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I.GENERALITES
L’asthme professionnel (AP) est l’une des maladies professionnelles les plus fréquentes dans les pays industrialisés. En 2002, la prévalence de l’asthme se situe environ à 10% de la population générale en France, dont 10 à 15% d’étiologie professionnelle selon l’ONAP ( = Observatoire National des Asthmes Professionnels) mis en place en 1996. 

Il s’agit d’une maladie au pronostic médical médiocre entraînant fréquemment la perte de l’emploi au motif du prononcé « d’inaptitude médicale au poste de travail ». A ce jour, il existe 250 agents pouvant induire un asthme professionnel mais deux d’entre eux se détachent : l’asthme à la farine et l’asthme aux isocyanates, que nous détaillerons ultérieurement. 

Le tabac  a été décrit comme un facteur adjuvant dans certains asthmes professionnels comme l’asthme aux sels de platine. D’autres auraient évoqués un système HLA particulier.

C’est une pathologie où l’homme jeune peut-être atteint. 

L’asthme et les phénotypes intermédiaires (hyperréactivité bronchique, atopie…) résultent des interactions de multiples facteurs génétiques et environnementaux parmi lesquels citons certains allergènes, les irritants domestiques, le tabagisme actif et passif, les infections virales et bactériennes, et des facteurs nutritionnels. La composante génétique a été montrée par des études familiales et des études effectuées sur des jumeaux.

II. DEFINITION

L’asthme professionnel est une maladie caractérisée par une inflammation des voies aériennes, une obstruction bronchique variable au cours du temps et/ou une hyperréactivité bronchique induite par l’inhalation de poussières, fumées, gaz ou vapeurs présents exclusivement dans l’environnement professionnel. 

Sont exclus du champ de cette définition l’exacerbation d’un asthme préexistant, d’une bronchopneumopathie chronique obstructive, et le syndrome toxique dû aux poussières organiques. 

Cet asthme objective des périodes de rémission ou d’espacement des crises par arrêt du travail.

III. PHYSIOPATHOLOGIE

L’inflammation bronchique est non spécifique c’est-à-dire qu’elle ne permet pas de distinguer un asthme intrinsèque d’un asthme extrinsèque. Il existe un infiltrat de lymphocytes T (CD 25 +), d’éosinophiles, avec épaississement de la membrane basale de l’épithélium et  afflux de mastocytes. 
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Les agents sensibilisants responsables de l’AP sont schématiquement de deux types : d’une part, les protéines de haut poids moléculaire d’origine animale ou végétale et d’autre part, des agents chimiques de faible poids moléculaire.

Cette distinction permet de désigner deux mécanismes étiopathogéniques :

· Les asthmes professionnels sans période de latence aussi appelés : « RADS »         ( =Reactive Airways Dysfunction Syndrome). Ils sont causés par l’inhalation aiguë de substances irritantes. C’est le cas notamment d’agents organophosphorés, du chlore, de l’ammoniac… qui par mécanisme direct génèrent un bronchospasme et une lésion de l’épithélium par rupture des jonctions inter-cellulaires et mise à nu des récepteurs sensoriels sous-jacents. Ils apparaissent dans les 24 heures suivant l’inhalation aiguë et unique d’un produit irritant à forte concentration avec persistance des symptômes pendant au moins trois mois (selon BROOKS 1985).

Actuellement notion de SIB ( = Syndrome d’Irritation des Bronches). C’est un nouveau concept qui émerge où l’inhalation chronique d’un produit irritant entraîne une hyperréactivité bronchique non spécifique.

· Les asthmes professionnels avec période de latence : d’origine allergique, ils évoluent en deux phases la première dite de sensibilisation, la seconde faite de contacts ultérieurs répétés engendrant la recrudescence des crises. 

Les protéines de haut poids moléculaire induisent la production d’immunoglobulines de type IgE spécifiques, il s’agit d’un mécanisme similaire à celui des allergènes respiratoires ubiquitaires. Pour les agents de bas poids moléculaire, certains n’entraînent pas la production d’IgE spécifiques : c’est le cas des isocyanates ou des anhydrides acides qui agissent comme des haptènes stimulant directement les monocytes. Ces derniers vont sécréter des cytokines et du TNF ( = Tumor Necrosis Factor) qui stimulent la libération d’histamine et aggravent ainsi la réponse inflammatoire.

IV. DIAGNOSTIC
Il repose tout d’abord sur l’établissement d’une enquête professionnelle rigoureuse, c’est-à-dire d’ un interrogatoire précis (valeur prédictive positive à 60%) retraçant les manifestations dyspnéiques rythmées par le travail. Il faudra évoquer l’existence ou non d’une atopie, d’un tabagisme, d’un asthme préexistant. Le tableau clinique retrouvant une dyspnée paroxystique, des sibilants, une rhinoconjonctivite, une toux productive n’est pas toujours aussi évocateur ou complet. Il peut s’agir parfois d’une oppression thoracique isolée, d’une toux sèche.                                                                                     
Les examens complémentaires complètent le tableau clinique et permettent de confirmer le diagnostic :

· L’EFR permet de dire s’il existe une hyperréactivité bronchique non spécifique. Elle est réalisée avec un test de provocation à la métacholine ou à l’acétylcholine dont la positivité est exprimée par une chute de 20% au moins du VEMS. La spirométrie reste l’examen de base, dont le résultat s’exprime par une « boucle débit/volume ».
· Les prick-tests, à lecture immédiate sont plus sensibles que les RAST. Ils déterminent la réalité de l’exposition, c’est-à-dire la sensibilisation mais pas forcément de l’étiologie.
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· Les IgE spécifiques, c’est-à-dire les RAST n’existent pas pour tous les allergènes et l’absence de standardisation des critères techniques de mise en œuvre et du type d’allergènes commercialisés rendent leur validité aléatoire entraînant par conséquence des difficultés d’interprétation.

· Les tests de provocation bronchique spécifiques sont difficiles à réaliser et rarement nécessaires.

· Les tests de provocation nasale par rhinomanométrie, simples, sans danger, sans contamination des bronches sont encore à évaluer. Ils s’appuient sur un score clinique prenant en compte le prurit, l’anosmie, la rhinorrhée, l’éternuement, et l’obstruction nasale (score « PAREO » côté sur 15 avec une échelle de 0 à 3 par item).

En conclusion, le diagnostic positif est porté lors de la mise en évidence d’un syndrome obstructif  réversible sous β2 mimétiques ou par une hyperréactivité bronchique non spécifique.

V. EXAMEN COMPLEMENTAIRE DE BASE : LA SPIROMETRIE

Au-delà d’une bonne exécution de l’examen, deux critères fondamentaux doivent être recherchés :

· Allure générale d’une courbe débit/volume :
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Le point de départ et le point d’arrivée (1) doivent être superposés avec un départ brutal de l’expiration (2) (c’est à dire un angle droit par rapport à la ligne horizontale des volumes).         
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 Puis il faut un débit de pointe pointu (3) et enfin, le reste du tracé doit-être continu (4), dénué d’accident.

· Données issues de la courbe volume/temps :
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· Vérifier que le VEMS est ≥ à 80% de la valeur théorique,
· Vérifier que la CVF (Capacité Vitale Forcée) est > à 80% de la valeur de référence,
· Calcul du DEMM (Débit Expiratoire Maximal Médian) ou
      DEM 25/75 : c’est le débit pris entre 25% et 75% de la CVF ; 

      considéré comme normal si ≥ à 75% de la valeur théorique.
( Si l’allure générale de la courbe débit/volume et les données issues de la courbe volume/temps sont normales alors l’examen est normal.

· Perturbation des critères pour la maladie asthmatique :

Il s’agit d’un trouble ventilatoire obstructif avec :

· CVF : normale

· VEMS : ↘
· Coefficient de TIFFENEAU (VEMS/CVF) : ↘
· DEP : ↘
· DEM 25: diminué, mais surtout nette diminution du 

DEMM 25/75.
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VI. PRINCIPALES ETIOLOGIES

Une fois le diagnostic d’asthme posé, le caractère professionnel doit-être établi. Là encore,  l’interrogatoire axé sur l’enquête professionnelle joue un rôle primordial.

Dans l’AP avec période de latence, celle-ci débute quelques mois voire quelques années après le commencement de l’exposition (phase de sensibilisation). Cet asthme est souvent précédé par une rhinite allergique qui devra nous interpeller dans l’évocation du devenir du salarié à son poste de travail.

Le second type d’AP survient sans période de latence après une exposition unique, à concentration très élevée, dans des conditions d’exposition inhabituelles ou accidentelles. On parle de « RADS » ou de « syndrome de BROOKS » (ex : acides, chlore, isocyanates…).

Les principales substances allergisantes en cause en 2003 sont :

· La farine (19% des cas)

· Les isocyanates (11,9% des cas)

· Les persulfates alcalins (8% des cas)

· Les aldéhydes (5,3% des cas)

· Le latex (5,1% des cas)

· Les acariens (3,6% des cas)

Les professions les plus atteintes sont :

· Les boulangers et les pâtissiers (19,6% des cas)

· Les coiffeurs (10,2% des cas)

· Les employés de nettoyage (8% des cas)

· Les professions médicales et paramédicales (7,7% des cas)

· Les peintres (7,3% des cas)

· Les travailleurs du bois (4,1% des cas)

La liste des substances et des professions en cause ne cesse de s’allonger. Actuellement au moins 250 substances sont connues comme pouvant induire la survenue d’un asthme professionnel. 

Plusieurs agents peuvent-être simultanément responsables. Ainsi l’interrogatoire doit systématiquement rechercher l’ensemble des allergènes potentiels qu’il s’agisse de substances présentes au poste de travail ou à la fois dans le milieu professionnel et l’environnement extra-professionnel. 

La précision des tâches effectuées et des produits manipulés directement ou indirectement dans un environnement proche, couplée à la surveillance du débit expiratoire de pointe mesuré plusieurs fois par jour par le patient lui-même, en période d’activité ou de congé, permettent de préciser l’origine professionnelle de l’asthme. En effet, il existe alors une corrélation nette entre l’activité professionnelle et la chute du DEP. Alors on évoque fortement la responsabilité de celle-ci.
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 Mais cette technique reste dépendante de la collaboration du sujet, de l’effort, et de sa bonne compliance à effectuer le test selon les recommandations.

VII. PRONOSTIC ET EVOLUTION

L’asthme est potentiellement grave, son pronostic repose sur la précocité du diagnostic. Dès lors, la question de l’aptitude au travail doit-être évoquée et ceci dans deux situations : lors du diagnostic de l’asthme lorsque le salarié est à son poste de travail et lors de l’embauche.

En effet, l’éviction complète est de rigueur, sauf pour le syndrome de BROOKS survenu après une exposition accidentelle ou lorsque l’atmosphère de travail est exempt d’irritant respiratoire : la reprise du travail n’est pas suivie de rechute et peut donc se concevoir au cas par cas. Malgré tout, dans 50% des cas l’asthme persiste même si sa symptomatologie s’améliore. C’est le cas notamment de l’asthme aux poussières de bois et aux isocyanates.

VIII. QUELQUES ASTHMES

PARTICULIERS

1. L’ALLERGIE RESPIRATOIRE DU BOULANGER

Elle représente la première cause d’asthme professionnel en France. Induite par un mécanisme immuno-allergique médié par les IgE dont les principaux allergènes responsables sont :

· Les farines de blé et de seigle principalement et à moindre degré l’orge, le maïs, l’avoine, le sarrasin, le riz. 

· Les additifs d’origine fongiques « aspergillus oryzae ». Cette α-amylase fongique peut sensibiliser jusqu’à 30% des sujets exposés et être en cause chez 24% des boulangers asthmatiques. D’autres enzymes peuvent-être induites dans ce processus (xylase, cellulase…). Dans le même esprit, la lécithine de soja pour ses propriétés émulsifiantes peut entraîner une sensibilisation.

· Les contaminants de la farine ne sont pas à négliger tels les acariens de stockage (D. Pteronyssinus, D. Farinae), les moisissures (Alternaria et Aspergillus), les mites de la farine.

Le lien entre la prévalence de cette affection et l’importance de l’empoussièrement est très tôt signalé. La rhinite allergique est le symptôme le plus fréquent et le plus précoce. Elle est associée généralement à une conjonctivite, et débute plusieurs mois ou années après le début de l’exposition. Survient ensuite l’asthme.

Le diagnostic positif est similaire à l’asthme professionnel en général avec la découverte d’une hyperréactivité bronchique aspécifique à l’EFR, des prick-tests à la lecture immédiate pour les différents allergènes positifs (papule urticarienne apparaissant à la 20ème minute signifiant la positivité du test), ainsi que la recherche d’IgE spécifiques par la technique du RAST commercialisée pour l’ensemble des allergènes en cause (CAP – Système).
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Le risque évolutif majeur est l’apparition d’un asthme après une rhinoconjonctivite ou sa complication (état de mal asthmatique) : il y a lieu d’envisager une éviction systématique et de réorienter les jeunes boulangers atopiques vers une autre profession.

La rhinite et l’asthme du boulanger sont réparés au titre du tableau n°66 du Régime Général. Les valeurs limites d’exposition indicative  à la farine sont de 10mg/m³ pour la VME et 0,5mg/m³ pour la VLE (valeurs établies par l’ACGIH).

2. AFFECTIONS RESPIRATOIRES DUES AUX ISOCYANATES ORGANIQUES

L’essor industriel des polyuréthanes a signifié l’apparition d’une sensibilisation aux diisocyanates de toluène (TDI) et aux diisocyanates de diphényle méthane (MDI) dans une moindre mesure. Cette sensibilisation survient lors de la fabrication du produit et lors de sa mise en œuvre (expansion des mousses, application au pistolet de peinture, de vernis…). 

Les autres applications sont le collage du bois, du cuivre, de la céramique, l’isolation thermique et électrique…

Il s’agit d’un asthme par irritation générant une hyperréactivité bronchique aspécifique avec au plan fonctionnel un syndrome obstructif dont la réversibilité affirme la maladie asthmatique. Toutefois la mise en évidence d’une pneumopathie d’hypersensibilité avec infiltrat réticulo-nodulaire à la radiographie thoracique témoigne au plan fonctionnel d’un syndrome restrictif avec altération de la diffusion au CO. Les prick-tests ne sont généralement pas réalisés. En revanche, la recherche d’IgE spécifiques par la technique du RAST commercialisée est possible pour le TDI et le MDI.

Comme dans le cas précédent, l’arrêt de l’exposition professionnelle doit-être rapide et définitive. 

La réparation s’effectuera au titre du tableau n°62 du Régime Général de la Sécurité Sociale qui retient également les manifestations bronchiques ou les rhino-pharyngites récidivantes.

3. ALLERGIES AUX PERSULFATES ALCALINS CHEZ LES COIFFEURS 

Le travail de la coiffure comporte l’utilisation de nombreux produits potentiellement agressifs pour les voies respiratoires. Toutefois des données épidémiologiques disponible en la matière sont peu nombreuses.

L’hypersensibilité médiée par les IgE à l’origine de rhinoconjonctivite et d’asthme a été observée avec la poudre de henné, la poudre de lycopode, le latex des gants…

Les manifestations cliniques asthmatiques observées avec les persulfates alcalins (persulfates d’ammonium, de potassium et de sodium utilisés comme accélérateurs de la décoloration) ont une pathogénie encore imprécise, même si l’on s’oriente toutefois vers un mécanisme immunoallergique pour certains auteurs (prick-tests positifs, IgE spécifiques…), alors que pour d’autres auteurs il s’agirait d’un mécanisme purement pharmacologique et/ou irritatif avec modulation de l’histaminolibération (test in-vitro sur des mastocytes animaux, sur des PNN humains…).

Le cas particulier des laques serait d’induire une atteinte pulmonaire de type fibrose interstitielle diffuse avec infiltration granulomateuse.

Le diagnostic positif ne diffère pas des autres asthmes professionnels, toutefois en dehors d’une hyperréactivité bronchique non spécifique on peut retrouver un syndrome restrictif avec altération de la diffusion du CO, notamment lorsqu’il existe une composante de fibrose pulmonaire.
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 Les tests cutanés aux persulfates ne sont pas pratiqués de façon courante néanmoins ils peuvent-être réalisés avec des solutions diluées dans l’eau distillée.

L’évolution d’une rhinite allergique se fait vers la complication d’un asthme et de la même manière un asthme verra son état s’aggraver (crises itératives). L’éviction définitive du salarié est donc de mise. On verra une régression au moins partielle du tableau clinique.

La réparation est à attendre au titre du tableau n°66 du Régime Général de la Sécurité Sociale.

IX. PREVENTION

Si la prise en charge thérapeutique revient au médecin traitant, la prévention technique incombe au médecin du travail au-delà de l’aptitude médicale délivrée. 

1. PREVENTION COLLECTIVE

Elle implique l’identification des risques allergiques. Ce qui passe par une bonne connaissance des process, des fiches de données de sécurité, des postes de travail…

La première des mesures est la substitution des produits allergisants. Si cela s’avère impossible, il faudra alors travailler en vase clos ou en circuit fermé en automatisant la chaîne de fabrication.

La réorganisation du process pourra impliquer un réaménagement des locaux avec la mise en place d’un système d’aspiration, de capotage de certaines machines, etc… 

La formation et l’information des salariés ne devra pas être négligée.

L’évaluation de ces mesures de prévention passera par la réalisation d’études métrologiques caractérisant le niveau d’exposition en référence à des VME données à titre indicatif ou réglementaire selon les cas ; tout en sachant qu’une crise d’asthme peut survenir pour des valeurs d’exposition très faible.

Certaines informations existantes dans les fiches de données de sécurité, concernant les substances allergisantes sont visées par le Décret du 29 décembre 2003.

2. PREVENTION INDIVIDUELLE

Elle ne s’entend qu’à l’aune de l’insuffisance de la prévention collective et inclut le respect des mesures générales d’hygiène et du port d’équipement de protection individuelle adapté.

3. PREVENTION MEDICALE

La visite d’embauche doit s’efforcer de rechercher l’existence d’un asthme préexistant ou d’un terrain atopique car une évolution funeste vers un asthme professionnel sera une cause réelle et sérieuse d’inaptitude définitive au poste de travail envisagé. Ainsi l’orientation du salarié asthmatique est un temps important de l’acte médical.
En cours d’activité, le suivi des travailleurs exposés consistera dans la recherche de symptômes préexistants à l’asthme comme la rhinoconjonctivite. 
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L’atopie ne représentera un facteur de risque que pour les asthmes dont l’allergène est  d’origine végétale ou animale. 

La réalisation d’épreuve fonctionnelle respiratoire complètera le suivi au cours du temps.

Le diagnostic d’asthme professionnel et la décision douloureuse d’inaptitude qui s’en suit, avec réorientation professionnelle dont l’impact social n’est pas négligeable, sera complété par la déclaration de maladie professionnelle selon le tableau n°66 du Régime Général de la Sécurité Sociale dont le délai de prise en charge pour un asthme non compliqué est court, évalué à 7 jours. Dans le cas contraire, les voies de recours sont possibles via le CRRMP pour les asthmes « dits » hors tableau. Sur les 98 tableaux du Régime Général, 15 mentionnent l’asthme.

Toutefois, des antécédents lointains d’asthme ne doivent pas faire interdire certains emplois du fait des progrès de la prévention technique.

X. PRISE EN CHARGE DE L’ASTHME AIGU GRAVE

Il se définit selon l’ANAES (septembre 2004) par l’un des signes suivants :

· Pouls  > 110/min,

· Fréquence respiratoire  > 25/min,

· Impossibilité de terminer les phrases en un seul cycle respiratoire,

· DEP ≤ 50% de la valeur théorique ou de la meilleure valeur connue du patient,

· Bradycardie, hypotension, silence à l’auscultation pulmonaire, cyanose, confusion, épuisement, coma.

Le traitement d’urgence consiste pour ses premiers gestes à installer le patient en position demi-assise notamment lorsqu’il existe des signes d’insuffisance respiratoire aiguë, d’appeler le centre 15 et de réaliser les soins comme ci-après selon le tableau :
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ASTHME AIGU GRAVE

(Asthme + Signes de Gravité)

- Alerter le centre 15

- Mettre en position demi-assise





- Administrer de l’oxygène entre 2L/mn et 5L/mn

Hémodynamique stable











Hémodynamique instable

  Pas de signe d’alarme











        Signes d’alarme

* Voie veineuse périphérique G5

* Lutte contre le bronchoplasme :












Administration de bêta-2-mimétiques par










 * Lutte contre le bronchoplasme : 

l’intermédiaire d’une chambre d’inhalation   









 Association bêta-2-mimétiques+ anticholinergiques

(10 bouffées toutes les 10 mn avec au maximum   









 En aérosol (à défaut aérosols d’adrénaline)

50 bouffées soit 5 mg de salbutamol ou de terbutaline)









 (ex : ATROVENT® ampoule 2 ml + SALBUMOL® ampoule 1 ml

 + sérum physiologique 2 ml)

* Lutte contre l’inflammation : corticoïdes intraveineux 

(ex : SOLUMEDROL® 20 à 120 mg)

* Hydratation

SI REUSSITE


           SI ECHEC








REEVALUATION









* Voie veineuse périphérique


Détresse ventilatoire


   Détresse circulatoire
         

* Lutte contre le bronchoplasme :



Bêta-2-mimétiques injectables 



     


(à défaut aérosols d’adrénaline).


* Assistance ventilatoire (BAR)

  * remplissage vasculaire prudent

Si pas de voie veineuse périphérique :  

* Intubation sous sédation

  * Adrénaline au pousse-seringue 

Bêta-2-mimétiques en sous-cutanée.

* Ventilation artificielle

   électrique

* Hydratation



( attention au pneumothorax)






Amélioration franche




   Aggravation









                                                                                                                                                Admission directe en réanimation

         Amélioration imparfaite

Surveillance en service d’urgence

Admission directe en réanimation








                                               Page 10/11

XI. CONCLUSION

Le programme public d’actions de prévention et de prise en charge de l’asthme planifié de 2002 à 2005 par les Ministères chargés du Travail et de la Santé prévoit, au travers des plans d’actions : « asthme », « santé et travail », «  santé et environnement », de mieux prendre en charge et de prévenir l’asthme professionnel dont le coût humain et économique reste non négligeable. 
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