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La pathologie professionnelle respiratoire des meétiers de la coiffure est actuel-
lement reconnue.

Parmi les aéro-contaminants pouvant éire présents dans 'atmosphére de tra-
vail, les plus étudies sont les persuifates alcalins utilisés dans la décoloration
capillaire ; ils sont responsables de rhinites et d'asthmes professionnels.

Mais beaucoup d'autres agents peuvent étre mis en cause dans la survenue de

“robleries allergiques etou iritatifs (molculss de Raiit poids moléculairs, T

molécules chimiques, gaz...), d'autant plus que ces produits sont manipulés

dans une ambiance chaude, humide et peu ventilée.

Les enquétes réalisées jusqu'a ce jour sont peu nombreuses (10,18,96) et
gtudient la prévalence de l'asthme professionnel et des rhinites seulement a
partir d'un gquestionnaire.

La pathologie professionnelle respiratoire du coiffeur pourrait de ce fait étre

sous estimée.

Ce travail est une contribution a l'étude de |a prévalence de troubles respiratoi-
res a {'aide d'un questionnaire et d'une exploration fonctionnelle respiratoire

réalisee avec un matériel portable.

Les coiffeurs explorés sont des salariés de la coiffure surveillés par le Service

Médical Interprofessionnel de Limoges.



17

CHAPITRE I.

COIFFURE ET PATHOLOGIE RESPIRATOIRE
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1.1 PRESENTATION DU METIER DE COIFFEUR

L.es metiers de ia coiffure sont des professions d'art et de mode, métiers
anciens et pleins d'avenir ; ils restent a I'heure actuelle trés attrayants pour les
jeunes.

La coiffure est aujourd’hui un métier en pleine mutation dans ses contenus et
ses pratiques ; elle requiert de plus en pius de capacités d'adaptation et

d'innovation pour satisfaire la clientéle.

1.1.1 LA FORMATION PROFESSIONNELLE

A - Les diplémes

+ Le Certificat d'Aptitude Professionnelle (CAP) coiffure.
Il se prépare en 3 ans sans distinction coiffure homme, coiffure femme depuis

1991.

+ Les mentions complémentaires au CAP.
En coloration et/ou en permanente, elles prouvent une compétence technique.

Elles se préparent en un an.

+ |e Brevet Professionnel (BP).
Il est indispensable pour {'exploitation d'un salon de coiffure (Loi du 23 Mai
1946). Il se prépare en 2 ans avec des options coiffure homme, femme ou

mixte. C'est un dipléme de |'éducation nationale.

+ Le Brevet de maitrise.

C'est I'équivalent du BP proposé par la chambre des métiers.
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B - Les filiéres de formation

+ Le pre-apprentissage.
II se fait dans le cadre scolaire au niveau des classes de soutien, des classes
pré-professionnelles sous forme de stage en entreprise. 1l concerne des jeunes

entre 14 et 16 ans et suscite a I'heure actuelle un intérét croissant.

- ¥ L'apprentissags e salon de coifflra.
Le contrat d'apprentissage est un contrat de travail grace auquel I'apprenti
recoit une formation en entreprise et en centre de formation d'apprentis (CFA).

C'est la filiere de formation la plus courante (92 apprentis en Haute-Vienne au
25.11.1993, soit 19 % des apprentis). |l faut avoir entre 16 et 25 ans. 1l permet

de préparer le CAP, les mentions complémentaires et le brevet professionnel.

+ La formation en lycee professionnel.
Les éléves sont sous statut scolaire. lls recoivent une formation compléte
pratique et théorigue ainsi que 'enseignement général. L'dge d'entrée est de

14 ans. Ony prépare le CAP.

+ Les autres filieres .
< Les cours de promotion sociale permettent de préparer les mentions
complémentaires ou le brevet professionnel pour les jeunes titulaires du
CAP.
< Les contrats de qualification préparent aux mentions complémentaires
ou au brevet professionnel . ce sont des contrats de travail qui permettent

de recevoir une formation en centre et en entreprise.
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1.2 LE METIER DE COIFFEUR

Il peut s'exercer en saion, ce qui est le plus fréequent, & domicile ou dans des
structures a vocation artistique. Nous allons donner ici le "profil" du coiffeur

exergant son activite en salon.

Le coiffeur procéde aux soins et traitements capillaires dans un but d'entretien

et d'esthétique.

B8 - Conditions générales d'exercice

La profession a une réglementation spécifique (loi du 23 Mai 1946) concernant

le reglement sanitaire des salons (arrété du 3 Ao(t 1955).

L'horaire de travail est établi sur la base de 48 heures par semaine étalées sur
5 jours. (Les horaires varient de 40 a 52 heures par semaine).
Le jour de repos est habituellement le Lundi. La journée continue se rencontre

plutdt le samedi et les veilles de féte.

Les moments de travail effectif sont trés inégalement répartis dans |la semaine

(les vendredis, samedis et veilles de féte sont souvent des journées longues).
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C - Compétences techniques de base

Elles peuvent étre resumees de la fagon suivante :

- Etablir un diagnostic en examinant les cheveux.

- Conseiller le client sur le style de coiffure, les soins et les traitements appro-
priés.

- Laver les cheveux et les traiter (shampooing, traitement capillaire, coloration/
décoloration/teinture, permanente).

2 Couper les cheveux (rasoir ciseatx).

- Effectuer la coupe ou le rasage de la barbe.

Dans les petits salons, le coiffeur prendra en charge F'ensembie du processus
de la prestation de service. Dans les salons plus importants, le shampooing est
assure par l'apprenti ou l'assistant, la coupe par le coiffeur-coupeur, les

teintures et permanentes par le coloriste-permanentiste.

D - Capacités lides a l'emploi

L'emploi requiert ;

- d'étre habile manuellement et minutieux

- de faire preuve d'un certain sens artistique

- d'avoir une attention soutenue lors de certaines manipulations

- de soigner sa présentation et d'étre agréable dans les reiations avec la
clientele

- de respecter les régles d'hygiéne

- de s'adapter a la demande de la clientéle et aux tendances nouvelles

- de s'informer sur les nouveaux produits.
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E - Compétences associées

Le coiffeur peut étre amené a informer et conseiller le client dans le choix et
I'empioi de produits et matériels.

il peut étre demandé une aptitude a la vente et a la gestion car le salon est en
fait une entreprise.

Le coiffeur peut étre responsable d'entreprise, salarié ou gerant technique

“lorsque e propriétaire n'est pas titulaire du diplémeé adtorisant T'ouvertare d'ani

salon.

Le coiffeur peut avoir sous sa responsabilité un assistant de coiffure qui
execute des soins eléementaires de la chevelure (shampooing, application de
produits, préparation du coiffage) et assure le maintien en ordre et en état de
propreté du salon. Aucune formation n'est requise pour accéder a cet emploi

qui est souvent occupé par des apprentis coiffeurs.

.3 AMBIANCES DE TRAVAIL

L'architecture intérieure et l'esthétique des salons priment souvent sur le
confort et 'ergonomie du poste de travail.
Les dimensions sont souvent aux alentours de 10 méetres cubes par personnes

sejournant en méme temps.

Peu de salons ont une aeration suffisante, les préparations les plus toxiques
(coloration/décoloration) sont préparées dans un petit local souvent encombré
et non ventilé. Seuls les grands salons ont des équipements (air conditionné,

ventilation).
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Pour I'éclairage, souvent 1a aussi, I'esthétique prend le pas sur le fonctionnel

(500 lux au niveau du plan de travail sont souhaitables).

Le réglement sanitaire des saions de coiffure entraine une obligation de
propreté : utilisation de lingettes désinfectantes pour le matériel la journée,
stérilisation des appareils (lampes & ultraviolet ou formol) et du linge la nuit.

Les cheveux et dechets doivent étre recueillis dans un récipient étanche et

place hors du salon.

Le métier de coiffeur est exigeant :

- sur le plan mental car il y a contact permanent avec une clientéle qu'il doit par
obligation satisfaire, des contraintes de gestion (prises de rendez-vous,

comptabilité...).

- surle plan physique :
o travail dans un local chaud et humide parfois saturé de parfums et
d'émanations dus aux produits utilisés.
o travail debout avec piétinement sur place et nécessité de mouve-
ments rapides.
s gestes et postures pas toujours physiologiques (travail penché en
avant sur les lavabos, bras au dessus du plan des épaules avec du
matériel pesant aux alentours de 800 grammes lors des brushing).
s manipuiation de produits toxiques et/ou irritants et/ou allergisants :
Femploi de gants devrait étre systématique (obligation pour les
employeurs de tenir des gants spéciaux a disposition des empioyés

manipulants ces produits par I'arrété du 3 AoGt 1955).
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I.4 STRUCTURE ET LOCALISATION DES ENTREPRISES (27)
A - Structure
En France, les entreprises artisanales (- 10 salariés) regroupent aujourd'hui

environ 82 % des salons de coiffure, 98 % ont enire 0 et 19 salariés. En valeur

absolue, le nombre d'entreprises a augmenté de 7 % en 11 ans (tableau 1).

Années Total entreprises Variation
1982 47 817
1987 438 311 +1.0 %
1993 51 759 +7,0%

De plus, on note :

- un fléchissement sensible du nombre de salons sans salariés qui représente
encore plus du tiers des salons.

- un faible accroissement des petits salons de 1 & 4 salariés et des salons de
10 a 19 salariés.

- une progression nette des salons de 5 a 9 salariés.

- une régression du nombre de fermetures.

B - Localisation des entreprises

On note un nombre éleve de salons de coiffure en France (51 759 au

01.01.1993) soit 9 salons pour 10 000 habitants.
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lLes artisans coiffeurs représentent 6,4 % des artisans francais (Source :

Ministére de I'Artisanat).

La densite d'entreprises de coiffure différe nettement entre le Nord et le Sud. |l

y a une tres forte densité au Sud de la France (Figure 1).

La région Limousin ol prédominent les communes rurales, voit son nombre

d'entreprises diminuer (Tableau |l).

Années Total entreprises Variation
1980 933
1988 843 -9.6 %
1993 824 -2,2 %

l.a region parisienne, les régions Rhone Alpes et Provence Alpes Cote d'Azur

regroupent plus du tiers des entreprises (Figure 2).
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Figure 1 : Densité des entreprises artisanales de coiffure

pour 10 000 habitants (au 01.01.1988)
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Figure 2 : Répartition régionale des entreprises artisanales

de coiffure (au 01.01.1988)
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1.2 ETUDE DES PRODUITS CAPILLAIRES

.2.1 LES SHAMPOOINGS

Les shampooings classiques
lts sont constitués de :
=> tensioactifs : ce sont les agents lavants avec des propriétés mouillantes, dé-

tergentes, émulsionnantes et moussantes, On distingue :

- les tensioactifs anioniques : tres détergents

- les tensioactifs cationiques

- les tensioactifs amphoteéres

- les tensioactifs non icniques : ils se développent depuis la vo-

gue des shampooings doux a usage fréguent.

=» stabilisateurs de mousse : le plus souvent, ce sont des amides d'acides gras.
=>» épaississants : il s'agit d'électrolytes ou de gélifiants.
<> sequestrants . évitent fa formation de sels insolubles ; les plus fréquemment
utilisés sont les seis de I'acide éthylenediaminotétraacétique (EDTA).
=» conservateurs :
* les plus utilisés sont les parabens (esthers de I'acide hydoxybenzoique)

* {e formol peut toujours &tre retrouvé.,

Les shampooings traitants

lls renferment, en pius, des éléments actifs qui permettent de corriger un état
anormal de la chevelure.

Pour les cheveux secs, agents surgraissants et conditionneurs sont ajoutés a
une base lavante peu détergente.

Pour les cheveux gras, des produits naturels telle I'ortie blanche ou de synthé-
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se (acides aminés soufrés, vitamine Bg) ont pour but de régulariser la sécrétion

des glandes sébacées.

Le shampooings antipelliculaires renferment des antifongiques et des antisep-

tiques (ammoniums quaternaires, sels de zin¢, de magnesium).

L.es shampocings secs

[l s'agit de produits pulvérulents présentés soit sous forme de flacons pou-
~ dreurs. soit en conditionnament pressuriss.

lIs contiennent des adsorbants du sébum, amidon de riz, de mais, poudre de

lycopode, silice colloidale.

1.2.2 DECOLORATION ET DECAPAGE CAPILLAIRE

La décoloration est I'éclaircissement de la nuance naturelle du cheveu.
Le décapage est I'élimination partielle ou complete d'un colorant artificiel.
Dans les deux cas, le traitement doit le moins possible altérer la sclidité du

cheveu.

A - Le décapage

Les colorations végétales ou métalliques peuvent s'éliminer par des applica-
tions & chaud d'huiles végétales (olive, ricin) associées ou non a une huile mi-
nerale. Les shampooings anioniques eliminent les colorations dues a un ringa-

ge colorant. Une couleur d'oxydation s'élimine par des mélanges oxydants.



30

B - Les décolorations oxydatives

Le cheveu se décolore par I'action d'un peroxyde en milieu alcalin (en pratique
eau oxygeénée + ammoniaque). Le principe est de détruire par oxydation le
pigment noir du cheveu (eumélanine).

l.e pigment jaune (phéomélanine) est trés résistant. C'est ce qui explique le
jaunissement du cheveu foncé décoloré par oxydation. L'action des peroxydes
a partir d'une certaine concentration ou d'une certaine durée d'action atteint la

keratine entrainant une oxydation des liaisons R-$-S-R. D'ou altération des

tie et porosité augmentees).

Les produits oxydants utilisés sont ;

= L'eau oxygénée

Les concentrations utilisees sont a 3%, 6% ou 9% (soit 10 - 20 ou 30 volumes).
Pour étre active sur la mélanine, I'eau oxygénée doit étre employée avec une
solution alcaline ; il s'agit dammoniaque a 28%. Les proportions doivent étre
strictement respectées, la trop forte alcalinité expose a des colerations rou-

geatres.

=>» Les persulfates ou persels {3,93)

Ce sont des composes fortement oxydants qui sont utilisés pour compléter
I'action de I'eau oxygéneée. lis sont presentés sous forme de poudre blanche ou
violette @ mélanger au moment de I'utilisation ou sous forme de mélanges préts
a I'emploi (crémes, huiles).

Ce sont des dérivés de I'acide peroxydisulfurique : le persulfate d'ammonium
(NHy)o S; Og, le persulfate de sodium Na, S, Og, le persulfate de potassium

K2 82 08'
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Pour un pH compris entre 1 et 5, leur action est comparable a celle de l'eau

oxygénee.,

1.2.3 LA COLORATION CAPILLAIRE (3,71,93)

A - Les teintures végétales

coiffure est tres limité actuellement.

Trois plantes sont utilisées en coioration : henné, indigo et camomille. La ma-
tiere colorante est un giucoside.

Les lythracees fournissent le henné. Le principe actif est la Lawsone (dihydroxy
1-4, naphtoquinone). Les feuilles séches sont broyées en une péate molle
utilisée a pH acide (5,5). La coloration obtenue est rouge orangeée.

Une legumineuse, l'indigotier, contient I'indigotine et l'indican. Le mélange de
poudres de feuilles d'indigotier et de henné donne des colorations noir-bleu.
Les camomilles fournissent par leurs fleurs 'azuléne et les glucosides de I'api-
génine. Ces produits blondissent les cheveux gris ou approfondissent la teinte

des cheveux blonds.

B - Les teintures métalliques

Elles sont abandonnées par les coiffeurs car un cheveu traité par ces produits
devient difficile a permanenter, a décolorer et regoit difficilement un autre type

de teinture.
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C - La coloration femporaire

Les colorants utilisés sont des composés de poids moiéculaire élevé possé-
dant une faibie affinité pour la kératine du cheveu ; ils demeurent en surface du
cheveu et s'éliminent facilement par simple shampooing. Ce sont principale-
ment des colorants azoiques, triphényl méthaniques, anthraquinoniques, azini-

ques, indoaminiques.

D - La coloration semi-permanente

Ces teintures résistent bien aux shampooings et possedent une tenue pouvant
aller jusgu'a quaire semaines.
Elles peuvent conférer au cheveu des nuances qui sont impossibles a obtenir
avec les colorants d'oxydation (teintes "cuivrées").
Les colorant.s de cette classe appartiennent pour la grande majorité aux :

- nitrophenylénediamines

- nitroaminophénols

- anthraquinones

- azoiques.
La qualité de la coloration peut étre améliorée lorsque la composition contient

des adjuvants : uree, alcool benzylique, tétrahydrofurane.

£ - [ a coloration permanente ou coloration oxydative

C'est le procédé de teinture le plus utilisé. La coloration résiste bien aux sham-

pooings et aux facteurs extérieurs.
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Les colorants d'oxydation sont des composeés incolores au moment de leur ap-
plication ; ils sont transformes sur et dans le cheveu en matériel coloré par des
réactions chimiques provoquées au moment de la teinture.

lls sont appelés précurseurs et classés en deux catégories : les bases et les
coupleurs.

Les réactions chimiques sont des réactions d'oxydation et de copulation réa-
lisées a pH alcalin et par action d'un oxydant (irés souvent l'eau oxygénée car

simultanément, elle provoque la décoloration du cheveu que 'on veut teindre).

«» Les bases (Figure 3)
Il s'agit de composés aromatiques presque exclusivement de la série benzéni-
que portant sur le noyau des groupements amino ou hydroxy en position ortho
ou para I'un par rapport a l'autre. Les compaosés de départ sont donc:

- les para et ortho phénylenediamines

- les para et ortho aminophénols

- les para et ortho dihydroxybenzenes.

=» Les coupleurs
Ce sont des composés aromatiques, le plus souvent de la série benzénique
portant eux aussi des groupements amino ou hydroxy mais en position méta.
Les composés de départ les plus importants sont :

- le méta phénylénediamine

- le méta aminophénol

- e méta dihydroxybenzene.

= Mécanisme de la réaction (16,29)
Le mécanisme est loin d'étre clarifié. En effet, de trés nombreux facteurs inter-

viennent dans le processus global de la teinture (influence du pH sur la vitesse
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Figure 3 : Structure chimique des principales bases et

des principaux coupleurs
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de réaction, complexité des mélanges réactionnels -utilisation jusqu'a 10 cou-
pleurs et bases-, hydrolyses éventuelles des produits intermédiaires...).

L'empirisme dans la préparation des teintures est toujours d'actualité.

Schématiquement, on décrit 3 stades dans ia formation des colorants :

- formation des benzo-quinones-imines :

Il s'agit d'une réaction d'oxydation des bases sous l'action de I'H,0, & pH

-.alcalin. On aboutit a la formation des quinones mono imines & partir des para

et ortho aminophenols et des quinones di-imines a partir des para et ortho

phénylenes diamines.

- formation des diphénylamines substituées :
Le groupe iminique du cation formé lors de l'oxydation se préte trés facilement
a une attaque nucléophile du coupleur pour aboutir & 'obtention des dérivés

substitues de la base de départ.

- formation des colorants :

» Les diphénylamines peuvent étre a leur tour considérées comme des bases
d'oxydation.

Elles forment apres oxydation des colorants indo aminigues (ou indo anilines

ou indo phénols suivant les bases et coupleurs de départ).

 Les diphénylamines peuvent fonctionner comme coupleurs (par l'intermédiai-
re de leur noyau trisubstitué), s'unir avec le cation formé au départ et former
des leuco-indo-amines trinucléaires. Aprés oxydation, on obtient un second

groupe de colorants.
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e Ce méme processus peut se répéter (addition de quinones-imines sur les
noyaux benzéniques puis oxydation) et on peut obtenir des coiorants avec plus

de trois noyaux benzéniques.

« Mais tous ces colorants possédant d'autres potentialités réactionnelles (cycli-

sations, hydrolyses) peuvent donner d'autres colorants.

|.2.4 LES PRODUITS DE PERMANENTE

Le but est d'obtenir une frisure durable par action sur la kératine. Le cheveu
rectiligne va étre transformé en cheveu ondulé gréce & deux méthodes.

Dans tous les cas, la premiére étape est I'humidification des cheveux en les
traitant par le liquide de permanente en méme temps qu'on l'enroule sur le

bigoudi.

La permanente a chaud

Le cheveu est traité par une solution trés fortement alcaline (ammoniaque, car-
bonate de soude) en association avec une petite quantité de réducteur (sulfite
ou bisulfite de soude).

La chaleur rompt les ponts disulfures qui vont se reformer lors du refroidisse-

ment.

La permanente a froid

Elle nécessite l'application d'une solution réductrice contenant une molécule
thiol (ex : acide thioglycolique), une petite quantité de sulfite et un mouiliant.
Dans un deuxiéme temps, on fait agir une solution oxydante qui reconstitue les
ponts disulfures. Cette solution est formée d'acides faibles (acétique, tartrique,

citrique) et d'oxydants (eau oxygénée ou persels).
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1.2.5 LES PRODUITS DE MISE EN PLIS

Ce sont des produits de maintien de la coiffure.
lls sont & base polymeéres (polyvinylpyrrolidone, copolyméres de vinylpyrro-
lidone, copoiymere d'acétate de vinyle et d'acide crotonique, résines acryli-

ques). lls peuvent encore contenir des gommes végétales (psyllium). (79)

o 1.2.6 LES LAQUES CAPILLAIRES oo

Une laque doit fixer le mouvement d'une chevelure sans en altérer les qualités.

Ele crée un film la protégeant contre les déformations mécaniques.

Les différents éléments constitutifs sont :

- Les résines polymeéres et leurs adjuvants. Les résines les plus utilisées sont :
* Poly N-Vinyl pyrrolidone (PVP)
* copolymeres de PVP et acétate de vinyle (PVP/VA)
* copolymeres d'acétate de vinyle et d'acide crotonique

Tres protégées par le secret industriel, les nouvelles résines sont trés peu

connues.

- Les gaz propulseurs

Les plus frequemment utilisés sont les chloroflucrocarbones (CFC : Fréon®,
Frigene®...). lls sont ininflammables et trés stables. lis sont actuellement remis
en question depuis les discussions sur leurs effets sur la couche d'ozone. Les
principaux sont :

* trichloroflucrométhane (CFC 11)
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* dichlorodifluorométhane (CFC 12)
* monofluorodichiorométhane (CFC 21)
* monochliorodifluorométhane (CFC 22)

* tétrafluorodichioroéthane (CFC 114)

En France, la guantité de CFC utilisée dans les aérosols a diminué de 88 %
entre 1986 et 1990. lls sont progressivement remplacés par des moiécules trés
voisines, les hydrofluoroalcanes ou HFA qui ont une photodégradation plus
rapide dans la basse atmosphére. Ce sont des hydrochloroflucrocarbures
-(HCFC) ou-des hydrofiuorocarbures (HFC )

D'autres substituts peuvent étre retrouvés comme le diméthyléther, les hydro-
carbures (Propane, Isobutane, n-Butane), le dioxyde de carbone, le protoxyde
d'azote, 'azote. (28)

- Des plastifiants, des solvants, des adoucissants, des parfums entrent égale-

ment dans ia formulation d'une laque.
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Tableau Il : Les produits capillaires

PROCEDE METHODE PRESENTATION ET PRINCIPES ACTIFS
MISE EN OEUVRE
Lavage des cheveux Shampeoing - Liquide - agents nettoyants tensic-actifs
- Gel - adjuvants (conservateurs, épais-
sissants...)
~ Paudre - adsorbants du sébum
Décoloration oxydative Eau oxygénée - Liquide mélangé au mo- - Eau oxygénde

ment de I'emploi 3 une so-
fution d'ammoniague - Ammoniague

-| ~ Shampoging ammoniacaux

mélangés A 'eau oxygénée
au moment de I'emploi

Persulfates alcalins

- Poudre mélangée a I'eau
oxygénée jusqu’a obtention
d'une péte

- Persulfates d'ammonium, de so-
dium et de potassium
- Eau oxygénée

Coloration capiliaire

Teintures végétales

- Poudres mélangées 3 l'eau
pour obtenir une pate

- Coloration due a un glucoside

Coloration temporaire

- Lotion agueuse ou hydro-
alcooligue

- Colorants azeiques, triphényl
méthanigues, anthraquinoniques
aziniques, indoaminiques

Coloration semi-
permanente

- Lotions, crémes, mousses

- Colorants azoiques nitro-phénylé-
nes diamines, nitro amino phénols
anthraguinones

Coloration permanente
oul oxydative

- Liquide mélangé & f'emplol
avec de 'eau oxygénée

- Bases et coupleurs sont des
composés aromatiques
- Alcalinisant (ammoniaque)

Permanente

Frisage

A froid

- Applicatien d'une selution
réductrice (thicls) + suifites

- Mise en forme des cheveux

- Ringage

- Application d'une solution
oxydante (acides faibles +
eau oxygénee ou persels)

- Thieglycolates

- Bisulfites de sodium
- Eau oxygénée

- Persels

Maintien de la coiffure

Produits de mise en - Liquide - Polymeéres (PVP..))
plis - Gommes végétales
Lagques - Aérosols - Polyméres (PVP...}

- Propulseurs
* chloroflucrocarbones
* substituts : hydrofluoro
alcanes, hydrocarbures,
diméthyléther

D'apres ROSENBERG (78)
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1.3 L'ASTHME DU COIFFEUR

1.3.1 CARACTERISTIQUES COMMUNES AUX ASTHMES PROFESSIONNELS

A ~ Définition et prévalence (43,45,46,85)

L'asthme est un syndrome dont la définition est fondée sur les symptémes cli-

niques, argumentes par une exploration fonctionnelle respiratoire ; les corréla-

tions physiopathologiques et histopathologiques sont encore l'ObJet o o

breuses descriptions et discussions.

Définition clinique . Accés de dyspnée sifflante, survenant par crises, varia-
bles dans le temps, volontiers nocturnes, réversibles spontanément ou sous
t'effet du traitement.

Définition fonctionnelle : Obstruction bronchique variable dans le temps et
réversible d'au moins 15 % aprés inhalation de béta-mimétique.

Définition histopathologique : "Bronchite chronique desquamative a éosino-
philes”, constatation non suffisante pour le définir.

Définition étiologique : L'asthme est un syndrome multifactoriel, ce qui signi-
fie qu'if résulte habituellement de la conjonction de plusieurs facteurs congéni-

taux ou acquis.

L'asthme professionnel résulte d'une sensibilisation allergique ou d'une réac-
tion inflammatoire et spasmodique bronchique a un agent spécifique inhérent
au milieu de travail : soit le produit est manipulé directement au cours du
travail, soit il est présent dans I'atmosphére de travail. L'exposition aux produits
en cause induit un trouble ventilatoire obstructif variabie.

Il est établi que 5 % de la population générale souffre d'asthme dont 10 4 20 %
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d'entre eux ont une origine professionnelle mais les questionnaires utilisés
pour l'asthme sont peu précis et de plus, de nombreux cas d'asthme

professionnel sont méconnus par défaut d'étude et de déclaration en France.

B - Aspects cliniques

I.'asthme professionnel se développe aprés un temps de latence variable pou-

études récentes montrent que la période de latence serait plus courte pour les
agents de faible poids moléculaire que pour les agents de haut poids molécu-
laire. (22)

L'asthme peut étre précédé ou accompagne de rhinite ou de conjonctivite.
D'autres tableaux ont la méme signification : trachéite spasmodique, toux avec
bronchorrhée.

La réaction peut étre immédiate pendant |a journée de travail ou retardée, le
soir ou la nuit apres I'exposition. Ces deux types de réaction peuvent s'obser-

ver chez le méme sujet.

Typiquement, l'asthme est rythmé par I'activité professionnelle ; s'arréte a son
arrét ; reprend a sa reprise. Mais du fait des réactions retardees, ce schéma
n'est pas toujours respecté : le week-end est souvent une période d'arrét trop

courte pour qu'une amelioration se fasse ressentir.

L'état atopique prédispose aux asthmes professionnels d'origines biologiques
(agents de haut poids moléculaire).
L'atopie ne joue pas de rdle habituel dans la sensibilisation aux agents chimi-

ques (faible poids moléculaire). En revanche, on retrouve un caractére dose-
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dépendant tres net dans le déclenchement des manifestations avec 'existence
d'un "seuil sensibilisant” : I'exposition a forte concentration fait le lit de la
sensibilisation par le biais de phénoménes irritatifs et/ou inflammatoires non
specifiques.

Une hyperréactivité bronchique (HRB) non spécifique existant avant I'exposi-
tion professionnelle ne semble pas étre un facteur de risque d'asthme

professionnel. (22)

C - Mécanismes déclenchant l'asthme professionnel

a - Hypersensibilité a IgE (20)

Les agents de poids moleculaires élevés induisent une sensibilisation immuno-
logique avec production d'anticorps de type IgE.

Ceci est rarement retrouveé au cours de la sensibilisation par des agents de
faible poids moléculaire (il semble que ce soit le mécanisme en cause dans la
sensibilisation aux sels de platine). Ces agents se comportent comme les
allergénes communs.

L'anaphylaxie comporte une étape préparatoire muette. C'est 'immunisation,
période de latence nécessaire a la production d'anticorps anaphylactiques et a
leur diffusion dans ['organisme ainsi sensibilisé.

Le tableau aigu est déclenché par I'exposition au méme antigene : 'allergene.

Acteurs de ['anaphylaxie
A I'heure actuelle, on ne peut plus restreindre la description physiopathologi-
que de l'allergie IgE dépendante a la seule interaction IgE - mastocytes -

basophiles.
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De nombreuses populations cellulaires locales et recrutées sont cibles directes

ou indirectes de l'activation IgE dépendante.

~>» |Les allergénes

ils sont responsables de l'immunisation puis du déclenchement des réactions

anaphylactiques.

=>» Les anticorps anaphylactiques

~Les-anticorps-réaginiques (lgE)-sensibilisent durablement-les tissus: keg antis .

corps non réaginiques sensibilisent transitoirement ; ils appartiennent & une

sous classe d'lgG.

=>» Les cellules

QOutre les mastocytes tissulaires et basophiles sanguins, interviennent les cellu-
les recrutées (polynucléaires neutrophiles, éosinophiles, piaquettes, macropha-
ges...) et les cellules du tissus cible (épithéliales, endothéliales).

Les médiateurs de l'anaphylaxie initialement attribués aux mastocytes et baso-
philes peuvent étre produits par les différentes cellules.

Les cellules inflammatoires paraissent donc de plus en plus essentielles dans

cette réaction,

=> Les récepteurs
Il existe deux familles de récepteurs pour I'lgE : récepteur de type | pour les
basophiles et les mastocytes, récepteur de type Il exprimé par les populations

cellulaires impliquées dans la réaction inflammatoire.

Les cellules cibles directes de I'lgE avec les médiateurs libérés sont résumés

dans la figure 4.



Figure 4 : Les cibles cellulaires directes de l'lgE
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Par ailleurs, il existe une action indirecte par I'action en cascade des média-

teurs sur diverses cellules cibles locales ou recrutées.

La réaction immédiate

Elle survient dans les trente minutes aprés le contact. Les effets vasculaires
(vasoconstriction) de ['hypersensibilité immeédiate peuvent étre attribués
principalement au P.A.F., au thromboxane A, et & PGFa.

['augmentation de la perméabilité vasculaire est attribuable au P.A.F. et a I'his-
Le bronchospasme est di principalement aux effets de la PGD,, des LTC,,
LTDy, LTE4 et du P.AF.

Les effets chimiotactiques sont dus essentieliement au PAF et au LTB,,

L.a réaction retardée (33)

Elle peut survenir isolement ou quelques heures aprés la réaction immédiate.
Elle s'installe progressivement et est d'intensité souvent plus importante que la
reaction immédiate. Des crises récurrentes peuvent étre observées les jours

suivant l'exposition.

La réaction retardée semble étre due a un mécanisme IgE-dépendant ; le rdle
des IgE dans la pathogénie de la réaction retardée est démontré pour les
asthmes induits par des pneumallergénes. Ce role n'est pas si clair dans
I'asthme professionnel.

Elle s'accompagne d'une réaction inflammatoire bronchique et entraine le plus
souvent une HRB.

Environ 50 % des adultes asthmatiques développent une réponse retardée

apres une réponse immédiate.
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Cette réaction peut prendre de nombreux aspects cliniques surtout dans
l'asthme professionnel .

- débuter une heure aprés [inhalation de I'allergéne et durer 2 & 3 heures

- débuter a la 3éme ou 4&éme heure et étre maximale entre la 5éme et 8éme
heure et persister 24 a 36 heures

- apparaitre tot le lendemain matin et étre recurrente pendant quelques jours

- débuter par une réaction immédiate mais lente et se poursuivre (chute

progressive du VEMS deés les premiéres minutes durant ou suivant P'exposition

- débuter par une réaction immédiate mais maximale et se poursuivre (chute
immédiate et maximale du VEMS dans les 5 minutes suivant 'exposition sans
récupération des valeurs initiales jusqu'a 8 heures aprés la fin de Pexposition)

- etre immédiate mais avec récupération supérieure & 8 heures.

C'est a cette phase retardee que prédomine la réaction inflammatoire bronchi-
que. Il y a afflux cellulaire ; on retrouve :

- des éosinophiles

- des lymphocytes T CDy

- des neutrophiles (leur augmentation n'a pas été démontrée dans tous les cas)
- des macrophages qui pourraient intervenir par la libération de certaines
cytokines

- des plaquettes dont le rdle reste a préciser.

Les cellules vont libérer leurs médiateurs chimiques qui vont agir suivant leurs

spécificités etudiées au chapitre 1.3.1.D. (Figure 5)

Dans le cas de l'asthme professionnel, il semble que le type de réaction

(immédiate, retardée ou mixte) dépende de la nature de {'agent sensibilisant.
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Figure 5 : Réactions immédiate et retardée dans I'asthme
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L'apparition de réactions retardées serait plus fréquente avec les agents de

faible poids moléculaire.

b - Mécanisme immunologique non identifié (22)

Ce mécanisme est en cause dans les asthmes dus aux agents de faible poids

moléculaire.

Les plus étudiés sont les isocyanates et l'acide plicatique (agent responsable
_.de l'asthme.au cédre rouge). ...

Ces deux types d'asthme servent de modéles et ont permis de proposer des
hypotheses physiopathologiques qui, nous le reverrons, serviront de base dans

l'asthme au persulfate.

+ Un mécanisme allergique est impliqué car :
- seulement 5 & 10 % des sujets exposés développent un asthme.
- il y a une période de latence entre le début de I'exposition et le dé-
but des symptdmes.
- 'exposition a de tres faibles doses peut provoquer de sévéres cri-
ses d'asthme chez certains sujets.
Les eléments retrouves au lavage bronchoalvéolaire sont les mémes que ceux

retrouveés dans 'asthme "commun".

+ Seulement 20 % des sujets affectés ont des IgF spécifiques. Les tests

cutanés sont tous négatifs.

+ Un mécanisme de libération directe de I'histamine contenue dans les
basophiles a été proposé pour 'acide plicatique. Ceci semble infirmé dans des

etudes récentes.
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+ Le réle des lymphocytes T est a I'heure actuelle une autre voie de recher-
che. Des travaux récents montrent qu'un mécanisme a médiation cellulaire

pourrait étre impligue.

¢ - Mécanisme irritatif

Des particules irritantes peuvent stimuler les récepteurs des voies aériennes et

entrainer un réflexe vagal bronchoconstricteur.

Les réponses surviennent habituellement avec la premiére exposition a de

fortes concentrations et tous les-travailleurs exposés-sont susceptibles d'étre-

atteints.

les sujets presentant une HRB ou des antécédents d'asthme peuvent dévelop-
per un bronchospasme a des concentrations de substances irritantes habituel-
lement bien tolérées chez le sujet normal.

Pour supprimer ce mécanisme, il suffit de réduire le niveau d'exposition aux
divers polluants en de¢a des limites permises.

De plus, l'exposition a forte concentration peut induire une sensibilisation par le
biais de lirritation. Des études ont montré que I'amélioration d'une ventilation
peut diminuer fincidence de la sensibilisation. Cependant, il faut en plus d'un

niveau moyen acceptable, diminuer le nombre de pics d'exposition.

On peut classer dans ce type de mécanisme le RADS (reactive airway
dysfunction syndrome). Chez des sujets n'ayant jamais présenté d'asthme,
soumis a une exposition aigué massive de vapeurs ou de fumées irritantes
aprés une symptomatologie respiratoire immédiate, peut survenir dans les 24
heures un syndrome d'hyperexcitabilite bronchique. Le tableau clinique est

celui d'un pseudo asthme (toux, dyspnée, sibilances). Les troubles peuvent
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persister plusieurs mois, voire des années (13,15). Ce type de réaction ne
pourrait éventuellement se voir, chez les coiffeurs, qu'en cas d'accident.

Cependant, ce syndrome semble étre un bon modéle pour étudier les mécanis-
mes non immunologiques. Sa connaissance doit étre approndondie par

d'autres études.

d - Mécanismes pharmacologiques (44)

Certains produits peuvent entrainer une histamino-libération non spécifique :

- De-petites-molécules alcalines (amines), des macromolécules (polypeptides;

polysaccharides, substances protéolytiques) peuvent provoquer un asthme en
déclenchant une dégranulation des mastocytes sans qu'il y ait réaction IgE-

allergene. Ce mécanisme est mis en cause dans I'asthme aux persulfates. (65)

D - Physiopathologie

D'un point de vue physiopathologique, f'asthme professionnel n'a pas de
specificité par rapport & I'asthme "commun”. On peut le considérer comme une
maladie inflammatoire bronchique. Le role de I'HRB est essentiel et semble lié
a l'inflammation.

Les méthodes immuno-histochimiques laissent percevoir le réle de chaque type
cellulaire mais il reste & déterminer la place respective de ces cellules dans la
cascade de la réaction inflammatoire.

Il en est de méme pour le réle des médiateurs et du systéme nerveux autonome.
Les mécanismes de régulation et le point de départ du dysfonctionnement ne
sont pas encore connus.

Nous allons donc étudier les principaux acteurs de la réaction en dressant

quelques grandes lignes de leurs interactions. (Figure 6)
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Figure 6 : Physiopatholiogie de I'asthme
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a - L'obstruction bronchique

Plusieurs facteurs interviennent dans ce phénoméne : le spasme, I'inflamma-

tion et I'nyperseécrétion

Le spasme
Il existe une hypertrophie de la musculature lisse chez I'asthmatique. La mise

en évidence d'un bronchospasme n'est pas toujours facile. Les béta-miméti-

—-ques agissent-le plus-souvent-sur cette-composante seuls ou en-association

avec les sympatholytiques.

L'inflammation bronchique
Elle se traduit par un cedeme et un infiltrat cellulaire polymorphe dans la
muqueuse et la sous mugueuse. |l s'y associe un pseudo-&paississement de la

membrane basale,

L'hypersécrétion
Elle est quasi constante. Les crachats perlés de Lagnnec sont classiques ; les
bouchons muqueux périphériques expliquent la gravité et la résistance aux trai-

tements de |'état de mal asthmatique.

b - La réaction inflammatoire bronchique

Elle est observée trés tdt dans I'histoire d'un asthme et quelgu'en soit son
origine.

Cette reaction fait intervenir de nombreuses cellules qui synthétisent des mé-
diateurs variés. Leurs interréactions sont compiexes et restent encore du

domaine de la recherche.
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Les cellules résidentes

Les cellufes épithéliales

La desquamation épithéliale, longtemps considérée comme secondaire a un
simple phenomeéne mecanique, est envisagée a l'heure actuelle comme
conséquence d'une toxicité directe des protéines basiques synthétisées par les
polynucléaires éosinophiles et des radicaux libres de 'oxygéne.

Les conséquences sont une perte de l'effet barriére (favorise le contact pneu-

tives. Les cellules épithéliales auraient un réle modulateur sur le muscle lisse

(synthése de dérivés du métabolisme de I'acide arachidonique).

Les cellules endothéliales

Leurs anomalies sont sGrement multiples mais difficiles a prouver.

Elles sont capables d'exprimer des molécules d'adhésion (ICAM-1) qui sont
des protéines de surface intervenant dans les phénoménes de margination
cellulaire.

Elles secrétent des médiateurs vaso-actifs parmi lesquels I'endothéline qui est

bronchoconstrictrice et de nombreuses cytokines pro-inflammatoires.

Le macrophage

Il est présent tout au long de I'arbre bronchique, tapisse la surface épithéliale
et alvéolaire. Chez l'asthmatique, il est présent en plus dans la muqueuse
bronchique. Il peut libérer soit aprés un stimulus IgE dépendant, soit aprés une
activation non spécifique, des meédiateurs inflammatoires (dérivés de l'acide
arachidonique, Platelet Activating Factor ou PAF-acéther), et des cytokines
(Tumor Necrosis Factor ou TNF | Interleukine 6 ou IL6).

Son role semble étre essentiel dans la phase tardive de la réaction.
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Le mastocyte, cellule starter de la réaction allergique bronchique.

Les mastocytes sont présents tout au long du tractus respiratoire. Il est logique
de penser que ceux situés a proximité immeédiate de la lumiere bronchigue
interagissent avec les antigenes inhalés et jouent un role important dans le
déclenchement de la réaction anaphylactique locale.

lls possédent a leur surface des récepteurs pour les IgE, chaque cellule
pouvant fixer plusieurs milliers de molécuies. Aprés activation par ['allergéne,

ils libérent des médiateurs préformés et néoformés.

Les cellules recrutées

Le polynuci€aire éosinophile (14) (Figure 7)

Il est retrouvé sous forme hypodense (nombre de granules diminué, granules
vacuolés, cytotoxicité augmentée) dans le sang, dans le liquide de lavage
alvéolaire et dans I'épithélium bronchique. L'éosinophile produit des protéines
basiques (protéine basique majeure ou MBP, péroxydase de I'éosinophile ou
EPO, neurotoxine dérivée de I'éosinophile ou EDN, protéine cationique de
I'éosinophile ou ECP).

Lorsgu'elles sont libérées, elles sont extrémement toxiques vis a vis des
éléments environnants.

L'éosinophile peut produire et libérer des médiateurs phosphalipidiques, des
agents spasmogeénes ou vasoactifs (facteur d'activation plaguettaire ou PAF,
leucotrienes).

Une activation IgE dépendante peut entrainer la libération sélective de certains
médiateurs (il possede un récepteur de faible affinité pour I'lgE).

Il produit également des cytokines jouant un réle de facteur de croissance ou
de facteur chimiotactique d'autres éosinophiles (Granulocyte Monocyte Colony

Stimulating Factor ou GM-CSF, IL.3 et IL5) et d'autres probablement impliquées
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Figure 7 : Le polynucléaire éosinophile, cellule principale

de la phase tardive
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dans le processus de réparation tissulaire (Transforming Growth Factor o ou

TGFa).

Le polynuciéaire neutrophile

Leur réle chez 'homme est toujours controverse ; peu d'études histologiques
sont publiées.

Les neutrophiles sont cependant actives dans le sang périphérique.

Le lymphocyte T

réaction inflammatoire locale. Par les biopsies bronchiques ou au lavage
alvéolaire, on a pu caractériser les popuiations lymphocytaires T présentes
dans les voies aeriennes : ce sont des lymphocytes a prédominance CD4. lis
expriment des récepteurs pour l'Interieukine 2. lls sécretent des cytokines (IL3,

L4, iL.5 et le GM-CSF).

Les médiateurs chimiques

L'histamine

Elle est stockée dans les mastocytes et les basophiles. Elle a une activité chi-
miotactique sur les polynucléaires éosinophiles. Sa libération entraine une
contraction des cellules musculaires lisses bronchiques, une augmentation de
la perméabilité vasculaire et de la sécrétion de mucus.

Elle est libérée par des mécanismes IgE dépendants.

Les prostaglandines

Certaines sont bronchoconstrictrices, d'autres bronchodilatatrices ;| certaines
ont un réle dans la perméabilité vasculaire et dans 'HRB {augmentation de PG

D2 et PG F20€.)
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Les leucotrienes

lls sont bronchoconstricteurs et augmentent la perméabilité vasculaire. lis aug-
mentent la synthése du PAF. lis ont une activité chimiotactique pour les poly-
nuciéaires neutrophiles et éosinophiles.

Le LT E4 augmente I'HRB chez I'asthmatique.

Le PAF.

Il serait capable d'induire une HRB chez le sujet normal.

Il exeree de pliissants ffets Chlmlotact:quessur!eséosmophdes b

Les médiateurs enzymatiques

Ce sont les enzymes libérés par la dégradation des mastocytes et basophiles.

Citons la chymase et |a tryptase.

Les protéines de l'éosinophile

Nous les avons vues : MBP, ECP et EDN.

Les amines vasoactives

Kinine, kallicréine, sérotonine : leur responsabilité exacte reste a déterminer.

Les radicaux libres de 'oxygéne

Hls sont représentes par un grand nombre de composés : le radical superoxyde,

l'eau oxygénée ou peroxyde d'hydrogéne, le radical hydroxyl!.

Produits par les neutrophiles et les macrophages alvéolaires, leur role est
surtout connu dans les pneumopathies toxiques et reste & démontrer comme

médiateur de l'inflammation dans {'asthme.
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Les cytokines

Dans l'asthme, elles interviennent a plusieurs niveaux :

- au niveau de la régulation de la synthése d'lg E par I'lL4 et l'interféron

- au niveau de la différenciation et de ['activation du mastocyte et de ['éosino-

phile par I'lL 3 et I'll. 5

- induction des molécules d'adhésion ou intégrines présentes au niveau de

les phénomenes de migration cellulaire.

¢ - Le systéme nerveux autonome : I'inflammation neurogéne

Le systéme adrénergique

L'innervation sympathique est pauvrement représentée au niveau des voies
aériennes. Les cathécolamines circulantes sont capables de moduler la
contraction du muscie lisse bronchique mais les concentrations retrouvées
chez l'asthmatique ne sont pas augmentées,

La théorie du blocage des B-récepteurs semble pouvoir étre récusée a I'heure
actuelle,

Les recepteurs o adrénergiques pourraient intervenir indirectement au niveau
de la vascularisation de la bronche et moduler par ce biais 'hyperexcitabilité

bronchigue.

Le systéme cholinergique
Son role est préedominant dans la régulation du tonus bronchique chez 'homme

sain. Chez I'asthmatique, il existe une augmentation du tonus vagal notamment
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en période nocturne. La stimulation des terminaisons bronchiques est favorisée
par les altérations de I'épithélium bronchique.

L'asthmatique a une sensibilité accrue du muscle lisse bronchique aux
substances cholinergiques, mais non spécifique car elle existe avec d'autres
agents pharmacologiques comme l'histamine ou les leucotriénes ; le rdle des

récepteurs muscariniques reste donc a préciser.

Le systéme non adrénergique et non cholinergique (NANC) (94) (Figure 8)

“Insensible aUx antagonistes cholinergiques et adrérergiques, il est capable

d'induire alternativement bronchoconstriction et bonchodilatation, vasoconstric-
tion et vasodilatation. Il module en méme temps la production de mucus. 1l fait

intervenir plusieurs neurotransmetteurs appelés neuropeptides.

-» Le systéme NANC inhibiteur
Il entraine une relaxation de la fibre musculaire lisse bronchique. Il agit par

l'intermédiaire ;

- du vaso-intestinal peptide (VIP)
Le VIP a une action bronchodilatatrice. Sa rapide dégradation par la
tryptase mastocytaire favoriserait le bronchospasme chez I'asthmatique.
Il module le transport mucociliaire, la sécrétion de mucus et I'activation
des cellules inflammatoires.

- du peptide histidine méthionine (PHM), dont le réle reste & préciser.

- de |'oxyde nitrigue {(NO) formé a partir de la L-arginine dans les nerfs

periphériques.

=» Le systeme NANC excitateur

Il entraine une bronchoconstriction.
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Il agit par l'intermediaire de tachykinines : la substance P, la neurokinine A et le
"calcitonin gene-related peptide” (CGRP). Elles sont localisées dans les termi-
naisons sensitives.

Ces tachykinines entrainent une contraction du muscle lisse, une vasodila-
tation et une augmentation de la perméabilité vasculaire, une hyper-sécrétion
glandulaire et de nombreux effets pro-inflammatoires : augmentation du chi-
miotactisme, de la phagocytose et de I'adhérence des polynucléaires neutro-
philes a I'endothélium vasculaire, augmentation de la perméabilité épithéliale et

de la sécrétion du chlore.

conduction retrograde amplifiant la réaction initiale ("réflexe d'axone™).

Les tachykinines ne sont, a l'état normal, produites qu'en quantité limitée et
rapidement dégradées par des peptidases. |l existe au niveau des voies
respiratoires un équilibre entre tachykinines et peptidases qui peut étre rompu
dans l'asthme (désquamation de I'épithélium augmenté) avec accentuation des
effets des tachykinines (la méme hypothése pathogénique est proposée dans
la rhinite et dans {'urticaire).

Plusieurs enzymes sont capables de dégrader in vitro ces neuropeptides : ce
sont I'endopeptidase neutre, l'enzyme de conversion de l'angiotensine, la
chymase et |la tryptase mastocytaire.

L'endopeptidase neutre a un rble prédominant sur la substance P et la
neurokinine A ; son rdie est diminué par l'exposition a la fumée de tabac, les
infections virales, I'ozone et le tuolene di-isocyanate. (34)

Son activité, en revanche, ne semble pas modifiée dans I'asthme.

Enfin, les tachykinines sont capables d'activer directement le mastocyte.

Cet ensemble de phénomeénes aboutissant a l'exacerbation de la réaction

inflammatoire bronchique fait parler d'inflammation neurogéne.
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Figure 8 : Le systéme non adrénergique et non cholinergique
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d - L'hyperréactivité bronchique non spécifique (HRB)

C'est une caractéristique essentielle de I'asthme mais sa présence n'est pas
synonyme d'asthme. En effet, I'HRB peut étre présente dans d'autres maladies
pulmonaires obstructives ou restrictives et lors de rhinites.

e tabagisme, s'il n'est pas accompagné d'obstruction bronchique, ne cause
pas d'HRB.

L'absence d'HRB n'exciut pas nécessairement I'asthme (mesure effectuée trop

tard par rapport a I'exposition allergénique).

asthme ultérieur. Il est prouvé que I'HRB peut étre acquise.

Elle se manifeste cliniquement par une symptomatologie asthmatique au
contact de stimuli non spécifiques qui n'entrainent pas de symptomatologie
chez des sujets ne présentant pas d'HRB.

Elle se mesure par F'inhalation de substances pharmacologiques tels I'histami-
ne et les dérivés de I'acéthylcholine. Aprés inhalation de la substance pharma-
cologique a dose croissante, le calibre bronchique est évalué par la mesure du
VEMS (trés reproductible) ou des résistances bronchiques (plus sensible,
moins reproductible, non effort-dépendant). L'HRB correspond a une chute de

20 % du VEMS ou a un doublement des résistances bronchigues.

L'inhalation de substances allergéniques peut occasionner différents types de
réductions temporelles du calibre bronchique : ainsi des auteurs ont montré
que 'HRB augmente aprés des réactions de type retardé.(21)

En fait, 'MRB est plus fréquente aprés une réaction retardée mais peut exister
aprés une réaction immediate isolée.

L'exposition a un agent allergénique professionnel peut modifier le degré

d'HRB et cette modification peut étre prolongée jusqu'a 2 semaines. (20)
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HRB et agressions respiratoires professionnelles (55)

L'asthme professionnel se manifeste par des réactions bronchospastiques
immédiates et retardées le plus souvent ou retardées seules.

Ces réactions peuvent engendrer des modifications du seuil dHRB. Ces chan-
gements peuvent étre brefs ou persister plusieurs semaines méme plusieurs
mois aprés la fin du contact. Cette propriété peut étre exploitée dans
Finvestigation de I'asthme professionnel.

Des auteurs proposent des mesures sériées de I'HRB de la méme maniére que

sont pratigliéés dés mesures des débits de pointe. Cette mesure est inté-
ressante mais ne présente pas suffisamment de spécificité ni de sensibilité,

pour étre utilisée en routine. D'autres études sont nécessaires.

Une fois l'exposition terminee en milieu de travail, I'HRB peut persister pen-
dant des années. Ces anomalies ont été mises en évidence au cours de
I'asthme au cédre rouge. (24)

Les risques de persistance de la symptomatologie asthmatique ainsi que de
I'obstruction et de 'HRB augmentent en fonction de la durée de la symptoma-
tologie et de |'exposition antérieure au produit sensibilisant.

Par ailleurs, aprés une exposition unique a de fortes concentrations de produits
toxiques irritants des auteurs ont décrit un syndrome d'HRB persistant : "reac-
tive airways dysfunction syndrome” (Cf chap. 1 3.1 C.c).

Les changements d'HRB décrits aprés contact avec un produit allergénique ou
sensibilisant professionnel ne sont pas reliés au changement de calibre
bronchique (20). La réaction inflammatoire serait a Forigine de I'HRB. En effet,

les changements d'HRB sont réversibles aprés ['utilisation de stéroides.
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1.3.2 PRODUITS MIS EN CAUSE DANS L'ASTHME DU COIFFEUR

A - Les persulfates alcalins

a - Prévalence

I.'asthme professionnel observé dans la coiffure est essentiellement dii aux
persulfates alcalins.

Les premieéres reactions allergiques secondaires & l'utilisation de ses sels

--comme decolorants capillaires datent de 1963 ; ce sont des cas d'urticaires. (19}

Depuis, d'autres manifestations cutanees ont été décrites : dermite d'irritation,
eczéma de contact. Simuitanément, des manifestations respiratoires a type
d'asthme ont été rapportées. (37, 40, 49, 60, 61, 67, 83)

Les observations récentes sont peu nombreuses. (39, 64)

En 1986, 'étude de BLAINEY effectuée parmi 23 employés d'un salon de
coiffure signale que 4 d'entre eux (17 %) souffrent d'un asthme professionnel
aux persulfates. (10). L'affection est sans doute plus fréquente que ce qui est

décrit dans la littérature.

Dans la région lle-de-France, 8 cas d'allergie respiratoire aux persulfates (6
cas d'asthme, 2 cas de rhinite) ont été déclarés en 1987, soit 9,76 % des cas

declares. (80)

LLa consultation de maladies professionnelles de Nantes, sur 19 consuitants
pour allergie aux persulfates fait état de 5 cas d'asthme non associés & des
problémes dermatologiques (92). L'association & un eczéma de contact est trés

inconstante, le mecanisme immuno-allergique en cause semblant étre différent,
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Une etude récente retrouve une augmentation de ['apparition de symptémes
respiratoires chez des sujets présentant une association d'un probléme
dermatologique allergique et d'une HRB (51). Le réle d'une HRB préexistante
dans l'apparition d'un asthme est trés discuté ; il en est de méme pour la place

de l'atopie.

b - Mécanismes déclenchants

Les mécanismes en cause dans I'asthme aux persuifates sont mal connus : on
retrouve les hypothéses avancées dans la physiopathologie de ['asthme pro-

fessionnel en général :

+ Un mécanisme allergique semble étre en cause car on ne retrouve qu'une

faible proportion de sujets atteints et il y a toujours une période de latence.

+ La reaction immeédiate le pius souvent décrite évogue un mécanisme IgE
dependant mais les réponses aux tests cutanés ne sont pas toutes positives
dans les cas d'asthmes aux persuifates et la présence d'igE spécifiques n'est

jamais retrouvée.

+ Un mecanisme d'histamino-libération non sélectif a été mis en évidence pour
le persulfate d'ammonium mais il ne peut, en aucun cas, expliquer a lui seul la

physiopathologie. (65)

+ La fréquence élevée des réactions tardives lors des tests de provocation et
des publications récentes font suspecter lintervention d'autres médiateurs.

(39,64)
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Seul BLAINEY a étudié le facteur chimiotactique des neutrophiles dans le sang
peripherique. 1l a montre une augmentation chez tous les sujets ayant une

réponse positive aux tests de provocations specifiques. (10)

PARRA retrouve une augmentation dans le sang périphérique des polynu-
cléaires neutrophiles a la 8éme heure et des polynucléaires éosinophiles a la

48é&éme heure. (64)

directe irritative favorisée par des lésions épithéliales et une inflammation

chronique comme c'est le cas pour l'exposition & I'ozone,

B -Le henné

Nous n'avons retrouvé que trois cas de rhinites et asthmes professionnels dus
chaque fois a la préparation de la solution. (67,86)

La réaction est de type immédiat, IgE dépendant.

C - La séricine

La mise sur le marché en 1965 en France d'une créme capillaire a base de sé-
ricine (ou "gres de soie") destinée a limiter la chute de cheveux a été a l'origine
d'une véritable épidémie d'asthme professionnel dans la coiffure. (26,84)

La séricine, protéine qui impregne les fils de soie lorsque ceux-ci sont dévideés

des cocens, etait un allergéne connu dans l'industrie de la soie. L'utilisation de



67

la creme entrainait, aprés séchage, une libération du produit sec sous forme
d'une fine poussiéere blanche.
Devant la multiplication des accidents respiratoires, la créme a été retirée du

marché ; son mode d'action est IgE dépendant de type immédiat.

D - Le formaldéhyde

—Ja-présence est possible dansles shampooings mais & des doses trés faibleg, s

(74). Dans la litterature, nous n'avons pas retrouvé d'asthme au formaldéhyde

chez les coiffeurs.
Deux mécanismes sont décrits dans la physiopathologie de I'asthme au formal-

déhyde, un mecanisme direct irritatif et/ou une hypersensibilité IgE dépen-

dante. (77)

E - La poudre de lycopode

Un cas de rhinite et un cas d'asthme ont été publiés , témoignant de 1a respon-

sabilite d'un allergene nouveau dans la coiffure : la poudre de lycopode.

Cette poudre est extraite d'une plante herbacée d'Europe centrale. Son emploi
est fréquent dans les domaines pharmaceutiques et cosmétologiques.
Une vingtaine de cas est recensée dans la littérature ; la plupart d'entre eux

sont survenus dans l'industrie pharmaceutique.
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En coiffure, la poudre est utilisée sous forme de shampooing sec ou de spray
anti cheveux gras. Les premiers cas publiés en 1982 concernaient des utilisa-
teurs de shampooing sec.

Il s'agit d'asthmes et rhinites IgE dépendants liés a I'inhalation de macromolé-

cules végétales. (2)

F - Les amines aromatiques (91)

Les diamines primaires en position para telle la paraphényléenediamine sont
fortement sensibilisantes ; elles se comportent comme des hapténes & l'origine
de reactions immunoallergiques IgE dépendante provoquant rhinite, asthme et
urticaire. Elles sont aussi responsables de dermatoses de contact irritatives ou
allergiques.

Les vapeurs, aérosols ou poussiéres, sont trés irritantes pour les muqueuses
O.R.L., respiratoires et oculaires {dermatoses occulo-palpébrales aéroportées).
Des cas d'asthme sont retrouvés dans I'industrie ; nous n'avons rien retrouvé
chez les coiffeurs.

Rappelons ici, le role des amines aromatiques dans la genése de certains
cancers ; insistons sur le fait qu'il y a pénétration cutanée lors des colorations

réalisées sans gants et ceci d'autant plus que les mains sont irritées.

G - Les amines aliphatiques et le thioglycolate d’ammonium

La monoethanolamine contenue dans certaines lotions pour "mise en plis",

I'ethylenediamine utilisée comme stabilisant des laques et le thioglycolate
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d'ammonium empioyé dans les "permanentes a froid" ont été incriminés par
GELFAND pour expliquer 3 cas d'asthme survenus dans des salons de beauté.
(42)

Plus recemment, des auteurs ont montré I'existence de rhinites allergiques 2
certains produits de permanente : SCHWARTZ et Coll. ont testé des solutions
pour permanentes (contenant probablement des thioglycolates mais la compo-
sition des produits n'a pas été étudiée par les auteurs) chez deux coiffeuses se

plaignant d'une rhinite et d'un asthme rythmeés par le travail.

~Le but-était de confirmer la rhinite par reproduction du geste professionnel et

réalisation d'une rhinomanométrie postérieure. Les tests ont été positifs chez

les deux coiffeuses et négatifs chez les quatre témoins. (81)

H - Les laques capillaires

Solvants et propulseurs des laques

Une alteration aigué et réversible des paramétres ventilatoires, le plus souvent
asymptomatique atteignant les petites voies aériennes a été rapportée lors
d'inhalations d'aérosols de laques capillaires. (90,97)

Une diminution de la vitesse du transport du mucus a été retrouvée aprés

inhalation daerosol de laque capillaire. (12,38)

+ Les fréons ;

Les fréons peuvent entrainer des bronchoconstrictions directes dues a l'effet
irritatif du gaz. (97)

Il sembie que des reactions non spécifiques avec réaction précoce et tardive

soient possibles. (56)
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Les freons les plus utilisés sont les mélanges CFC 11 (50 %) + CFC 12 (50 %)
et CFC 22 (62,5 %) + CFC 11 (37,5 %). D'autres renferment en proportions
moindres CFC 114, CFC 21 ou CF 318 C.

Des études ont moniré des altérations pulmonaires chez le rat exposé a de
fortes concentrations.

lLLe CFC 11, seul, provogque une réaction lymphocytaire avec épaississements
inter-alvéolaires. L'exposition au CFC 12 a pour conséquence une congestion
des parois alveolaires avec infiltration leucocytaire et exsudation de sérosités
—dans les brorehiolas.———— -

Le melange CFC 12 + 11 entraine en plus une érythrodiapédése intra-
alvéolaire. Aucune altération n'est notée avec le mélange CFC11 + 22.

Le CFC 114 sembie le plus toxique entrainant une alvéolite hémorragique avec

bulle d'emphyséme et abrasion du revétement épithélial des bronchioles. (73)

Rappelons gque pyrolysés, les fréons saturés acquiérent une toxicité
pulmonaire importante par formation de phosgeéne, réaction favorisée en

presence d'eau.

+ Les substituts (28)
< hydrofluoroalcanes
Des programmes d'étude de la toxicité sont actuellement en cours. Nous

n‘avons retrouvé que des études toxicologiques animales.

HCFC 22 : chez le singe, & des niveaux de concentration de 10 a 20 %, on
note une augmentation de la résistance pulmonaire, une diminution de la

compliance et une depression respiratoire.
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HCFC 142 b : chez le chien soumis pendant 5 minutes a 2,5 % de HCFC, on
trouve une diminution de la compliance et une augmentation de la résistance
pulmonaire. A 10 %, il se produit une bronchoconstriction.

HFC 152 a . chez le chien et le singe, pour des concentrations de 10 & 20 %, et
chez le rat et la souris pour des concentrations de 2 a4 5 %, on observe une
bronchoconstriction, une augmentation de la résistance puimonaire, une dimi-

nution de la compliance et une modification du rythme respiratoire.

HFEC 134 a : chez le rat exposé & 100 000 ppm, 6 heures par jour, 5 jours par

--semaine; - pendant--2-- semaines;-on -note - simplement--une--augmentation - -

rythme respiratoire. Une exposition 5 heures par jour, 5 jours par semaine,
pendant 4 semaines, & 50 000 ppm, provoque de légéres lésions pulmonaires

interstitielles.

Il n'a pas été décrit a I'neure actuelle de toxicité chronique.

Il ne semble donc pas que ces produits, selon les données actuelles, entrai-
nent de risque pour les utilisateurs.

Des études sur leurs produits de dégradation (acide trifluoroacétique, acides
mixtes fluorochloroacétiques, acide fluorhydrique), en particulier dans F'environ-

nement de travail, sont nécessaires.

< Le diméthyléther
Ses effets respiratoires ne sont pas connus. A fortes doses, il est dépresseur

du systéme nerveux central.

< Les hydrocarbures
Les effets résultants de I'inhalation d'une faible teneur en hydrocarbures (ce
qui peut eventuellement &tre retrouvé dans les salons de coiffure) apparaissent

étre relativement peu importants.
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A forte concentration (ex : industrie), le propane agit comme simple asphyxiant.
Dans ce cas, l'odeur est détectée avant que l'asphyxie ne se poduise. Si
I'exposition est supprimée avant la mort, les symptdmes toxiques sont totale-
ment réversibles.

Chez le singe, le Propane provoque une dépression respiratoire vers 10 %.
L'isobutane entraine chez le chien, aprés une inhalation de 5 minutes a la
concentration de 2,5 %, une dépression respiratoire avec diminution de la

compliance pulmonaire ainsi qu'une bronchoconstriction.

L'inhalation de Pentane a 3,2 % pendant 5 minutes provoque une irritation et

un ralentissement du rythme respiratoire chez la souris.

Chez I'nomme, queiques effets ont été notés aprés exposition au Propane :

- expérimentalement : irritation des yeux, du nez et du tractus respiratoire 3 la
concentration de 10 %.

- en milieu industriel, des phénoménes de "gorge séche" accompagnés d'une
toux d'irritation ont été rapportés (concentration et durée d'exposition non

précisées).

La toxicité des substituts actuellement utilisés que ce soit sur le pian pulmo-

naire ou sur 'ensemble de l'organisme semble négligeable.

Rappelons leur probléme d'inflammabilité lorsqu'ils atteignent des concentra-
tions élevées dans 'atmosphere.
Les résultats d'études a plus long terme sont nécessaires pour juger de leur

potentiel cancérogéne.
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[ - Les gommes végétales (79)

L'asthme professionnel a la gomme karaya a été décrit pour la premiére fois en
1935 aux USA chez un coiffeur qui s'etait sensibilisé avec une lotion pour mise
en plis. De nos jours, ceite pathologie est observée parmi le personnel
infirmier, la gomme étant utilisée pour la fixation des poches de stomie.

L'asthme professionnel a la gomme psyllium est décrit surtout dans l'industrie

pharmaceutique {préparation de laxatifs). Cependant, il faut savoir que cette

Ces gommes vegetales sont des macromaiécules et entrainent des manifesta-

tions O.R.L. et bronchiques de type hypersensibilité immédiate & IgE.

[.3.3 DEMARCHE DIAGNOSTIQUE (78)

A - L'anamnése

L'examen dun sujet suspect d'asthme professionnel débutera par une
anamnese rigoureuse, a la recherche de symptémes évocateurs d'asthme ou
moins évocateur faisant préciser les horaires des symptémes par rapport aux
horaires de travail. Mais une histoire suggestive d'asthme professionnel n'est

pas suffisante pour établir le diagnostic.

B - L'enquéte sur les lieux de travail

Elle nous informe quant aux manifestations allergiques (respiratoires ou autres)

chez des travailleurs de méme métier et permet didentifier des agents
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sensibilisants potentiels retrouveés au travail. L'enquéte doit étre élargie car il
est fréquent qu'un travailleur soit exposé a son insu a des produits sensibili-

sants utilises par ses collégues de fravail.

C - Les examens complémentaires

Une radiographie puimonaire est requise. Une formule sanguine avec

—numeration .des.éosinoph”es. peut apporter.des.. éléments.au. GG e s s

D - Les tests cutanés a lecture immédiate (prick tests)

L'évaluation de base doit comprendre un bilan allergique incluant des tests
cutanés a une batterie de pneumailergénes communs.

Dans le cas d'agents de haut poids moléculaire, les tests cutanés spécifiques a
ces agents peuvent confirmer une sensibilisation.

On peut utiliser, pour certains tests, des extraits allergéniques commercialisés,
pour d'autres des extraits spécialement préparés pour une étude ponctuelle

voire des extraits bruts a utiliser avec beaucoup de prudence.

Pour les agents de faible poids moléculaire, les tests cutanés nécessitent au
préalable un coupiage avec une protéine porteuse ou hapténe. Mais, pour ce
type d'agents, ils sont rarement utiles ; les indications doivent étre bien ciblées.
En aucun cas, un test positif ne confirme a lui seui le diagnostic d'asthme
professionnel.

Dans le cas particulier des persulfates, ces tests sont trés discutés car ils

peuvent entrainer une réaction syndromique grave nécessitant une hospitalisa-
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tion de quelques heures et leur interprétation est difficile puisqu'ils ont une

activité histamino-libératrice non spécifique. (10,65}

E - Le dosage des IqgE spécifiques

Leur augmentation est loin d'étre constante nous l'avons vu, dans l'asthme
professionnei et surtout dans l'asthme induit par les agents de faible poids

Ce dosage peut étre effectue par deux methodes :

- dosage des IgE specifiques circulantes par la technigue du "radio-allergo-
sorbent test" ou RAST

- dosage des IgE spécifiques fixees sur les basophiles par le test d’histamino-

libération ou le test de dégranulation des basophiles humains.

F - Les tests de fonction respiratoire

lls doivent viser a metire en évidence une obstruction bronchique et éliminer
d'autres pathologies.

Les courbes d'expirations forcées avec mesure du VEMS, de la capacité vitale
forcée et des débits expiratoires de pointe avant et aprés bronchodilatateurs
peuvent permetire de confirmer le diagnostic d'asthme {mais pas celui d'as-
thme professionnel).

Cependant, la spirometrie est frequemment normale chez le sujet lorsqu'il se

présente au laboratoire.
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On peut pratiquer les tests d'HRB en sachant gu'un test positif ne confirme pas
le diagnostic d'asthme et qu'un test négatif n'exciut pas le diagnostic (Cf.
chapitre 1.3.1 - D.d).

Une evaluation fonctionnelle pulmonaire avec mesure des volumes pulmonai-
res, de la diffusion, des échanges gazeux peut étre utile pour éliminer d'autres

pathologies.

G - Les mesures pluriquotidiennes du débif de pointe

C'est la seule mesure fonctionnelle qui permet d'évaluer I'obstruction bronchique
plusieurs fois par jour alors que le sujet poursuit son activité professionnelle.
On peut cependant critiquer l'objectivité de ces mesures car elles dépendent
de l'effort et de la coopération du sujet.

Des auteurs ont proposé de coupler la mesure du débit de pointe 3 celle de
I'HRB ; cette technique ne semble pas augmenter la spécificité ni la sensibilité

au monitorage seul du débit de pointe.

H - Les fests de provocation spécifique

Différentes modalités sont possibles :

Tests réalistes

Ce sont des tests qui ont pour but d'établir une relation de causalité entre
I'asthme et l'activité professionnelle.

STERLING et PEPYS ont été les premiers a préconiser cette méthode qui
constitue ['élement fondamental du diagnostic éticlogique de [asthme

professionnel. (68,87)
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En France, des auteurs ont tenté de codifier les techniques d'exposition et ont
obtenu des courbes types de réponse. (33) |
lls consistent a reproduire a I'hdpital le geste professionnel en cause. lis
doivent se faire sous surveillance médicale avec des moyens de réanimation
accessibies.

Ces tests sont réalisés en cabine d'exposition. Les patients sont exposés pro-
gressivement. Dans un premier temps, la durée de I'exposition est bréve (10-15

minutes) et suivant les résultats, on pourra étre amené & allonger la durée (15-

Des qu'apparait une réaction clinique, le test est arrété.

La technique d'exposition est déterminée par les caractéristiques physiques du
produit a tester.

Par exemple, pour les persulfates qui sont des agents pulvérulents, on repro-
duit en cabine le geste du coiffeur qui consiste a mélanger la poudre avec de
I'eau oxygénée en la malaxant.

Les EFR sont pratiqueées avant le test puis 5, 15, 30 minutes aprés 'exposition
puis d'heure en heure, jusqu'a 4 heures pour mettre en évidence d'éventuelles

réactions retardées. (Figure 9)

Tests réalistes-réalistes

Lorsque l'obstruction de base est importante contre indiquant le test réaliste ou
lorsque le test réaliste est négatif, on peut étre amené a réaliser un test dit
realiste-réaliste en déplagant le laboratoire sur les lieux de travail.

Des spirographes portatifs permettent de réaliser VEMS et courbes débit-
volumes avant I'embauche, puis de suivre ces paramétres tout au long de la

journée.
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Figure 9 : Test d'exposition aux produits capillaires
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D'aprés DIAMANT BERGER (33}
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Test de provocation nasale (TPN)

Son intérét réside dans le fait qu'il permet le diagnostic de rhinite allergique
precedant habituellement la survenue d'un asthme allergique.

Le principe consiste a mettre l'allergéne en cause au contact de la muqueuse
nasale. Les effets de I'exposition a l'allergene sont mesurés par rhinomano-

métrie. (30)

Il est actuellement démontré que la réponse "bronchigue" & un allergéne est

provocation bronchique par le test de provocation nasale . une petite particuie

de persulfate est déposee sur la mugueuse nasale. Les résistances nasales

sont mesurées & l'état de base et aprés la provocation. Le doublement des

résistances nasales de base est l'indice de positivité. Ici, le risque de broncho-

spasme est pratiqguement nul.

1.3.4 PREVENTION - REPARATION

A - Intérét d'une intervention précoce

Classiquement, l'asthme professionnel est reconnu comme une forme clinique
d'asthme dont les symptdémes sont réversibles aprés éviction de I'agent respon-
sable.

Cette notion est actuellement remise en cause notamment dans l'asthme aux
isocyanates ainsi que dans 'asthme a I'acide plicatique. Le suivi prolonge des
patients montre une persistance des symptdmes et de I'HRB malgre ['éviction

dans pres de 50 % des cas. (24,57,59)
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L'analyse des facteurs pronostiques montre surtout une persistance des
manifestations asthmatiques, apres éviction, chez les patients qui ont eu une
durée d'exposition longue, une HRB importante et des symptdomes sévéres au
moment du diagnostic.

Ces données soulignent l'interét d'un diagnostic éticlogique précoce permet-

tant une eviction de I'environnement professionnel.

+ C'est au moment du choix du futur métier, lors de [orientation
professionnelle, qu'il faut déconseiller aux asthmatiques et aux sujets atteints
d'une rhinite severe le travail de la coiffure qui expose a une muititude de

polfluants irritants pour les voies respiratoires.

Le médecin du travail peut intervenir précocement lors des visites des sujets en
pré-apprentissage et en apprentissage qui, lorsqu'ils ont moins de 18 ans, sont

revus tous les 6 mois dans le cadre de la surveillance medicale particuiiére.

Il ne peut, de principe, exclure les asthmatiques guéris ou non car, nous
avons vu, aucune prédisposition atopique n'a jamais été montrée pour les
principaux produits en cause dans l'asthme du coiffeur. If faudra toutefois
détailler & ces sujets linformation sur les risques respiratoires dans la
profession et les bases de leur prévention.

En cas de survenue d'une rhinite sévére ou d'un asthme au cours de I'appren-
tissage, le meédecin du travail devrait faire pratiquer les tests nécessaires le

plus précocement possible pour retirer de la profession les sujet sensibilisés.
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+ Insistons sur le rdle des tests de provocation nasale, notamment pour les
rhinites dues aux persuifates alcalins qui peuvent permettre un diagnostic de
sensibilisation et permettre une réorientation professionnelie avant que
'asthme ne soit apparu.

Toutefois, ce test étant co(teux, il serait souhaitable de le limiter aux cas ou le

RAST n'existe pas ou est négatif. (30}

+ Des auteurs proposent de faire pratiquer des EFR avec recherche d'une

avaient une HRB (la prévalence étant de 5 a 25 % dans cette tranche d'age), 2
avaient d'emblée des signes respiratoires, 2 autres ont développé des manifes-
tations respiratoires dans un délaide 1 a 3 ans.

La présence dune HRB associée a une dermatose semble donc étre un

argument supplémentaire pour conseiller un reclassement. (51)

Il est évident que le reclassement aprés plusieurs années de formation spé-

cifique ou aprés plusieurs années de pratigue, posera plus de problémes.

De méme, le dépistage précoce des troubles respiratoires par le médecin du
travail se heurte au fait que les employeurs qui représentent 35 % de la

population de coiffeur échappent a la visite annuelle,

Cette population artisanale tarde a consulter car souvent ii leur faut choisir
entre continuer le travail ou fermer leur salon. Quant aux salariés, devant le
risque de licenciement ou de déclassement professionnel, ils préférent reculer

le plus tard possible leur premiére consulitation.
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+ Les asthmes professionnels des coiffeurs, dans le régime général, peuvent
etre declares au titre des tableaux 15 pour les amines aromatiques (annexe 1),
49 pour les amines aliphatiques et alicycliques (annexe 2), 66 pour le henné, la
poudre de ycopode, les gommes végétales, la séricine, les persulfates alcaling
{annexe 3).

La déclaration de maladie professionnelie doit étre faite par le travailleur lui-
méme a la Caisse Primaire d'Assurance Maladie (Article L 461-5 du code de la
sécurité sociale) en y joignant le certificat médical établi par le praticien en trois
~exemplaires.-

Pour permettre la révision et I'extension des tableaux, l'article L 461-6 du code
de la sécurité sociale impose a tout docteur en médecine de déclarer tout
symptdme ou maladie présentant a son avis un caractére professionnel
{déclaration adressée au Ministére du Travail par l'intermédiaire de I'Inspecteur
du Travail).

Lorsque la prise en charge est acceptée, elle permet la gratuité des soins et

une indemnité journaliére compensatrice du salaire en cas d'arrét du travail.

Bien sUr, en cas de séquelles, le salarié peut bénéficier d'une rente d'incapa-
citeé permanente partielle. En réalité, 'avantage principal, pour l'allergique, de
la prise en charge au titre des maladies professionnelles réside dans le droit 2
la formation professionnelle pour aduites permettant d'apprendre un autre mé-

tier en gardant un salaire pendant cette période.

Sur le plan collectif, la déclaration de maladie professionnelle entraine une
enquéte sur le travail et, en cas de prise en charge, une augmentation des frais
sociaux de l'entreprise. Ces dispositions ont Favantage de lier la prévention

la réparation.
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Les declarations d'asthme professionnel sont encore, a 'heure actuelle, trop
peu nombreuses.

En 1890, 144 personnes (toutes activités confondues) ont été indemnisées au
titre du tableau 66 en France ; aucun cas n'a été indemnisé en Haute-Vienne
en 1992 (statistiques CRAMCO).

Differentes rhinites professionnelles peuvent, elles aussi, étre indemnisées au

titre du tableau 66.

C - Prévention technique

Elle doit intervenir a plusieurs niveaux.

+ Dés la conception d'un nouveau produit, la loi du 10 juillet 1975 sur les
produits cosmétiques oblige les fabricants a donner la formule intégrale de
leurs produits aux autorites compétentes.

Elle définit de plus des doses et concentrations a ne pas dépasser.

La liste des substances dont I'empioci dans les produits cosmétiques et les
produits d'hygiene corporelle est soumis a restriction, est fixée par l'arrété du
16 aodt 1985 modifie.

La présentation de produits sous forme de gels, crémes ou shampooings a

I'avantage de limiter la pollution dans I'atmosphére.

+ Lorsque l'efficacite du produit implique l'exposition a des irritants ou des
sensibilisants (par exempie pour les persulfates) seule une bonne ergonomie
de conception du salon de coiffure permet une hygiéne de travail correcte :

- espacement suffisant des fauteuils
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- aération correcte des locaux en particulier aux endroits ol sont manipu-
lés et prépareés les produits

- hottes aspirantes aux endroits ou a lieu le mélange des poudres. (10)

- lors de la mise en ceuvre des aérosols (laques), le coiffeur évitera de se
placer dans le cdne de pulvérisation et limitera les durées d'aérosolisa-

tion. (53)

Rappelons ici fa notion de seuil sensibilisant ; toutes ces mesures doivent
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1.4 PRODUITS CAPILLAIRES EN CAUSE DANS
D'AUTRES PATHOLOGIES PULMONAIRES

1.4.1 LES LAQUES CAPILLAIRES

A - Fibroses pulmonaires

Les résines synthétiques entrant dans la composition des laques sont impli-

quées dans 'apparition de fibroses pulmonaires ou thésaurismoses.

Les premiéres observations sont celles de femmes utilisatrices de laques.
(6,35)

L'affection est rapportée en 1962 chez des coiffeuses (5). En 1963, un cas est
décrit avec une laque contenant des protéines animales avec possibilite de
sensibilisation. (58)

En 1976, 22 cas de thésaurismoses pulmonaires sont publiés chez des coif-
feurs (38 au total). (53)

Toutefois, entre 1963 et 1972, aucun cas de thésaurismose n'est mis en
évidence au cours des enquétes réalisées dans la profession.

En 1972, une étude américaine signale une fréquence élevée d'anomalies
radiographiques chez 227 coiffeurs (47) :

11 ont une accentuation de la trame broncho-vasculaire. Cing ans plus tard, 8
d'entre eux n‘ont aucune modification de leur image radiographique.

La rareté de la thésaurismose et 'absence de relation dose-effet font alors évo-
quer une origine immuno-allergique. L'aspect anatomopathologigue est compa-
tible avec cette hypothése. (41,58,88)

En fait, I'existence de cette thésaurismose pulmonaire consécutive a l'inhala-
tion de résines synthétiques macromolécuiaires est actuellement trés contro-

versee. (1,17)
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B - Cancérogénicité

La cancérogénicité du PVP est mise en cause par certains auteurs ; elle est
contredite par d'autres. En fait, [a part de responsabilité des laques reste a dé-
montrer (certaines études ne prennent pas en compte le tabagisme).

De plus, les coiffeurs manipulent d'autres produits notamment des amines arc-

matiques qui peuvent intervenir dans ia cancérogénese. (1)

1.4.2 LES AGENTS PATHOGENES DU CUIR CHEVELU

Une sensibilisation respiratoire semble pouvoir étre provoquée par certains
agents pathogenes du cuir chevelu. Un cas d'alvéolite allergique extrinseque
dd a Trichosporon cutaneum, agent d'une mycose du cuir chevelu, a été

rapporté. (52)
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Tableau IV : Pathologie respiratoire des coiffeurs

PROCEDE METHODE RISQUE CAS PUBLIES
RESPIiRATOIRE
Lavage des cheveux Shampaoaing ligquide, Formed
gel - Irritant
- Allergie

Poudre de lycopode
- Rhinite

AUBART et coll. (47)

- Asthme
Décoloration capillaire Eau oxygénée + Dégagement d'ammoniac
ammaniaque irritant respiratoire
Persulfates alcaling - Rhinite SiDl et cedl. (7) ;
- Asthme MORICHAU-BEAUCHANT etcoll. 26); {
nAETE L FGAULTIER ot call, (38
PEPYS et coll. (29) ;
ORLANDOQ et coll. {30);
HARDEL et coil. (31) ;
FISHER et coll. (32) ;
PARRA et coll. (33} ;
GAMBOA ef colf. (34) ;
THEROND et coll. (37)
Teinture capillaire Teinture végétale - Rhinite PEPYS et coll. (29}
Henné - Asthme STARR et coll. (42)

Coloration permanente

Amines aromatiques
- Rhinite

- Asthme

- Cancérogénése

Praduction d'ammoniac
- Irritant

Permanente A froid Thioglycolates GELFAND (48)
- Irritant
- Asthme
Fixation des cheveux Produits de mise en Gommes végétales

plis - Asthme

Laques Polyméres BERGMANN et coil. (51, 52}
- Thésaurismase EDELSON (53) ;
- Cancérogénicité Mo LAUGHLIN et coll. (84);

LORIOT etcoll, (55} ;

CFGC STRINGER et coll. {58)
- Iritant
- Asthme
Substituts
- lrritant

Divers

Agents pathogenes du
¢uir chevelu

Tricosparon cutanéum
- Alvéoiite allergique

KAWANE et call. (68)

extrinseque
Séricine SIDI et coll. {43)
- Asthme CHARPIN et coll. (44)

D'aprées ROSENBERG (78)
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CHAPITRE Il.

ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE
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II.1 PRESENTATION

I1.1.1 OBJECTIFS DE L'ENQUETE

Le département de pathologie professionnelle et de I'environnement du CHU de

Limoges s'est intéressé & la pathologie respiratoire dans les métiers de la coiffure.

Cette enquéte a été réalisée conjointement avec les services d'explorations fonc-

tionnelles respiratoires, de pneumologie et de médecine interprofessionnelle de

“Limoges.

Le travail effectue se propose de répondre aux objectifs suivants :

+ étudier la prévalence de certains symptdmes respiratoires, O.R.L. et cutanés et
de certaines affections pulmenaires.

+ évaluer la prévalence du tabagisme.

+ effectuer une évaluation objective de la fonction respiratoire grace a la réalisation
d'épreuves fonctionnelles.

+ quantifier le temps d'exposition au risque professionnel et tenter de définir I'activi-

té la plus préjudiciable.

11.1.2 POPULATION, MATERIEL ET METHODE

A - La population

a - Les coiffeurs

Le service medical interprofessionnel de Limoges assure la couverture médicale de

522 salariés de la coiffure en 1993 (26 salariés suivis par le SMIP de Saint Junien),
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répartis sur 400 salons.
Cette popuiation, recrutée par l'intermédiaire de la médecine du travail, est consti-
tuée de pré-apprentis, d'apprentis et surtout d'ouvriers auxquels il a été demandé,

au cours de leur visite annuelle, de bien vouloir participer a 'enquéte.

b - Les témoins

Ce sont des sujets volontaires sans exposition professionnelle ni antécédents

-personnels (salariés gui-au cours de leur visite -annuelle de-médecine-du-travail- ont-

bien voulu réaliser un examen spirométrique, médecins, secrétaires, étudiants...).

B - Le matériel

a - Le questionnaire respiratoire

Il s'agit d'une version modifiée du questionnaire approuvé au Royaume Uni par le
British Medical Council. {Annexe 4). Son objet est de fournir des données aussi
objectives que possible sur les problémes respiratoires des travailleurs exposés.

Le questionnaire comprend des renseignements généraux (sexe, age, taille, poids)
et des renseignements plus spécifiques :

- sur la symptomatologie respiratoire (toux, dyspnée et symptomatologie évocatrice
d'asthme)

- sur la symptomatologie O.R.L. (rhinite, conjonctivite)

- sur le tabagisme avec estimation de ia consommation en années-paquets

- sur les antecedents cardio-respiratoires et allergiques personnels

- sur les antécédents allergiques familiaux
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- sur la vie professionnelle du sujet :
< taille du salon
< durée d'exposition
< type d'activité classé en polyvalent, technique (c'est & dire spécialisé dans
les colorations et les permanentes), coupe-brushing, shampooing.

- sur les symptdmes cutanés éventuellement assaociés.

b - Les épreuves fonctionnelles respiratoires

+ Appareil utilisé

Il s'agit d'un spirometre de type MICROSPIRO HI-501 (ESSILOR) : appareil portable
utilise en pratique courante en médecine du travail, d'utilisation simple. |l posséde
un capteur trés fiable dans la reproductibilité quelles que soient la température, la
pression et 'hygrométrie de I'air.

Un écran & cristaux liquides permet une lecture aisée des données prévisionnelles
et des données mesurées.

Les données et les graphes sont imprimés par une imprimante thermique intégrée.

+ Tests étudiés (70)

Des manoeuvres d'expiration forcée ont permis d'étudier pour chaque coiffeur

< la capacite vitale forcée (CVF). C'est le plus grand volume d'air mobilisé entre une
inspiration forcée et une expiration forcée.

< le volume expiratoire maximal seconde (VEMS). C'est le volume d'air rejeté dans
la premiére seconde d'une expiration forcée. (Figure 10)

< le débit médian entre 25 et 75 % de la capacité vitale (DEM 25-75). (Figure 11)
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< une courbe deébit-volume. Il s'agit d'un enregistrement du débit instantané en
fonction du volume pulmonaire. Lors de l'expiration forcée, le débit s'éléve trés
rapidement jusqu'a une valeur dite "débit de pointe”, puis il diminue progressivement
jusqu'a la fin de l'expiration. On mesure alors les débits expiratoires a 50 % (DEM

50) et a 25 % (DEM 25) de la capacité vitale. (Figure 12)

C - La méthode

a - Le déroulement de I'enquéte

L'étude a été realisee du mois d'Octobre 1993 au mois de Mars 1994,

Les coiffeurs etaient convogqueés pour leur visite annuelle dans le service de médeci-
ne du travail.

Le questionnaire a été rempli scit par nous méme, soit par le médecin du travail,
certaines réponses pouvant étre vérifiées sur le dossier médical.

Les explorations fonctionnelles respiratoires ont éte realisees dans la mesure du
possible par le méme opérateur. Les medecins du travail eux-mémes ont été ame-
nes dans certains cas a réaliser les courbes.

Le méme protocole était toujours respecté : sujet assis, porteur d'un pince-nez.

Trois explorations reproductibles étaient retenues. Un contréle visuel jugeait de la

bonne collaboration du sujet et de la bonne réalisation des courbes.

b - Sélection et interprétation des courbes

+ Les courbes recueillies ont été analysées et sélectionnées avec l'aide d'un

médecin responsable de l'unite d'explorations fonctionnelles respiratoires du CHU

de Limoges.
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Figure 10 : Représentation du VEMS
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Figure 11 : Représentation du DEM 25-75
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Figure 12 : Courbes débit-voliume
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l'identification de la meilleure courbe était une difficulté réelle du fait que les cour-
bes ayant le meilleur débit de pointe n'étaient pas forcément celles qui présentaient
la meilleure somme VEMS + CVF.

En accord avec les criteres de I'A.T.S., nous avons retenu la courbe qui avait la
meilleure somme VEMS + CVF. Mais les courbes examinées étaient reproductibles.

Par ailleurs, les courbes "suspectes” ont été systematiquement éliminées.

+ Les indices ont été analysés par rapport aux normes de la CECA (Communauté

~Européenne du Charbon et de IAcier). celles=ci sont calculées en forction du sexe,

de 'age et de |a taille pour le VEMS, la CVF, le DEM 25-75, le DEM 50 et le DEM
25, (72)

La limite inférieure retenue est la valeur moyenne - 1,64 S (S = écart-type).

Cette limite inférieure est celle qui est actuellement préconisée ; en pratique, elle est

interprétée en pourcentage par rapport a la moyenne (Tableau V).

Tableau V : Limite inférieure de la CECA

Indices EFR Hommes Femmes
CVF = théorique - 118 79 % -0,701/8 81 %
VEMS = théorique -0,841/S 79 % -0,62 118 80 %
VEMS/CV = théorique -11,75 % 86 % - 10,68 % 88 %

DEM 25-75 = théorique -1,711/8 61 % -1,39 /S 65 %

DEM 50 = théorique -2,16 /S 58 % -1,13 /S 60 %

DEM 25 = théorique ~ 1,28 /S 45 % -1,131/S 46 %

Cette limite inférieure de la normale est acceptable pour CVF, VEMS, Tiffeneau mais
parait basse pour DEM 25-75, DEM 50 et DEM 25 d'ou l'intérét de comparer & des

témoins.



96

+ Le syndrome obstructif est défini par :
- une diminution du VEMS
- un rapport de Tiffeneau (VEMS/CV) abaissé
- une diminution du DEM 25-75
- une diminution du DEM 50 et du DEM 25.

Le dépistage précoce d'une obstruction bronchique dans une étude épidémiologique

est difficile :

diagnostic est tardif.
- soit on utilise un autre indice plus sensible, le DEM 25-75 ou le DEM 50, mais,

dans ce cas, la valeur prédictive de |'obstruction n'est pas certaine.

Les critéres DEM 25-75 et DEM 50 sont indépendants de 'effort et explorent de
facon spécifique les petites voies aériennes. lls sont modifiés avant ['atteinte du
Tiffeneau. lls permettent un dépistage precoce et une action préventive avant que
n'apparaisse une pathologie bronchigue sévére.

La répétition dans le temps d'épreuves fonctionnelles respiratoires permet de détec-
ter un processus pathologique devant une diminution significative des parametres
mesurés méme si ceux-ci restent supérieurs a |la normale.

Par convention, "le syndrome obstructif global" correspond & une alteration préféren-
tielle des voies aériennes centrales avec diminution du VEMS et du Tiffeneau.

Nous appellerons "obstruction périphérique” une diminution exclusive significative

du DEM 25-75 et, des DEM 50 et DEM 25.

+ Le syndrome restrictif est objectivé par une diminution de la CVF (inférieure a la

limite fixée par la CECA) avec un Tiffeneau dans les limites de la normale.
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1.1.3 ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES

a) Un dénombrement simple a été effectué pour les symptémes et les critéres rete-
nus dans I'étude. Ceci permet d'avoir, sur cet échantilion de population, une
prévalence des symptomes et des troubles fonctionnels respiratoires, des
symptébmes O.R.L. et cutanés. Les valeurs quantitatives ont été exprimées en

moyenne  ['‘écart-type.

by Les Hoyennas présentses orit 6té calculéss & Iaide du logiciel "STATVIEW" Les

valeurs des deux populations (coiffeurs et témoins) ont été analysées par un test t

de STUDENT pour séries non appariées en bilatéral.

Nous avons tenu compte des variables tabac -non tabac en utilisant une analyse

factorielle a deux facteurs a I'aide du logiciel "ANOVA".

Pour tous les calculs, un seuil de significativité a été retenu pour un p<0,05.
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1.2 RESULTATS

11.2.1 ANALYSE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION ET DES SYMPTOMES

A - La population

a -~ Les coiffeurs

& Talx de COLVEIUIS d6 [StUds =~

235 personnes ont participé a I'étude soit 42,8 % de ['effectif des salariés de la
coiffure en Haute-Vienne. 214 EFR ont été retenues (91 %). 21 personnes (9 %) ont
été exclues du fait de la mauvaise réalisation des explorations fonctionnelies

respiratoires. L'enquéte a recu un bon accueil auprés des coiffeurs.

4 L'dge et le sexe :

L.a population étudiée se répartit en 173 sujets de sexe féminin (80,8 %) et 41 sujets
de sexe masculin {19,2 %). La moyenne d'dge est de 27,7 + 8,7 ans. Les ages
extrémes sont 16 et 59 ans.

Tableau VI : Répartition par tranches d'age

<20ans |20-30ans|30-40ans| >40ans

15,4 % 53,3 % 18,7 % 12,6 %

< Le poids et |la taille :

Le poids moyen pour les hommes est de 66,2 + 10 kg pour une taille moyenne de
173,4 £ 5,3 cm.
Le poids moyen pour les femmes est de 56 + 8,8 kg pour une taille moyenne de

160,7 £7,7 cm.
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L'indice de Quetelet permet d'apprécier la surcharge pondérale par le calcul du
rapport P/T2. On obtient une moyenne de 21,5 + 4,6 pour les hommes et 21,7 + 3
pour les femmes. Notre population ne présente pas de surpoids (surpoids si P/T2 >

26 pour les hommes, > 24 pour les femmes).

< Tabagisme :
La prévalence du tabagisme dans nofre population est importante ; 42,5 % sont

fumeurs, 6 % ex-fumeurs. 44,5 % des femmes et 65,8 % des hommes fument.

Il s'agit d'une population de jeunes fumeurs. La consommation moyenne estde 7 £ 5

fumeurs.
Tableau VIl : Prévalence du tabagisme

Fumeurs Non-Fumeurs

Hommes 77 96
Femmes 27 14
Total 48 5 % 51,5%

b - Les témoins

96 sujets ont &té retenus comme témoins.

< L'age et le sexe :

Les témoins sont répartis en 33 sujets de sexe masculin (34,4 %) et 63 sujets de

sexe feminin (65,6 %). L.a moyenne d'age est de 32,1 £ 9,8 ans.

<4 Le poids et |a taille :

Le poids moyen pour les hommes est de 70 + 9,9 kg pour une taille moyenne de

175,72 £ 6,6 cm.



l.e poids moyen pour les femmes est de 57,6 & 9 kg pour une taille moyenne de

162,94 cm,

La moyenne de P/T2 est de 22,7 + 3,2 pour les hommes et de 21,7 = 3 pour les

femmes.

< Le tabagisme :

La prevalence est de 34,4 %.

Tabieau Vil : Caractéristiques générales témoins-coiffeurs

100

Témoins Coiffeurs P
n=96 n=214

AGE 32,197 27,7 £87 < (0,05
SEXE H 229 % 19,2 % NS
F 77,1 % 80,8 % NS
TAILLE H 1757 +6,6 173,4 £ 5,3 NS
162,9 + 8 1680,7 + 7,7 NS
POIDS H 70+9.9 66,2 +10 NS
579+9 56 + 8,8 NS
P72 H 22,7 +3,2 21.5+456 NS
21,73 21,7 +3 NS
TABAC NT 65,6 % 51,5 % NS
T 34,4 % 48 5 % NS

(81+5AP) (7+5AP)
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B - Les caractéristiques professionnelfles

a - Taille des salons

Plus de la moitié de notre population travaille dans des salons employant moins de 5
salariés.

Tableau IX : Taille des salons

Nb de salariés par salon | % de la population

<5 59,3
5-10 31,3
> 10 9,4

b « Durée d'exposition

La majeure partie de notre population (58 %) a une durée d'exposition inférieure a
11 ans.

Tableau X : Durée d'exposition

Durée d'exposition % de la population
(années)
1-11 58
11-22 29,9
22 -33 9,8
> 33 2,3
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¢ - Activité principale

81,3 % des salariés sont polyvalents. Seuls les grands salons ont des activités
spécialisées (technique ou coupe-brushing).

Tableau Xl : Répartition de l'activité professionnelle

Activité % de la population
Polyvalents 81,3
- Technigque | e G e
Coupe - Brushing 8,4
Shampooing 0,9

C - [es antécédents

a ~ Antécédents allergiques familiaux

Des antécédents familiaux proches (parents, freres-soeurs) d'allergie cutanée ou

respiratoire sont retrouvés dans 30 % des cas.

b -~ Antécédents personnels

2.4 % de la population a des antécédents perscnnels d'asthme avant I'entrée dans
la coiffure. 2,4 % a des antécédents d'eczéma dans l'enfance. 21,4 % a eu une
pathologie pulmonaire autre gu'allergique ; il s'agit dans la plupart des cas d'antécé-

dents de bronchite.
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D - Les symptémes cutanes

La prévalence des symptdmes cutanés de type eczéma et/ou dermites est de
31.6 %. 22 % de ces problémes cutanés ont été reconnus comme étant d'origine

professionnelle (& noter un cas de mycose des mains lié & la macération).

Tableau XII : Prévalence des symptomes cutanés

Symptdmes cutanes % de la population
Eczéma 158
Dermite 14,9
Eczéma + dermite 0,9

Aucun ou autre 68,4

F - Les symptémes O.R.L.

a - Les conjonctivites

Leur fréquence est identique chez les coiffeurs et dans la population en général

(3C %). 3,7 % ont &té rappartés a 'activité professionnelle.

b - Les rhinites

Nous avons retrouvé 76 personnes se plaignant de rhinite soit 35,5 % de notre
population. 36 de ces rhinites ont été classées comme étant professionnelles
(relation cause / effet trés évocatrice a I'interrogatoire) soit 16,8 % de la population

de coiffeurs.
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Tableau XIll : Prévalence des symptémes ORL

Total % Professionnel %
Conjonctivite 65 30,4 8 3,7
Rhinite 76 35,5 36 16,8

F - Les symptémes respiratoires

a-Llatoux

31 coiffeurs soit 14,5 % de l'effectif se plaignent d'une toux reguliére. Dans 74 % des
cas, ce sont des sujets fumeurs.,

Ceux qui présentent une toux matinale sont tous fumeurs.

Ceux qui toussent exclusivement pendant fa journée sont répartis de facon égale
entre fumeurs et non fumeurs.

3,7 % rattachent cette toux a leur activité professionnelle.

b - La dyspnée

10 sujets (4,7 %) ont des sensations de géne respiratoire. 6 rattachent cette géne a

I'activite professionnelle.

¢ - L'asthme

4 sujets présentent une symptomatologie évocatrice d'asthme soit 1,9 % de la

population de coiffeurs. 2 nous semblent pouvoir étre rattachés a la profession par

l'interrogatoire (1 %).
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Tableau X1V : Prévaience des symptomes respiratoires

Total % Professionnel %
Toux . 31 14,5 8 3,7
Dyspnée 10 47 6 2,8
Asthme 4 1.9 2 1

Les EFR sont examinées sous deux formes :
- comparaison globale statistique des indices EFR a ceux de la population témoin.
- étude individuelle & la recherche du nombre de coiffeurs pouvant é&tre considérés

comme pathologiques (restriction, obstruction giobale, obstruction périphérique).

A - Elude globale coiffeurs - témoins

< Si l'on compare les indices EFR :
- chez les témoins fumeurs et non fumeurs (Tableau XV)
- chez les coiffeurs fumeurs et non fumeurs (Tableau XV1),
aucune différence significative n'apparait. Ce résuitat permet une comparaison des

populations totales témoins - coiffeurs.



Tabieau XV : Comparaison des indices EFR entre les témoins fumeurs

et non fumeurs {n = 96)

NS

Fumeurs (n = 33) | Non Fumeurs (n = 63) p
CVF *106,1 £ 11,7 1026 + 11,7 NS
VEMS 104,0 £ 12,7 102,4 £10,9 NS
Tiffeneau 980+5 100,1 £ 5,1 NS
DEM 25-75 98,5+ 18,3 100,3 £ 18,1 NS
DEM 25 82,2 +215 87,0 + 20,1 NS

* moyenne # ecart-type

Tableau XV! : Comparaison des indices EFR entre les coiffeurs fumeurs

et non fumeurs {n = 214)

Fumeurs n = 104 : Non Fumeurs n =110 )
CVF *96,5 £ 10,7 98,2 +10,4 NS
VEMS 96,3+ 10,3 97,9+10,8 NS
Tiffeneau 99,9+55 999+86,8 NS
DEM 25-75 94,9+187 84,7 £ 18,9 NS
DEM 50 87,4 £208 88,8+ 189 NS
DEM 25 80,6 + 20 85,2 + 25,8 NS

* moyenne + ecart-type

< La comparaison des indices EFR de la population globale témoins - coiffeurs fait
apparaitre (Tableau XVII) .
- une différence significative pour la CVF et le VEMS (la CVF et le VEMS sont

significativement plus eleves chez les témoins).
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- une différence significative pour le DEM 25-75 (le DEM 28-75 est significati-
vement pius élevé chez les témoins).
- en revanche, il n'existe aucune différence significative pour le Tiffeneau, le

DEM 50 et le DEM 25,

Tableau XVil : Comparaison des indices EFR entre les coiffeurs et les témoins

Témoins n = 96 Coiffeurs n = 214 D
CVF *103,8 £+ 11,8 97,4+ 10,5 p<0,05
Tiffeneau 99,3+58 99,9+62 NS
DEM 25-75 99,7 £18,1 94,8 + 19,8 p<0,05
DEM 50 90,0 + 18,1 87,8 £+20,7 NS
DEM 25 85,4 +£20,6 82,9+ 23,9 NS

* moyenne + écart-type

< La comparaison par analyse de variance factorielle 2 & 2 (coiffeurs - témoins -
fumeurs - non fumeurs) confirme ces résultats pour la CVF et le VEMS mais pas

pour le DEM 25-75.

Tableau XVill ; Etude de la CVF

Fumeurs Non Fumeurs p
Coiffeurs 86,5 98,2 NS
(n =104) (n=110)
Temoins 108,1 102,6 NS
{n = 33) (n = 63)
P p <0,05 p < 0,05
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Tableau XIX : Etude du VEMS

Fumeurs Non Fumeurs p
Coiffeurs 96,3 97,9 NS
(n = 104) (n=110)
Témoins 104,0 102,4 NS
(n = 33) (n = 63)
p p <005 p < (0,05
Tableau XX : Etude du Tiffeneau
Fumeurs Non Fumeurs p
Coiffeurs 99,9 99,9 NS
(n = 104) (n = 110)
Temoins 98,0 100,1 NS
(n = 33) (n =63)
p NS NS
Tableau XXI| : Etude du DEM 25-75
Fumeurs Non Fumeurs P
Coiffeurs 94,9 94,7 NS
(n = 104) (n=110)
Témoins 98,5 100,3 NS
(n = 33) (n = 83)
D NS NS
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Tableau XXII : Etude du DEM 50

Fumeurs Non Fumeurs [0
Coiffeurs 87 .4 88,2 NS
(n = 104} (n=110)
Témoins 89,2 90,4 NS
{(n = 33) (n=63)
D NS NS

Tableau XX ;: Etude du DEM 25

Fumeurs Non Fumeurs P
Coiffeurs 80,6 852 NS
(n=104) (n=110)
Témoins 82,2 87,0 NS
(n = 33) (n =63)
p NS NS

B - Analyse individuelle

< Pour comptabiliser le nombre de sujets présentant un syndrome obstructif dans
une population a partir des indices EFR, il est habituellement admis de prendre

comme limite inférieure de {a normaie, la valeur théorique - 1,64 S.

Dans un premier temps, nous avons voulu vérifier I'acceptabilité de cette limite

inférieure sur notre population temoin.
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Tableau XXiV : Comparaison des limites inférieures entre la CECA
et les témoins

Limite inférieure CECA Limite inférieure témoins
(Moyenne homme-femme) Non Fumeurs
CVF <80 % <86 %
VEMS <80 % <85 %
Tiffeneau <87 % < 89 %
DEM 25-75 <862 % <75 %
______ T L e
DEM 25 <45 % <52 %

La limite inférieure observée chez nos témoins correspond a la moyenne théorique
de la CECA - 1,64 S pour CVF, VEMS, Tiffeneau.

Pour les DEM 25-75, DEM 50, DEM 25, nous observons des valeurs plus élevées
mais cela peut correspondre a la différence de taille de I'échantillon de population
(1000 personnes pour la CECA contre 96 témoins dans notre étude) et a la grande

variabilité de ces indices.

Nous garderons donc comme limite inférieure celle proposée par la CECA pour les
DEM 25-75 et DEM 50.
Nous avons préféré ne pas interpréter le DEM 25 car dans la population de

coiffeurs, les CVF ont probablement été sous estimées, ce qui surestime le DEM 25,

< Dans la population de coiffeurs fumeurs .
- Nous avons comptabilisé 4 coiffeurs (3,8 %) ayant une CVF abaissée mais avec

des VEMS et Tiffeneau normaux. Il n'y a donc pas d'obstruction globale dans cette

population.
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- Nous n'avons pas retrouvé de DEM 25-75 abaissé mais 2 coiffeurs ont un DEM 50
diminué.
On peut donc suspecter 2 syndromes obstructifs périphériques parmi cette popula-

tion, (DEM 50 étant un indice plus sensible que DEM 25-75).

< Dans la population de coiffeurs non fumeurs (la plus intéressante pour ['étude) :
- L.es CVF sont dans les limites de la normate. En revanche, chez 2 coiffeurs, le

VEMS est abaissé et s'accompagne d'un Tiffeneau abaissé de fagon modérée.

- 2 coiffeurs ont un DEM 25-75 abaissé ; ce sont les mémes,
4 coiffeurs supplémentaires ont un DEM 50 abaisse.

Nous suspectons donc dans cette population 4 syndromes obstructifs périphériques.

Tableau XXV : Prévalence des syndromes obstructifs chez les coiffeurs

Fumeurs Non Fumeurs
n=104 n=110
Total % Total %

CVF <80 % 4 3,8 0 0
VEMS < 80 % 3 2,8 2 1,8
Tiffeneau < 87 % 0 0 2 1,8
DEM 25-75 <62 % 0 0 2 1.8
DEM 50 < 59% 2 1,9 6 5,5
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I1.3 DISCUSSION

H.3.1 LA POPULATION ET LES SYMPTOMES

A - La population

a - Age et sexe

~ Notre échantillon de coiffeurs est jeune et a peu d'années d'exposition. En effet, les

coiffeurs suivis en médecine du travail sont des salariés ; les patrons (qui ont un age
moyen de 44,3 ans pour les hommes et 41,2 ans pour les femmes, et donc une
durée d'exposition plus longue) ne sont pas soumis a l'obligation légale de la visite

médicale et donc n'ont pas participé a I'étude.

On note une diminution trés rapide du nombre d'ouvriers coiffeurs apres 30 ans ;|
semble qu'une partie devienne patrons mais la majorité parait abandonner le metier,
surtout les femmes (pénibilite, vie de famille, autre orientation). (36)

De ce fait, le pourcentage d'hommes prend une part plus importante chez les patrons.

Tableau XXV} : Répartition par sexe des coiffeurs suivant leur statut

Hommes Femmes
Salaries (notre étude) 19 % 81 %
Salariés (en France) 17 % 83 %
Patrons (en France)* 31.5% 68,5 %

* Ministere de 'artisanat 1.01.1993
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b - La taille et Ie poids

La morphologie générale ne différe pas d'une population temoin. A noter que,
comme dans tous les métiers de mode, une attention particuliere est donnee a

I'apparence physique et notamment au poids.

¢ - Tabagisme

Le tabagisme nous semble important mais correspond & la tendance pour une
~population de mame age:

50 % des jeunes a 16 ans et 66 % a 18 ans sont des fumeurs réguliers. A ces ages,
les filles fument autant que les gargons. Entre 16 et 39 ans, dans la population
générale, 57 % des hommes et 45 % des femmes fument. (50)

Nos sujets sont globalement de jeunes fumeurs ou fument peu, ce qui est mis en

évidence par un nombre moyen d'années-paqguets bas.

B - L'activité professionnelle

La répartition par taille d'entreprise dans notre étude differe de ceile de la Haute-

Vienne.
Tableau XXViI : Répartition des coiffeurs par taille d'entreprise
Notre population | Haute-Vienne France®
<5 53,3 88,5 93
5-10 31,3 9,7 5,2
> 10 9.4 1,8 1.8

* Source ;| INSEE 1.01.1985
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Cela vient probablement du fait que nous avons recruté en majorité nos coiffeurs sur
la ville de Limoges ol les salons ont souvent plus d'employés gu'en zone rurale.

La répartition est différente de celle de la France ; on trouve en Haute-Vienne plus
de salons ayant entre 5 et 10 employés.

43 % environ des salons n'ont pas d'employés, ce qui differe trés peu de la moyenne

nationale (environ 41 %).
9 % de notre population fait exclusivement de la technique (coloration - décoloration

- permanentes). Ce sont les sujets les plus exposes aux produits irritants et/ou

“allergisants,

C - Les antécédents

30 % des coiffeurs ont des antécédents allergiques familiaux ; ce qui correspond &
la prévalence des allergiques (cutanés et respiratoires) dans la population generale.

(25)

D - Les symptémes cutanées

32 % des sujets décrivent des problémes dermatologiques au cours de leur activité
professionnelle. 22 % aurait une origine professionnelle.

Il est trés difficile par l'interrogatoire de savoir s'il s'agit d'une dermite d'irritation ou
d'un eczema allergique.

Dans le cas de dermatose présente le jour du questionnaire, le médecin contrélait
les lésions déclarées par un examen clinique.

Nous avons appliqué pour tenter de différencier les deux pathologies, les criteres

définis par BERGOEND et coll. {90)
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Tableau XXVIIl : Nuances cliniques d'orientation entre une dermite d'irritation

et une dermite allergique

IRRITATIVE

ALLERGIQUE

Prurit

facultatif

généralement présent

Aspect clinique

dermite seche
érythémateuse ou
érythémato-squameuse
rarement vésiculeuse

crevasses fréquentes

dermite vésiculeuse et
suintante ou séche mais
souvent congestive
crevasses possibies

Limite des lésions

souvent précises dans le
territoire d'application de
I'agent irritant

bordures mat limitées
débord au-dela des zones
d'application

Eruption a distance

absence

possibiiité ; érythéme
prurigineux des poignets,
avant-bras, visage

lLes tests cutanés positifs aux produits de la coiffure nous permettent de conforter

l'origine professionnelle d'un eczéma allergique.

BERNADQU, en 1980, retrouvait sur 86 apprenties en activité, 15 % de sujets

presentant ou ayant présenté une pathologie cutanée de nature allergique

vraisemblable. (8)

RIVETT et MERRICK, en 1990, par un questionnaire, concluent que 12,5 % des

coiffeurs ont des problémes cutanés. (48)

Nos résultats sont supérieurs a ceux de la littérature. Ceci vient probablement du fait

que nous avons étudié une population de jeunes coiffeurs apprentis ou polyvalents

qui sont donc régulierement au bac a shampooing ; les agents nettoyants et la

maceration favorisent I'apparition de Iésions irritatives et/ou allergiques lies a la

manipulation de produits de décoloration, de coloration ou de permanente.
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50 % des sujets présentant un probléme cutané ont une rhinite associée.
THEROND, en 1989, fait état de 6 coiffeurs sur 14 allergiques aux persulfates
(43 %) ayant un eczéma associé a des irritations O.R.L. (92)

VOISIN, en 1993, ne retrouve que 24,3 % de sujets ayant des signes cutanés

associes a des signes respiratoires. (96)
Bien que le mécanisme immunologique mis en cause dans I'eczéma soit différent de

celui en cause dans l'allergie respiratoire, on peut évoquer la presence d'un "terrain

E - Les symptédmes O.R.L.

3 sujets sur 8 présentant une conjonctivite pouvant étre en rapport avec la
profession, ont une rhinite associée.

35,5 % des coiffeurs présentent des signes évoquant une rhinite. 16,8 % nous
semble d'origine professionnelle. 18,7 % sont donc soit des rhinites saisonniéres
soit d'origine indéterminée ; ce qui est largement supérieur a la prévalence du

"rhume des foins” dans la population générale.

Tableau XXIX : Prévalence du rhume des foins chez I'aduite {25)

Pays (année) Auteurs Population Prévaience (%)
Suisse 1986 Wuatrich > 15 ans 10,0
Suisse 1988 Schata > 15 ans 15,0
Allemagne 1990 Helbing athlétes de haut niveau 16,8
France 1984 Denis 10 159 étudiants 6,8
France 1988 Charpin 5 797 adultes 18-85 ans 14,1
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BLAINEY, en 1986, retrouve 10 coiffeurs sur 23 (43,5 %) se plaignant de symptdmes
a type rhinite. (10)

VOISIN, en 1993, retrouve 17,3 % de coiffeurs en cours de formation présentant des
manifestations respiratoires (O.R.L.. ou bronchiques) (98). Mais il s'agit d'une

population plus jeune que |a notre donc avec moins d'années d'exposition.

F - Les symptémes respiratoires

18,2 % de la population présente des signes respiratoires a type de toux et/fou de
dyspnée. Ces symptdmes sont trés fortement corrélés au tabagisme. (66 % des

coiffeurs presentant ces symptomes fument).

b - Asthme

Des symptdmes évoquant I'asthme ne sont présents que dans 1,9 % des cas, ce qui
est inférieur a ce qui est retrouvé dans la littérature. En Europe, les études font état
d'une prévalence de l'asthme entre 2 et 5 % dans la population générale.

BLAINEY, en 1988, dans son étude sur 23 coiffeurs retrouve 4 cas d'asthme
professionnel (17 %) (10). Ce méme pourcentage est retrouve par BUCKNALL, en
1987. (18)

Deux hypothéses peuvent expliquer notre faible pourcentage :

- les asthmatiques ont ete precocement orientés vers une autre métier.

- certains coiffeurs ont pu ne pas répondre affirmativement aux questions de peur
gu'une inaptitude soit prononcée.

Les 4 asthmatiques retrouvés sont de sexe féminin et n'ont pas de spécialisation.

L'étude de leurs réponses au questionnaire est résumée dans le tableau XXX,
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Tableau XXX : Caractéristiques cliniques des sujets asthmatiques

Age Exposition | Atcd. Allerg. | Atcd. Allerg. | Signes | Rhinite
en annees familiaux personnels | cutanés
32 17 + + + +
27 12 + 0 + +
32 16 0 0 0 0

- 1 personne associe directement ses crises a la manipulation des persulfates.

- 3 personnes sur 4 ont ou ont eu des manifestations cutanées évoquant un eczéma.
- 3 de ces coiffeuses ont des signes évocateurs de rhinites.

- Toutes ont des EFR sans anomalies.

Sur un si petit nombre de cas, nous ne pouvons evidemment pas tirer de conclusion.

G - Les biais liés au questionnaire

Le questionnaire etait posé par le meédecin. Il se peut donc que des reponses aient
été induites.

Nous étions liés par le temps (pour favoriser I'acceptabilité de i'enquéte auprés des
patrons coiffeurs, la visite annuelle devait étre la plus courte possible) ; ainsi, les
questions ont été posées rapidement et certaines peuvent manguer de précision.
Mais, a l'inverse, une sous-estimation de certains symptomes est envisageable du

fait des consequences possibles sur 'emploi.
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I1.3.2 LESEFR

Une revue de Ia littérature ne retrouve qu'une étude chez des employés et étudiants
esthéticiens incluant 'analyse d'EFR. Une différence significative est retrouvée pour
le DEM 25 et le DEM 50 entre des employés de petits salons et des employés de
grands salons. Cette méme anomalie est retrouvée en les comparant avec les
etudiants et avec les sujets témoins. Cet effet "obstruction périphérique” a été

rapporté a la manipulation de laques capillaires (la concentration en particules de

“ laue dans I'atimiosphére de travail dtart Blus Slevée dans 168 patits salons) B3y~~~

Nous n'avons pas retrouve de tel type d'étude chez des coiffeurs.

A - L'étude globale coiffeurs - témoins

Elle fait ressortir que le tabagisme n'interfere pas dans une éventuelle pathologie

cbstructive des coiffeurs dans notre étude.

+ La diminution significative de la CVF et du VEMS chez les coiffeurs par rapport
aux témoins, en I'absence de surpoids, pourrait étre en rapport avec une diminution
de la force musculaire ventilatoire ; ceci pourrait étre la conséquence des anomalies
posturales observées au poste de travail : la posture cyphotique ou scoliotique est
souvent imposée du fait que les zones d'atteinte de la cliente exigent des positions
pencheées {ceci pourrait étre minimise par I'utilisation de siéges réglables en hauteur
pour les clients). De plus, le travail se fait le plus souvent debout (I'utilisation du
sieége operateur n'est pas encore courante) avec de nombreux piétinements. (36)

La diminution isolée du DEM 25-75 parmi les débits périphériques pourrait étre la

consequence du méme processus.



120

On ne peut pas conclure a une obstruction périphérique sur la seule diminution du
DEM 25-75 en sachant que parmi les 3 débits périphériques, il est le moins sensible.
Mais peut-étre avons-nous surestimé les DEM 50 et DEM 25 dans notre popuiation
de coiffeurs en sachant que plus la CVF est basse plus ils sont élevés ? (82)

De plus, l'analyse plus fine par variance factorielle ne retrouve pas cette différence

significative.

Nous avons regroupé, dans le tableau XXXI, les caractéristiques des sujets pouvant

étre consideres comme présentant un syndrome obstructif.

Tableau XXXl : Caractéristiques cliniques des sujets suspects
de syndrome obstructif

Age Expo Spé Scut | SORL | SPul
Obstructifs globaux 45 21 P + + -
30 15 P - - -
30 15 D + - -
Obstructifs périphérigues 19 3 P - - +
20 3 T - + -
23 9 P - - -

Les deux personnes présentant un syndrome obstructif global modéré sont deux

coiffeuses qui ont une durée d'exposition relativement longue.

La mise en évidence d'obstruction globale impose un contréle EFR avec mesure des

résistances bronchigues (plus sensible que le VEMS dans la détection des
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syndromes obstructifs) ainsi que la recherche d'une HRB qui est reconnue comme
un éiément essentiel pour affirmer I'asthme professionnel. (55)

Un test aux bronchodilatateurs pourrait étre propose.

< Parmi les 4 coiffeuses suspectes de syndrome obstructif péripherique, une est
particulierement exposée aux persulfates (spécialisation en technique) ; une autre a
une exposition longue.

Une surveillance annuelle de I'EFR parait indispensable. Peut-&tre serait-il opportun

(55)
Rappelons que les limites inférieures de la CECA sont trés basses pour les débits

périphériques par rapport a nos témoins ; des anomalies ont donc pu nous echapper.

<4 Parmi les obstructions périphériques, un certain nombre sont constitutionnelles et
n'évolueront jamais vers 'obstruction globale. (62)

Dans le cas des coiffeurs, on ne peut pas itotaiement éliminer une atteinte legere
des petites voies aériennes induite par les produits de la coiffure.

D'ou l'intérét pour dépister des syndromes obstructifs périphériques de faire une
EFR a la premiére visite de médecine du travail puis régulierement, le sujet étant
son propre témoin. Une diminution significative des DEM 25-75, DEM 50 et DEM 25

pourra etre considérée comme pathologigue.
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CONCLUSION
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Grace a cette étude sur 235 coiffeurs du département de la Haute-Vienne, nous
avons mis en évidence :

- une prévalence élevée des symptomes évoquant des rhinites,

- une faible prevalence de I'asthme.

- une prévalence du tabagisme importante.

- deux syndromes obstructifs globaux modérés.

- quatre syndromes obstructifs périphériques.

- une diminution significative de la CVF et du VEMS chez les coiffeurs.

- une prévalence élevée des troubles cutanés.

Une atteinte bronchique périphérique due a l'inhalation des produits ne peut étre
totalement éliminée compte tenu notamment du faible nombre d'années d'exposition
de notre population.

li serait donc souhaitable de faire le méme type d'étude chez les patrons coiffeurs ou
de mettre en place une étude longitudinale dans laquelle les sujets seraient leurs

propres témoins.

En pratique courante de médecine du travail, nous pourrions proposer de réaliser
une EFR a la premiere visite puis réguliérement (une EFR tous les trois ans) pour
suivre |'évolution des différents débits et volumes.

Chez les sujets présentant des débits bas ou des signes cliniques de rhinites séveé-
res ou d'asthme, une épreuve d'HRB devrait étre réalisée dans le but de prévoir une
reorientation avant que n'apparaissent des troubles irréversibles.

Les tests de provocation nasale aux persulfates pourront éventueliement confirmer
Forigine professionnelle des signes cliniques.

Dans un but de sensibilisation de la population concernée, nous envisageons de
réaliser une plaquette regroupant les résultats de 'enquéte qui sera remise a

chaque coiffeur lors de sa visite annueile.
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ANNEXES
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ANNEXE 1

Tableaun® 15
AFFECTIONS PROVOQUEES PAR LES AMINES AROMATIQUES,
LEURS DERIVES HYDROXYLES, HALOGENES, NITROSES, NITRES
ET SULFONES ET PAR LE 4 NITRO-DIPHENYLE

Date de création : 14 décembre 1938

Derniére mise & jour : 13 septembre 1989

-} Désignation des maladies.

Délai de prise- | Liste. -indicative . des..principaux. -travaux |-

en charge |susceptibles de provoquer ces maladies
Accidenis aigus (manifestations 3 jours Préparation, emploi, manipulation des
nerveuses avec cyanose). amines aromatiques, de leurs dérivés
hydroxylés, halogénés, nitrosés, nitrés
Dermites eczématiformes confirmées 7 jours et sulfonés, du 4-nitro-diphényle et de
par la positivité des tests épicutanes produits en renfermant, notamment ;
ou par la récidive a une nouvelle
exposition. Fabrication des amines aromatigues et
de leurs dérivés ;
Anémie avec cyanose et subictére. 30 jours
Préparation au moyen d’'amines
Asthme ou dyspnée asthmatiforme 7 jours aromatiques, de produits chimiques,
confirmé par tests ou par épreuves matiéres colorantes, produits
fonctionnelles, récidivant aprés pharmaceutiques, accélérateurs de
nouvelle exposition. vulcanisation du caoutchouc ;
Cystites aigués hémorragiques. 7 jours Utilisation des amines aromatiques et
des produits qui en dérivent lorsque
Lésions vésicales (confirmées par ces derniers contiennent des amines
cystocopie), provoquées par la aromatiques a 1'état libre.
benzidine, ses homologues, ses seals
et ses dérivés chiorés, la dianisidine,
l'amino-4-diphényle, la béta-
naphtylamine et le 4-nitro-diphényie,
Congestion vésicale avec varicosités ; 1an
Tumeurs bénignes ou malignes. 30 ans
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ANNEXE 2

Tableau 49 :

ET ALICYCLIQUES

Date de création : 9 novembre 1972

Derniére mise & jour : 28 janvier 1982

Désignation des maladies

Délai de prise
en charge

Liste indicative des principaux travaux
susceptibles de provoquer ces maladies

Dermites eczématiformes provoquées
par les éthanolamines, les amines
aliphatiques et les cyclohexylamines et
confirmées par des tests épicutanés ou
par la récidive a une nouveile
exposition.

Asthme ou dyspnée asthmatiforme
provoqué par les amines aliphatiques,
confirmé par tests ou par épreuves
fonctionnelles, récidivant aprés
nouvelle exposition.

7 jours

7 jours

Préparation, emploi, manipulation des
amines aliphatiques et alicycliques ou de
produits en contenant a I'état libre.
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ANNEXE 3

Tableau 66 :
AFFECTIONS RESPIRATOIRES DE MECANISME ALLERGIQUE

Date de création : 19 juin 1977

Derniére mise a jour ; 13 septembre 1989

Désignation des maladies Délai de | Liste indicative des principaux travaux
prise en {susceptibles de provoquer ces maladies
charge
-A- Elevage et manipulation d'animaux (y compris la
) , éparation et le conditionnement d'arthropodes
Rhinite, asthme ou dyspnée 7 jours s; |Fc}:.|rs farvas) t d'arthropodes et
:itsthmatlfcgrmi_conﬂ:lme p?r‘tds..ssts ;)u par Travail en présence de toute protéine en aérosol.
. .epreu\lfies..onc E?_nne es, récidivant.aprés. ... ‘Préparation et manipulation des fourrures et f -
nouvelle exposition. feutres natureis.
1 an Emploi de plumes et duvets.

Insuffisance respiratoire chronique
obstructive secondaire a la maladie
asthmatique.

Broyage des grains de céréales alimentaires,
ensachage et utilisations de farines.

Preparation et manipulation des substances
d'arigine végétale suivantes | ipéca, quinine,
henné, ricin, résidus d'extraction des huiles de
ricin, pollens et spores, notamment de lycopode.
Ouverture des balles, cardage, peignage, filature et
tissage de textiles d'origine végétale (notamment
coton, jute, sisal, kapok, chanvre, lin).

Travaux comportant 'emploi de gommes végétales
pulvérisées (arabique, adraganthe, psyllium,
karaya notamment).

Préparation et manipulation de tabac.

Manipulation du café vert et du soja.

Manipulation ot emnploi des macrolides, notam-
ment spiramycine et oléandomycine.

Préparation, empioi, manipulation de produits
contenant de la séricine.

Travaux exposant aux sulfites, aux bisulfites ou aux
persulfates alcalins.

Préparation, emploi, manipulation de chloroplati-
nates et pentoxyde de vanadium, notamment dans
la fabrication des catalyseurs.

Travaux exposant a linhalation d'anhydrides
d'acides volatils, notamment anhydrides phtali-
ques, trimellitiques, tétrachlorophtaliques, hexahy-
drophtaliques, himigues.

Travaux exposant & la colophane chauffée,
notamment lors de la soudure en électronique.
Travaux exposant a des émanations de produits
de pyrolyse du chlorure de polyvinyle, notamment
dans sa soudure thermique.

Travaux exposant a I'azodicarbonamide, notam-
ment dans l'industrie des plastiques et du
caoutchouc.

Préparation et mise en oeuvre de coiorants réactifs
notamment a hétérocycles halogénés,
acryloylamines ou vinylsuifones,

Préparation et utilisation de colles au cyanoacrylate
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Tableau 66

ANNEXE 3 (suite)

(suite) :

AFFECTIONS RESPIRATOIRES DE MECANISME ALLERGIQUE

Date de création ; 19 juin 1977

Deriére mise & jour : 13 septembre 1989

Désignation des maladies Délai de |Liste indicative des principaux travaux
-.prise en....| susceptibles.de.provoquer.ces.maladies. ...}
charge
-B-
Syndrome respiratcire fébrile avec 30 jours Elevage et manipulation d'animaux, y compris la
dyspnée, toux, expectoration, récidivant préparation et le conditionnement d'arthropodes.
apres nouvelle exposition au risque dont Préparation et manipulation de fourrures,
I'étiologie professionnelle est confirmée Affinage des fromages.
par la présence dans le sérum d'anti- Broyage des grains de céréales alimentaires,
corps précipitants permettant d'identifier ensachage et utilisation de farines.
l'agent pathogéne correspondant au Opérations de préparation dans les filatures de
produit responsabie, coton : ouverture des balles, cardage, peignage.
. . . Manipulation du café vert.
Fibrose pulmonaire avec signes 1an

radiographiques et troubles respiratoires
confirmés par l'exploration fonctionnelle
lersqu'il y a des signes immunologiques
significatifs,

Travaux exposant aux poussiéres de résidus de
canne & sucre {bagasse),

Travaux exposant 3 l'inhalation de particules
microbiennes ou mycéliennes dans les labora
toires de bactériclogie et les locaux & caractére
industriel dont 'atmosphére est climatisée ou
humidifiée lorsque I'absence de pollution par micro-
organismes du systéme d’humidification n'est pas
établie par des contrdles réguliers.

Travaux exposant a inhalation d'anhydrides
d'acides volatils, notamment anhydrides
phtalliques, trimellitiques, tétrachlorophtaliques,
hexahydrophtaliques, himiques.
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MEDECIN : ANNEXE 4

NOM - PRENOM : CODE :
JOUR DE LA SEMAINE

DATE DE L'ENQUETE

DATE DE NAISSANCE LI

AGE :
SEXE :
TAILLE :

= POIDS : ___ . .
TRAITEMENT EN COURS :

TAILLE ET TYPE DU SALON

<5 1 Femme [
>10 7 Mixte [

Date d’entrée dans la coiffure:
( apprentissage compris )

TYPE D’ACTIVITE

Polyvalence OUI O NON{J
Coloriste
Schampoing
Permanente
Coupe
Brushing

Si spécialisation, préciser depuis quand :

QaaQaaQ

ANTECEDENTS ALLERGIQUES FAMILIAUX

Dans votre famille y-a-t-il eu des problemes allergiques ? OUI O NON J
Si oui quel type @

- Cutané ourd NON DO
- Respiratoire oUr ] NON O
. rhinite allergique a
. asthme d

ANTECEDENTS PERSONNELS

- de troubes cardiaques 0
- de bronchite 0
- de tuberculose pulmonaire ]
- d’autre probleme pulmonaire (7
TABAGISME

Etes_vous fumeur ? g

Etes yous_ex-fumeur ?

Etes vous non fumeur ? 0

Pour les fumeurs, evaluation en année / paquets :
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Ammsmﬂmms_mdﬂs_moublmm&s ? oUurd NONO
Si oui de quel type
- eczéma
- dermite irritative
- autres
localisation
- visage
- maias
- autres
Avez-vous noté une relation avec votre activité professionneile ? OUI J NON (J
Amélioration pendant les jours de congés ? OUI O NON O
Avez vous eu des tests cutanés ? OUI O NON O

‘agqo aQa

CONIJONCTIVITE
Avez-vous_déjs souffert de conjonctivite ? OUI O NON O

Avez-vous noté une relation avec votre activité professionnelle ? OUIO NON O
Si oui laquelle :

Amélioration pendant les j jOll!‘S de congés 7 OUID NONO

- RHINITE

Avez-vous déja_souffert de chinite ( éternuement, obstruction, écoulement nasal ) ? OUI O NON O
Avez-vous déja souffert de rhinite au travail ? OUI O NON O

Si oui, & quel moment du travail ou aprés ['usage de guel produit ?
Amélioration pendant les jours de congds ? OUI O NON O

- TOUX
Est-ce_que, en général, vous toussez ? OUI 0 NON (O
Si oni
. le matin =
. la journée |

. le soir ou la nuit a

Avez-vous noté une relation avec votre activité professionnelle ? OUI O NON O

Si oui laquelle : _
Amélioration pendant les jours de conggs ? OUIDJ NON O

- DYSPNEE

irerx \ alement ? OUIO NoN O
Est—ce que cette dlfficulte a resplrer est plus prononcee un jour particulier 7 OUI O NONO3
Si oui préciser lequel :

Ftes vous géné pour respirer au_cours du travail ? OUI 0 NONO
- ASTHME

Ammuummspmmwﬁﬂmlgjwlam ? OUIO NONO
Avez-vous en une ou des crises d’asthme au cours de 'année ? OUIO NONO

8i oui, ces crises survierment-elles - au cours du travail O
- aprés le travail Q
Avez vous noté une relation avec votre activité professiommelle ? OUI O NON O
Si oui laquelle :

Amélioration pendant les jours de congés ? OUI 0 NON 0
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mes confréres pour des fréres et s'ils devaient entreprendre la Médecine ou
recourir @ mes soins, je les instruirai et les soignerai sans salaire ni
engagement.

Si je remplis ce serment sans I'enfreindre, qu'il me soit donné a jamais de
jouir heureusement de [a vie et de ma profession, honoré a jamais parmi les

hommes. Sije le viole, et que je me parjure, puissé-je avoir un sort contraire.
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DEVEAUTOUR (Catherine, épouse LE FLAHEC). — Enquéte prospective des
symptomes et de la fonction respiratoire chez les coiffeurs. A propos de 235
sujets. — 148 f.; i, ; tabl.; 30 cm (Thése : Méd.; Limoges ; 1994).

RESUME :

Les atteintes cutanées et respiratoires occupent une place importante dans
la pathologie professionnelle des coiffeurs. Le but de cette étude est d'apprécier
I'importance de ces atteintes et d'étudier la fonction respiratoire des travailleurs
de ce secteur dans le cadre des consultations de médecine du travail. Cette
enquéte a 6té effectuée chez 235 coiffeurs du département de la Haute-Vienne
& I'aide d'un guestionnaire portant sur les symptdmes respiratoires et les signes
cutanés. Chaque travailleur a été exploré par une spirographie avec mesure
des débits et des volumes expiratoires. Les indices ont été analysés par rapport
aux normes de la CECA 1983. La population étudiée est composée de sujets
jeunes (27,7 & 8,7 ans) et de sexe féminin dans 80,8 % des cas, Les rhinites
semblant lides a V'exercice professionnel touchent 16,8 % de la population. La
prévalence de l'asthme est faible (1,9 %). Les EFR ont mis en évidence deux
syndromes obstructifs globaux et quatre syndromes obstructifs périphériques.
Cependant, il n'existe pas de différence statistiquement significative entre les
différents débits périphériques des coiffeurs et des témoins, La CVF et le VEMS
sont statistiquement plus bas chez les coiffeurs : un certain déficit de la force
musculaire pourrait en &tre & l'origine. La prévalence des symptimes cutanés
professionnels est importante; 22 % des coiffeurs ont des problemes de
dermite irritative ou d'eczéma liés a leur métier,

MOTYS-CLES :
— CGCoiffeurs.
—  Explorations fonctionnelles respiratoires.
~- Asthme.
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