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Résumé

Introduction Selon plusieurs études récentes en population
générale, 15 à 20 % des bronchopneumopathies chroniques obs-
tructives (BPCO) seraient d’origine professionnelle.

État des connaissances Les secteurs professionnels pour les-
quels l’existence d’une relation de causalité est établie sont
l’industrie minière, le bâtiment et les travaux publics, la fonderie
et la sidérurgie, le textile, le milieu céréalier (ouvriers des silos),
la production laitière et l’élevage des porcs. Les principales nui-
sances à l’origine des BPCO professionnelles sont la silice, la
poussière de charbon, les poussières de coton, les poussières
de céréales et les endotoxines.

Perspectives La connaissance des étiologies professionnelles
des BPCO est importante dans une perspective à la fois de pré-
vention et de réparation.

Conclusions La réalisation d’un interrogatoire professionnel
complet et rigoureux est indispensable chez tous les patients
atteints de BPCO.
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Summary

Introduction According to several recent population-based
studies 15-20 % of chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) is work related.

Background The occupational fields in which a causal relation-
ship is established are the mining industry, construction and
public works, iron and steel, textiles, grain (silo workers), dairy
and pig farming. The main causative substances are silica, coal
dust, cotton dust, grain dust and endotoxins.

Viewpoint Knowledge of the occupational causes of COPD is
important for both prevention and compensation.

Conclusions The undertaking of a complete and rigorous occu-
pational questionnaire is essential for all patients with COPD.

Key-words: COPD •  Occupation •  Mines •  Textile Industry •  
Construction •  Agriculture.

Occupational chronic obstructive pulmonary 
disease : a poorly understood disease
J. Ameille, J.C. Dalphin, A. Descatha, J.C. Pairon

Introduction

Maladie chronique, lentement progressive, caractérisée
par une diminution non complètement réversible des
débits aériens, la bronchopneumopathie chronique obs-
tructive (BPCO) englobe deux entités : la bronchite chro-
nique et l’emphysème.

La responsabilité des facteurs professionnels dans la
genèse ou l’aggravation des BPCO est restée longtemps
méconnue, occultée en particulier par le poids prépondé-
rant du tabagisme. Rien d’établi dans la présentation clini-
que, radiologique et fonctionnelle, ou dans l’évolution, ne
permet en effet de distinguer une BPCO professionnelle
d’une BPCO post-tabagique. De plus, la BPCO est le plus
souvent une maladie multifactorielle et les études épidé-
miologiques se heurtent à des difficultés méthodologiques
qui contribuent à sous-estimer l’importance des facteurs
professionnels, comme le biais d’autosélection (effet tra-
vailleur sain et perte de sujets sensibles dans les études de
cohorte en population sélectionnée) ou l’effet apprentissage
pour les études longitudinales comportant des mesures ité-
ratives de la fonction respiratoire [1].

Néanmoins, il existe désormais un corpus de données
expérimentales et surtout épidémiologiques qui attestent
du rôle important des expositions professionnelles en tant
que facteur étiologique des BPCO. Ces données ont fait
l’objet de plusieurs revues générales [2-8].

Des études expérimentales ont démontré que plusieurs
agents, connus comme pouvant être associés à la BPCO
chez l’homme, sont susceptibles d’induire des lésions bron-
chiques ou de l’emphysème chez l’animal, notamment la
silice, la poussière de charbon, le cadmium, le vanadium et
les endotoxines [8].

De nombreuses études épidémiologiques en popula-
tion générale ont été publiées dans les vingt dernières
années [9-18]. Ces études permettent en partie de s’affran-
chir de l’effet travailleur sain. Elles ont montré une associa-
tion ferme entre l’exposition professionnelle aux poussières
et la bronchite chronique, et une association plus incons-
tante entre l’exposition professionnelle aux gaz, vapeurs,
fumées, et cette même maladie. Les études en population
générale comportant une évaluation de la fonction respira-
toire sont peu nombreuses [9, 13, 16, 18]. Elles ont mis en
évidence un risque augmenté de trouble ventilatoire obs-
tructif (TVO) chez les sujets exposés au gaz, vapeurs et
fumées.

Un comité ad hoc de l’American Thoracic Society a pro-
cédé en 2002 à une revue des études en population générale
concernant l’association entre des facteurs professionnels et
la BPCO et permettant de calculer des fractions de risque
attribuable [19]. Il a estimé autour de 15 % la fraction des
BPCO attribuables à des facteurs professionnels. Ce chiffre
a été corroboré récemment par une étude norvégienne [20]
et deux études américaines [21, 22].
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Activités professionnelles associées 

à un risque avéré de BPCO

Les secteurs professionnels les mieux étudiés et pour les-
quels on dispose des données les plus consistantes sont le sec-
teur minier, le bâtiment et les travaux publics, le textile et le
milieu agricole (tableau I).

Secteur minier

Mineurs de charbon

Les mineurs de charbon ont fait l’objet de nombreuses
études transversales et longitudinales dont les résultats per-
mettent de retenir avec certitude l’existence d’un lien de cau-
salité entre l’exposition aux poussières de mine et le risque de
BPCO [23, 24].

Une importante prévalence de bronchite chronique et
de TVO a été mise en évidence dans des cohortes de mineurs
de charbon britanniques et américains [25, 26]. Dans ces
deux cohortes, fortes respectivement de 3 380 et 7 139 sujets,
la prévalence de la bronchite chronique et du TVO était cor-
rélée significativement à l’exposition aux poussières de mine.

Dans la cohorte britannique, la prévalence du TVO chez les
mineurs non-fumeurs fortement exposés était proche de celle
observée chez les mineurs fumeurs faiblement empoussiérés.
Dans la cohorte nord-américaine, chez les mineurs exposés à
des concentrations de poussières respirables élevées (supérieu-
res ou égales à 6 mg/m3), les effets mesurés sur les paramètres
respiratoires étaient du même ordre de grandeur que ceux
engendrés par le tabac.

Un déclin accéléré du VEMS a été observé chez les
mineurs de charbon de même qu’une association statistique-
ment significative entre le niveau d’exposition aux poussières
de mines et la vitesse de détérioration de la fonction respi-
ratoire [27-29]. Le déclin accéléré des volumes et débits
pulmonaires est observé même chez les non-fumeurs et indé-
pendamment de l’existence d’une pneumoconiose.

La BPCO est une cause importante de mortalité chez les
mineurs de charbon [30-32]. Le risque de mortalité par
BPCO est corrélé au niveau d’exposition [31]. Les principaux
facteurs prédictifs de mortalité par BPCO sont le VEMS et le
rapport VEMS/CV [32], ainsi que la vitesse de décroissance
du VEMS [33].

Plusieurs études autopsiques ont souligné l’importance
des lésions d’emphysème centrolobulaire chez les mineurs de
charbon [34-36]. Il existe une corrélation positive entre le
contenu des poumons en poussière de charbon et l’étendue
des lésions d’emphysème [35]. Cette corrélation est observée
même en l’absence de pneumoconiose [24].

Autres mineurs

La caractéristique commune de la grande majorité des
travaux miniers est de comporter une exposition plus ou
moins importante à la silice. Il est désormais démontré que
l’inhalation chronique de poussières renfermant de la silice
favorise le développement d’une bronchite chronique, d’un
emphysème et/ou d’une maladie des petites voies aériennes,
même en l’absence de silicose radiologique [37]. Un risque
accru de BPCO est donc attendu chez tous les mineurs. Ce
risque a notamment été observé chez les mineurs d’or sud
africains [38], chez les mineurs de potasse [39] et chez les
mineurs de fer [40].

Bâtiment et travaux publics

Les ouvriers du bâtiment et des travaux publics sont
exposés à de nombreux aérocontaminants : particules inorga-
niques (silice, fibres minérales naturelles ou artificielles, pous-
sières de ciment), gaz, vapeurs et fumées. Ils sont également
exposés aux intempéries.

Une étude en population générale, réalisée aux USA, a
montré que la construction est une des activités où sont
observés les cas de BPCO attribuables à une exposition pro-
fessionnelle les plus nombreux [21]. Une étude de cohorte
suédoise récente, portant sur plus de 300 000 hommes exer-
çant un métier de la construction a mis en évidence une

Tableau I.

Secteurs professionnels et critères de causalité.
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Professionnel

Excès 
de TVO 
et/ou BC

Déclin 
accéléré 
du VEMS

Relation 
dose-effet
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par BPCO
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Fonderie – 
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+++ : fort niveau de preuve : plusieurs études scientifiques de qualité,
résultats concordants ; ++ : niveau de preuve modéré : études peu
nombreuses, résultats concordants ; + : niveau de preuve limité : peu de
données ou résultats contradictoires ; - : Pas de preuve : données
négatives ou absence de données.
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augmentation du taux de mortalité par BPCO chez les
ouvriers exposés aux aérocontaminants [41]. Comparative-
ment à un groupe contrôle, le risque relatif de décès par
BPCO était particulièrement élevé chez les non-fumeurs
exposés aux poussières inorganiques. Dans cette étude, le
risque de décès par BPCO attribuable au travail dans la
construction a été calculé à 10,7 % pour l’ensemble des tra-
vailleurs exposés à des aérocontaminants et à 52,6 % pour les
travailleurs non-fumeurs exposés à des aérocontaminants.

Certaines activités semblent comporter un risque de
BPCO particulièrement élevé.

C’est le cas du creusement des tunnels. Les ouvriers sont
soumis à des concentrations élevées de particules minérales,
mais également à l’inhalation d’oxydes d’azote et de
brouillards d’huiles. Une étude norvégienne utilisant comme
groupe contrôle des ouvriers du bâtiment a montré chez les
tunneliers des valeurs significativement plus faibles du VEMS
et de la CVF et une vitesse de déclin du VEMS plus grande
[42, 43]. Les expositions cumulées aux poussières respirables
et à la silice étaient les facteurs de risque les plus importants
pour la diminution des débits expiratoires. L’exposition cumu-
lée aux poussières respirables et à la silice étaient les facteurs de
risque les plus importants pour les symptômes respiratoires.

L’asphaltage des routes est une autre activité profession-
nelle à haut risque de BPCO. Les asphalteurs sont exposés
aux fumées de bitume et aux gaz d’échappement des machi-
nes et de la circulation. Comparativement à des ouvriers du
bâtiment, les asphalteurs ont une prévalence de symptômes
respiratoires significativement plus grande et un rapport
VEMS/CVF significativement abaissé [44].

Fonderie et sidérurgie

Les ouvriers de fonderie et les sidérurgistes sont exposés
à des pollutions complexes associant à des degrés divers des
particules minérales (poussières métalliques, charbon, silice,
amiante, fibres minérales artificielles) et des gaz et fumées
(émissions des fours, fumées métalliques, oxydes de soufre ou
d’azote). De plus, ils travaillent souvent dans un environne-
ment où les températures sont élevées, températures élevées
dont la responsabilité dans le déclin accéléré du VEMS a été
démontrée [45].

Dès 1979 une étude réalisée chez des sidérurgistes
lorrains avait montré une association entre l’activité profes-
sionnelle et la BPCO [46]. Cette étude à la fois transversale et
longitudinale a comparé 196 ouvriers sidérurgistes à 186
témoins appariés sur l’âge, le sexe, le tabagisme et le lieu de
résidence. Lors du bilan initial la prévalence de la bronchite
chronique était significativement plus grande chez les sidérur-
gistes (32 % contre 10 %). Cinq ans plus tard, parmi les sidé-
rurgistes non perdus de vue, la prévalence de la bronchite
avait augmenté, passant de 38 % à 45 %. Toutes les valeurs
spirométriques étaient significativement abaissées par rapport
au bilan initial et la vitesse de déclin du VEMS était significa-
tivement plus grande chez les sidérurgistes.

Plus récemment, une publication portant sur
475 ouvriers d’aciéries de l’État de Virginie Occidentale
(USA) ayant effectué au moins trois examens spirométri-
ques entre 1982 et 1991, a montré par une étude multiva-
riée que l’exposition aux poussières était associée à un
niveau plus bas et à un déclin plus rapide de la fonction pul-
monaire [47].

Une étude transversale réalisée aux Émirats Arabes Unis
a permis d’observer des valeurs de VEMS, VEMS/CVF et
VEMS/CV, significativement plus faibles chez les ouvriers
d’une fonderie de métaux ferreux que chez des ouvriers non
exposés à des aérocontaminants [48]. Les ouvriers travaillant
dans les zones les plus polluées avaient des valeurs fonction-
nelles plus faibles que celles des ouvriers travaillant dans des
zones moins polluées.

Dans une cohorte de 2 562 hommes travaillant dans des
fonderies norvégiennes de carbure de silicium, un excès de
mortalité combinée par asthme, emphysème et bronchite
chronique a été observé : SMR = 2,21 (IC 95 % : 1,61-2,95),
persistant après ajustement sur la consommation tabagique,
avec mise en évidence d’une relation dose-effet [49].

Textile

Les employés du textile sont exposés à des poussières
végétales, à des micro-organismes bactériens ou fongiques et à
des endotoxines.

Historiquement l’intérêt des cliniciens et des chercheurs
s’est d’abord porté sur la byssinose [50] décrite chez les tra-
vailleurs du coton et caractérisée par une sensation de cons-
triction thoracique et/ou de dyspnée survenant dans les
heures qui suivent la reprise de l’activité après une période
d’éviction, disparaissant en fin de journée, mais susceptible à
la longue de persister tout au long de la semaine. Le principal
déterminant de la byssinose semble être l’inhalation d’endo-
toxines bactériennes, plus que la poussière de coton elle-
même [51].

Des recherches plus récentes ont attiré l’attention sur le
risque augmenté de bronchite chronique et de BPCO chez les
travailleurs du textile.

En 1997, une vaste étude britannique comparant la pré-
valence de la bronchite chronique et la fonction respiratoire
de 2 991 ouvriers du textile et de travailleurs exposés à des
fibres minérales artificielles, a montré un risque de bronchite
chronique significativement plus important chez les sujets
exposés au coton, persistant après ajustement sur le taba-
gisme, particulièrement après l’âge de 45 ans : odds ratio 2,51
(IC 95 % : 1,3-4,9) [52]. Le risque de bronchite chronique
était significativement corrélé à l’exposition aux poussières de
coton. Dans cette étude le VEMS moyen des sujets porteurs
de bronchite chronique était diminué d’environ 20 %.

Plusieurs études prospectives ont montré un déclin accé-
léré de la fonction respiratoire chez les travailleurs du coton
[53-57]. Les facteurs identifiés, prédictifs d’un déclin accéléré
du VEMS ou associés au développement d’une BPCO,
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sont la durée et l’intensité de l’exposition aux poussières de
coton [53, 55] et aux endotoxines bactériennes [50] ; l’exis-
tence de symptômes cliniques de byssinose ou de bronchite
chronique [52, 55] ; l’existence de variations significatives du
VEMS entre le début et la fin de poste [56, 57].

L’obstruction chronique des voies aériennes liée à une
exposition prolongée aux poussières de coton pourrait être
partiellement réversible à l’arrêt de l’exposition [58].

Les risques respiratoires liés à d’autres textiles végétaux
sont moins bien documentés mais une prévalence importante
de symptômes bronchiques et d’altérations fonctionnelles res-
piratoires a également été rapportée chez les travailleurs du
sisal, du jute et du chanvre [59-61].

Milieu agricole

La diversité des activités professionnelles et la multipli-
cité des aérocontaminants en milieu agricole rendent difficile
l’étude des risques respiratoires et l’analyse du rôle respectif
des différentes nuisances. Néanmoins, les données épidémio-
logiques actuelles permettent d’identifier trois secteurs à ris-
que de BPCO : le milieu céréalier, l’élevage de porcs et la
production laitière [62].

Milieu céréalier

Les travailleurs les plus exposés aux poussières de céréales
sont les ouvriers des silos et à un degré moindre les dockers et
les employés de meunerie.

Les poussières de céréales sont à l’origine de manifesta-
tions respiratoires aiguës : asthmes, syndromes fébriles et dys-
pnéiques aigus transitoires (organic dust toxic syndromes) mais
aussi d’atteintes bronchiques chroniques.

De nombreuses études transversales montrent de façon
concordante une prévalence importante de toux et d’expecto-
ration chroniques chez des ouvriers céréaliers d’Amérique du
Nord [63, 64] et une réduction significative du VEMS et de
la CVF, comparativement à un groupe contrôle, avec une
relation dose-réponse entre l’exposition aux poussières de
céréales et les symptômes ou la fonction respiratoire [64, 65].

Plusieurs études prospectives ont montré un déclin accé-
léré du VEMS chez les ouvriers céréaliers et une vitesse de
décroissance du VEMS corrélée à l’exposition cumulée aux
poussières de céréales [66-69].

Comme chez les ouvriers du textile, l’importance des
variations du VEMS entre le début et la fin de poste semble être
un facteur prédictif de la rapidité du déclin du VEMS [68].

Production laitière

Une étude réalisée dans le Doubs, en milieu de produc-
tion laitière, a montré une prévalence de bronchite chronique
significativement plus élevée chez les agriculteurs actifs (de
l’ordre de 10 % pour l’ensemble de la population étudiée et
de 6 % pour les non-fumeurs) que dans un groupe contrôle,
augmentant avec l’âge et l’altitude du lieu de travail [70].

Deux études longitudinales conduites par la même équipe
ont mis en évidence un déclin modérément accéléré du VEMS,
plus marqué chez les agriculteurs de sexe masculin âgés de plus
de 45 ans, et augmentant avec la durée d’exposition [71, 72].

Dans un échantillon de 245 producteurs laitiers, l’utilisa-
tion d’un modèle de régression linéaire multiple a permis de
décrire une association significative entre l’altération de la
fonction respiratoire et l’exploitation de fermes traditionnelles
[73]. Inversement, la modernisation des exploitations agricoles
(utilisation d’un système de séchage en grange des fourrages,
ventilation des étables) était associée à des valeurs fonctionnel-
les plus élevées. Cet effet bénéfique de la modernisation des
fermes, dû vraisemblablement à une réduction de l’empoussié-
rage en particules organiques et en micro-organismes [74]
vient d’être confirmé par 13 années de suivi d’une cohorte de
près de 400 producteurs laitiers de sexe masculin [75].

Le mécanisme des BPCO observées en milieu laitier est
mal connu mais des arguments épidémiologiques et immuno-
logiques plaident en faveur de mécanismes « allergiques »
[70]. L’existence d’indicateurs biologiques d’hypersensibilité
(taux élevés d’IgE totales et présence d’IgG vis-à-vis des moi-
sissures) est associée à un déclin accéléré du VEMS [76]. La
bronchite chronique est plus fréquente lorsqu’il existe des
antécédents de maladie du poumon de fermier et la présence
de précipitines sériques est plus fréquente chez les agriculteurs
ayant une BPCO que chez les agriculteurs asymptomatiques.
De surcroît, des études récentes, comportant la réalisation
d’examens tomodensitométriques thoraciques, ont montré
que les patients atteints de la maladie du poumon de fermier
évoluent plus souvent vers une BPCO avec emphysème que
vers la fibrose pulmonaire [77, 78]. La responsabilité des
endotoxines a également été récemment évoquée chez les éle-
veurs travaillant dans des bâtiments confinés [79].

Élevage de porcs

Une prévalence élevée de symptômes respiratoires et des
altérations de la fonction respiratoire ou une hyperréactivité
bronchique non spécifique ont été documentées chez des éle-
veurs de porcs par des études transversales [80-83]. Des étu-
des longitudinales ont également montré un déclin accéléré
du VEMS [84, 85]. L’augmentation de la réactivité bronchi-
que non spécifique est associée à l’exposition aux poussières
totales et à l’ammoniac [84]. Une corrélation significative
entre la vitesse de décroissance du VEMS et la concentration
en endotoxines sur les lieux de travail [85] ou l’utilisation de
désinfectants renfermant des ammoniums quaternaires [86] a
été démontrée.

Activités professionnelles associées 

à un risque probable ou possible de BPCO

Pour certaines activités professionnelles l’existence d’un
lien de causalité est moins fermement établie (tableau I).



J. Ameille et coll.

Rev Mal Respir 2006 ; 23 : 13S119-13S130 13S124

Travail du bois

La responsabilité des poussières de bois dans l’asthme
professionnel est bien démontrée.

Plusieurs études transversales ont montré un excès de
symptômes respiratoires chez des travailleurs exposés aux
poussières de bois, comparativement à des sujets non exposés
[87-91]. Certaines d’entre elles ont également mis en évi-
dence une diminution des débits expiratoires [87-90]. Une
étude récente concernant des ouvriers exposés à des poussières
de bois de chêne et de hêtre n’a pas confirmé ces données
[92], du fait peut-être des niveaux d’exposition et de co-expo-
sitions différents.

Peu d’études longitudinales ont été publiées. Dans une
cohorte canadienne de 243 ouvriers d’une scierie de cèdre
rouge, non asthmatiques, suivis pendant 11 ans, un déclin
accéléré du VEMS et de la CVF a été observé, comparative-
ment à un groupe contrôle d’employés de bureau, mais seule
la vitesse de déclin de la CVF était corrélée au niveau d’expo-
sition aux poussières de bois [93].

Soudage

Les activités de soudage génèrent des pollutions variables
en fonction du procédé utilisé, du métal soudé, du métal
d’apport, du type d’électrode et du degré de confinement. Les
polluants sont à la fois particulaires (particules métalliques :
chrome, nickel, cadmium, fer, plomb…) et gazeux (ozone,
oxydes d’azote…).

Un state of the art publié en 1991 sur la santé respiratoire
des soudeurs concluait, sur la base de nombreuses études
transversales, à l’existence d’un lien entre l’activité de soudage
et un risque accru de bronchite chronique, avec des effets sur
la fonction respiratoire portant sur les petites voies aériennes
et observés essentiellement chez les fumeurs [94].

Des publications plus récentes ont confirmé une préva-
lence augmentée de symptômes d’irritation bronchique [95]
ou de bronchite chronique [96, 97] chez les soudeurs.

Peu d’études prospectives ont été publiées et leurs résultats
sont contradictoires [98-100]. D’une façon générale, le faible
effectif des cohortes analysées et la courte période d’observation
ne permettent pas de tirer des conclusions définitives.

Cimenteries

Les ouvriers des cimenteries sont exposés principalement
à des poussières inorganiques.

Plusieurs études transversales réalisées dans l’ex-Yougoslavie
[101], à Taiwan [102], en Éthiopie [103], aux Émirats Arabes
Unis [104] et au Maroc [105] ont montré une prévalence de
symptômes respiratoires augmentée et des valeurs fonctionnel-
les respiratoires abaissées comparativement à des groupes con-
trôles. Certaines de ces études comportent des données
montrant l’existence d’une corrélation entre les anomalies cons-
tatées et le niveau d’exposition aux poussières de cimenterie

[103, 105]. Toutefois ces résultats ne sont pas confirmés par des
travaux réalisés dans des pays occidentaux industrialisés comme
les États-Unis [106], le Danemark [107] et la Norvège [108].

Une seule étude longitudinale a mis en évidence une
détérioration accélérée de la fonction respiratoire chez les
sujets ayant la plus grande durée d’exposition, au sein d’une
cohorte d’ouvriers de cimenterie [109].

Le caractère apparemment contradictoire des données
publiées s’explique vraisemblablement par des niveaux
d’exposition contrastés.

Usinage des métaux

L’usinage des métaux expose à l’inhalation de brouillards
d’huiles de coupe, qu’il s’agisse d’huiles pleines ou d’émul-
sions aqueuses.

Confirmant des travaux anciens [110, 111] plusieurs
études transversales réalisées dans les dix dernières années ont
montré une fréquence augmentée de toux et d’expectoration
chroniques chez des ouvriers exposés à l’inhalation de
brouillards d’huiles minérales dans l’industrie automobile ou
la fabrication de roulements à bille [112-115]. Une préva-
lence augmentée de TVO [110] et une diminution du VEMS
chez les fumeurs, corrélée à la durée d’exposition aux huiles
pleines [112], ainsi qu’une augmentation de la réactivité
bronchique non spécifique [115, 116] ont été rapportées.

Nuisances professionnelles associées 

à un risque avéré, probable, 

ou possible de BPCO

Nous avons déjà évoqué, à propos de la description des
secteurs professionnels associés à un risque accru de BPCO, cer-
taines nuisances présumées responsables de cet excès de risque.

Les données les plus solides concernent la silice, les
poussières de charbon, les poussières de coton et de céréales et
les endotoxines bactériennes.

D’autres nuisances professionnelles ont été évoquées
comme facteur étiologique des BPCO.

Cadmium

L’induction de lésions emphysémateuses par le cadmium
est prouvée expérimentalement [117]. Un excès de symptômes
respiratoires, d’anomalies fonctionnelles et radiographiques,
corrélés à l’exposition cumulée au cadmium a été mis en évi-
dence chez des ouvriers de fabrication d’alliages cadmiés [118].

Amiante

Les effets de l’exposition professionnelle à l’amiante sur
les débits bronchiques sont controversés [119-121]. Des
atteintes des petites voies aériennes ont été décrites [122].
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Une étude tomodensitométrique récente conduite chez
600 ouvriers fumeurs de la construction a montré que
l’emphysème étant plus fréquent chez les travailleurs ayant
une asbestose ou ayant subi de fortes expositions à l’amiante
[123]. Toutefois, les anomalies observées peuvent être la con-
séquence d’autres expositions, en particulier à la silice.

À ce jour, il n’existe pas de démonstration claire de
l’existence d’un lien de causalité entre l’exposition à l’amiante
et le développement d’un TVO. Néanmoins, un rapport
officiel très récent de l’American Thoracic Society fait figurer
l’obstruction chronique des voies aériennes parmi les patho-
logies bénignes de l’amiante, au même titre que l’asbestose et
les atteintes pleurales [124].

Fibres minérales artificielles

Un excès de risque de TVO ou un déclin accéléré du
VEMS ont été observés chez des ouvriers de fabrication de
laine de roche [125] et de fibres céramiques réfractaires
[126, 127], mais seulement chez les fumeurs. Les résultats
observés suggèrent un effet synergique du tabac et des fibres
sur l’obstruction bronchique.

Isocyanates

Les isocyanates, largement utilisés dans l’industrie,
notamment pour la fabrication de peintures et de résines
polyuréthanes, représentent une des principales causes
d’asthme professionnel.

Une étude portant sur 4 812 ouvriers de fabrication de
mousses polyuréthanes exposés au toluène diisocyanate
(TDI) a montré qu’après ajustement sur le tabagisme, le sexe
et l’âge, la prévalence de la bronchite chronique était plus
grande chez les sujets ayant les expositions cumulées au TDI
les plus importantes [128].

Une étude transversale récente concernant des peintres
au pistolet, exposés à l’hexaméthylène diisocyanate (HDI) a
montré qu’après ajustement sur le tabagisme et les symptô-
mes d’asthme, les plus fortes expositions étaient associées à
une diminution significative des débits expiratoires [129].

Des études prospectives anciennes ont mis en évidence
un déclin accéléré du VEMS, corrélé aux concentrations de
TDI sur les lieux de travail [130, 131]. Ces résultats ont tou-
tefois été contestés [132] et des publications récentes mon-
trent l’absence de retentissement sur la fonction respiratoire
lorsque les niveaux d’exposition au TDI sont inférieurs aux
valeurs limites d’exposition de 5 ppb [133, 134].

Noir de carbone

L’exposition aux poussières de noir de carbone résulte
principalement de la fabrication de caoutchouc. Une revue
de la littérature a conclu à un excès de risque de bronchite
chronique et à une diminution du VEMS, corrélée aux expo-
sitions au noir de carbone [135].

Rôle du clinicien, réparation

Quinze à vingt pour cent des bronchites chroniques et
BPCO relèvent, au moins partiellement d’expositions à des
nuisances respiratoires subies sur les lieux du travail. Il est
important que le clinicien connaisse les causes professionnel-
les des BPCO et les recherche systématiquement devant tout
cas nouvellement diagnostiqué par un interrogatoire permet-
tant de retracer toute la carrière professionnelle, même
lorsqu’il existe une intoxication tabagique avérée. Il est en
effet démontré que des mesures de protection efficaces ou un
changement de poste de travail ont des effets bénéfiques sur
l’évolution de la maladie lorsqu’elle est diagnostiquée alors
que le patient est encore en activité.

De plus la mise en évidence d’une cause professionnelle
peut parfois permettre une indemnisation au titre des mala-
dies professionnelles.

La reconnaissance des BPCO en maladie profession-
nelle n’est possible en France que depuis quelques années,
de façon encore très limitative (tableau II). Actuellement,
cinq tableaux du régime général de la Sécurité sociale et
deux tableaux du régime agricole permettent l’indemnisa-
tion d’une BPCO professionnelle. La rédaction de ces
tableaux est très restrictive [136-137]. C’est ainsi que les
tableaux n° 90, 91 et 94 du régime général et le tableau 54
du régime agricole exigeaient lors de leur parution un
abaissement du VEMS de 40 % par rapport aux valeurs
théoriques pour que la maladie soit reconnue et indemni-
sée. Ceci alors que paradoxalement, les consensus récents
définissent la BPCO (stade 1) sans référence à l’obstruction
bronchique [138]. Deux décrets du 31 octobre 2005 vien-
nent toutefois de réduire à 30 % la diminution du VEMS
par rapport à la valeur moyenne théorique ouvrant droit à
réparation.

La création en 1993 du système complémentaire de
réparation des maladies professionnelles a permis de faire
également des demandes de reconnaissance en maladie pro-
fessionnelle pour des BPCO relevant d’étiologies non men-
tionnées dans les tableaux de la Sécurité sociale.

Pour ces BPCO, lorsqu’une déclaration de maladie pro-
fessionnelle a été faite, il appartient à un Comité régional de
reconnaissance des maladies professionnelles (CRRMP) de se
prononcer sur l’existence d’une relation causale « directe et
essentielle ». La saisine des CRRMP nécessite préalablement
que la maladie soit considérée comme consolidée et justifie
un taux d’IPP d’au moins 25 %.

L’étude du bilan d’activité 2004 des CRRMP montre
que ceux-ci sont très rarement sollicités pour une BPCO
« hors tableaux » : 26 saisines en 2004 dont seulement 5 avis
favorables.

En l’absence de critères cliniques, fonctionnels ou ana-
tomiques documentés susceptibles de distinguer les BPCO
professionnelles des autres BPCO, en particuliers tabagiques,
il est très difficile d’imputer avec certitude la maladie au tra-
vail. La Société de pneumologie de langue française et la
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Société française de médecine du travail ont proposé des
critères indicatifs pour guider les CRRMP dans leur réflexion
[137]. Ces critères concernent la chronologie des manifesta-
tions respiratoires par rapport à l’exposition (latence), les
paramètres caractérisant l’exposition (durée, intensité), les
données bibliographiques concernant la nuisance ou l’acti-
vité professionnelle en cause, et l’évaluation des facteurs de
risque extraprofessionnels. Si l’existence de facteurs de ris-
ques extraprofessionnels ne permet pas de récuser une cause
professionnelle, leur absence renforce considérablement la
probabilité d’un lien de causalité.

Pour augmenter les chances de reconnaissance en mala-
die professionnelle, il appartient au médecin rédacteur du
certificat médical initial, aidé le cas échéant par le médecin
du travail, d’apporter aussi précisément que possible des
informations sur ces différents points.

Conclusion

Les étiologies professionnelles des BPCO sont encore
mal connues car peu enseignées et mal recherchées. Elles sont
pourtant à l’origine de 15 à 20 % des BPCO et leur recher-
che systématique par un interrogatoire professionnel complet
et rigoureux est nécessaire tant pour faire progresser la pré-
vention primaire et secondaire que pour permettre aux mala-
des de recevoir le cas échéant l’indemnisation à laquelle ils
ont droit.
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