Données épidémiologiques

Le nez est la porte d’entrée de I’arbre respiratoire et constitue sa premicre
barriere de défense (Brisman et coll., 1998). Il est, de ce fait, impliqué dans la
quasi-totalité des pathologies respiratoires, professionnelles ou non. Certaines
données (étiopathogénie, prévention) concernant les rhinites professionnel-
les (RP) recoupent celles qui sont décrites pour 'asthme professionnel.

Prévalence et incidence

Les rhinites allergiques professionnelles sont fréquentes. Dans la statistique de
Baur et coll. (1998) en Allemagne, elles représentent 40 % des cas d’allergie &
la farine. En 1995, parmi 1510 cas d’allergie professionnelle confirmée,
350 étaient des rhinites sans asthme associé (Baur et coll., 1998). Certains
auteurs pensent que les RP sont plus fréquentes que les asthmes (Umeki,
1994), alors que d’autres trouvent des prévalences voisines (Delgado et coll.,
1997). Johnsen et coll. (1997) rapportent une prévalence de 5,3 % d’asthmes
et 3,0 % de rhinites dans 'industrie des enzymes.

Les érudes transversales sous-estiment systématiquement la prévalence réelle
(comme celle des asthmes professionnels d’ailleurs) par le phénoméne d’auto-
sélection : la plupart des sujets atteints quittent I’entreprise, réalisant que
leurs symptémes sont dus & l'exposition professionnelle (Drexler et coll,
1999). Evidemment, ce phénomeéne dépend également de I’état du marché de
’emploi.

Les données concernant I'incidence ne sont pas nombreuses. Baur et coll.
(1998) citent une incidence de 51/million d’exposés pour ’Allemagne. En
général, les symptomes apparaissent vite (plus vite que pour I'asthme), parfois
des la premiere année d’exposition (Reijula et coll., 1996). Souvent apparait
d’abord une rhinite, qui évolue ensuite vers un asthme (Umeki, 1994 ; Piirila
et coll., 1997 ; de Benedictis et Bush, 1999).

Etiologie et facteurs de risque

Plus de 250 substances ont été suspectées d’étre responsables de RP (Baur,
1998). Leur liste n’est pas différente de celle des asthmes. Il est donc difficile
de passer en revue tous les allergénes susceptibles de générer une RP. On peut
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toutefois préciser que les particules contenant I’allergéne sont en général plus
grandes que celles déclenchant Pasthme, et sont par conséquent retenues au
niveau de la muqueuse nasale. Dans I’analyse réalisée par Hyténen et coll.
(1997) des cas enregistrés en Finlande entre 1986 et 1991, le risque de rhinite
le plus élevé était celui des fourreurs (risque relatif = 30) suivi par celui des
boulangers. Pour ces derniers, des recherches ont permis l'isolement de pas
moins de quarante allergénes (Blands et coll., 1976). Parmi les allergenes
d’apparition récente, qui ont affecté des boulangers ayant un long passé
d’exercice de leur métier sans symptdmes, on compte 'amylase-enzyme d’ori-
gine aspergillaire ajoutée a la farine pour améliorer les qualités du pain
(Nieuwenhuijsen et coll., 1999). D’autres enzymes protéolytiques affectent les
ouvriers de l'industrie des détergents (Moscato et coll., 1997 ; Muir et coll.,
1997). Toujours dans P'industrie alimentaire, on rencontre fréquemment des
cas de RP parmi les ouvriers préparant des épices (Schwartz et coll., 1997).
Dans le secteur de la santé, nombreuses sont les sensibilisations au latex (Liss
et coll., 1997 ; Pisati et coll., 1998). L’explication avancée est d’ordre techno-
logique : 'augmentation de la demande oblige les fabricants a travailler avec
des lots de lait de latex de plus en plus « jeune », alors que classiquement la
matiére premiére était stockée un certain temps avant d’étre utilisée.

N

Des problémes compliqués se posent si une sensibilisation 4 un allergéne
« banal » coexiste avec 'allergie professionnelle. Ainsi, une analyse appro-
fondie d’un groupe d’ouvriers exposés aux poussiéres de bois a montré que la
RP était associée 2 une élévation des immunoglobulines et des éosinophiles
sanguins, 2 la notion d’asthme chez la mere et 4 la sensibilisation aux pollens
(Fernandez-Rivas et coll., 1997 ; Magna et coll., 1998).

Lassociation des rhinites avec les asthmes professionnels est fréquente. Dans
la statistique de Malo et coll. (1994), 92 % des sujets ayant un asthme
professionnel ont une rhinite et 72 % une conjonctivite associées. Dans un
groupe d’ouvriers exposés aux enzymes, I'asthme apparait chez 5,3 %, la
thinite chez 3 %, l'urticaire étant plus rare, 0,6 % (Johnsen et coll., 1997).
Chez les boulangers, les symptdmes respiratoires sont souvent associés a la
sensibilité cutanée (Houba et coll., 1996).

L’expert amené a se prononcer sur la cause d’une rhinite liée au travail est
obligé de distinguer les formes purement allergiques des rhinites irritatives,
non-spécifiques (Grandstrand et coll., 1998). Le probléme est compliqué par
'existence de formes « mixtes », ol 'exposition aux substances irritantes
« ouvre la voie » a la pénétration des allergénes. Par exemple, on a démontré
que lexposition a I'ozone augmente la réactivité nasale, signe indirect de
perméabilisation de la muqueuse (Jérres et coll., 1993). Dans I’étude de Ng et
Tan (1994), une exposition professionnelle aux fumées apparait comme fac-
teur déterminant des rhinites dans la population générale.

Les facteurs associés, qui souvent deviennent des facteurs de confusion, sont
le sexe, I'atopie et la consommation tabagique. Hollander et coll. (1997) et
Kruize et coll. (1997) trouvent une prévalence supérieure pour les hommes
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par rapport aux femmes. Toutefois, ces résultats doivent étre corrigés pour
I’age, puisque Hyténen et coll. (1997) soulignent une diftérence intéressante
entre les sexes : chez les hommes, les cas apparaissent rapidement, avec un pic
entre 25 et 29 ans ; chez les femmes, une augmentation lente aboutit & un pic
dans la tranche d’age de 40 a 44 ans. Tous les auteurs sont d’accord pour
signaler une plus forte prévalence des RP chez les fumeurs (Venables et coll.,
1988 ; Kruize et coll., 1997 ; Fuortes et coll., 1997 ; Uitti et coll., 1997), sans
qu’une explication satisfaisante ait été donnée a ce jour. Il existe un méme
consensus pour l'atopie, 2 la différence que la notion d’apparition de manifes-
tations cliniques d’allergie chez les sujets atopiques est une donnée classique
(Kruize et coll., 1997). Quand I'allergéne professionnel est particulicrement
agressif (cas des enzymes industrielles), les sujets non-atopiques sont égale-
ment touchés (Vanhanen et coll., 1997).
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