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Etiologie

Une liste d'agents biologiques et chimiques susceptibles d'induire l'asthme
professionnel (AP) est présentée dans les tableaux I et II (Chan-Yeung et
Malo, 1994). Il ne s'agit en aucun cas d'une liste exhaustive mais d'un simple
exemple de la variété des agents impliqués. Une liste en langue française de
350 agents et 140 métiers associés à l'AP est disponible sur Internet, dans la
base de données Asmanet, construite autour de 76 fiches descriptives de
formes d'asthme professionnell. La description constante de nouveaux agents
impliqués (Rodriguez et coll., 1997) indique que cette liste tend à augmenter.
Bien que, en général, l'AP se développe au contact d'un seul agent, dans
certaines circonstances, il peut résulter de l'exposition simultanée à deux
agents (Vandenplas et coll., 1997).

Produits

En France, les données de l'üNAP montrent que la farine, les isocyanates, les
aldéhydes, le latex, les animaux et les poussières de bois sont, dans cet ordre,
les six agents les plus impliqués dans l'étiologie de l'asthme professionnel
(tableau IV).

La comparaison de ces résultats avec ceux d'autres programmes doit être
prudente. Les différences observées peuvent être en partie réelles - dues, par
exemple, à des différences dans la taille et le type des industries considérées,
aux conditions de travail, et aux pratiques de protection de l'environnement
- et en partie fausses, liées à des différences dans la source des rapports et dans
les critères de diagnostic. Ainsi, en Finlande, l'augmentation du nombre de
cas dus aux allergènes animaux et aux poussières de farine peut s'expliquer par
l'inclusion de travailleurs de l'agriculture dans le système de compensation à
partir de 1982. En effet, en 1981, seulement 2 des 156 cas d'asthme profes­
sionnel étaient dus à des allergènes animaux.

Malgré ces considérations, il est intéressant de constater que trois agents
émergent comme les plus fréquemment impliqués dans les pays étudiés: la
farine, les isocyanates et les allergènes animaux.

1. http://www.remcomp.com/asmanetlasmapro/index.htm 17
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Tableau IV : Étiologie de l'asthme professionnel (% d'agents suspectés) d'après
six programmes de surveillance

Agent suspecté ONAP SWORD Finlande Québec Allemagne SENSOR*
(1996-97) (1989-91) (1992) (1986-88) (1995) (1988-92)

Farine 18,7 7,1*** 24,5*** 14,0*** 39,0

Isocyanates 11,8 22,0 2,9 25,2 19,4

Aldéhydes 5,3** 5,2

Animaux 4,7 9,8 45,4 14,5

Bois 3,9 12,5 4,2

Soude 5,6

Résines/colles 5,2 6,5

Plantes 4,7 2,1

Flux de soudures 4,5 2,4

Pesticides 5,1

Huiles de coupe 9,9

Cobalt 2,8

Nourriture 15

* Michigan et New Jersey; ** et latex; *** et grain

Professions

Les principales professions responsables d'asthme professionnel en France,
selon le programme ONAP, sont présentées dans le tableau V.

Toute comparaison avec d'autres programmes doit, bien évidemment, tenir
compte de différences dans la classification des métiers selon les registres.
Ayant ceci à l'esprit, on note que les boulangers et les peintres automobiles
sont toujours en tête du classement des professions les plus atteintes dans les
programmes où les données de classification d'asthme professionnel par pro­
fession sont disponibles.

Facteurs de risque

Les facteurs de risque de développement d'un AP ne sont pas entièrement
connus. Dans la mesure où ils sont évitables, les facteurs environnementaux
sont très importants. Il existe également des facteurs individuels, puisque

18 seule une fraction des sujets exposés devient malade.
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Tableau V : Classification des principales professions responsables d'asthme
professionnel, d'après quatre programmes de surveillance (d'après
Kopferschmitt-Kubler et coll., 1998)

Profession ONAP Finlande SHIELD SWORD
(1996-97) (1990) (1989-91) (1989-91)

Boulanger 1 3 4

Professionnel de santé 2

Peintre automobile 3 2

Coiffeur 4

Professions du bois 5 4 6

Industrie textile 6

Fermier 3

Soudeur 4 6 5

Industrie plastique 2 2

Traitement chimique 5 3

Facteurs de risque environnementaux

Certaines occupations augmentent significativement le risque d'AP. Une
prévalence élevée de sensibilisation et de développement d'asthme, ainsi
qu'une relation significative entre niveaux d'exposition et symptômes
d'asthme, ont été rapportées chez des travailleurs exposés à des substances
aussi variées que les bois, les résines époxy, la farine et des substances utilisées
dans l'industrie électronique (Burge et colL, 1981 ; Vedal et colL, 1986 ; Musk
et colL, 1989 ; Venables, 1989 ; Ng et coll., 1994). Dans une étude récente,
l'exposition aux isocyanates était plus élevée dans les industries ayant fait
l'objet de déclaration de cas d'asthmes professionnels que dans celles où aucun
cas d'asthme n'a été déclaré (Tarlo et colL, 1997).

Aucun facteur de risque spécifique pour la population générale n'a été vérita­
blement défini. Des enquêtes réalisées dans différents pays ont montré des
risques accrus d'asthme chez des sujets exposés à de nombreuses substances
comme les poussières, vapeurs, gaz, produits textiles, cuir, animaux et farine
(Bakke et colL, 1991 ; Viegi et colL, 1991 ; D'Souza et Davies, 1997 ; Manso
et colL, 1998).

L'effet des facteurs environnementaux est difficile à évaluer à cause du « heal­
thy worker effect », lié à la tendance des travailleurs affectés à quitter le travail
en raison de la sévérité de leurs symptômes.

Facteurs de risque individuels

• Age et sexe: ni l'âge ni le sexe ne sont des facteurs de risque d'AP. 19
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• Atopie: elle est définie comme la capacité à développer une sensibilité
immédiate après exposition à un allergène, démontrée par des tests cutanés ou
par la mesure d'anticorps IgE (immunoglobulines E) spécifiques. La fréquence
de certains types d'AP - souvent mais pas toujours dûs à des substances de
haut poids moléculaire - est plus élevée chez les sujets atopiques. C'est le cas
des sujets travaillant dans l'industrie des détergents (Newhouse et coll.,
1970), dans des centres d'élevage de criquets (Burge et Edge, 1980), ou
manipulant l'urine d'animaux de laboratoire (Gross, 1980). En revanche,
l'atopie ne semble pas être un facteur prédisposant au développement
d'asthme aux isocyanates (Brugsch et Elkins, 1963) ni à l'acide plicatique
(Chan-Yeung, 1982), deux substances de bas poids moléculaire dont l'associa­
tion à des anticorps spécifiques n'est pas constante. La valeur prédictive d'une
histoire antérieure d'atopie ou d'une réaction cutanée positive à des allergènes
ordinaires dans l'AP est généralement basse (valeurs comprises entre 7 % et
34 % chez des sujets exposés aux laxatifs à base de psyllium (Nelson, 1987) ou
à des animaux de laboratoire (Slovak et Hill, 1981), respectivement). Ces
observations n'incitent pas à réaliser un dépistage systématique dans les indus­
tries à haut risque.
• Tabagisme: plusieurs études ont montré que le tabagisme augmente le
risque de sensibilisation et de développement de symptômes d'asthme dans
différentes professions. Une augmentation avec le tabagisme des niveaux
d'IgE spécifiques a été documentée chez des ouvriers manipulant les grains de
café vert et l'isphagule (Zetterstrom et coll., 1981). Une interaction a été
rapportée entre cigarette et atopie chez des sujets exposés à l'anhydride
tétrachlorophtalique, avec une prévalence de sensibilisation plus grande chez
les fumeurs atopiques que chez les non-fumeurs non-atopiques (Venables et
coll., 1985). Par contre, le tabagisme ne semble pas être un facteur favorisant
l'asthme à certains agents de bas poids moléculaire: les non-fumeurs seraient
même plus susceptibles que les fumeurs à l'asthme au cèdre rouge (Chan­
Yeung et coll., 1982) ou aux isocyanates (Paggiaro et coll., 1984). Le méca­
nisme par lequel la consommation de cigarette favoriserait certains types
d'asthme n'est pas connu, mais il est possible que son effet irritant sur la
muqueuse bronchique augmente la perméabilité de l'épithélium bronchique
aux substances inhalées, facilitant leur accès à des cellules immunocompéten­
tes de la submuqueuse (Gerrard et coll., 1980). Ceci pourrait expliquer pour­
quoi, parmi les travailleurs exposés aux sels de platine, le risque de développer
des anticorps IgE spécifiques est 5 fois plus élevé chez les fumeurs que chez les
non-fumeurs (Venables et coll., 1989).

• Hyperréactivité bronchique: l'hyperréactivité bronchique (HRB) non­
spécifique a été documentée dans la majorité des sujets avec asthme profes­
sionnel symptomatique. La mesure dans laquelle l'HRB résulte de l'exposition
ou est un facteur prédisposant à l'asthme professionnel reste un sujet contro­
versé. Concernant les travailleurs exposés aux poussières de bois, l'HRB
semble être une conséquence de l'exposition plutôt qu'un facteur prédispo-

20 sant (Lam et coll., 1979).
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• Statut HLA: une aSSOCiation a été décrite entre la présence d'allèles
particuliers et la sensibilité à des antigènes spécifiques: HLA DR3 et produc­
tion d'IgE spécifiques de l'anhydride trimellitique (Young et coll., 1995),
HLA II DBQl et asthme aux isocyanates (Balboni et coll., 1994), HLA BIS
et DR4 et allergie aux animaux de laboratoires (Law et coll., 1988).
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