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Asthme aggravé par le travail

L’asthme aggravé par le travail (AAT) est défini comme un asthme préexistant aux expositions 
professionnelles, mais dont l’évolution est influencée par celles-ci. Sa fréquence est globalement 
estimée à 20 % des sujets asthmatiques en activité. De nombreuses expositions professionnelles ont 
été identifiées comme pouvant être responsables, parmi lesquelles celles aux poussières inorganiques 
(chantiers de construction), aux produits de nettoyage, aux vapeurs d’acides ou de bases, aux 
solvants ou encore aux fumées de soudage ou d’oxydes métalliques. Certains allergènes, tels que 
les isocyanates ou encore des agents physiques (le froid, les efforts) sont également susceptibles 
d’aggraver un asthme préexistant. 
Le diagnostic va reposer sur la mise en évidence d’une évolution des symptômes d’asthme en fonction 
des expositions professionnelles à ces irritants respiratoires 
Le pronostic des AAT semble être aussi péjoratif que celui des asthmes professionnels, en particulier 
en raison du retard habituel au diagnostic. Il est donc important que le médecin du travail soit 
particulièrement vigilant sur le repérage et le suivi des sujets concernés.
Il n’y a pas de données spécifiques sur la prévention des AAT, mais celle-ci répondra à la mise en  œuvre des 
principes généraux de prévention visant à supprimer ou réduire les expositions aux irritants respiratoires 
professionnels. 
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L’asthme aggravé par 
le travail (AAT) est 
habituellement défini 
comme un asthme pré-
existant aux expositions 

professionnelles, mais dont l’évo-
lution des symptômes est influen-
cée par celles-ci.
L’asthme est une affection respi-
ratoire fréquente, qui touche au-
jourd’hui environ 8 % de la popula-
tion active [1]. En France, interrogés 
lors de l’étude décennale santé de 
2003, 4,4 % des adultes de plus de 
15 ans ont rapporté avoir présenté 
une crise d’asthme dans les 12 der-
niers mois, et 4,6 % prendre un trai-
tement pour cette affection, abou-
tissant à une prévalence estimée 
d’asthme actif de 6 % (5,7 à 6,4 %) [2]. 
Selon certaines études, l’incidence 
de l’asthme chez l’adulte serait en 
augmentation depuis quelques dé-
cennies [3, 4].

Les épisodes d’exacerbations d’un 
asthme actif sont des événements 
courants chez ces malades, qui 
peuvent toucher la moitié des 
individus chaque année. Il est 
estimé que 8,8 % de ces patients 
consulteront en urgence pour leur 
asthme et que 0,17 % seront hos-
pitalisés pour la même raison [5, 
6]. En France, le taux d’hospitali-
sation pour ce motif est de l’ordre  
de 3 pour 10 000 chez l’homme et 
de 5 pour 10 000 chez la femme, 
taux qui sont stables depuis 2004 

[2]. La prévention de ces épisodes 
d’exacerbations est importante, car 
la sévérité des épisodes est asso-
ciée à un déclin accéléré de la fonc-
tion respiratoire [6].
S’il existe de nombreux facteurs 
environnementaux associés à 
l’asthme [7], l’environnement pro-
fessionnel est également un fac-
teur de risque établi de l’asthme 
de l’adulte et il participe de ma-
nière importante à l’apparition de 
cette maladie. Plusieurs centaines 
d’agents ont ainsi été décrits à 

Opération de nettoyage d'une chaudière industrielle
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l’origine d’asthme professionnel, 
que cela soit des agents chimiques 
ou biologiques [8, 9], et de nou-
velles étiologies continuent à être 
régulièrement rapportées [10 à 12]. 
En 2003, l’ATS (American Thoracic 
Society) a estimé que près de 15 % 
des asthmes de l’adulte était dû au 
travail. Depuis, plusieurs études 
épidémiologiques ont rapporté que 
la fraction attribuable aux facteurs 
professionnels pouvait se situer 
entre 15 et 30 % pour les asthmes de 
novo de l’adulte [1, 13]. 
Depuis une dizaine d’années, l’at-
tention s’est portée sur le rôle des 
expositions professionnelles sur 
l’évolution de l’asthme, et en parti-
culier sur les exacerbations. Ainsi, 
à côté de l’asthme professionnel 

proprement dit, défini comme un 
asthme de novo apparu en rela-
tion directe avec un agent causal 
présent sur le lieu de travail, la 
notion d’asthme aggravé par le tra-
vail (« work-exacerbated asthma » 
ou « work-aggravated asthma ») 
s’est progressivement développée. 
Une nouvelle classification tenant 
compte de cette forme d’asthme 
a été proposée par Malo et al. [14], 
aboutissant au concept d’ « asthme 
en relation avec le travail » et qui 
comporte donc l’asthme profes-
sionnel (AP) (ou asthme causé par 
le travail) d’un côté et l’asthme 
aggravé par le travail (AAT) (ou 
asthme exacerbé par le travail) de 
l’autre (figure 1). 

Les premières données épidé-
miologiques s’intéressant spécifi-
quement à l’AAT ont rapidement 
montré que cette forme d’asthme 
était fréquente et, depuis, plusieurs 
travaux ont précisé ses caracté-
ristiques, notamment en matière 
d’expositions professionnelles et de 
prévention [1, 16]. 
La définition de l’AAT a évolué au 
cours du temps et surtout varie 
en fonction du contexte clinique, 
épidémiologique ou médico-légal. 
Quatre critères ont été proposés en 
2011 par l’ATS [1]:

 la présence d’un asthme préexis-
tant dont l’apparition est anté-
rieure aux circonstances de travail 
incriminées, ou simultané, c’est-à-
dire survenant au décours de ces 

Classification de l'asthme en relation avec le travail, d'après Moscato et al. [15]
,Figure 1

Asthme en relation avec le travail

Asthme directement causé par le travail
=

Asthme professionnel

Asthme exacerbé par le travail
=

Asthme aggravé

Asthme professionnel 
allergique

- IgE dépendant
- Non IgE dépendant

Asthme professionnel  
non allergique

=
Syndrome d’irritation 

bronchique
(ou asthme professionnel 

induit par les irritants)

Expositions répétées
=

Asthme professionnel 
induit par une exposition 
répétée à des irritants ou 

low-dose RADS

Exposition unique
=

Reactive Airways  
Dysfunction Syndrome ou 

RADS (syndrome de Brooks)
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circonstances de travail, mais sans 
lien causal ;

 l’existence d’une rythmicité pro-
fessionnelle qui peut être évaluée 
soit cliniquement sur les symp-
tômes ou le traitement suivi, soit 
par l’étude de la fonction respira-
toire, comme le suivi des débits 
expiratoires de pointe (DEP) par 
exemple ;

 l’existence d’une ou plusieurs 
expositions professionnelles sus-
ceptibles d’aggraver un asthme ;

 un diagnostic peu probable 
d’asthme professionnel.
Peu de travaux ont été consacrés 
en France à l’AAT et cette forme 
d’asthme reste relativement peu 
connue. Pourtant l’ATS souligne, 
dans un avis portant sur l’asthme 
professionnel, que les AAT sont 
probablement à l’origine de plus de 
conséquences sanitaires et de coûts 
que les AP eux-mêmes. 

PHYSIOPATHOLOGIE

La grande majorité des études expé-
rimentales sur les asthmes en rela-
tion avec le travail s’intéressent aux 
mécanismes immuno-allergiques 
IgE-dépendants [1]. De manière as-
sez habituelle, ces études décrivent 
des mécanismes mettant en jeu des 
cytokines ou agents pro-inflam-
matoires de type Th2, même si ces 
mécanismes sont plus souvent mis 
en évidence pour les asthmes aux 
agents de haut poids moléculaire 
que pour les asthmes aux agents de 
bas poids moléculaire [17]. 
Les travaux expérimentaux sur 
les mécanismes en jeu dans le 
syndrome d’irritation bronchique 
sont plus adaptés à l’étude des 
AAT, même si ces derniers sont 
plus souvent associés à des expo-
sitions répétées à de faibles doses 
d’irritants respiratoires qu’à une 
ou plusieurs expositions aiguës. 
Divers mécanismes peuvent être en 

cause, impliquant des acteurs dif-
férents : cellules des terminaisons 
nerveuses, cellules épithéliales ou 
cellules impliquées dans les réac-
tions immunologiques innées de 
type Th1. Ainsi, l’inflammation neu-
rogénique en réponse aux stimuli 
liés à la présence d’agents irritants 
aboutit à la modification de la per-
méabilité de la membrane cellulaire 
via les canaux TRP (Transient Recep-
tor Potential) [18]. L’activation des 
cellules épithéliales, en réponse no-
tamment au stress oxydant, conduit 
à l’activation de voies impliquant 
divers agents pro-inflammatoires 
tels que l’IL-8, ou encore, à la libéra-
tion de TNF- , autre agent pro-in-
flammatoire, via la mise en jeu des 
TLRs (Toll-like receptors). Ces mêmes 
agents pourront enfin être directe-
ment stimulés via l’activation des 
mécanismes immunologiques in-
nés, impliquant également les TLRs 
et divers agents inflammatoires 
(IL-1, TNF- …). Tous ces mécanismes 
pourraient être ainsi impliqués de la 
même manière dans les AAT, même 
si leur exacte contribution n’est pas 
connue. 
Il faut également noter que 
quelques études ont montré l’exis-
tence d’une interaction entre l’ex-
position à des irritants respiratoires 
(en particulier avec les gaz d’échap-
pement de moteurs diesel) et la 
réponse immuno-allergique. Ainsi, 
l’exposition aux particules diesel 
dans un modèle murin de broncho-
provocation à l’ovalbumine se tra-
duit par une augmentation de la 
réponse éosinophilique [19].
Chez l’homme, plusieurs études 
ont montré, chez des sujets asth-
matiques volontaires, des modifica-
tions des symptômes, de la fonction 
respiratoire ou de l’hyperréactivité 
bronchique non spécifique asso-
ciées à une exposition à de faibles 
concentrations d’irritants variés 
(diesel, fumée de tabac, ozone…) . 
Les études spécifiques du milieu 

professionnel, réalisées soit sur le 
lieu de travail soit au décours de 
tests de broncho-provocation réa-
listes, sont plus rares. De manière 
schématique, alors qu’une réaction 
éosinophilique est observée dans 
les AP, une réaction de type neutro-
philique [20] ou une absence de ré-
action [1] sont plus souvent notées 
dans les AAT. 
Toutefois, les mécanismes en cause 
dans les AAT restent encore peu 
explorés et de nouvelles études 
devraient apporter des éléments 
complémentaires dans les années 
à venir.

ÉPIDÉMIOLOGIE

PRÉVALENCE
Une des premières études à men-
tionner explicitement les asthmes 
aggravés par le travail est celle 
de Tarlo et al. en 1995 [21]. Repre-
nant 609 demandes d’indemnisa-
tions pour asthme professionnel 
reçues en Ontario entre 1984 et 
1988, ces auteurs comparent les 
principales caractéristiques des 
AP proprement dit aux AAT. Une  
des premières informations impor-
tantes de ce travail, et à l’époque 
méconnue, est l’existence d’une 
prévalence équivalente des deux 
groupes (234 AAT et 235 AP), même 
si la population étudiée n’est  
pas représentative. Un antécédent 
d’asthme est rapporté chez 68 % 
des sujets présentant un AAT (vs 
8 % chez ceux ayant un AP), mais 
cet asthme n’était plus sympto-
matique chez seulement 19 de ces 
sujets au début de l’exposition pro-
fessionnelle incriminée. Les carac-
téristiques cliniques (symptômes, 
traitement, examen clinique) ne dif-
fèrent pas entre les deux groupes, de 
même que la prévalence de l’amé-
lioration des symptômes durant 
le week-end (65 % vs 70 %) ou les 
congés (81 % vs 88 %). En revanche, 
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les sujets présentant un AAT sont 
plus souvent exposés que les AP  
(67 % vs 4 %) à des agents irritants 
tels que les peintures, les vapeurs 
de solvants ou d’acides, l’ammo-
niac, et moins souvent exposés à 
des agents sensibilisants tels que 
les isocyanates ou la farine de blé 
par exemple. Dans 40 % des cas 
d’AAT, l’aggravation de l’asthme 
est associée à une exposition acci-
dentelle ou à un pic d’exposition, 
pouvant alors faire discuter un 
syndrome d’irritation bronchique. 
De manière intéressante, la grande 
majorité des 70 sujets sans anté-
cédent d’asthme et présentant un 
asthme aggravé sont exposés à des 
vapeurs d’acides ou de solvants, 
des fumées de soudage ou encore à 
des poussières inorganiques. 
À la suite de ce travail, quelques 
études ont estimé de manière ré-
trospective la prévalence des AAT, 
à partir de données de centres spé-
cialisés en pathologie profession-
nelle ou encore de registres. Ainsi, 
les données issues du programme 
américain de surveillance épidé-
miologique des risques profession-
nels (SENSOR ou Sentinel Event No-
tification Systems for Occupational 
Risks) font état d’une prévalence 
d’AAT de 14,5 % dans le Michigan et 
le New Jersey pour la période 1988-
1992, de 19,1 % sur la période 1993-
1995, incluant, outre les deux états 
précédents, la Californie et le Mas-
sachusetts [22]. Les données issues 
de centres spécialisés font en géné-
ral état de prévalences plus impor-
tantes, entre 18 % et 49 % selon les 
études [23]. 
Une étude rétrospective [24], me-
née en 2000 par questionnaires 
auprès de 969 sujets asthmatiques 
en activité, note que 20,3 % des 
sujets présentent une aggravation 
au moins une fois par semaine et  
5 % tous les jours ou presque. 

En 2007, Henneberger réalise une 
des premières revues générales sur 
ce sujet [25]. Il recense alors 6 études, 
toutes publiées entre 2003 et 2007. 
Comme souvent dans ces revues, la 
définition de l’asthme, entre symp-
tômes évocateurs d’asthme ou dia-
gnostic médical d’une part, et la 
notion d’aggravation simplement 
rapportée par les sujets ou retenue 
après divers examens fonctionnels 
d’autre part, diffèrent entre les 
études, rendant difficile les com-
paraisons. Malgré ces limites, il 
ressort toutefois que la prévalence 
d’un asthme aggravé est estimée 
entre 13 % et 23 % de l’ensemble des 
sujets asthmatiques, et en parti-
culier entre 25 % et 52 % des sujets 
asthmatiques ayant une activité 
professionnelle. De plus, la propor-
tion d’AAT parmi les sujets présen-
tant un asthme en relation avec le 
travail est estimée entre 36 % et  
58 %. Ces études confirment alors 
que l’AAT est loin d’être négli-
geable, en particulier parmi les 
sujets asthmatiques ayant une 
activité professionnelle. Ainsi, 
Henneberger et al. [26] ont inter-
rogé 598 adultes asthmatiques, 
dont 93 % ont une activité profes-
sionnelle. Ces auteurs quantifient 
de manière indépendante la pro-
babilité d’exacerbations en rela-
tion avec le travail, ainsi que celle 
d’exposition à des agents sensibi-
lisants ou irritants. Cent trente-six 
sujets, soit 23 %, rapportent une 
aggravation de leur asthme au 
travail dans les 7 derniers jours. En 
comparaison aux sujets asthma-
tiques sans exacerbation, ces sujets 
sont plus souvent des hommes  
(45 % vs 27 %, p < 0,001), mais ils ne 
présentent pas de différence signi-
ficative en termes d’âge, de niveau 
d’éducation ou de statut tabagique. 
De même, une proportion équiva-
lente de sujets présente un antécé-

dent d’asthme avant l’âge de 18 ans 
(58 % vs 62 %). 
Une étude effectuée en popula-
tion générale apporte également 
des éléments intéressants [27]. Un 
échantillon de 1 922 sujets, tirés au 
sort dans une cohorte de naissance 
(1978/79) et âgés de 23 à 25 ans, ont 
bénéficié d’un questionnaire issu 
de l’étude ECRHS (European Com-
munity Respiratory Health Survey), 
de spirométrie, d’un test à la mé-
tacholine et de tests épicutanés. 
Parmi eux, 227 sujets présentent un 
asthme. La prévalence de l’asthme 
en relation avec le travail est esti-
mée à 4,2 % soit 81 sujets dont  36 % 
présentent un asthme aggravé par 
le travail. En comparaison, la pré-
valence de l’asthme sans relation 
avec le travail est de 7,6 % (146 su-
jets) dans cette cohorte. Ainsi, les 
asthmes aggravés par le travail 
comptent pour près de 13 % des su-
jets asthmatiques de cette cohorte 
en population générale. 
Une revue générale récente [1] 
répertorie cette fois 55 études, 
dont 12 renseignent sur la pré-
valence des AAT. Dans ce travail, 
la prévalence de cette patholo-
gie est estimée entre 13 % et 38 % 
des sujets asthmatiques et entre  
14 % et 58 % des sujets asthma-
tiques en activité professionnelle. 
Une fois de plus, ces importantes 
variations dans l’estimation de la 
prévalence sont en lien avec les 
définitions utilisées dans les études 
pour l’asthme et la caractérisation 
de son aggravation avec le travail. 
Toutefois, les études utilisant une 
définition plus rigoureuse notent 
une prévalence estimée d’AAT entre 
14 % et 22 % des asthmatiques en 
général [16].  Les données les plus ré-
centes confirment ces résultats. Lors 
d’une grande étude effectuée par 
téléphone auprès de 38 306 sujets 
adultes choisis aléatoirement dans 
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38 États américains, la prévalence 
de l’asthme a été estimée à 8,4 % (8,3 
à 8,5 %), avec une prévalence maxi-
male de 10,4 %, et l’AAT, parmi les 
sujets asthmatiques en activité, à  
9 % (8,4 à 9,6 %) avec un maximum 
de 14,1 % [28]. 
Enfin, les différentes revues déjà 
citées rapportent quant à elles 
une prévalence médiane de 21,5 % 
parmi les sujets asthmatiques 
ayant une activité professionnelle. 
Il ressort de ces différentes études 
que l’AAT est, parmi les sujets 
adultes en activité, au moins aussi 
fréquent, voire plus, que l’AP pro-
prement dit dont la prévalence est 
estimée à 15 % chez les sujets asth-
matiques [29].

SECTEURS D’ACTIVITÉ ET 
PROFESSIONS CONCERNÉS
Certains secteurs d’activité sem-
blent plus à risque que d’autres pour 
les AAT. Ainsi, dans leur étude basée 
sur les données SENSOR de 1993 à 
1995, Goe et al. notent que les sec-
teurs dans lesquels sont observées 
les prévalences les plus importantes 
sont les secteurs de la maintenance 
industrielle (40 % des cas), de la 
fabrication (22 %) et des services 
publics (16 %) [22]. 
Dans une étude basée sur des don-
nées d’accidents et de maladies 
professionnelles en Ontario [30], 
les secteurs les plus représentés 
sont ceux des services aux indus-
tries (13 % des cas), de l’éducation 
(16 %) et de la santé (18 %). 

Quelques études se sont intéres-
sées à la prévalence des AAT dans 
des secteurs d’activité particuliers, 
essentiellement les soignants et 
les personnels de l’enseignement. 
Ces études ont été menées, soit 
en raison de la présence de nom-
breux agents sensibilisants ou 
irritants dans ces milieux, comme 

les produits de désinfection ou de 
nettoyage, soit du fait de la plus 
grande fréquence des AAT. 
Arif et al. ont interrogé, à l’aide 
d’un questionnaire validé, 3 650 
personnels soignants [31]. Dans 
cette étude, la prévalence de l’AAT 
parmi l’ensemble de la population 
est de 1,1 % alors que, dans la même 
population, celle de l’AP est estimée 
à 0,8 % (chez les femmes, ces préva-
lences sont de 1,3 et 1,1 % respecti-
vement). Ainsi, dans cette étude, les 
AAT représentent plus de la moitié 
des cas d’asthmes en relation avec 
le travail. 
Un autre travail s’est intéressé au 
secteur de l’éducation, toujours 
à partir des données SENSOR, 
sur la période 1993 à 2000 dans  
4 États (Massachusetts, New Jer-
sey, Californie et Michigan) [32]. 
Là encore une forte prévalence 
est retrouvée, avec 82 cas d’AAT 
sur 265 cas d’asthme, soit 30,9 %. 
À l’inverse, une étude réalisée par-
mi 517 boulangers industriels ne 
retrouve que 3 % d’AAT et 13 % d’AP 
[33], ce qui a été confirmé par une 
étude plus récente [34].
De la même manière, les professions 
les plus incriminées ont fait l’objet 
de quelques travaux. De façon cohé-
rente avec les résultats ci-dessus, les 
professions les plus fréquemment 
rapportées sont les opérateurs 
de fabrication, les personnels soi-
gnants et les personnes employées 
dans les services aux industries [22]. 
Parmi les personnels soignants, les 
kinésithérapeutes respiratoires et 
les infirmières semblent les plus fré-
quemment représentés [31].

AGENTS EN CAUSE
De nombreuses études ont essayé 
de caractériser les agents pouvant 
être en cause dans les AAT [1, 16]. 
Il ressort plusieurs points princi-
paux de ces travaux. 

Les expositions aux irritants respi-
ratoires, d’une manière générale, 
sont plus fréquentes chez les sujets 
présentant un AAT que celles à des 
allergènes respiratoires connus, 
même si celles-ci ne sont pas rares 
[21, 22]. Lemiere et al. comparent 
parmi une série clinique de 53 AAT 
et 67 AP prouvés par un test de 
broncho-provocation spécifique, 
les différentes expositions [20]. Il 
ressort de cette étude que les cas 
d’AAT sont significativement plus 
exposés que les AP aux fumées de 
combustion ou aux gaz d’échappe-
ment (OR 3,3 ; IC 95 % [1,1 à 11,4]), à la 
silice (OR 5,0 ; IC 95 % [1,2 à 29,3]) et 
aux solvants (OR 2,4 [1,1 à 5,4]), alors 
que les cas d’AP sont plus souvent 
exposés à des allergènes, en parti-
culier les phanères d’animaux et 
les enzymes. 
Toutefois, les expositions à des aller-
gènes plus classiques (isocyanates, 
résines diverses, acrylates) sont éga-
lement plus fréquemment retrou-
vées parmi les cas d’AAT que parmi 
les asthmes sans relation avec le tra-
vail. Les allergènes respiratoires les 
plus fréquents peuvent donc éga-
lement aggraver un asthme, sans 
pour autant en être la cause. 
Enfin, les expositions en cause dans 
les cas d’AAT sont très diverses, 

Travaux de soudure sous une chaudière industrielle 
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même si certaines expositions 
semblent plus fréquentes que 
d’autres. Ainsi, Tarlo en 1995, rap-
porte que les expositions les plus 
fréquentes sont celles à des irritants 
tels que vapeurs d’acides, d'ammo-
niac, vapeurs de peintures ou de 
solvants, aldéhydes et fumées de 
soudage ou encore l’exposition au 
tabagisme passif [21]. Lemière cite 
également les poussières inorga-
niques, dont la silice, ainsi que les 
allergènes respiratoires fréquents 
tels que les isocyanates ou les ré-
sines acryliques [20]. Les produits de 
nettoyage et de désinfection ainsi 
que l’exposition aux moisissures ou 
encore la pollution de l’air intérieur 
dans les bureaux sont également 
fréquemment mis en cause, en 
particulier parmi le personnel soi-
gnant ou de l’éducation [32], comme 
pouvant aggraver un asthme. Enfin, 
plusieurs études mentionnent que 
les facteurs en cause dans l’aggra-
vation de l’asthme au travail ne 
sont pas uniquement chimiques 
ou organiques, mais peuvent égale-
ment être physiques, en particulier 
l’effort ou le froid, ou encore psy-
chologiques comme le stress, rejoi-
gnant en cela les facteurs de risque 
d’aggravation décrits chez les sujets 
asthmatiques sans relation avec le 
travail, mais facteurs qui peuvent 
également se retrouver en milieu de 
travail [16].
Le tableau I reprend les principaux 
agents rapportés à l’origine d’AAT.

FACTEURS DE RISQUE
Plusieurs études ont essayé de ca-
ractériser les facteurs de risque, en 
particulier socio-démographiques 
ou personnels, associés aux AAT.  
Ainsi, l’atopie n’apparaît pas être 
un facteur de risque d’AAT [33] 
chez les boulangers industriels (OR 
1,23 ; IC 95 % [0.41–3.76]), résultat 
retrouvé également par d’autres 
auteurs [35, 36]. 

À l’inverse, d’autres auteurs rap-
portent que la présence d’une ato-
pie constitue un facteur de risque 
d’AAT, mais que celle-ci n’est pas 
plus fréquente que dans le cas des 
AP [27, 37]. 
Toutefois, plusieurs études rap-
portent une prévalence plus im-
portante de l’atopie ou des anté-
cédents allergiques familiaux et 
personnels dans l'AAT que dans 
l’AP [22, 38, 39]. 
Ces divergences s’expliquent pro-
bablement par les définitions de 
l’AAT utilisées par ces auteurs, et 
en particulier la préexistence d’un 
asthme ou non, qui s’associe dans 
le premier cas à la présence d’anté-
cédents allergiques. 
Le tabagisme actif, à l’inverse du 
tabagisme passif mentionné plus 
haut, n’est pas associé à une aggra-

vation de l’asthme pour la majorité 
des auteurs [24, 27, 33, 36 à 38], cer-
tains auteurs retrouvant même une 
moins grande prévalence chez les 
sujets présentant un AAT [23, 40].
D’autres facteurs sont rapportés 
de manière plus inconstante, tels 
que les antécédents d’infections 
respiratoires de l’enfance [24, 33], 
un niveau d’éducation faible [27] ou 
encore  le sexe masculin [25] ou, à 
l’inverse, le sexe féminin [22, 31, 40].

DIAGNOSTIC EN MILIEU 
DE TRAVAIL

Le diagnostic en milieu de travail 
d’un AAT va reposer sur la recherche 
des critères définissant l’AAT, à 
savoir l’existence d’un asthme ou 
son apparition, l’existence d’une 

> PRINCIPAUX AGENTS ÉTIOLOGIQUES DES AAT (d’après [16])

Catégorie d’agents Exemples Remarques

Exposition 
environnementale 
générale

Poussières, fumées, vapeurs, gaz, 
moisissures, sprays, agents chimiques 
connus pour être irritants, certains 
agents infectieux, parfums, produits de 
nettoyage (désinfectants, ammoniums 
quaternaires, amines…), poussières de 
bois, biocides, poussières de chantiers, 
vapeurs de peinture, tabagisme passif, 
agents alcalins…

Liste reprenant les agents 
généralement décrits dans les 
revues

Allergènes respiratoires Tous les métiers avec une exposition 
connue à des allergènes, et en particulier 
les agents de nettoyage, les boulangers, 
les peintres, les travailleurs exposés aux 
enzymes…

Les allergènes respiratoires sont 
également capables d’entraîner 
une aggravation de l’asthme

Expositions complexes 
ou mixtes

Exposition environnementale générale 
en co-exposition avec des allergènes 
respiratoires (par exemple co-exposition 
aux poussières non spécifiques et aux 
isocyanates) 

Situation la plus fréquente en 
milieu de travail, dont le diagnostic 
étiologique n’est pas simple

Agents 
environnementaux 
physiques

Variations ou valeurs extrêmes de la 
température et de l’humidité

Les sujets présentant une 
hyperréactivité bronchique peuvent 
être plus ou moins sensibles à ces 
environnements

Contraintes physiques 
professionnelles

Activité physique Cas particulier de l’asthme d’effort

Autres facteurs 
professionnels

Environnements stressants Le stress peut également être un 
facteur d’aggravation chez les sujets 
asthmatiques

,Tableau I
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rythmicité professionnelle et une 
exposition à des agents suscep-
tibles d’entraîner une aggravation 
de l’asthme et, enfin, un diagnos-
tic peu probable d’AP. Le diagnostic 
étiologique de l’asthme aggravé, et 
éventuellement celui de l’asthme 
lui-même, relèvera habituellement 
du diagnostic spécialisé.

DIAGNOSTIC POSITIF
La mise en évidence d’un asthme 
préexistant repose sur l’interroga-
toire systématique du patient à la 
recherche d’antécédents allergiques 
familiaux ou personnels, la notion 
d’un asthme de l’enfance ou encore 
actif. Il importera de bien préciser 
la chronologie de l’asthme, celui-ci 
disparaissant souvent à l’adoles-
cence pour réapparaître parfois à 
l’âge adulte. La notion d’un diagnos-
tic d’asthme porté par un médecin, 
l’existence et la nature d’un traite-
ment contre l’asthme devront éga-
lement être recherchées et notées 
de manière systématique. 
Un asthme de novo sera évoqué 
par le médecin du travail devant 
l’apparition d’une symptomatolo-
gie classique d’asthme avec crises 
de dyspnée paroxystique, typique-
ment nocturnes, accompagnées de 
sifflements parfois perçus par le 
patient ou l’entourage. Les crises de 
toux ou d’oppression thoracique, 
en fin de journée ou nocturnes, 
réveillant le patient, peuvent éga-
lement constituer des symptômes 
équivalents d’un asthme. L’aus-
cultation pourra éventuellement 
constater la présence de râles sibi-
lants au moment de la crise, mais 
celle-ci peut être tout à fait nor-
male en dehors des crises. 
Il faut observer que les quelques 
études qui ont comparé la symp-
tomatologie respiratoire des AAP 
aux AP n’ont pas retrouvé de diffé-
rence significative entre les deux 
groupes [26]. 

Dans cette démarche diagnostique, 
le médecin du travail peut s’aider 
de questionnaires standardisés uti-
lisés dans l’asthme professionnel 
et qui présentent des sensibilités 
et spécificités acceptables [41]. Ré-
cemment, un auto-questionnaire 
a été finalisé et testé à la fois pour 
le diagnostic d’un AP ou d’un AAT, 
avec des critères tout à fait satisfai-
sants [42]. 
La notion d’aggravation diffère 
selon les études. La majorité d’entre 
elles utilisent l’auto-perception du 
sujet sur l’évolution de son asthme 
en fonction du travail, à l’aide de 
questions simples, utilisées dans le 
questionnaire déjà cité de Pralong 
et al. [42], telles que la présence de 
toux, de sifflements ou d’oppres-
sion thoracique sur les lieux de tra-
vail. D’autres critères peuvent tou-
tefois être utilisés, comme la prise 
de médicaments de courte durée 
d’action au cours de la semaine 
ou du mois et, de manière plus 
spécifiques encore, les consulta-
tions non programmées auprès du 
médecin traitant pour l’asthme, ou 
le recours au service des urgences, 
voire l’hospitalisation pour crise 
d’asthme. 
L’évaluation du contrôle de 
l’asthme par le médecin du travail 
à l’aide d’échelles validées comme 
l’ACT (Asthma Control Test) (enca-
dré 1 page suivante), est également 
à recommander chez tous les sujets 
asthmatiques, qu’il y ait ou non 
une rythmicité professionnelle. La 
recherche de la rythmicité profes-
sionnelle sera évidemment essen-
tielle, avec une diminution voire 
une disparition des symptômes, 
que cela soit pendant les week-
ends ou les congés, ou toute autre 
circonstance entraînant une évic-
tion du milieu de travail (forma-
tion, arrêt maladie pour une autre 
cause…). Toutefois, ces éléments 
recueillis à l’interrogatoire ne sont 

pas toujours fiables. Une étude 
de Bolen et al. a en effet comparé 
ces différents critères à un enre-
gistrement de trois semaines des 
DEP chez 95 sujets asthmatiques 
volontaires [44]. Sur la base des sui-
vis de DEP, le diagnostic d’asthme 
aggravé a été retenu pour 13 sujets 
(soit 14 %) par trois experts indé-
pendants. L’auto-perception d’une 
aggravation en lien avec le travail 
par les sujets eux-mêmes, com-
parée au suivi du DEP, présentait 
une sensibilité de 62 % et une spé-
cificité de 54 %, la déclaration de 
prise médicamenteuse présentant 
une sensibilité équivalente (62 %) 
et une spécificité un peu supé-
rieure (65 %). Dans les deux cas, 
les performances de ces critères 
cliniques restent toutefois faibles 
pour évaluer précisément la notion 
d’aggravation par le travail. Cer-
tains auteurs ont logiquement pro-
posé d’utiliser le suivi de DEP pour 
rechercher un asthme aggravé par 
le travail [1]. 
La mesure répétée du DEP repose 
sur l’enregistrement pluriquoti-
dien du DEP (le matin au lever, à la 
prise et fin de poste et au coucher, 
soit 4 mesures) pendant 4 à 6 se-
maines idéalement, dont au moins 
2 semaines non travaillées. L’inter-
prétation peut en être faite visuel-
lement, avec un peu d’expérience, 
mais également en utilisant le site 
en ligne de OASYS II (www.occupa-
tionalasthma.com/oasys.aspx) qui 
permet une aide à l’interprétation 
informatisée, reposant en particu-
lier sur la variation quotidienne du 
DEP (suspicion d’un asthme si la 
variation est supérieure à 20%) et le 
calcul du score OASYS II (en faveur 
d’un asthme professionnel quand 
il est supérieur ou égal à 2,5) [45].
Il n’existe toutefois pas de seuil 
décrit pour l’AAT. En effet, une 
seule étude identifiée a comparé  
le recueil de DEP parmi 19 sujets 
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présentant un AP certain et 15 su-
jets un AAT [46]. La variation quo-
tidienne du DEP était significative-
ment différente entre la période 
au travail et la période en dehors, 
aussi bien chez les sujets ayant un 
AP (19,8 +/- 8,7 % vs 10,7 +/- 6,3 %, 
p < 0,001) que chez les sujets pré-
sentant un AAT (14,2 +/- 4 ,8 % vs 
10,6 +/- 5,6 %, p=0,02), et significa-
tivement plus importante chez les 
AP que chez les AAT (p=0,02). Tou-
tefois, les experts n’ont pu parta-
ger de manière satisfaisante les AP 
des AAT sur le seul examen visuel 
des courbes. Dans l’étude précé-
demment citée de Bolen et al. [44], 
les auteurs ont utilisé le système 
OASYS mais n’ont pas précisé de 
seuil de score discriminant. 
L’utilisation du suivi de DEP appa-
raît donc utile, en complément 
de la constatation de symptômes 

en relation avec le travail, pour 
mieux caractériser la variation 
quotidienne du DEP et objecti-
ver les changements en fonction 
du travail, mais sa place dans le 
diagnostic de l’AAT en particulier 
reste à préciser. Il est à noter que la 
réalisation de cet enregistrement 
est sujet-dépendant et l’interpré-
tation est parfois difficile, voire 
impossible, lorsque le test est mal 
réalisé (valeurs manquantes ou 
manifestement erronées, incom-
préhension…) ou lorsque les varia-
tions sont masquées par un traite-
ment anti-asthmatique. 

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE
La mise en évidence d’expositions 
sur le lieu de travail pouvant être 
à l’origine d’un asthme aggravé 
relève du rôle du médecin du tra-
vail. Une analyse systématique et 

approfondie des fiches de données 
de sécurité (FDS) sera nécessaire 
pour dresser l’inventaire des subs-
tances allergisantes ou irritantes. 
L’étude de poste permettra de dé-
terminer les tâches réalisées par 
le salarié, les conditions de mise 
en œuvre des produits, le risque 
d’inhalation, et d’estimer les carac-
téristiques de l’exposition : niveau, 
fréquence, existence de polyexpo-
sitions. Toutefois, la multiplicité 
des situations rapportées dans la 
littérature ne permet pas toujours 
au médecin du travail d’être très 
discriminant, un grand nombre 
de situations pouvant in fine être 
à l’origine d’un déséquilibre de 
l’asthme selon le niveau d’expo-
sition, le degré d’hyperréactivité 
bronchique du sujet et les procé-
dés industriels en cause. 
De plus, des effets synergiques sur 
l’aggravation de l’asthme ont été 
rapportés en cas de co-expositions, 
par exemple au gaz d’échappement 
de moteur diesel et à un allergène, 
sur le plan expérimental [47, 48] ou 
en cas d’associations de facteurs de 
risque comme la pollution atmos-
phérique liée au trafic automobile 
et des facteurs personnels (exemple 
de l’obésité) chez des sujets asthma-
tiques [49]. 

DIAGNOSTIC SPÉCIALISÉ

DIAGNOSTIC POSITIF
Dans le cas d’un asthme de novo, 
le recours à une structure spécia-
lisée (consultation de pneumolo-
gie ou de pathologies profession-
nelles) permet, dans un premier 
temps, de confirmer le diagnostic 
d’asthme. Les EFR peuvent objecti-
ver un trouble obstructif réversible 
après inhalation de 2-mimétiques 
(+ 200 mL et + 12 % d’augmentation 
du VEMS ou volume expiratoire 

L’ACT™ (ASTHMA CONTROL TEST)

L’ACT™ (Asthma Control Test) est 
un autoquestionnaire destiné aux 
personnes asthmatiques de plus de  
12 ans ; il vise à apprécier le niveau de 
contrôle de leur maladie [43].   
Il permet de quantifier, en 5 questions 
portant sur les 4 dernières semaines, à 
la fois les symptômes et l’adaptation 
à la vie quotidienne. Les réponses sont 
cotées de 1 à 5 et un score inférieur à 
20 est considéré comme le reflet d’un 
mauvais contrôle de l’asthme.

 1. Au cours des 4 dernières semaines, 
votre asthme vous a-t-il gêné dans vos 
activités au travail, à l'école/université 
ou chez vous ? (1 : tout le temps, 2 : la 
plupart du temps, 3 : quelquefois,  
4 : rarement, 5 : jamais)

 2. Au cours des 4 dernières semaines, 
avez-vous été essoufflé(e) ? (1 : plus 
d’une fois par jour ; 2 : 1 fois par jour ;  
3 : 3 à 6 fois par semaine ; 4 : 1 ou 2 fois 
par semaine ; 5 : jamais)

 3. Au cours des 4 dernières semaines, 
les symptômes de l'asthme (sifflements 
dans la poitrine, toux, essoufflement, 
oppression ou douleur dans la poitrine) 
vous ont-ils réveillé pendant la nuit ou 
plus tôt que d'habitude le matin ?  
(1 : 4 nuits ou plus par semaine ;  
2 : 2 à 3 nuits par semaine ; 3 : 1 nuit par 
semaine ; 4 : 1 ou 2 fois en tout ; 5 : jamais)

 4. Au cours des 4 dernières semaines, 
avez-vous utilisé votre inhalateur de 
secours ou pris un traitement par 
nébulisation (par exemple salbutamol) ? 
(1 : 3 fois par jour ou plus ; 2 : 1 ou 2 fois par 
jour ; 3 : 2 ou 3 fois par semaine ; 4 : 1 fois 
par semaine ou moins ; 5 : jamais)

 5. Comment évalueriez-vous votre 
asthme au cours des 4 dernières 
semaines ? (1 : pas contrôlé du tout ; 
2 : très peu contrôlé ; 3 : un peu contrôlé ; 
4 : bien contrôlé ; 5 : totalement contrôlé)

,Encadré 1
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maximum seconde), mais cet exa-
men peut être tout à fait normal 
en dehors de la crise. Le diagnostic 
d’asthme nécessite alors de recourir 
au test de broncho-provocation non 
spécifique à la métacholine à la re-
cherche d’une hyperréactivité bron-
chique non spécifique (HRBNS). En 
cas de positivité, ce test permet d’af-
firmer l’existence d’une hyperréac-
tivité bronchique qui, associée aux 
symptômes précédemment cités, 
signe le diagnostic d’asthme.
Si la fluctuation de la fonction res-
piratoire en fonction de l’activité 
professionnelle n’a pas été évaluée 
au préalable par le médecin du tra-
vail, la tenue d’un journal de DEP 
sera demandée au salarié selon les 
modalités décrites plus haut.

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE
Dans un deuxième temps, si l’étude 
du poste de travail retrouve la pré-
sence d’un ou plusieurs allergènes 
respiratoires connus, associés à un 
ou plusieurs irritants respiratoires 
non spécifiques, il s’agit de distin-
guer un AAT d’un AP. Cette distinc-
tion ne peut être faite facilement 
sur les seuls critères cliniques ou le 
suivi de DEP. 
Il a été rapporté, dans une petite sé-
rie de 21 AAT et 29 AP, que les symp-
tômes cliniques, aussi bien ORL que 
respiratoires, ne différaient pas 
entre les sujets présentant un AP et 
ceux atteints d’un AAT [50]. Même 
en cas d’asthme préexistant, la 
description d’une aggravation de 
l’asthme en présence d’allergènes 
connus, nécessite également la 
recherche d’un AP, la présence d’un 
asthme allergique habituel n’ex-
cluant pas l’apparition secondaire 
d’un authentique AP. Le diagnos-
tic ne pourra être fait qu’à partir 
d’un test de broncho-provocation 
réaliste au produit suspect d’être à 
l’origine d’un asthme profession-

nel qui, s’il est négatif, permettra 
d’éliminer avec un certain degré de 
certitude le diagnostic d’AP [51]. 
Une alternative à ce test est la 
réalisation de test de broncho-
provocation non spécifique à la 
métacholine, pendant et après une 
éviction du travail, en pratique d’au 
moins 14 jours. Une modification 
de deux paliers ou plus de la dose 
nécessaire pour avoir un test posi-
tif (baisse de 20 % du VEMS) entre 
les deux situations d’exposition est 
habituellement retenue comme 
en faveur de l’existence d’un AP. Ce 
même seuil, en cas de négativité, 
pourrait être appliqué pour élimi-
ner un AP et retenir le diagnostic 
d’AAT. Toutefois, il ne semble pas y 
avoir d’étude qui se soit attachée à 
décrire la sensibilité et la spécificité 
d’un tel seuil en cas d’AAT. 
D’autres tests ont été proposés 
pour tenter de mieux distinguer 
un AP d’un AAT. Un auteur a ré-
cemment proposé d’utiliser l’ana-
lyse des condensats de l’air exhalé 
pour distinguer un AP d’un AAT 
[52]. En effet, Sanchez-Vidaurre 
et al. ont observé une diminution 
significative du pH des conden-
sats de l’air exhalé après un test 
de broncho-provocation réaliste 
négatif chez 14 sujets présen-
tant un AAT, en comparaison à  
66 sujets présentant un AP confir-
mé par un test de broncho-pro-
vocation, où aucune modification 
n’est rapportée. Une diminution 
de 0,4 unités de pH après un test 
de broncho-provocation est ainsi 
associée à une sensibilité de 79 % 
(IC 95 % [49 à 94]) et une spécificité 
de 100 % (IC 95 % [68 à 100]) pour 
le diagnostic d’AAT. La signification 
d’un tel résultat n’est pour l’instant 
pas connue. La mise en évidence du 
caractère non-éosinophilique de 
l’expectoration induite dans l’AAT, 
en comparaison avec l’AP, semble 

également un critère discriminant 
entre les deux formes cliniques 
[20]. Toutefois, les critères de sen-
sibilité et spécificité d’un tel test 
pour le diagnostic d’un AAT ne sont 
pas connus actuellement. 
Le principal diagnostic différen-
tiel est le syndrome d’irritation 
bronchique (encore appelé RADS 
ou Reactive Airways Dysfunction 
Syndrome dans sa forme aigüe). 
Dans le cas typique, l’apparition 
d’un asthme au décours d’une 
exposition aigüe, le plus souvent 
accidentelle, à un irritant respira-
toire majeur ou à des concentra-
tions importantes d’un irritant, 
avec un asthme persistant au-delà 
de trois mois, permet facilement le 
diagnostic. Toutefois, la répétition 
d’expositions moins intenses à des 
irritants respiratoires a également 
été décrit comme pouvant être à 
l’origine de « low-dose RADS » [53]. 
Dans ce dernier cas, la distinction 
entre un syndrome d’irritation 
bronchique, pour lequel l’exposi-
tion professionnelle unique à un 
agent irritant, ou sa répétition, est à 
l’origine de l’asthme, et un asthme 
de novo aggravé par le travail, dans 
lequel la même exposition a mini-
ma à un agent irritant, mais sans 
notion de répétition d’épisodes de 
surexposition, n’est à l’origine que 
de l’aggravation des symptômes, 
peut être difficile cliniquement 
[20]. 
 

ÉVOLUTION ET IMPACT 

Plusieurs études se sont attachées 
à décrire les profils cliniques, en 
particulier en termes de sévérité, 
des AAT et leur évolution. 
Lemière et al. en 2007 [37] relèvent 
ainsi que les sujets souffrant d’un 
asthme en relation avec le travail 
consultent plus souvent que ceux 
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présentant un  asthme sans rela-
tion avec le travail (ASRT) et sont 
également plus souvent hospita-
lisés. Comparant spécifiquement 
les AAT avec les AP, ces auteurs 
montrent que les AAT ne sont pas 
moins sévères que les AP, avec une 
fréquence de consultation pour 
asthme, ou de consultation aux 
urgences du même ordre de gran-
deur, le taux d’hospitalisation étant 
même plus important chez les AAT, 
sans que cette différence ne soit 
toutefois significative. En compa-
rant trois groupes d’asthmatiques 
(AAT, AP et ASRT), les auteurs notent 
une sévérité plus importante de 
l’asthme dans le groupe des AAT et 
des AP par rapport aux ASRT, alors 
qu’il n’y a pas de différence obser-
vée entre les deux groupes d’AAT et 
d’AP. Ils rapportent également une 
consommation plus importante de 
corticoïdes inhalés dans ces deux 
groupes par rapport aux ASRT. 
Miedenger et al. rapportent de ma-
nière équivalente que les AAT, en 
comparaison aux AP, ont la même 
fréquence de symptômes respira-
toires et une qualité de vie altérée 
de la même façon [50]. 
Moullec et al. notent dans leur 
étude prospective un retentisse-
ment psychologique identique 
chez les deux groupes [54]. 
Il ressort de ces études que les AAT 
présentent, d’une manière géné-
rale, un profil de sévérité équiva-
lent à celui des AP et plus défavo-
rable que les asthmes tout venant. 
Lemière et al. soulignent égale-
ment que le coût associé à ces 
types d’asthme serait 10 fois plus 
important que celui des asthmes 
sans relation avec le travail [20].
Quelques études, enfin, se sont 
intéressées à l’impact sociologique 
de ces asthmes et à leur évolution 
après éviction. Comparant l’évolu-
tion chez 86 AP et 71 AAT, Larbanois 
et al. rapportent que le pourcen-

tage de sujets ayant perdu leur em-
ploi (46 % vs 38 % respectivement) 
ou ayant subi une baisse de leur 
revenu (59 % vs 62 %) est identique 
entre les deux groupes après un 
suivi moyen de 43 mois [55]. Ce ré-
sultat est retrouvé par d’autres au-
teurs [38, 56] mais semble toutefois 
variable d’une étude à l’autre [1]. 
Concernant l’évolution après évic-
tion, plusieurs études [20, 37] rap-
portent une amélioration partielle 
de la fonction respiratoire chez les 
AP, qui n’est pas retrouvée chez 
les AAT. L’hypothèse avancée pour 
expliquer ce constat est le retard 
habituel au diagnostic de l’AAT.

PRÉVENTION

PRÉVENTION TECHNIQUE

Prévention collective
Il n’y a pas de données spéci-
fiques en termes de prévention 
des AAT. Elle repose donc sur les 
principes généraux de prévention 
de l’asthme professionnel [57]. La 
substitution des produits allergi-
sants ou irritants doit être systéma-
tiquement envisagée lorsqu’elle est 
possible. La réduction de l’exposi-
tion atmosphérique à des irritants 
respiratoires non spécifiques par 
la limitation de l’émission, comme 
par exemple le bannissement des 
sprays ou le remplacement de pro-
duits sous forme de poudre par 
des gels (exemple des produits de 
décoloration), est évidemment la 
priorité. Les mesures de prévention 
collective (capotage de certaines 
machines, aspiration à la source, 
ventilation générale…) visent à di-
minuer les niveaux d’exposition, ce 
qui permet a priori de limiter les ef-
fets d’irritation des voies aériennes. 
Il est toutefois important de noter 
que le respect des VLEP peut être 
mis en défaut en termes de pré-

vention au regard de la population 
sensible que représentent les sujets 
asthmatiques. 

Prévention individuelle
La prévention individuelle peut par-
fois être utile en cas d’exposition à 
des irritants respiratoires limitée 
dans le temps du fait d’un procédé 
particulier. Chez un sujet asthma-
tique, une surveillance stricte de 
l’efficacité et de la tolérance d’un 
appareil de protection respiratoire 
par un suivi des symptômes et du 
DEP est nécessaire.

PRÉVENTION MÉDICALE
La prévention médicale des AAT va 
se concentrer sur le repérage des 
sujets asthmatiques dont la mala-
die est influencée par les condi-
tions de travail. 
Deux types d’outils sont particu-
lièrement utiles dans ce cadre. 
Il s’agit, dans un premier temps, 
de l’évaluation du contrôle de 
l’asthme, à partir d’échelles vali-
dées, comme l’ACT (encadré 1). Si ce 
type de questionnaires ne prend 
pas en compte la relation au tra-
vail, l’existence d‘un asthme insuf-
fisamment contrôlé doit amener à 
modifier la prise en charge théra-
peutique, si nécessaire, et à s’inter-
roger sur les conditions de travail 
éventuellement favorisantes de ce 
déséquilibre. 
L’utilisation de questionnaires stan-
dardisés de symptômes respira-
toires, axés sur la recherche d’une 
rythmicité professionnelle, consti-
tue un deuxième type d’outils [42]. 
L’utilisation de mesures itératives 
du DEP constitue également un 
appoint utile chez un sujet asth-
matique, à la fois pour évaluer son 
contrôle (variabilité quotidienne 
inférieure à 20 %) et l’existence 
d’une rythmicité professionnelle. 
Comme cela a été évoqué au préa-
lable, la mesure des DEP est dépen-
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dante de la volonté du sujet à réa-
liser correctement ces tests, ce qui 
peut constituer une limite impor-
tante. La réalisation d’une simple 
courbe débit-volume n’est pas suf-
fisante non plus pour dépister un 
AAT, les EFR pouvant être normales 
en dehors des crises d’asthme. 
La question de l’aptitude est par-
ticulièrement difficile chez ces 
sujets. En effet, même s’il est habi-
tuellement considéré que ces su-
jets sont plus facilement sensibles 
à l’adaptation de leur traitement 
ou à la prévention technique des 
expositions que les sujets ayant 
un AP [35], les quelques études 
décrites ci-dessus montrent que 
l’insuffisance de prise en charge 
et le retard au diagnostic peuvent 
avoir un impact péjoratif sur l’évo-

lution de ces asthmes. Indépen-
damment du renforcement de la 
prévention technique, une surveil-
lance médicale rapprochée, en col-
laboration avec le pneumologue 
traitant ou un centre de consulta-
tions de pathologies profession-
nelles est alors recommandée, afin 
d’apporter, au cas par cas, la prise 
en charge la plus adaptée avec un 
contrôle satisfaisant de l’asthme. 
Toutefois, la décision d’éviction 
du milieu professionnel ne pourra 
pas toujours être évitée.

RÉPARATION

Le diagnostic d’AAT ne figure nom-
mément dans aucun tableau de 
maladie professionnelle du régime 
général ou agricole. Toutefois, en 
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cas d’asthme objectivé par des 
explorations fonctionnelles respi-
ratoires (EFR) récidivant en cas de 
nouvelle exposition au risque, si 
les expositions au poste de travail 
aggravant l’asthme sont mention-
nées dans un tableau réparant 
cette affection, une déclaration en 
maladie professionnelle peut être 
faite. 
En cas d’exposition aigüe ou sub-
aigüe, ainsi qu’en cas de déclenche-
ment d’une crise d’asthme sur le 
lieu de travail, une prise en charge 
en AT peut être demandée.

 POINTS À RETENIR 
• L’asthme aggravé au travail (AAT) est défini comme un asthme préexistant aux expositions 
professionnelles actuelles, mais dont l’évolution des symptômes est influencée par celles-ci.  
L’apparition de l’asthme peut être contemporaine de ces expositions, mais sans lien causal.
• La prévalence de l’AAT est estimée, en moyenne, à un peu plus de 20 % des sujets asthmatiques 
au travail, soit aussi fréquente que l’asthme professionnel (AP).
• Les expositions professionnelles à l’origine de ces aggravations sont nombreuses : les vapeurs 
de bases ou d’acides, les poussières inorganiques (chantiers de construction), les vapeurs de 
peinture, les agents de nettoyage ou de désinfection, voire la pollution de l’air intérieur. 
• Certains allergènes respiratoires, comme les isocyanates ou les poussières de bois, peuvent 
également être à l’origine d’une aggravation d’un asthme, sans mécanisme allergique en cause.
• Le secteur de la construction, de la maintenance industrielle, les services aux entreprises 
ou encore les services de soins sont parmi les plus touchés par les AAT et diffèrent de ceux 
habituellement touchés par l'AP.
• Les professions incriminées sont en cohérence avec ces secteurs, comme les agents de 
maintenance, le personnel de nettoyage ou de santé.
• Le diagnostic de l’AAT en milieu de travail repose sur le diagnostic de l’asthme, l’existence d’une 
rythmicité professionnelle et la mise en évidence d’agents irritants sur le lieu de travail. 
• Le médecin du travail pourra s’aider utilement pour ce diagnostic de questionnaires 
standardisés pour évaluer la rythmicité professionnelle et pour évaluer le contrôle de l’asthme. 
L’enregistrement répété de la mesure du débit de pointe peut également être utile.
• Les quelques études disponibles montrent que l’AAT serait au moins aussi sévère que l’AP, voire 
plus en cas de retard de diagnostic. 
• La prévention technique collective doit être privilégiée afin de supprimer ou réduire les 
expositions aux irritants respiratoires.
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