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Asthme et rhinite allergiques professionnels 

Maladies inflammatoires chroniques des voies respiratoires, les rhinites et asthmes allergiques 
professionnels (RAAP) sont provoqués par une réponse immunitaire anormale à des substances 
sensibilisantes présentes dans l’environnement de travail. Cette réponse immunitaire, comportant une 
période de latence, est IgE-dépendante ou non IgE-dépendante, en fonction des allergènes. La rhinite 
précède en général l’asthme et est associée à un risque augmenté de développer un asthme. L’intensité 
de l’exposition (notamment au cours des deux premières années d’exposition) ainsi que l’atopie 
(notamment pour les agents de haut poids moléculaire) sont des facteurs de risque de développer une 
rhinite et un asthme professionnels. De nombreux allergènes peuvent être responsables de RAAP, 
parmi lesquels des allergènes de haut poids moléculaire, tels que les protéines animales, les farines 
et les moisissures, et des allergènes de bas poids moléculaires, d’origine majoritairement chimique, 
tels que ammoniums quaternaires, isocyanates, persulfates. Le diagnostic des RAAP repose sur la 
constatation d’une symptomatologie évocatrice rythmée par l’activité professionnelle, associée à des 
examens complémentaires (test de provocation bronchique à la métacholine, prick-tests, dosage d’IgE 
spécifiques) mais le diagnostic des asthmes aux allergènes de faible poids moléculaire reste limité par 
l’absence de test immunologique ou la difficulté de son interprétation. 
La prévention des RAAP repose sur celle du risque chimique ou biologique, en fonction de l’allergène, en 
privilégiant les mesures collectives (suppression, substitution, réduction des expositions aux allergènes). 
Différents tableaux de maladie professionnelle dans le régime général et le régime agricole indemnisent la 
rhinite et l’asthme allergiques professionnels.

Ce document annule et remplace la fiche TR 42 « Affections respiratoires allergiques professionnelles » de 2008.

TR 64

Parmi les pathologies 
respiratoires profes-
sionnelles de méca-
nisme allergique, on 
retrouve la rhinite, 

l’asthme et la pneumopathie 
d’hypersensibilité. Cette dernière 
fait l’objet d’une fiche d’allergolo-
gie professionnelle spécifique [1].
Souvent associés, la rhinite et 
l’asthme allergiques profession-
nels (RAAP) s’inscrivent dans un 
cadre plus large de pathologies en 
relation avec le travail, présenté 
sur les figures 1 et 2 page suivante. 
L’asthme professionnel est défini 
comme un asthme de novo causé 
directement par un agent présent 
sur le lieu de travail, à la différence 
de l’asthme aggravé par le travail [3] 
qui est un asthme préexistant ou 
concomitant aggravé par les expo-
sitions professionnelles. Parmi les 
asthmes professionnels, l’asthme 

allergique représente 90 % des cas, 
contre 10 % d’asthme aux irritants 
[4]. L’asthme professionnel induit 
par les irritants est traité dans une 
fiche d’allergologie professionnelle 
dédiée [5]. 

ENTITÉS NOSOLOGIQUES

La rhinite allergique se manifeste 
par différents symptômes dus à 
l’inflammation de la muqueuse 
nasale consécutive à l’exposition à 
un allergène et entraînant des éter-
nuements, un prurit nasal, une rhi-

norrhée ou une obstruction nasale. 
Elle est qualifiée de professionnelle 
lorsqu’elle survient lors de l’exposi-
tion professionnelle à un allergène.
L’asthme correspond à l’ensemble 
des manifestations dues à une 
obstruction bronchique réversible 
en lien avec une inflammation 
de la muqueuse respiratoire. Il se 
manifeste le plus souvent par une 
dyspnée expiratoire sifflante asso-
ciée à une toux et des expectora-
tions claires, mais peut également 
se présenter par des symptômes 
plus atypiques tels que toux isolée, 
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être médiée par les immunoglobu-
lines E (IgE) ou non, en fonction de 
l’allergène en cause. 
On parle donc d’asthme allergique 
mais certaines publications uti-
lisent les termes d’asthme profes-
sionnel induit par les sensibilisants 
(Sensitizer-Induced Occupational 
Asthma) [6] ou d’asthme profes-

oppression thoracique. L’asthme 
allergique professionnel prend 
son origine lors du contact avec 
un allergène sur les lieux du tra-
vail. La répétition de ce contact, 
après un temps de latence plus ou 
moins long, entraîne l’apparition 
des symptômes. L’infl ammation 
des muqueuses respiratoires peut 

Figure 1 : Classifi cation de l’asthme en relation avec le travail

sionnel immunologique (Immuno-
logical Occupational Asthma) [7].
Un phénomène central dans les 
RAAP est le lien étroit entre la rhi-
nite et l’asthme, décrit comme un 
« continuum rhinite-asthme ». Ce 
continuum refl ète une progression 
de l’infl ammation des voies respi-
ratoires supérieures vers les voies 

Figure 2 : Illustration des diff érents phénotypes de la rhinite en relation avec le travail, de leurs étiologies 
et mécanismes, adaptée de Vandenplas et al. [2]

HPM : haut poids moléculaire     BPM : bas poids moléculaire
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inférieures. La rhinite profession-
nelle est 2 à 3 fois plus fréquente 
que l’asthme professionnel [2]. Le 
plus souvent, la rhinite allergique 
professionnelle précède l’asthme et 
est associée à un risque augmenté 
de développer un asthme profes-
sionnel [2], de manière similaire à 
ce qui est documenté pour la rhi-
nite et l’asthme non professionnels 
[8]. La prévalence de l’asthme chez 
les personnes atteintes de rhinite 
est de 10 à 40 %, alors qu’elle est 
inférieure à 2 % chez les personnes 
sans rhinite [9]. De plus, la coexis-
tence de l’asthme et de la rhinite 
professionnels serait un facteur de 
risque d’asthme persistant et la sé-
vérité de la rhinite professionnelle 
un facteur de risque de sévérité de 
l’asthme professionnel [10]. 

PHYSIOPATHOLOGIE

Les RAAP sont des maladies in-
flammatoires chroniques des voies 
respiratoires, provoquées par une 
réponse immunitaire anormale à 
des substances sensibilisantes pré-
sentes dans l’environnement de tra-
vail. Les mécanismes sous-jacents 
varient selon les caractéristiques 
des agents impliqués.
Ils reposent sur des processus im-
munitaires complexes impliquant 
différents acteurs cellulaires et mé-
diateurs inflammatoires. Classique-
ment, on distingue deux types de 
mécanismes en fonction du poids 
moléculaire de l’agent incriminé.

AGENTS DE HAUT POIDS 
MOLÉCULAIRE (HPM)
Exemples : protéines végétales 
(farines, latex, soja), animales (ani-
maux de laboratoire, produits de la 
mer), enzymes, moisissures.
Mécanisme principal : Réaction 
d’hypersensibilité de type I (IgE-dé-
pendante).

Sensibilisation initiale : Les aller-
gènes sont capturés par les cellules 
dendritiques des muqueuses et 
présentés aux lymphocytes T auxi-
liaires (Th2). Cela stimule la produc-
tion d’IgE spécifiques par les lym-
phocytes B [11].
Réaction allergique : Lors d’une 
réexposition, les IgE fixées sur les 
mastocytes reconnaissent l’aller-
gène, entraînant une dégranula-
tion et la libération de médiateurs 
inflammatoires (histamine, leuco-
triènes, prostaglandines). Cela pro-
voque une vasodilatation, une infil-
tration cellulaire et les symptômes 
cliniques.

AGENTS DE BAS POIDS 
MOLÉCULAIRE (BPM)
Exemples : isocyanates, formaldé-
hyde, anhydrides acides, aldéhydes, 
ammoniums quaternaires.
Mécanismes mixtes : Ces subs-
tances peuvent agir par des mé-
canismes immunologiques plus 
complexes, IgE-dépendants et non 
IgE-dépendants. Certains agents 
de bas poids moléculaire peuvent 
agir comme des haptènes et, conju-
gués à des protéines de l’hôte (par 
exemple l’albumine), déclenche-
raient une réponse immunitaire 
Ig-E dépendant [11]. Bien que de 
nombreuses études explorent la 
physiopathologie du mécanisme 
non IgE-dépendant, celle-ci n’est 
que partiellement connue et pour-
rait résulter de la collaboration 
entre le système immunitaire 
adaptatif et inné, provoquant une 
altération directe de la barrière 
épithéliale [6] et faisant intervenir 
les cellules de l’immunité innée de 
type 2 (ILC2), les mastocytes et les 
éosinophiles [12]. 
L’inflammation persistante des 
voies respiratoires est donc carac-
térisée par l’infiltration par les éosi-
nophiles, les mastocytes et les neu-

trophiles, le remodelage des voies 
respiratoires (épaississement de la 
membrane basale, hypertrophie 
des muscles lisses bronchiques et 
production accrue de mucus), en-
traînant une sensibilité accrue des 
voies respiratoires, exacerbant les 
symptômes en présence de faibles 
doses d’allergènes ou d’irritants [11].

ÉPIDÉMIOLOGIE 

Grâce aux données issues du dis-
positif de surveillance épidémio-
logique de l’asthme mis en place 
par Santé publique France, il a 
été estimé que plus de 4 millions 
de personnes souffrent d’asthme 
en France. À partir des données 
de la cohorte Constances, la pré-
valence de l’asthme chez l’adulte 
a été estimée à 5,8 % (hommes : 
5,1 % ; femmes : 6,4 %) [13]. À par-
tir de l’analyse de diverses études 
sur la fraction attribuable, Toren 
estimait en 2009 que 17,6 % des 
cas d’asthmes diagnostiqués chez 
l’adulte étaient attribuables à des 
expositions professionnelles [14]. 
La prévalence de la rhinite aller-
gique est nettement moins bien 
documentée. La variabilité de mé-
thodologie des études et de défini-
tion de la maladie entraînent des 
résultats avec une distribution très 
large. Ainsi, les études épidémiolo-
giques retrouvent une prévalence 
de la rhinite allergique de 1 à 40 % 
en population générale [15]. Cette 
variation de la prévalence de la 
rhinite est également présente 
selon les secteurs d’activité avec, 
par exemple, des études retrou-
vant une rhinite allergique chez 18 
à 50 % des personnes exposées à la 
farine dans le secteur de la boulan-
gerie [16].
La prévalence et l’incidence de ces 
pathologies vont donc dépendre de 
l’exposition professionnelle, du sec-
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2001 et 2009 les mêmes tendances 
avec une diminution importante 
des cas d’asthmes professionnels 
aux isocyanates, aux aldéhydes et 
au latex, mais une augmentation 
des cas d’asthmes professionnels 
aux ammoniums quaternaires [20].
Des différences en termes d’étio-
logies sont observées en fonction 
du genre. Ainsi, parmi les asthmes 
recensés dans le RNV3PE [19], 
les expositions responsables des 
cas d’asthmes (allergiques et aux 
irritants) chez les femmes sont 
principalement les ammoniums 
quaternaires (10,1 %), les produits 
d’entretien et détergents (8,7 %), les 
produits utilisés en coiffure hors 
persulfates (6,3 %), les produits oxy-
dants et décolorants (6,2 %), alors 
que chez les hommes, les agents 
responsables sont la farine (16,1 %), 
les isocyanates (7,7 %), les peintures, 
laques, vernis et mastics (4,2 %) et 
les matières plastiques (3,9 %).
Les allergènes en cause dans les 
RAAP professionnels sont nom-
breux et variés. On peut classer les 
agents responsables en fonction 
de leur nature végétale, animale 
ou chimique, mais classiquement, 
on distingue les agents de haut et 
de bas poids moléculaire. Ainsi, le 
tableau I présente des exemples 
d’agents responsables de RAAP, de 
secteurs d’activités ou de métiers 
concernés.

FACTEURS DE RISQUE 
ENVIRONNEMENTAUX 
ET INDIVIDUELS
Les réponses aux expositions pro-
fessionnelles varient en fonction 
de divers facteurs.

l L’intensité de l’exposition : plu-
sieurs études épidémiologiques 
suggèrent qu’il existe une relation 
dose-réponse entre le niveau d’ex-
position et la réponse immunolo-
gique IgE médiée [23 à 27]. Par ail-
leurs, l’incidence des anticorps IgE 

et de l’asthme est la plus élevée au 
cours des deux premières années 
d’exposition [25].

l L’atopie : dans son avis rendu en 
2011, l’EAACI (European Academy 
of Allergy and Clinical Immunology) 
recense les études montrant un 
lien entre l’atopie et l’augmenta-
tion des incidences de la sensibili-
sation à un allergène professionnel, 
de la rhinite et de l’asthme pro-
fessionnels [28]. Ce lien a été dé-
montré pour plusieurs allergènes, 
notamment ceux de haut poids 
moléculaire (farine, latex, animaux 
de laboratoire…).

l Le tabac : dans une revue de la 
littérature, Siracusa et al. mettent 
en évidence un risque accru de sen-
sibilisation professionnelle chez 
les travailleurs fumeurs exposés 
à des agents de haut et bas poids 
moléculaire ; toutefois, les données 
concernant le lien entre tabagisme 
et asthme professionnel sont très 
divergentes [29].

l Les facteurs génétiques : plu-
sieurs études se sont penchées sur 
les facteurs génétiques prédispo-
sant ou protecteurs vis-à-vis de 
l’asthme professionnel. De nom-
breux gènes seraient impliqués, 
tels que les allèles HLA de classe 
II qui contribueraient à la suscep-
tibilité individuelle aux produits 
chimiques de bas poids molécu-
laires, notamment les isocyanates 
[30]. 

DIAGNOSTIC 
EN MILIEU DE TRAVAIL 

DIAGNOSTIC DE RHINITE/
ASTHME
Le médecin du travail peut partici-
per au dépistage précoce et au dia-
gnostic de l’asthme professionnel. 
L’apparition d’un asthme chez une 
personne en âge de travailler doit 

teur d’activité et du métier exercé. 
Ainsi, certaines études de cohorte 
retrouvent une incidence de 0,9 cas 
d’asthme professionnel pour 100 
personnes-années1 parmi les tra-
vailleurs exposés au diisocyanate 
de tolylène (TDI), 1,8 pour 100 per-
sonnes-années parmi les dentistes 
utilisant des gants en latex, 4,1 pour 
100 personnes-années parmi les 
travailleurs exposés à la farine de 
blé [17]. 

AGENTS EN CAUSE - SECTEURS 
D’ACTIVITÉ
Les données issues du Réseau na-
tional de vigilance et de prévention 
des pathologies professionnelles 
et environnementales (RNV3PE) 
de 2001 à 2018 recensent 8 385 cas 
d’asthmes en relation avec le tra-
vail (86,5 % d’asthme allergique) 
dont l’origine professionnelle sont 
les farines (10 %), les ammoniums 
quaternaires (5,3 %), les isocyanates 
(5,1 %) et les produits de nettoyage 
(4,8 %). Les secteurs d’activité les 
plus représentés sont les services à 
la personne (10,6 %), l’agroalimen-
taire (10,2 %), les activités de soins 
(7,6 %) [18].
Sur la base des mêmes données, 
Robin et al. [19] montrent une dimi-
nution du nombre annuel de cas 
d’asthme allergique, passant de 
615 cas enregistrés en 2001 à 382 
en 2018. Cette baisse avait déjà été 
mise en évidence par des études 
antérieures, notamment par l’Ob-
servatoire national des asthmes 
professionnels (ONAP) [20, 21]. Des 
études dans d’autres pays euro-
péens montrent des résultats simi-
laires, notamment au Royaume-
Uni entre 1991 et 2011 [22], avec 
une baisse des cas d’asthmes en 
lien avec les expositions au latex et 
aux isocyanates. Dans cette étude, 
seuls les cas d’asthmes profession-
nels en lien avec les produits de 
nettoyage étaient en augmenta-
tion. En France, Paris retrouve entre 

1. Le nombre 
de personnes-

années est le 
produit du nombre 

de personnes 
suivies dans une 

population ou 
une cohorte par 

la durée moyenne 
d’observation de 

ces personnes.
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toujours faire suspecter une ori-
gine professionnelle. Le diagnostic 
de RAAP se fait en deux étapes : 
le diagnostic clinique, puis le dia-
gnostic étiologique. L’interrogatoire 
va d’abord s’attacher à identifier les 
symptômes de l’asthme (dyspnée 
expiratoire sifflante, toux, oppres-
sion thoracique, expectorations…), 
de la rhinite ou d’une conjonctivite 
associée ainsi que les antécédents 
personnels ou familiaux, notam-
ment d’atopie. L’examen clinique 
peut retrouver des sibilants à l’aus-
cultation pulmonaire. 

DIAGNOSTIC DE L’ORIGINE 
PROFESSIONNELLE
La caractérisation des expositions 
professionnelles est primordiale et 
l’intervention du médecin du tra-
vail et/ou de l’équipe pluridiscipli-
naire de santé au travail permet de 
préciser les substances présentes 
au poste de travail, l’intensité et la 
durée de l’exposition, les équipe-
ments de protection collective et 
individuelle en place, ainsi que la 
possibilité d’expositions acciden-
telles.
L’interrogatoire est fondamental 
et doit porter sur la chronologie 
d’apparition des symptômes et leur 
rythmicité par rapport à l’activité 
professionnelle : apparition après 
un changement de process ou de 
produit, délai d’apparition des 
symptômes au travail, absence de 
symptômes lors des week-ends ou 
des congés, réapparition des symp-
tômes lors de la reprise du travail. 
À noter tout de même que l’appari-
tion de symptômes après le travail 
(le soir ou la nuit) ne permet pas 
d’éliminer l’origine professionnelle, 
certains asthmes se caractérisant 
par des symptômes retardés entraî-
nant très souvent un retard dia-
gnostic. Concernant les RAAP, du 
fait du mécanisme d’hypersensi-
bilité de type immédiat, la rythmi-
cité professionnelle peut être nette 

↓ Tableau I

>> EXEMPLES D’AGENTS RESPONSABLES DE RHINITE ET ASTHME ALLERGIQUES 
PROFESSIONNELS

Agents de haut poids moléculaire Exemples de secteurs et activités concernés

Farines 
• blé, seigle, orge, sarrasin

Boulangerie-pâtisserie, métiers de l’alimentation (piz-
zaiolo), agriculture

Enzymes
• alpha-amylase, lipase, 
protéase, papaïne

Boulangerie-pâtisserie, industrie pharmaceutique

Latex Secteur des soins, coiffure

Gommes végétales
• gommes arabique, karaya, 
adragante, guar, de tamarin, pectine

Industrie agroalimentaire, pharmaceutique, cosmétique

Autres produits végétaux
• soja, épices, psyllium, caroube, 
henné

Horticulture, secteur agroalimentaire, pharmaceutique, 
coiffure

Protéines animales (phanères, 
téguments, excreta…)
• rongeurs, vaches, poissons et 
crustacés, insectes, acariens

Animalerie, secteur vétérinaire, secteur agricole et de la 
pêche, 
agroalimentaire, métiers de l’alimentation (cuisinier)

Moisissures
• aspergillus fumigatus, 
penicillium, alternaria

Agriculture, travail dans des locaux humides

Agents de bas poids moléculaire Exemples de secteurs et activités concernés

Isocyanates
• diisocyanate de tolylène, diisocya-
nate de 
diphénylméthane, 
diisocyanate 
d’hexaméthylène

Industrie des matières plastiques, travaux de carrosserie, 
secteur du
bâtiment (peinture, isolation) 

Persulfates Coiffure

Biocides, désinfectants, conservateurs
• ammoniums quaternaires, aldé-
hydes, isothiazolinones

Secteur des soins, laboratoire d’anatomopathologie, tha-
natopraxie, 
secteur du nettoyage, métallurgie (utilisation de fluides de 
coupe)

Poussières de bois Industrie du bois

Colophane Industrie du bois, soudage

Métaux
• nickel, chrome, cobalt Métallurgie, traitement de surface par électrodéposition

Fumées de soudage Soudage

Amines
• paraphénylène diamine, 
éthanolamines

Coiffure, métallurgie (utilisation de fluides de coupe)

Acrylates et méthacrylates
Prothésie dentaire, orthopédique et ongulaire, fabrication 
et 
utilisation de peinture, vernis, colles, encres

Anhydrides d’acide
• anhydrides phtalique, maléique, 
triméllitique

Industrie des matières plastiques, mise en œuvre de 
résines époxy

Médicaments
• antibiotiques Secteur des soins, industrie pharmaceutique
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allergènes peuvent être testés par 
ces méthodes, souvent limitées aux 
allergènes de haut poids molécu-
laire, de nature protéique [31]. En 
effet, les métaux ainsi que la très 
grande majorité des substances 
chimiques ne peuvent être intro-
duits dans l’épiderme par prick. 
Bien que les prick-tests restent 
l’examen de référence, les dosages 
sanguins des IgE spécifiques 
peuvent compléter les prick-tests. 
Ils permettent de tester un panel 
plus important d’allergènes, et 
notamment quelques molécules 
chimiques : ammoniums quater-
naires, formaldéhyde, isocyanates 
(TDI, MDI, HDI)… Toutefois, l’inter-
prétation de ces derniers doit tenir 
compte de leur sensibilité relati-
vement faible [32]. Par exemple, 
pour les IgE anti-ammoniums 
quaternaires, la sensibilité varie de 
65 à 88 %, alors que leur spécificité 
est de l’ordre de 90 à 97 % [33, 34]. 
De la même façon, les IgE dirigées 
contre les isocyanates sont très spé-
cifiques mais leur sensibilité, extrê-
mement variable selon les études, 
peut aller de 3 à 39 % [35].
Parfois, les tests de provocation 
nasale et bronchique spécifiques  
peuvent être utiles dans le dia-
gnostic de RAAP, afin de détermi-
ner l’allergène en cause lorsque 
d’autres tests ne sont pas réali-
sables ou insuffisants, mais ces 
tests ne peuvent être effectués en 
routine car ils sont disponibles 
uniquement dans des centres très 
spécialisés [32, 36 à 38].
Enfin, le dosage des éosinophiles 
dans les expectorations induites et 
la mesure de la fraction exhalée du 
monoxyde d’azote (FeNO) peuvent 
apporter des informations sur l’in-
flammation des voies aériennes 
mais sont peu utiles pour le dia-
gnostic d’asthme professionnel, 
en-dehors de leur réalisation dans 

particulièrement d’une spirométrie, 
peut objectiver un trouble ventila-
toire obstructif en période de crise, 
qui est réversible après l’adminis-
tration de βéta-2-mimétiques. Tou-
tefois, cet examen peut être nor-
mal, notamment en-dehors d’une 
période d’exposition.
Les EFR peuvent être complétées 
par un test de provocation bron-
chique à la métacholine pour re-
chercher une hyperréactivité bron-
chique non spécifique (HRBNS) 
qui, associée à la symptomatologie 
clinique, confirme le diagnostic. 
Comme pour la spirométrie ou les 
EFR, un test à la métacholine nor-
mal ne permet pas d’éliminer for-
mellement le diagnostic d’asthme, 
notamment si le patient n’est plus 
exposé à l’allergène depuis une 
longue période. Dans le cas du dia-
gnostic d’un asthme professionnel, 
si le test est négatif après un arrêt 
maladie prolongé, une reprise du 
travail peut parfois être nécessaire 
afin de réitérer le test à la métacho-
line en période d’exposition pour 
confirmer le diagnostic.

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE
Lorsqu’une origine allergique d’une 
rhinite ou d’un asthme profession-
nel est suspectée, sa confirmation 
repose sur divers examens com-
plémentaires à la recherche d’une 
sensibilisation à un allergène et 
sur l’interrogatoire permettant de 
confronter les résultats de ces tests 
aux éléments cliniques concor-
dants avec l’exposition.
Les prick-tests permettent d’explo-
rer la sensibilisation médiée par les 
IgE à divers allergènes. Ils peuvent 
être réalisés à l’aide d’extraits d’al-
lergènes (acariens, pollens, latex, 
chat, chien…) ou avec des produits 
rapportés par le patient selon la 
méthode prick to prick (farines, ali-
ments…). Toutefois, seuls certains 

avec une amélioration rapide après 
l’arrêt du travail, et une réappari-
tion des symptômes le jour même 
de la reprise. Toutefois, lorsque le 
diagnostic de l’origine profession-
nelle est tardif et que la personne 
est restée exposée longtemps à 
l’allergène, cette rythmicité peut 
s’estomper, voire disparaître.
La rythmicité professionnelle peut 
être objectivée par la réalisation de 
journaux de débits expiratoires de 
pointe (DEP) mais aussi par la réali-
sation de spirométries sur les lieux 
du travail à l’aide d’un spiromètre 
portatif. 
La rythmicité professionnelle de la 
rhinite peut être explorée par un 
journal des symptômes nasaux. 

DIAGNOSTIC
EN MILIEU SPÉCIALISÉ

Le recours à une structure spéciali-
sée (consultation de pneumologie 
ou de pathologies professionnelles 
et environnementales) permet de 
confirmer le diagnostic de rhinite 
et d’asthme. 

RHINITE 
Il n’existe pas d’examens spéci-
fiques pour le diagnostic d’une 
rhinite allergique professionnelle. 
L’examen des cavités nasales par 
un ORL, avec rhinoscopie anté-
rieure au spéculum nasal et fibros-
copie, peut permettre d’éliminer 
certains diagnostics différentiels 
tels qu’une polypose, une dévia-
tion de la cloison ou une tumeur 
nasale. 
La rhinomanométrie est une tech-
nique diagnostique qui peut être 
utilisée pour évaluer objectivement 
le débit d’air nasal et la résistance.

ASTHME
La réalisation d’explorations fonc-
tionnelles respiratoires (EFR), plus 
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le cadre d’un test de provocation 
spécifique [32].

PRISE EN CHARGE 
MÉDICOSOCIALE ET 
ÉVOLUTION DES RAAP

La prise en charge et le traitement 
des RAAP doivent suivre les recom-
mandations comme pour tout autre 
asthme et rhinite [38, 39]. Ils asso-
cient généralement un traitement 
médicamenteux et l’éducation thé-
rapeutique visant à permettre au 
patient de pouvoir gérer sa maladie. 
Le traitement optimal de la rhinite 
professionnelle permet en outre de 
réduire le risque d’évolution vers un 
asthme allergique [2].
Pour les asthmes allergiques profes-
sionnels, l’éviction complète de l’al-
lergène constitue un facteur pronos-
tic positif très important [40]. Une 
revue systématique datant de 2019 
[41] retrouve en effet un bénéfice 
de l’éviction complète de l’allergène 
sur les lieux du travail par rapport à 
une exposition continue. Ainsi, les 
personnes asthmatiques retirées 
de l’exposition professionnelle au-
raient une probabilité augmentée  
de ne plus déclarer de symptômes 
d’asthme (RR = 4,80 ; IC 95 % : 1,67-
13,86) par rapport à ceux dont l’ex-
position est poursuivie, ainsi qu’une 
amélioration des symptômes de 
l’asthme (RR = 2,47 ; IC 95 % : 1,26-
4,84). Les auteurs retrouvent égale-
ment une amélioration du volume 
expiratoire maximal par seconde 
(VEMS) et de l’HRBNS lors de l’évic-
tion complète. La réduction de l'ex-
position permet également d’aug-
menter la probabilité de ne déclarer 
aucun symptôme d'asthme (RR = 
2,65 ; IC 95 % : 1,24-5,68) par rapport à 
une exposition continue mais sans 
amélioration du VEMS. 
Dans une revue systématique de 
la littérature en 2012, l’exposition 

à des allergènes de haut poids mo-
léculaire, une plus longue durée 
d’exposition et un âge plus élevé 
au moment du diagnostic sont des 
facteurs péjoratifs pour l’évolution 
de l’asthme professionnel [42].
Par ailleurs, le suivi des travailleurs 
atteints d’asthme professionnel 
montre un taux élevé d’interrup-
tions de travail prolongées, voire 
de chômage (14 à 69 %) et de perte 
de revenu (44 à 74 %) [43] avec des 
conséquences financières plus 
néfastes pour les travailleurs qui 
ne sont plus exposés. Henneber-
ger et al. [41] signalent également 
dans leur revue que le risque de 
chômage peut augmenter après la 
cessation de l'exposition, compa-
rativement à la réduction de l'ex-
position, avec un RR de 14,28 (IC à 
95 % : 2,06-99,16). Dans cette revue, 
quatre études constatent une dimi-
nution du revenu de 20 % à 50 % 
après cessation de l'exposition. Un 
impact psychologique et sur la qua-
lité de vie est également retrouvé 
dans d’autres études, pour l’asthme 
[44] et pour la rhinite [2]. 
C’est pourquoi, la question peut se 
poser d’une prise en charge médi-
cale optimale, incluant le recours 
aux biothérapies, qui pourrait per-
mettre dans certains cas (patients 
proches de la retraite par exemple) 
de maintenir les personnes dans 
leur emploi [45]. Toutefois cette ap-
proche nécessite une surveillance 
médicale rapprochée et entraîne un 
coût thérapeutique non négligeable.

PRÉVENTION

PRÉVENTION TECHNIQUE

l Collective
La démarche de prévention est iden-
tique à celle mise en œuvre contre les 
risques chimiques ou biologiques, 
en fonction de l’agent considéré. 

La suppression des agents sensibi-
lisants et irritants doit être recher-
chée en priorité. Si la suppression 
est impossible dans le processus de 
travail, la substitution doit être sys-
tématiquement envisagée.
Lorsque ni la suppression ni la 
substitution ne sont réalisables 
ou qu’un risque persiste malgré 
leur mise en place, un ensemble 
d’actions doit permettre de réduire 
le risque au niveau le plus faible. 
Ces actions visent à minimiser les 
quantités d’allergènes, le nombre 
de salariés exposés, la fréquence, la 
durée des expositions et le niveau 
d’exposition, notamment d’éviter 
les pics d’exposition, en concevant 
et en appliquant des méthodes de 
travail adaptées.
Il convient tout d’abord d’agir sur 
l’émission d’agents sensibilisants 
ou irritants, par exemple :
l en choisissant les méthodes de 
travail les moins dispersives (pro-
duit liquide versé sur un chiffon 
plutôt qu’appliqué en spray par 
exemple, remplacement de pro-
duits sous forme de poudre par des 
gels, recours à l’aspiration, plutôt 
qu’au soufflage ou au balayage…) ; 
l en nettoyant régulièrement les 
locaux de travail (à l’humide ou par 
aspiration) pour éviter la remise en 
suspension des poussières ;
l en confinant au maximum les 
sources d’émission (manipulation 
dans des locaux séparés et mis en 
dépression par rapport aux locaux 
adjacents, capotage…) ;
l en automatisant les opérations…
Dans un second temps, les émis-
sions résiduelles doivent être cap-
tées au plus près du lieu de leur 
production et le flux d’air pollué 
capté doit être rejeté à l’extérieur 
des bâtiments dans le respect des 
règles environnementales.
La surveillance, la maintenance 
et le contrôle des équipements 
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Une attention particulière doit être 
portée aux apprentis étant donné 
l’apparition fréquente de la rhinite 
ou de l’asthme durant les deux 
premières années d’exposition. Ils 
doivent être informés des risques 
liés aux expositions au poste de 
travail et formés aux mesures de 
prévention. 
La présence d’une atopie, d’une rhi-
nite ou d’un asthme préexistants 
d’autres étiologies ne constitue pas 
un motif de contre-indication à un 
poste exposant à des risques aller-
giques mais doit entraîner une vigi-
lance accrue et un suivi rapproché 
par l’équipe de santé au travail. 
Le maintien au poste de travail 
d’un sujet présentant un asthme 
allergique ou la décision d’évic-
tion doit se faire au cas par cas, en 
concertation avec le pneumologue 
traitant et en fonction des condi-
tions de travail. Même si l’éviction 
du milieu où l’allergène est pré-
sent est la règle, dans certains cas 
particuliers le salarié asthmatique 
pourra être maintenu au poste. 
Dans ce cas, un suivi médical 
rapproché, en collaboration avec 
le pneumologue traitant ou un 
centre de consultation de patholo-
gies professionnelles et environne-
mentales, est alors recommandé, 
afin d’assurer une prise en charge 
adaptée avec un contrôle satisfai-
sant de l’asthme. Une éviction du 
milieu professionnel peut toute-
fois être, in fine, nécessaire en cas 
de développement d’asthme mal 
contrôlé.

RÉPARATION

Différents tableaux de maladies 
professionnelles du régime général 
et du régime agricole permettent 
la reconnaissance de la rhinite et 
l’asthme professionnels et sont 
présentés dans le tableau II. 

de travail et des équipements 
de protection mis en place sont 
indispensables pour assurer leur 
bon fonctionnement. Ils peuvent 
être utilement complétés par des 
contrôles d’atmosphère, s’il existe 
des protocoles de mesure adaptés.
Pour la bonne application de ces 
mesures, le personnel doit être 
informé sur les risques liés aux pro-
duits allergisants (étiquetage cor-
rect des produits, collecte des fiches 
de données de sécurité, élaboration 
de fiches de poste et explication de 
ces éléments…) et formé à l’utilisa-
tion des équipements de travail et 
de protection et aux bonnes pra-
tiques.

l Individuelle
En complément des mesures de 
protection collective, le port d’équi-
pements de protection individuelle 
(EPI) (appareil de protection res-
piratoire, gants…) peut être utile 
en cas d’exposition limitée dans le 
temps du fait d’un procédé parti-
culier. Chez un sujet asthmatique 
une surveillance stricte de l’effica-
cité et de la tolérance d’un appareil 
de protection respiratoire par un 
suivi des symptômes et du DEP est 
nécessaire.

PRÉVENTION MÉDICALE
Lors du suivi individuel de l’état de 
santé, il convient de rechercher à 
l’interrogatoire la notion de symp-
tômes évocateurs de rhinite ou 
d’asthme survenant au poste de 
travail. Une spirométrie pourra être 
réalisée lors des visites médicales, 
et ce dès l’embauche afin d’avoir un 
examen de référence permettant 
une comparaison ultérieure en 
fonction de l’apparition de symp-
tômes. Toutefois, une courbe dé-
bit-volume normale n’est pas suf-
fisante pour éliminer un asthme, 
notamment en dehors d’une pé-
riode d’exposition.

↓ Tableau II

>> LISTE DES TABLEAUX DE MALADIE 
PROFESSIONNELLE INDEMNISANT LES RHINITES 
ET LES ASTHMES PROFESSIONNELS

Tableau Titre Pathologie(s)

RG 10 
BIS

Affections respiratoires provo-
quées par l'acide chromique, les 
chromates et bichromates alcalins

Rhinite et 
asthme

RG 15 
BIS

Affections de mécanisme aller-
gique provoquées par les amines 
aromatiques, leurs sels, leurs 
dérivés

Rhinite et 
asthme

RG 37 
BIS

Affections respiratoires causées 
par les oxydes et les sels de nickel

Rhinite et 
asthme

RG 41

Maladies engendrées par bétalac-
tamines (notamment pénicillines 
et leurs sels) et les céphalospo-
rines

Rhinite et 
asthme

RG 43 Affections provoquées par l'aldé-
hyde formique et ses polymères

Rhinite et 
asthme

RG 47 Affections professionnelles provo-
quées par les poussières de bois

Rhinite et 
asthme

RG 49 
BIS

Affections respiratoires provo-
quées par les amines aliphatiques, 
les éthanolamines ou l'isophoro-
nediamine

Rhinite et 
asthme

RG 50 Affections provoquées par la phé-
nylhydrazine

Rhinite et 
asthme

RG 62
Affections professionnelles 
provoquées par les isocyanates 
organiques

Rhinite et 
asthme

RG 63 Affections provoquées par les 
enzymes

Rhinite et 
asthme

RG 66 Rhinites et asthmes profession-
nels

Rhinite et 
asthme

RG 70
Affections professionnelles 
provoquées par le cobalt et ses 
composés

Rhinite, asthme 
et  dyspnée 

asthmatiforme

RG 74
Affections professionnelles pro-
voquées par le furfural et l'alcool 
furfurylique

Rhinite et 
asthme

RG 82 Affections provoquées par le 
méthacrylate de méthyle

Rhinite et 
asthme

RG 95

Affections professionnelles de 
mécanisme allergique provoquées 
par les protéines du latex (ou 
caoutchouc naturel)

Rhinite et 
asthme

RA 45
Affections respiratoires profes-
sionnelles de mécanisme aller-
gique

Rhinite, asthme 
et  dyspnée 

asthmatiforme
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Les critères médicaux sont com-
muns à l’ensemble de ces tableaux :
l l’asthme doit être objectivé par 
des explorations fonctionnelles 
respiratoires, récidivant en cas de 
nouvelle exposition au risque ou 
confirmé par un test. Le délai de 
prise en charge est de 7 jours;
l rhinite récidivant en cas de nou-
velle exposition au risque ou confir-
mée par un test. Le délai de prise en 
charge est de 7 jours.
Pour la reconnaissance en maladie 
professionnelle, il n’y a donc pas 
de nécessité d’avoir un test immu-
nologique positif, dans le cas où 
une rythmicité professionnelle est 
observée.
La liste des travaux est limitative 
ou indicative, selon les tableaux.
En cas de déclenchement d’une 
crise d’asthme sur le lieu de travail, 
une prise en charge en accident du 
travail peut être demandée.

BIBLIOGRAPHIE 
PAGES SUIVANTES

 POINTS À RETENIR 

· La rhinite et l’asthme allergiques professionnels (RAAP) font partie des rhinites et 
asthmes en relation avec le travail.
· Dans le continuum « rhinite-asthme », la rhinite allergique précède en général l’asthme 
allergique et est associée à un risque augmenté de développer un asthme.
· L’inflammation chronique des voies respiratoires des RAAP est provoquée par une 
réponse immunitaire à des substances sensibilisantes présentes dans l’environnement de 
travail. Cette réponse immunitaire inclut une période de latence et est IgE-dépendante ou 
non IgE-dépendante, en fonction des allergènes.
· L’intensité de l’exposition, notamment au cours des deux premières années d’exposition, 
ainsi que l’atopie (pour les agents de haut poids moléculaire), constituent des facteurs de 
risque de développer les RAAP.
· Parmi les principaux agents responsables de RAAP sont retrouvés les farines de céréales, 
les ammoniums quaternaires, les isocyanates et les persulfates.
· Plusieurs études montrent une diminution de l’incidence de l’asthme aux isocyanates et 
au latex mais une augmentation de celle de l’asthme aux ammoniums quaternaires.
· La physiopathologie est différente pour les agents de haut poids moléculaire, de nature 
protéique, et ceux de bas poids moléculaire, de nature chimique. 
· Le diagnostic des RAAP aux agents de bas poids moléculaire reste limité par l’absence de 
test immunologique ou leur difficulté d’interprétation.
· La prise en charge et le traitement des RAAP associent généralement un traitement 
médicamenteux, l’éducation thérapeutique et l’éviction de l’allergène en cause.  
· La prévention des RAAP repose sur les principes généraux de prévention, en privilégiant 
les mesures collectives (suppression, substitution, réduction des expositions aux agents 
sensibilisants). 
· Différents tableaux de maladie professionnelle du régime général et du régime agricole 
permettent la reconnaissance de la rhinite et de l’asthme allergiques professionnels.
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