On transfert les produits d’amplification sur une plaque de 

nylon que l’on hybride avec une sonde radioactive complémentaire. Un film auto-

radiographique est placé sur la plaque de nylon. L’apparition d’un signal sous forme d’une 

bande témoigne de la présence d’un fragment d’ADN complémentaire à la sonde. C’est le 

fragment d’ADN recherché. 

 

 Les avantages: 

Cette technique est rapide. Elle offre une meilleure sensibilité que l’isolation en 

culture de cellules et une bonne spécificité192. 

 

 
                                                 
189 Ashley, 1993 
190 Wald et al, 2003 
191 Mullis, Faloona 1987 
192 Carrell et al 1994 
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3. Polymérase Chain Reaction en temps réel 

 Le principe: 

La technique repose sur la détection à l’aide d’un système optique, d’une modification 

d’un signal fluorescent due à la fixation des amorces sur la cible et l’élongation du brin 

d’ADN grâce à l’ADN polymérase. Un logiciel trace des courbes de cinétique qui permet de 

déduire la quantité initiale d’ADN viral. 

 

 Les avantages et inconvénients: 

Cette technique est plus rapide et moins onéreuse que la PCR conventionnelle.  

 

 

4. Microscopie électronique 

 Le principe: 

L’observation en microscopie électronique des particules virales permet de voir si 

elles ont la morphologie caractéristique des Herpesviridae. 

 

 La technique : 

Le prélèvement se fait de la même manière que pour une culture de cellule. 

 

 Les avantages et inconvénients: 

La technique est rapide193 mais peu de laboratoires disposent d’un microscope 

électronique. D’autant plus que la lecture des lames nécessite un technicien expérimenté. Les 

résultats sont moins sensibles sur les lésions cutanées que muqueuses. Elle ne permet pas de 

différencier les Herpesviridae car ils ont une morphologie identique.  

  

                                                 
193 Paul et al, 2003 
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5. Recherche d’antigènes par immunofluorescence 

 Le principe: 

La technique repose sur la détection des antigènes par des anticorps spécifiques liés à 

une molécule fluorescente. 

 

 Les avantages et les inconvénients: 

Cette technique est rapide. Toutefois, elle ne permet pas le diagnostic lors d’une 

excrétion virale asymptomatique. 

 

 

6. Recherche d’antigènes par la méthode ELISA 

 Le principe: 

Des anticorps dirigés contre l’antigène viral recherché sont fixés sur une plaque de 

polystyrène. Si l’antigène est présent, il se fixe. Un deuxième anticorps lié à une enzyme est 

mis en jeu, il se fixe aussi. Le substrat de l’enzyme est ajouté, il se produit alors une réaction 

colorée. 

 

 Les avantages et les inconvénients: 

Cette technique est rapide. Pas de détection possible pour une excrétion virale 

asymptomatique (tableau III). 

 

 

7. Cytodiagnostic de Tzanck 

 Le principe 

Elle repose sur la recherche de l’ECP au microscope194. 

  

                                                 
194 Salomon et al, 1984 
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 La méthode: 

La lésion est percée avec une aiguille ou un bistouri. A l’aide d’un coton tige, une 

rotation ferme est exercée sur la base de la lésion. Il faut veiller à ne pas faire saigner la 

lésion. Le prélèvement est posé sur une lame de microscope, coloré au May Grunwald 

Giemsa et examiné au microscope. Si possible, plusieurs prélèvements, sur d’autres lésions, 

doivent être réalisés. 

 

 Les avantages et inconvénients: 

Cette technique est rapide et simple mais peu sensible car elle ne différencie pas les 

Herpesviridae. La lecture de la lame est subjective donc peu fiable.  

 

 

C. Diagnostic sérologique 

 Le principe: 

Il est utilisé pour la recherche d’anticorps vis-à-vis d’un virus. La présence d’anticorps 

indique que l’individu a été en contact avec le virus. Il permet également d’établir le 

diagnostic d’une infection active par la recherche d’une séroconversion ou une augmentation 

du titre des anticorps entre un sérum précoce et un sérum tardif obtenu à 8 jours après le 

premier. La présence d’IgM est témoin d’une primo-infection ou d’une réactivation virale 

récente. Elle ne distingue pas la primo-infection de la récurrence.  

 

 La technique: 

Le sang est prélevé puis séparé du sérum par centrifugation.  

 

 Les avantages et inconvénients: 

Ce test est utilisé pour des études séro-épidémiologiques mais pas en pratique. 
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Tableau III – Le diagnostic de l’infection à HSV selon la situation clinique (d’après 
JM Huraux et F Rozenberg. HSV. Virologie Médicale, coordonné par JM Huraux, ESTEM 
2003) 
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VII. Traitements de l’herpès oro-facial 

La primo-infection herpétique est le plus souvent sans gravité et évolue de manière 

spontanée vers la guérison. Le traitement de l’herpès ne sera indiqué que dans les cas 

d’infections herpétiques sévères, dans certaines formes de récurrences et chez l’individu 

immunodéprimé. Les traitements anti-herpétiques sont des antiviraux. Ils sont virostatiques 

c'est-à-dire qu’ils n’empêchent pas la survenue d’épisodes de récurrence. Il n’existe 

actuellement aucun traitement réellement suppressif. Il existe des traitements préventifs qui 

empêchent la survenue des récurrences pendant la durée de prescription mais pas au-delà. 

 

Les objectifs du traitement sont: 

-accélérer la cicatrisation des lésions, 

-accélérer la disparition des symptômes, 

-diminuer la gravité des complications, 

-diminuer la période de contagiosité et donc sa transmission. 

 

La prescription d’un traitement antiviral par le chirurgien-dentiste à un patient 

atteint d’herpès labial n’est pas recommandée en routine. Le traitement permet une 

diminution de la période de contagiosité et une cicatrisation plus rapide des lésions 

herpétiques. Il apporterait un confort au patient non seulement au niveau de la douleur et de 

l’esthétique mais aussi en terme de qualité de soin195.  

 

A. Les antiviraux antiherpétiques 

1. Aciclovir (Activir ®, Zovirax ®, Aciclovir®) 

Elle est la première substance antivirale dont l’activité spécifique sur le virus de 

l’herpès fut démontrée par Elion et all en 1977, récompensée d’un prix Nobel de Médecine et 

Physiologie en 1988. L’aciclovir ou acycloguanosine (9-(3hydroxy-éthoxyméthyl) est un  

 

                                                 
195 MC Carthy et al, 2012 
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analogue structural de la guanosine. Il est virostatique car il entraîne l’arrêt de la synthèse de 

l’ADN viral. Son effet cytotoxique à l’égard des cellules saines est faible voir absent car il est 

préférentiellement phosphorylé par une enzyme présente uniquement dans les cellules 

infectées, la thymidine kinase virale196. La synthèse de l’ADN cellulaire est inhibée pour des 

concentrations en aciclovir 300 fois supérieures à la concentration nécessaire pour inhiber la 

synthèse de l’ADN viral197. Son utilisation lors d’un diagnostic non confirmé est alors 

possible du fait de sa faible cytotoxicité. 

L’aciclovir est phosphorylé par la thymidine kinase virale en aciclovir phosphate. La 

kinase cellulaire transforme l’aciclovir phosphate en aciclovir tri-phosphate. Celle-ci agit par 

inhibition en devenant le substrat de l’ADN polymérase virale à la place de la 

désoxyguanosine triphosphate. Un ADN viral anormal est produit, ce qui entraîne l’arrêt de la 

synthèse virale. 

L’aciclovir est indiqué pour les infections à HSV-1 et HSV-2. Il est utilisé pour le 

traitement de l’herpès oro-facial, génital et la kératite herpétique. Il peut être administré par la 

voie orale, intraveineuse et topique. 

L’action virostatique de l’aciclovir met en jeu la thymidine kinase et l’ADN 

polymérase. La mutation de l’une de ces enzymes voir des deux peut entraîner une résistance 

médicamenteuse. La résistance d’HSV aux antiviraux a été rapportée très rarement, et 

uniquement chez des individus immunodéprimés198.  

 

 

2. Valaciclovir (Valtrex®, Zelitrex®) 

Le valaciclovir est l’ester L-valyl de l’aciclovir. Il s’agit d’une prodrogue de 

l’aciclovir. Une fois administré, il est métabolisé en aciclovir. Il offre ainsi une meilleure 

biodisponibilité que l’aciclovir199. Il n’est disponible que par voie orale. Il est indiqué en 

traitement préventif chez l’individu immunocompétent souffrant d’au moins 6 des récurrences 

génitales par an. 

 

 

                                                 
196 Elion et al, 1977 
197 Huraux et Ingrand, 1986 
198 Crumpacker et al, 1982 
199 Field et al, 2013 
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3. Vidarabine (Vira-A®, Vira-Mp gel®) 

La vidarabine ou adénine arabinoside (DCI) est active sur HSV-1 et HSV-2. La 

thymidine kinase virale transforme la vidarabine en vidarabine monophosphate. La vidarabine 

monophosphate est transformée en vidarabine diphosphate puis en vidarabine triphosphate par 

des enzymes cellulaires. La vidarabine triphosphate agit par inhibition en devenant le substrat 

de l’ADN polymérase à la place des adénines, elle entraîne alors la formation d’un ADN viral 

anormal ce qui arrête la synthèse virale. 

Elle est utilisée pour le traitement de l’encéphalite herpétique et la kératite herpétique. 

Elle n’est pas absorbée par la voie orale. Son administration se fait par la voie intraveineuse et 

la voie ophtalmique. 

Plusieurs études comparent la vidarabine à l’aciclovir, il en sort que l’aciclovir reste le 

traitement de choix pour les encéphalites herpétiques200 201. Il semble que l’aciclovir soit 

également plus efficace dans le traitement de la kératite herpétique (temps de cicatrisation, 

acuité visuelle)202. 

 

 

4. Foscarnet (Foscavir®) 

Le foscarnet ou acide phosphonoformique est un homologue du pyrophosphate. Il agit 

par inhibition directe de l’ADN polymérase et ne nécessite pas de phosphorylation par la 

thymidine kinase virale. Ainsi, il reste actif sur des souches d’HSV dont les TK ont muté. Il 

est donc utilisé pour le traitement des infections herpétiques à HSV résistantes ou insensibles 

à l’aciclovir chez le patient immunodéprimé203. Il n’est disponible uniquement par la voie 

intraveineuse. 

 

 

5. Penciclovir et Famciclovir(Oravir®) 

Le penciclovir n’est disponible que sous forme topique. Une étude montre une 

efficacité comparable sur le traitement des lésions herpétiques oro-faciales avec une crème de 

                                                 
200 Whitley et al, 1986 
201 Sköldenberg et al, 1984 
202 Wilhelmus, 2010 
203 Safrin et al, 1991 
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penciclovir 1% et une crème d’aciclovir à 3%204. Selon d’autres études, le penciclovir serait 

même plus efficace que l’aciclovir notamment dans la résolution des lésions orales, leurs 

étendues et la douleur205 206. Le famciclovir est la prodrogue du penciclovir. Il n’est 

disponible que par la voie orale. Il offre une meilleure biodisponibilité et peut donc être 

administré en une seule dose journalière. 

 

 

B. Le traitement de l’herpès oro-facial 

1. Le traitement de la primo-infection 

Le traitement antiviral atténue la symptomatologie lorsqu’il est initié dès les premiers 

signes. L’efficacité clinique du traitement de la gingivostomatite avec l’aciclovir par la voie 

générale pendant 8 jours a été démontrée. Ce traitement permet de réduire le nombre de 

lésions, prévenir l’apparition de nouvelles lésions et de diminuer les difficultés d’alimentation 

et d’hydratation et donc le risque d’hospitalisation207. Le traitement antiviral doit être débuté 

dès que le diagnostic est posé. Le traitement par la voie orale est à privilégier mais celui-ci est 

parfois rendu impossible par les lésions orales douloureuses et étendues (chez 

l’immunodéprimé). Le traitement se fera alors par la voie intraveineuse. Il dure entre 5 à 10 

jours. 

 

 La voie orale: 

-Enfant de moins de 6 ans : aciclovir en suspension buvable uniquement. 

-Adulte et enfant plus de 2 ans: aciclovir 200 mg×5 par jour. 

 

 

 La voie intraveineuse : 

-Adulte et enfant de plus de 2 ans : aciclovir 5 mg/kg×3 par jour. 

-Immunodéprimé : aciclovir 5 mg/kg×3 par jour. 

-Enfant de plus de 3 mois : aciclovir 250 mg/m², toutes les 8 heures. 

                                                 
204 Lin et al, 2002 
205 Schmidt-Wendtner et al, 2004 
206 Boon et al, 2000 
207 Nasser et al, 2008 
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 La voie locale : 

Aucune étude ne rapporte de bénéfice clinique quant à l’utilisation d’un antiviral 

topique notamment à cause de la faible pénétration au niveau du site infecté. 

 

 Les soins locaux : 

La primo-infection nécessite un traitement symptomatique avec des antalgiques, des 

soins locaux (bain de bouche), et parfois des mesures de réhydratation. 

 

 

2. Le traitement curatif des récurrences 

Il n’existe aucune recommandation pour le traitement curatif des récurrences. Les 

effets bénéfiques des traitements antiviraux sur les récurrences ne sont pas clairement 

démontrés. Toutefois, une étude de Spruance et al, montre qu’un traitement à l’aciclovir initié 

à stade prodromal permettrait de diminuer la durée et la sévérité des lésions208. Dans une autre 

étude réalisée en double aveugle, Spruance et al conclut que le famciclovir en dose unique 

de 1500 mg initié au stade prodromal, permettrait de diminuer la durée de cicatrisation 

des lésions récurrentes de 2 jours par rapport au placebo209. 

 

 

3. Le traitement préventif des récurrences 

Il est recommandé chez les individus qui souffrent d’au moins 6 récurrences par an. 

Aucune durée de traitement n’est préconisée. Il faut évaluer le traitement tous les 6 à 12 mois. 

  

                                                 
208 Spruance et al, 2002 
209 Spruance et al, 2006 
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 La voie générale 

L’efficacité dans le traitement prophylactique des récurrences chez les individus 

immunocompétents qui présentent au moins 6 récurrences par an a été démontrée par 

des études cliniques210. L’aciclovir oral, 400 mg×2 par jour pendant 5 jours diminue le 

nombre des récurrences cliniques (53%) et la durée d’excrétion virale (71%)211, la durée de la 

douleur (36%) et la cicatrisation des lésions (27%)212. 

 

 La voie locale 

L’application topique de l’aciclovir ne montre aucune amélioration sur l’épisode de 

récurrence d’après la plupart des études publiées213 214.Une seule étude montre son efficacité 

mais la différence n’est pas significative215. 

 

 Les soins locaux 

L’utilisation d’un écran total avant l’exposition solaire est recommandée pour prévenir 

les récurrences216. 

 
 

4. Conseils simples d’hygiène217 218 

Toute prescription médicale doit s’accompagner de conseils et de recommandations. 

Le chirurgien-dentiste doit pouvoir apporter des conseils simples d’hygiène aux patients 

porteurs d’infection herpétique. Il permettra à l’individu de prévenir la transmission de 

l’infection à son entourage, la dissémination de l’infection ou d’éventuelles récurrences. 

  

                                                 
210 Spruance, 1993 
211 Rooney et al, 1993 
212 Spruance et al, 1990 
213 Shaw et al, 1985 
214 Raborn et al, 1989 
215 Fiddian et al, 1983 
216 Rooney et al, 1991 
217 Association Herpès 
218 Rouquette, 2004 



69 

4.1 Conseils pratiques lors des poussées 

 Ce qu’il faut faire : 

 

+ garder les zones lésées propres : elles doivent être lavées à l’eau et au savon et 

correctement séchées, 

+ se laver soigneusement les mains lorsqu’elles ont été en contact avec les lésions.  

 

 

 Ce qu’il faut éviter : 

 

- toucher les lésions, 

- se toucher les yeux, 

- le contact rapproché avec d’autres personnes, 

- partager ses linges de bains, 

- partager son verre, ses couverts, 

- partager sa brosse à dent… 

- le contact avec des nouveau-nés ou des personnes immunodéprimées, 

- humecter ses lentilles de contact avec la salive. 

 

4.2 Conseils pratiques en dehors des crises 

 Ce qu’il faut faire : 

 

+ apprendre à reconnaître les signes annonceurs, 

+ utiliser un écran total en cas d’exposition au soleil. 
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VIII.  Vaccination contre l’herpès  

A. Le principe de vaccination 

La vaccination repose sur l’introduction d’une préparation antigénique dérivée ou 

similaire à un agent infectieux afin d’entraîner une réponse immunitaire spécifique en cas de 

contact avec ce même agent. Certains vaccins sont des virus atténués, inactivés ou des sous-

unités antigéniques219. La vaccination préventive ou prophylactique a pour objectif de 

stimuler l’immunité humorale (les anticorps) avant tout contact avec cet agent. Lors d’un 

contact ultérieur, la mémoire de la réponse immunitaire sera alors plus rapide. La vaccination 

thérapeutique a pour but de minimiser la gravité de la maladie et d’en diminuer les 

récurrences par la stimulation de l’immunité cellulaire (LTC)220. L’indication de la 

vaccination contre une maladie infectieuse repose sur l’évaluation de sa gravité et de son 

épidémiologie221. Il semble au vu de la grande diffusion de l’herpès que seuls des programmes 

de vaccinations généralisés pourraient contrôler cette épidémie222.  
 

 

B. Vaccins contre l’infection et la maladie herpétique 

Chaque vaccin doit faire l’objet d’études expérimentales et cliniques afin de vérifier 

son efficacité avant sa mise en place sur le marché. Les premiers vaccins testés contre HSV 

étaient des virus et des composants vivants inactivés par l’irradiation UV, la chaleur ou des 

produits chimiques. De nombreux vaccins ont montré leur efficacité sur le modèle animal 

mais pas lors des essais cliniques chez l’homme. 

 

Les laboratoires Glaxo-Smith-Kline ont développé un vaccin qui contient la protéine 

de surface d’HSV, la glycoprotéine D223. L’étude a été menée chez des couples discordants 

(un individu infecté et pas l’autre) à HSV-2. Le vaccin a une efficacité de 74% contre  

 

                                                 
219 INPES, 2012 
220 Coleman et Shukla, 2013 
221 Haut Conseil de la Santé Publique, 2011 
222 Stanberry et al, 2000 
223 Robert et al, 2012 
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l’infection à HSV-2. Toutefois, les résultats sont décevants car le vaccin pose des limites, il 

n’est pas actif chez l’homme mais uniquement chez la femme non infectée au préalable par 

HSV-1. Or, l’infection à HSV-1 apparaît tôt au cours de la vie et ceci dans les deux sexes. 

 

Le vaccin HerpV développé par Agenus, est à l’étude dans la deuxième phase clinique 

d’essai, chez des sujets souffrant de 1 à 9 récurrences herpétiques génitales par an. Il contient 

un ensemble de peptides correspondant à des antigènes d’HSV-2 associés à un adjuvant le 

QS-21 Stimulon. Les premiers chiffres publiés semblent montrer une diminution de 

l’excrétion virale d’HSV-2 de 15% et de la charge virale de 34 % par rapport au 

placebo. Les résultats définitifs sont attendus courant 2014224. 

 

Un vaccin fabriqué à partir du virus HSV dont la réplication virale est défectueuse car 

deux protéines clefs de la réplication ont été retirées, est actuellement à l’essai par les 

laboratoires Sanofi. Une stimulation du système immunitaire par ce virus est attendue. Les 

résultats ne sont pas encore disponibles. 

  

                                                 
224 Agenus, 2005 
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DEUXIEME PARTIE: STRATEGIE DE PREVENTION DE 

L’HERPES AU CABINET DENTAIRE 

 

 

Dans la littérature médicale, des cas de transmission croisée d’HSV ont été publiés. 

Six cas de transmission du VIH d’un dentiste à ses patients en Floride225, des cas de 

transmission de VHB226 dont un prouvé aux États-Unis227 et des cas de transmission de VHC 

en France ont été rapportés228. Au cabinet dentaire, il semble alors essentiel de mettre en place 

des mesures d’hygiène. Ainsi, il est recommandé de traiter tous les individus dans le respect 

des « précautions standard ». Ce sont des mesures systématiques, c'est-à-dire qu’elles 

s’appliquent à tous les patients, quel que soit le statut sérologique, qu’il soit connu ou non 

comme porteur  d’un agent infectieux. Ces mesures sont fondées sur le principe que le sang, 

les liquides biologiques, la peau lésée et les muqueuses, peuvent être à l’origine de la 

transmission de micro-organismes229. Ces mesures sont destinées à assurer la protection des 

patients et du personnel soignant vis-à-vis du risque infectieux et constituent la base de la 

prévention des transmissions croisées.  

  

                                                 
225 Ciesielski et al, 1992 
226 Rimland et al, 1977 
227 Redd et al, 2007  
228 Lot et Desenclos, 2003 
229 CCLIN Sud-Est, 2011 
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I. Transmissions croisées rapportées dans la littérature 

médicale 

A. Transmission praticien-patient 

Peu de cas de transmission d’HSV du praticien au patient ont été décrits. Ceci 

s’explique certainement en partie par le fait qu’HSV est très présent dans la population et 

qu’il est donc ainsi difficile de déterminer la source de la transmission230. Pourtant le risque 

existe réellement. En 1981, plusieurs cas de transmissions croisées ont été rapportés au 

Canada, chez des patients d’un même cabinet dentaire. Durant une période de 4 jours, 20 des 

46 patients soignés par l’hygiéniste dentaire ont développé l’infection sous la forme d’une 

gingivostomatite herpétique. Aucun des 26 patients soignés uniquement par le dentiste n’a 

contracté la maladie. Une enquête sanitaire fut menée et il fut diagnostiqué un panaris 

herpétique chez l’hygiéniste. La transmission aurait donc eu lieu par manuportage231. Certains 

auteurs recommandent au personnel soignant de ne pas travailler lorsque des lésions 

herpétiques sont présentes d’autant plus sur le doigt, à cause du risque important de 

transmission manuportée232. 

 

B. Transmission patient-praticien 

En 1977, Chang et al rapportent, durant une période de 3 ans, 8 cas de transmissions 

croisées d’herpès, chez le personnel médical d’un hôpital en contact avec la cavité orale. Des 

lésions vésiculeuses au niveau du doigt ont été initialement observées, celles-ci étaient 

accompagnées de douleurs dans 4 cas et d’hypoesthésie dans 1 cas. Par la suite, 2 des 8 

individus ont développé des récurrences233. Rappelons qu’à l’époque, le VIH n’avait pas été 

encore découvert et qu’on ne parlait pas encore des « précautions standard » en matière 

d’hygiène, dont fait partie le port de protections individuelles. Un peu plus tard, en 1993, 

Gunbay et al. rapportent un cas de transmission croisée chez un étudiant en odontologie.  

L’étudiant ne portait pas de gant lors d’un soin chez un patient présentant des lésions 

herpétiques orales. Il a développé un panaris herpétique. Il en sort que le non-respect des 
                                                 
230 Gillian et al, 2000 
231 Manzella et al, 1984 
232 Lewis, 2004 
233 Chang et al, 1977 
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précautions standard lors de soins chez des patients porteurs de lésions intra-buccales fait 

courir un risque infectieux au personnel soignant234. 

Plus récemment, Browning et al ont rapporté 4 cas de transmissions croisées au 

cabinet dentaire235. Le premier concerne un dentiste ayant soigné un patient porteur d’une 

lésion herpétique ulcérée. Le dentiste ne portait pas de gant pendant le soin. Quatre jours 

après la séance, il a été hospitalisé avec une fièvre élevée et des lésions douloureuses sur la 

main et le bras droit. Un autre cas de transmission croisée a été rapporté chez un dentiste qui 

portait des protections individuelles (gants, masque et lunette de protection). Le dentiste a 

reçu des éclaboussures qui ont certainement coulées le long du bras jusqu’à la main. Il a 

développé des lésions herpétiques au niveau de ce site et il présente depuis 4 récurrences par 

an. Ce cas révèle toute l’importance de l’hygiène des mains et ce malgré le port de gants. Un 

autres cas a été rapporté chez une hygiéniste dentaire qui portait également toutes les 

protections individuelles. Elle a développé une lésion herpétique au niveau du cou 4 jours 

après avoir soigné un patient présentant un herpès labial. Elle se souvient s’être grattée le cou 

avec ses gants durant le soin. Elle présente environ 4 récurrences par an. Le dernier cas 

rapporté est celui d’une kératite herpétique développée par une hygiéniste dentaire. L’équipe a 

rappelé, a posteriori, qu’elle se frottait constamment les yeux avec ses gants au cours des 

soins. 

 

Ces quatre cas mettent l’accent sur l’importance du port des protections individuelles 

dans la prévention du risque infectieux. Cependant, malgré toutes les mesures d’hygiène, la 

chaîne de contrôle des infections peut être facilement rompue par des erreurs d’asepsie de 

l’opérateur a priori anodines. 

 

  

                                                 
234 Gunbay et al, 1993 
235 Browning et McCarthy, 2012  
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II. Responsabilité du chirurgien-dentiste envers son équipe 

soignante 

A. Qualification et formation du personnel 

Il existe plusieurs emplois au sein d’un cabinet dentaire, pour lesquels la convention 

collective définit les qualifications et les formations requises ainsi que leurs tâches associées. 

En France, les emplois sont ceux de prothésiste dentaire, assistante dentaire, aide dentaire, 

hôtesse d’accueil, secrétaire technique et agent d’entretien. Seul le chirurgien-dentiste peut 

effectuer des actes qui relèvent de la médecine bucco-dentaire236. Il doit veiller à ce que le 

personnel ait les qualifications et les formations requises pour effectuer les tâches associées 

afin d’assurer la sécurité du patient et celle du personnel237. Il ne doit pas confier les tâches à 

une personne qui n’a pas la formation ainsi que les qualifications requises. Seules les 

assistantes et les aides dentaires qualifiées peuvent nettoyer et décontaminer les surfaces, 

débarrasser, nettoyer et stériliser les instruments238. Il est essentiel de se tenir informé et de 

faire le point régulièrement avec l’ensemble de l’équipe dentaire, afin de mener ensemble une 

réflexion sur l’amélioration des procédures d’hygiène et la résolution des problèmes 

rencontrés. 

 

 

B. Responsabilité du chirurgien-dentiste 

 

Parmi les obligations du professionnel de santé figure l’obligation du respect des 

règles relatives à l’asepsie, c'est-à-dire l’ensemble des méthodes destinées à prévenir les 

maladies septiques ou infectieuses en empêchant l’introduction de microbes dans l’organisme. 

La responsabilité du chirurgien-dentiste en matière de prévention du risque infectieux est de  

 

                                                 
236 Kilpatrick, 1972 
237 ADF, 2011 
238 Convention collective nationale des cabinets dentaires du 17 janvier 1992, étendue par un arrêté du 2 avril 1992, 

JO du 9 avril 1992 
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trois ordres. Les responsabilités peuvent se cumuler pour un même fait239. Rappelons que les 

obligations en matière d’hygiène et d’asepsie s’appliquent au chirurgien-dentiste remplaçant 

ou collaborateur. Il doit veiller lui-même au respect des règles dans les lieux où il est amené à 

exercer et ne pourrait échapper à sa responsabilité en invoquant le fait qu’il n’a pas eu le 

choix de ses conditions de travail. On considère qu’il doit refuser de travailler dans des 

conditions qui ne satisferaient pas les règles d’hygiène. 

 

1.2.1 Disciplinaire  

 

-Article 3.1 du code de Déontologie : «Le chirurgien-dentiste ne doit en aucun cas 

exercer sa profession dans des conditions susceptibles de compromettre la qualité des soins et 

des actes dispensés ainsi que la sécurité des patients. Il doit notamment prendre, et faire 

prendre par ses adjoints ou assistants, toutes dispositions propres à éviter la transmission de 

quelque pathologie que ce soit (...) Sauf circonstances exceptionnelles, il ne doit pas effectuer 

des actes, donner des soins ou formuler des prescriptions dans les domaines qui dépassent sa 

compétence professionnelle ou les possibilités matérielles dont il dispose» 

 

-Article R. 4127-233 (ancien article 27) du code de Déontologie : «Le chirurgien-

dentiste qui a accepté de donner des soins à un patient s’oblige : 1° A lui assurer des soins 

éclairés et conformes aux données acquises de la science (...)». 

 

-Article R. 4127-269 (ancien article 62) du code de Déontologie « (...) Dans tous les 

cas doivent être assurées la qualité des soins, leur confidentialité et la sécurité des patients. 

L’installation des moyens techniques et l’élimination des déchets provenant de l’exercice de 

la profession doivent répondre aux règles en vigueur concernant l’hygiène» 

 

Le premier article rappelle la responsabilité propre du praticien mais également celle 

qu’il possède vis-à-vis de son équipe. Il a pour responsabilité de l’informer des obligations en 

matière d’hygiène mais aussi de veiller à ce qu’elles soient respectées.  

Les deux derniers articles rappellent au praticien que la faute sera déterminée en 

fonction des données acquises de la science. 

 
                                                 
239 Malabat, 2004  
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En cas de manquement au code de déontologie, le Conseil de l’Ordre des chirurgiens-

dentistes peut être saisi. Le Décret n° 94-500 du 15 juin 1994 modifiant le décret n° 67-671 du 

22 juillet 1967, stipule que la responsabilité du chirurgien-dentiste est appréciée par les 

instances ordinales. Elle peut se traduire par une sanction allant de l’avertissement, du blâme, 

à l’interdiction temporaire ou définitive d’exercice jusqu’à radiation du tableau de l’Ordre. 

 

 

1.2.2 Civile 

 

En matière de responsabilité civile, la preuve de la faute ou du lien de causalité pèse 

sur le demandeur, c’est-à-dire sur le patient qui demande réparation du préjudice subi. Si le 

patient n’arrive pas à établir l’existence d’une faute du praticien et que c’est cette faute qui a 

causé son dommage, il ne pourra obtenir réparation. Cependant cette règle a tendance à être 

assouplie à la faveur des victimes, car la preuve de la faute et le lien de causalité sont souvent 

difficiles à prouver. Depuis la loi Kouchner du 4 mars 2002,  l’assurance responsabilité civile 

professionnelle est obligatoire pour le chirurgien-dentiste. Celle-ci permet la réparation 

financière du préjudice subi par le patient. 

 

1.2.3 Pénale 

 

Si un préjudice est causé lors de la réalisation de ses tâches, le praticien engage des 

responsabilités pénales. Lorsque la faute du professionnel est qualifiée d’infraction pénale, 

elle peut se traduire alors par des peines d’amendes ou d’emprisonnement240. Il est impossible 

d’assurer sa responsabilité pénale, celle-ci est toujours personnelle. Le code pénal précise, 

article 121-3 alinéa 3, 

 « Il y a délit, lorsque la loi le prévoit, en cas de faute d’imprudence, de négligence ou 

de manquement à une obligation de prudence ou de sécurité prévue par la loi ou le règlement,  

s’il est établi que l’auteur des faits n’a pas accompli les diligences normales compte tenu de  

la nature de ses missions ou de ses fonctions, de ses compétences, ainsi que du pouvoir et  

des moyens dont il disposait (..).» 

 

 

                                                 
240 Article 121-3 Code Pénal 
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Afin de répondre à ses obligations, le chirurgien-dentiste dispose de guides nationaux 

qui édictent des règles de bonnes pratiques. Le respect des recommandations émises dans 

ces guides permet au chirurgien-dentiste de remplir aux obligations en matière 

d’hygiène. Les guides à disposition du chirurgien-dentiste sont : 

-Le guide de bonne pratique de la désinfection des dispositifs médicaux, 1998 

(Direction Générale de la Santé : DGS)  

-Les recommandations en matière d’hygiène et du risque infectieux en cabinet médical 

ou paramédical, 2007 (Haute Autorité de Santé : HAS). 

-Le guide de bonnes pratiques pour la prévention des infections liées aux soins réalisés 

en dehors des établissements de santé, 2006 (DGS). Tous les membres du cabinet doivent 

avoir à disposition le guide de référence pour la mise en place des procédures d’hygiène et 

d’asepsie241 qui comporte sept points importants présentés sous forme de protocoles à 

suivre242. Il inclut le traitement des dispositifs médicaux réutilisables, la stérilisation, le 

traitement des mains par friction ou lavage simple, la désinfection des mains chirurgicale par 

friction, les précautions standard, les accidents d’exposition au sang (AES) et  la gestion des 

déchets de soins. 

-Le guide de prévention des infections liées aux soins en chirurgie dentaire et en 

stomatologie, 2006 (DGS). 

-Les recommandations pour l’hygiène des mains de la Société Française d’Hygiène 

Hospitalière (SF2H). 

Le référentiel sur les conditions de réalisation des actes d’implantologie orale : 

environnement technique, 2008 (HAS). 

-La grille technique d’évaluation pour la prévention des infections associées aux soins, 

2011 (ADF). 

 

 

 

Ces guides ne sont pas opposables juridiquement, chaque praticien engage sa 

responsabilité à ne pas appliquer les règles de l’art en la matière. Ce sont toutefois sur ces 

mêmes règles que s’appuieront les instances disciplinaires, les juridictions civiles et pénales 

en cas de contentieux.   

                                                 
241 Direction Générale de la Santé (DGS), 2006 
242 DGS, 2010 
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III. L’hygiène des mains 

Les mains collectent de manière directe ou indirecte les agents infectieux par contact 

avec un objet ou une surface contaminée. Elles sont à l’origine de la transmission de la plupart 

des agents infectieux243. Elles forment un réservoir idéal pour les HSV qui peuvent survivre 

jusqu’à 2 heures sur la peau244. L’hygiène des mains constitue alors la mesure principale pour 

casser la chaîne de l’infection à l’herpès. Le lavage des mains (simple ou antiseptique), la 

désinfection des mains par friction avec un produit hydro-alcoolique et la désinfection 

chirurgicale des mains sont trois méthodes qui contribuent à limiter le risque infectieux245. 

Ces procédures et les produits utilisés sont-ils suffisamment efficaces pour prévenir les 

transmissions virales notamment celles à HSV ?  

 

A. Flore de la main 

La peau des mains est colonisée par un ensemble de micro-organismes dont les 

bactéries, les champignons et les virus. Ces micro-organismes se développent sur l’épiderme 

de la peau et constituent une couche étanche protégeant le derme sous-jacent, hormis en cas 

d’effraction. On distingue deux types de flore : la flore résidente et la flore transitoire. 

 

1. Flore résidente 

La flore résidente ou commensale est constituée de micro-organismes existant de 

manière stable voire permanente, vivant en équilibre avec la peau. Ces micro-organismes se 

développent dans les profondeurs de la peau qui sont riches en eau et nutriments : pulpe des 

doigts, espaces interdigitaux, bord cubital de la main et blessures. Cette flore est peu virulente 

et relativement stable grâce à la capacité d’adaptation des micro-organismes ainsi qu’aux 

caractéristiques de la peau (pH, température)246. Elle constitue une barrière face aux micro- 

 

                                                 
243 Hedderwick et al, 2000 
244 Turner et al, 1982 
245 ADF, 2009 
246 Hygis, 2010 
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organismes pathogènes et reste difficile à éliminer avec un lavage antiseptique ; les produits 

désinfectants ayant du mal à pénétrer les profondeurs de la peau. Cette flore se reconstitue rapidement. 

  

 

2. Flore transitoire 

La flore transitoire est composée de bactéries commensales ou potentiellement 

pathogènes, ainsi que des virus qui ne sont habituellement pas sur la peau. Ces micro-

organismes peuvent survivre et transmettre des infections. Cette flore se constitue après des 

contacts humains ou des contacts avec l’environnement. Elle se développe au fil de la journée 

en fonction de la nature des actes réalisés et de l’écologie microbienne du milieu dans lequel 

ces actes sont effectués247. 

 

B. Préalables à l’hygiène des mains 

Selon les recommandations de l’OMS 2012, les bagues, les montres et autres 

accessoires forment un facteur de risque d’IAS. Un seul cas d’infection due au port d’une 

bague d’un chirurgien de cardiologie thoracique a été publié248. Il s’agissait d’une infection à 

Serratia marsescens. Cependant les preuves indirectes sont nombreuses. La charge 

bactérienne est significativement augmentée sur les mains baguées (10 fois plus élevée) 249. 

Jusqu’en 2008, l’alliance était tolérée dans les milieux hospitaliers mais plus depuis la journée 

nationale française de l’hygiène des mains ou « une tolérance zéro pour les bijoux » a été 

instaurée250. En effet, les bagues, même lisses, présentent des anfractuosités qui ne sont pas 

accessibles à la désinfection251.  

La SF2H recommande d’avoir des ongles courts (bord libre inférieur à 5 mm), 

propres, sans vernis ni faux-ongles. Les ongles longs, le vernis, les faux-ongles et les bijoux 

(mains et poignets) forment autant de réservoirs microbiens, incompatibles avec une hygiène  

 

                                                 
247 Hygis, 2010 
248 Jepson et al, 2006 
249Trick et al, 2003 
250 Meunier et al, 2012 
251 Meunier et al, 2011 
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satisfaisante252 253. Seule une bonne observance et un respect strict de ces règles garantira 

l’efficacité des procédures d’hygiène. 

 

C. Observance de l’hygiène des mains 

1. Quelques chiffres 

Même s’il est admis aujourd’hui que l’hygiène des mains est la mesure essentielle 

pour prévenir les IAS (dont l’herpès), de nombreuses études montrent cependant que le 

personnel médical rencontre des difficultés à l’observance de l’hygiène des mains. L’OMS, 

publie en 2009 une revue complète des différentes études d’observance de l’hygiène des 

mains sur les trente dernières années (1981-2008), le taux d’observance est généralement 

inférieur à 40 % (annexe 1, 2, 3, 4 et 5).  

Des taux d’observance insuffisants sont rapportés dans les pays en voie de 

développement comme dans les pays développés. L’observance varie avec des taux allant de 

5 à 89% (annexes 2 et 5) avec une moyenne de 38,7%. 

Au service d’odontologie du CHU de Nancy, un audit sur les pratiques d’hygiène des 

mains des étudiants de 4ème, 5ème et 6ème années et les séniors a révélé un taux 

d’observance d’hygiène des mains de 38,2% et seulement 13,5% des techniques d’hygiène 

correctement effectuées au bon moment.  

 

 

2. Stratégie pour l’amélioration de l’observance de l’hygiène des mains 

 Les facteurs de risques associés à la non-observance et les justifications données par 

le personnel soignant ont été rapportés par de nombreuses études épidémiologiques (tableau 

IV). 

De nombreuses études ont permis de monter que le recours à des stratégies diverses 

permettait l’amélioration de l’observance de l’hygiène des mains. Ces méthodologies sont 

multiples: 

                                                 
252 Fluent, 2013 
253 Mc Neil et al, 2001 
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-la formation et l’éducation du personnel médical (film, poster, brochure….), 

-les audits sur les pratiques d’hygiène des mains à but de « sensibilisation » par la 

restitution des résultats d’observance254, 

-l’amélioration de la mise à disposition des lavabos et savons, 

-l’utilisation d’équipements automatiques pour le lavage des mains, 

-l’introduction de produits hydro-alcooliques255, 

-la visite annoncée d’un auditeur256… 

 

  
Tableau IV - Facteurs influençant l'observance de l'hygiène des mains (d’après OMS, 2010) 
 

 

                                                 
254 Thivet, 2014 
255 Graham, 1990 
256 Duggan et al, 2008 
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A. Lavage simple 

 

Selon les recommandations de l’OMS 2009, le lavage simple est réservé aux situations 

où les mains sont visiblement sales, mouillées ou poudrées. Il est recommandé de le 

remplacer par une friction chaque fois que possible. Cependant malgré ces tentatives de 

changement des pratiques, certains professionnels préfèrent le lavage simple des mains 

(82,2%), d’autres la FHA (10,2%) et certains n’ont pas de préférence (7,6%)257. 

Le lavage simple peut être utilisé dans le cas où le risque infectieux est limité. Il est 

requis à la prise et à la fin d’activité de soins, si les mains sont visiblement poudrées, sales, 

souillées par du sang ou autres liquides biologiques (après être allé aux toilettes, avoir 

fumé…). Lors d’expositions avérées ou suspectées à des spores pathogènes telles que 

Clostidium difficile (agent de la gale), le lavage simple des mains reste la méthode à 

privilégier car les PHA ne sont pas sporicides. 

 

1. Technique 

La procédure de lavage simple s’effectue au savon doux pendant 40 à 60 secondes258. 

Aucun temps de savonnage n’est indiqué pour le lavage simple car celui-ci a uniquement un 

but de nettoyage. N’importe quel savon soit de laboratoire soit de la grande distribution peut 

être utilisé. Il n’existe pas de norme permettant de comparer la tolérance des différents 

produits. Pour une meilleure asepsie, le savon doit être liquide et contenu dans un distributeur. 

Il faut rappeler que le savon ne contient pas d’actif anti-microbien. C’est le frottement des 

mains et l’action détergente du savon qui permettent l’élimination des salissures et la 

réduction de la flore transitoire constituée par des micro-organismes apportés par un contact 

récent259. La flore transitoire (superficielle) est composée le plus souvent de germes issus de 

l’environnement et peut également être composée de bactéries commensales ou pathogènes en 

provenance de la flore commensale des patients soignés. 

  

                                                 
257 de Amorim-Finzi et al, 
258 OMS, 2012 
259 Hygis, 2010 
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Le protocole de lavage simple est décrit ci-dessous (figure 27) : 

- se mouiller les mains et les avant-bras sous l’eau du réseau, 

- appliquer du savon en quantité suffisante pour recouvrir toute les surfaces des 

mains, 

- se frotter les mains paume contre paume par mouvement de rotation, 

- se frotter le dos de la main gauche contre la paume de la main droite et vice-versa, 

- se frotter les espaces interdigitaux, paume contre paume avec les doigts entrelacés, 

- se frotter le dos des doigts dans la paume de la main opposée avec un aller-retour 

latéral, 

- se frotter le pouce de la main gauche par rotation dans la main droite et vice-versa, 

- se frotter la pulpe de la main gauche dans la paume de la main droite et vice-versa, 

- se rincer les mains de manière abondante. Il faut veiller à éliminer toute trace de 

savon, 

- se sécher soigneusement les mains par tamponnement à l’aide d’un essuie-mains 

papier à usage unique, 

- fermer le robinet à l’aide du même essuie-mains avant de le jeter à la poubelle. 
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Figure 27 - Lavage simple des mains (d'après WHO, 2009) 
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2. Equipement 

Les équipements nécessaires à la réalisation du lavage simple des mains sont260 261 : 

-l’eau pour soins standards (eau du réseau) : elle est utilisée pour le lavage des mains 

du personnel soignant, pour des soins de base à des patients sans risque particulier et pour le 

nettoyage et le rinçage de certains dispositifs médicaux262. Le robinet doit être avec 

commande non manuelle (cellule photoélectrique, commande fémorale ou au pied…) ; 

-le distributeur automatique de savon avec cellule photoélectrique qui permet à 

l’utilisateur de n’avoir aucun contact manuel avec celui-ci. Les distributeurs de savon avec 

commande au pied et au coude permettent aussi une meilleure hygiène qu’un distributeur de 

savon classique ; 

-le distributeur d’essuie-mains à usage unique ; 

-la poubelle ouverte ou équipée d’une cellule photoélectrique ou commande au pied. 

 

 

B. Lavage antiseptique  

 

Le lavage antiseptique ou traitement hygiénique par lavage a été longtemps indiqué 

pour tout acte à risque infectieux intermédiaire c'est-à-dire lors d’un contact avec la peau 

saine d’un patient infecté, la peau lésée, la muqueuse ou les dispositifs médicaux contaminés 

ou souillés. Depuis 2009, des recommandations publiées par la SF2H encouragent 

l’abandon des savons désinfectants des mains au profit du seul usage de savon doux et 

de produits de friction. Le lavage antiseptique est dorénavant considéré comme désuet du 

fait de sa longueur de réalisation. En effet, lorsque l’on regarde les recommandations des 

fabricants, il est souvent préconisé de le réaliser deux fois (tableau III). Cependant de 

nombreux produits sont encore disponibles à la vente. 

Un savon antiseptique possède une activité détergente de type savon et une activité 

antiseptique conforme aux normes d’activité bactéricide NF EN 1040 ou NF T 72-150/151 ou  

 

                                                 
260 DGS, 2006 
261 Agence Régionale de lutte contre les infections nosocomiales, 2012 
262 CCLIN Sud-Est, 2010 
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NF T 72-170/171. L’activité fongicide n’est pas exigée, mais si elle est mentionnée par le 

fabricant, elle doit alors répondre aux normes NF T 72-200 ou NF T 72 201. L’activité 

virucide (propriété d’inactiver le virus) n’est pas exigée, mais dès lors qu’elle est 

revendiquée, elle doit être conforme à la norme NF T 72-180 ou NF EN 14 476. Pour la 

norme NF T 72-180, « il s’agit de déterminer la concentration minimale et le temps de contact 

minimal pour lesquels le produit est capable, à une température déterminée de réduire d’au 

moins 104 fois le nombre d’unités infectieuses appartenant à des souches indéterminées de 3 

espèces de virus de vertébrés les plus couramment rencontrées. »  

Jusqu’en 2009, le comité de la Société Française d’Hygiène Hospitalière (SF2H) 

mettait à la disposition des praticiens, une «  liste positive des désinfectants » ou LPD263. Tous 

les produits répertoriés dans la LPD doivent répondre aux normes européennes en vigueur. 

Seuls les produits dont les dossiers techniques complets ont pu être examinés sont répertoriés. 

C’est un outil de choix pour le chirurgien-dentiste. Il faut bien rappeler que certains produits 

conformes à ces normes ne sont toutefois pas inscrits dans la LPD. C’est d’ailleurs en raison 

de potentiels conflits d’intérêt que cette liste n’a pas été renouvelée depuis 2009. Nous nous 

sommes toutefois basé sur cette liste et avons cherché dans les fiches techniques des produits, 

afin d’obtenir des informations concernant l’activité virucide (tableau V). Il en sort que dans 

la LPD des produits pour le traitement antiseptique des mains, seuls les produits Stokosept 

wash® et Elusept® revendiquent une activité virucide vis-à-vis d’HSV. D’autres produits, 

garantissent une activité virucide vis-à-vis des entérovirus dont poliovirus. Un produit qui fait 

preuve de son efficacité vis à vis d’un entérovirus est capable d’inactiver le VIH dans les 

mêmes conditions de concentration et de temps de contact. La réciproque n’est pas valable.  

Toutefois, sans vérification scientifique, une activité revendiquée vis à vis d’un virus 

enveloppé ne permet pas l’extrapolation de l’activité aux autres virus. Le produit est 

actif sur le seul produit testé. Le praticien ne peut donc à l’issue d’un lavage des mains au 

savon antiseptique avoir la garantie d’une élimination des virus présent sur ses mains que si le 

produit a été testé sur ce virus.  

  

                                                 
263 SF2H, 2009 
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Tableau V - Activité virucide des produits pour le traitement antiseptique des mains selon la 
liste positive des désinfectants (modifiée d’après SF2H 2009) 

 
Nom 

commercial 
Fabricant Principes actifs Dose/durée Activité virucide 

BACTIMAINS 

DSF 

ORAPI 

EUROPE 

GARCIN-

BACTINYL 

Ethanol,Chlorure de didécyl 

Diméthyl ammonium 
2 fois  

(3ml et 30 s) 

1 min à 80% pour HIV 1 

 (NF EN 14476)264 

BETADINE 

SCRUB 4% 
MEDA Pharma Polyvidone iodée 4ml et 60 s 

60 min à 25% pour Poliovirus 

(NFT 72-180) 

BIOVISEPT 
SCHULKE & 

MAYR GmbH 

Propanol 1 et 2 

Bi-phénol 3 ml et 30 s 
30 s à Papovavirus, 

 HIV-1 et HBV265 

DERMANIOS 

SCRUB HF 

Laboratoires 

ANIOS 
Polyhexanide 3 ml et 30 s 

30 min à 75% pour Poliovirus 

(NFT 72-180) 

ELUSEPT 

Laboratoires 

ELUSEPT 

Pierre FABRE 

Chlorhexidine digluconate 

Alkyl diméthyl amine oxyde 
2 fois  

(3 ml et 30 s) 

 Poliovirus,Adénovirus  

(EN 14476) 

H1N1 (EN 14 476) 

HIV, HSV, Rotavirus 

(NF T 72-180) 266 

 

GILBERT 

SCRUB 

Laboratoires 

GILBERT 

Chlorhexidine digluconate 

Ethanol 3 ml et 60 s 

L’activité virucide de la 

chlorhexidine est très faible267.  

Destiné à la douche 

préopératoire. 

MANIBACT 
Laboratoires 

A.C.I 

Isopropanol 

Chlorure de benzalkonium 5 ml et 60 s 

Virucide 30 s pour Adénovirus, 

Rotavirus, Poliovirus, HIV et 

H1N1 (EN 14 476)268 

PROTEXPER 

1003S 
DIPTER s.a.s 

Ethanol 

Chlorure de didécyl diméthyl ammonium 
2 fois 

(3 ml et 30 s) 

Pas de données concernant la 

virucidie sur la fiche technique. 

PURMOUSS 

BACTERICIDE 

Deb Arma 

S.A.S 

Laboratoires 

NEODERMA 

Chlorure de didécyl diméthyl ammonium 3 coups de 
pompe et 30 s 

Pas de données concernant la 

virucidie sur la fiche technique 

SOFTCARE 

SENSISEPT 

Johnson 

Diversey 
Chlorhexidine digluconate 5 ml et 30s 

Pas de données concernant la 

virucidie. 

STOKOSEPT 

WASH 

Evonik 

Stockhausen 

Gmbh 

Undecylamidopropyltrimonium 

Phenoxyéthanol Chlorure de 

didécyldiméthyl ammonium 

2 fois  
(3 ml et 15s) 

VDVB, VRS, HSV-1, VIH, 

VHB.269 

 

 

                                                 
264 www.top-hygiene.fr/media/import/FT/FTLB923480.pdf 
265 www.schuelke.fr/media/pdf/dentaire/pri_biovisept_nci.pdf 
266 www.elusept.com/UserFiles/images/fiche_securite_gamme_elusept.pdf 
267 CCLIN Paris-Nord, 2000  
268 www.laboratoires-aci.com/pdf/manabact.pdf 
269 www.stoko.com/product/stoko/fr/product/alphabetical/pages/STOKOSEPT-WASH.aspx 
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A. Désinfection des mains par friction avec un produit 
hydroalcoolique (FHA) 

 

Selon les recommandations 2009 de l’OMS et de la SF2H, la FHA doit être réalisée 

avant et après chaque soin sur des mains visiblement propres, non mouillées, non poudrées et 

sèches. En 2012, l’OMS a émis de nouvelles recommandations sur les moments d’hygiène des 

mains dans le contexte du cabinet dentaire. Elle a notamment publiée une affiche résumant les 

cinq moments qui nécessitent une hygiène des mains au cabinet dentaire (figure 28): 

- avant de toucher le patient, 

- avant un geste aseptique, 

- après un risque d’exposition à un liquide biologique, 

- après avoir touché un patient, 

- après avoir touché l’environnement d‘un patient. 

 

Elle s’effectue avec un produit hydro-alcoolique (PHA) avec une gestuelle en 7 temps 

dont l’ordre doit être respecté (figure 29). Il ne doit y avoir ni rinçage ni essuyage. Le pouvoir 

antiseptique du produit permet d’éliminer la flore transitoire et réduire légèrement la flore 

résidente270.  

  

                                                 
270 Hygis, 2010 
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Figure 28 – Affiche résumant les cinq temps de l'hygiène des mains au cabinet dentaire  

(d'après WHO, 2012). 
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Figure 29 – Fiche technique pour la friction hydro-alcoolique (d'après OMS, 2009). 
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Les produits hydro-alcooliques assurent un gain de temps (20 à 30 secondes pour la 

FHA contre 40 à 60 secondes pour le lavage simple) et une facilité de mise en œuvre. Ce sont 

les raisons pour lesquelles l’observance devrait être meilleure. La FHA est donc plus efficace 

que le lavage avec de l’eau savonneuse pour l’élimination de la flore microbienne des 

mains271. Contrairement aux idées reçues, le FHA offre une meilleure tolérance cutanée grâce 

à des produits moins agressifs pour la peau que le lavage des mains au savon et à l’eau. Ce 

sont pour toutes ces raisons que la FHA doit être préférée au lavage des mains272. Cependant, 

le lavage simple reste indispensable dès lors que les mains sont souillées par du sang, des 

liquides biologiques, du talc.... 

Les PHA peuvent être des gels ou des solutions. Ils sont composés d’alcool associé à 

des agents hydratants. L’activité antiseptique des alcools est due à leur capacité à dénaturer 

les protéines. Les PHA contenant entre 60 à 80% d’alcool sont plus efficaces que ceux dont la 

concentration est supérieure à 80% car les protéines sont moins facilement dénaturées en 

l’absence d’eau. Un antiseptique peut compléter la composition afin d’élargir le spectre 

d’activité (annexe). La LPD nous indique les principes actifs que l’on retrouve dans les PHA 

(tableau III) : 

-alcools : isopropanol, éthanol, 2-propanol, phénoxyéthanol, aminométhylpropanol, 

-antiseptiques : triclosan, digluconate de chlorhexidine, chlorure de benzalkonium, 

polyvidone, gluconate de chlorhexidine… 

 

Les agents hydratants (glycérine, provitamine B5…) entrent dans la composition du 

PHA mais ne sont pas des substances actives. Ils permettent d’augmenter la tolérance cutanée. 

La SF2H recommande l’usage des produits qui répondent aux normes d’activité NF 

EN 1040 (bactéricide) et NF EN 1275 (levuride). 

L’activité virucide NF EN 14476 n’est pas exigée pour ces produits. Elle est 

cependant fortement recommandée en cas d’épidémie virale273. Nous avons repris la LPD des 

produits hydro-alcoolique pour la désinfection des mains par FHA et pour chacun d’entre eux, 

nous avons recherché dans les fiches des fabricants, ceux qui revendiquent une activité 

virucide notamment à HSV (tableau VI). Dans la LPD des produits hydro-alcooliques pour le  

 

                                                 
271 Boyce et Pittet, 2002 
272 SF2H, 2009 
273 SF2H, 2009  
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traitement des mains par friction, nous avons pu trouver une activité virucide vis-à-vis d’HSV 

revendiquée pour : Aniosgel 85 npc®, Aniosrub 85 npc, Assanis pro gel®, Baccide 30s®, 

Clinogel derma+®, Dermalkan gel®, Desderman gel®, Desderman n®, Elusept gel hydro 

desinfectant®,  Hp derm 7 gel®, Manugel®, Manugel 85®, Manugelt 85 npc®, Manurub®, 

Manurub gel® et Medi prop gel®. 

Les principes actifs des SHA ont dans l’ensemble, une bonne activité virucide in 

vitro. 

 

 

Tableau VI - Activité virucide des produits hydro-alcooliques pour le traitement 
hygiénique des mains par friction (SF2H, 2009) 

 
Nom commercial Fabricant Principes actifs Dose 

Durée 

Activité virucide 

ACTISENE 

ALCOOGEL 

WERNER&MERT

Z 

Isopropanol 

Triclosan 

6ml 30s H1N1, grippe A  

(EN 14476)274 

ALCO ALOE GEL 

HYDRO-

ALCOOLIQUE 

 

Ansel sa Ethanol 

Digluconate de chlorhexidine 

Phénoxyéthanol 

Chlorure de benzalkonium 

2 fois 

(3ml et 30s) 

Adénovirus, Orthopoxvirus, 

Entérovirus  

(EN 72-180) 275 

ALCO ALOE 

SOLUTION 

HYDRO-

ALCOOLIQUE 

 

Ansel sa Ethanol 

Digluconate de chlorhexidine 

Phénoxyéthanol 

Chlorure de benzalkonium 

2 fois 

(3ml et 30s) 

Adénovirus, Orthopoxvirus, 

Entérovirus  

(EN 72-180) 276 

ALCOCIDE Groupe PROP Isopropanol 3ml et 30s Pas de fiche 

ANIOSGEL 85 NPC Laboratoires 

ANIOS 

Ethanol 3ml et 30s Poliovirus Adénovirus 

(EN 14476) 

HIV-1 HBV HCV Rotavirus 

HSV, Coronavirus Norovirus 

VRS Influenza virus A H1N1 

Influenzavirus A277 

 

 

 

 

ANIOSRUB 85 Laboratoires Ethanol 3ml et 30s HIV-1, HCV, HBV, Rotavirus, 

                                                 
274 http://fr.wmprof.com/tmp/Actisene%20Alcoogel.pdf 
275 http://www.steralis.com/client/document/ft-gels-solutions-hydro-alcooliques-1109_720.pdf 
276 http://www.steralis.com/client/document/ft-gels-solutions-hydro-alcooliques-1109_720.pdf 
277 http://www.steralis.com/client/document/ft-aniosgel-85-npc-fr_352.pdf 
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NPC ANIOS HSV, Adenovirus 

Rotavirus 

Coronavirus 

 

Poliovirus  

(NF T 72-180), 

Noronavirus, H1N1278 

ARGOS MAINS 

GEL 

ANTISEPTIQUE 

ARGOS 

HYGIENE 

Isopropanol 3ml et 60s Pas de fiche 

ASSANIS PRO 

GEL 

BLUE SKIN S.A Ethanol 

Isopropanol 

2 fois 

(3ml et 30s) 

Adenovirus  

(EN 14476) 

Rotavirus et virus enveloppés 

(HIV1, HSV, HCV)279 

BACCIDE 30s COOPER Ethanol 

Isopropanol 

Phénoxyéthanol 

3ml et 30s NF EN 14476: Adénovirus, 

Poliovirus, Influenza virus A 

H5N1 Rotavirus Norovirus HCV 

Coronavirus HBV HSV-1 HIV-1. 
280 

BACTIMAINS 

GHA 

ORAPI EUROPE 

Laboratoire 

GARCIN-

BACTINYL 

Isopropanol 2 fois 

(3ml et 30s) 

H1N1, H3N8, HSV Adenovirus, 

HCV Poliovirus, Rotavirus, 

Papillomavirus (NF 14476)281 

BACTIMAINS SHA ORAPI EUROPE 

Laboratoire 

GARCIN-

BACTINYL 

Isopropanol 3ml et 30s Pas d’activité virucide 

revendiquée282 

CLINOGEL 

DERMA + 

MEDA Pharma Ethanol 

Isopropanol 

3ml et 30s Poliovirus 

Adénovirus, Norovirus  

(EN 14476) 

H1N1, HIV,  Rotavirus, HSV, 

HCV, HBV, VRS 

(NF T 72-180) 283 

DERMACOOL 

GEL 

HYDRO 

ALCOOLIQUE 

Deb Arma S.A.S 

Laboratoires 

NEODERMA 

Alcool éthylique 

Alcool isopropylique 

3ml et 30s Poliovirus, Adénovirus 

H3N8, Rotavirus 

(EN 14476)284 

DERMALKAN ALKAPHARM Ethanol 

Isopropanol 

3ml et 30s Rotavirus, HSV 

(NF T 72-180) Adenovirus, 

                                                 
278 https://pratiqlab.fr/index.php?controller=attachment&id_attachment=61 
279 http://www.assanis.fr/PBProduct.asp?ItmID=10726792 
280 http://www.baccide.fr/baccide_30ml_bleu.html 
281 http://www.lavitrinemedicale.fr/catalogue-fiche/88-1203-bactimains-gha-laboratoire-garcin-bactinyl/ 
282http://www.papyra.fr/index.php?module=Contenus&type=file&func=get&tid=21&fid=dl_file1&pid=7&download=1 
283 http://www.clinogel-derma.com/clinogel/?theme=12#fiche-technique 
284 http://www.debgroup.com/sites/default/files/products/fab/fr/dermalcool-gel-fab.pdf 
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GEL H1N1 

(EN 14 476)285 

DESDERMAN GEL SCHULKE & 

MAYR  France 

Ethanol 

2-bi-phénol 

2-propanol 

Polyvidone 

3ml et 30s virus enveloppés  

(dont HBV, HCV, 

HIV)286 

DESDERMAN N SCHULKE & 

MAYER France 

Ethanol 

2-bi-phénol 

2-propanol 

Polyvidone 

3ml et 30s poliovirus, rotavirus adenovirus, 

vacciniavirus, 

HSV, HAV, HBV, HCV, HIV, 

Noro-virus 287 

ELUSEPT GEL 

HYDRO 

DESINFECTANT 

Laboratoire 

ELUSEPT 

Pierre FABRE 

Ethanol 

Isopropanol 

3ml et 30s Poliovirus, Adénovirus, 

Norovirus, VRS 

H1N1 (EN 14476) 

Rotavirus, HIV, HSV, HCV, 

HBV (NF T72-180) 

ELUSEPT 

SOLUTION 

HYDRO-

ALCOOLIQUE 

Laboratoire 

ELUSEPT 

Pierre FABRE 

Alcool éthylique et 

isopropylique 

Digluconate de chlorhexidine 

2 fois 

(3ml et 15s) 

Pas de fiche 

GEL HYDRO-

ALCOOLIQUE 

KING 

Société SICO Ethanol 3ml et 30s H1N1 

Rotavirus 

(EN 14 476) 288 

GERMGUARD 

ULTRA 

Aseptix 

Technologies BV 

Ethanol 

Peroxyde d’hydrogène 

3ml et 60s H5N1, H1N1, HIV, Influenza, 

SARS, MRSA, VRE, TBC, HCV, 

HBV.289 

GHA Laboratoire 

cellande SA 

Ethanol 

Isopropanol 

2,5ml et 30s Pas de fiche 

 

 

HOPIRUB B. Braun Medical 

France SA 

Propanol 

Gluconate de Chlorhexidine 

3ml et 15s Pas de fiche 

HP DERM 7 GEL Laboratoire 

SORIFA 

Isopropanol 3ml et 30s Rotavirus, HIV-1, HSV (NFT 72-

180) 290 

HYGIPERL GEL LABORATOIRES 

ROCHEX 

Ethanol 

Isopropanol 

 

 

 

2,5ml et 30s Pas de fiche 

INSTANT FOAM Deb Arme S.A.S 

Laboratoires 

Alcool éthylique 

Alcool isopropylique 

15s au total 

(2 fois 

Pas d’activité virucide 

revendiquée291 

                                                 
285 http://www.hellotrade.com/alkapharm/moisturized-hydro-alcoholic-gel.html 
286 http://www.schuelke.com/download/pdf/cint_len_desderman_gel_GB_03_prod.pdf 
287 http://www.schuelke.com/download/pdf/cen_len_desderman_n_prod.pdf 
288 http://www.king-sico.com/data/fiches/A12733_FR.pdf 
289 http://www.prodim.fr/fr/produits.htm?famsoufam=129&cat=129&metier=89 
290 http://www.resPIDex-france.fr/divers/HPDERM7GEL.pdf 
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NEODERMA 1,5ml) 

MANEX 

AUTOSECHANT 

SEPTIMUM 1000 

Laboratoires 

Ceetal 

Alcool éthylique 

Alcool isopropylique 

Polyhexaméthylène 

bigunaide 

(2 fois 3ml) 

Et 60s 

Pas de fiche 

MANUGEL Laboratoires 

ANIOS 

Isopropanol 

Phénoxyéthanol 

3ml et 60s HIV-1, HCV, HBV, Rotavirus, 

HSV,  Adenovirus, Coronavirus 

Poliovirus, Influenza virus292 

MANUGEL 85 et 85 

NPC 

Laboratoires 

ANIOS 

Ethanol 

Phénoxyéthanol 

Aminométhylpropanol 

3ml et 30s HIV-1 

HSV, Rotavirus, HCV, HBV 

Coronavirus, 

Adenovirus, Rotavirus 

et Influenza virus 

Poliovirus 293 

MANURUGUARD Aseptix 

Technologies BV 

Ethanol 3ml et 60s Pas de fiche disponible 

MANUPURE ELIS Alcool isopropylique 3ml et 30s Pas de fiche disponible 

MANURUB Laboratoires 

Stéridine 

Phénoxyéthanol 

n-propanol 

Isopropanol 

Ethanol 

3ml et 30s HSV, Rotavirus, Adenovirus 

Corona-virus, HIV-1, H5N1, 

HCV, HCB, poliovirus (NF T 72-

180) 

MANURUB GEL Laboratoires 

Stéridine 

Phénoxyéthanol 

Aminométhylpropanol 

Ethanol 

3ml et 30s HSV, Rotavirus, Adenovirus 

Corona-virus, HIV-1, H5N1, 

HCV, HCB, poliovirus (NF T 72-

180)294 

MEDI PROP GEL Groupe PROP Ethanol 

Isopropanol 

3ml et 30s HIV, Rotavirus, HSV, HCV, 

HBV( NF T 72-180 )295 

 

NOSOMIA GEL Laboratoires 

Prodène Klint 

Ethanol 

Isopropanol 

3ml et 30s  Produit non disponible dans le 

catalogue Prodène Klint 

PHYTOGEL 

SANITIZER 

Huckert’s 

International 

Ethanol 

Isopropanol 

Propanol 

(2 fois 3 ml) 

et 60 s 

Pas d’activité virucide 

revendiquée 

PROTEXPER 1145 DIPTER s.a.s Alcool isopropylique 2 fois (3ml et 

30 s) 

Trouver fiche 

PURELL GOJO France 

SARL 

Ethanol 

Isopropanol 

3 ml et 15 s Virucide NFT 72180  pour 

Rotavirus - EN 14476  pour 

Adénovirus296 

PURELL 85 GEL GOJO France Ethanol 2 ml et 15s Virucide NFT 72180  pour 

                                                                                                                                                         
291http://www.debgroup.com/sites/default/files/pdfs/Deb%20Group%20-

%20Why%2099.999%20per%20cent%20is%20Important%20-%20fr.pdf 
292 http://www.prorisk.fr/media/pdf/prorisk_france/DES062.pdf 
293 http://www.sodiscol.fr/fiches/tech/FT%20Ref.010401%20-%20manugel%2085%2075ml.pdf 
294 http://jsmedical.fr/gel-mains/106-aniosgel-85-npc-.html 
295 http://PIDa-distrinet.pagesperso-orange.fr/Files/medipropgel300ft.pdf 
296 http://www.gama29.fr/wpFichiers/1/1/Produit/Technique/FT055579.PDF 
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HYDRO-

ALCOOLIQUE 

SARL Isopropanol Rotavirus - EN 14476  pour 

Adénovirus 

PURELL VF 481 GOJO France 

SARL 

Ethanol 

Isopropanol 

2 ml et 15 s EN 14476 pour Adénovirus et EN 

14476 pour Poliovirus. 

Coronavirus, Rotavirus, HIV-1, 

HSV-1, VRS, Influenza B, 

Vaccine, HCV, HBV, H5N1.297 

PUROGERM GEL 

ANTISEPTIQUE 

Société 

PURODOR 

Ethanlo 

Isopropanol 

3 ml et 15 s NF T 72 180 sur Rotavirus 

SANITYS HYGIENIC 

SYSTEM 

Ethanol 2 fois ( 3 ml 

et 30 s) 

Virucide mais les virus concernés 

ne sont pas indiqués 298 

SEPTIGEL Laboratoires 

Prodène Klint 

Isopropanol 2 fois (3 ml 

et 30 s) 

(EN 14 476) H1N1, HIV, 

Rotavirus, HSV, HCV, MNV, 

Polio 

virus, Adénovirus. 299 

SEPTIGEL + Laboratoires 

Prodène Klint 

Ethanol 

Isopropanol 

3 ml et 30 s H1N1, HIV, Rotavirus, HSV, 

HCV, HBV, Poliovirus, 

Adénovirus (EN 14476) 300 

SEPTIGEL SP Laboratoires 

Prodène Klint 

Isopropanol 3 ml et 30 s Produit non disponible 

SOFTALIND 

HAND SANITIZER 

B. Braun Medical 

France SA 

Ethanol 

Propanol 

3 ml et 15 s HBV, HIV, HCV, HSV, Vaccina, 

Rotavirus, Noronavirus, 

Adénovirus.301 

SOFTALIND 

VISCORUB 

B. Braun Medical 

France SA 

Ethanol 

Propanol 

(2 fois 3 ml) 

et 30 s 

HBV et HCV, HIV, Vaccinia 

virus, Rotavirus, Influenza H7N1 

et H1N1.302 

 

 

SOFTA MAN 

ACUTE 

B. Braun Medical 

France SA 

Ethanol 

Propanol 

3 ml et 15 s virus enveloppés dont HSV et les 
virus HBV, HCV, HIV, influenza, 

H1N1. 
Rotavirus et les Noro-virus303 

SOFT CARE DES E JohnsonDiversey Ethanol 3 ml et 15 s Pas d’activité virucide 
revendiquée304 

SOFT CARE MED JohnsonDiversey Propanol 

Isopropanol 

3 ml et 30 s Norovirus, H1N1, Rotavirus, 

Hepatitis B, HIV305 

 

SPIRIGEL ECOLAB Division 

Healthcare 

Ethanol 3 ml et 30 s Norovirus, Rotavirus (En 

14 476)306 

                                                 
297 http://www.haleco.fr/wpc/img_basse_def/FT_Purell_VF481_fr.pdf 
298 http://www.sanitys.com/efficace.html 
299 http://www.prodene-klint.com/fr/nos-produits/detail/17/septigel 
300 http://www.prodene-klint.com/fr/nos-produits/detail/17/septigel 
301 http://www.bbraun.com/cps/rde/xchg/bbraun-com/hs.xsl/products.html?prid=PRID00003876 
302 http://www.softalind.co.uk/softalind.htm 
303 http://francais.bbraun.ch/cps/rde/xchg/cw-bbraun-fr-ch/hs.xsl/products.html?prid=PRID00003358 
304http://msds.johnsondiversey.at/sichdb/msds_SUI/MSDS_PIS_OpCo_CH/PIS_F/SoftCare/Soft%20Care%20Des%20E_fr.pdf 
305 http://diversey.com/cleanerandhealthier/en/products/soft-care-med 
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STOKO PROGEL Evonik 

Stockhausen 

GmbH 

Ethanol 

Isopropanol 

(2 fois 3 ml) 

et 30 s 

Activité virucide, mais les virus 

concernés ne sont pas précisés.307 

STOKOSEPT GEL Evonik 

Stockhausen 

GmbH 

Ethanol 

Isopropanol 

(2 fois 3 ml) 

et 30 s 

virus enveloppés (dont VHB, 

VHC, VIH, virus influenza)308 

 

 

B. La désinfection chirurgicale des mains 

La désinfection chirurgicale des mains par friction est indiquée pour les actes à risque 

infectieux élevé que ce soit un geste chirurgical ou un geste pour lequel une asepsie 

chirurgicale est requise309.  

Elle élimine la totalité de la flore transitoire et réduit la flore résidente. 

 

1. Technique 

 Par lavage : cette technique n’est plus utilisée. En effet, selon la SF2H en 2009, la 

réduction bactérienne immédiate et à 3 heures est plus efficace lors d’une désinfection 

chirurgicale par friction que par lavage. 

 

 Par friction hydro-alcoolique : Elle est supérieure à la désinfection chirurgicale des 

mains par lavage pour la réduction de la flore cutanée310 et son effet est plus 

prolongé311. Elle doit donc être privilégiée. 

Une quantité suffisante de SHA doit être requise pour garder les bras et avant 

bras humides jusqu’à atteindre le séchage complet. Une première application permet 

une friction des mains jusqu’au coude pendant la durée recommandée par le fabricant 

(au moins une minute). Une deuxième friction est réalisée, celle-ci n’inclut que les 

avant-bras (figure 30).  

 

                                                                                                                                                         
306 http://www.hand-hygiene.co.uk/about-efficacy.php 
307 http://www.voussert.fr/stoko-progel-solution-gel-hydroalcoolique-flacon-100-ml-fp-17105.html 
308 http://www.stoko.com/product/stoko/fr/products/alphabetical/pages/STOKOSEPT-GEL.aspx 
309 SF2H, 2008 
310 Hygis, 2010 
311 Pereira, 1997 
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Si les mains sont visiblement sales, mouillées ou poudrées, ces deux frictions doivent 

être précédées par un lavage simple des mains complété par un brossage des ongles (1 minute 

pour les deux mains). On appelle cette version de désinfection chirurgicale la « version 

longue » en opposition avec la « version courte » décrite précédemment. Elle sera requise à 

l’entrée des blocs opératoires. 

Lorsque le lavage des mains est requis, il est nécessaire de respecter un délai d’au 

moins 10 minutes entre le lavage et la FHA des mains (figure 30). En effet, la succession 

entre le lavage et la friction entraîne une humidité persistante des mains qui diminue 

l’efficacité et la tolérance à la FHA312.  

 

 

                                                 
312 Circulaire N°DHOS/E2/DGS/5C/2006/121 du 13 mars 2006 
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Figure 30 - technique de désinfection chirurgicale par friction 
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2. Equipement 

Les équipements requis pour une désinfection chirurgicale des mains sont313 314 : 

- deux postes de lavage avec eau pour soins standards, savon doux, essuie-mains non 

stériles, brosses à ongles sèches à usage unique stériles et pendule avec trotteuse. Le premier 

poste sera à l’entrée du bloc et l’autre devant la salle d’opération ; 

- un distributeur de PHA (produit hydro-alcoolique) ; 

-une poubelle avec commande au pied. 

 

Le PHA, gel ou liquide, doit être conforme aux normes suivantes315 : 

-Norme de base : bactéricide selon la norme NF EN 1040  et fongicide sur Candida 

selon la norme NF EN 1275. 

-Normes d'application in vitro EN 12054 ou NFT 72 170 ou NFT 72 171 en conditions 

de propreté.  

-Normes d'application in vivo : NF EN 12791. 

Aucune norme d’activité virucide n’est exigée car la transmission virale en bloc 

passerait plutôt par d’autres mécanismes (accident d’exposition au sang). Nous avons 

recherché dans la fiche technique des produits inscrits dans la LPD des informations 

concernant l’activité virucide Seuls les produits suivants revendiquent une activité virucide 

vis-à-vis d’HSV : Aniosgel 85 NPC®, Aniosrub 85 NPC®, Dermalkan Gel®, Desderman 

pure®, Elusept gel hydro-alcoolique®, Elusept solution hydro-alcoolique désinfectante®, Hp 

Derm 7 gel®, Manurub gel®, Mediprop gel®, Septigel plus®, Softalind hand sanitizer®, 

Softaman acute® (tableau VII). 

  

                                                 
313 DGS, 2006 
314 ARLIN, 2011 
315 CCLIN Sud-Est, 2008 
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Tableau VII - Activité virucide des produits hydro-alcoolique pour la désinfection 
chirurgicale des mains par friction (modifiée d’après SFDH, 2009) 

 

Nom commercial Fabricant Principes actifs Dose/ 
Durée 

Activité virucide 

ALCO ALOE 
GEL 

HYDRO-
ALCOOLIQUE 

Ansell sa 

Ethanol 
Digluconate de 
chlorhexidine 

Phénoxyéthanol 
Chlorure de 

benzalkonium 

3 fois 3 ml 3 
min 

EN 72-180 : virucidie Entérovirus, 
Adénovirus, Orthopoxvirus316 

ALCO ALOE 
SOLUTION 
HYDRO –

ALCOOLIQUE 

Ansell sa 

Ethanol 
Digluconate de 
chlorhexidine 

Phénoxyéthanol 
Chlorure de 

benzalkonium 

3 fois 3 ml 3 
min 

EN 72-180 : virucidie Entérovirus, 
Adénovirus, Orthopoxvirus 

ANIOSGEL 85 NPC 
Laboratoires 

ANIOS 
Ethanol 2 fois 

(3 ml et 45 s) 

EN 14476 : Poliovirus, Adénovirus, HIV-
1, HBV, HCV, Rotavirus, 

HSV,Coronavirus,Norovirus, 
VRS,Influenzavirus A, H1N1 317 

 

 

ANIOSRUB 85 NPC 
Laboratoires 

ANIOS 
Ethanol 2 fois 

(3 ml et 45 s) 

Poliovirus, Adénovirus, HIV-1, HBV, 
HCV, Rotavirus, HSV, Coronavirus, 
Norovirus, VRS, H1N1 318 

ASSANIS PRO 
GEL 

BLUE SKIN 
S.A. 

Ethanol 
Isopropanol 
Ammonium 
quaternaire 

3 fois 3 ml 3 
min 

EN 14476 : Virucidie sur H1N1, 
Adénovirus, Rotavirus et virus 

enveloppés dont HSV319 

BACCIDE 30 S Cooper 

Ethanol 
Isopropanol 
Ammonium 
quaternaire 

3 fois 3 ml 3 
min 

EN 14476 : virucidie à Adénovirus, 

Poliovirus, Rotavirus, HSV-1, 

Coronavirus, Influenza A, H1N1. 

NF T72-180: HIV-1320 

BACTIMAINS 
GHA 

 
Laboratoire 
GARCIN-

BACTINYL 

Isopropanol 
3 fois 3 ml 3 

min 
Pas d’activité virucide revendiquée321 

CLINOGEL 
DERMA 

MEDA Pharma Ethanol, Isopropanol 
2 fois 

(4,5 ml 1,5 
min) 

Pas de fiche technique 

DERMALKAN 
GEL 

ALKAPHARM Ethanol 
Isopropanol 

Quantité 
nécessaire 
pour 1 min 

Rotavirus, Influenza 
A/H1N1,Norovirus,HSV selon NFT 72-

180322 

                                                 
316http://www.materiel-handicap.fr/documents-materiel-pour-handicapes/produits-pour-handicapes/fiches-techniques/ft-gel-

hydroalcoolique-958.pdf 
317 http://www.steralis.com/client/document/ft-aniosgel-85-npc-fr_352.pdf 
318 http://www.consomed.fr/uploads/pdf/53d0859095d5c4d15f1c160058dccd1ac1151829.pdf 
319http://www.dccpro.fr/file/Fiche%20Technique%20ASSANIS%20PRO%20Gels%20Hydroalcooliques.pdf 
320 http://www.baccide.fr/images/FICHE%20TECHNIQUE%20baccide%20gel%201-18.08.2009.pdf 
321 http://www.pegasusfrance.com/fiches%20techniques/FTBACTIMAINSGHA.pdf 
322http://www.helpmedical.fr/_images/_produits/helpmedical/54_2012-05_alkafresh-compresse-2-5500.pdf 



103 

DESDERMAN GEL SCHULKE  
Ethanol, 2 –bi–phénol 

2- propanol, 
Polyvidone 

2 fois 5 ml 3 
min 

VHB, VIH, VHC, Norovirus 323 

DESDERMAN 
PURE 

SCHULKE  

Ethanol 
2–bi– phénol 
2-propanol 
Polyvidone 

2 fois 5 ml 
1,5 min 

Poliovirus, Rotavirus, Adénovirus, 
Vaccinia, HSV, VHA, VHB, VHC, VIH, 

Norovirus 
 

ELUSEPT GEL 
HYDRO 

ALCOOLIQUE 

Laboratoires 
ELUSEPT 

Pierre FABRE 

Alcool éthylique 
et isopropylique 
Digluconate de 
chlorhexidine 

3 ml 3 min 

EN 14476 : Poliovirus, Adénovirus, 
H1N1 

NF T72-180 : HIV, Rotavirus 
HSV, VHC, VHB324 

ELUSEPT 
SOLUTION 

HYDRO  
ALCOOLIQUE 

DESINFECTANTE 

Laboratoires 
ELUSEPT 

Pierre FABRE 

Alcool éthylique 
et isopropylique 
Digluconate de 
chlorhexidine 

Quantité 
nécessaire 
pour 3 min 

EN 14476 : Poliovirus, Adénovirus, 
H1N1 

NF T72-180 : HIV, Rotavirus 
HSV, VHC, VHB 

HOPIRUB 
B. Braun 
Medical 

France SA 

Isopropanol 
Gluconate de 
chlorhexidine 

9 à 12 ml 3 
min Pas de fiche technique disponible 

HP DERM 7 GEL 
Laboratoire 

SORIFA 
Alcool isopropylique 

3 fois 3 ml 3 
min 

NFT 72-180 : Rotavirus, le virus HIV-1, 
HSV 

MANEX 
AUTO SECHANT 
SEPTIMUM 1000 

Laboratoires 
Ceetal 

Alcool éthylique 
Alcool isopropylique 
Polyhexaméthylène 

biguanide 

3 ml et 1 min Pas de fiche technique disponible 

MANUGEL 85 ET 
ANIOGEL 85 NPC 

Laboratoires 
Anios 

Ethanol, 
Phénoxyéthanol 

Aminométhylpropanol 

2 ×4,5 ml  
3 min 

Poliovirus et H1N1 325 

MANUPURE Elis Alcool isopropylique 3×3ml 3 min Pas de fiche technique disponible 

MANURUB 
Laboratoires 

Stéridine 

Phénoxyéthanol 
n-propanol 

Isopropanol Ethanol 

2 fois 4,5 ml 
3 min Pas de fiche technique disponible 

MANURUB GEL 
Laboratoires 

Stéridine 

Phénoxyéthanol 
Aminométhylpropanol 

Ethanol 

2 fois 4,5 ml 
3 min 

NF T 72-180 : HSV,Rotavirus, 
Adénovirus, Coronavirus, HIV-1, 
Influenza virus H5N1,HCV,HBV 

poliovirus 

MEDI PROP GEL Groupe PROP Isopropanol 
Ethanol 

3 fois 3 ml 3 
min 

NF T 72-180 : HIV,Rotavirus,HSV, 
HCV, HBV326 

NOSOCOMIA GEL Laboratoires 
Prodène Klint 

Ethanol 
Isopropanol 

3 fois 3 ml 3 
min 

Produit non disponible dans le catalogue 
Prodène Klint 

PHYTOGEL 
SANITIZER 

Huckert’s 
International 

Ethanol 
Isopropanol 

Propanol 

3 fois 3 ml 3 
min 

Pas d’activité virucide revendiquée 

PURELL 85 
GOJO France 

SARL 
Ethanol 

Isopropanol 
3 ml répétés 

3 min 

Virucide NFT 72180  pour Rotavirus - 
EN 14476  pour Adénovirus327 

 
 
 

                                                 
323 http://www.steralis.com/client/document/cch_lfr_desderman_pure_gel_prod_ch_350.pdf 
324 http://www.elusept.com/UserFiles/images/fiche_securite_gamme_elusept.pdf 
325 http://www.dutscher.com/data/pdf//fr/page1123.pdf 
326 http://PIDa-distrinet.pagesperso-orange.fr/Files/medipropgel300ft.pdf 
327 http://www.gama29.fr/wpFichiers/1/1/Produit/Technique/FT055579.PDF 
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PURELL VF481 
GOJO France 

SARL 
Ethanol 

Isopropanol 3 ml 1 min 

EN 14476 pour Adénovirus et EN 14476 
pour Poliovirus. Coronavirus, Rotavirus, 

HIV-1, HSV-1, VRS, Influenza B, 
Vaccine, HCV, HBV, H5N1.328 

SEPTIGEL PLUS Laboratoires 
Prodène Klint 

Ethanol 
Isopropanol 

3 fois 3 ml 3 
min 

EN 14476 : H1N1.Actif sur HIV, 
Rotavirus, HSV, HCV, HBV, Poliovirus, 

Adénovirus329 

SEPTIGEL SP Laboratoires 
Prodène Klint Isopropanol 3 fois 3 ml 3 

min 
Produit non disponible 

SOFTALIND 
HAND SANITIZER 

B. Braun 
Medical 

France SA 
Ethanol 

Propanol 1 min 
HBV, HIV, HCV, HSV, Vaccina, 

Rotavirus, Noronavirus, Adénovirus.330 

SOFTALIND 
VISCORUB 

B. Braun 
Medical 

France SA 
Ethanol 

Propanol 1 min 30 
HBV et HCV, HIV, Vaccinia virus, 

Rotavirus, Influenza H7N1 et H1N1.331 

SOFTA MAN 
ACUTE 

B. Braun 
Medical 

France SA 
Ethanol 

Propanol 

Quantité 
nécessaire 
pour 1 min 

30 

virus enveloppés dont HSV et les virus 
HBV, HCV, HIV, influenza, H1N1. 

Rotavirus, Norovirus332 

SOFT CARE MED JohnsonDiversey Propanol 
Isopropanol 

3 ml répétés 
pour 3 min 

Norovirus, H1N1, Rotavirus, HBV, 
HIV333, 

SOFT CARE DES E JohnsonDiversey Ethanol 3 ml répétés 
pour 1,5 min 

Pas d’activité virucide revendiquée334 

 

  

                                                 
328 http://www.haleco.fr/wpc/img_basse_def/FT_Purell_VF481_fr.pdf 
329 http://www.prodene-klint.com/fr/nos-produits/detail/17/septigel 
330 http://www.bbraun.com/cps/rde/xchg/bbraun-com/hs.xsl/products.html?prid=PRID00003876 
331 http://www.softalind.co.uk/softalind.htm 
332 http://francais.bbraun.ch/cps/rde/xchg/cw-bbraun-fr-ch/hs.xsl/products.html?prid=PRID00003358 
333 http://diversey.com/cleanerandhealthier/en/products/soft-care-med 
334http://msds.johnsondiversey.at/sichdb/msds_SUI/MSDS_PIS_OpCo_CH/PIS_F/SoftCare/Soft%20Care%20Des%20E_fr.pdf 
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IV. Protection du praticien et de l’équipe soignante 

 

A. Les gants médicaux335 

 

Le port de gants médicaux fait partie des mesures de prévention du risque d’AES 

(accident d’exposition au sang) dans le cadre des précautions standard. Ils forment une 

barrière de protection du personnel soignant lors de contacts cutanés ou cutanéo-muqueux, 

lors de la manipulation d’instruments souillés ou lors de l’entretien des surfaces. Ils  

permettent d’éviter toute contamination avec le sang ou les liquides biologiques et de prévenir 

les transmissions croisées. Ils ne doivent pas être poudrés car la poudre impose un lavage de 

mains au savon. Ils doivent répondre aux normes européennes AFNOR NF EN 455-1 

(qualifie les gants étanches et indemnes de trous), NF EN 455-2 (fixe les caractéristiques 

mécaniques des gants : taille, résistance à l’étirement jusqu’à la rupture) et NF EN 455-3 

(évalue la biocompatibilité des gants notamment la présence de substances chimiques, les 

résidus de fabrication, la présence d’endotoxines issues de la contamination bactérienne des 

matières premières, le dosage des éléments à l’origine des réactions allergiques). Le label NF 

médical n’est pas obligatoire mais assure des produits contrôlés suivants les normes 

françaises. Les normes EN 455 n’assurent pas la protection vis-à-vis des produits chimiques 

susceptibles de traverser le gant, le dégrader et le rendre perméable aux agents infectieux. 

Seule la norme EN 374, qui n’est pas obligatoire, assure cette protection. Les gants qui 

répondent aux normes EN 455 n’offrent d’ailleurs pas une barrière absolue contre les petites 

particules comme les virus. Même neufs, ils présentent des cavités ou tunnels microscopiques 

tout le long de leur épaisseur qui autorisent le passage de virus dont les HSV. Le test de 

pénétration virale à travers les gants ne fait l’objet d’aucune réglementation, seuls certains 

fabricants le pratiquent. L’ASTM F 1671-97b est un test standardisé qui évalue l’étanchéité 

virale.  

 

Les gants sont à usage unique, ils doivent être changés entre deux patients et en cas 

d’interruption du soin afin de prévenir la transmission indirecte des agents infectieux 
                                                 
335 Institut national de la recherche et de sécurité (INRS) pour la prévention des accidents de travail et 

des maladies professionnelles, 2013 
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(téléphone, clavier, tiroir…)336 mais également au cours d’un soin long car ils deviennent 

poreux au cours de leur utilisation du fait de l’étirement répété. Le délai de changement des 

gants doit être alors respecté selon les recommandations du fabricant. Le port de gant, s’il est 

mal réalisé peut augmenter le risque de transmission croisée. De même, les recommandations 

OMS 2009 précisent que le lavage, la désinfection ou la réutilisation des gants est à proscrire. 

Le port de gant ne dispense pas d’une pratique d’hygiène des mains avant et après les soins, 

quelque soit la technique. 

Si les gants réduisent la transmission des flores du patient au personnel, ils ne 

protègent pas complètement de la transmission des virus de l’hépatite B et de l’herpès et il 

reste toujours possible à certains pathogènes d’accéder aux mains des soignants par les 

défauts du gant (figure 31) ou lors du retrait de ceux-ci337. 

 
Figure 31 -  Défauts visibles relevés sur un gant ( iconographie personnelle). 
 

 

Le double gantage permet une protection améliorée car il existe une très faible 

probabilité que les trous du gant en contact avec la peau coïncident avec ceux du gant du 

dessus. De plus, une peau souple et bien hydratée constitue une barrière supplémentaire. 

L’application d’une crème hydratante pour les mains en fin d’activité, permet de les maintenir 

en bon état. 

 

 

 

                                                 
336 OMS, 2010 
337 CDC, 2002 
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Les gants ne protègent pas contre les blessures (piqûre, bistouri, limes…) mais par un 

effet de nettoyage de l’aiguille, l’inoculum éventuel est réduit338. 

 

 

B. Les gants viro-protecteurs G-VIR® 

 

 Il existe des gants de chirurgie dits «  viro-protecteurs »339 ou gants G-VIR® 

développés et brevetés par le laboratoire HUTCHINSON. Il s’agit d’une véritable innovation 

dans la lutte contre les risques infectieux. En effet, ces gants présentent une couche 

mécanique interne (0.10 mm) et une couche mécanique externe (0.15 mm) entourent une 

couche intermédiaire (0.25 mm) qui contient un liquide désinfectant incorporé dans des 

microréservoirs (figure 32). En cas de perforation accidentelle le liquide désinfectant est 

expulsé sur l’objet perforant pour inactiver les virus  agissant comme une barrière 

dynamique340 341.  

Une étude menée par Bricout et al en 2003 test in vitro l’efficacité désinfectante de ce 

gant. Cette étude réalisée en double aveugle, montre lors d’une simulation d’un accident 

percutané (piqûre), une réduction de 82% des virions HSV1 transmis par rapport à des gants 

de chirurgie standard d’épaisseur équivalente (double gantage)342.  

Des résultats similaires ont été publiés par Krikorian et al en 2007, avec une réduction 

de 81% de la quantité de HSV1 avec des gants G-VIR® comparé au gant simple ou double 

gantage343. 

L’efficacité désinfectante de G-VIR a aussi été étudiée sur d’autres virus enveloppés. 

Edmiston el al, ont étudié le passage du VIH-1 transféré par une aiguille creuse chargée de 

sang contaminé en comparant G-VIR® à un gant chirurgical standard en double gantage. Les 

piqûres ont été réalisées grâce à un appareil automatisé afin d’éviter les biais. Les résultats ont 

montré que les gants de chirurgie standard laissent passer plus d’un millier de virus, les gants  

 

                                                 
338 Mast et al, 1993 
339 CClin Sud-Est, 2004 
340 Sonntag et al, 2004 
341 Caillot et Hutchinson Healthcare, 2004 
342 Bricout et al, 2003  
343 Krikorian, 2007 
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G-VIR en laissent passer seulement quelques unités (5 à 10) soit une réduction de 99%. Ces 

résultats soulignent l’intérêt de ce gant dans la réduction de la transmission du virus du SIDA 

en cas d’AES.  

Cependant, le gant G-VIR ne dispense pas d’un parcours de soin classique lors d’un 

accident d’exposition au sang c’est-à-dire d’une chimioprophylaxie anti-VIH344. 

Une autre étude a testé G-VIR® selon un protocole qui a réuni 4 chirurgiens et 3 

internes durant 100 interventions de chirurgie viscérale. Pour chaque intervention, un recueil 

d’impression a été réalisé. 420 paires de gants ont été utilisés pendant l’étude. Il en ressort, 

une résistance mécanique augmentée par rapport aux gants en latex, un confort et un enfilage 

amélioré, ainsi qu’une meilleure ergonomie par rapport à un double gantage345.  

L’intérêt du gant G-VIR est certain, cependant le laboratoire Hutchison a arrêté la 

fabrication de ces gants en juin, ceci est à déplorer. Il serait dommageable si aucun autre 

laboratoire ne propose des gants qui répondent à ses critères ou ne rachète le brevet G-VIR®. 

  

 

 
Figure 32 - schéma d'une coupe d'un gant G-VIR (d’après Hutchinson-healthcare, 

http://hutchinson-healthcare.com/fr/europe/italie/2/g-vir-protect/3/presentation/1) 

  

                                                 
344 Fargeot, 2004 
345 CClin Sud-Est, 2004 
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C. Le masque chirurgical 

 

Le masque chirurgical doit être conforme à la directive européenne n° 93/42/CEE  

c'est-à-dire que le marquage CE doit apparaître sur l’emballage. Il doit répondre à la norme 

européenne EN 14 683 qui exige une efficacité de filtration bactérienne supérieure ou égale à 

98%346.  

Le port du masque fait partie des précautions standard. Il doit être systématique pour 

tout soin dentaire mais aussi pour toutes les étapes de désinfection et de nettoyage des 

dispositifs médicaux. Le masque protège l’entourage et l’environnement (air, surface) des 

projections de salive ou de sécrétions des voies aériennes supérieures de celui qui le porte347. 

Il réduit l’exposition aux projections d’une personne située en vis-à-vis mais il ne protège pas 

le porteur contre l’inhalation d’agents infectieux transmissibles par voie aérienne mais 

uniquement des agents transmissible par voie « gouttelettes »348 (voir p. 25). En effet, il ne 

retient que les particules de diamètre supérieur à 5 µm.  

Selon les recommandations nationales du guide, Surveiller et prévenir les infections 

associées aux soins, de la SF2H : 

« Les soignants doivent systématiquement porter un masque chirurgical anti-

projection avec lunettes de sécurité ou masque visière lors de soins avec risque de projections 

de sang, de liquide biologique (...) »  

 En milieu hospitalier, la SF2H recommande le port du masque aux patients 

infectés afin de prévenir le risque de transmission croisée: « Lorsqu’un patient présente une 

toux supposée d’origine infectieuse, il est fortement recommandé de lui faire porter un 

masque chirurgical ». Au cabinet dentaire, si le soin n’est pas urgent, il semble préférable 

alors de renvoyer le patient. 

Une désinfection par friction des mains doit être réalisée avant et après le port du 

masque. Le masque a un sens de pose. La barrette doit être en haut et les plis plongeants 

(figure 33). Il convient de présenter vers l’extérieur la mention imprimée sur le masque. En 

l’absence d’indication, on applique sur le visage le côté le plus rembourré de la barrette. 

 

                                                 
346 CCLIN Sud-Ouest, 2007 
347 ADF, 2008 
348 Diaz et Smaldone, 2010 
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 Le masque est appliqué sur le visage en le tenant par les liens. Les liens supérieurs 

sont noués sur le haut de la tête (figure 34). Les liens inférieurs sont noués au niveau du cou 

(figure 33) en les tendant suffisamment pour déplier le masque et le plaquer sous le menton. 

Celui-ci doit être ajusté au moyen de la barrette nasale avant le début du soin afin d’éviter les 

fuites et la formation de buée sur les lunettes. Le masque doit recouvrir le nez, la bouche et le 

menton de manière hermétique. Il peut être utilisé lors de soins chez plusieurs patients, à 

condition de ne pas le mobiliser. La durée maximum d’utilisation du masque est définie par le 

fabricant. Elle est généralement limitée à 3 heures. Il doit être changé lorsqu’il est mouillé, 

souillé ou manipulé. Le masque ne doit pas être abaissé au niveau du cou puis replacé sur 

le visage auquel cas les projections du cou contamineraient la partie interne du masque puis le 

visage du praticien. Son élimination dès son retrait s’effectue dans la filière DASRI (déchets 

d’activité de soins à risque infectieux). 

 

 

 
Figure 33 - Bonnes modalités d'attache des liens (d’après Gatineau X.  CCLIN sud-ouest, 2007) 

 

 

 
Figure 34 - Technique de pose du masque chirurgical 

 

  



111 

D. Les appareils de protection respiratoire 

 

En 2007, Le CCLIN Sud-Ouest a émis des « recommandations pour l’utilisation des 

masques médicaux et des appareils de protection respiratoire dans les établissements de 

santé ». Les appareils de protection respiratoire (APR) sont destinés à protéger celui qui le 

porte de l’inhalation d’aérosols,  poussières, gaz, ou vapeurs349.  

Les APR se divisent en deux familles : 

-Les appareils isolants qui fournissent un air respirable à partir d’une source 

indépendante de l’atmosphère ambiant. 

-Les appareils filtrants qui épurent l’air ambiant composés d’une pièce faciale et d’un 

dispositif de filtration. Certains de ces appareils sont formés d’un seul élément sous forme de 

pièce faciale filtrante (FFP1, FFP2, FFP3 par ordre croissant d’efficacité). La pièce faciale 

peut couvrir totalement le visage ou seulement le nez, la bouche et le menton sous la forme 

d’un demi-masque.  

Pour éviter la transmission aéroportée par de fines particules inférieures à 5 µm, le 

masque à utiliser est de type « appareil de protection respiratoire » pièce faciale filtrante 

(FFP). Le choix entre FFP1, FFP2 et FFP3 sera fonction de l’évaluation du risque infectieux. 

Par exemple, la prise en charge de patients suspects ou atteints de SRAS nécessite le 

port d’un APR de type FFP2. 

Le soin et la visite à un patient tuberculeux contagieux, nécessite une protection de 

type FFP1, les situations particulièrement à risque (intubation, tuberculose multirésistante) 

une protection FFP2. 

 

 

E. Les lunettes de protection 

Le port de lunettes de protection fait également partie des précautions standard. Il doit 

être systématique lors d’actes au cours desquels il existe un risque de projection (figure 35). 

On notera qu’au cabinet dentaire tous les actes présentent ce risque. Lors des soins dentaires,  

 

                                                 
349CCLIN Sud-Ouest, 2007 
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un « nuage dentaire » est généré par les sprays utilisés pour refroidir les instruments rotatifs. 

L’air pressurisé et l’eau mélangé aux liquides biologiques et autres débris (cellulaires, 

tartre…) sont atomisés dans l’air350.  Les lunettes de protection assurent alors la protection des 

yeux et des muqueuses oculaires de celui qui les porte, contre les projections de débris, de 

sang et de liquides biologiques infectés (salive, sécrétions respiratoires…) lors des soins351.  

L’œil et les muqueuses oculaires forment une porte d’entrée pour HSV. Il est indispensable de 

porter des lunettes de protections pour prévenir le risque infectieux à HSV notamment celui 

de kératite ou de conjonctivite herpétique. Seules des lunettes larges avec un retour latéral 

épais garantissent une bonne protection352. Il est évident que le port de lunettes sans le respect 

de règles simples d’hygiène est insuffisant pour prévenir ce risque. Les lunettes doivent être 

désinfectées de manière régulière entre deux patients afin de ne pas entraîner d’infection 

croisée. Les lunettes de vue sauf exception n’assurent pas une protection totale notamment 

latérale et ne dispensent donc pas du port de lunettes de protection. 

 

 

 
 

Figure 35 - Lunettes de protections après un soin (iconographie personnelle). 
 

  

                                                 
350 Perrin et al, 1997 
351 DGS, 2006 
352 DGS, 2006 
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F. La tenue de travail353 

 

Le port d’un vêtement de travail fait partie des précautions standard. Le vêtement 

constitue une barrière physique contre les projections de liquides biologiques qui peuvent être 

contaminées par des micro-organismes dont les HSV. Une tunique-pantalon doit être 

privilégiée à une blouse qui ne protège pas de la contamination des vêtements de ville portés 

en dessous. Les poignets doivent être inclus dans les procédures d’hygiène des mains et ceci 

semble être permis ou tout du moins facilité par un vêtement de travail à manche courte354. En 

effet, il a été démontré que les manches des blouses d’étudiants en médecine étaient les 

parties les plus contaminées355.  

La tenue de travail ne doit pas être contaminée par le vêtement de ville et vice-versa. Il 

est donc important d’avoir deux vestiaires ou à défaut deux compartiments séparés dans un 

même vestiaire. Plusieurs vêtements de travail doivent être à disposition afin de pouvoir 

changer en cas de souillures qui sont de potentielles sources de contamination. Lors du 

changement, il est indispensable de réaliser une FHA afin d’éviter tout risque de 

contamination. Le nettoyage se fait idéalement au cabinet ou par une société de nettoyage 

mais jamais au domicile pour des raisons d’hygiène évidentes. Le vêtement doit pouvoir 

supporter une température de lavage d’au moins 60°C. Rappelons qu’ HSV est inactivé par 

une température à 56°C en 30 minutes. 

L’utilisation de chaussures strictement réservées à l’usage professionnel est 

recommandée. 

 

  

                                                 
353 DGS, 2006 
354 Ministère de la Santé, 2001 
355 Loh et al, 2000 
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V. Le traitement des dispositifs médicaux 

A. Les dispositifs médicaux 

Les dispositifs médicaux peuvent être réutilisables ou à usage unique. Ces derniers 

sont signalés par le symbole « 2 » barré dans un cercle. Ils ne doivent jamais être réutilisés, ni 

stérilisés, ni désinfectés. La classification de Spaulding, admise par le Centers for Disease 

Control (CDC), catégorise les dispositifs médicaux réutilisables selon leur niveau de risque 

infectieux en fonction du tissu en contact et le temps d’exposition à ce tissu356. Elle distingue 

trois catégories décrites ci-dessous. 

-Dispositif médical non critique : Le matériel est utilisé au contact direct de la peau 

saine du patient. Il ne nécessite pas de traitement renforcé. Mais l’absence totale de précaution 

autorise la transmission d’agents infectieux de la peau du patient vers un autre. Le matériel 

pourra donc être vecteur de micro-organismes présents sur la peau. Les composants externes 

du tube de radiologie sont des exemples de dispositifs médicaux non critiques. 

-Dispositif médical semi-critique : matériel utilisé au contact de la peau lésée ou de 

la muqueuse du patient. Le matériel peut être vecteur de micro-organismes transmissibles par 

le sang et les liquides biologiques, comme le VIH, le VHB, le VHC et HSV. Il sera traité par 

une désinfection de niveau intermédiaire. L’instrument sera nettoyé, rincé puis immergé dans 

une solution désinfectante. Dans la pratique dentaire, il sera traité comme un dispositif 

médical critique. Il est donc préférable de choisir un dispositif stérile à usage unique en 

raison des contraintes de mise en œuvre des procédures de stérilisation.  La canule 

d’aspiration, le miroir, la spatule à bouche, la précelle, sont des exemples de dispositifs 

médicaux semi-critiques (tableau VIII). 

-Dispositif médical critique : matériel qui pénètre les tissus, les cavités stériles et le 

système vasculaire. Il sera donc soit à usage unique soit traité par une désinfection de haut 

niveau ou une stérilisation. Dans la pratique dentaire, il sera stérilisé à l’autoclave. La sonde, 

l’élévateur, le davier, la turbine, sont des exemples de dispositifs médicaux critiques (tableau 

VIII). 

 

 

                                                 
356 CDC, 2003 
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En France, le guide de prévention des infections en chirurgie dentaire et stomatologie, 

édité en 2006 par le Ministère de la Santé et des Solidarités ainsi que le CCLIN Sud-Est 2011, 

propose une classification des dispositifs médicaux inspirée de la classification de Spaulding. 

Elle distingue trois niveaux de risque infectieux (tableau VI) : 

- Le risque infectieux « de bas niveau » (BN) correspond au dispositif médical non 

critique, le risque infectieux « de niveau intermédiaire » (NI) correspond au dispositif médical 

semi-critique et le risque infectieux de « haut niveau » correspond au dispositif médical 

critique. 

 

 

Tableau VIII – Classification des dispositifs médicaux (d'après CCLIN Sud-Est, 2011) 
 
Type de dispositifs médicaux Classification des DM Niveau de traitement requis 
Broche à canaux   
Ciseaux à émail   
Curettes de Gracey   
Daviers   
Ecarteurs   
Excavateurs Critique Stérilisation ou usage unique 
Forêt de Gates   
Inserts de détartrage   
Lentulos   
Limes à canaux   
Ouvre bouche   
Râcleurs à canaux   
Rugines   
Seringues à carpules   
Sondes   
Sondes lisses   
Syndesmotomes   
Arrache-couronnes   
Brunissoirs lisses   
Contre-angles   
Fouloirs à amalgames   
Miroirs Semi-critique Stérilisation ou usage unique 
Pièces à main   
Porte-empreinte   
Précelles   
Spatules à bouche   
Turbines   
Accessoires : composants externes des têtes 
d’appareils radiologiques, corps de la 
seringue multifonction (air/eau), corps de la 
lampe à photo polymériser les composites 

 
Non critique 

 
Désinfection de bas niveau 
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B. Le traitement des dispositifs médicaux non critiques 

Les dispositifs médicaux non critiques sont traités par une désinfection de niveau 

faible c'est-à-dire uniquement avec une lingette imbibée d’un produit détergent-désinfectant. 

Les lingettes s’utilisent prêtes à l’emploi. Seules les lingettes qui portent le marquage CE 

selon la directive européenne 93/42/CEE peuvent être utilisées sur les dispositifs médicaux. 

L’ADF en collaboration avec la SF2H a publié une « Liste positive des produits 

désinfectants dentaires » ou LPDD qui répertorie les produits conformes aux normes. Aucune 

activité virucide n’est exigée pour ces produits. Rappelons que certains produits pourtant 

conformes peuvent ne pas figurer  sur la LPDD. 

 

 

C. Le traitement des dispositifs médicaux critiques et semi-critiques 

La chaîne de stérilisation assure la décontamination, le nettoyage et la stérilisation des 

dispositifs médicaux réutilisables357. L’efficacité de la stérilisation dépend de la bonne 

réalisation des étapes précédentes. Les fiches conseils pour la prévention du risque infectieux 

publiées par le CCLIN Sud-Est schématisent la procédure de stérilisation. Elles doivent être 

idéalement affichées au cabinet dentaire dans la salle de stérilisation ou au moins être 

accessible aisément (fichier informatique, classeur) 358. 

 

1. La décontamination par immersion des dispositifs médicaux 

1.1 Généralités 

D’après la circulaire ministérielle n° DGS/5C/DHOS/E2/2001/138 du 14 mars 2001 

« Il est impératif d’éviter le séchage des souillures sur le matériel et tout matériel recyclable 

doit être mis à tremper aussitôt après chaque utilisation ». La pré-désinfection est donc le 

premier traitement à effectuer obligatoirement sur le dispositif médical souillé par les matières 

organiques et les micro-organismes. 

 

 

                                                 
357 Binhas, 2011 
358 CCLIN Sud-Est, 2011 



117 

Elle permet d’éviter le séchage des souillures, facilite le nettoyage ultérieur, diminue 

le risque de contamination pour le personnel et évite la contamination de l’environnement.  La 

manipulation de dispositifs médicaux souillés de sang ou de salive représente un risque de 

blessure et de contamination pour le personnel du cabinet. Afin d’atteindre ces objectifs, les 

instruments sont immergés dans un bac de solution détergente et désinfectante, 

immédiatement après leur utilisation.  

Le terme de « décontamination » ne doit pas être confondu avec celui de 

« désinfection ». Dans la décontamination les micro-organismes sont éliminés, tués ou inhibés 

c'est-à-dire que l’action peut-être seulement de type « -statique ». Alors que dans la 

désinfection, les micro-organismes sont tués et les virus inactivés, l’action est de type « -

cide ». On utilisera donc un produit détergent-désinfectant pour la décontamination. 

 

1.2 Les produits décontaminants : composition-efficacité antimicrobienne 

 

1.2.1 Composition des produits décontaminants 

 

Les produits de décontamination doivent être composés  d’un agent antimicrobien et 

d’un détergent. Ce dernier est plus souvent une association de tensioactifs qui agissent par 

combinaison de leur pouvoir mouillant, dispersant et émulsifiant. Le tensioactif est composé 

d’une partie hydrophile et d’une partie lipophile. Cette dernière fixe les salissures et forme un 

film continu : c’est le pouvoir mouillant. Les pôles hydrophiles externes de même charge 

électrique vont se repousser les uns des autres en dissociant les salissures et en entraînant les 

particules contaminées. Le détergent s’entoure alors de ces particules en formant une micelle 

ce qui provoque son décollement. En suspension, les charges électriques vont empêcher 

l’association des particules entre elles : c’est le pouvoir dispersant. Elles empêchent aussi 

aux particules de se redéposer. Les micro-organismes pourront être inhibés ou tués par 

l’action du désinfectant. 

Les produits de décontamination contiennent éventuellement un inhibiteur de 

corrosion, un parfum ainsi qu’une enzyme protéolytique qui facilite l’action de l’agent 

antimicrobien. 
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La classification des agents antimicrobiens comptent (tableau IX): 

-les oxydants sont utilisés comme antiseptiques ou désinfectants. Les plus courants 

sont l’eau oxygénée et l’acide paracétique. L’action de l’eau oxygénée sur les virus est faible. 

L’acide paracétique fait partie des désinfectants les plus actifs. Il est virucide rapidement ; 

-les produits halogénés dont les dérivés chlorés et les dérivés iodés. Les dérivés 

chlorés sont surtout utilisés comme désinfectant (hypochlorite de sodium) et antiseptique 

(Dakin®). Ils sont virucides. Leur activité antimicrobienne est inhibée par la présence de 

matières organiques ; 

-les dérivés iodés. Ils sont virucides rapidement ; 

-les alcools dont l’éthanol est le plus utilisé. Ils sont virucides dans une certaine 

mesure ; 

-les métaux lourds et leurs sels (sels de mercure, d’argent, de cuivre et de zinc) qui 

ne présentent aucune activité virucide ; 

-les dérivés phénoliques dont l’activité virucide est contestée ; 

-les aldéhydes : Les produits contenant des aldéhydes ne devront pas être utilisés par 

le praticien car ce type d’agent antimicrobien fixe les protéines ce qui provoque une 

diminution de l’activité détergente et désinfectante; 

-la chlorhexidine ; l’activité virucide est relativement faible. 

-l’hexétidine ; 

-l’hexamidine ; 

-les savons et détergents synthétiques ; 

-les huiles essentielles. De nombreuses études in vitro ont mis en évidence une 

activité antivirale grâce à certains de leurs composants (eugénol, citronellol, linalol…). On 

peut citer l’étude testant l’activité antivirale de l’huile essentielle de Thymus capitatus pour 

lutter contre l’activité du virus HSV1. 
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Tableau IX – Activité virucide comparée des différents antiseptiques (modifié d’après 

Antiseptoguide, CHU Clermont-Ferrand, 3°édition, 2006, Dabord J.C, Désinfectants et 

désinfection en hygiène hospitalière et N Hygis, Sauramps Medical, 2010). 

 
 

 Virus enveloppés Virus nus 

Dérivés chlorés ++ ++ 

Dérivés iodés ++ ++ 

Alcool + +/- 

Ammonium quaternaire + - 

Eau oxygénée + - 

Phénols + + 

Tensio-actifs + - 

Chlorhexidine +/- - 

Huiles essentielles +/- - 

Hexamidine - - 

Dérivés métalliques - - 

 

 

1.2.1 Efficacité antivirale des produits décontaminants  

 

Le praticien doit vérifier que le liquide de décontamination soit bien conforme aux 

normes européennes en vigueur  soient NF EN 13 727 et  NF EN 13 624  en conditions de 

saleté. L’efficacité anti-bactérienne est obligatoire mais l’activité virucide n’est pas exigée 

pour ces produits selon les indications de la SF2H. Les normes NF EN 14 476  et NF T 72-

180 déterminent l’activité virucide. Celles-ci ne sont pas obligatoires. Ainsi le praticien devra 

veiller lui-même à ce que le produit possède une activité virucide notamment à HSV. Le 

praticien doit donc s’assurer de la validité et de la qualité des produits qu’il utilise afin de 

prévenir le risque infectieux à HSV. Nous avons repris la LPD des produits de 

décontamination des dispositifs médicaux et ceux destinés spécifiquement aux instruments 

rotatifs et avons recherché dans la fiche technique de ces produits ceux qui revendiquent une 

activité virucide (tableau X, XI).  
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Nous nous sommes intéressés à ceux qui présentent une activité virucide vis à vis 

d’HSV. Les produits de décontamination qui la revendiquent sont les suivants : Alkazyme®, 

Aniosyme DD1®, Aniosyme PLA II®, Gigasept  Instru®, Gigasept Af Forte®, Nosocomia 

prédésinfectant intsruments®, Nosocomia’zyme®, Peridiol +®, Salvanios pH 7, Sekusept 

Pulver Classic®. 

Les produits destinés à la décontamination des instruments rotatifs actifs sur HSV 

sont les suivants : Dentasept Special Rotatif®, Endoclean®, Gyrosteril®, Micro 10+®, Micro 

10 Enzyme®, Netogerm®, Rotagerm®, Rota’prep®, Septol Fraises®, T-Cleanol®, X-Cidol 

2®. 

 Toutefois pour que la solution soit bien efficace, le praticien ou l’assistante doit 

veiller à la diluer selon le mode d’emploi préconisé par le fabricant. Le temps d’immersion 

varie de 5 à 15 minutes selon celui-ci. 
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 Tableau X – Activité virucide des produits de décontamination des dispositifs médicaux 
(modifiée d’après SH2H, 2009) 

 
Nom commercial Fabricant Principes actifs Concentration 

d’utilisation 

Activité virucide 

ALKAZYME ALKAPHARM Tensioactifs cationiques 

Enzymes 

0,50% 

 

HIV-1 

HSV-1359 

AMPHOLYSINE 

4000 

Laboratoires 

Stéridine 

Ammonium quaternaire 

Biguanide 

0,40% Aucune activité 

virucide 

revendiquée360 

ANIOSYME DD1 Laboratoires ANIOS Propionate de 

didécyldiméthylammonium 

Polyhexanide 

Complexe enzymatique 

0,50% HIV-1, HCV, HSV, 

H1N1, HBV 

ANIOSYME PLA II Laboratoires 

ANIOS 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Complexe enzymatique 

0,50% HIV, HBV, HSV, 

Rotavirus 

BACTIDIME PDI Laboratoire 

GARCIN-

BACTINYL 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

2,50% Poliovirus361 

CARELYS 

DETERGENT 

DESINFECTANT 

INSTRUMENTS 

ARGOS HYGIENE Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Chlorure de benzalkonium 

Alcool isopropylique 

1,00% Rotavirus, SA11, 
HCV, HBV 

(NF T 72-180) et 
HIN1 et HIV (NF 

14476) 

DDN9 FRANKLAB Ammonium quaternaire 0,50% Pas  activité virucide 

revendiquée362 

ENZYMEX L 9 FRANKLAB Ammonium quaternaire 

Enzymes 

0,50% Pas d’activité virucide 

revendiquée 

ENZYMEX P FRANKLAB Enzymes, Ammoniums 

quaternaires 

0,5% VIH, VHB, Rotavirus 

(NF T 72-180) 

ESCULASE 388 Laboboratoire 

PHAGOGENE 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Enzyme protéolytique 

0,70% Pas d’activité virucide 

revendiquée363 

 

 

 

 

GIGASEPT AF SCHÜLKE et Chlorure de 0,50% Virus enveloppés 

                                                 
359 http://www.alkapharm.fr/fr/hygiene-medicale-cat/produit-det.php?p-150-alkazyme 
360 http://clin.ch-hyeres.fr/IMG/pdf/ampholysinedos.pdf 
361 http://www.pegasusfrance.com/fiches%20techniques/FTBACTIDIMEPDI.pdf 
362 http://www.franklab.fr/uploads/produits-franklab.pdf 
363 http://codep01.ffessm.fr/IMG/pdf/esculase_ficheo.pdf 
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FORTE MAYR didécyldiméthylammonium 

Acétate de guanidium 

Phénoxypropanol 

dont (HIV/ HBV/ 

HCV)364 

 

GIGASEPT INSTRU 

AF 

SCHÜLKE et 

MAYR 

Propylène diamine guanidine 

Phenoxypropanol 

Chlorure de benzalkamonium 

3,00% Virus enveloppées 

dont (HIV, HBV, 

HCV), Adénovirus, 

Papovavirus365 

HEKALKAN + ALKAPHARM Tensioactifs cationiques 

Alcools 

0,50% HCV (EN 14476) 

HBV (EN 14476) 

Norovirus (EN 

14476)366 

HAXANIOS G+R Laboratoires ANIOS Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Polyhexanide 

0,50% HIV, HBV, HCV367 

INSTRUZYME Laboratoires 

Stéridine 

Ammonium quaternaires 

Polyhexanide 

Complexe enzymatique 

0,40% Pas de fiche technique 

disponible 

MEDI-PROP SURF 

AGRUMES 

Groupe Prop Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

Enzyme 

 

 

0,50% Rotavirus SA 11, 

HIV, HCV, HBV (NF 

T 72- 180.) 

H1N1 en 15min (EN 

14 476 )368 

NEODISHER SEPTO 

PRECLEAN 

Dr Weigert France 

SAS 

Diamine de laurylpropylène 0,50% HCV, Vaccina 

virus369 

NOSOCOMIA 

PREDESINFECTANT 

INSTRUMENTS 

Laboratoires 

Prodène Klint 

Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

0,50% Rotavirus SA 11, 

HSV, HIV, HCV, 

HBV, H1N1370 

NOSOCOMIA ZYME Laboratoires 

Prodène Klint 

Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

Enzyme 

0,50% Rotavirus SA 11, 

HSV-1, HIV, HCV, 

HBV, H1N1371 

PERIDIOL + Groupe PROP Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

 

0,50% 

 

Rotavirus  SA 11,  

HSV-1, HIV, HBV, 

HCV, (NF 

T72 180)372 

PHAGOZYME Laboratoire 

PHAGOGENE 

Propionate de 

didécylméthylammonium 

0,40% Rotavirus 

                                                 
364 http://www.schuelke.com/download/pdf/cen_len_gigasept_AF_forte_prod.pdf 
365 http://www.schuelke.com/download/pdf/cen_len_gigasept_instru_AF_prod.pdf 
366 http://www.nmmedical.fr/hexalkan-flacon-1-l.html 
367 http://www.steralis.com/client/document/hexanios-g-r-fr_298.pdf 
368 http://www.prop.fr/actualite/75/nouveau-parfum-nouvelles-performances-pour-le-medi-prop-surf/produits/31-actualites.htm 
369 http://www.drweigert.fr/web/Web-FR.nsf/F1034_nd_Septo_PreClean_03-09.pdf 
370 http://www.prodene-klint.com/en/our-products/detail/23/nosocomia-predesinfectant 
371 http://www.prodene-klint.com/fr/nos-produits/detail/26/nosocomia-zyme 
372 http://clin.ch-hyeres.fr/IMG/pdf/PROT-Protocole_Peridiol_-_1_.pdf 
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LIQUIDE Polyhexanide, Enzyme (NF T 72 180) 

HBV (EN 14476)373 

 

PROTEXPER 6320S DIPTER s.a.s Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

2,50% Pas de fiche 

disponible 

RIVASCOP Laboratoire 

PHAGOGENE 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Polyhexanide 

0,40% HIV HBV 

SALVANIOS PH 7 Laboratoires 

ANIOS 

Chlorydrate de biguanide 

Propionate d’ammonium 

quaternaire 

0,50% HIV-1 HSV HBV374 

SALVANIOS PH 10 Laboratoires 

ANIOS 

Acétate de guanidinium 

Propionate d’ammonium 

Quaternaire 

0,50% HIV-1, HBV375 

SEKULYSE Ecolab-Division 

healthcare 

Ammonium quaternaire 

Propanol 

Polyhexanide 

1,00% HIV-1, HBV376 

SEKUSEPT PULVER 

CLASSIC 

Ecolab-Division 

healthcare 

Perborate de sodium 

Tensioactifs 

2,00% Virus enveloppés 

(HIV, HBV, HCV) 

Adénovirus, 

Papovavirus, 

Rotavirus 

Poliovirus377 

STABIMED RAPID B Braun Médical 

France SA 

Cocopropylène diamine 0,50% HBV HIV, Rotavirus 

Papovavirus 

Adénovirus378 

TFD 9 FRANKLAB 

 

Ammonium quaternaire 

Amine tertiaire 

0,50% VIH VHB Rotavirus ( 

NF T 72 180)379 

UMONIUM 38 

INSTRUMENTS 

Huckert’s 

International 

Isopropyl-tridécyl- 

Diméthyl-ammonium 

2,50% HBV (EN 14476)380 

 

  

                                                 
373 http://www.phagogene.fr/wp-content/uploads/2012/09/PHAGOGENE_Brochure_Hygiene_Hospitaliere.pdf 
374 http://www.exhausmed.com/Docs/Anios/2007/FichesProduits/Anios%200256.pdf 
375 http://www.anios.com/images/stories/catalogues/FR/hopitaux-cliniques/anios_traitementinstrumentation.pdf 
376 http://codep01.ffessm.fr/IMG/pdf/sekulyse_ecolab.pdf 
377 http://www.exhausmed.com/docs/ECOLAB/2013/FichesTechniques/Sekusept_Pulver_Classic_FR_25_04_2011.pdf 
378 http://www.bbraun.fr/cps/rde/xchg/cw-bbraun-fr-fr/hs.xsl/products.html?prid=PRID00000149 
379 http://www.gamma-radtech.com/pdf/Sterilisants/220c.pdf 
380 http://www.huckerts.net/index.php/instruments# 



124 

Tableau XI – Produits détergents-désinfectants pour la pré-désinfection des dispositifs 

médicaux rotatifs ou à canaux (fraises, instruments endocanalaires) et instruments 

dynamiques (modifiée d’après SH2H, 2009). 

 
 

Nom commercial Laboratoire Principes actifs Concentration Activité virucide 

APOLICID + APOL Alcool, Tensioactifs non ioniques 

Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

1 % Rotavirus, HIV, HCV, 

HBV(EN T 72 180) 

(entretien téléphonique 

avec Apol) 

ASEPSIA PRE 

ENZYMATIQUE 

APOL Tensioactifs non ioniques 

Ammonium quaternaire 

Chlorhydrate de biguanide 

Enzymes 

 

 

1 % Rotavirus, HIV, HCV, 

HBV(EN T 72 180 

BACTINYL Fraises ORAPI EUROPE 

Laboratoire 

GARCIN/BACTIN

YL 

Peroxydes 

Ammoniums quaternaires 

Prêt à l’emploi Rotavirus, HIV-1 (NF 

T 72 180)381 

DB 200 PRISMAN Didecylammonium propionate 

Bisdodecyl amine 

Prêt à l’emploi Pas de fiche disponible 

DC 1 KOMET France Ammonium, Ethanol 1 % HIV, HBV, HBC382 

DENTASEPT 

SPECIAL FRAISE 

Laboratoires 

ANIOS 

Chlorhydrate d’aminoacide 

Ethanol 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV383 

DENTASEPT 

SPECIAL ROTATIF 

Laboratoires 

ANIOS 

Polyhexanide 

Propionate d’ammonium 

quaternaire 

Détergents non ioniques de type 

alcools gras éthoxylés 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, HBC, 

Herpes virus 384 

DENTO VIRACTIS 

57 

HYGITECH Polyhexanide 

Propionate d’ammonium 

quaternaire 

Détergents non ioniques de type 

alcools gras éthoxylés 

Prêt à l’emploi HBV 

HSV1 et HCV (EN 

14 476) 

Entérovirus polio 1, 

Adénovirus type 5, 

Orthopoxvirus de la 

vaccine ( EN T 72-

180) 
385 

                                                 
381 file:///C:/Users/UD/Downloads/FT%20BACTINYL%20FRAISES%200610.pdf 
382 http://www.brasseler.de/uploads/media/402624V2_PI_KF_DC1_03.pdf 
383 http://materiel-medical.mediscount.fr/dentasept-special-fraises-bidon-de-2l-anios-1 
384 http://www.gacd.fr/article-0286479-dentasept-special-rotatif.html 
385 http://www.dentoviractis.com/instruments-rotatifs/nettoyant-fraises/ 
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DY MICRO DENTSPLY 

France 

Hydroxyde de sodium 

Alcool éthylique 

Prêt à l’emploi HBV, HIV386 

ENDOCLEAN  SEPTODONT Dérivés amphotères 

Hydroxyde de sodium, Ethanol 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, Herpes 

virus, HCV387 

 

GYROSTERIL Laboratoires A.T.O 

ZIZINE 

Hydroxyde de potassium 

Propylène glycol 

Epoxyde de diéthanolamide 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, Herpes 

virus,  HCV388 

ID 212 DÛRR DENTAL 

France 

Alkyl-benzyl-diméthylammonium 

chloride 

Guanidinium 

2 % Partiellement virucide 

et virus non 

enveloppés 

(adénovirus, 

norovirus)389 

ID 220 DÛRR DENTAL 

France 

1-propanol 

Hydroxyde de potassium 

Guanidinium 

Prêt à l’emploi Vaccinia, HIV, HCV, 

HBV, Influenza virus, 

Poliovirus, 

Adénovirus, 

Polyomavirus 40, 

Norovirus, Parvovirus, 

Rotavirus390 

MICRO 10 + UNIDENT Chlorure d’alkyl-benzyl-

diméthyl-ammonium 

2 % HIV, HBV, HCV, 

Herpès virus391 

MICRO 10 ENZYME UNIDENT Polyhexanide  

Propionate d’ammonium 

quaternaire 

Complexe tri-enzymatique 

2 % HIV-1, HBV, HCV, 

Herpès virus, 

Rotavirus, H1N1392 

NETOGERM Laboratoire A.T.O 

ZIZINE 

Dérivés amphotères 

Hydroxyde de sodium 

Ethanol 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, HCV, 

Herpes virus393 

ORALIN BURBATH Alsace Dentaires 

Services 

Propanol 

Phénoxyéthanol 

Ammonium quaternaire 

Prêt à l’emploi Pas de fiche disponible 

PREDOLYSE 

FRAISES 

Laboratoires PRED Chlorhydrate d’aminocide 

Ethanol 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV394 

 

 

 

 

ROTAGERM Septodont Propylène glycol Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, Herpes 

                                                 
386 http://www.dsmdentaire.com/products_files/ADy_Micro.pdf 
387 http://www.septodont-fr.be/products/endoclean?from=1351&cat= 
388 http://www.zizine.com/?menu=1&mode=3&id=385 
389 http://www.duerrdental.com/fr/produits/hygiene/instruments/id-212-desinfection-des-instruments/ 
390 file:///C:/Users/UD/Downloads/p007-691-02_2013-02_voll_viruzid.pdf 
391 http://www.unident.ch/fr/micro-10-plus-fr/ 
392 http://www.unident.ch/fr/micro-10-enzyme-fr/ 
393 http://www.zizine.com/?menu=1&mode=3&id=53 
394 http://www.pred.fr/data/editor/documents/modes_d_emploi_produits/136.pdf 
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Agent tensioactif 

Hydroxyde de potassium 

virus, HCV395 

ROTA’PREP IDENTIX Didécylammonium propionate 

Bisdodécylamine 

Prêt à l’emploi Tous les virus 

enveloppés (VIH, 

VHC, VHB, Herpes 

virus)396 

SEKUDRILL ECOLAB  Propylène glycol 

Agent tensio-actif  non ionique 

Prêt à l’emploi HIV, Adénovirus, 

Vaccinia, Papovavirus, 

Poliovirus397 

SEPTOL FRAISES Produits dentaires 

PIERRE ROLAND 

Chlorydrate d’aminoacide 

Ethanol 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, HSV1, 

HBC,398 

T-CLEANOL 

  

MICRO MEGA Ethanol 

N-Propanol 

(2-hydroxyéthyl)-phényléther 

-Propionate de N, N-didécyl-N-

méthylpoly (oxyéthyl)ammonium  

-Chlorhydrate polymérique 

biguanide  

Prêt à l’emploi VIH, VHC, VHB, 

Herpes virus 

X-CIDOL 2 MICRO MEGA Propionate de N, N-didécyl-N-

méthylpoly(oxyéthyl)ammonium 

Chlorhydrate polymérique 

biguanide 

N-Propanol 

 

Prêt à l’emploi HIV-1, HBV, HCV, 

Herpès Simplex 

 

 

 

2. Le nettoyage 

Le but est de supprimer les salissures du dispositif médical afin d’obtenir des 

instruments visuellement propres et de diminuer le nombre de micro-organismes encore 

présents. Il garantit donc un taux de contamination minimal nécessaire à une bonne 

stérilisation. L’opérateur doit porter des gants longs de ménage (ou de vaisselle) en 

caoutchouc, des lunettes de protection et un masque. La méthode manuelle doit est réservée 

aux instruments ne pouvant être correctement nettoyés aux ultrasons ou à la machine à laver 

(canules, spatules avec ciment séché…). Le nettoyage se fait à l’aide d’une brosse ou d’un  

                                                 
395 http://www.septodont.co.uk/products/rotagerm?from=251&cat= 
396 http://www.identix.fr/instruments-et-fraises/112-rota-prep-flacon-de-2l-pret-a-l-emploi.html 
397 http://www.ecolab-

suisse.ch/de/divisionen/health_care/instrumentendesinfektion/manuelle_aufbereitung/Sekudrill_PMB_d.PMD.pdf 
398 http://www.acteongroup-products.com/fr/SEPTOL-trade-FRAISES-Sans-Aldehyde.html 
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écouvillon et d’un produit détergent. Cette méthode présente un risque de contamination pour 

l’opérateur en cas de blessure par coupure ou piqûre. Enfin son efficacité est dépendante de la 

bonne mise en œuvre par l’opérateur ainsi son utilisation systématique est déconseillée.  

Le nettoyage automatique s’effectue à l’aide d’un appareil de nettoyage aux ultra-sons. 

Ce dernier permet un décollement des salissures grâce aux ondes émises, offre une action 

chimique grâce à la solution détergente-désinfectante contenue dans le bac et une action 

thermique par élévation de la température entre 30° à 45°C. Or, les HSV sont inactivés en 30 

minutes à 56°C399. L’action thermique des ultrasons n’est donc pas suffisante pour détruire 

HSV. La solution du bain est la même que celle utilisée pour la pré-désinfection dont la 

propriété virucide vis-à-vis d’HSV n’est pas garantie. Ainsi, à l’issue de cette étape, HSV 

n’est théoriquement pas inactivé. 

Le nettoyage automatique peut se faire également en machine à laver. Cette technique 

a l’avantage d’être simple et de rincer et sécher les instruments après nettoyage.  

 

 

3. Le rinçage 

Après nettoyage, il est indispensable de procéder à un rinçage abondant à l’eau 

courante des instruments afin d’éliminer tout résidu de produit détergent-désinfectant. 

 

 

4. Le séchage 

 Une fois rincés, les instruments doivent être séchés soit manuellement avec du papier 

à usage unique soit de manière automatisée avec une sécheuse ou une soufflette. Le séchage 

prévient la corrosion des instruments et permet ainsi d’augmenter leur durée de vie. Il semble 

également  intéressant pour éliminer HSV qui est très sensible à la dessiccation par séchage. 

 

 

                                                 
399 Croughan et Behbehani, 1988 
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5. Le conditionnement 

Pour qu’un dispositif médical stérilisé dans un autoclave garde son état stérile, il doit 

être emballé préalablement à la stérilisation. Le conditionnement permet de s’assurer de l’état 

stérile des dispositifs jusqu’à leur utilisation.  

Il existe différents types d’emballage pour la stérilisation. Leurs caractéristiques sont 

précisées par la norme NF EN 868 dans les parties 2 à 10400 : 

- les feuilles de papier crêpé ou de papier non tissé,  utilisées en double emballage, 

elles sont ensuite fermées avec un ruban adhésif indicateur. 

- les gaines ou sachets avec une face plastique et une face papier.  Les sachets 

thermo-soudés répondent à la norme NF EN 868. Les sachets scellés à chaud sont nommés 

« pelables ». Le sachet est refermé à la soudeuse à une température comprise entre 160 et 

180°C. Il faut veiller au réglage de cette température. La largeur de la soudure doit être 

comprise entre 8 et 10 mm afin d’être conforme à la norme obligatoire CEE 89-392 de 1998. 

Une double gaine doit être réalisée pour l’instrumentation de chirurgie. 

- les conteneurs, ce sont des emballages rigides et réutilisables. Il faut veiller 

régulièrement au bon état ces derniers (joints, absence de déformation…) afin de garantir 

l’état stérile des dispositifs médicaux qu’ils contiennent. 

 

L’état stérile est un état éphémère. Le délai de péremption varie selon les facteurs 

suivants : 

- le mode d’emballage : simple ou double sachet (double le temps de conservation) ;  

- le type de conditionnement : il est de 1 mois pour les dispositifs conditionnés en 

papier crêpé sous double épaisseur, 1 à 2 mois pour les sachets ou gaines et jusqu’à 3 mois 

dans un conteneur métallique401 ; 

-la conservation : un bon stockage permet d’augmenter le temps de conservation. 

Stocké dans une armoire fermée ou dans un tiroir, la validité d’un dispositif conditionné sous 

sachet papier-plastique passe d’1 mois à 4 à 6 mois.  

 

 

                                                 
400 CCLIN Sud-Est, 2010 
401 ADF, 2007 
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6. La stérilisation 

L’objectif de la stérilisation est l’élimination de tous les agents infectieux. Le procédé 

de référence actuellement indiqué pour la chirurgie dentaire est la stérilisation à la vapeur 

d’eau. Cette méthode qui utilise de la vapeur d’eau est efficace sur les prions. La stérilisation 

doit se faire selon un cycle type « prion » par la chaleur humide avec un stérilisateur à vapeur 

d’eau sous pression (autoclave). En France, seuls les autoclaves de type B sont 

recommandés. Ils réalisent un cycle comportant un pré-traitement avec alternance de vides et 

d’injections de vapeur et une phase de séchage sous vide. 

Les paramètres de l’autoclave sont réglés selon le cycle à 134°C pendant 18 minutes 

conformément à la circulaire n° 138 du 14 mars 2001 relative aux agents transmissibles non 

conventionnels402. L’autoclave doit permettre l’enregistrement des paramètres (température, 

pression, durée) et idéalement éditer un ticket contenant ces informations. La validité 

d’utilisation de l’autoclave doit être vérifiée lors de la réception puis une fois par an selon la 

norme NF EN 554. La face papier du sachet doit être orientée vers le haut afin d’assurer une 

meilleure pénétration de la vapeur d’eau. 

 

 

7. Le contrôle de stérilisation 

La stérilisation peut être inefficace en raison de défaillances techniques ou humaines. 

Le contrôle de la charge à la fin de cycle est alors indispensable. Des tests permettent de 

s’assurer des fonctionnalités du stérilisateur et de l’efficacité du procédé de stérilisation.  

 

7.1 Contrôle de la charge en fin de stérilisation 

 

L’opérateur devra veiller lors de la décharge de l’autoclave à: 

- l’intégrité de l’emballage 

- l’absence d’humidité de la charge. Un emballage humide ne garantit plus l’état 

stérile du dispositif même s’il sèche par la suite. 

 

- Le virage (changement de couleur) des indicateurs de passage du sachet. 

                                                 
402 Circulaire DGS et DHS n°138 du 14 mars 2001 relative aux agents transmissibles non conventionnels. 
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- Le virage des indicateurs physico-chimiques. 

 

7.2 Fonctionnalités du stérilisateur 

 

- Le test de pénétration de vapeur ou test Bowie-Dick403, permet de vérifier si 

l’extraction de l’air permet la pénétration de la vapeur d’eau au cœur d’une charge poreuse. Il 

présente un indicateur chimique qui doit changer de couleur dans sa totalité et de manière 

uniforme à l’issue de la stérilisation. Ceci assure la bonne répartition de la vapeur dans 

l’appareil. Il doit être conforme à la norme EN 285.  Il se pratique quotidiennement en début 

de journée de travail dans l’autoclave vide et ce avant toute stérilisation. Tout test non 

conforme interdit l’utilisation de l’autoclave. 

-Le test Hélix, plus récent, tend à remplacer le test Bowie-Dick404. C’est un test de 

contrôle pour autoclave de type B qui permet de vérifier la capacité de pénétration de la 

vapeur dans les charges creuses (ex : instruments rotatifs…). Il contrôle aussi la capacité de la 

vapeur d’eau à diffuser de manière uniforme dans l’autoclave. Il est constitué d’un tube en 

plastique de 1,80 m de long et de 3 mm de diamètre au bout du quel est placée une capsule. 

Elle contient un indicateur physico-chimique qui doit changer de couleur à l’issue de la 

stérilisation. Ce test est à effectuer une fois par semaine ou tous les 6 cycles. Ce test est 

soumis à un cycle avec pré-vide fractionné de 134°C pendant 3 min 30. Après le cycle, si l’air 

est totalement éliminé du dispositif et que la vapeur d’eau saturée a bien traversé le tube et 

atteint la capsule 

-L’essai d’étanchéité au vide ou Vacuum Test a pour but de vérifier l’absence d’air 

ou de fuite de l’autoclave. Le stérilisateur doit disposer d’un cycle d’étanchéité au vide dont 

les résultats sont indiqués sur une feuille d’enregistrement.  

-L’enregistrement numérique ou diagramme du cycle (ticket). L’autoclave 

enregistre ces données qui sont imprimées automatiquement. Il doit être conforme à 

l’enregistrement de référence obtenu lors de la validation de l’autoclave. 

 

 

 

                                                 
403 ADF, 2007 
404 ADF, 2007 
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8. Tests d’efficacité du procédé ou indicateurs physico-chimiques 

 

-Les indicateurs physico-chimiques de passage : il s’agit seulement d’indicateurs 

chimiques. Ils ne garantissent pas que tous les paramètres de stérilisation soient atteints. Ils 

indiquent uniquement si le produit est passé dans le stérilisateur. Il est recommandé de choisir 

des sachets avec des indicateurs de passage inclus. 

-Les indicateurs physico-chimiques de classe 6 selon la norme ISO 11140-1 : ils 

permettent d’obtenir une bonne probabilité de stérilité aux points de l’autoclave où ils sont 

placés. Leur virage est fonction du temps, de la température et de la pression. 

 

9. L’étiquetage 

Un étiquetage doit être réalisé sur chaque unité d’emploi sortant de l’autoclave. Il 

permet de retrouver les conditions de stérilisation du dispositif médical. Il doit comporter les 

mentions suivantes : 

 la date de stérilisation, 

 la date de péremption (limite de validité de l’état stérile obtenu), 

 le numéro de cycle de stérilisation correspondant au numéro relevé sur le compteur de 

l’autoclave, 

 l’identification de l’autoclave. 

 

10. Le stockage 

L’intégrité de l’emballage permet de conserver l’état stérile. Un bon stockage permet 

alors d’éviter la contamination des dispositifs médicaux. Il doit se faire dans un endroit fermé, 

propre et sec, à l’abri de la poussière et des contaminations. Il faut ranger les dispositifs 

stérilisés en fonction de la date de péremption afin d’assurer un turn-over. 
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11. La traçabilité 

La traçabilité est  « la capacité à retrouver l’historique, l’utilisation ou la localisation 

d’un dispositif au moyen d’identifications enregistrées »405.  

Elle s’inscrit dans une démarche de qualité et permet au chirurgien-dentiste de prouver 

en cas de litiges, que toutes les procédures de stérilisation sont bien mises en œuvre et que la 

qualité du cycle est systématiquement validée par des tests. Celle-ci permet de trouver pour 

chaque matériel stérilisé, l’opérateur, la date et les paramètres de stérilisation. Les tests de 

stérilisation doivent être conservés et archivés dans un classeur. 

 

 

La stérilisation occupe une place primordiale dans la prévention contre l’infection au 

cabinet dentaire. Le personnel du cabinet devra veiller au respect des différentes étapes du 

procédé et au maintien de l’état stérile des dispositifs médicaux jusqu’à leur utilisation. C’est 

seulement ainsi que sera garantie leur utilisation en toute sécurité. 

  

                                                 
405 Norme ISO 9000 : 2000 
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D. Les mesures particulières à certains dispositifs médicaux 

 

1. L’unit de soins 

L’unit dentaire se définit comme l’équipement du cabinet dentaire qui regroupe en un 

bloc la plupart des appareils nécessaires à la réalisation des soins (turbine, seringue air/eau, 

circuits d’arrivée et d’évacuation de l’eau)406. L’unit avec l’équipement d’éclairage peut être 

relié au fauteuil. 

 

1.1 Le fauteuil 

Un fauteuil aux surfaces lisses et dépourvues de coutures est nécessaire pour permettre 

son nettoyage.  

 

1.2 Le crachoir 

 Il n’est pas compatible avec les normes d’asepsie actuelles.  Les systèmes d’aspiration 

sont performants et plus hygiéniques.  

 

1.3 La seringue air/eau 

Elle se contamine à l’extérieur par la projection d’aérosols et à l’intérieur par un 

phénomène d’aspiration. Les embouts doivent être à usage unique ou réutilisables mais 

stérilisés entre chaque patient. 

 

 

2. L’aspiration chirurgicale 

On distingue deux parties dont les embouts et les tubulures. 

 

 

                                                 
406 InVS, 2009 
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2.1 Les embouts 

Les pompes à salive doivent être systématiquement jetées entre deux patients.  

Pour l’aspiration à haute vélocité, les canules ou embouts doivent être soit jetées 

lorsqu’elles sont à usage unique soit stérilisées lorsqu’elles sont réutilisables. 

 

2.2 Les tubulures 

Le réseau des tubulures doit être rincé à l’aide d’un demi-litre d’eau après tout acte. Il 

doit être nettoyé et désinfecté après tout acte sanglant. 

En fin de journée, il doit être traité par aspiration d’une solution détergente et désinfectante et 

ce de manière quotidienne. Les filtres doivent être également nettoyés et désinfectés 

quotidiennement. Le produit utilisé doit être bactéricide et levuricide mais aucune activité 

virucide n’est exigée. La SF2H a répertorié les produits qui répondent aux normes en vigueur. 

Parmi ces produits seuls Dentasept Aspiration SA® et Elusept–Nettoyant-Désinfectant 

Aspiration®  revendiquent une activité virucide vis-à-vis d’HSV (tableau XII). 

 

 

Tableau XII – Produits désinfectants pour système d’aspiration (d’après SF2H, 2009) 

 
Nom commercial Laboratoire Principes actifs Concentration Activité virucide 

ALPROJET-DD ALPRO Chlorure de 

didécyldiméthyl-

benzylammonium 

2 % HBV, HCV, HIV, 

Vaccinia, 

Adénovirus407 

ASEPTOL S.A. SEPTODONT Chlorure de 

didécyldiméthyldiméthyl-

ammonium 

Polyhexanide 

2 % HIV-1, HBV408 

CLIN OVAC S.A Laboratoire A.T.O 

ZIZINE 

Chlorure de 

didécyldiméthyldiméthyl-

ammonium 

Polyhexanide 

 

2 % HIV-1, HBV409 

DENTASEPT 

Aspiration SA 

Laboratoires ANIOS Ammoniums quaternaires 

Polyhexanide 

2 % HIV-1, HBV, herpès 

virus, HCV410 

                                                 
407 http://www.dental-siam.com/home/product/Product%20information%20AlproJet-DD.pdf 
408 http://www.septodont-fr.be/products/aseptol-sa?from=1349&cat= 
409 http://www.zizine.com/?menu=1&mode=3&id=48&recherche=CLIN+OVAC+S.A 
410 http://www.sbr.fr/dentasept-aspiration-sa-anios-anios,fr-809942.html 
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ELUSEPT 

Nettoyant-

désinfectant 

aspiration 

Laboratoires  

ELUSEPT/ Pierre 

FABRE 

Ammoniums quaternaires 

Acide glycolique 

Tensioactifs non ioniques 

2 % virucidie constatée 

uniquement pour 

HSV411 

PULI-JET PLUS MAGNOLIA s.r.l. Phénols 0,8 % Pas d’information 

disponible 

PULI-JET PLUS 

NEW 

MAGNOLIA s.r.l Phénols 0,8 % Pas d’information 

disponible 

SEPTOL Aspiration Produits dentaires  

PIERRE ROLLAND 

Polyhexanide 

Chlorure de 

didecyldiméthylammonium 

2 % HIV-1, HBC, HBC 412 

VACUCID UNIDENT Ammoniums quaternaires 

Biguanides 

2 % HIV-1, HBV, HCV413 

 

 

 

2.4 L’eau du réseau  

Les concentrations bactériennes dans les circuits d’eau sont bien supérieures à celles 

du réseau de distribution d’eau dont elle provient. La plupart des micro-organismes sont 

d’origine environnementale mais des micro-organismes (VIH, VHB, VHC…) provenant de la 

cavité buccale ont été également retrouvés. L’arrêt des porte-instruments dynamiques 

provoque une dépression qui peut entraîner l’aspiration des fluides à l’intérieur des tubulures 

et donc leur contamination. Ce phénomène peut alors être à l’origine d’une transmission 

croisée entre patients414. Un système de valves anti-retour installé dans les porte-instruments 

dynamiques permet de diminuer ce phénomène mais ne dispense pas du nettoyage et de la 

désinfection. En effet ce système atteindrait un taux d’échecs de 74%415. Il ne dispense donc 

pas de mesures visant à lutter contre le risque infectieux notamment la mise en place d’un 

protocole de purge et la stérilisation des PID. 

Un protocole de purge des circuits d’eau de l’unit est nécessaire pour lutter contre ce 

risque de contamination indirecte. Cette purge permet d’éliminer les fluides buccaux  ayant pu  

 

                                                 
411 http://www.mon-partenaire-sante.com/fiche/elusept-instruments-concentre-nettoyant-desinfectant-aspiration 
412 http://www.acteongroup-products.com/fr/IMG/pdf/rcp_septol_aspiration_-_12.pdf 
413 http://www.unident.ch/vacucid/ 
414 ADF, 2011 
415 Berlutti, 2003 
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pénétrer dans les circuits. Une purge de 5 minutes doit être mise en place en début de journée 

avant la prise de poste, 20 à 30 secondes entre chaque patient avec l’instrumentation 

dynamique en place et 20 à 30 secondes en fin de vacation. Pour des actes chirurgicaux, 

l’utilisation d’eau stérile est recommandée416. 

 
 

3. Les porte-instruments dynamiques (PID)  

Les PID sont des matériels (contre-angles, pièces à main, turbines) actionnés par une 

source d’énergie qui transmettent un mouvement rotatif aux instruments en contact avec la 

dent ou l’os (fraises, cupules..)417. Ils font donc partie des instruments semi-critiques mais 

sont reliés directement à des instruments critiques (fraises, cupules…). 

Les PID représentent une source incontestable de transmission croisée. Les surfaces 

externes sont contaminées par les liquides biologiques de la cavité buccale et les débris 

dentaires. A cette contamination de surface s’ajoute une contamination interne. En effet, il est 

reconnu que les microorganismes pénètrent les parties internes des PID. L’Institut de Veille 

Sanitaire (InVS) estime qu’en l’absence de stérilisation des PID en chirurgie dentaire, il existe 

un risque de transmission de virus hématogènes (VIH, VHB, VHC). De plus des études 

montrent que seule la décontamination de surface des PID à la lingette imbibée d’une solution 

désinfectante complétée d’une décontamination interne permet d’éliminer complètement 

HSV418. 

En France, Les PID seraient à l’origine chaque année de moins d’une contamination 

par le VIH, de moins de deux contaminations par le virus de l’hépatite C et de près de deux 

cent par le virus de l’hépatite B419. On peut s’interroger alors sur le risque d’infection aux 

HSV lié à un défaut de stérilisation des PID d’autant plus que la probabilité de contamination 

du matériel augmente avec la prévalence de virus dans la population générale. Mais compte 

tenu de sa forte prévalence dans la population générale et de ses autres voies de transmission 

possibles, la découverte de cette infection par un patient qui a eu un soin dentaire ne permet 

pas à elle seule de l’incriminer à ce soin. 

  

 
                                                 
416 DGS, 2006 
417 CCLIN Sud-Est, 2011 
418 Epstein et al, 1993 
419 InVS, 2009 
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Afin de prévenir le risque de transmission croisée d’herpès ou d’autres agents 

infectieux, les PID doivent faire l’objet des étapes de traitements suivants : 

 

Pré-désinfection : 

 Le PID est mis dans le bain de pré-désinfection selon le temps recommandé par le 

fabricant. 

 

Nettoyage  

soit manuel: rinçage à l’eau, immersion dans un détergent ou détergeant-désinfectant 

en rotation, rinçage à l’eau du réseau en rotation, séchage avec de l’air pulsé, graisser 

avec une graisse siliconée, faire tourner, emballer et stériliser.  

soit automatisé : il sera alors précédé d’un rinçage à l’eau, puis passer dans l’automate.  

 

Or, en 2004, une enquête du CCLIN Sud-Ouest a montré que moins d’un praticien sur 

cinq déclarait stériliser ses PID après chaque usage420. Ce constat peut être expliqué par un 

manque d’information quant au risque de contamination croisée lié à l’absence de 

stérilisation. On peut supposer que les difficultés pratiques expliquent aussi ce chiffre. 

D’abord, le prix des PID ne permet pas au praticien d’en disposer en quantité suffisante pour 

pouvoir les stériliser entre chaque patient. Enfin, il convient au praticien, lors de l’achat des 

PID de vérifier si ceux-ci permettent toutes les étapes de traitement sans crainte de les abimer. 

 

 

4. Les instruments à ultra-sons de détartrage et de prophylaxie 

Le détartreur est composé de deux parties. L’insert est la partie métallique mise en 

bouche, le transducteur est la partie prise en main. Il faut préférer ce dernier démontable et 

autoclavable pour prévenir le risque de transmission croisée421. Les pièces à mains non 

démontables doivent être nettoyées et désinfectées. L’insert métallique doit dans tous les cas 

être stérilisé. 

 

 

                                                 
420 Direction Régionale des Affaires Sanitaires et Sociales (DRASS) d’Aquitaine, 2004 
421 CCLIN Sud-Est, 2011 
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5. Lampe à photo polymériser 

Les fibres optiques sont autoclavables. Le nettoyage avec des lingettes suffit à 

supprimer certains germes mais des protections jetables adaptées améliorent les conditions 

d’asepsie. 

 

 

6. Les empreintes 

Les empreintes ne sont pas stérilisables. Toutefois, en l’absence de décontamination, 

elles présentent un risque de transmission croisée. Les empreintes acheminées au laboratoire 

de prothèse sans être traitées peuvent entraîner une contamination du personnel du laboratoire 

à des agents infectieux422 dont HSV. Elles peuvent contaminer le modèle en plâtre où certains 

germes peuvent vivre plusieurs jours. Elles doivent donc être traitées avant leur 

acheminement au laboratoire. Cette procédure doit être précisée par écrit sur le sachet. 

Le rinçage de l’empreinte à l’eau froide doit se faire immédiatement après la prise 

d’empreinte et ce avec des gants, un masque et des lunettes à cause du risque d’éclaboussures. 

Il a pour objectif de débarrasser l’empreinte d’un maximum de résidus (sang et salive) avant 

qu’ils ne sèchent. Quand on sait que le simple rinçage pendant 15 secondes permet de réduire 

la contamination de 90 %, on comprend alors que cette phase est essentielle à la 

décontamination de l’empreinte. Le rinçage s’effectue pour toute empreinte et quel que soit le 

matériau. Il doit s’achever par un séchage en secouant l’empreinte afin d’éliminer les excès 

d’eau qui diluerait la solution désinfectante. Or, la crainte de voir la qualité physico-chimique 

de l’empreinte modifiée, notamment la stabilité dimensionnelle et l’état de surface, peut 

conduire certains praticiens à ne pas réaliser de nettoyage et la décontamination des 

empreintes. La méthode choisie doit assurer la désinfection tout en respectant les matériaux 

d’empreinte. Il faut donc définir un protocole qui permet une bonne décontamination et un 

maintien des qualités de l’empreinte.  

 

5.1  Les empreintes à l’alginate  

5.1.1 Méthode intermédiaire 

 

                                                 
422 Connor, 1991 
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Du fait de leur propriété hydrophile, les empreintes à l’alginate seraient quatre fois 

plus contaminées que les élastomères. La méthode intermédiaire décrite par Pizzardini et al 

en 2004, permet une décontamination simple de l’empreinte tout en maintenant les propriétés 

physiques du matériau423 (figure 38). La procédure est la suivante : 

 

-L’empreinte est rincée abondamment sous l’eau courante pour enlever un maximum 

de résidus. 

-Vérifier que l’empreinte soit visuellement propre, dans le cas contraire elle est rincée 

à nouveau. 

-Elle est ensuite immergée quelques secondes dans une solution d’hypochlorite de 

sodium  (NaClO) à 0,5 %. L’immersion offre par rapport à la pulvérisation une meilleure 

couverture des surfaces. La solution d’immersion est placée dans un récipient fermé et doit 

être renouvelée régulièrement de 1 jour à 1 semaine selon les produits424. 

-Puis, elle est enveloppée dans un papier absorbant imbibé de cette même solution 

décontaminante. 

-L’ensemble est emballé dans un sachet plastique étanche pendant 30 minutes. 

-Elle est rincée abondamment à l’eau afin d’éliminer la solution désinfectante. 

-L’empreinte est placée après traitement dans un sachet plastique étanche puis 

enfermée dans une boite de protection pour le transport. 

-La désinfection avant l’envoi au laboratoire doit être confirmée par exemple avec un 

autocollant, une étiquette ou un formulaire. 

Cette méthode simple n’offre toutefois pas une décontamination parfaite car la 

solution d’hypochlorite est utilisée en concentration trop faible et l’immersion est trop courte. 

Une concentration supérieure à 5 % et une immersion d’au moins une heure permettraient une 

décontamination parfaite. 

 

                                                 
423 Pizzardini, 2004 
424 Kamagate et Helfer, 2010 
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Figure 36 - Les étapes de décontamination des empreintes à l’alginate (iconographie personnelle). 

 

 

 

5.1.2 Autres méthodes 

 

Dentavon® (Schülke) est une poudre à diluer pour la désinfection des empreintes et 

prothèses dentaires compatible avec tous les matériaux prothétiques. Elle n’altère pas leur 

stabilité dimensionnelle. Ce produit est bactéricide et fongicide selon les normes européennes 

en vigueur (NF EN 14040 et NF EN 1275). Il offre également une activité virucide vis-à-vis 

d’HBV, HCV, HIV et poliovirus. Ce produit présente les avantages d’avoir un protocole 

d’utilisation simple (figure 37) et de rester stable toute une journée. 

Diménol® (SeptodonT) est un spray pour la décontamination des empreintes 

compatible avec l’alginate. Il est vaporisé sur l’empreinte uniformément et doit agir 15 

minutes avant d’être rincé soigneusement. 

Il est bactéricide et fongicide selon les normes européennes. Il offre également une 

activité virucide vis-à-vis d’HIV (NF T 72-180). 
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Figure 37 - Protocole d'utilisation du Dentavon® (d'après Schülke) 

 

 

 

7. Les empreintes aux hydrocolloïdes irréversibles 

 

7.1 Méthode intermédiaire 

 

Les empreintes aux hydrocolloïdes irréversibles sont hydrophiles et donc perméables 

aux liquides contaminés. Leur décontamination est alors difficile. La méthode intermédiaire 

est également adaptée à la décontamination de ce matériau. 

 

7.2 Autres méthodes 

 

Dentavon® est compatible avec les empreintes aux hydrocolloïdes irréversibles. 
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8. Les empreintes au silicone 

 

8.1 Immersion 

 

La décontamination des empreintes au silicone est plus simple car le matériau retient 

moins les micro-organismes du fait de leurs propriétés hydrophobes. La décontamination par 

immersion est la méthode de choix.  

 

 

8.2 Autres méthodes 

 

Dentavon® et Diménol® sont compatibles avec les empreintes au silicone. 

 

 

9. Les empreintes au polyéther 

 

9.1 Méthode intermédiaire 

 

Elles sont d’apparence proche des silicones mais sont hydrophiles. La 

décontamination par immersion n’est pas recommandée car elle entraînerait une altération du 

matériau d’empreinte. La méthode intermédiaire convient pour la décontamination de ces 

empreintes. 

 

9.2 Autres méthodes 

 

Dentavon® est compatible avec les empreintes au polyéther. 

  



143 

Il semble difficile de définir une seule méthode de décontamination des empreintes 

totalement fiable. Il est donc essentiel d’établir des protocoles de traitement pour chaque 

matériau d’empreinte et veiller à ce que le personnel du cabinet le réalise selon une procédure 

définie et codifiée. 

 

 

VI.  Hygiène des surfaces et des sols 

Les surfaces peuvent être souillées par du sang ou des liquides biologiques contenant 

des agents infectieux. Des surfaces non décontaminées peuvent donc devenir sources de 

contamination croisée. Le VIH peut survivre jusqu’à 7 jours sur une surface inerte, le VHB 

plusieurs semaines, quant à HSV, jusqu’à 8 semaines. Le nettoyage des surfaces a donc 

comme objectif d’obtenir des surfaces visuellement propres et non contaminées. 

On distingue les surfaces « non contaminantes » et les surfaces « hautes » 425.  

 

A. Surfaces « non contaminantes »  

Les surfaces « non contaminantes » ne sont pas à risque infectieux. Elles incluent les 

sols, murs et plafonds. Les méthodes de nettoyage des surfaces « non contaminantes » sont les 

mêmes qu’un ménage classique avec un détergent de grande distribution. Toutefois, 

l’utilisation d’un produit détergent-désinfectant est préconisée dans la salle soins426. Les 

surfaces doivent être nettoyées à un rythme qui permet de les maintenir visuellement propres. 

Afin de faciliter le nettoyage, des surfaces lisses et résistantes aux produits doivent être 

choisies lors de la conception des locaux. Les moquettes, le tissu mural, les tapis sont à 

proscrire. 

  

                                                 
425 Meunier, 2006 
426 Meunier, 2006 
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B. Surfaces « hautes » 

Les surfaces « hautes » sont des surfaces manipulées lors des soins ou situées à moins 

de 3 m du fauteuil  (figure 40). Elles sont susceptibles d’être contaminées par contact avec des 

instruments souillés ou contact direct avec les mains du praticien, de l’assistante ou même du 

patient. Elles peuvent être également contaminées par les gouttelettes et aérosols produits lors 

du soin. Ces surfaces forment alors un réservoir pour des micro-organismes responsables de 

transmissions croisées. Il est donc nécessaire de mettre en place un protocole de désinfection. 

Les surfaces hautes doivent être nettoyées et désinfectées à la prise de poste, en fin de 

journée et entre deux patients. L’opérateur doit porter des équipements de protection (gant 

médical, masque chirurgical). Le nettoyage sera réalisé avec une lingette ou une chiffonnette 

jetable imbibée d’un détergent-désinfectant. Toutes les protections à usage unique doivent 

être enlevées et jetées. Il en est de même pour les embouts jetables de l’unit. Les surfaces 

doivent être nettoyées et laissées humides uniformément puis laissées séchées. Le nettoyage 

doit s’effectuer en allant toujours du plus propre au plus sale, du haut vers le bas, dans l’ordre 

suivant : 

 déclencheur et tube radiographique, 

 paillasse et tablette d’instrumentation, 

 scialytique, 

 flexible et support de flexible de l’unit, 

 siège de l’opérateur, 

 fauteuil (de la têtière jusqu’au pied), 

 support pour tubulure d’aspiration, 

 (crachoir : à proscrire!) 

 

 

La SF2H a également répertorié les lingettes qui répondent aux normes en vigueur. 

Nous avons repris cette liste et nous nous sommes intéressés à leur activité virucide 

notamment vis- à vis d’HSV. Nous avons constaté que la majorité des produits 

revendiquent une efficacité contre HSV (tableau XIII). 
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Tableau XIII – Les lingettes pour la désinfection des surfaces et mobilier (modifié 

d’après SF2H, 2009) 
 
 

Nom commercial Laboratoire Principes actifs Activité virucide 

ALKALINGETTES ALKAPHARM Alkylamine 

Alcool éthylique 

Rotavirus, Parvovirus, HIV-

1, H1N1, Norovirus, HCV, 

HBV427 

 

 

APOLN ET SA APOL Ammonium quaternaire 

Ethanol 

Acide Benzoïque 

Pas d’information 

disponible sur le site 

ASEPTONET Laboratoires SARDEC Ammonium quaternaire 

Alcools 

HBV, HCV, Adénovirus, 

Coronavirus, Norovirus, 

VRS, Polyomavirus, H1N1, 

HSV, Rotavirus (EN 14 

475)428 

BACTINYL 

Lingette désinfectantes 

ORAPI EUROPE 

Laboratoire GARCIN-

BACTINY 

Peroxydes 

Ammonium quaternaire 

Alcool 

Rotavirus, HIV-1, Poliovirus, 

Herpès  virus (NF T 72-180), 

H1N1 (NF EN  14 476)429 

CORNEXINEPLUS Laboratoire A.T.O ZIZINE Digluconate de Chlorhexidine 

Alcool éthylique dénaturé 

HIV-1, HBV, HCV, HSV1, 

Adénovirus, Poliovirus, 

H1N1430 

DENTO-VIRACTIS 77 HYGITECH Alcool 

Alkylamine 

Adénovirus, Norovirus 

murin, HCV, Rotavirus 

bovin, HSV, HBV, (EN 

14 476) et Poliovirus, 

Adénovirus type 5, Vaccine 

(NF T 72-180)431 

DENTO-VIRACTIS 79 HYGITECH Ethanol 

Ammonium quaternaire 

HSV1, H1N1 (EN 

14476)432 

DY Lingettes DENTSPLY France Ammonium quaternaire 

Acide benzoïque Ethanol 

Pas d’information 

disponible sur le site 

ECO-JET 1 tissue Magnolia S.R.L Ammonium quaternaire 

Alcools 

 

HBV, HCV, HIV433 

ELUSEPT Lingettes Laboratoires Elusept Acide benzoïque H1N1 (EN 14476) 

                                                 
427 http://www.alkapharm.fr/fr/hygiene-medicale-cat/produit-det.php?p-186-alkalingettes 
428 http://www.felt.fr/aseptonet/ 
429 http://www.top-hygiene.fr/media/import/FT/FTLB920600.pdf 
430 http://www.zizine.com/?menu=1&mode=3&id=410 
431 http://www.dentoviractis.com/surfaces/lingettes/ 
432 http://www.dentoviractis.com/surfaces/lingettes-resistantes/ 
433 http://www.cattaniesam.co.uk/imagestore/downloads/productdatasheet_ecojet1tissue_rev7.pdf 

http://www.dentoviractis.com/surfaces/lingettes/
http://www.dentoviractis.com/surfaces/lingettes-resistantes/
http://www.cattaniesam.co.uk/imagestore/downloads/productdatasheet_ecojet1tissue_rev7.pdf
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nettoyantes désinfectantes-

Instruments 

Ammonium quaternaire 

Ethanol 

HIV, HBV, HSV  

(NF T 72 180)434 

ELUSEPT Lingettes 

nettoyantes désinfectantes-

Surfaces 

Laboratoires Elusept Acide benzoïque 

Ammonium quaternaire 

Ethanol 

Rechercher 

HEXIDIS PLUS Septodont Digluconate de Chlorhexidine 

Alcool éthylique dénaturé 

HIV-1, HBV, HCV435 

 

 

INCIDES N ECOLAB SNC Alcool isopropylique 

N-propanol 

HIV, HBV, Vaccinia, 

Adénovirus, Papovavirus, 

Rotavirus436 

LINGET’ANIOS Laboratoires ANIOS Ethanol 

Digluconate de chlorhexidine 

Alkylaminoalkylglycine 

HBV, HSV437 

Lingettes BACOBAN WB ROPIMEX France Chlorure de benzalkonium 

Pyrithion de sodium 

HBV, HBC, HIV, grippe, 

H5N1, Rotavirus et 

Adénovirus 

Lingettes DENTACLEAN C.F.P.M Ammonium quaternaire Alcools Herpès virus, H1N1 

Lingettes KENT DENTAL C.F.P.M Ammonium quaternaire Alcools Herpès virus, H1N1 

Lingettes JUMBO+ INDENTIX Propanol 

Ethanol 

Virus enveloppés 

(EN 14476)438 

MEDIBASE Lingettes 

désinfectantes 

C.F.P.M Ammonium quaternaire Herpès virus 439 

MIKROZID Lingettes 

désinfectantes 

SCHÜLKE Ethanol 

1-propanol 

VIH, HBV, HCV, HSV, 

Papovavirus, Adénovirus, 

Rotavirus, Vaccinavirus440 

MINUTEN WIPES KOMET France Ethanol 

Isopropanol 

Chlrohexidine digluconate 

Dérivés d’alkylamine 

Trialkylethoxyammonium-

propionate 

virus enveloppés441 

SEPTOL Lingettes Produits dentaires 

PIERRE ROLAND 

Digluconate de chlorhexidine 

Ethanol 

Alkylamino-alkylglycine 

HBV, Herpès virus442 

UNISEPTA PLUS WIPES UNIDENT Ethanol HIV-1, HBV, HCV, 

                                                 
434 http://www.mon-partenaire-sante.com/fiche/elusept-instruments-lingettes-nettoyantes-desinfectantes 
435 http://www.septodont-fr.be/products/hexidis-plus?from=1351&cat= 
436 http://www.ecolab-suisse.ch/fr/divisionen/institutional/wellness/reinigung_desinfektion/Incides_N_PMB_F.pdf 
437 http://www.anios.com/fr/professionnels-de-sante.html 
438 http://www.identix.fr/surfaces/105-lingettes-jumbo-plus-lot-de-6-recharges-de-200-1-boite-vide-offerte.html 
439 http://www.medibase-disposables.com/products/view/97/364 
440https://www.doccheckshop.fr/Cabinet/Hygiene-et-protection/Nettoyage-des-surfaces/Lingettes-desinfectantes-Schuelke-
Mikrozid-AF.html 
441 http://blog.komet.fr/doc/MinutenWipes.pdf 
442 http://www.acteongroup-products.com/fr/septol-tm-lingettes.html?accept_disclaimer=oui 

http://www.mon-partenaire-sante.com/fiche/elusept-instruments-lingettes-nettoyantes-desinfectantes
http://www.anios.com/fr/professionnels-de-sante.html
http://www.identix.fr/surfaces/105-lingettes-jumbo-plus-lot-de-6-recharges-de-200-1-boite-vide-offerte.html
http://www.medibase-disposables.com/products/view/97/364
https://www.doccheckshop.fr/Cabinet/Hygiene-et-protection/Nettoyage-des-surfaces/Lingettes-desinfectantes-Schuelke-Mikrozid-AF.html
https://www.doccheckshop.fr/Cabinet/Hygiene-et-protection/Nettoyage-des-surfaces/Lingettes-desinfectantes-Schuelke-Mikrozid-AF.html
http://blog.komet.fr/doc/MinutenWipes.pdf
http://www.acteongroup-products.com/fr/septol-tm-lingettes.html?accept_disclaimer=oui
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Ammonium quaternaire Vacciniavirus, Adénovirus, 

Rotavirus, Herpès virus, 

H1N1, Coronavirus443 

WIP’ANIOS Laboratoires ANIOS Ammonium quaternaire 

Biguanide 

HIV-1, Rotavirus, herpès 

virus 

 

 

 
 

Figure 38 - Contamination des surfaces « hautes » (iconographie personnelle) 
 

 

 

Les produits d’entretien de ces surfaces doivent répondre aux normes NF EN 1040 et 

NF EN 127. Nous avons repris la LPD, qui répertorie les produits actifs en 15 minutes 

maximum. L’activité virucide pour ces produits n’est pas exigée. On ne sait donc pas s’ils 

sont actifs sur HSV. Pour chacun nous avons recherché dans les fiches techniques et auprès 

des laboratoires ceux qui revendiquent cette activité (tableau XIV). Seuls les détergent-

désinfectants de surface DDS36 Atoutvert® et Dynatech Clean Bacto® revendiquent une 

efficacité vis-à-vis d’ HSV.  Nous avons fait la même recherche concernant les produits prêt à 

l’emploi et les sprays (tableaux XV et XVI). 

                                                 
443 http://www.unident.ch/fr/unisepta-plus-wipes-fr/ 
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Tableau XIV - Activité virucide des produits détergents-désinfectants pour sols, 
surfaces et mobiliers (d’après SF2H, 2009) 

 
Nom commercial Fabricant Principes Actifs Concentration 

d’utilisation 

Activité virucide 

ANIOSURF  Laboratoire ANIOS Ammonium quaternaire 

Dérivés biguanidiques 

0,25% 

 

HIV-1, HBV444 

ALKASURF 750 Laboratoire ANIOS Ammonium quaternaire 

Biguanides 

0,25% 

 

HIV-1, Rotavirus445 

ARGOGERM Laboratoire ANIOS Ammonium quaternaire 

Dérivés biguanidiques 

0,25% 

 

HIV, HBV446 

ASPHENE 381 ALKAPHARM Amino acide 

Ammoniums 

quaternaires 

0,26% 

 

HIV, HBV 

BACOBAN WB ARGOS HYGIENE Ammonium quaternaire 0,25% 

 

HBV, HCV, HIV, H5N1, 

Rotavirus Adénovirus447 

BACTILYSINE Laboratoire 

PHAGOGENE 

Ammonium quaternaire 

Polyalkylamine 

0,25% 

 

Pas de fiche 

BACTISURF DDC ROPIMEX France Ammonium quaternaire 

 

1% 

 

Poliovirus, Adénovirus, 

Influenza virus448 

BACTOPIN S Action Pin Ammonium quaternaire 

Biguanides, Isopropanol 

0,25% 

 

HIV-1449 

CLEANISEPT THX MEDICAL 

S.A.R.L 

Ammonium quaternaire 

 

0,5% 

 

virus de la vaccine, 

BVDV, HBV, HCV, VIH,  

Papovavirus, Rotavirus 450 

CLEANSINALD 

CLEARKLENS 

JohnsonDiversey Alkylamine 

Ammonium quaternaire 

 

0,5% 

 

Pas d’activité virucide 

revendiquée451 

DESINTEX Laboratoires ROCHEX Ammonium quaternaire 

Biguanide, Alkylamine 

 

0,25% H1N1 et H5N1452 

Détergent Désinfectant 

de surface 

DDS36 ATOUTVERT 

SA SALVECO Acide lactique 

Huiles essentielles 

2% HSV, Influenza (NF EN 

14 476)453 

 

 

 

 

                                                 
444 http://www.fournisseur-medical.com/media/mconnect_uploadfiles/f/i/fiche_technique_aniosurf_fraicheur.pdf 
445 http://www.alkapharm.fr/fr/hygiene-medicale-cat/produit-det.php?p-227-alkasurf-750 
446 http://www.solostocks.fr/vente-produits/composes-chimiques-couramment-utilises/argogerm-586767 
447 http://www.ropimex.com/fr/adexano/bacoban/ 
448 http://www.comptoirdunettoyage.fr/produits/fichetech/6011010.pdf 
449 http://soveclat.com/upload/technique/ft13009.pdf 
450 http://www.thxmedical.com/telechargement/CLEANISEPT%20FICHE%20TECHNIQUE.pdf 
451 http://www.clearklens.com/index.php?option=com_content&view=article&id=6&catid=8&lang=fr 
452 http://www.laboratoires-rochex.com/app/download/5785270093/Gamme+D%C3%A9sinfection+Rochex.pdf 
453 http://www.fr.all.biz/desinfectants-desinfectants-sols-et-surfaces-g15880 
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DIESIN HG ECOLAB SNC Biguanide 

Dérivés Phénoliques 

Ammonium quaternaire 

0,25% HIV-1, HBV, HCV, HSV, 

Rotavirus, H5N1, H1N.454 

DYNATECH CLEAN 

BACTO 

WERNER ET MERTZ 

Tana Professional 

Ammonium quaternaire 

Biguanides 

Isopropanol 

0,25% Vaccinovirus, VHB,VHC, 

VIH, Herpesviridae, 

Coronaviridae, 

Orthomyxovirus de type A, 

Virus grippaux 

Polyomavirus, Rotavirus 455 

HEXAQUART S B.Braun Medical Ammonium quaternaire 1% HBV, HIV, HCV 

Vacciniavirus, 

Polyomavirus, Rotavirus 456 

MAJOR C 100 MED Laboratoires Ceetal Ammonium quaternaire 2% Pas d’activité virucide 

revendiquée457 

MEDI PROP SURF Groupe PROP Ammonium quaternaire 

Biguanide 

Isopropanol 

0,25% Rotavirus, HIV, VHC, VHB 

 (NF T 72-180) 

 H1N1 (EN 14 476) 458 

NDP Med Surfaces VESISMIN 

CHEMICALS 

Ammoniums 

quaternaires 

0,25% VIH, VHB, VHC, grippe 

aviaire, Rotavirus, 

Coronavirus, 

Papovavirus459 

NETPRO 2000 NM 

Neutre 

DACD Ammonium quaternaire 

Alcool éthylique 

Acide glycolique 

1,8% Influenza virus460 

NOSOCOMIA DM Laboratoires Prodène 

Klint 

Ammonium quaternaire 

Biguanide, Isopropanol 

0,25% Pas de fiche  

NOSOCOMIA Surf Laboratoires Prodène 

Klint 

Ammonium quaternaire 

Biguanide, Isopropanol 

0,25% Rotavirus, HIV, HIV, HCV, 

HBV, H1N1461 

PRIMACTYL EYREIN INDUSTRIE Ammonium quaternaire 

Amine tertiaire 

0,5% HIV-1, HBV462 

PROEXPER 1558 S 

Détergent 

Désinfectant locaux 

sols et surfaces 

DIPTER s.a.s Ammonium quaternaire 1% Adénovirus, Poliovirus, 

Influenza virus (EN 

14 476)463 

SANI DES F JohnsonDiversey Ammonium quaternaire 2,5% Rotavirus 

SANICLER ND 5 LABORATOIRES 

ROCHEX 

Ammonium quaternaire 5% Pas d’activité virucide 

revendiquée464 

                                                 
454 http://doc.capembal.fr/ft-diesin-hg-pdf_147.htm 
455 http://fr.wmprof.com/tmp/FT%20Dynatech%20Clean%20Bacto.pdf 
456 http://www.bbraun.com/cps/rde/xchg/bbraun-com/hs.xsl/products.html?prid=PRID00000780 
457 http://www.neocleanalgerie.com/produits/gammes/MAJOR_C100_MED.pdf 
458 http://crechesandco.definima.net/upload/produit_doc/439/42692.pdf 
459 http://www.avicenne-medical.net/app/download/3628959652/NDP+Med+Surfaces+Plus+fr.pdf?t=1302626364 
460 http://www.dacd.com/pdf/PDF_107.pdf 
461 http://www.prodene-klint.com/fr/nos-produits/detail/23/nosocomia-surf 
462 http://www.jcs-hygiene.com/FICHIERS/produits/415_technique.pdf 
463 http://www.dipter.eu/pdf/fs/fs_1558s.pdf 
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SPRINT 

DEGRAGERM J-fill 

JohnsonDiversey Ammonium quaternaire 1,3% Pas de fiche 

SPRINT DS 50001 JohnsonDiversey Alkylamine 

Ammonium quaternaire 

0,5% Pas de fiche 

SURFANIOS Laboratoires ANIOS Amino acide 

Ammonium quaternaire 

0,25% HBV, HIV-1 

TENORBACT Groupe RESO Ammonium quaternaire 

Amine tertiaire 

0,5% HIV1, HBV, H1N1 465 

 

 

Tableau XV - Produits détergents-désinfectants pour surfaces prêts à l’emploi (modifiée 
d’après SHHH, 2009) 

 
Nom commercial Fabricant Principes Actifs Activité virucide 

ACTI’CLEAN Laboratoires MEYSSOL-Groupe 

ORAPI 

Ammonium quaternaire 

Biguanide 

Isopropanol 

Pas de fiche 

ACTI’CLEAN BIO Laboratoires MEYSSOL-Groupe 

ORAPI 

Ammonium quaternaire 

Alccoles 

Pas de fiche 

AMPHOMOUSSE Laboratoires Stéridine Ammonium quaternaire 

Biguanide 

HIV-1, Hépatite B, Rotavirus.466 

ANIOS DETERGENT 

DESINFECTANT 

SURFACES HAUTES 

Laboratoires ANIOS Ammonium quaternaire 

Acétate 

de guanidinium 

n-propanol 

HIV-1, HBV,  HCV 

Herpes virus, Rotavirus467 

ANIOS SPS 60 Laboratoires ANIOS Ammonium quaternaire 

Alcool 

 

Rotavirus, HBV, HBC468 

ANIOS TSA Laboratoires ANIOS Ammonium quaternaire 

Biguanide 

Isopropanol 

Pas d’activité viucide 

revendiquée469 

ARGOS N2D ARGOS HYGIENE Ammoniums quaternaires 

Isopropanol 

Acide glycolique 

 

 

 

 

Fiche non disponible 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                         
464 http://www.adcproprete.com/FR/img_contenu/documents_qualite/sanicler_N_D_5.pdf 
465 http://www.papyra.fr/module-Contenus-viewpub-tid-21-pid-646.html 
466 http://www.prodim.fr/fr/produits.htm?famsoufam=168&cat=90&souscat=168&metier=89 
467 http://www.agelyance.com/entretien-des-surfaces/36-detergent-desinfectant-surfaces-hautes-anios.html 
468 http://www.delcourt.fr/documentation/FichesTech/01.1161FT.pdf 
469 http://www.steralis.com/client/document/anios-tsa_1897.pdf 
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ARGOS SPRAY 

nettoyant désinfectant 

ARGOS HYGIENE Ammoniums quaternaires 

Acétate 

de guanidinium 

n-propanol 

Fiche non disponible 

BACTYNEA spray 

et PAE 

ORAPI EUROPE 

 

Ammonium quaternaire Rotavirus (NT  T 72-180) 470 

BACTINYL PAE, 

BACTINYL 

spray moussant 

ORAPI EUROPE 

Laboratoire 

GARCIN-BACTINYL 

Ammonium quaternaire 

Peroxyde d’hydrogène 

Ethanol 

Rotavirus, poliovirus, HIV-1, 

HSV (NF T 72-180) 

H1N1 (NF 14 476) 471 

 

BACTOPIN S 

« Prêt à l’emploi » 

Action Pin Ammonium quaternaire 

Biguanide 

HIV-1 

H1N1 (NF 14 476) 
CIDALKAN ALKAPHARM Alcool éthylique 

Alkylamine 

Rotavirus, Parvovirus, H1N1, 

Norovirus, HCV, HBV472. 

CLIN’UP Groupe PROP Acétate de quanidine 

Isopropanol 

Ammonium quaternaire 

HIV en 5 min, Rotavirus en 5 

minutes473 

CYCLONE I.P.C sas Ammonium quaternaire 

Biguanide, Isopropanol 

Virucide selon EN 14 476474 

Détergent désinfectant 

PAE 36 ATOUTVERT 

SA SALVECO Acide lactique 

Huiles essentielles 

Herpèsvirus, Influenza virus (EN 

14 476)475 

ECO CLIN ES 20 ECOLAB SNC Propanols Pas d’information sur l’activité 

virucide476 

ECODIOL spray Groupe PROP Alkylamine,  

Isopropanol 

Rotavirus (NF T 72-180) 

H1N1 (EN 14 476)477 

ELUSEPT vaporisateur 

Nettoyant désinfectant 

Surfaces hautes 

Laboratoire Elusept Ammonium quaternaire 

Peroxyde d’hydrogène 

Ethanol 

Rotavirus (NF T 72-180), 

H1N1478 

INCIDIN FOAM ECOLAB-Division 

Healthcare 

Laboratoire Paragerm 

Glucoprotamine 

Ammonium quaternaire 

Isopropanol, Ethanol 

Rotavirus, Vaccinia, HBV, HIV, 

Adénovirus, Papovavirus479 

MELISEPTOL RAPID B. Braun Medical 

France SA 

Alcool 

Ammonium quaternaire 

HIV, poliovirus, HBV, HBC, 

Rotavirus, Papovavirus, 

Vacciniavirus, Norovirus, 

Adénovirus, H7N1480 

                                                 
470 http://bactinyl.fr/fichestechniques/FT%20BACTYNEA%20SPRAY%200712.pdf 
471http://www.bactinyl.fr/fichestechniques/FT%20BACTINYL%20SPRAY%20MOUSSANT%20INODORE%20FRANCAIS%2

01109.pdf 
472 http://www.alkapharm.fr/fr/hygiene-medicale-cat/produit-det.php?p-183-cidalkan 
473 http://www.autourdesclubs.fr/hygi%C3%A8ne/233160 
474 http://www.ipc-sa.com/produit-nettoyant-degraissant-desodorisant-bactericide-fongicide-et-vi-443 
475http://www.marosam.fr/Domaines-d-activites/Maintenance-Entretien/Desinfectants/Prets-a-l-

emploi/index.php?option=com_virtuemart&Itemid=111&category_id=88&flypage=shop.flypage&lang=fr&manufacturer_id=0&page=shop.
product_details&product_id=11&vmcchk=1 

476 http://doc.capembal.fr/doc_src/1361974065/FT%20Eco-Clin%20Des%2020.pdf 
477 http://www.autourdesclubs.fr/hygi%C3%A8ne/233400 
478 http://www.elusept.com/UserFiles/images/fiche_securite_gamme_elusept.pdf 
479http://www.ecolab-suisse.ch/fr/divisionen/health_care/flaechendesinfektion/schaum/Incidin_Foam_PMB_f.PMD.pdf 
480 http://www.medi-tek.be/?Spray-Meliseptol-Rapid-B-Braun-750-ml 
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PROTEXPER 1553 S 

Nettoyant désinfectant 

surfaces hautes 

DIPTER s.a.s Ammonium quaternaire 

Peroxyde d’hydrogène 

Ethanol 

Virucidie non confirmée481 

SANI CLEAN S1 

SPRAY 

JohnsonDiversey Ammonium quaternaire Rotavirus482 

SCRAPER  Société PURODOR Ammonium quaternaire 

Alkylamine 

Virucidie non revendiquée483 

SURFA’SAFE Laboratoires ANIOS Ammonium quaternaire 

Biguanide 

HIV-1, HCV, HBV, Rotavirus, 

Herpesvirus484 

 

TFD 9-10 Vapo FRANKLAB Ammonium quaternaire VIH, HBV,Rotavirus (NF T 72-

180) 

TYPHON ZEP INDUSTRIES Ammonium quaternaire 

Isopropanol 

Adénovirus, Poliovirus 

 (EN 14 476)485 

 

 
Tableau XVI - Sprays pour la désinfection des équipements (Liste positive des 

produits désinfectants dentaires, 2009) 

                                                 
481 http://www.dipter.eu/medical/1553s.php 
482 http://www.solservice.fr/img/documents/1214.pdf 
483 http://www.purodor.fr/index.php?page=shop.browse&category_id=27&option=com_virtuemart&Itemid=27 
484 http://www.rentokil.re/files/file_594365.pdf 
485 http://www.zep-industries.com/site/fiches/de1292.pdf 
486 http://www.distrimed.com/product_info.php?products_id=6240 
487 http://www.sbr.fr/dentasept-spray-29-anios-anios,fr-809906.html 
488 http://www.gacd.fr/article-0113737-dentasept-spray-41.html 

Nom commercial Laboratoire Principes actifs Activité virucide 

ALKA SDH 30 ALKAPHARM Chlorhydrate de biguanide 

Ethanol, Isopropanol 

Pas d’information 

ANIOSEPT 41 ANIOS Polyhexanide, Amphotère 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

HIV-1, HBV, Rotavirus486 

APOLSPRAY APOL Biguanide 

Alcool isopropylique 

Pas d’information 

ASEPSIA SPRAY APOL Alcool, Propylène glycol 

Ammonium quaternaire 

Acide benzoïque 

Pas d’information  

DENTASEPT Spray 

29 

ANIOS Ammonium quaternaire 

Polyhexanide, Alcool 

HIV-1, Rotavirus, Herpès virus, 

HCV, HBV, H5N1487 

DENTASEPT Spray 

41 

ANIOS AlkylaminoglycineEthanol 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Polyhexaméthylène 

Biguanide 

HIV-1, HBV, HCV Herpès 

virus488 
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489 http://www.cattaniesam.co.uk/imagestore/downloads/productdatasheet_ecojet1spray_rev5.pdf 
490 http://www.duerrdental.com/en/products/hygiene/surfaces/fd-322-quick-disinfectant/ 
491 http://www.pred.fr/data/editor/documents/modes_d_emploi_produits/138.pdf 
492 http://www.schuelke.fr/medias/pdf/FIP/FIP_septinol_SA.pdf 
493 http://bourquinch.com/images/PDF/documentation_Septol-5.pdf 
494 http://www.zizine.com/?menu=1&mode=3&id=64 
495 http://www.identix.fr/surfaces/107-surf-spray-plus-bidon-5l.html 
496 http://www.unident.ch/fr/fr-unisepta-light/ 
497 http://www.unident.ch/fr/unisepta-plus-fr/ 
498 http://www.septodont.fr/?menu=1&mode=3&id=64 

DY SPRAY DENTSPLY Biguanide, Alcool 

Agent tensio-actif 

Pas d’information 

DY SURFACES DENTSPLY Alcool isopropylique, N 

propanol 

Pas d’information 

ECOJET 1 Spray MAGNOLIA 

s.r.l 

N-didécyl N 

diméthylammoniumchloride 

Poliovirus type 1, Adénovirus 

type 5 (EN 14476)489 

FD 322 DURR 

DENTAL  

Alcools Virus enveloppés 490 

FD 333 DURR 

DENTAL  

Alcool 

Ammonium quaternaire 

VHB, VHC, VIH, Coronavirus, 

SRAS, Norovirus (EN 14476) 

PREDOLYSE 

SPRAY 

PRED Alkylaminoglycine, Ethanol 

Chlorure de 

didécyldiméthylammonium 

Polyhexaméthylène 

Biguandie 

HIV-1, HBV, HCV Herpès  

virus 491 

SEPTINOL SA Schülke  Ethanol 

1-propanol 

Agents mouillants 

HBV, HCV, HIV, Rotavirus, 

Vaccinavirus, Adénovirus, 

Papovavirus, Poliovirus (NF T 

72 180)492 

SEPTOL SPRAY 

Liquide   

Produits 

dentaires Pierre 

ROLLAND 

Ammoniums quaternaires 

Polyhexanide, Alcool 

HIV-1, HBV, HCV, HSV1, 

Rotavirus, H1N1493 

SURFACINE 29 A.T.O ZIZINE Ammoniums quaternaires 

Polyhexanide 

Alcool 

HIV-1, HBV, Rotavirus494 

SURF’ SPRAY IDENTIX 1-propanol, Ethanol Virus enveloppés (EN 14476)495 

UNISEPTA light UNIDENT Alcool éthylique, Biguanides 

Ammoniums quaternaires 

HIV-1, HBV, HCV, Herpès 

virus, Rotavirus, Influenza virus 

H1N1496 

UNISEPSTA PLUS UNIDENT Ethanol 

Propionate de 

Didecylméthyloxyéthylammoni

um 

HIV-1, HBV, HCV, Herpès 

virus, Rotavirus, Coronavirus, 

Influenza virus H1N1497 

VAPOSEPT 29 SEPTODONT Ammoniums quaternaires 

Polyhexanide, Ethanol 

HIV-1, Rotavirus, HBV498 

VAPOSEPTOL ECOLAB SNC Biguanide, Agent tensio-actif Pas d’information 
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C. Les mesures simples pour limiter le risque d’infection croisée via 
les surfaces  

 

Certaines habitudes de travail permettent de prévenir la contamination des surfaces. Le 

chirurgien-dentiste devra alors veiller à appliquer ou faire appliquer ces règles simples mais 

néanmoins efficaces afin de prévenir le risque infectieux. Nous avons passé en revue les 

mesures existantes. 

-Les zones difficiles à nettoyer (scialytique, têtière) voire même impossibles à nettoyer 

(ex : clavier informatique, souris informatique) peuvent être source de contaminations 

croisées. Elles doivent alors être recouvertes par des protections jetables, changées entre 

chaque patient. Certains claviers étanches permettent le nettoyage avec une lingette ou un 

spray désinfectant notamment les claviers en silicone et ceux en verre trempé lisses. Au 

niveau de la souris, on préfèrera un système optique plutôt qu’une boule. 

-Le praticien peut utiliser des plateaux pour y déposer les dispositifs médicaux 

souillés afin de ne pas contaminer les surfaces. 

-L’utilisation de la double aspiration permet de limiter la contamination des surfaces 

par projection. 

-L’utilisation de la digue dentaire exigée pour certains actes de l’exercice quotidien 

(endodontie) limite aussi ce risque. 

-Le travail en plateaux préparés a été théorisé par Kilpatrick il y a déjà plus de trente 

ans. Le concept est de mettre à portée de main du praticien les éléments dont il a besoin pour 

un acte donné. Robert Maccario dans son ouvrage « L’organisation du cabinet dentaire » nous 

offre à partir de ce concept des outils et techniques simples pour parvenir à des conditions de 

travail optimales et de parvenir à un niveau d’hygiène satisfaisant. D’abord, la mise en place 

de protocoles opératoires permet le respect rigoureux des règles en matière d’asepsie. Les 

protocoles définissent le matériel nécessaire à chaque séance de soins. L’écriture des 

protocoles permet de définir la liste des produits et instruments, et de pouvoir les organiser en 

bacs et cassettes. L’utilisation de la méthode «Ba-Ca» (tubs and trays) permet le respect 

rigoureux des normes d’asepsie, tout en améliorant la qualité d’organisation. « Ba » pour bac 

(ou tub) regroupe les matériaux pour un acte donné. «Ca» pour cassettes (ou tray) regroupe  
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les instruments stériles pour un acte donné499. Pendant la séance, le praticien dispose ainsi de 

tous les instruments et consommables à portée de mains. Il évitera au praticien et à l’assistante 

de quitter le champ opératoire et ainsi la rupture de la chaîne d’asepsie (ex : ouverture du 

tiroir avec les gants…) et donc le risque de contamination croisée. La cassette offre également 

une sécurité lors du transport et de la stérilisation du matériel sans risque de blessure puisqu’il 

est protégé par le boitier en métal. 

Il semble alors intéressant de définir des protocoles écrits et non appris par cœur car 

ces derniers mènent souvent à l’oubli. D’autant plus que l’élaboration des protocoles 

opératoires est un travail en commun qui permettra à chacun des opérateurs de se sentir 

impliqué dans le travail d’équipe. 

 

VII. La gestion des déchets d’activité de soins à risque infectieux 

(DASRI) 

Au cabinet dentaire, on distingue trois types de déchets selon le risque infectieux 

(tableau XVII) : 

 les déchets ménagers et assimilables aux ordures ménagères (DMA), 

 les déchets d’activités de soin à risques chimique et toxique (DASRCT), 

 les déchets d’activité de soins à risque infectieux (DASRI). 

 

Les DASRI ne doivent pas être mélangés avec les autres déchets afin d’éviter leur 

contamination et d’assurer la sécurité des personnes (patients, personnel de soin, les agents 

chargés de l’élimination des déchets, le public et l’environnement). Le chirurgien-dentiste a 

pour rôle de veiller à trier les déchets et s’assurer que les DASRI suivent des filières 

d’élimination spécifiques. On rappellera en introduction de cette partie la jurisprudence du 29 

septembre 1997 (Tribunal de Grande Instance de Paris). Un éboueur se blesse avec un déchet 

piquant, il sera à la suite de cet accident contaminé par le VIH. Le médecin producteur est  

 

 

                                                 
499 Maccario, 2012 
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condamné. Il devra verser des dommages et intérêts d’un montant de 1 500 000 Francs au titre 

de l’indemnisation de la phase de séropositivité. 

 

 

Tableau XVII - Typologie des déchets (d’après le CCLIN Sud-Est, 2011) 
 

 
 

 

A. Les déchets d’activité de soins  

La nature des DASRI est définie par les dispositions de l’article R.1335-1 du code de 

Santé Publique comme « les déchets issus de l’activité diagnostique, de suivi, de traitement 

préventif ou palliatif dans les domaines de médecine humaine et vétérinaire ». Font partie des 

DASRI : le matériel piquant, coupant en contact ou non avec les liquides biologiques, le 

matériel souillé par le sang ou liquides biologiques, les déchets anatomiques humains, tout 

matériel de soin avec impact psychologique (déchet fortement évocateur d’un acte de soin)500. 

Ils représentent en moyenne 15 à 20 % des déchets totaux d’un établissement de soin501. 

  

                                                 
500 Article R 1335-1 du Code de Santé Publique 
501 DGS, 2009 
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B. Les étapes de gestion des déchets d’activité de soin à risque 

1. Le tri dès la production 

1.1 Choix des emballages 

Les DASRI sont collectés dans des emballages à usage unique. Les emballages 

doivent comporter un repère horizontal marquant la limite de remplissage, le pictogramme de 

danger biologique ainsi que l’identification du producteur pour la traçabilité (figure 40). Le 

choix du collecteur se fait en fonction du type de déchets, des capacités et des dimensions afin 

d’éviter tout accident. Les DASRI mous sont conditionnés dans des sacs plastiques (NF X 30-

501), des caisses en carton avec sac interne (NF X 30-507) ou des fûts et jerricans plastiques 

(NF X 30-505), les DASRI perforants dans des fûts et jerrican plastiques, mini collecteurs ou 

boîtes (NF X 30-500) et les DASRI liquides dans des fûts et jerricans (NF X 30-506) (tableau 

XVIII).  

 
 

Figure 39 - Collecteur pour DASRI (iconographie personnelle). 
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Tableau XVIII – Choix des emballages en fonction du type de déchets (d’après DGS, 

Déchets d’activité de soins, comment les éliminer? 2009, p16)  

 
Type de conditionnement Norme Type de DASRI pouvant y être déposés 

Perforants Solides ou mous Liquides 

Sacs en plastique ou en papier 

doublés intérieurement de 

matière plastique 

NF X 30-501    

Caisses en carton avec sac 

intérieur 

NF X 30-507    

Fût et jerricans en plastique NF X 30-505    
Minicollecteurs et boîtes pour 

déchets perforants 

NF X 30-500    

Fûts et jerricans pour déchets 

liquides 

NF X 30-506    

 

 

1.2 Précautions d’utilisation des emballages pour déchets perforants 

Des recommandations nationales sur les précautions d’utilisation des collecteurs pour 

déchets perforants ont été émises suite à l’analyse des incidents liés à leur utilisation502. Ces 

incidents mettaient souvent en cause des collecteurs de petite contenance (inférieur à 0,6 litre) 

perforés au niveau du socle ou des parois. Ils étaient notamment dus à un volume d’emballage 

inadapté à la taille des déchets, à un niveau de remplissage non respecté, à des phénomènes de 

bourrage. La fréquence plus élevée des incidents avec les collecteurs de petite taille 

s’explique aussi par une manipulation plus facile et donc plus fréquente qu’avec les 

collecteurs de grande taille qui sont souvent fixés à un support. Les incidents ont 

majoritairement lieu lors de l’introduction des DASRI dans les collecteurs. Ceux-ci sont liés 

principalement à la taille inadaptée de l’orifice et au système anti-reflux notamment les 

ailettes où les déchets peuvent se coincer ou subir un système anti-reflux. 

  

                                                 
502 circulaire DHOS/E4/DGS/SD7B/DRT/CT2 n°2005-34 du 11 janvier 2005 relative au conditionnement des 

DASRI. Disponible sur http://www.sante.gouv.fr/fichiers/bo/2005/05-02/a0020047.htm  
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C’est pourquoi la circulaire DHOS/E4/DGS/SD7B/DRT/CT2 n°2005-34 du 11 janvier 

2005 relative au conditionnement des DASRI  précise les recommandations suivantes: 

 Choisir des collecteurs admis à la marque NF emballages pour déchets 

perforants (NF 302) par le Laboratoire national d’essais (LNE). La liste est 

disponible sur le site www.lne.fr 

 Les boîtes et mini collecteurs pour déchets perforants sont uniquement destinés 

aux déchets perforants. 

 Ne pas dépasser la limite de remplissage. 

 Ne jamais forcer l’introduction des déchets. 

 Fixer le conteneur sur un support. 

 Disposer d’un collecteur à portée de main pour une élimination immédiate. 

 Respecter les instructions lors de l’assemblage du collecteur et vérifier que le 

couvercle est correctement monté avec son utilisation. 

 Assurer la formation du personnel sur les conditions d’utilisation des 

collecteurs.  

 

 

2. Le stockage  

Le stockage doit se faire dans une pièce à l’abri du public. 

D’après l’arrêté du 7 septembre 1999, la durée maximale d’entreposage des DASRI 

entre la production et l’élimination est de : 

 72 heures si la production est supérieure à 100 kg par semaine,  

 7 jours pour un poids inférieur ou égal à 100 kg par semaine et supérieur à 15 

kg par mois,  

 1 mois pour un poids inférieur ou égal à 15 kg/mois et supérieur à 5 kg par 

mois,  

 3 mois pour un poids inférieur à 5 kg par mois503. 

  

                                                 
503Arrêté du 7 septembre 1999 relatif aux modalités d'entreposage des déchets d'activités de soins à risques 

infectieux et assimilés et des pièces anatomiques 

http://www.lne.fr/
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Tableau XIX – durée de stockage en fonction du volume de déchets produits (d’après 
l’arrêté du 7 septembre 1999 relatif aux modalités d'entreposage des déchets d'activités de 
soins à risques infectieux et assimilés et des pièces anatomiques) 

 

VOLUME DE DASRI PRODUITS (KG) DUREE MAXIMALE D’ENTREPOSAGE 

> 100 kg/semaine 72 heures 

≤ 100 kg/semaine et > 15 kg/mois 7 jours 

≤ 15 kg/semaine et >5kg/mois 1 mois 

< 5 kg/mois 3 mois 

 

 

 

3. Collecte et transport 

L’objectif du transport est d’éviter le contact accidentel avec les DASRI, réduire la 

manipulation des emballages et limiter le risque en cas d’accident de la route. 

La DGS propose deux solutions pour la collecte des DASRI504 : 

 

- L’apport volontaire : le praticien prend en charge le transport dans un 

regroupement déclaré en préfecture. Jusqu’à 15 kg, la seule contrainte de 

transport est le conditionnement dans les suremballages spécifiques.  

- Le porte à porte : le praticien a recours à un prestataire de service. Ce dernier 

s’engage à respecter les règles relatives au transport des matières dangereuses. 

 

Le transport doit se faire suivant les exigences de l’accord européen de l’arrêté du 5 

décembre 1996 modifié dit (ADR) relatif au transport de matières dangereuses par la route. Il 

exige : 

- un bordereau de suivi à bord, 

- des équipements spécifiques du véhicule (extincteur, outils), 

- un conditionnement des déchets, 

- la signalisation du véhicule 

- la formation de la personne assurant le transport. 

 

                                                 
504 DGS, 2006 



161 

4. Destruction des DASRI  

La destruction des DASRI se fait obligatoirement par un organisme spécialisé sur un 

site autorisé. Elle se fait soit par incinération soit par prétraitement par désinfection505. 

L’incinération est le « traitement thermique des déchets avec ou sans récupération de chaleur 

produite par la combustion ». Le prétraitement vise à modifier l'apparence des déchets, le plus 

souvent par broyage et à réduire la contamination microbiologique le plus souvent par la 

chaleur ou par un procédé chimique ou physique (micro-onde). Les DASRI prétraités peuvent 

être éliminés comme des déchets non dangereux. 

 

 

C. Responsabilité du praticien 

Le praticien est responsable de l’élimination des DASRI. Il doit certifier sur l’honneur 

auprès du Conseil de l’Ordre avoir souscrit une convention (contrat de collecte) avec un 

prestataire de service. Un bon de prise en charge est obligatoire si la production est inférieure 

à 5 kg par mois. Si celle-ci est supérieure à 5 kg par mois, un bordereau de suivi (formulaire 

CERFA n° 11351*02) sera obligatoire. 

L’exploitant de l’installation d’incinération ou de prétraitement par désinfection 

retourne au producteur le bon ou le bordereau dûment signé et complété. Il assure la 

traçabilité des déchets et constitue une preuve de leur élimination dans les délais 

réglementaires pour le producteur responsable. Les bons et bordereaux de suivi doivent être 

conservés pendant trois ans car ils sont tenus à la disposition des services compétents de 

l’État. 

  

                                                 
505 Article R.1335-8 du Code de la Santé Publique 
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D. Evaluation du potentiel infectieux des déchets d’activités de soins 

La contamination avec des agents infectieux présents dans les DASRI peut se faire 

tout au long de la filière d’élimination, selon les modes de transmission connus (projection ou 

contact cutanéo-muqueux, aérosols). La présence de ces micro-organismes dépend de leur 

résistance physique (chaleur, froid) et chimique (produits désinfectants). L’entreposage 

diminue la concentration virale du fait de l’inhibition par les produits antiseptiques et 

désinfectants. HSV, contrairement à d’autres virus (VIH, Virus des hépatites…) ne résiste pas 

très bien dans l’environnement.  

On ne connaît pas le risque infectieux que représentent les organismes pathogènes des 

déchets d’activités de soins « mous ». La probabilité de survenue d’une infection après 

exposition n’est pas quantifiée. 
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VIII. Gestion d’un accident d’exposition au sang (AES) 

A. L’accident d’exposition au sang. 

L’AES est une exposition accidentelle au sang ou à un liquide contenant du sang lors 

d'une piqûre, d'une coupure avec un objet, d’un contact avec du sang ou du liquide contaminé 

sur une plaie, une peau non intacte ou une muqueuse. Les AES représentent donc un risque de 

contamination croisée. Leur prévention est donc nécessaire afin de prévenir le risque de 

transmission des agents infectieux dont HSV. 

 

 

B. Conduite à tenir en cas d’accident d’exposition au sang. 

Le personnel doit donc connaître la conduite à tenir en cas d’AES. Il est recommandé 

d’afficher ce protocole dans les zones de soins ou la salle de stérilisation et d’y inscrire les 

coordonnées du centre d’urgence à contacter. Lors d’un AES, il est essentiel de délivrer les 

premiers soins d’urgence afin de diminuer le risque infectieux.  

 

 AES par effraction cutanée ou projection sur la peau lésée 

Il ne faut pas faire saigner la plaie. Elle doit être immédiatement lavée à l’eau et au savon, 

puis rincée et désinfectée avec une solution antiseptique (ex Dakin®) pendant au moins 5 

minutes. 

 AES par projection sur une muqueuse ou l’œil 

Le site doit être rincé abondamment à l’eau ou idéalement au sérum physiologique 

pendant au moins 5 minutes. 

 

 

 

A la suite de ces soins, le médecin référent ou le service d’urgence du centre de soins 

le plus proche devra être contacté. Il déterminera le risque de transmission virale et l’intérêt 
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d’une chimioprophylaxie antirétrovirale (anti-VIH). Les facteurs qui augmentent le risque de 

contamination au VIH lors d’un AES sont par ordre décroissant, la profondeur de la blessure, 

un malade source en phase terminale SIDA, une aiguille visiblement souillée de sang et ayant 

servi à un geste intraveineux ou intra-artériel506. Lorsque l’indication d’une 

chimioprophylaxie est posée, le traitement débutera après accord de la victime dans un délai 

optimal de 4 heures. La coordination entre le médecin traitant du patient source et du 

professionnel de santé est nécessaire pour une meilleure prise en charge de l’AES. Le suivi 

sérologique et clinique sera réalisé par le médecin choisi par la victime. 

Le praticien libéral doit pour bénéficier d’une prise en charge et d’une indemnisation 

en cas de contamination avoir antérieurement souscrit à une assurance volontaire « accident 

du travail-maladie professionnelle » (formulaire S 6101 a) auprès de la Sécurité Sociale ou 

une assurance privée. Ils devront déclarer l’AES dans les 48 heures. 

Le salarié doit déclarer l’AES à son employeur dans les 24 heures. Ce dernier doit 

dans les 48 heures, déclarer l’AES à la Caisse primaire d’assurance maladie (CPAM), à 

l’inspecteur du travail de la Direction des Relations du Travail et à son assureur. La 

déclaration s’accompagne d’un certificat médical descriptif de la lésion avec la mention 

« potentiellement contaminante ». Il est établi par le médecin référent AES ou tout autre 

médecin. 

 

C. Le risque infectieux associé à l’accident d’exposition au sang 

 Tous les professionnels de santé sont exposés au risque de contact avec le sang  

contaminés par des agents viraux. Le VHB, VHC et le VIH forment le risque essentiel 

d’infection mais de nombreux autres virus dont HSV ont été décrits comme ayant été transmis 

à la suite d’un AES  (tableau XX).  

Des études fournissent des indications sur le risque infectieux de principaux agents 

après une exposition percutanée accidentelle à du sang infecté. 

Pour le VHB, la probabilité d’infection après une piqûre accidentelle avec une aiguille 

souillée de sang est estimée à environ 10% et jusqu’à 30 % en cas de présence de l’Ag-Hbe  

 

                                                 
506 Cardo et al, 1997 
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(marqueur de réplication élevée)507. Pour le VHC, une méta-analyse a évalué la probabilité 

d’infection après une piqûre accidentelle entre 1,5 et 2%508. Pour le VIH, le risque moyen de 

séroconversion après une piqûre accidentelle été évalué à 0,29 % et à 0,03% après un contact 

cutanéo-muqueux et à 0,03 % après projection sur les muqueuses ou la peau lésée. 

Aucun taux de probabilité de contamination à HSV lors d’accident percutané n’a été 

publié. Des cas de contaminations à HSV à la suite d’AES percutané 509 et cutané510 sont 

pourtant décrits.  

 

Tableau XX - virus décrits comme ayant été transmis suite à un AES (d’après 
Tarantola A du GERES, Les risques infectieux après accident exposant au sang ou aux 
liquides biologiques. Disponible sur http://www.geres.org/docpdf/hg03at.pdf) 

 

PATHOGENE EXPOSITION CONTEXTE 

Dengue Piqûre Soins hospitaliers 

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

FH bolivienne (virus Machupo) Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers 

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

HSV1 Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers 

SimianFoamy virus Peau lésée Soins animaliers 

Stomatite vésiculaire épizootique Peau lésée Laboratoire, Soins vétérinaires 

Virus Amaril (Fièvre Jaune) Peau lésée (suspecté) Laboratoire hospitalier 

Virus B (Herpes 1) Yeux Laboratoire de recherche 

Virus Crimée-Congo Peau lésée Soins hospitaliers 

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

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

Virus de l’Hépatite D Piqûre Soins hospitaliers 

Virus de l’Hépatite G Piqûre Soins hospitaliers 

VIH Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers 

Virus de la Fièvre de la Vallée du Rift Peau lésée Soins vétérinaires 

Virus de la Vaccine Piqûre Laboratoire de recherche 

Virus de Lassa Peau lésée Soins hospitaliers 

Virus de Marburg Piqûre, peau lésée Soins hospitaliers 

                                                 
507 Seef et al, 1978 
508 Puro et al, 1995 
509 Douglas et al, 2002 
510 Perl et al, 1992 

http://www.geres.org/docpdf/hg03at.pdf
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Virus Ebola Peau lésée Soins hospitaliers 

Virus Hendra Peau lésée Soins vétérinaires 

Virus Immunodéficience Simienne Yeux Laboratoire de recherche 

Virus Zona Varicelle Piqûre Soins hospitaliers 

West Nile Virus Piqûre, coupure avec bistouri Laboratoire de recherche 

 

 

 

D. Prévenir l’accident d’exposition au sang  

Le respect des précautions standard doit être systématique pour tout patient. Il s’agit 

de la première mesure de prévention de l’AES. 

Tous les instruments ayant été utilisé lors du soin doivent être considérés comme 

potentiellement contaminants donc manipulés avec précaution afin d’éviter l’AES. On peut 

même considérer que tout matériel ne bénéficiant pas d’un conditionnement le maintenant 

dans des conditions de propreté doit être considéré comme vecteur potentiel d’infection.  

Il semble essentiel de comprendre comment et pourquoi la blessure s’est produite afin 

de prévenir un nouvel accident. Les AES par effraction cutanée ou accidents percutanés 

(APC) au cabinet dentaire ont lieu le plus fréquemment lors de la manipulation d’instruments 

souillés (33,3 %), la manipulation d’aiguille (24,2 %), de lame (6,1 %) et de seringue (6,1 

%)511. Enfin, plus de 64 % des AES surviennent à la fin de l’acte dentaire.  

L’organisation du travail, la formation du personnel, l’ergonomie, l’évacuation du 

matériel sont alors autant de moyens de prévention des AES512.  

Les collecteurs doivent être situés à portée de main pour une élimination des déchets 

immédiatement après leur utilisation.  

Selon la circulaire n° 98/249 du 20 avril 1998, les aiguilles creuses ne doivent pas être 

recapuchonnées. Si le recapuchonnage ne peut être évité, en aucun cas le capuchon devra être 

tenu à la main. Tout système permettant d’éviter le contact avec le matériel contaminé 

participe à la réduction des AES et doit être adopté par le praticien.  

Le respect des vaccinations obligatoires est un autre moyen de prévenir l’infection lors 

d’un AES. Le chirurgien-dentiste est tenu de respecter les obligations de vaccinations prévues  

 

                                                 
511 CCLIN Paris-Nord, 2012  
512 Groupe d’étude sur le risque d’exposition des soignants aux agents infectieux(GERES), 2010 
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pour l’ensemble de la population par le Code de la Santé Publique (article L 31111-1) mais 

également celles spécifiques aux professionnels de santé exposés à des risques de 

contamination513. Le chirurgien-dentiste doit être « immunisé contre l’hépatite B […] et la 

grippe » précise le Code de Santé Publique. Toutefois, depuis 2006, un décret a supprimé 

l’obligation de vaccination contre la grippe. Cependant, celle-ci reste fortement 

recommandée. 

L’obligation de vaccination s’applique également aux étudiants en odontologie. 

En France, grâce à l’obligation de vaccination selon l’Avis du Conseil Supérieur 

d’Hygiène Publique du 12 mai 2000, le nombre de cas annuel de contamination des soignants 

en France par l’hépatite B serait passé de plusieurs centaines de cas dans les années 1970 à 

moins d’une centaine de cas par an dans les années 2000 514.  

 

  

                                                 
513 ADF, 2012 
514 Avis du Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France.12 mai 2000. http:///www.santé.gouv.fr 
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IX. Organisation des soins en cas d’infection herpétique 

A. Soignant porteur d’une lésion herpétique 

Il n’existe aucune recommandation officielle concernant l’organisation des soins en 

cas d’infection herpétique du soignant. Il existe seulement des recommandations nationales 

pour les soignants qui présentent des signes respiratoires (toux, expectorations, éternuement) 

515. Ceux-ci doivent porter un masque chirurgical en permanence dès lors qu’apparaissent ces 

signes. Ils ne doivent pas prendre en charge les patients les plus fragiles (VIH, patient âgé, 

enfant et femme enceinte). Ils devront également prendre un avis médical afin d’évaluer le 

risque infectieux et d’assurer la prise en charge de la maladie. Le médecin pourra 

éventuellement se prononcer sur un arrêt de travail. Il semble que ces mesures peuvent être 

adoptées dans le cas d’une infection herpétique.  

Concernant, le cas du panaris herpétique du personnel soignant, la désinfection des 

mains étant impossible, il paraît alors évident qu’une période d’évitement soit nécessaire516.  

 
 

B. Patient porteur d’une lésion herpétique 

En 2003, le Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France (CSHPF) a publié le 

« Guide des conduites à tenir en cas de maladies transmissibles dans une collectivité 

d’enfants »517. L’objectif de ce guide est de définir pour chaque maladie contagieuse le temps  

d’évitement et les mesures de prévention à adopter pour en prévenir la transmission. Le 

CSHPF ne recommande pas de période d’évitement des collectivités par le malade en cas 

d’infection à HSV comme l’herpès labial, la gingivo-stomatite (sauf en phase aigüe) et la 

conjonctivite (à HSV, adénovirus ou Haemophilus influenzae). Le CSHPF recommande 

uniquement le respect des mesures d’hygiène comme moyen de prévention de la transmission. 

 

 

Toutefois au cabinet dentaire, le risque de transmission par le matériel ou par l’aéro-

contamination lors de lésions herpétiques est tel que plusieurs auteurs concluent qu’il ne faut 
                                                 
515 SF2H, 2013 
516 Gillian et McCarthy, 2000 
517 CSHPF, 2003 
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pas traiter des patients avec des lésions herpétiques518. Ils conseillent de limiter le traitement à 

l’urgence et ce jusqu’à la cicatrisation des lésions à cause du risque de dissémination de 

l’infection mais également pour le confort du patient519. 

  

                                                 
518 Lewis, 2004  
519 McMechen et Wright, 1985 
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CONCLUSION 

 

Les herpes simplex virus 1 et 2 possèdent certaines caractéristiques virologiques 

communes mais divergent dans leurs types cellulaires infectés et donc dans leurs 

manifestations cliniques. Aussi, pour un même virus, les manifestations cliniques sont 

différentes selon le site infecté. 

L’herpès oro-facial est facile à identifier devant des lésions vésiculeuses 

caractéristiques mais moins évident devant certaines formes orales atypiques. Le diagnostic 

de l’herpès n’est donc pas toujours aisé d’où l’importance du questionnaire et de 

l’interrogatoire médical. Le dentiste est souvent en première ligne pour diagnostiquer ce type 

de pathologie. Il dispose d’une pléthore de tests de diagnostic viral pour confirmer un examen 

clinique. On comprend alors l’importance de connaitre les critères de choix ainsi que la 

méthodologie de ces tests. Ils seront indiqués systématiquement chez le sujet immunodéprimé 

et le nouveau-né.  

Rappelons que la prescription d’un traitement antiviral par le chirurgien-dentiste à un 

patient atteint d’herpès labial n’est pas recommandée en routine. La primo-infection 

herpétique est le plus souvent sans gravité et évolue de manière spontanée vers la guérison. Le 

traitement de l’herpès ne sera indiqué que dans les cas d’infections herpétiques sévères, dans 

certaines formes de récurrences ainsi que chez l’individu immunodéprimé. Les traitements 

anti-herpétiques sont virostatiques, ainsi, ils n’empêchent pas la survenue d’épisodes de 

récurrence. Des traitements préventifs empêchent la survenue des récurrences pendant la 

durée de prescription mais pas au-delà. On comprend alors l’enjeu essentiel de la recherche en 

termes de vaccination contre l’herpès qui semble être le seul moyen de diminuer la prévalence 

de la maladie. 

Ainsi, l’intérêt du diagnostic au cabinet n’est pas seulement d’apporter un traitement 

mais de pouvoir informer le patient sur les conduites à tenir pour diminuer les risques de 

transmission avec son entourage et d’adopter les mesures d’hygiène adaptées.  

En France, 65 % des individus sont porteurs du virus HSV1. Le bouton herpétique, 

souvent connu sous le nom de « bouton de fièvre », peut alors être banalisé par le praticien car 

sa symptomatologie est souvent bénigne. Cependant, il existe des formes d’herpès avec un 

tableau clinique plus grave qui doivent amener le praticien à ne pas minimiser le risque de 

transmission herpétique au cabinet dentaire.  
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Une bonne connaissance de la maladie permet une action plus efficace sur la mise en 

place des mesures d’hygiène à appliquer. L’individu pourra être contagieux de manière 

symptomatique ou asymptomatique tout au long de sa vie. Ainsi les mesures d’hygiène 

universelles, dites «  précautions standard », devront être adoptées quelque soit le statut 

sérologique du patient afin de prévenir les transmissions croisées.  

On rappellera que l’hygiène des mains est la première mesure de lutte contre le risque 

infectieux à condition de l’effectuer au bon moment et avec la bonne méthode. 

La stérilisation occupe également une place primordiale dans la prévention contre 

l’infection au cabinet dentaire. Le personnel du cabinet devra veiller au respect des différentes 

étapes du procédé et au maintien de l’état stérile des dispositifs médicaux jusqu’à leur 

utilisation. C’est seulement ainsi que sera garantie leur utilisation en toute sécurité. 

Il existe de nombreux produits désinfectants dont les normes sont strictes mais 

pourtant ne garantissent pas d’activité virucide. Le praticien devra donc prêter une attention 

particulière aux produits qu’il utilise afin d’en connaître l’efficacité virucide notamment 

contre les herpes simplex virus.  

Au-delà de toutes ces mesures, la prévention de l’herpès repose essentiellement sur la 

sensibilisation précoce de la population aux mesures simples d’hygiène ; la primo-infection 

herpétique ayant lieu le plus souvent très tôt dans l’enfance. Le praticien doit veiller à ne pas 

être un vecteur supplémentaire de l’infection. 

Une transmission croisée à HSV ne pourrait être acceptée au vue de toutes les 

recommandations actuelles en matière d’hygiène dans le cas où celles-ci n’auraient pas été 

respectées.  
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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

ACV: Aciclovir  

ADF : Association Dentaire Française 

ADN: Acide déoxyribonucléique  

ADN pol: ADN polymérase  

AES : Accident d’exposition au sang 

APR : Appareil de protection respiratoire 

ARN : Acide ribonucléique  

ARNm: ARN messager  

LCR: liquide céphalo-rachidien 

LPD: liste positive des désinfectants 

LTCD4: lymphocytes Cluster of differenciation number 4 

LTCD8: lymphocytes cluster of differenciation number 8 

CMH: Complexe majeur d’histocompatibilité  

CMV : Cytomégalovirus  

CPAM : Caisse Primaire d’Assurance Maladie 

CSHPF : Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France. 

ECP: Effet cytopathogène 

EBV: Virus Epstein-Barr  

FHA: Friction hydro-alcoolique 

GCV: Ganciclovir   

HHV: Human herpes virus 

HHV-6: Human herpes virus 6 

HHV-7: Human herpes virus 7 

HHV-8: Human herpes virus 8 

HSV-1: Herpes simplex virus 1 

HSV-2: Herpes simplex virus 2 

IgG: Immunoglobuline G 

IgM: Immunoglobuline M 

MCM : Maladie de Castleman multicentrique 

MK : Maladie de Kaposi 
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MST : Maladie sexuellement transmissible 

PEL : Primary effusion lymphoma 

PID : Porte instrument dynamique 

SHA : Solution hydro alcoolique 

SNC : Système nerveux central 

UV : Ultra-violet 

VIH: Virus immunodéficient humain  

VZV: Virus du zona et de la varicelle 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 - Différentes études d’observance d’hygiène des mains (d’après WHO, 2009). 
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Annexe 2 - Différentes études d’observance d’hygiène des mains (d’après WHO, 2009). 
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Annexe 3 –  Différentes études d’observance d’hygiène des mains (d’après WHO, 2009). 
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Annexe 4 – Différentes études d’observance d’hygiène des mains (d’après WHO, 2009). 
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Annexe 5 – Différentes études d’observance d’hygiène des mains (d’après WHO, 2009). 
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Annexe 6 –  Évaluation comparée des différents agents utilisés dans la désinfection des mains (d’après 
HYGIS, 2010). 
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