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/intérieur des maisons) je respecterai les secrets desfoyers et ma conduite ne servirapas
à corrompre les mœurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne
prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort
délibérément.

Je préserverai l'indépendance nécessaire à l'accomplissement de ma mzsszon. Je
n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. J'apporterai
mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs famiiies dans l'adversité. Que les hommes
et mes confrères m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses / queje sois
déshonorée et méprisée siiy manque ».
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INTRODUCTION

L'asthme professionnel est la pathologie respiratoire professionnelle la
plus fréquente. Sa définition et sa description se retrouve dans de nombreux
ouvrages. Il est du à l'exposition à des polluants atmosphériques présents sur les
lieux du travail sous formes de particules aérosolisées. Ses étiologies sont très
nombreuses et on le retrouve dans pratiquement toutes les catégories
socioprofessionnelles. En poser le diagnostic repose sur une démarche
diagnostique qui peut s'avérer facile comme complexe. Il peut faire l'objet
d'une déclaration de maladie professionnelle et est toujours responsable de
conséquences socioéconomiques lourdes pour le patient que nous allons
développer dans une première partie.

Le syndrome de Brooks ou Reactive Airways Dysfunction Syndrome est
considéré, parfois comme un état voisin de l'asthme professionnel, parfois
comme une catégorie d'asthme professionnel sans période de latence. Nous
allons secondairement nous pencher sur ses caractéristiques.

Les sulfites ont récemment été reconnus comme une étiologie d'asthme
professionnel. Nous verrons quels en sont les mécanismes, les métiers qui y sont
exposés, la démarche diagnostic et ses conséquences par la suite.

Quatrièmement, nous parlerons du perchloroéthylène; un solvant très
utilisé dans le nettoyage à sec. Sa toxicité neurologique et hépatique n'est plus à
démontrer mais il semble qu'il soit responsable d'affections respiratoires
notamment professionnelles, jusque là inconnues, et qui sont de plus en plus
souvent relatées dans la littérature scientifique.

Nous poursuivrons par l'étude de la profession d'agent de nettoyage à sec
et d'un cas d'asthme professionnel chez une patiente travaillant dans un
pressing.

Enfin, nous discuterons du diagnostic et de la conduite tenue pour la
patiente précédemment citée pour conclure sur la prévention élémentaire à
mettre en œuvre dans un pressing.
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r chapitre: L'ASTHME PROFESSIONNEL

l) GENERALITES

1) DEFINITION

L'asthme professionnel a maintes fois été décrit; suivant les auteurs, les
définitions diffèrent légèrement (1, 2, 10, 18, 19, 21, 25... ). En fait, il semble
plus aisé à décrire qu'à définir.

Il s'agit soit d'une obstruction bronchique, soit d'une hyperréactivité
bronchique, le plus souvent d'une association des deux. Les troubles qu'il
occasionne varient dans le temps. Ils résultent de l'inhalation de substances,
poussières, fumées, gaz ou vapeurs présents dans l'environnement professionnel
(1,2, 5, 6, 10, 18... ).

Le problème posé par la définition tient sans doute au fait qu'il existe au
moins autant de formes d'asthme professionnel que de professions, même si les
symptômes de la maladie demeurent ceux de tout asthme quelle qu'en soit
l'étiologie.

Qui plus est, un asthme, non professionnel, peut préexister et s'aggraver
alors au contact d'une substance contaminante présente sur les lieux du travail
du patient. L'asthme professionnel se surajoute donc à celui préexistant. On
parle alors d'asthme professionnel surajouté (5, 6, 7, Il, 18,25).

Les symptômes varient. Ils peuvent aller de la simple toux chronique à la
crise aigue grave qui nécessitera une hospitalisation en service de réanimation.
Ainsi on peut voir une dyspnée sibilante, une oppression thoracique, mais aussi
une rhinite ou une conjonctivite. (1,2,5,7,18,19,20,21,23,25)

Dans tous les cas il existe une relation entre le rythme du travail et celui
des symptômes. On constate en effet toujours une augmentation de ces derniers
pendant les périodes de travail et leur diminution, voire leur disparition, pendant
les périodes de repos. De plus on note également une variation des signes tout
au long de la durée journalière de travail, avec une augmentation en fin de
journée.
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L'apparition des premiers symptômes est variable en fonction des
patients. Ceci donne lieu à une classification anglo-saxonne distinguant les
asthmes professionnels avec ou sans période de latence. (21,22,23,24,25,32)

Le diagnostic d'asthme professionnel ne peut être posé que si un lien de
causalité entre les symptômes et le travail a été prouvé de manière indiscutable.
Ceci n'est pas toujours aisé lorsqu'un asthme non professionnel préexiste. C'est
pourquoi certains auteurs restent prudents dans l'inclusion de ce genre de cas en
tant qu'asthme professionnel. (25,27)

2) EPIDEMIOLOGIE

La prévalence et l'incidence des asthmes professionnels apparaissent
extrêmement difficiles à évaluer. Selon la substance en cause, les conditions de
travail et les méthodes des enquêtes utilisées pour les comptabiliser, les chiffres
varient de 2 à 15%.

La disparité de ces chiffres provient de plusieurs causes réunies. Les
biais liés à la réalisation des enquêtes expliquent en partie ces chiffres. Mais la
plus grande responsabilité tient au fait que peu d'asthmes professionnels sont
déclarés en tant que tel. En effet les patients craignent souvent les retombées
socio-économiques d'une déclaration. De plus, l'origine professionnelle n'est
pas toujours reconnue ou prouvée. De ce fait, tous les auteurs s'accordent à dire
que les chiffres sont probablement sous estimés.

En 1996, a été crée, en France, l'ONAP (Observatoire National des
Asthmes Professionnels). (1, 5, 10, 16,28)

Cet établissement a été crée conjointement par la société française de
médecine du travail et la société de pneumologie de langue française. Il repose
sur un réseau de correspondants (médecins du travail, consultations de
pathologie professionnelle, médecins conseils du service des asthmes du travail
/ maladies professionnelles de la CRAMIF, pneumologues).

Les cas incidents font l'objet d'un signalement par l'intermédiaire d'une
fiche de déclaration (voir page suivante). La feuille de déclaration est à remplir
par tout médecin ayant la connaissance d'un nouveau cas d'asthme
professionnel.

Les données recueillies sont traitées à l'aide du logiciel EP INFO.
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Société de Pneumologie de Langue Française N° Dossier P -1 -1 -1-1
Société Française de Médecine du Travail

OHSERVATOIRE NATIONAL DES ASTHMES PROFESSlONNELS

Département du déclarant: -1.J'
Prénom:

Déclarant:
~OM

Adresse'
Téléphone:
FiI.\ :

Spécialité:
o \3) Pneumologue libéral
Cl @ Pneumologue hospitalier

Cl
o

CACHET du médecin

(4) Allergologue
®AlItre (précisez)

l'a tient :
NCltv! . (.1 premières kltres) -1..J-1
Sexe :U Masculin (1) -..J Féminin .J.'
Date de naissance: -1 -1 -1-1 -1-1
Département du lieu de travail' -1-1
Caisse d'affiliation Sécurité Sociale: Cl

U
Cl

Prénom:

Région: -1-1
(D Régime Général
(%J Régime Agricole
':\\l Autres (précisez)

U Gj) Fonctionnaire
Cl @ Artisan, travailleur indépendant

Profession (précisez) ..
Description d ri poste de travail :

............. -1:J-1-1-1

Branche professionnelle (précisez) ; .. ............................. -1-1-1-1

DATE DU J)lAGNOSTlC D'ASTHME PROFESSIONNEL (mois/année) -1:J -1-1

1 NONFAITl
1 @ 1

NON
®

-_....- ..._------+--------j

~YIllP:~JI1escliniques
'J ,1; Asthme

-..J ::t RADS (syndrome de BROOKS. syndrome dhyperréacrivité aigu induit des bronches).
:...1 Symptômes atypiques (précisez) .

Diagno~tis-=-_._

!
,
;-----_..._-_.....--~

:J::..ll2l'!Èm~:'.!~~pa r le_l,-rl_l'_,-'l.;.;il_-,--_c-.
LYariatilJ.rl~lIdébit de pointe cn fon.ç!i<.),~_~!~r.i<r"sition proi~~;;;-;;~i1:.:e-_·_""__+ +- +'_'''__''''__ '_''''''' __ 1

i Variation de la ~piroJnétrl" en fonctioJl de l'exposition professionnelle
i Présence d'mie hyperréactivité bronchique non spécifique (acétylcholine,

1 carbaebol, ll1étacholine) ....,,--:-c:--c-------------f-----f--..--..- ....-f------j
Tests clltllné,'UJositits à la substance Incriminée ...__. -----+----+------1
IgEspécili,E~,,;:_~iiE~~~la substance incril~;iï\;;e----'
:rest(le.t~~o\o-:ation nasale ;Î;~~~;-'p?sil.if-- ..---=~ .-_-_-_-._.. -----I------f------]--------'

l.Test de provocation hroncl:i~~écifïqllero_~.itil: . ...._.__......_.....L ,'_____ L .. .c

Selon vous, le diagnostic d'asthme professtouuel est-il:
-..J (ü Certain ...1 '.V Probable

Etiologie;
'...l (iJ lsoeyanates Cl lî) Farine
CJ @Animaux Cl Cf;) Chimiques t.uurcs que l'OC)''''''II''')

-..J·t Non identifiés U @Donblcsensibilisation
Précisez la (les) substancets) (obligatoire) ....... ,

[) (~ Végétaux VlUlrc que fariner
Cl (fj:< Métaux

Déclaration de hl maladie professionnelle: :.J (1) OU 1
Ol<l-'slimmllirl! à rl."nrn,h'r .\P!.F ---(J,V. II> ih/) Md ,)'( J{,:cheI 75{i(}() l'((/"/s;

U :;0 NON
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-Figure 1(30) : feuille de déclaration à L'üNAP.

Données recueillies pour la période de 1996 à 1999 (31) :

- 2 178 nouveaux cas ont été signalés

- ces cas sont majoritairement des hommes (63.1% contre 36.9% de
femmes)

- âge moyen 37.3 ans, plus ou moins Il,5 ans. Cet âge est le même pour
les 2 sexes.

- l'incidence la plus importante est pour la tranche d'âge des 25 /35 ans.

- dans tous les cas rapportés on dénombre 78.8% d'asthme professionnel,
5.5% se syndrome d'irritation des bronches et 15.7% d'asthmes
atypiques.

- les étiologies les plus fréquentes sont par ordre décroissant (1, 10, 16,
17,27,28,29,31,34):

o la farine 23,7%
oIes isocyanates 15,5 %
o le latex 6,7 %
o les aldéhydes 6,3 %
o les persulfates 5,7 %

- le plus grand nombre de cas a été observé chez les boulangers et les
pâtissiers (21,7 %), les membres des professions de santé (9,7 %), les
peintres au pistolet (7,2 %), les coiffeurs (6 %), les employés de
nettoyage (5,7 %) (1, 10, 16, 17,27,28,29,31,34).

- un certificat médical initial pour déclaration de maladie professionnelle
n'a été établi que dans 51,2 % des cas (31)
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Pour l'année 2000 les chiffres de l'ONAP montrent (10) :

- Cas incidents: 673 nouveaux cas dont 377 hommes (56 %) et 295 femmes (44
%), âge moyen 38 ans

- Six étiologies rendent compte de plus de la moitié des cas (hommes et femmes
confondus)

- farine 18,9 %
- isocyanates Il,1 %
- persulfate alcalin 8,6 %
-latex 5,9 %
- acariens 4,8 %
- aldéhydes, formaldéhydes et glutaraldéhydes 4,4 %.

20,00% ----------------------.- ..---------.--------.-- ._.---..-----.---- --- ..---- ...-.--- -.------------------ _.--------- ..-----

1------------------------1 [lJSérie1!

6,00%

2,00%

4,00%

8,00%

16,00%

18,00%

14,00%

10,00%

farine isocyanates persulfate alcalin latex acariens aldéhydes,
formaldéhydes et
glutaraldéhydes

-Figure 2 : pourcentage des 6 principales professions en cause.
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- Activités professionnelles à l'origine du plus grand nombre d'asthme
professionnel (hommes et femmes confondus)

- boulangerie pâtisserie : 18 %
- activité médicale et paramédicale: Il,1 %
- coiffure : 10 %
- peinture en particulier au pistolet: 7 %
- nettoyage: 5,9 %

20% --------------.~----.-.-.~---.-.-.--.-----.-------- ..--.-,'-.----.---- -------.---"-..-'-•.-------.------.--.----.--.-.-..---..---~.------------

18% +----....,..,.,..,.-..---------------------------1

,.....-,------.- --------------- - ----------- ---

16%

14% ---,.

12% --------

10% ------.

8%

6%

4%

2%

0% -_.._-_.__.~~

boulangerie pâtisserie activité médicale et
paramédicale

'--'--'---' .-._-_._--.----- -'--'-'--'--'

coiffure peinture en particulier au
pistolet

nettoyage

[i:::iSérie1

-Figure 3 : pourcentage des 6 principales molécules en cause.

- Chez les hommes :
- boulangers pâtissiers: 29,2 %
- peintres: 10,9 %

- travailleurs du bois : 7,7 %
- professions agricoles: 6,4 %

- Chez les femmes :
- professions médicales et paramédicales: 23,7 %

- coiffeuses : 22 %
- employées de nettoyage: 9,8 %
- employées de boulangerie et pâtisserie: 3,7 %
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Les principales évolutions sur la période de 1996 à 2000 sont:

- une augmentation du nombre de cas signalés (487 cas en 1996, 540 cas en
1998, et 673 cas en 2000) (l0).

-une baisse relative du pourcentage des cas induits par les farines et les
isocyanates et une augmentation des cas liés aux persulfates.

-la proportion croissante des cas féminins (31.2% en 1996, 37.7% en 1998, et
43.9% en 2000) (l0).

- une augmentation du nombre de certificat médical initial.

Ces chiffres, représentatifs de la France, restent apparemment encore sous
évalués. En effet, d'après la Sécurité Sociale, seulement 200 à 300 cas d'asthme
professionnel sont indemnisés par an. Pour le Pr J. AMEILLE on peut estimer
l'incidence d'asthme professionnel entre 1250 et 5000 cas par an, soit 5 à 20 fois
plus que le nombre de cas indemnisés. Ceci s'explique probablement par les
problèmes socio-économiques liés à toute déclaration de maladie
professionnelle.

3) ETIOLOGIES

Les étiologies d'asthme professionnel sont multiples et dépendent de
l'activité exercée. Les plus fréquentes et les plus évidentes ainsi que les plus
anciennement connues ont été évoquées précédemment.

Les chiffres les plus récents font état d'environ 400 agents différents
répertoriés (2). Cependant, il semble que l'on puisse encore découvrir des
preuves mettant en cause de nouvelles substances.

Une liste non exhaustive des étiologies déjà connues est reportée dans
les tableaux de déclaration des maladies professionnelles; Pour le régime
général il s'agit des tableaux numéros: 10bis, 15,34, 37bis, 41, 43,47A, 49, 50,
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62, 63, 66A, 70, 74 et 95. Pour le regime agricole, on retrouve l'asthme
professionnel dans les tableaux numéros: Il et 45A.

Ainsi, l'asthme professionnel aux métabisulfites est reconnu au tableau N°
66A. Par contre, en ce qui concerne un éventuel asthme au perchloréthylène, il
n'est actuellement cité que dans les tableaux d'étiologie du symptôme de
BROOKS ou RADS. Il n'est donc pas encore reconnu dans un tableau officiel
de déclaration de maladie professionnelle.

4) FACTEURS DE RISQUES

Le principal facteur de risque reste l'exposition à l'agent responsable. (1,
2, 5, 7,10,27, 32, 36)

La probabilité de se sensibiliser semble plus importante si l'exposition est
forte. Pourtant, dans de nombreux cas, la sensibilisation peut survenir pour une
exposition faible. (27, 32)

L'atopie peut être un facteur de risque de sensibilisation pour plusieurs
agents de haut poids moléculaire entraînant une réaction IgE dépendante.
Cependant, la relation entre l'atopie et l'existence d'un asthme n'a été démontrée
à l'heure actuelle d'après le Pr Pauli que dans le cas de l'allergie aux farines de
céréales. (1, 10,27,32)

En ce qui concerne l'asthme déclenché par des molécules de bas poids
moléculaires dont le mécanisme est moins clair, l'atopie, ne constitue pas un
facteur de risque à priori. (27, 32)

Le tabagisme augmente de 5 fois le risque de sensibilisation au sel de
platine et a été associé à différentes étiologies d'asthme professionnel. (1, 27,
32,36)

En ce qui concerne un éventuel facteur génétique, pas assez d'études ont
été réalisées pour pouvoir conclure avec certitude. La conclusion actuelle serait
une interaction entre prédisposition génétique et facteurs environnementaux.
(37)
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5) PHYSIOPATHOLOGIE

Compte tenu de la très grande variété des molécules incriminées dans
l'asthme professionnel, il n'y a pas de généralisation possible quant aux
mécanismes en cause. (1,27)

Cependant, dans la plupart des cas, le rôle de l'inflammation est évident.
Elle apparaît de façon différente selon la nature de l'agent causal.

On distingue néanmoins deux grandes classes nosologiques : les asthmes
professionnels avec mécanisme immunologique et les asthmes de mécanisme
non immunologique. (1,2,5,6,21,23,24,25,26,27)

a) MECANISME IMMUNOLOGIQUE

Des mécanismes immunologiques ont pu clairement être démontrés dans
de nombreux cas d'asthme professionnel surtout pour les asthmes induits par les
protéines animales, végétales ou par les enzymes (molécules de haut poids
moléculaire). Les tests cutanés, le dosage des IgE spécifiques et l'histamino­
libération des basophiles permettent de détecter une sensibilisation.

Des composés chimiques de faible poids moléculaires sont également
capables d'entraîner la production d'IgE spécifiques et ont la capacité de réagir
comme des haptènes capables de se lier à des protéines de l'organisme pour
induire une réaction immunologique IgE dépendante. Cependant, leur présence
est inconstante dans l'asthme professionnel induit pas de petites molécules.

L'inhalation d'allergènes qui induisent une réaction médiée par les IgE
entraîne différents types de réactions bronchiques : immédiates, retardées et
doubles.

La réaction immédiate survient généralement dans les minutes qui suivent
l'exposition à l'allergène : elle se caractérise par une obstruction bronchique qui
dure 30 à 60 minutes environ.

Les réactions retardées, isolées, apparaissent en général 3 à 4 heures après
l'exposition avec une intensité maximale de 4 à 8 heures, l'obstruction
bronchique disparaît 12 à 24 heures après environ.

Les réactions doubles débutent dans les premières minutes et continuent à
s'aggraver au cours des 4 à 6 heures suivantes.
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Les réactions retardées seraient responsables d'une majoration
significative et persistante de l'hyperréactivité bronchique.

Certains composés de faible poids moléculaire sont capables d'induire
une synthèse simultanée et associée d'IgE et d'IgG spécifiques. Dans ce cas, de
véritables syndromes grippaux ont été décrits avec arthralgies, myalgies, fièvre
et asthme (cas des IgG spécifiques de l'anhydre trimellitique). (1)

Quoi qu'il en soit dans pratiquement tous les cas on retrouve de très
nombreuses cellules de l'inflammation dans les infiltrats de la muqueuse
bronchique, à savoir mastocytes, éosinophiles, LT CD4, basophiles et
macrophages. Ces cellules font bien sûr intervenir de nombreux médiateurs de
l'inflammation notamment de la réaction IgE dépendante immédiate et retardée.
(1,21,23,24,25,26,27)

b) MECANISMES NON IMMUNOLOGIQUES

Certains composés chimiques présents dans l'environnement
professionnel tels que les poussières inertes des gaz (ex : dioxyde de soufre),
des fumées, des solvants, des irritants divers (acide sulfurique, chlorhydrique,
ammoniaque) pourraient induire une bronchoconstriction pouvant donner un
tableau proche de l'asthme professionnel.

Ces substances ont ou pourraient avoir un effet toxique direct et/ou
pourraient induire des réactions immunologiques. Plusieurs mécanismes
pourraient alors être en cause:

- Mécanismes réflexes et inflammation neurogène :

Certaines substances chimiques peuvent avoir un effet toxique direct sur
les cellules ciliaires et épithéliales du tractus bronchique stimulant les récepteurs
de l'irritation des voies aériennes. Cette réaction n'est pas spécifique. Il n'y a pas
forcément de période de latence et elle peut être provoquée pour un certain seuil
d'exposition, qui est diminué chez l'asthmatique. Le résultat en est un
bronchospasme.

De plus ces Irritants auraient la capacité d'induire une inflammation
neurogène en stimulant les fibres C non myéliniques. Ceci provoque, par arc
réflexe, la libération de tachykinines qui elles-mêmes sont responsables de toux,
d'hypersécrétion bronchique, de contractions des muscles lisses et extravasation
plasmatique. On retrouve ces manifestions pour des expositions au dioxyde de
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soufre, au monoxyde d'azote, et au le tétrachloréthylène et le trichloréthylène.
(1, 91, 99)

- Altération de l'épithélium respiratoire:

La toxicité directe des irritants peut se manifester par une altération des
cellules épithéliales bronchiques. Il peut par exemple exister une altération des
cils bronchiques ou bien encore une destruction des cellules avec une perte de
continuité de l'épithélium. (1,26, 27, 51, 52, 59)

De plus, il peut s'exercer un effet direct sur la fonction des cellules
épithéliales avec modification des fonctions sécrétoires. (1, 51, 52, 59)

La desquamation des cellules épithéliales peut être responsable de la mise
à nu des fibres C induisant ainsi leur stimulation qui contribue à l'irritation
neurogène. Ceci a été démontré, par exemple, pour le trichloroéthylène et le
tétrachloroéthylène. (93, 95)

- Mécanismes pharmacologiques: (1,2, 5, 7, 8, 9)

Parmi les mécanismes qui, pour l'instant, restent surtout des hypothèses,
l'on retrouve:

- L'inhibition des cholinestérases.
- L'activation du complément par la voie directe.
-Une action sur les récepteurs Béta2mimétiques.
-Une hyperréactivité bronchique non spécifique (1) :

Une hyperréactivité bronchique peut être provoquée par des agents
étiologiques de l'asthme professionnel dans des conditions de stimulations
répétées ce qui est à l'origine de phénomènes inflammatoires chroniques et donc
d'une hyperréactivité bronchique non spécifique (HRBNS).

La recherche de cette HRBNS est importante pour le diagnostic d'asthme
professionnel notamment lorsque les épreuves fonctionnelles respiratoires sont
normales.
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Conclusion:

Les mécanismes responsables d'asthme professionnel sont simples, IgE
médiées, et comparables à ceux de l'asthme non professionnel lorsqu'il s'agit de
molécules à haut poids moléculaires. Par contre, pour les autres molécules
responsables d'asthme professionnel, les mécanismes semblent nombreux et
encore disvutables pour la plupart.

Il) LE DIAGNOSTIC

Avant toutes choses, il convient de poser le diagnostic d'asthme. Il faut
ensuite, prouver l'origine professionnelle.

Lorsque l'asthme est préexistant, il s'agit de rattacher son aggravation à un
facteur professionnel.

Le diagnostic d'asthme est un syndrome obstructif intermittent, qui est en
général mis en évidence par les épreuves fonctionnelles respiratoires.

1) INTERROGATOIRE

Le diagnostic pourra d'abord être établi par le médecin généraliste ou par
un pneumologue. La suite de la prise en charge pourra alors être confiée à un
médecin du travail. Très souvent, en fait, il s'établit une coopération entre le
généraliste, le pneumologue et le médecin du travail.

Comme dans toute pathologie, l'interrogatoire est un des éléments clé du
diagnostic. Dans le cas de l'asthme professionnel il est même à l'origine non
seulement du diagnostic positif mais aussi du diagnostic étiologique.

La profession est un élément déterminant et peut faire évoquer d'emblée
un agent étiologique spécifique, notamment en ce qui concerne les boulangers,
les pâtissiers, le personnel de santé, les peintres, les coiffeurs, les agents
d'entretien ....
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Mais la connaissance de la profession n'est pas toujours suffisante dans la
découverte de l'agent étiologique surtout lorsqu'elle expose à de multiples
substances ou qu'elle expose à un agent qui se retrouve dans plusieurs
professions.

Une enquête approfondie, très souvent menée par le médecin du travail,
se révèle nécessaire dans la plupart des cas.

Quatre questions sont fondamentales d'après G. Pauli M.C. Kopferschmitt et H.
Kubler:

- les symptômes sont-ils survenus sur les lieux du travail ?

-l'état respiratoire s'améliore-t-illors des fins de semaine?

- l'état respiratoire s'améliore-t-il ou se normalise-t-il lors de
congés prolongés?

- l'état respiratoire s'aggrave-t-il en période de travail ou en
décours de travail ?

Le rôle de l'interrogatoire est de débuter une procédure progressive qut
permettra:

- de confirmer l'asthme et de préciser son degré de sévérité.

- d'apprécier les traitements déjà institués.

- d'évoquer un diagnostic d'asthme professionnel d'après une
histoire clinique compatible et de montrer une relation objective
entre le travail et les symptômes.

2) LE DEBIT EXPIRATOIRE DE POINTE (DEP) OU PEAK FLOW:

Cet examen très facile à réaliser par le patient lui-même, et facilement
reproductible à volonté dans n'importe quel endroit est un examen indispensable
et très utile au diagnostic d'asthme professionnel. (1,2, 5,6, 7, 18, 19,21,23)
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On mesure le débit expiratoire de pointe (DEP) au cours d'une expiration
forcée, à l'aide d'un petit appareil portable à différents moments de la journée,
au cours du travail et en dehors du lieu de travail.

L'enregistrement pluriquotidien du DEP associé à la tenue d'un journal,
est le moyen le plus approprié d'obtenir une bonne analyse de la situation
clinique. (1,2, 5, 18, 19,21,23)

Dans un carnet, on note les horaires et les endroits des mesures avec les
circonstances rencontrées. Ceci permet d'apprécier non seulement l'intensité,
mais aussi la fréquence et le rythme des crises asthmes, et ainsi, d'établir un lien
entre les crises et l'activité professionnelle. C'est le «carnet de bord» de
l'asthmatique.

Le patient doit noter pour chaque mesure : l'heure, les circonstances, et
les substances manipulées. Il est recommandé de faire ses mesures toutes les
deux heures. Malheureusement, le patient a, le plus souvent, beaucoup de
difficultés à le réaliser si souvent. C'est pourquoi, en pratique, on accepte qu'il
ne soit mesuré que quatre fois par journée de travail. (1)

Bien entendu, cette méthode a ses limites, la moindre étant liée au fait
que les mesures et le relevé des mesures sont effectués par le patient lui-même,
au risque de perdre l'objectivité nécessaire à tout examen diagnostique.

3) EXPLORATIONS FONCTIONNELLES RESPIRATOIRES (EFR)

a- La spirométrie :

Elle est couramment utilisée, et consiste en la mesure des volumes
respiratoires mobilisables et non réutilisables.

Les spiromètres permettent la mesure du volume courant (VC) (2) (ou
VT (1)) de la capacité vitale (CV), du volume de réserve expiratoire (VRE), du
volume de réserve inspiratoire (VRI) , de la capacité inspiratoire (CI = VRI +
VC), de la ventilation minute et du volume expiré maximal en une seconde
(VEMS). De plus en utilisant un circuit fermé, pendant quelques minutes, avec
un gaz traceur (l'hélium), il est possible de mesurer la capacité résiduelle
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fonctionnelle (CRF) en reliant le patient au spirographe en fin d'expiration
normale. On peut ainsi calculer le volume résiduel (VR = CRF VRE) et la
capacité pulmonaire totale (CPT = CV + VR). Un examen spirographique
correctement réalisé permet ainsi d'obtenir des renseignements importants quant
à l'état fonctionnel respiratoire du patient

Les différents volumes pulmonaires
-- ---~~-------------,

CI VRI CV

CPT

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
~ .. - .....

Ils.
1
1

-------~-------------- ----"----------
Cl: capacité inspiratoire, CPT: capacite pulmonaire totale, CRf; capacite résiduelle fonctionnelle, CV : capacité vitale, va'olS : volume
expire: maximal en lseconde, VR: volume résiduel, VRE : volume de réserve expiratoire, VRI : volume de réserve inspiratoire,
VI : volume courant

-Figure 4(1) : la spirométrie.

On peut ainsi obtenir le coefficient de TIFFENEAU (VEMS / CV) qui,
lorsqu'il est abaissé signale un trouble ventilatoire obstructif à savoir : asthme,
bronchite chronique, emphysème, etc .....

Une capacité pulmonaire totale (CPT), abaissée est signe d'une trouble
ventilatoire restrictif à savoir : fibrose, certains déformations thoraciques
comme des scolioses, grandes obésités, etc .

Les troubles obstructifs et restrictifs peuvent être associés comme par
exemple chez un sujet obèse qui serait atteint d'asthme.

Toutefois, la spirométrie ne détecte pas les obstructions bronchiques
débutantes et ne mesure pas l'importance exacte d'une distension
parenchymateuse lorsqu'il existe des zones pulmonaires non ventilées.
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b- les courbes débit-volume:

Elles permettent de mesurer des débits maximaux à différents niveaux de
la capacité vitale (CV) en réalisant un graphique reproduisant les courbes
inspiratoire et expiratoire lors de l'enregistrement de la capacité vitale forcée
(CVF). Cet enregistrement est réalisé par un pneumotachographe.

Une diminution des débits expiratoires à bas volume pulmonaire peut
apparaître sans qu'il y ait diminution de l'indice de Tiffeneau ; cela est
significatif d'une atteinte obstructive des voies aériennes notamment dans
certains cas d'asthme en inter crise et dans les bronchites chroniques débutantes.
(1,2,5,6, 7)

Courbes débit-volume inspiratoire et expiratoire

Débit

E

75 % 50 % 25 % 1
1
1
1

1 1
1 1
~ - - - - - CVF - - - - - _1

Volume

-Figure 5(1) : les courbes débit-volume.

c- la Pléthysmographie :

Lorsqu'il existe des distensions thoraciques importantes avec des zones
peu ou pas ventilées, celles-ci ne sont pas prises en compte par la capacité
résiduelle fonctionnelle mesurée avec l'hélium en spirométrie. Ces volumes sont
par contre pris en compte dans le volume gazeux thoracique (VGT) mesuré en
pléthysmographie. On les appelle « gaz piégés» et on les rencontre dans les
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asthmes vieillis, l'emphysème (bulle emphysémateuse) et les atélectasies
partielles par exemple. (1, 2, 5, 6, 7)

Toutefois, l'appareillage est coûteux ce qui explique que cet examen est
moins souvent réalisé en pratique courante.

d- Transfert du monoxyde de carbone (CO) :

Il existe 2 méthodes de réalisation : la technique en apnée (la plus
employée) et la méthode en régime stable (beaucoup plus difficile à interpréter
en cas de perturbations importantes du mélange gazeux intra pulmonaire donc
plus utilisée pour les patients dyspnéiques et les petits enfants).

La mesure du transfert du CO permet d'évaluer, de façon assez exacte, la
diffusion de l'oxygène au niveau de la membrane alvéolo-capillaire. Avant
l'examen, on teste donc la qualité de l'échangeur pulmonaire. En général, le
transfert du CO est augmenté dans l'asthme pur et peu évolué; en revanche, il
est plutôt diminué dans l'asthme ancien qui sur le plan fonctionnel se rapproche
assez de l'emphysème.

C'est un examen non invasif mais peu reproductible, difficile à réaliser et
peu spécifique. C'est pourquoi il est, en pratique courante, peu utilisé et n'est
cité que par peu d'auteurs. (1, 2)

e- Résistance des voies aériennes:

Elle est obtenue de 2 façons différentes, l'oscillation forcée ou la méthode
de l'interruption du débit. Elle est citée par de rares auteurs et semble limitée
dans ses indications. (l)

3) TESTS D 'HYPERREACTIVITE BRONCHIQUE NON SPECIFIQUE

L'Hyperréactivité bronchique non spécifique est une réaction à un type de
bronchoconstriction lors de l'inhalation de médiateurs tels que : l'histamine,
l'acétylcholine ou la métacholine ou lors d'exposition à des stimuli tels que
l'exercice et l'hyperventilation. (1, 21)
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Il s'agit d'un paramètre important pour poser le diagnostic de l'asthme et
donc de l'asthme professionnel surtout lorsque l'on sait que de nombreux auteurs
définissent l'asthme comme un syndrome d'hyperréactivité bronchique plus ou
moins associé à une obstruction bronchique. (1, 5, 18,21,25,26,29,32,33,44)

Les tests d'HRBNS sont le plus souvent réalisés à la métacholine, plus
rarement avec l'histamine en raison de ses effets secondaires (flushs, sudation,
céphalées, tachycardie ) Le but de ces tests est de déterminer la dose de
produit qui entraîne une chute du VEMS de 20 % par rapport à la valeur de
départ. L'analyse de la courbe permet ainsi de définir la réactivité bronchique.
(1)

Associée à une suspicion d'asthme professionnel lors de la mesure du
DEP, l'existence d'une HRBNS constitue un bon argument pour le diagnostic
d'une étiologie professionnelle. Cela surtout lorsque ces fluctuations sont
parallèles aux variations des DEP en fonction de l'exposition professionnelle.
De plus, si une HRBNS apparaît lors d'une exposition professionnelle et qu'elle
régresse après la cessation de la dite activité professionnelle, elle objective le
diagnostic d'asthme professionnel. (l, 2, 5, 21)

Après éviction, la mesure de l'HRBNS permet de mesurer les séquelles
respiratoires liées à l'asthme professionnel.

Cependant, il peut exister des asthmes professionnels sans qu'une
HRBNS ait été retrouvée (1, 2, 103).

4)
(HRBS)

TESTS D 'HYPERREACTIVITE BRONCHIQUE SPECIFIQUES

Ils sont considérés par le Pro PAULI comme le « GOLD STANDARD »
des moyens diagnostiques de l'asthme professionnel, car ils objectivent non
seulement l'asthme professionnel mais peuvent en plus aider au diagnostic
étiologique. (1)

Le but est de reproduire les symptômes lors de l'exposition
professionnelle incriminée. La méthodologie est différente en fonction des
caractéristiques physico-chimiques des substances en cause. (l, 5, 21)
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Il existe quatre méthodes différentes : les tests réalistes, les tests par
aérosols de substances hydrosolubles, les tests avec des substances
pulvérulentes et les tests avec des substances volatiles. (1, 5)

-Les tests réalistes: Ils sont les plus anciens et consistent en une mise en
situation professionnelle en milieu hospitalier. Ils ne sont cependant pas
toujours réalisables (complexité du geste professionnel, difficulté de
reconstituer le lieu de travail à l'hôpital).

-Les aérosols de substances hydrosolubles: Ils sont réalisés surtout pour
les macromolécules d'origine animale ou végétale.

-Les tests avec les substances pulvérulentes : Ils sont réalisés avec un
mélange de lactose et de la substance incriminée. Le risque de ces tests est
d'exposer à des concentrations plus ou moins grandes par rapport à celles
retrouvées en condition professionnelle ou de provoquer une crise d'asthme
sévère.

-Les tests avec des substances volatiles: Ils existent avec plusieurs
méthodes de réalisation en fonction des équipes.

Ces quatre méthodes de tests d'HBRS doivent toutes être réalisées en
milieu hospitalier et sous surveillance adéquate.

Néanmoins ces tests peuvent être contre indiqués en fonction du patient et
de la substance incriminée. Il existe aussi de faux positifs.

Il est nécessaire d'avoir établi l' HRBNS avant de réaliser ces tests.

Associés à une mesure d' HRBNS avant et après peut de plus aider au
diagnostic étiologique

5) BILAN D'ALLERGOLOGIE

L'allergologie est utile au diagnostic étiologique, à condition que le
mécanisme physiopathologique de l'asthme soit immunologique.

Des tests cutanés (prick-tests ou intradermoréactions) peuvent être
réalisés. Malheureusement ces tests, n'entrainant pratiquement pas de risque
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chez le patient, ne sont pas réalisables avec tous les agents étiologiques, surtout
lorsqu'il s'agit d'haptènes. (5,9, Il,21, 77)

La présence des IgE spécifiques peut être recherchée souvent en cas de
discordance avec la clinique. Peu d'études ont été faites pour évaluer la
sensibilité et la spécificité d'une telle recherche. Cet examen reste donc limité à
certains cas particuliers. (5,9,21, 77)

Les tests de provocation orale peuvent aider à confirmer le diagnostic.
Cette méthode n'est toutefois pas réalisable avec toutes les molécules et sa
négativité n'infirme pas le diagnostic. Cette méthode est très utilisée pour la
recherche d'une allergie aux métabisulfites. (9, 74, 76)

Le bilan d'allergologie est donc variable suivant l'étiologie incriminée. Il
est une aide précieuse au diagnostic lorsqu'il est positif. Il est préférable de le
réaliser lors d'une hospitalisation en même temps que des tests
d 'hypersensibilité respiratoires spécifiques.

6) EXAMENS COMPLEMENTAIRES FACULTATIFS

La radiographie pulmonaire, voire quelquefois le scanner thoracique,
peuvent être utiles pour objectiver des signes d'asthme vieilli.
Ils permettent par ailleurs d'éliminer des diagnostics différentiels tels qu'une
alvéolite ou une fibrose et d'éliminer d'autres pathologies sous jacentes
(tumeur, pathologie cardiaque ... ) (1, 2, 5, 6, 7)

L'analyse des gaz du sang artériel n'est indiquée qu'en cas de crise aigue
grave. Dans ce cas le résultat objective une insuffisance respiratoire aigue avec
une Pa02 très diminuée « 65 mm Hg) et une PaC02 abaissée, normale, ou
augmentée suivant les cas. (1, 2)

La formule sanguine permet d'objectiver une éosinophilie qui ne présage
pas d'une étiologie allergique ou non. Par contre, elle peut être corrélée à la
sévérité de l'asthme. (1, 6, 7, 21)

La fibroscopie n'est utile qu'en cas de suspicion de tumeur ou d'alvéolite
associée. (1,2) Elle permet alors la pratique d'un lavage alvéolaire.
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7) STRATEGIE DIAGNOSTIQUE.

Les examens précités sont utilisés pour confirmer le diagnostic d'asthme
professionnel. Mais ils ne sont pas toujours réalisables, soit du fait de la
complexité de certains tests, soit du fait du type de molécule et de son mode
d'action suspecté, soit des deux. La stratégie diagnostique est donc modulée en
fonction de l'objectif recherché: reconnaissance d'une maladie
professionnelle; prévention; recherche. (l,Il, 21)

Dans tous les cas de suspicion d'asthme professionnel il est nécessaire de
préciser le produit responsable des symptômes de manière à pouvoir mettre en
route les mesures de préventions techniques et médicales.

Ill) TRAITEMENT ET PREVENTION

Tous les auteurs s'accordent à dire que le seul réel traitement de l'asthme
professionnel est l'éviction.

L'éviction peut être obtenue par un changement de poste lorsque les
lieux du travail et les capacités professionnelles du patient le permettent.
Malheureusement ce changement de poste n'est pas toujours possible. Lorsque
l'on ne peut réaffecter le patient sur un autre poste, il devient alors nécessaire
d'envisager le reclassement professionnel.

Pour obtenir plus facilement la réaffectation ou le reclassement
professionnel il est préférable de faire une déclaration de maladie
professionnelle.

Comme dans toute situation, la prévention est préférable au traitement.
Elle doit s'adapter à chaque situation mais s'appuie tout de même sur des
principes de base. En matière d'asthme professionnel, on retrouve trois
principes: (2, 4, 12, 13)

- La prévention technique collective: c'est l'ensemble des mesures qui
permettent la suppression ou la réduction de l'exposition à des taux
minimum, pour l'ensemble des employés. Elle consiste d'abord à
identifier les risques liés aux postes de travail. Elle s'appuie ensuite sur
des mesures d'organisation de l'entreprise, d'équipement collectif et
individuel et de formation des salariés. Avec une bonne analyse de la
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situation et des moyens financiers, elle semble facilement réalisable. (2,
4)

-La prévention technique individuelle: c'est l'ensemble des mesures qui
permettent la diminution de l'exposition sur le plan individuel. Elle passe
par des mesures d'hygiène et de protection du personnel. Elle dépend
donc en partie du patient. (2,4)

-La prévention médicale: elle consiste en un suivi médical adapté avec
des consultations régulières de médecine du travail et si besoin de
pneumologie. (12, 13)

IV) PRONOSTIC

L'asthme professionnel pose le problème non seulement de son pronostic
médical mais aussi celui de son pronostic social.

D'un point de vue médical, l'éviction ne suffit pas toujours à faire
disparaître les symptômes. Certaines études ont montré, après un suivi prolongé
de patients atteints d'asthme professionnel qu'il pouvait persister une
hyperréactivité bronchique dans plus de SO% des cas, voire dans 70% des cas.
(S, 10,28)

Lorsque l'éviction n'est pas réalisée il aurait été constaté une
amélioration dans 10% des cas, une constance de la symptomatologie dans plus
de SO% des cas et une aggravation dans près de 40% des cas. (S, 28)

La durée d'exposition demeure le facteur pronostic le plus mis en
évidence. En effet plus la durée d'exposition est longue plus les symptômes
durent après l'éviction. En ce qui concerne la dose d'exposition elle est trop
difficilement quantifiable pour juger scientifiquement de son influence sur le
pronostic. (S, 10,28)

D'un point de vue social, le pronostic est très sombre, et ceci malgré la
réparation accordée au titre des maladies professionnelles. (S, 7, 10,19) Même si
la réparation offre une compensation financière, la législation n'offre que peu de
garanties quant à la réaffectation et/ou au reclassement professionnel.
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En France la réparation est regle par la loi du 25 octobre 1919 qui
reconnaît le risque pour les maladies professionnelles. Depuis le décret du 31
décembre 1946 ont été créés des tableaux de maladies professionnelles qui
régissent les modalités de déclaration de maladie professionnelle. (1, 2, 3, 5, 6)

J1 RECONNAISSANCE DE LA MALADIE PROFESSIONNELLE

Les modalités de reconnaissance sont complexes, mais il suffit de
suspecter une maladie professionnelle pour pouvoir enclencher les démarches
administratives.

1) REGLEMENTATION

En général, la reconnaissance est de la compétence du médecin conseil,
toutefois selon les régimes de sécurité sociale, les modalités diffèrent,
notamment pour les fonctionnaires, la reconnaissance est de la compétence de la
commission de réforme.

Au sein du régime général de la sécurité sociale, l'asthme est mentionné
dans plusieurs tableaux de reconnaissance des maladies professionnelles. Ceux
ci s'attachent à trois critères:

- la désignation de la maladie.
- le délai de prise en charge.
- l'exposition professionnelle habituelle.

Dans tous les cas le diagnostic doit être formulé comme l'est la
désignation de la maladie dans le tableau concerné.

Le délai de prise en charge correspond au délai maximal entre la
cessation d'exposition au risque et la première constatation médicale de la
maladie (et non pas sa déclaration).

Pour les salariés du régime agricole de la sécurité sociale, le libellé de la
désignation de la maladie et le délai de prise en charge sont identiques mais
certains tableaux diffèrent sur les expositions professionnelles.

Pour les salariés des régimes spéciaux, fonctionnaires et assimilés, les
principes restent les mêmes mais les modalités varient.
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Enfin, en ce qui concerne les travailleurs indépendants, il n'existe pas
encore de réparation. Le seul recours de ces patients réside dans les assurances
complémentaires souscrites à titre privé ou au titre du régime général de la
Sécurité Sociale.

En pratique, devant toute SuspICIOn d'asthme professionnel (ou de
maladie professionnelle quelle qu'elle soit), il est du devoir du médecin traitant
ou du médecin du travail, d'établir un certificat initial, ainsi qu'une feuille de
déclaration de maladie professionnelle. (voir pages suivantes)

Ce certificat médical doit être rédigé avec la désignation exacte de la
maladie et même si la substance n'est pas mentionnée dans le tableau.
La déclaration doit être effectuée par le patient en personne. La procédure qui
s'en suit apparaît souvent très complexe.

2) INDEMNISATION

L'obtention de la reconnaissance ouvre droit à plusieurs avantages (3) :

- la prise en charge à 100% par la caisse de Sécurité sociale de tous les
soins donnés au patient et ce jusqu'à sa guérison. Il est même possible
d'étendre le remboursement intégral des traitements en rapport avec la
maladie professionnelle après la guérison pour indemniser les rechutes.

- des indemnités journalières plus élevées qu'en cas de simple arrêt
maladie.

- l'attribution d'un taux d'incapacité permanente partielle (IPP) en cas de
séquelles. Cet IPP, fixé avant ou après la consolidation, ouvre des droits à
un capital ou à une rente suivant les cas. Il peut à tout moment être révisé
suivant l'évolution de la maladie. De plus, si cet IPP est supérieur à 66%,
il peut ouvrir le droit à l'acquisition d'une incapacité totale de travail et
des bénéfices qui en découlent.

-une relative priorité au reclassement professionnel. Dans le cadre du
contexte socio-économique actuel, cette priorité n'est que toute relative.
En cas d'impossibilité de reclassement dans la même entreprise, le patient
doit être licencié pour inaptitude en rapport avec une maladie
professionnelle, ce qui majore les indemnités de licenciement.
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Figure 7 (3) feuille de déclaration de maladie professionnelle
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VI) CONCLUSION

Il semble que l'asthme professionnel soit devenu la pathologie respiratoire
professionnelle la plus fréquente .Toutefois, même si les symptômes sont
souvent aisés à reconnaître, rattacher la substance incriminée et donc la
profession à la maladie n'est pas toujours aisée; le diagnostic s'effectue donc
par une véritable enquête diagnostique qui, suivant les cas, n'est pas toujours
aisée à réaliser.
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2ème chapitre: RADS, Syndrome de Brooks ou
asthme induit par des irritants

L'inhalation accidentelle d'un gaz irritant ou alkylant peut entraîner une
réaction broncho spastique dans les 24 heures suivant l'exposition. Ensuite, il
apparaît un asthme qui peut évoluer pour son propre compte pendant au moins
trois mois.

Cet asthme est directement imputé à l'action du gaz sur l'épithélium bronchique.

De plus en plus dans la littérature, on trouve des descriptions de cas de
persistance d'états asthmatiques suite à des inhalations répétées à des taux
modérés ou élevés d'irritants respiratoires. Ces états sont appelé asthme aux
irritant (51, 53, 55, 60, 64) ou syndrome d'irritation bronchique (1, 2, 10)
suivant les auteurs.

l) DEFINITION et HISTORIQUE

Le syndrome de BROOKS fut à l'origine défini comme un asthme
survenant après une exposition unique, à un taux élevé, à un agent irritant, chez
un sujet préalablement indemne d'antécédent respiratoire et persistant pendant
au moins trois mois.

L'asthme induit par les irritants survenant sans période de latence, de
mécanisme non immunologique a été décrit par plusieurs auteurs dès les années
60 -70:

- En 1961, par TURID et coll. qUI décrivent l'asthme « accident du
travail»(50).

- En 1970, par VOISIN et coll. qui publient plusieurs observations après
l'inhalation accidentelle d'Ammoniaque(50).
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- En 1970, également par GANDEVIA qui l'observe après plusieurs
agresseurs chimiques (ammoniaque, hydrogène sulfuré, diéthylène,
diamine, fumées provenant de la dégradation thermique de matières
plastiques et autres matériaux) (50, 63).

De 1970 à 1980 c'est la persistance d'hyperréactivité bronchique ou
d'obstruction bronchique qui est décrite:

-En 1971, par KAUFMAN et coll. avec le chlore(50).

-En 1976, par MURPHY et coll. avec des émanations de produits de
débouchage de canalisations(50).

-En 1980, par WITENER et coll. avec des fumées d'incendie(50).

-En 1982, par DONHAM et coll. avec des émanations de fosses
septiques(50).

-En 1983 par HARKONEN et coll. avec le dioxyde de soufre(50).

C'est en 1985, que BROOKS et ses collaborateurs (50, 61, 62, 63)
regroupe les manifestations bronchiques consécutives à l'inhalation massive
d'irritants respiratoires en un syndrome de dysfonctionnement réactif des voies
aériennes (RADS).

Par la suite, la survenue d'asthme dans les suites immédiate d'un accident,
du travail ou non (domestique, incendie, etc...), a été rapportée avec de très
nombreux produits irritants (50 à 73) dont une liste non exhaustive est proposée.
(voir tableau ci-dessous)

Quelques années après la définition du syndrome de BROOKS, plusieurs
auteurs faisaient état d'observations d'asthmes survenus lors d'expositions
élevées mais moins massives, souvent répétées (52, 55, 58, 59) à des irritants
respiratoires et proposaient la notion d'asthme aux irritants (irritant-induced
asthma pour les anglo-saxons) comme forme d'asthme professionnel provoqué
par une exposition unique ou répétée aux irritants respiratoires.
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Acide acétique Rajan et coll., 1989 - Fluorures Brooks et coll., 1985
Kern, 1991 Fumées d'incendie Brooks et coll .. 1985

Acide bromhydrique Burns et coll., 1997 Fumées de soudure Brooks et coll., 1985
Acide chlorhydrique Boulet, 1988 Tarlo et coll., 1989

Tarlo et coll, 1989 Gaz d'échappement diesel Wade et coll., 1993
Demeter et coll., 1990

Deschamps et coll., 1994 Gaz lacrymogènes Hu et coll., 1992

Acide nitrique Cormier et coll., 1996
Rivoire et coll., 1995

Roth et coll., 1996
Acide phosphorique Boutoux et coll .. 1995 Hydrazine Brooks et coll., 1985
Acide sulfurique Boulet, 1988 Hydrogène sulfuré Cormier et coll., 1996

Tarlo et coll., 1989
Hydroxyde de sodium Promisloff et coll., 1990Derneter et col , 1990

Aldéhydes Brooks el coll., 1985 Isocyanates Boulet, 1988

Sallie et coll .. 1996 Tarlo et coll., 1989

Ammoniac Voisin et coll., 1970
Luo et coU., 1990

Lemière et coll., 1996
Bernstein et coll., 1989 Leroyer et coll., 1998

Anhydride phtalique Frans et coll., 1993 Metam sodium [pesticide] Cone et coll., 1994
Anhydride sulfureux Alford et coll., 1988 Organophosphoré

Tarlo et coll., 1989 [insecticide) Deschamps et coll., 1996
Azide de sodium Weiss J.S., 1996 Oxydes d'azote Sallie et coll., 1996
Bromure de lithium Demeter et coll., 1990 Oxyde de calcium Tarlo et coll .. 1989
Butadiène Demeter et coll., 1990 Oxyde d'éthylène Deschamps et coll., 1992
Chloramine T Boume et coll., 1979 Oxyde de vanadium Musk et coll., 1982
Chlore Tarlo et coll., 1989 Perchloréthylène Boulet, 1988

Chan-Yeung et coll .. 1994
Phosgène Snyder et coll., 1992Lemière et coll., 1997

Chlorure de zinc Demeter et coll., 1990 Tétrachlorosilane,
trichlorosilane Promisloff et coll., 1990

Chromates Nagasaka et coll., 1995
Tétraoxyde dinitrogène Conrad et coll., 1998

Diéthylamlnoéthauol Gadon et coll., 1994

Tableau 1 (50) : liste non exhaustive des étiologies du RADS.

Dans la littérature anglo-saxonne l'asthme induit par les irritants et le
RADS sont souvent considérés comme une forme d'asthme professionnel, sans
période de latence avec comme mode d'entrée un accident d'exposition à une
substance irritante pour le tractus respiratoire (52, 53, 55, 61, 62, 63, 65, 70,
73). En ce qui concerne les auteurs Français, le RADS est distinct de l'asthme
professionnel car il n'y a pas de période de latence entre l'exposition et
l'apparition des premiers symptômes (1, 2, 5). Ces auteurs excluent également
le syndrome d'irritation des bronches des asthmes professionnels car il résulte
de multiples expositions à un irritant à des doses non massives (1, 2, 60)

Par contre il est communément accepté que le RADS est le mode d'entrée
dans l'asthme aux irritants (1, et 50 à 73).

Le RADS n'est pas toujours le fait d'une exposition professionnelle,
celui-ci étant décrit souvent lors d'accidents domestiques, de la voie publique,
industriels, etc ... 11 est même fréquent lors des incendies et touche autant les
secours que les victimes, les uns étant au travail, les autres sur les lieux d'une
activité bénévole. (51, 63, 71, 72, 73)
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II) EPIDEMIOLOGIE

La prévalence de l'asthme induit par les irritants est en moyenne de 6%
da et varie de 9% à 5% suivant le mode d'inclusion des patients dans les
différentes études. (50,60, 63)

Comme pour les asthmes professionnels avec période de latence longue,
il semblerait que l'épidémiologie soit mal connue et sous estimée. La
méconnaissance de la maladie entraînerait un manque de déclarations. (50, 51,
53, 54, 59, 60)

Il semble que l'indemnisation ne soit pas la même suivant les pays, du
fait des différences de classifications. Ceci peut expliquer les différences de
chiffres suivant les études.

Ill) PHYSIOPATHOLOGIE

Les symptômes aigus, immédiats sont certainement dus à l'inflammation
des voies aériennes.

L'exposition massive à la substance irritante entraîne une altération et une
destruction massive de l'épithélium bronchique (50, 51, 62, 72), suivi de
l'activation directe des voies de l'inflammation non adrénergique, non
cholinergique via les réflexes d'axones (50, 51, 72).

Il peut également survenir une activité non spécifique des macrophages et
une dégranulation des mastocytes, ce qui entraîne une libération des médiateurs
chimiotactiques et toxiques, qui recrutent alors de nouvelles cellules
inflammatoires au niveau de la lésion, ce qui entretient l'inflammation (50, 51).

En raison de l'atteinte des cellules épithéliales, l'évacuation de mucus
diminue. L'activation de l'inflammation fait apparaître une augmentation de la
perméabilité micro vasculaire et une augmentation de la sécrétion de mucus,
d'où une obstruction bronchique.
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Par contre, l'installation de l'état asthmatique n'est pas bien éclaircie.
Plusieurs hypothèses sont proposées pour expliquer la persistance de
l'hyperréactivité bronchique parmi lesquelles:

-L'altération du seuil irritatif des récepteurs des voies aériennes par une
cicatrisation épithéliale et nerveuse imparfaite.

-L'augmentation de la perméabilité des parois des voies aenennes
consécutives à l'atteinte de la muqueuse bronchique, d'où une facilité
d'accès aux récepteurs augmentée pour ces substances inhalées.

-L'altération très prolongée de la réactivité du muscle lisse à la suite de la
libération massive de médiateurs lors de l'accident et de la réaction
inflammatoire consécutive.

-La persistance d'une inflammation bronchique

Les biopsies bronchiques des sujets atteints ont très souvent montré un
processus inflammatoire chronique (50, 51, 62, 63, 72), avec une desquamation
épithéliale, une infiltration modérée des parois bronchiques par des lymphocytes
et des polynucléaires neutrophiles, sans ou avec peu d'éosinophiles, un
épaississement du tissu conjonctif sous épithélial, et parfois de la membrane
basale.

En plus de l'inflammation non spécifique par action directe du toxique,
peut exister, pour certains toxiques en cause, un mécanisme d'immunisation à la
substance. (50, 51, 57, 61, 72)

Ceci a été démontré en expérimentation animale avec une exposrtion
minime préalable au dioxyde de soufre et à l'ozone (50). Un cas de RADS avec
présence d'IgE spécifique a été rapporté (72). De plus, dans plusieurs cas de
RADS ont été retrouvés des Prick-tests positifs aux allergènes aériens
communs(57).

Avec l'ozone, par une exposition préalable à faibles concentrations, on
observe une augmentation de la réaction bronchique aux allergènes chez les
sujets atopiques. (50)
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IV) DIAGNOSTIC

Le diagnostic positif repose essentiellement sur l'interrogatoire.

Dans le syndrome de BROOKS, il s'agit d'un sujet préalablement
indemne de tout symptôme respiratoire qui décrit la survenue d'une gêne
respiratoire ou d'une dyspnée sifflante suite à une exposition professionnelle,
accidentelle à un gaz ou à des fumées toxiques en très grande concentration (50
à73). La durée d'exposition est variable allant de moins de quelques minutes à
plus de dix heures et les symptômes peuvent apparaître dès la fin de l'exposition
ou après une période de latence de quelques heures. Le patient se rappelle la
plupart du temps l'épisode d'inhalation de la substance irritante, et ceci en partie
à cause des signes d'irritation muqueuse, à savoir (50,51,58,62,72):

- Douleurs oculaires.
- Larmoiements.
- Photophobie.
- Baisse de l'acuité visuelle.
- Rhinorrhée.
- Epistaxis.
- Dysphonie.
- Rarement dyspnée laryngée.

Sur le plan bronchique, l'irritation muqueuse peut entraîner (50, 51, 58, 62, 72):
- Une dyspnée sibilante.
- Une « Bronchite chimique ».
- Une toux.
- Une brûlure rétro sternale.
- Une hémoptysie.
- Rarement une fièvre (en cas de surinfection bronchique associée).

Dans certains cas, un état de détresse respiratoire ou un œdème
pulmonaire ont été observés (50, 51, 72).

Suivant la gravité des symptômes et le temps d'apparition de ceux-ci il
peut s'ensuivre une hospitalisation immédiate ou retardée.

Lorsqu'il s'agit d'une exposition répétée à des taux moindres, la survenue
des manifestations asthmatiques n'est pas immédiate. Elle peut même survenir
après quelques jours et le patient dans ce cas peut ne pas se souvenir de
l'épisode et d'exposition à l'irritant surtout si ces symptômes sont fréquemment
ressentis et considérés comme habituels (51, 62).

Il faut ensuite prouver l 'hyperréactivité bronchique.
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V) TRAITEMENT

Immédiatement après l'exposition accidentelle, il convient tout d'abord,
si cela n'a pas déjà été fait, de soustraire la ou les victimes de l'atmosphère
contaminée, et de réaliser une décontamination par déshabillage complet et
lavage à l'eau des parties découvertes. Un lavage par du sérum physiologique
avec anesthésiant oculaire pour les yeux complète la décontamination (51, 72).

Puis, un traitement classique par bêta mimétiques et corticothérapie, de
façon adaptée à l'intensité des signes, est mis en route. Une intubation
orotrachéale peut parfois s'avérer nécessaire (50, 51, 53,62).

Le traitement peut être retardé du fait du retard d'apparition de
symptômes par rapport à l'exposition initiale. Il s'effectue souvent aux urgences
en premier lieu. L'évolution étant variable, la suite de la prise en charge peut se
faire soit en service de médecine spécialisée soit en réanimation médicale;
toutefois, il est conseillé de garder le patient en surveillance un minimum de 12
à 24 heures.

Par la suite une éviction est bien sûr à réaliser, avec enquête étiologique
et déclaration d'accident du travail au minimum.

Suivant l'évolution, le recours au à la corticothérapie inhalée, couplée au
bêta mimétiques, se révèle souvent utile.

VI) EVOLUTION

Une fois l'asthme apparu, il est exacerbé par toute exposition irritante
pour les voies aériennes, qu'elle soit professionnelle, environnementale ou
domestique (50, 51, 62, 72).

La persistance de l'asthme est variable et peut durer de quelques mois
(trois mois minimum) à plusieurs années (50 à 73). Les patients sont plus ou
moins symptomatiques suivant l'environnement dans lequel ils vivent.
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Il n'y a pas de règle, en fonction de l'agent responsable, pour ce qui est de
la durée des symptômes (50 à 73).

Il existe peu d'études qui donnent une idée exacte de l'évolution des
patients. Quelques auteurs pensent que si les symptômes n'ont pas totalement
disparus en six mois, les manifestations d'hypersensibilité persistent alors
durant de nombreuses années (63). Une étude a montré sur deux années une
diminution des symptômes pour 55% des cas, une stabilisation pour 27%, et une
augmentation de la symptomatologie pour 18% des patients (63). Une autre
étude constate une stabilisation clinique dans 47% des cas, une amélioration
dans 35% des cas, et une aggravation dans 18% des cas (66). Cette variabilité
des chiffres provient, sans nul doute, du peu de patients inclus dans les études.

Dans le cadre du syndrome de BROOKS, la reprise du travail n'est pas
suivie de rechute, après amélioration, si l'atmosphère n'est pas polluée par des
irritants.

Par contre, lorsque l'atmosphère sur les lieux du travail est polluée par les
irritants, la symptomatologie peut prendre l'aspect d'un asthme professionnel
classique, récidivant à chaque retour au travail, prenant d'autant plus tous les
aspects d'une sensibilisation à un produit du monde professionnel que le patient
n'a pas fait le lien avec un épisode aigu (50, 51, 73).

Le tabagisme et la préexistence d'une hyperréactivité bronchique peuvent
être considérés comme des facteurs favorisants.

VIl) DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

Les étiologies sont multiples et la liste en est non exhaustive : (cf. tableau 2.1)

C'est encore une fois l'interrogatoire qui permet de faire le lien entre la
symptomatologie et l'exposition au produit responsable (50 à73).

La plupart du temps, c'est le patient lui-même qui fait le rapprochement
(50 à73).

Il arrive que l'anamnèse ne retrouve pas l'origine des troubles. Dans ce
cas, c'est au médecin du travail ou au pneumologue de s'enquérir des produits
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utilisés et de leur composition, ainsi que des conditions dans lesquelles ils sont
utilisés sur le lieu de travail du patient (50).

VII]) DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Lorsqu'un épisode d'exposition massive a été retrouvé, le diagnostic est
aisé et ne peut être remis en cause. Mais, lorsque la notion d'épisode accidentel
ou d'exposition inhabituelle n'est pas retrouvée, on peut alors être confronté à de
grosses difficultés pour déterminer s'il s'agit d'un asthme aux irritants ou d'un
asthme par sensibilisation (50, 52, 55, 56, 59, 61, 62, 63). D'autant plus qu'il
existe des formes frontières (50, 55, 61, 63) : Dans le cas d'une exposition
répétée à des irritants à faible dose où l'on peut penser qu'il y a eu réactivation
d'un asthme préexistant, guéri ou encore l'entrée d'un sujet atopique dans la
maladie atopique (50, 61, 63). Dans ce cas, il peut également y avoir émergence
d'un asthme professionnel par sensibilisation à un allergène professionnel
présent sur le lieu de travail (50, 51, 63).

Dans d'autres cas, il existerait sur les lieux du travail des molécules de
faible poids moléculaire à la fois irritantes et sensibilisantes (50, 61, 62, 63). Et
une exposition aigue accidentelle a pu déclencher un asthme professionnel par
sensibilisation. Ceci a été observé par exemple avec des isocyanates et le
formaldéhyde (50).

Dans d'autres cas encore, un état asthmatique ayant en premier lieu été
reconnu comme un asthme professionnel a été ensuite, du fait d'un changement
de classification des asthmes professionnels, considéré comme un asthme aux
irritants : par exemple les cas d'asthme aux fluorures gazeux, à l'acide
hydrofluorique et à l'anhydre sulfureux (50).

IX) EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Lors de l'épisode aigu, c'est d'abord l'examen clinique qui oriente vers
un asthme (50, 51, 73). Il retrouve des signes d'irritation muqueuse, ainsi que
des signes de toxicité propre à l'irritant en cause: par exemple lors des
incendies, on trouve des signe d'atteinte respiratoire associé à des signes
d'atteinte neurologique dus à l'intoxication aux cyanures (51, 73).
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Les mesures de DEP peuvent être utilisées dans la phase aigue, pour
apprécier la gravité de la situation ainsi que son amélioration sous traitement,
comme dans les suites tardives, pour apprécier l'obstruction bronchique
résiduelle.

Les radiographies pulmonaires sont utilisées dans la phase aigue pour
apprécier la gravité de la situation. Les images peuvent être normales. Sinon,
elles peuvent montrer, une distension thoracique avec hyperclarté pulmonaire,
ou bien un syndrome bronchique, ou encore un syndrome interstitiel lors d'un
œdème aigu pulmonaire (72).

On peut aussi s'aider d'une gazométrie artérielle de repos. Elle sera
normale ou hypoxémique avec une normo, une hypo, ou une hypercapnie (72).

A distance de l'exposition, il est intéressant d'objectiver l'asthme, avec
comme pour l'asthme professionnel, les épreuves fonctionnelles respiratoires. Il
y a lieu également de rechercher un terrain atopique et une hyperréactivité
bronchique non spécifique (50, 52 à 73).

X) REPARATION

En France, le syndrome de BROOKS est considéré et donc réparé au titre
des accidents du travail. Il en va de même pour les asthmes aux irritants (l, 2,
50, 51, 72), après exposition accidentelle massive.

Le syndrome d'irritation bronchique est apparemment déclaré comme un
asthme professionnel (1, 50, 51, 60, 63).

L'asthme aux irritants est encore mal connu et sujet à de nombreux
articles. Il semblerait que la frontière entre l'asthme professionnel et l'asthme
aux irritants soit, dans certains cas, très difficile à définir (55,61).

Les auteurs anglo-saxons classent, pour la plupart, le RADS, l'asthme aux
irritants et le syndrome d'irritation bronchique comme des formes d'asthme
professionnel sans période de latence (52 à 71 et 73). Ils les déclarent donc au
titre de la maladie professionnelle. Certains auteurs vont même jusqu'à
inclurent des patients avec des antécédents de maladie respiratoires, quelle
qu'elle soit (61,62,63).

55



3ème Chapitre: l'asthme professionnel aux
sulfites

Sous le terme de sulfites sont regroupés les sels de l'anhydre sulfureux, à savoir:

-Les sulfites neutres : sulfite de sodium (N02S03) et sulfite de
potassium (K2S03).

-Les sulfites acides bisulfite de sodium (NaHS03) et bisulfite de
potassium (KHS03).

-Les métabisulfites ou pyrosulfites : métabisulfite de sodium (Na2S205)
et métabisulfite de potassium (K2S205).

Lorsque ces sels sont en solution, ils partagent la chimie du gaz anhydre
sulfureux (S02) et deviennent alors, comme lui, des agents réducteurs très
puissants (74).

C'est cette propriété qui est recherchée et utilisée pour la conservation et
le détachage. C'est pourquoi on les retrouve dans de nombreuses professions,
notamment dans les professions agroalimentaires, pharmaceutiques et de
nettoyage (74, 81).

Classiquement, des réactions d'hypersensibilité (urticaire, œdème de
QUINCKE, bronchospasme, voire choc anaphylactique) sont décrites suite à
l'ingestion d'aliments riches en bisulfites (certains fromages, vins blancs,
champagne, chips ...) (74, 78, 79, 82, 84, 86, 87)

Depuis les années 80, on retrouve dans la littérature des descriptions
d'asthmes professionnels authentiques suite à l'inhalation de forme de
métabisulfites en pulvérisation ou en solution liquidienne (74, 75, 76, 80, 82,
83, 85).
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1) PHYSIOPATHOLOGIE

Le mécanisme le plus décrit est celui de la libération de dioxyde de
soufre.

En solution aqueuse, les sulfites sont en équilibre chimique avec
l'anhydre sulfureux. Lorsque le pH diminue et que la température augmente, il y
a libération de dioxyde de soufre (74, 75, 76, 78, 80, 82, 83). L'anhydre
sulfureux, on l'a vu au chapitre sur le RADS (cf. tableau 2.1), est un irritant des
voies aériennes par toxicité sur les cellules épithéliales (50, 51, 70).

-Figure 8 (74) : chimie des sulfites.

Il semble que les sujets asthmatiques soient particulièrement sensibles à
l'inhalation de dioxyde de soufre et présentent des manifestations pour des taux
bien inférieurs aux standards admis en matière d'exposition professionnelle (74,
79, 82, 84). Il existe également un mécanisme d'hypersensibilité immédiate,
mais qui n'est pas retrouvé de façon constante (74, 82, 84).

Les tests cutanés (prick-tests ou IDR) pratiqués avec une solution aqueuse
d'un sulfite de sodium ou de potassium ne sont pas constamment positifs, ce qui
n'exclut pas le diagnostic étiologique (74, 82, 84).

De plus, il n'a apparemment jamais été retrouvé d'IgE spécifique d'un
sulfite ou d'un conjugué sulfite. Un blocage de l'acide arachidonique dans le
métabolisme des phospholipides par le métabisulfite de sodium pourrait être en
cause, comme le montrerait des expériences in vitro.
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Chez certains asthmatiques intolérants aux sulfites, il a été retrouvé un
déficit partiel en sulfite oxydase (74, 78, 79, 80, 82, 83). Ce déficit partiel
invalide ainsi la dégradation de sulfites exogènes en forte quantité.

L'hypothèse d'une double pathologie a été proposée, opposant «
hypersensibilité vraie » à l'effet irritant acide du dioxyde de soufre et des
sulfites (74,78, 80, 82, 84, 85).

Il) PREVALENCE

L'asthme professionnel aux sulfites n'étant décrit que depuis peu, sa
fréquence en est mal connue. Cet asthme professionnel est souvent décrit dans
la coiffure, la blanchisserie, le développement photographique et l'industrie
agroalimentaire.

Les dernières données de l'ONAP montrent une augmentation des cas
rapportés aux persulfates (l0, 28, 31, 34). En effet entre 1996 et 1999 on
retrouve 5.7% des cas d'asthme professionnel ayant été déclarés comme dus aux
persulfates (31); En 2000 c'est 8,6% des cas d'asthmes professionnels qui sont
rattachés aux persulfates (l0).

Ill) DIAGNOSTIC POSITIF AU TRAVAIL

L'asthme aux sulfites décrit les SIgnes classiques d'un asthme
professionnel (74, 75, 76, 80, 83, 85).

La période de latence peut être courte ou longue avec une survenue
possible des signes après plusieurs années.
Les symptômes respiratoires sont rythmés par le travail, avec l'apparition des
crises le soir après le travail ou sur le lieu du travail même. Elles s'amendent, au
début de l'évolution du moins, avec les congés.

Comme dans l'asthme professionnel, la préexistence d'un asthme peut
retarder le diagnostic (74, 80).
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Les crises d'asthmes peuvent, dans tous les cas, être dues à des prises
alimentaires ou médicamenteuses (74 à 85).

Une tenue d'un journal, avec prise quotidienne des DEP, au travail et en
dehors du travail, aide, bien sûr, au diagnostic.

IV) DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

L'emploi de sulfites intéresse de nombreux procédés de travail : la
fabrication de pâte à papier, le développement photographique et
radiographique, le traitement industriel de l'eau, l'industrie textile
(blanchissement des fibres textiles), la teinturerie (préparation de colorants), la
tannerie Blanchisserie (neutralisation du chlore, détachant), et l'industrie
alimentaire (conservateurs) (74 à 86).

Dans tous ces emplois, la pollution atmosphérique est souvent multiple et
il s'agit alors, pour le médecin du travail, de considérer les sulfites comme
étiologie potentielle (74, 80, 83). De plus, il ne faut pas rapporter trop vite
l'aggravation d'un état asthmatique préexistant aux autres polluants en présence
sur le lieu du travail.

V) DIAGNOSTIC EN MILIEU SPECIALISE

La recherche d'une allergie passe par interrogatoire, à la recherche d'un
terrain individuel et/ou familial d'atopie (5, 74). Des tests cutanés et le dosage
des IgE totales peuvent être réalisés (5, 74, 77, 78, 80, 83). Cependant, les tests
cutanés peuvent être négatifs comme le dosage des IgE (5, 75, 78, 80). Ceci
n'élimine pas le diagnostic. On utilise donc des tests de provocation orale pour
rechercher l'origine allergique. Il semble préférable de réaliser les tests de
provocation orale en double aveugle pour éviter tout faux positif (82). Les tests
de provocation orale semblent être très spécifiques mais très peu sensibles (79),
une réponse négative à ces tests n'exclue donc pas le diagnostic, mais tendrait à
faire penser que le mécanisme n'est pas allergique (74, 80, 82, 84).

Un bilan fonctionnel respiratoire objective le syndrome obstructif et sa
gravité (5,74, 75, 76, 78, 80, 83, 84).
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On recherche bien sûr l'hyperréactivité non spécifique (5, 74, 75, 76, 78,
80, 83, 84).

On complète les investigations par un bilan ORL qui recherche une
rhinite allergique et son retentissement locorégional (5, 74, 80, 83).

La certitude du diagnostic étiologique ne peut être obtenue qu'avec le test
d'hyperréactivité bronchique spécifique. Malheureusement ce test n'est pas
toujours réalisable (5, 74, 75, 76, 80).

On peut, bien sûr, réaliser une mesure des contaminants atmosphériques,
sur les lieux du travail, comme aide au diagnostic (1, 2, 4, 5, 74).

VI) EVOLUTION

Comme dans tout asthme professionnel, une guérison peut être obtenue si
une éviction intervient à temps. Une persistance, voire une aggravation, est
prévisible selon la durée d'exposition (74, 80). Il n'existe malheureusement à
l'heure actuelle que peu de données sur le suivi des patients atteints d'asthme
professionnel aux métabisulfites.

L'asthme aux sulfites est particulier dans le fait qu'il existe, dans
l'atmosphère urbaine et dans l'alimentation, une pollution aux sulfites qui rend
possible la pérennisation de l'exposition (74, 81, 82, 86, 87), malgré l'éviction
professionnelle.

VII) CONDUITE À TENIR

Là encore c'est l'éviction et la déclaration au titre de maladie
professionnelle qui s'imposent.
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La déclaration de la maladie professionnelle doit aboutir, soit à un
changement de poste au sein de l'entreprise du patient, soit à un reclassement
professionnel complet (1,3, 74). Ces mesures permettent ainsi de ne plus mettre
en contact le patient avec les sulfites.

En attendant la réalisation d'une réorientation professionnelle, un arrêt
maladie est conseillé (1,3, 74).

Le traitement médicamenteux classique de l'asthme peut être mIS en
route suivant les symptômes (74, 75, 76, 80, 83).

VII/) PREVENTION

La sensibilité particulière des asthmatiques à l'anhydre sulfureux doit
faire éviter à ces derniers les postes les plus exposés, dès l'embauche (1, 74)

Comme pour tout poste de travail qui met en présence les salariés avec
des substances volatiles, des précautions techniques sont à mettre en pratique,
telles que: la ventilation efficace des locaux, les dispositifs d'aération adéquate,
le travail en vase clos lorsque c'est possible, un dosage régulier des polluants
présents dans l'atmosphère des lieux de travail.

IX) REPARATION

Le tableau numéro 66A (voir page suivante) de la Sécurité Sociale prévoit
la réparation de la rhinite, de l'asthme professionnel, de l'insuffisance
respiratoire chronique obstructive, dus aux sulfites.
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RÉGIME GÉNÉRAL Tableau 66

Rhinites et asthmes professionnels
Date de création: décret du 2 juin 1977 Dernière mise à jour décret du 11 février 2003

Rhinite récidivant en cas de nouvelle exposition 7 jours
au risque ou confirmée par test.

Asthme objectivé par explorations 7 jours
fonctionnelles respiratoires récidivant en cas de
nouvelle exposition au risque ou confirmé par
test.

Insuffisance respiratoire chronique obstructive 1 an
secondaire à la maladie asthmatique.

1. Travail en présence de toute protéine en aérosol.
2.Élevage et manipulation d'animaux (y compris la
préparation et le conditionnement d'arthropodes et de
leurs larves).
3. Utilisation et conditionnement de carmin et poudres
d'insectes.
4. Préparation et manipulation des fourrures et feutres
naturels.
5. Préparation, emploi, manipulation de produits
contenant de la séricine.
6. Emploi de plumes et duvets.
7. Travaux exposant aux résidus d'extraction des
huiles, notamment de ricin et d'ambrette.
B. Broyage des grains de céréales alimentaires,
ensachage et utilisations de farines.
9. Préparation et manipulation des substances
d'origine végétale suivantes : ipéca, quinine, henné,
pollens et spores, notamment de lycopode.
10. Ouverture des balles, cardage, peignage, filature
et tissage de textiles d'origine végétale (notamment
coton, sisal, kapok, chanvre, lin).
l1.Travaux comportant l'emploi de gommes végétales
pulvérisées (arabique, adraganthe, psyllium, karaya
notamment).
12.Préparation et manipulation du tabac.
13.Manipulation du café vert et du soja.
14.Exposition à des poussières végétales notamment
asparagées, légumineuses, papilionacés, ombellifères,
labiées, solanacées, pyrèthres.
15.Manipulation de gypsophile (Gypsophila
paniculata) .
16.Manipulation ou emploi des macrolides,
(notamment spiramycine et oléandomycine),de
médicaments et de leurs précurseurs notamment :
glycols, salbutamol, pipérazine, cimetidine,
hydralazine, hydralazine de l'acide nicotinique
(isoniazide), chlorure d'acide de la phényl glycine,
tétracyclines, alpha-methyl-dopa.
17.Travaux exposant aux sulfites, aux bisulfites ou aux
persulfates alcalins.
lB. Préparation, emploi, manipulation de
chloroplatinates pentoxyde de vanadium, notamment
dans la fabrication des catalyseurs.
19.Travaux exposant à l'inhalation d'anhydrides
d'acides volatils, notamment anhydrides maléique,
phtalique, trimellitique, tétrachlorophtalique,
hexahydrophtalique, himique.
20.Fabrication, manipulation et utilisation de
fungicides notamment les phtalimide et
tétrachlorophtalonitrile.
21.Travaux exposant à la colophane chauffée,
notamment de la soudure en électronique.
22.Travaux exposant à des émanations de produits de
pyrolyse du chlorure de polyvinyle (notamment dans
sa soudure thermique), fréons, polyéthylène,

62



-Figure 9 (3) : tableau numéro 66A.

polypropylène.
23.Travaux exposant à l'azodicarbonamide,
notamment dans l'industrie des plastiques et du
caoutchouc et au styrène, isophoronediamine,
aziridine polyfonctionnelle, triglycidyl isocyanurate.
24.Préparation et mise en œuvre de colorants,
notamment à hétérocydes halogénés, acryloylamines
ou vinyl-sulfones, pipéridinyl triazine, ninhydrine.
25. Préparation et utilisation de colles au
cyanoacrylate.
26.Travaux exposant à des émanations de
glutaraldéhyde.
27.Travaux exposant à des émanations d'oxyde
d'éthylène, notamment lors de la stérilisation.
28.Travaux de désinfection et de stérilisation exposant
à des émanations de chlorhexidine,
hexachlorophène, benzisothiazoline-3-one et ses
dérivés, organomercuriels, ammoniums quaternaires
et leurs dérivés, notamment le benzalkonium et le
chlorure de lauryl diméthylbenzylammonium.
29.Fabrication et utilisation de détergents notamment
l'isononanoyl oxybenzène sulfonate de sodium.
30. Fabrication et conditionnement du chloramine T.
31.Fabrication et utilisation de tétrazène.
32.Synthèse des polypeptides exposant notamment au
dicydohexyl carbodiimide, 4méthyl-morpholine,
dichlorobenzène sulfonate.
33. Travaux de reprographie exposant notamment aux
sels de diazonium ou à l'hydroquinone.
34. Travaux exposant aux dérivés aminés des produits
chlorés tels que la chloramine dans les piscines.
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4ème chapitre:
perchloroéthylène

le tétrachloroéthylène ou

Le tétrachloroéthylène également appelé perchloroéthylène est un liquide
incolore, volatil, d'odeur caractéristique rappelant celle du trichlorométhane.

C'est un produit très proche du trichloroéthylène, avec à peu près les mêmes
propriétés et les mêmes effets. Il est souvent préféré au trichloroéthylène, car
plus stable et donc moins risqué dans son utilisation courante, notamment en ce
qui concerne les risques d'explosion et d'incendie.

Le tétrachloroéthylène est actuellement utilisé dans : le nettoyage à sec des
vêtements, le dégraissage des matières métalliques, le finissage du textile,
l'extraction des huiles et des graisses, intermédiaire de synthèse, et comme
diluant pour les peintures et les vernis.

1) PROPRIETES CHIMIQUES

Le tétrachloroéthylène commercial est stabilisé par addition d'antioxydants qui
préviennent sa dégradation en présence d'air, d'humidité et de lumière jusqu'à
environ 140 -c (89).

CI CI
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lÉ1RACHLŒŒ:lHYLÈNE

(Perchloroéthylène)

- Figure 10 (89): le
tétrachloroéthylène ou
perchloroéthylène.

Non stabilisé et en présence d'humidité, il
s'hydrolyse lentement et forme de l'acide
trichloroacétique et de l'acide chlorhydrique (89).
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La décomposition thermique du solvant en présence d'oxygène peut
donner naissance à du chlore, du monoxyde et du dioxyde de carbone, du
dichlorure de carbonyle, du tétrachlorométhane et de l'hexachlorobutadiène
(89). Cette décomposition thermique est quasiment totale à 850 "C.

Sous l'action de radiations ultraviolettes intenses, l'oxydation des vapeurs
de tétrachloroéthylène produit également du chlorure de trichloroacétyle (89).

Le tétrachloroéthylène peut devenir explosif avec les métaux alcalins ou
alcalino-ferreux et avec les produits fortement alcalins, comme la soude et la
potasse (89).

Il peut également réagir violemment avec la potasse.

Dans les conditions normales d'utilisation, le tétrachloroéthylène peut être
considéré comme ininflammable et inexplosible. C'est pourquoi il est préféré au
trichloroéthylène (4, 89).

En cas d'incendie, les agents d'extinction préconisés sont la poudre
chimique, la neige carbonique, la mousse, et le brouillard d'eau.

En raison de la toxicité des produits émis lors de la combustion du
tétrachloroéthylène, les intervenants qualifiés, devront être équipés d'appareils
de protection respiratoire isolants et autonomes. De plus, ils devront refroidir
par brouillard d'eau les fûts contenant du tétrachloroéthylène qui auront été
exposés au feu.

Il) VALEURS LIMITES D'EXPOSITON PROFESSIONNELLE

Des valeurs limites indicatives de moyenne d'exposition pondérée (=
VME), correspondant à huit heures par jour et quarante heures par semaine et
des valeurs limites indicatives d'exposition à court terme (quinze minutes au
maximum) dans l'air des locaux professionnels on été établies pour le
tétrachloroéthylène, à savoir (4, 89) :

En France: 50 ppm soit 335 mg/rn' (VME)
Aux Etats-Unis: 25 ppm (VME)
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On peut détecter les taux de tétrachloroéthylène dans l'air avec des appareils à
réponse instantanée, par exemple des marques suivantes: DRAEGER, MSA,
et GASTEC (4, 89).

-Figure Il : Drâger Accuro.
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On peut également le mesurer par pompage de l'atmosphère sur tube de
charbon actif ou par diffusion passive (badge) (4, 89).

Ill) CINETIQUE ET METABOLISME

1) Absorption (89) :

Le tétrachloroéthylène est préférentiellement absorbé par les voies
respiratoires où l'absorption est rapide. Le taux d'absorption pulmonaire dépend
de la fréquence respiratoire et de la durée d'absorption. Chez le rat, le taux
d'absorption est de 40% pour une concentration de 500 ppm.

L'absorption par voie digestive est rapide. Un pic sanguin est obtenu
après vingt à quarante minutes chez le rat et de quinze à trente minutes chez le
chien.

Chez l'homme, une concentration de 21,5 ug/ml a été mesurée chez un
enfant une heure après l'ingestion d'environ douze à seize grammes.
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L'absorption cutanée des vapeurs est numme en comparaison de
l'absorption par voie pulmonaire. C'est-à-dire environ 1% chez l'homme après
trois heures et demie d'exposition à 600 ppm. Elle est inférieure à 10% chez le
rat après une exposition à 12 500 ppm.

2) Distribution (89) :

Le tétrachloroéthylène est une substance lipophile. Il se distribue donc
préférentiellement dans le tissu adipeux. Chez un homme décédé après une forte
exposition, il en a été retrouvé également dans le foie, les reins, le cerveau et les
poumons (89).

Chez le rat, après différentes expositions, on le retrouve
préférentiellement dans le tissu adipeux plutôt que dans le sang. Et on le
retrouve également dans le foie, les reins et le cerveau. La plus forte
concentration est toujours dans le tissu adipeux.

Le tétrachloroéthylène peut traverser le placenta et se diffuser au fœtus et
au liquide amniotique.

3) Métabolisme (89) :

Le tétrachloroéthylène est très peu métabolisé. Quelle que soit la quantité
absorbée par l'homme, seul 1 à 3 % du tétrachloroéthylène est transformé en
acide trichloroacétique.

Ce taux est plus important chez les rongeurs. Le taux de transformation
en acide trichloroacétique est saturable.

La valeur moyenne de métabolisation du tétrachloroéthylène a été évaluée
à 13 mmoles/mn/kg pour l'homme, contre 144 chez le rat et 710 chez la souris.

Chez l'animal d'autres métabolites ont été retrouvés, mais pas chez l'homme.
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4) Elimination (89) :

La voie primaire d'élimination est performante, quelle que soit la voie
d'absorption. Chez l'homme, 80 à 100 % du tétrachloroéthylène sont éliminés,
inchangés, par expiration, en 162 heures.

L'excrétion urinaire de l'acide trichloroacétique représente moins de 2%
du tétrachloroéthylène absorbé.

Chez l'animal, la voie d'excrétion est variable d'une espèce à l'autre.

5) Mode d'action (89) :

Les effets toxiques du tétrachloroéthylène sont liés à sa nature lipophile.

IV) TOXICITE DU TETRACHLOROETHYLENE CHEZ L'HOMME

1) Toxicité aigue (89, 92. 97) :

Par inhalation, les intoxications aigues, d'après l'INRS, se manifestent par
une dépression du système nerveux central avec effet anesthésique. L'effet
narcotique est net après plusieurs minutes d'exposition à des concentrations de
plus de 1000 ppm. Cet effet narcotique se traduit par une ébriété et une
somnolence. Un coma peut survenir pour des fortes concentrations.

Il semblerait que le syndrome de BROOKS n'intervienne que pour des
inhalations de concentrations moindres. Cette atteinte n'est pas décrite dans la
fiche technique de l'INRS sur le tétrachloroéthylène. Elle est pourtant décrite
par plusieurs auteurs dans la littérature médicale (2ème chapitre et 50 à 73).

Dans le cadre d'une intoxication aigue par digestion apparaissent des
troubles digestifs, une dépression du système nerveux central et une
pneumopathie d'inhalation peut survenir.
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Des brûlures cutanées ont été décrites avec des phlyctènes après un
contact massif et prolongé. Dans les mêmes circonstances, de graves lésions
oculaires ont été décrites.

2) Toxicité chronique (89. 92. 97) :

Il est accepté de tous que, dans le cadre d'une exposition chronique, le
tétrachloroéthylène partage avec les autres solvants les risques de dermatose
othoergique et d'irritation oculaire.

L'exposition chronique au tétrachloroéthylène peut également être
responsable d'une augmentation isolée des Gamma GT.

A long terme, des troubles psychiques peuvent apparaître par toxicité sur
le système neurologique.

La toxicité respiratoire n'est pas décrite ni dans la fiche technique du
trichloroéthylène ni dans celle du perchloroéthylène de l'INRS (89). Pourtant,
certaines études ont mis en évidence des affections respiratoires (90, 91, 92, 93,
95, 96, 97, 98) pour des expositions au perchloroéthylène ou au
trichloroéthylène. Ces études relatent des expositions chroniques à des taux peu
élevés, de manière expérimentale (91, 93, 95), ou dans le cadre de cas réels (90,
92, 96), avec de véritables affections respiratoires chroniques, dont une au
moins avec une hypersensibilité avérée. Elles ouvrent également une voie qui
pourrait être intéressante à suivre dans le cadre de recherche sur le mode
d'action des solvants responsable de la toxicité sur le tractus respiratoire.

3) Effet cancérogène (89. 92, 97) :

Le tétrachloroéthylène est considéré, par l'INRS, comme un cancérogène
de catégorie 3 (suspect; preuves insuffisantes).

Les cancers induits chez l'animal sont l'hépatocarcinome et les tumeurs
des reins.

Chez l'homme ont été décrits des cancers: de la langue, de l'oesophage,
de la vessie, de l'intestin (sauf le rectum), du poumon, des tumeurs cervicales,
des lymphômes non-hogdkiniens.
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Ces cancers ont été retrouvés aux Etats-Unis dans une étude fondée sur
des agents de sociétés de nettoyage à sec (97).

1.LE([et sur la reproduction (89, 92, 97) :

Cinq études ont été consacrées au risque d'avortement chez les salariés de
blanchisseries ou d'entreprises de nettoyage à sec, avec comme principal facteur
le tétrachloroéthylène. Elles ont montré une augmentation de ce risque.

V) REPARATION

Les maladies professionnelles engendrées par le tétrachloroéthylène sont
réparées au titre du tableau numéro 12 (voir page suivante, figure 12) du régime
général de la Sécurité Sociale. Ce tableau ne parle toutefois que d'atteintes
dermatologiques, d'atteintes ophtalmologiques, ou de cancers. Mais cette liste
n'est pas exhaustive ce qui permet de déclarer d'autres atteintes que celle-ci.
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RÉGIME GÉNÉRAL Tableau 12

Aff'ectlons prctesstonnettes provoquées par les dérivés naloqénés
suivants des hydrocarbures aliphatiques: dichlorométhane (chlorure
de méthylène), trlchloromèthane (chlcroforrne), trlbrornométhane
(brornotorrne), dkhloro=1~2'·éthane, dtbrcmo-a-z-éthane, trlchtoro-
1~1··1-éthane (méthvlchtorotorme}, drchtoro-a-a-éthvrène
(dlchloréthvlène asymétrique); dlchloro-Lvz-èthylène
(dtchtoréttwtène symétrique), trichloréthylène, tétrachloréthvlène
(perchloréthvlène), dlchloro-tt-z-propane, chloropropvtène (chlorure
d'allyle), chtoro-z-butadtène-a-ë (chloroprène).
Date de création: décret du 9 décembre 1938 Dernière mise à jour : décret du 11 février

2003

A. Troubles neurologiques aigus:

Syndrome ébrieux pouvant aller jusqu'à des
manifestations psychiques délirantes;

Syndrome narcotique pouvant aller jusqu'au
coma avec ou sans convulsions;

Névrite optique;

Névrite trigéminale.

B. Troubles neurologiques chroniques:

Syndrome associant troubles de l'équilibre,
de la vigilance, de la mémoire.

C. Troubles cutanéo-muqueux aigus:

Dermo-épidermite aiguë irritative;

7 jours

7 jours

7 jours

7 jours

90 jours

7

Préparation, emploi et manipulation des
produits précités (ou des préparations en
contenant), notamment comme solvants ou
matières premières dans l'industrie chimique,
ainsi que dans les travaux ci-après
extraction des substances naturelles,
décapage, dégraissage des pièces métalliques,
des os, des peaux et cuirs et nettoyage des
vêtements et tissus.

Préparation et application des peintures et
vernis, des dissolutions et enduits de
caoutchouc.

Fabrication de polymères de synthèse (chlore-
2-butadiène-1-3), dichloro-1-1-éthylène

jours (dichloréthylène asymétrique).

7 joursConjonctivite aiguë.

D. Troubles cutanéo-muqueux chroniques:

Dermo-épidermite chronique eczématiforme 15 jours
récidivant en cas de nouvelle exposition au
risque;

Conjonctivite chronique. 15 jours

E. Troubles hépato-rénaux :

Hépatite cytolytique, ictérique ou non, 7 jours
initialement apyrétique ;

Insuffisance rénale aiguë. 7 jours

F. Troubles cardio-respiratoires :

Préparation et emploi du dibromo-1-2-éthane,
en particulier dans la préparation des
carburants.

Œdème pulmonaire; 7 jours

Troubles du rythme ventriculaire cardiaque 7 jours
avec possibilité de collapsus cardio­
vasculaire.

G. Troubles digestifs:

Syndrome cholériforme apyrétique. 7 jours

-Figure 12 (3) : tableau numéro 12.
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Sème chapitre: OBSERVATION CLINIQUE A
r

PROPOS D'UNE EMPLOYEE DANS UNE
ENTREPRISE DE NETTOYAGE A SEC

1) DESCRIPTION DE LA PROFESSION

1) Historique (4),

Le nettoyage à sec serait né en France en 1825 suite à l'erreur d'un
employé dans une blanchisserie teinturerie. En effet il aurait renversé le contenu
d'une lampe à pétrole remplie de Kérosène sur une nappe tachée ; quand la
nappe fut sèche la tache avait disparue.

Quoiqu'il en soit c'est à cette période que le « nettoyage à sec » par
opposition au « nettoyage à l'eau » vit son émergence. Les techniques
employées pour nettoyer n'utilisaient pas d'eau comme en blanchisserie et cela
apportait plusieurs intérêts : l'utilisation de solvant ne provoque pas de
gonflement de la fibre contrairement à l'eau. Le nettoyage à sec est beaucoup
plus rapide.

Les premiers solvants employés étaient très inflammables et très
explosifs, mais vers 1900 sont apparus les solvants hydrogénés beaucoup moins
inflammables. Le tétrachloroéthylène a commencé à être utilisé vers 1960, date
à laquelle il commença à remplacer tous les autres hydrogénés car moins
agressif envers les métaux, les textiles et les couleurs, moins toxique pour
l'Homme et bien sûr moins inflammable et quasiment pas explosif en
comparaison avec les autres.
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Outres les solvants, sont utilisés d'autres produits pour le détachage,
notamment des produits contenant des métabisulfites en concentration
conséquente.

2) Caractéristiques des entreprises actuelles (4).

Il existe 2 types d'entreprises de nettoyage à sec. Il existe des pressings
traditionnels qui sont de petites entreprises familiales employant en moyenne 1
à 2 employés. Le travail est réalisé de façon artisanale.

L'autre catégorie, les pressings économiques, ont une franchise. Le
travail y est rapide, précis avec quelques équipements standard. La livraison du
linge se fait en 1 heure.

Les salariés sont majoritairement des femmes (80%). La rémunération
mensuelle faible est de faible niveau (au SMIC). Les horaires sont souvent
décalés et répartis sur 6 jours/semaine.
Actuellement, la profession a conclu un accord sur les 35heures conduisant à
une annualisation du travail et à une durée de travail plus importante de façon
saisonnière.

Le niveau de formation est faible : peu de salariés sont diplômé bien
qu'un CAT (entretient des textiles en entreprise artisanale), un BT (technologies
d'entretient des articles textiles), et des formations professionnelles qualifiantes
existent.

3) Description du Cycle de traitement du linge dans un pressing. (4)

Un cycle de traitement du linge s'effectue en plusieurs phases. La
première phase se résume à la collecte du linge. La plupart du temps se sont les
clients qui amènent leur linge au local de pressing. S'ensuit immédiatement un
numérotage des articles textiles avec identification des tâches.
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Ensuite on procède à un tri blanchisserie/nettoyage à sec couleurs
claires/foncées.

A ce stade commence les manœuvres techniques, avec en premier lieu un
détachage, souvent associé à un prébrossage des parties les plus sales. C'est lors
de cette phase que l'on rencontre un tas de substance pulvérisée, dont des
solvants, des irritants respiratoires et des molécules allergisantes.

Le linge va enfin pouvoir être mis en machine pour le nettoyage à sec.
Là, on rencontre le perchloroéthylène. La machine de nettoyage à sec sèche
toujours le linge à la fin de cette phase.

Maintenant a lieu la phase de repassage, associée à un post détachage, si
l'article est encore taché. De nouveau, on rencontre des substances pouvant
provoquer un asthme professionnel.

Le linge ainsi, traité va ensuite passer par le filmage (emballage dans un
film plastique protecteur. Il est ensuite stocké (sur des portants ou des robots
de convoyage) puis livré au client, qui vient le chercher dans la plupart des cas.

4) Les produits détachants et de prébrossage (4).

Comme leur nom l'indique, ils sont utilisés pour enlever les taches : avant
le nettoyage à sec, lors d'un pré détachage sur les taches identifiées, après le
cycle de nettoyage, lors d'un post détachage sur les taches rebelles au nettoyage
à sec.

Le prébrossage consiste lui à appliquer un produit qui améliorera la
qualité du nettoyage à sec sur les parties les plus sales du textile (col,
poignets ...). Le produit est utilisé sur une brosse d'où son appellation.

Il s'agit pour la majorité des produits, de mélange de tensioactifs divers
avec des quantités plus ou moins importantes de solvants. La majorité d'entre
eux sont classés Xi à savoir irritants pour la peau et les yeux.

C'est dans les détachants que l'on rencontre le plus souvent les
métabisulfites responsables des asthmes professionnels décrits dans la
profession.
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5) Le perchloroéthylène dans les activités de pressing (4),

Le perchloroéthylène, utilisé comme solvant de détachant, est également
utilisé dans la machine de nettoyage à sec. (voir schéma)

On retrouve plusieurs phases aux cycles appliqués par les machines:

- Le nettoyage :

Le linge est disposé dans le tambour de la machine où il est brassé avec
du perchloroéthylène chauffé entre 40et 60°. Parfois le perchloroéthylène est
additionné à un renforçateur (tensioactif).

- L'essorage par centrifugation:

Le solvant est récupéré et est alors filtré par le filtre à boutons (ou filtre à
épingles) puis est envoyé soit au distillateur s'il est souillé, soit au bac de
stockage s'il est peu souillé; dans ce cas il est filtré préalablement par un filtre à
solvant

- Le séchage et la désodorisation :

Un courant d'air chaud de 50 à 70° est soufflé à travers le linge pour
entrainer le perchloroéthylène résiduel avec en plus une petite quantité d'eau
provenant du linge qui est plus ou moins humide à l'origine. L'eau et le solvant
récupérés sont envoyés après condensation à travers un filtre à air (ou filtre à
peluches), puis sont envoyés au décanteur.
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Dans le décanteur, la phase aqueuse est renvoyée à l'égout, le
perchloroéthylène est renvoyé au bac de stockage.

Puis souffle un courant d'air froid qui « désodorise » le linge et enlève
encore les dernières traces de perchloroéthylène. A ce stade le linge est retiré de
la machine.

Schéma de principe du fonctionnement
de la machine de nettoyage à sec au perchloréthylène

Distillateur

Réservoir tampon
de distillation

Circuit nettoyage

Circuit séchage

Circuit distillation

Ventilateur
~-ee---A

__--'-1- 1

Condenseur h
de séchage 1

+@
1
1

Filtre à
boutons

V
boues

<,U + perchlo.

i..
~
....

Stockage perchloréthylène

Condenseur
de distillation

[" ....-e:••.......
,--------'---,

Figure 13 (4) : les différentes étapes dans la machine de nettoyage à sec.

Suivant le type de machine, à circuit ouvert ou à circuit fermé, l'air est
soit prélevé dans l'atelier pour être rejeté après condensation via une cheminée
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adéquate hors de l'atelier, soit entièrement recyclé dans la machine. Dans le
deuxième cas une absorption par charbon actif peut permettre de parfaire le
captage des résidus de perchloroéthylène.

6) les risques liés aux détachants (4. 100).

La quasi-totalité des produits est livrée en bidons de 2 à5 litres qui sont
reconditionnés sur place, sans moyen de transvasement, ni de protection
particulière. Dans une enquête ayant porté sur les conditions de travail des
employés de pressing il était noté que les bidons étaient très souvent souillés par
le produit à la surface extérieure (4).

D'après cette même enquête, lors du détachage les quantités manipulées
sont faibles (quelques millilitres). Mais les produits sont pour la plupart utilisés
à main nue (4, 100) ; certains opérateurs grattent parfois les taches difficiles à
l'ongle, d'autres avec un racloir, comme cela doit se faire. La plupart du temps il
n'y a pas de gants disponibles et lorsqu'il y en a et lorsqu'ils sont portés il ne
s'agit pas de gants adapté au risque lié aux produits (4).

Après utilisation les produits sont rincés par un jet de vapeur, provoquant
ainsi une formation potentielle d'aérosols (4).

7) les risques liés au perchloroéthvlène lors des opérations de nettoyage
à sec (4).

Les risques encourus lors de cette opération, tout de même essentielle
pour la profession, sont nombreux et conséquents. En effet, ils existent non
seulement lors des phases de manipulation du linge mais également lors de
l'entretien minimum apporté par les employés à la machine de nettoyage. On
note donc un risque lors des opérations de :

-chargement de la machine en perchloroéthylène.
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-raclage des boues.

-nettoyage du filtre à air et du filtre à boutons.

-ouverture du hublot.

Le chargement du perchloroéthylène se fait la plupart du temps de façon
manuel par le hublot de la machine, exposant donc l'employé à des éventuelles
projections et à un risque d'inhalation, tout de même mineur.

Le raclage des boues de perchloroéthylène est en règle effectué une fois
par jour et de préférence le matin (permettant de travailler sur des boues froides
donc moins évaporables). Ce raclage s'effectue encore une fois manuellement et
les boues sont transvasées dans des fûts fermés en attente d'envoi vers un centre
de destruction agréé.

-Figure 14 (4) : le bac de récupération des boues.
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Certaines machines de dernière génération ont des systèmes automatiques
d'évacuation qui permettent de limiter l'exposition au moment du changement
de fût. Cette opération devrait toujours être réalisée avec une protection
respiratoire pour limiter les risques d'inhalation, qui sont conséquents à ce
moment.

Le rythme du changement des filtres dépend du type de machine utilisé. Il
varie entre un changement, après chaque utilisation, chaque jour, ou une à deux
fois par semaine. Suivant le type de machine les déchets récupérés sont plus ou
moins secs et plus ou moins chauds. Les risques liés à cette opération sont donc
très variables en fonction du type de machine employé.

L'ouverture du hublot, réalisée 2 fois par cycle (chargement et
déchargement), expose au risque d'inhalation, à la fois lors du chargement car il
peut rester du perchloroéthylène dans la cuve, et lors du déchargement si le
séchage est insuffisant.

Le séchage peut être insuffisant si le chargement est trop important et s'il
est réduit volontairement par les intervenants (augmentation des cadences de
travail par exemple).

Bien sûr on peut également envisager les risques liés à d'éventuelles
fuites de perchloroéthylène d'autant que le personnel n'est pas formé à
reconnaître les pannes de machines et que le coût de ces machines doit
représenter un véritable investissement.

De plus il semblerait, d'après l'enquête auprès des pressings (4), que les
ventilations des locaux soient souvent peu adaptées à l'utilisation de produits
volatils. Le risque d'inhalation de produits irritants dans les locaux de nettoyage
à sec ne semble donc plus à prouver.

79



Il) EXPOSÉ DU CAS CLINIQUE DE MADAME E.

Il s'agit d'une patiente âgée de 43 ans.

Sur le plan médical elle est suivie depuis 1985 à Metz pour un asthme.

Elle est allergique aux sulfites, aux acariens, poussières, pollens, et
moisissures. Elle a bénéficié d'une désensibilisation pendant un an.

On ne retrouve pas de notion d'allergie médicamenteuse ni alimentaire à
l'interrogatoire. Elle ne fume pas. Son traitement en 2002 comprend: Serevent®
et Pulmicort® ainsi que quelques prises de Solupred® par an.

Sur le plan familial, on note un frère, une mère, et une tante asthmatiques
.On note par ailleurs un eczéma de la nuque que la patiente rattache à
l'utilisation de teintures capillaires.

A domicile elle est en contact avec deux chats. Elle habite une maison
neuve, sans moquette, la literie est récente et régulièrement entretenue. Mme E.
n'a pas de contact particulier avec des plantes.

Sur le plan professionnel, elle a été scolarisée jusqu'à l'âge de 16 ans
(niveau CAP d'Ecole Ménagère). Puis elle a effectué des « petits travaux »
(garde d'enfants, vendeuse) et a été embauchée comme agent d'entretient
industriel.

Depuis 1994, elle travaille dans un pressing à Fameck. Le Pressing est de
type économique.

Son poste de travail est le suivant: ses horaires sont: 9h-15h ou 14h30­
20h30. Elle effectue différentes tâches: repassage sans adjonction de produit
avec un fer à vapeur, détachage des vêtements, quelques travaux de couture,
approvisionnement de la machine avec des bidons de perchloroéthylène, et
recyclage du perchloroéthylène par distillation réalisant d'importantes vapeurs.
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Le local de travail mesure 20m2 pour 3 salariées. Il n'existe pas de
ventilation propre à ce local qui est ouvert sur une galerie marchande.

La patiente dit être particulièrement gênée sur le plan respiratoire lors de
l'utilisation de la machine de nettoyage à sec. Elle décrit également une gène
lors de l'utilisation d'un détachant appelé PRENETT.

Mi janvier 2002, après 2 jours d'utilisation intense de perchloroéthylène,
la patiente est hospitalisée en réanimation à l'hôpital Legouest pour un asthme
aigu grave.

Il semble que ce soit le deuxième épisode d'asthme aigu grave en sept
mois. Devant la symptomatologie qui semble s'aggraver au travail, une enquête
conjointe avec les médecins du travail, les pneumologues et les allergologues
est mise en route en février 2002.

La composition chimique des détachants a été étudiée. On retrouve dans
les produits PRENETT A, PRENETT B, et PRENETT C des métabisulfites
sous forme de sulfosuccinate de sodium.

Les autres détachants utilisés étaient DEPRIT BLD et DEPRIT GES ; on
ne retrouve pas de composants dans leur composition qui pourraient provoquer
la symptomatologie de la patiente. De plus, Mme E. utilisait aussi de l'Amidon
en pulvérisation.

Ill) LES MESURES DE DEP

Il est d'abord demandé à la patiente de faire des mesures journalières de
DEP sur 4 semaines. Les mesures sont réalisées au lever, à 9hOO, à 12h00, à
18h00, et au coucher.
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-Première semaine: pas de travail

Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi Dimanche

Lever aucun 350 450 400 450

9 heures 480 400 500 350 500

12 heures 450 450 450 350 450

18 heures 400 500 450 400 450

coucher 420 400 420 350 450

Les dix premiers jours de mesure ont été réalisés alors que la patiente ne
travaillait pas. Les mesures de DEP sont de 450 en moyenne, avec un
minimum de 300 deux matin de suite au lever, et un maximum de 530 retrouvé
une seule fois.

Pendant cette semame la patiente semble ne pas s'être servie de
Ventoline.

Les soirs au coucher les mesures de DEP ne descendent pas en dessous de
350 et seulement lors de trois jours, pour lesquels, les mesures commencent à
300.

Les neufs autres jours ils se situent au- dessus de 400 avec deux jours à
420 et deux jours à 450. Dans la journée ils sont rarement à 350 (trois fois) et
sont par ailleurs pratiquement tout le temps au dessus de 440.

-Deuxième semaine: pas de travail

Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi Dimanche

Lever 500 300 300 430 440 490 450

9 heures 530 360 350 470 450 450 480

12 heures 500 460 450 460 480 440 500

18 heures 450 450 450 450 450 450 480

coucher 400 350 350 450 400 450 400
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La première semaine de reprise on note une légère diminution des DEP
en fin de journée surtout à la fin de la semaine. Puis la diminution devient
franche avec des DEP le soir tous inférieurs ou égal à 300 sauf un soir où il est à
350.

-Troisième Semaine: reprise du travail

Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi Dimanche

Lever 400 400 470 450 450 450 420

9 heures 400 470 500 500 450 400 500

12 heures 400 480 450 480 430 350 480

18 heures 350 450 400 450 400 350 350

coucher 350 430 400 400 380 350 370

- Quatrième Semaine

Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi Dimanche

Lever 460 430 380 450 430 380 300

9 heures 400 400 350 450 400 350 350

12 heures 430 380 250 460 380 300 380

18 heures 300 350 300 340 340 250 300

coucher 300 350 300 300 280 230 250

Cinquième semaine

Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Samedi Dimanche

Lever 370 400 300

9 heures 320 350 300

12 heures 350 350

18 heures 250 300

coucher 250 200
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Progressivement, apparaissent fréquemment des mesures proches des
250. La patiente note l'utilisation de la Ventoline au moins un jour sur deux,
contrairement aux semaines précédentes, où elle ne l'utilisait pas du tout.

Cette surveillance de DEP est typique d'un asthme professionnel avec
réponse tardive. En effet les DEP sont tombés à 50% des valeurs de départ.

Dès lors le diagnostic d'asthme professionnel est proposé et la patiente
est mise en arrêt maladie. Un bilan sera effectué en médecine D à l'hôpital
central.

IV) LE BILAN MULTIDISCIPLINAIRE.

L'examen clinique est sans particularité
pulmonaire est normale.

notamment l'auscultation

Les EFR confirment le syndrome obstructif. En effet la courbe débit­
volume montre un coefficient de Tiffeneau à 71% et un DEM 25-75 à 45%.

Un test de provocation orale est réalisé en double aveugle pour les
métabisulfites et s'avère être positif, entraînant une quinte de toux, une
obstruction et un prurit nasal, à une dose de 45mg de métabisulfites mais sans
modification significative du DEP ou de VEMS.

Le test de provocation réaliste avec de l'amidon en pulvérisation s'est
révélé négatif.

Malheureusement aucun test ne peut être réalisé pour confirmer l'allergie
ou l'asthme au perchloroéthylène, en raison de l'épisode d'asthme aigu grave
qui a suivi sa dernière manipulation.

Aucun test réaliste n'a non plus été réalisé avec le PRENETT car le
service responsable de l'enquête étiologique ne disposait pas au moment du
séjour de la patiente de la composition chimique des détachants utilisés.
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Le bilan de pneumo-allergologie réalisé alors confirme donc un asthme
professionnel avec une allergie aux métabisulfites. Toutefois au vu de la
littérature, le diagnostic d'asthme au perchloroéthylène est également retenu

V) DEVENIR DE LA PATIENTE

A partir du diagnostic d'asthme professionnel confirmé aux sulfites et
supposé au perchloroéthylène et devant l'intensité des symptômes au mois de
janvier 2002, il est décidé de mettre en route une procédure de réorientation
professionnelle probablement vers des travaux de couture. Une inaptitude
médicale au poste d'employée de pressing est mise en route.

Conjointement à la réorientation et à l'inaptitude une déclaration de
maladie professionnelle sur les tableaux 12 et 66A du régime général est mise
en route.
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6ème chapitre: DlSCfUSSION

l) ANALYSES DES DONNEES CLINIQUES

L'asthme professionnel n'est ici pas remis en cause.

En effet dans ce cas, même si la patiente était initialement porteuse
d'asthme, il est indéniable que les symptômes d'asthme sont augmentés, non
seulement pendant les périodes travaillées par rapport aux périodes de repos,
mais aussi au cours de la journée de travail.

Le bilan réalisé est lui aussi en faveur d'un asthme et ne reme pas
l'origine professionnelle des symptômes.

Le problème posé est donc l'étiologie de cet asthme.

Les preuves scientifiques recueillies par le bilan réalisé chez la patiente,
sont en faveur d'une exacerbation des symptômes par l'allergie aux
métabisulfites.

L'anamnèse de la crise d'asthme aigu grave responsable de la prise de
conscience de l'état de santé de la patiente est, quant à elle, en faveur d'un
mécanisme d'asthme aux irritants par le perchloroéthylène.

Toutefois, la fiche technique du perchloroéthylène réalisée par l'INRS ne
reconnaît pas de nocivité broncho-pulmonaire à cette molécule. De plus, à cause
des antécédents d'asthme de la patiente, il est exclu de parler de Syndrome de
Brooks en ce qui la concerne, ce qui pourtant est la voie classique d'entrée dans
un asthme aux irritants.

On peut éventuellement soulever l'éventualité d'un syndrome d'irritation
bronchique au perchloroéthylène.
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1) ELEMENTS INCRIMINANT LES METABISULFITES ET
DIMINUANT LA PROBABILITE DU ROLE DU PERCHLOROETHYLENE.

Le bilan étiologique, pluridisciplinaire, réalisé à la patiente en médecine
D a surtout confirmé une allergie aux métabisulfites par un test de provocation
oral.

L'allergie aux sulfites et persulfates, bien que depuis peu, est reconnu
officiellement comme pouvant être responsable d'asthme professionnel, et
figure au tableau numéro 66A des maladies professionnelles (1, 2, 9, 74, 75, 76,
77, 78, 83, 85).

La patiente a décrit elle-même une augmentation des symptômes lors de
la manipulation du produit détachant contenant des sulfites.

Une réaction à un autre produit n'a pas pu être démontrée
scientifiquement, ce qui n'exclue toutefois pas le perchloroéthylène.

La patiente était atteinte d'asthme avant son travail dans un pressing, ce
qui invalide la possibilité d'un syndrome de Brooks vrai.

Toutefois, l'hypothèse d'un asthme aggravé par les irritants, ou
syndrome d'irritation bronchique, ne se voie pas totalement exclue. L'agent
irritant serait le tétrachloroéthylène. Dans la mesure où la littérature fait état de
cas de pathologie respiratoires chroniques et d'obstruction bronchique avec des
expositions répétées à petites doses pour cette molécule (90, 91, 92, 93, 95, 97,
100) l 'hypothèse est à prendre en considération.

De plus, si l'exposition à des irritants peut produire un asthme chez une
personne non asthmatique, pourquoi ne pourrait-elle pas l'être chez une
personne déjà fragile de ce côté?

Le perchloroéthylène n'est pas officiellement reconnu comme pouvant
causer des dégâts broncho-pulmonaire comme on peut le constater dans le
tableau numéro 66A des maladies professionnelles, qui fait état des affections
respiratoires de mécanisme allergique, et le tableau numéro 12 des maladies
professionnelles, qui fait état des affections professionnelles provoquées par les
dérivés halogénés des hydrocarbures aliphatique.
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Toutefois, ces tableaux sont des tableaux ouverts et peuvent donc être
modifiés en fonction des avancées scientifiques.

2) ELEMENTS INCRIMINANT LE PERCHLOROETHYLENE.

La crise d'asthme aigu grave s'est déclenchée après que la patiente ait
manipulé le perchloroéthylène de façon plus intensive qu'à l'accoutumée
pendant les 2 jours précédents.

Ceci nous fait évoquer un RADS précédemment décrit, et donc un asthme
aux irritants, par le perchloroéthylène.

Il n'existe pas à l'heure actuelle de test de provocation capable de prouver
la responsabilité du perchloroéthylène dans quelque pathologie que ce soit, et
les connaissances de la toxicologie de cette molécule ne s'appuient que sur la
littérature.

Le mécanisme d'action du perchloroéthylène dans sa toxicité ne dépend
pas de l'allergologie, il est donc normal qu'il ne figure pas au tableau numéro
66A des pathologies professionnelles.

Il existe de plus en plus de données de la littérature qui incriminent le
tétrachloroéthylène et le trichloroéthylène, chimiquement et toxicologiquement
proches, dans des affections respiratoires lors d'intoxications à des doses
restreintes et répétées, notamment dans des locaux de nettoyage à sec (90, 92,
97). Ceci nous encourage donc à penser qu'il s'agit d'un asthme professionnel
au perchloroéthylène.

Le seuil de détection olfactif du perchloroéthylène est de 27ppm, les
valeurs limites d'exposition aux Etats-Unis sont de 2Sppm contre SOppm pour
la France.

C'est pourtant dans la littérature anglo-saxonnes que l'ont décrit le plus
d'intoxications « broncho-pulmonaires» au perchloroéthylène. Ce fait est -il en
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faveur d'une hypothèse d'atteinte dose-dépendante ou bien d'une sous
déclaration des accidents en France?

Il) ANALYSE DE LA CONDUITE ADOPTEE.

Ici, la patiente a bénéficié d'une double déclaration de maladie
professionnelle.

Cela paraît tout à fait approprié dans la mesure où l'hypothèse du
perchloroéthylène n'a pas pu être prouvée. Ainsi la probabilité d'obtenir une
reconnaissance est améliorée, et donc la possibilité d'un reclassement s'en voit
également améliorée.

L'utilité de la reconnaissance du RADS n'est pas importante, puisque, de
toute manière, elle n'ouvre que la possibilité d'une déclaration d'accident du
travail.

Dans la mesure où la patiente fait des rechutes très rapidement, lors des
reprises de travail, une déclaration d'accident du travail n'offrirait pas
suffisamment d'intérêts socio-économiques pour la patiente.

Le syndrome d'irritation bronchique n'étant pas clairement reconnu
comme un asthme professionnel, ce n'est pas non plus un diagnostic qui
apporterait un bénéfice à la patiente.

Le but d'une déclaration de maladie professionnelle étant d'apporter un
bénéfice aux patients, et deux diagnostics ayant déjà été posé avec certitude, il
n'y avait donc pas d'importance à creuser plus avant la question.

Ill) REFLEXION SUR LA PREVENTION DES RISQUES
RESPIRATOIRES RESULTANT DE L'EXPOSITION
PROFESSIONNELLE LORS DU NETTOYAGE A SEC.

Nous avons soulevé précédemment le problème de différence de dose
moyenne d'exposition acceptée suivant les pays. Nous ne bénéficions pas
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d'assez de données pour en faire l'analyse ou la critique mais peut être est-ce un
problème qui mériterait que l'on s'y attarde.

Certaines mesures de prévention paraissent logiques et sont obligatoires:

1) MESURES CONCERNANT LES LOCAUXDE TRAVAIL:

Une ventilation forcée de tout le local doit être prévue. Les dimensions du
local doivent être correctes et les dimensions de la ventilation doivent être
adaptées au local avec une arrivée d'air frais non pollué et une sortie de l'air
pollué directement vers l'extérieur par un autre circuit.

Des systèmes d'extraction d'air adaptés aux endroits principaux
d'utilisation des produits chimiques (tables de détachages, machine de
nettoyage à sec ... ) doivent être mis place.

Un stockage adapté des produits chimiques doit être prévu. Le stockage
doit se faire dans un local différent et séparé du local de travail, avec une
aération adéquate. Les produits doivent être stockés dans des bidons adaptés
avec un étiquetage correspondant réellement au produit avec sa composition
chimiques et ses caractéristiques toxicologiques.

Les ateliers doivent être suffisamment spacieux et correctement éclairés
avec des aires de circulation non encombrées distinctes des zones de stockage et
des zones de travail.

Dans la mesure du possible, les machines nettoyage à sec doivent être
séparées des zones de travail, et avoir un bac de rétention.
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2) MESURES CONCERNANT L'ORGANISATION GENERALE.

Les ventilations, extractions et climatisations, doivent être régulièrement
entretenues avec un cahier de suivi de maintenance mis à jour régulièrement.

Le nettoyage des locaux doit se faire régulièrement de façon à minimiser
l'accumulation d'allergènes et autres agresseurs respiratoires.

Un suivi médical régulier des employés avec examens cliniques et
mesures biométriques régulières doit être prévu par les employeurs. Les coûts
de ce suivi médical sont à la charge de l'employeur.

3) MESURES SPECIFIQUES AU POSTE DE DETACHAGE
(EXPOSITION AUX SULFITES).

Les opérations de détachage doivent se faire sur une table spécifique,
équipée d'une hotte d'aspiration, avec évacuation des vapeurs hors des locaux
via une canalisation adéquate; cette table doit bien sûr être régulièrement
entretenue.

Les risques liés aux produits manipulés doivent être clairement connus
par la personne utilisatrice via les fiches techniques de données de sécurité des
produits; ce qui sous-entend un étiquetage correct des produits.

Tous transvasements doivent être limités. La dotation de produits,
directement emballés pour l'utilisation, est donc à privilégier; dans le cas où ce
n'est pas réalisable, tout transvasement doit se faire toujours au même endroit,
avec des contenants qui comportent les bonnes indications sur l'étiquetage.
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4) MESURES SPECIFIQUES AU NETTOYAGE A SEC (EXPOSITION
AU PERCHLOROETHYLENE)

Le remplacement du perchloroéthylène par d'autres produits moins
toxiques n'est pas encore une obligation légale, portant il est possible. En effet
des techniques par hydrocarbures ou par nettoyage au « mouillé» existent mais
elles restent chères, moins faciles d'utilisation et moins efficaces.

Les nouvelles machines doivent être équipées d'une alimentation par
pompe du perchloroéthylène et d'une évacuation automatique des boues de
nettoyage. Ainsi, les opérations les plus à risque d'exposition massive sont
limitées.

Un entretient réguliers des machines évite et limite les risque d'exposition
liés à d'éventuelles fuites.

Les risques d'exposition par un textile mal séché doivent être évitées par
un respect strict des consignes d'utilisation de la machine, à savoir:

-ne pas surcharger les machines.

-ne pas réduire les cycles des machines.

-maintenir le cycle de séchage jusqu'à obtention d'un linge sec et
désodorisé.

Pour éviter une exposition trop importante liée à la maintenance de la
machine, il est important de respecter certaines règles telles que:

- ne racler les boues que lorsqu'elles sont froides (en début de
journée).

-nettoyer les filtres en dehors des cycles.

-stocker les déchets dans des fûts correctement étiquetés dès leur
collecte et hermétiquement fermés.

-les déchets doivent être traités dans des centres de destructions
agréés, adaptés à ce genre de traitement.
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Des masques à cartouche de catégorie A devrait être employés lors des
opérations de maintenance de la machine, qu'elles soient de petite ou de grande
envergure.

Les employés doivent être mis au courant des risques encourus lors de la
manipulation de la machine et les asthmatiques doivent être écartés des
opérations de maintenance.

5) COMPARAISON AU CAS CLINIQUE.

Il est clair, lorsque l'on s'attarde sur le cas clinique, que pratiquement
aucune de ces mesures n'a été respectée.

Le local où la patiente travaillait mesurait 20m2 pour 3 employées.

La patiente n'a jamais mis de masque quel qu'il soit sur les lieux de son
travail.

Les produits semblaient être très mal étiquetés, ce qUI a un peu gêné
l'enquête étiologique.

La patiente étant asthmatique n'aurait pas dû réaliser les opérations de
maintenance de la machine.

Il semble que la patiente n'a pratiquement jamais consulté de médecin du
travail avant l'épisode aigu grave, et pourtant, déjà en 1995, elle présentait des
signes faisant craindre une aggravation de ses symptômes par son activité
professionnelle.

Rappelons tout de même que le pressing qui employait la patiente était
une toute petite PME ne bénéficiant pas de gros moyens financiers. Mais peut
être que si certaines des mesures précédemment citées avaient été respectées, il
n'y aurait pas eu nécessité de reclasser la patiente d'un point de vue
professionnel.
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IV) CONCLUSION.

Il s'agit donc d'un asthme professionnel pour lequel l'origine, bien que ne
pouvant être prouvée scientifiquement avec certitude, semble être une
exposition au perchloroéthylène. A cette pathologie se rajoute un asthme
professionnel certifié aux sulfites.

Peut être l'exposition au perchloroéthylène a-t-elle été suffisante pour
provoquer un RADS, peut être, plus sûrement, s'agit-il d'une exposition de
faible intensité mais de façon répétée. Cette dernière hypothèse est, de toute
manière, gênée par la préexistence d'un asthme.

Le non respect des mesures de protection élémentaires est probablement
un facteur important dans la genèse de l'aggravation de la symptomatologie.
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CONCLUS/OiV

Les asthmes professionnels sont très fréquents. Après avoir démontré
l'asthme, on s'attache à prouver l'origine professionnelle. Ce lien est parfois
ténu, et d'autant plus difficile à prouver que le mécanisme est mal connu.

Il existe une forme frontière de l'asthme professionnel, reconnue comme
asthme professionnel dans les pays anglo-saxons: l'asthme aux irritants ou
syndrome d'irritation bronchique. Cette forme d'asthme est due à des
mécanismes de toxicité sur le tractus respiratoire provoqué par la mise en
présence d'une substance irritante.

Les étiologies sont plus nombreuses que le nombre de métiers existants et
toutes ne sont pas encore connues. Parmi les étiologies récemment trouvées, on
retrouve les sulfites. Ils sont souvent incriminés dans l'asthme professionnel des
coiffeurs et celui des agents de nettoyage.

Le perchloroéthylène est reconnu comme une substance irritante pouvant
provoquer des syndromes de Brooks, mais n'a pas encore été reconnu comme
pouvant induire des maladies respiratoires chroniques. On le rencontre de façon
omniprésente dans les activités de nettoyage à sec.

L'étude d'un cas d'asthme professionnel chez un agent de pressing,
sensible aux métabisulfites et ayant fait une crise d'asthme aigu grave après
exposition au perchloroéthylène, pose le problème du diagnostic étiologique.

Ceci amène à discuter de la conduite suivie, mais surtout de la prévention
qui aurait peut-être pu éviter un nouveau cas d'asthme professionnel.
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Les asthmes professionnels: à propos d'un cas
Par Colette PETIT

Résumé de la thèse:
Les asthmes professionnels représentent la première classe de pathologies professionnelles respiratoires.

Leurs étiologies sont nombreuses et pas encore toutes connues. L'exposition aux sulfites en est une cause
récemment décrite, et rencontrée dans les pressings.

On distingue les asthmes professionnels avec un mécanisme physiopathologique de type
immunologique, et ceux pour lesquels le mécanisme n'est pas immunologique. Pour certains, le lien de causalité
entre les signes d'asthme et l'exposition à une molécule rencontrée sur les lieux du travail est évident, pour
d'autres il est plus difficile à prouver. Ceci amène donc les différents acteurs de la santé à mettre en route une
démarche diagnostique multidisciplinaire.

Le syndrome de d'irritation aigu des bronches, ou RADS, n'est pas reconnu comme un asthme
professionnel par tous les auteurs. C'est toutefois un syndrome très proche qui est provoqué par l'inhalation
d'une substance irritante. Plus récemment on décrit un syndrome d'irritation des bronches, qui est un asthme
induit par de faibles expositions répétées à un irritant. Le perchloroéthylène, rencontré dans l'activité de
nettoyage à sec peut être responsable d'un RADS. Il n'a pas encore été mis en cause de façon scientifique dans
un syndrome d'irritation bronchique mais la littérature récente lui attribue de nombreuses actions nocives sur les
voies respiratoires.

L'étude d'un cas d'asthme professionnel, avéré aux sulfites et fortement suspecté au perchloroéthylène,
nous amène à rediscuter du diagnostic et de la prévention des asthmes professionnels.

Abstract: Occupational asthmas represent the first class of respiratory occupational pathologies. Their
etiologies are numerous and not yet all known. The exposure to sulphites is a cause recently described, and met
in steam pressings.

Occupational asthmas can be distinguished by a physiopathological mechanism from immunological
type or a not immunological mechanism. For sorne, the bond of causality between the signs of astbma and the
exposure to a molecule met at work are obvious, for others it is more difficult to prove. This leads the various
actors ofhealth to start a multidisciplinary diagnostic step.

The syndrome ofreactive airways dysfunction syndrome (RADS) is not recognized like an occupational
asthma by all the authors. However, it is a very close syndrome which is caused by the inhalation of an irritating
substance. More recently one describes a syndrome of aggravated irritation syndrome, which is an irritant­
induced asthma with weak exposures repeated to an irritant. The perchloroethylene, met in the activity of dry
cleaning can be responsible for RADS. It was not linked yet scientifically with an irritant induced asthma but the
recent literature allots many harmful shares with him on the respiratory tracts.
The study of a case of occupational asthma, proven with sulphites and strongly suspected with
perchloroethylene, leads us to discuss the diagnosis and the prevention of professional asthmas.

Mots Clefs: Asthme professionnel- RADS - syndrome d'irritation bronchique - sulfites ­
perchloroethylène
Keywords : occupational asthmas - RADS - irritant-induced asthma - sulphites ­
perchloroethylene

Titre en Anglais: Occupational asthmas: about one case
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