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INTRODUCTION




15

Les rhinites professionnelles ont bénéficié depuis peu d'un regain d'intérét. Leur
réalité dans le monde professionnel est clairement attestée par les études de
prévalence. Une origine environnementale est par ailleurs de plus en plus fréequemment

observée.

La rhinite, symptéme souvent inaugural d'une sensibilisation a un allergéne
particulier ou a un aérocontaminant reste encore a I'heure actuelle négligée et sous
déclarée car bien supportée sur le plan respiratoire par la majorité des salariés. Or,
aprés plusieurs mois a plusieurs années d’exposition continue, il n'est pas rare
d'observer 'apparition d’un asthme professionnel dont le pronostic reste nettement plus

péjoratif.

La démarche actuelle du diagnostic étiologique de la rhinite utilise un certain
nombre d’examens complémentaires dont le test de provocation nasale. Actuellement
bien standardisée, cette technique donne de bons résultats dans la majorité des cas
mais ne peut étre réalisée qu'en laboratoire. Une technique permettant, en pratique
courante, d’objectiver une obstruction nasale chez un sujet exposé afin de prendre les
mesures de prévention adaptées et de prévenir I'évolution vers une pathologie

pulmonaire grave, apparait donc comme particuliérement intéressante pour le médecin

du travail.

Si la rhinomanométrie antérieure active, méthode fiable, reproductible et peu
invasive, est connue pour pouvoir quantifier la modification de la perméabilité de la
muqueuse nasale, trés peu de travaux étudient utilisation de cette technique dans des

populations de sujets exposés a des allergénes potentiels en situation de travail.
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Pourtant la subjectivité des signes cliniques de rhinites ne permet pas une évaluation
fiable de I'obstruction nasale des salariés exposeés.

Le but de ce travail est donc d'étudier la pertinence de la rhinomanometrie
antérieure active (R.A.A.) en tant qu'examen complémentaire de routine chez un
groupe de sujets exposés a des allergénes respiratoires dans le milieu du travail : les
résultats sont comparés a ceux d'un groupe témoins et confrontés aux signes cliniques
a l'aide d'un questionnaire standardisé.

L'objectif est de tenter de répondre essentiellement a deux questions :

— la R.AA.A. confirme-t-elle I'obstruction nasale alléguée par les sujets symptomatiques

exposés a des allergénes professionnels ?
— la R.A.A. permet-elle de dépister une obstruction nasale acquise au cours du travail
et non cliniquement ressentie ?
Il convient de préciser, pour en faire un deuil immediat, un deuxiéme objectif qui
n'a pu étre atteint dans le cadre de cette étude et qui visait & étudier la valeur prédictive

d'une altération des résultats de la R.A.A. quant & la survenue ultérieure d’une atteinte

bronchique.
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Chapitre 1 LA PERMEABILITE NASALE
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1.1 RAPPELS ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES

1.1.1 Bases anatomiques

Les cavités nasales ont pour premier réle de canaliser les flux aériens
inspiratoire et expiratoire. Elles sont traversées quotidiennement par un volume d'air
évalué a 10 m*. Elles ont donc un réle primordial dans la filtration de I'air inhalé mais
aussi dans son conditionnement thermo-hygrométrique dont elles n'assurent que
10% de l'air réchauffé (le reste étant assuré par les voies aériennes sous-jacentes).
L’adaptation de leur calibre est par ailleurs nécessaire a I'ajustement des échanges

ventilatoires [1, 2].

La fonction olfactive des cavités nasales comporte outre la mise en suspension
des molécules odorantes leur acheminement, afin de favoriser le contact avec le

neuro-épithélium de I'os ethmoidal.

Les cavités nasales se présentent comme deux couloirs relativement longs et
étroits délimités en avant par la pyramide nasale ou nez externe et en arriére vers
les choanes ou elles constituent le nez interne. Elles communiquent vers I'extérieur
par les orifices narinaires internes séparant le vestibule de la fosse nasale et vers
lintérieur, avec le rhino-pharynx, par les choanes. Elles sont séparées par une paroi

interne ou cloison nasale. Cette cloison peut étre considérée comme cartilagineuse

en avant et osseuse en arriere.
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La face latérale externe de ces deux cavités présente un aspect relativement
complexe. Encore appelée paroi turbinale, elle est habituellement divisée en trois
régions : pré-turbinale, turbinale et sus-turbinale.

La région pré-turbinale, encore appelée atrium, présente une base qui n'est
autre que l'orifice antérieur des fosses nasales.

La région turbinale proprement dite présente des caractéristiques tout a fait
fondamentales pour la compréhension de la physiopathologie puisqu’elle supporte
les cornets au nombre de trois (supérieur, moyen et inférieur). Ces cornets disposés
horizontalement font saillie dans la lumiére nasale dont la section se retrouve ainsi
fortement réduite constituant la valve turbinale. Celle-ci est tapissée par un
épithélium de structure remarquable, la muqueuse nasale ou pituitaire.

Enfin, la région sus-turbinale est tapissée en grande partie par des cellules

olfactives [1, 3] (Fig. n°1).

1.1.2 La muqueuse pituitaire : support de la perméabilité nasale

La qualité et I'organisation histologique particuliéere de la muqueuse pituitaire,
rendent compte des propriétés physiologiques des fosses nasales [1, 2, 3]. En effet,
la richesse de la vascularisation et de [linnervation permet des réponses
stéréotypées a de nombreux stimuli tels que des gaz irritants, toxiques, des
allergénes aérocontaminants, virus, bactéries, mais aussi des molécules aux actions
pharmacologiques propres et des facteurs environnementaux tels que le degré

d’hygromeétrie, le froid ...
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Fig. 1
Ve interne de la FN droite, montrant les ciétails de la paroi externe
(comets sectionnés).
1. comet inférieur 8 . gouttiére unci-bullaire
2 : méat inférieur 9. orifice sinus maxilaire
3 . orifice lacrymal 10 : gouttiere rétro-bullaire
4 : comet moyen 11 comet supérieur
5 : unciforme 12 : méat supérieur
6 : bulle ethmoidale 13 : trou sphéno-palatin
7 ! orifice du canal naso-frontal
L'orifice narinaire interne (14) sépare I'atrium du vestibule (15), qui

n‘appartient pas encore a la FN.

Fig. n°1: (D'aprés L.CRAMPETTE et A. UZIEL, 1988).
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La muqueuse nasale ou pituitaire posséde toutes les caractéristiques d'une
muqueuse respiratoire de type ciliée. Elle est constituée d’'un épithélium pseudo
stratifié comprenant quatre types de cellules, des cellules ciliées présentant a la fois
cils et microvillosités, des cellules caliciformes isolées ou regroupées en formations
glandulaires intraépithéliales déversant directement leur contenu par le pdle apical,
mais aussi de cellules a bordure en brosse ainsi que des cellules basales dont
Pévolution peut se faire vers un des trois types cellulaires précédemment décrits [2].

Cet épithélium est organisé en mode de défense aspécifique contre toutes
sortes d’agressions biologiques en déversant des substances bactériostatiques et
bactéricides lytiques telles que lysosines et protéases mais aussi en sécrétant de
l'interféron et des immunoglobulines de type A sécrétoires.

Sous la muqueuse se situe le chorion ou lamina propria. Son organisation
structurale originale repose sur le fait qu'au sein des éléments habituels constitutifs
de la substance fondamentale (mucopolysaccharide) et du tissu conjonctif
(fibrocytes, fibres de collagéne, réticuline et élastique) figure déja un systéme de
défense spécifique humoral et cellulaire avec une zone lymphoide riche en
lymphocytes, plasmocytes, mastocytes, mais aussi polynucléaires, neutrophiles et
éosinophiles. Il n'y a pas dindépendance absolue entre ces deux étages de
défenses anti-infectieuses.

Plus en dessous sont situées la zone glandulaire de type seromuqueuse et
enfin la zone vasculaire. Cette derniére joue un réle important dans la physiologie de
la muqueuse nasale. En effet, les artérioles sont anastomosées en arcade

dépourvues de membrane élastique interne. Leur endothélium est directement au
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contact de la musculeuse ce qui les rend trés sensibles aux agents vaso-actifs

circulants [1].

Les capillaires fenétrés sont disposés en trois couches : sous-épithéliale,
glandulaire et périostée. Eux-mémes drainés par un réseau veineux organisé en
plusieurs couches, ils constituent un tissu caverneux ayant toutes les propriétés d’'un
tissu érectile. Il s’agit en fait de lacs veineux sanguins directement au contact d'une
paroi contenant des fibres musculaires lisses richement innervés. On comprend fort
bien leur réle de capacitance rendant compte de la turgescence de la muqueuse et
donc de I'obstruction nasale. Cette capacitance peut étre assimilée a la résistance a
I'écoulement de I'air. Ainsi, le calibre de la valve turbinale est directement tributaire

du degré de remplissage du tissu caverneux [1, 3].

Ces variations vasoactives font intervenir les voies sympathiques
parasympathiques et sensitives. Des neuropeptides ont été identifies dans les
terminaisons nerveuses de ces ftrois systémes ol ils coexistent avec les
neurotransmetteurs classiques. Leurs actions seront vues au chapitre 2.4
Trés schématiquement le systéme parasympathique agit en tant que vasodilatateur
direct mais aussi sur la sécrétion glandulaire. L'effet vasoconstricteur est

principalement médié par le systéme sympathique.
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1.2 FACTEURS MODIFIANT LA PERMEABILITE NASALE

1.2.1 Facteurs externes

De nombreux facteurs physiques tels que la déclivité peuvent intervenir pour
modifier la perméabilité nasale. COLE et coll, en utilisant des techniques de
pléthysmographie corporelles, ont pu objectiver que le décubitus latéral favorise la
diminution de la résistance au passage de l'air dans la narine homolatérale ainsi
qu’'une augmentation dans la narine controlatérale et ce, quelle que soit la position
de la téte [4]. Cet effet résulterait d'une augmentation de pression des gros
vaisseaux par compression du tronc et des membres a lorigine d'un réflexe
vasomoteur. Cette composante vasoactive liée a la déclivité serait réduite ou

inexistante en cas de rhinite aigué ou chronique.

’exercice musculaire favoriserait 'augmentation bilatérale de la perméabilité
nasale chez les sujets sains. Elle serait en relation directe avec lintensité de I'effort
et liée a la libération d’adrénaline dans le sang en association avec une redistribution

passive du flux sanguin dans la muqueuse nasale [5, 6]. Le retour & 'état initial serait

observé en 30 minutes [7].

L’hypercapnie, elle aussi, favorise la décroissance de la résistance a

I'écoulement de I'air et de fagon proportionnelle (1% par Torr de PaCO2), alors que
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des réponses similaires ne seraient observées que pour des hypoxies séveres. Ce
mécanisme correspond a un phénoméne d'adaptation tendant a faciliter
I'écoulement de l'air a travers le nez [8]. L’hyperventilation en dehors de I'effort
majore les résistances a I'écoulement ; la chute de la PaCO2 en serait directement

responsable [5].
De nombreux autres facteurs interviendraient (tableau 1) :

e le tabac en tant qu'irritant aspécifique entretiendrait les phénomenes

inflammatoires [9]
e latempérature ambiante

e de nombreuses molécules aux actions pharmacologiques propres telles que :
Dihydroergotamine, ~ Angiotensine,  Alpha-bloquants,  Alpha-mimétiques,

Parasympathico-mimmeétiques.

e Peuvent étre cités aussi des facteurs huméraux ( PG E, PG F, Histamine, 5-ht ...)

et hormonaux tels que les cestrogenes et les hormones thyroidiennes...[1].

1.2.2 Le cycle nasal

De nombreux auteurs s'accordent aujourd’hui a reconnaitre I'existence d’'un
cycle nasal physiologique sous la dépendance d’'un centre nerveux contrélant le
tonus orthosympathique [3, 10]. En fait, il s’agirait d’'une alternance entre le systeme
orthosympathique vasoconstricteur et le systéme parasympathique vasodilatateur.
Comme précédemment décrit, le role de la valve turbinale est primordial. En effet,

son calibre étant naturellement réduit par la présence des cornets et par la présence
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du tissu caverneux, une composante importante de la résistance au passage de l'air
se fera a ce niveau et ce, de fagon alternative en fonction du rythme de turgescence
et de déturgescence de chaque fosse nasale [6]. C'est le cycle nasal. Il serait
présent dans 80% des sujets [5].

Chaque congestion ayant lieu de fagon unilatérale et alternative on peut donc
considérer que I'obstacle a Pécoulement de I'air dans les fosses nasales, c'est a dire

la résistance totale au passage de l'air, est constante au cours du cycle.

Ce cycle nasal évoluerait sur un mode sinusoidal dont les périodes varient de
2 a 5 heures [1, 11]. Au sein de celles-ci, des variations de période beaucoup plus
courtes de l'ordre 10 minutes peuvent atre observées. Ce cycle est aboli lors

d’épisodes infectieux, allergiques et par la position debout [4].
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Effet du facteur

Nature
du
facteur
Vasoconstriction Vasodilatation
- Stimulation du ganglion - Stimulation
sympathique cervical du nerf vidien
Nerveux supérieur a forte intensité
- Action - Action
sur les récepteurs o sur les récepteurs 8
PGE provoque - Histamine et réflexe
une vasoconstriction d'axone
nasale - Kinines-bradykinine
(une vasodilatation - Sérotonine
Humoral ailleurs) (vasoconstriction ailleurs)
- PGF
-ATP
- Anoxie, hypercapnie,
acidose
lonique Ca™™ Mg**
Hormonal (Fstrogénes
- Adrénaline - Acétylcholine
et noradrénaline - a-adrénolytiques,
- Naphtazoline, Aminoral, réserpine
Pernazéne, Ephédrine, - aeméthyldopa,
Néosynéphrine guanéthidine ‘
- Anticholinestérasiques
Pharmacologique - Vasodilatateurs
musculotropes
- Ganglioplégiques
- Nicotine
- Acide nicotinique
- Infiltrations
novocainiques
Physique Chaleur (séche, humide) Froid (sec, humide)
Psychique Peur brutale Angoisse, culpabilité,

humiliation, frustration

Tableau 1 : (D'aprés P. GAZEL, D.A. MONERET-VAUTRIN, 1982).
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1.3 PRINCIPE PHYSIQUE DE LA MESURE DE LA RESISTANCE

NASALE

Les cavités nasales représentent approximativement la moitie des résistances
respiratoires a 'écoulement de I'air lors de la respiration par le nez [8]. Sur le plan
ventilatoire ces cavités présentent, chez 'homme, deux zones plus étroites : la zone
de I'atrium en avant et la zone des cornets en arriére, de calibre variable et jouant le
role de valves. On opposera ainsi le réle de la valve vestibulaire a celui de la valve
turbinale La valve vestibulaire est tributaire de [Iarchitecture du squelette
fibrocartilagineux et des muscles qui sy inserent. Le muscle dilatateur a
principalement un réle d'opposition au collapsus de l'aile a la phase inspiratoire en
ventilation normale et a I'exercice mais aussi en cas d'inhalation d’air enrichi en CO,.
Cette valve contribuerait pour moins de la moitié des résistances nasales totales
[12, 6].

Le calibre de la valve turbinale est essentiellement tributaire du degré de congestion
du plexus veineux.

La mesure de la perméabilité nasale résultant des deux composantes principales,
valves vestibulaire et turbinale, peut étre directement appréciée par le calcul de la
résistance nasale.

L’évaluation de cette perméabilité ne peut étre réalisée qu'a partir de la mesure de
deux grandeurs, pression et débit, a condition que l'une des deux soit constante. La

premiére description d'une méthode moderne d’évaluation de la perméabilité nasale
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dite méthode rhinomanométrique, date de 1958 [11]. Cette technique pour le calcul
de la résistance nasale prend en compte simultanément le gradient de pression et le
débit correspondant.
Depuis, elle n'a cessé d’étre améliorée notamment par BROMS et coll. Cette
meéthode trés séduisante tient compte des modifications des flux gazeux traversant
les voies respiratoires nasales. Ainsi, a chaque passage d'air au temps inspiratoire et
expiratoire on observe une chute de pression encore appelée gradient de pression
narino-choanal. Cette différence de pression A P est d’autant plus grande que le
débit V est important et que le conduit présente des sections de calibre réduit. Ainsi
I'évaluation de la résistance nasale R découle directement de la loi de POISEUILLE :

AP =R xVsoit=R=AP/V=(Gradient Pressure ) / ( Flow Rate )

A P — Pa (Pascal)

V — cm®/ s (centimétre cube par seconde)

R—Pa/cm®/s

Toutefois cette relation qui lie les variations de A P a V semble beaucoup plus
complexe car elle doit tenir compte des caractéristiques aérodynamiques du conduit
traversé par le courant aérien. Il ne semble pas exister de différences de trajectoire
entre les courants inspiratoires et expiratoires [1], mais des travaux ont pu mettre en
évidence sur des modeéles humains l'inégalité et la répartition des débits dans les
cavités nasales avec une zone préférentielle ou les débits seraient les plus élevés
correspondant a l'aire olfactive [13]. Par ailleurs, un écoulement laminaire est
retrouvé au niveau de la valve vestibulaire et un écoulement de type turbulent au
niveau de la valve turbinale [14]. La majorité des auteurs s’ accorde donc a dire que

la résultante est un écoulement de type mixte (laminaire et turbulent) en respiration
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spontanée physiologique [3, 11, 15]. Lorsque le débit est bas (< 0,1 1 S ) le flux
laminaire prédomine correspondant a la phase physiologique du début d’inspiration
et d’expiration. On peut donc écrire :

R laminaire = A P / V'
Lorsque les débits augmentent, le régime turbulent prédomine. La résistance devient
inversement proprtionnelle au carré du V .On peut donc écrire :

R turbulent=A P / V2.
Le flux traversant les cavités nasales étant mixte, I'exposant devrait idéalement étre
compris entre 1 et 2. Ce qui explique que la relation pression — débit ne soit pas
linéaire mais sigmoidale. C'est a dire que pour des valeurs hautes de A P une
augmentation supplémentaire des pressions n’entraine qu'une petite élévation des
debits (Fig. n° 2).
Le premier modéle mathématique de cette courbe a été approché par ROHRER

en1915. |l propose une relation entre A P et V telle que : AP =k, V' + k,V2
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EXPIRATION

AP cmH0

INSPIRATION

1 = courbe normale
2 = augmentation de la perméabilité

3 = diminution de la perméabilité (obstruction nasale)

Fig. n° 2 : Courbe PRESSION-DEBIT. (D'aprés M. RENNER, 1991)..
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e k, V' rendrait compte de la forme linéaire de la courbe correspondant au flux

laminaire au début des deux temps respiratoires avec débit ventilatoire faible.
e k, V* correspondrait a la portion sigmoidale, expression du flux turbulent avec

débit ventilatoire éleve [16, 17].
A la lumiére de ces résultats, EICHLER et Coll. Propose que I'expression de la perte
de charge A P soit une fonction exponentielle du débit telle que :

AP=WWV avec X = 2.
W est assimilable a Rn, encore appelé coefficient de résistance [18].
Ces mémes auteurs aprés des années de pratique rhinomanométrique ont pu
confirmer la validité de cette équation en utilisant idéalement un coefficient de I'ordre
de 1,85so0it: x=1,85+0,06
avec: AP =R x V"

D'autres travaux ont proposé des modéles mathématiques d’approche, plus ou
moins simples, de I' équation de cette courbe utilisant dans la majorité des cas des
unités différentes.
En fait, pour de faibles débits ventilatoires tels que celui de linspiration et de
I'expiration de repos, la relation pression-débit est linéaire.
Pour plus de simplicité la résistance peut étre appréciée par le rapport
Rn = A P /V dans cette zone de linearité.
La Rn sera calculée pour une pression déterminée de 150 Pascals ou un debit de

150 ml/ s.
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Bien que cette méthode de calcul soit empirique, le probleme n’est pas encore tout a

fait résolu a ce jour [19].
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Chapitre 2

LES RHINITES PROFESSIONNELLES
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2.1 SITUATION DANS LA CLASSIFICATION

Les rhinites professionnelles font partie des rhinites chroniques. Celles-ci
représentent un motif de consultation. Actuellement les mécanismes
physiopathologiques paraissent mieux compris, permettant de mieux individualiser
les entités cliniques. L’existence de nombreuses ressemblances sur le plan clinique,
physiopathologique et environnemental, conduisent de plus en plus d'auteurs a
établir un paralléle dans le concept d’hyperréactivitt nasale et bronchique,
soulignant I'aspect unitaire des voies aériennes supérieures et inférieures.

C'est dans cette optique qu’une approche différente des rhinites chroniques peut
étre envisagée par opposition a la classification schématique en rhinites
inflammatoires, non inflammatoire et par anomalies structurales [20].

Dans cette approche, ne seront pas abordées les rhinites infectieuses qui
pourtant ne doivent pas étre négligées en cas d’origine sinusienne ainsi que les
rhinites dites allergiques saisonniéres ou polliniques qui répondent a un cadre

nosologique bien précis.
Les rhinites chroniques peuvent étre classées en trois groupes :

a) Les rhinites allergiques perannuelles ou apériodiques qui concernent environ 5%

de la population frangaise. L'aspect environnemental est fondamental. Les
principaux allergénes mis en cause sont les acariens, les poussiéres de maison, les

moisissures ainsi que les allergénes professionnels [21]. Elles sont fréquemment
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associées a une hyperréactivité nasale en rapport avec l'agression antigénique
chronique et favorisées par la pollution. La symptomatologie est moins sévere que
dans les rhinites saisonniéres, un asthme est fréquemment retrouvé (20 a 30% des
cas, allergénes professionnels non considérés). De plus, elles peuvent étre soit
I'expression d’une allergie alimentaire (lait, ceuf...), de fagon isolée ou associée a
d'autres symptdmes (troubles gastro-intestinaux, manifestations anaphylactiques
...), soit le signe d’'une intolérance alimentaire (tartrazine, acide benzoique, sulfites).

Ces allergénes ne joueraient qu’un réle modeste [21].

b) Les rhinites vasomotrices peuvent réaliser un tableau d’hyperréactivité nasale

sans allergie objectivable et sans hyperéosinophilie dans les sécrétions nasales. Il
en existe de nombreuses entités cliniques. D’un point de vue théorique, on peut
parler de rhinites angiospastiques, cholinergiques. Elle surviennent volontiers sur un
terrain « spasmophile » [2]. Le stress et des facteurs irritatifs tels que le tabac,
'humidité peuvent intervenir. Dans ce cas, l'activité vasomotrice est déréglée par
une production locale des médiateurs cellulaires et nerveux. L'association de
troubles de la sphére nasale et d'une hyperréactivité bronchique est fréquente [24].
Un point particulier concerne les rhinites medicamenteuses par traitement local
prolongé ou iatrogéne par voie systémique. Nous citerons pour exemple les
Bbloquants, abloquants, IEC, tosylate de bretylium, guanithidine, hydralazine,
methyldopa, néostygmine, mais aussi les psychotropes (thioridazine,

chlordiazepoxide, amitryptiline, perphénazine ) 1, 20].

c) Enfin, la rhinite _hyperéosinophilique non allergique dite encore NARES, forme

particuliére de rhinite vasomotrice se caractérisant par une ¢élévation importante
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d'éosinophiles dans le mucus nasal, parfois dans le sang et par la fréquence de
'hyposmie. Des antécédents familiaux d’intolérance a I'aspirine sont notés pouvant
constituer une forme transitionnelle avec le syndrome de Fernand Widal (polypose

nasosinusienne, asthme, intolérance a I'acide acétyl salycilique).

2.2 SYMPTOMATOLOGIE ET PREVALENCE

Les rhinites professionnelles peuvent étre définies comme étant I'expression
clinique souvent inaugurale d’'une sensibilisation acquise des voies respiratoires vis
a vis d'un allergéne ou d'un aérocontaminant présents dans I'environnement
professionnel [23]. Intégrées dans le cadre nosologique des rhinites allergiques
perannuelles, leur importance grandissante rend compte de I'apparition d’allergénes
nouveaux. Par ailleurs leur caractére prodromique d'un asthme professionnel est, de

nos jours, unanimement reconnu.

La symptomatologie ne différe pas de celle d’'une hyperréactivité nasale banale
associant a des degrés divers éternuements, rhinorrhée, obstruction, prurit et
troubles de l'olfaction. Toutefois, sa particularité d’étre rythmée par le travail oriente
d’emblée vers une pathologie de nature professionnelle, avec amélioration ou
disparition pendant les congés et réapparition a la reprise de l'activite [24, 25].

La banalité des symptdmes souvent négligés, la géne fonctionnelle respiratoire
favorisant la sensibilisation des voies respiratoires basses, crée toutes les conditions
requises favorables & l'installation d’un asthme. Il semble donc possible que des

mécanismes identiques soient impliqués dans le développement des asthmes et des
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rhinites allergiques professionnelles [27]. De fait, certains auteurs préconisent la
pratique d’un test d’hyperréactivité¢ bronchique & la Métacholine chez des sujets

exposés alléguant des signes de rhinites.

Si la prévalence des asthmes professionnels (malgré la sous déclaration)
représente 10% des asthmes de I'adulte jeune avec, par exemple, une prévalence
qui oscillerait de 3 a 7,7% selon les enquétes en milieu agricole [27, 28], I'estimation
globale de la prévalence de la rhinite professionnelle isolée reste délicate.
BEAUDOIN et coll [23] font mention de quelques études épidemiologiques dans
certaines catégories professionnelles. Elle s’éléve a 9,5% chez les travailleurs du
meuble au Japon pouvant méme atteindre 26% chez les sujets au contact des petits

animaux de laboratoire.

Dans une étude suédoise de 1984 concernant 268 salariés travaillant le bois,
16% avaient une symptomatologie compatible avec une rhinite professionnelle au
bois et 3% ont présenté des symptémes en relation avec les moisissures présentes
dans les échantillons manipulés [29]. Plus récemment, chez des ouvriers exposes
aux détergents sans enzymes, une prévalence de 27% a pu étre observee [30].

La rhinite a la farine rentre dans le cortége des manifestations allergiques
respiratoires qui ont été décrites depuis le XVllléme siécle. THIEL, en 1978, rapporte
5% de pathologies respiratoires chez les apprentis (rhinites : 75% - rhinites et
asthmes : 25%) et 21% chez les boulangers (rhinites : 67% - rhinites et asthmes :
33%) en R.F.A.

Encore plus récemment, I'allergie aux protéines de latex, devenue d'actualité, a

suscité de nombreux travaux. Si le premier cas observé d’hypersensibilité immeédiate
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au latex date de 1979, la symptomatologie respiratoire est de nos jours bien décrite.
L'asthme, la rhinite, voire les deux ensemble peuvent survenir soit dans le cas d'une
réaction généralisée a l'issue d’un contact avec le latex, soit a l'issue de I'inhalation
de lallergéne [31]. Dans une étude recente portant sur 70 sujets, tous
professionnels de santé, la rhinite était présente dans 51% des cas, la conjonctivite

dans 44% des cas et des manifestations asthmatiques dans 31% des cas [32].

Méme si nous pouvons disposer de ces quelques taux de prévalence
répertoriés par activité professionnelle, nous voyons que la fréquence est
difficilement appréciable. En effet cette symptomatologie largement sous-déclarée
dépend de nombreux parametres comme la nature et la réactivité de l'allergéne, les
conditions de travail, et les techniques industrielles en perpétuelle évolution [23].

Les manifestations allergiques ne se produisent pas lors de la premiére exposition a
l'allergéne. L’intervalle de temps peut varier de quelques semaines a quelques
années. Chez les sujets atopiques, ce délais semble plus court [26]. La rhinite peut
donc rester longtemps isolée avant I'apparition de I'asthme plusieurs mois ou

plusieurs années ensuite [24, 25, 33].

Dans une étude récente rétrospective portant sur une série de 144 cas
d’asthmes professionnels, on peut observer que I'asthme a été précédé d’une rhinite
dans 95% des cas lorsque l'allergéne était biologique, et de seulement 15% lorsque
celui-ci était chimique [27]. Le temps de latence était respectivement de 9,5 et 5,7
années pour les asthmes biologiques et chimiques (le temps de latence concernant
les rhinites n’est pas mentionné). Un travail plus ancien concernant 25 rhinites

allergiques professionnelles prouvées, a pu rapporter un temps de latence variant de
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quelques mois a 10 ans. Il est en moyenne plus long pour I'exposition au bois que

pour la farine [34].

L'existence d’'une phase de réaction retardée est un des aspects particuliers
des rhinites allergiques professionnelles. Bien décrite par NACHLERIO en 1988, elle
se produirait & distance d’un contact aigii sans qu'il y ait eu réexposition a l'allergene
sensibilisant. Lintervalle de temps serait de I'ordre de quelques heures (3 a 12
heures) [35]. Cette phase de réaction retardée mieux cernée depuis l'utilisation de
plus en plus courante de la rhinomanométrie et des tests de provocation nasale,
s’exprime essentiellement par une obstruction plus ou moins sévere.

Trés récemment, CLEMENT dans une étude personnelle de 18 sujets
atopiques, a rapporté a lissue de tests de provocation nasale, I'existence de phase
retardée chez 41% des sujets si 'on considérait la mesure des résistances nasales
totales, pouvant aller jusqu’a 82% en résistance unilatérale [19].

Les mécanismes de cette phase de réaction retardée ont été peu étudiés en
expérimentation humaine. Quelques auteurs utilisant des tests de provocation
nasale aux pollens (herbacées, graminées) chez des sujets sensibilisés, ont pu
montrer que cette réaction mettait essentiellement en jeu des mediateurs de la

réaction inflammatoire [26,36].

Par ailleurs, chez des sujets sensibilisés, des réactions croisées peuvent se
produire du fait d'une muqueuse nasale plus susceptible aux conditions
environnementales telles que les poussiéres ou les variations brusques de

température expliquant qu'un nombre de sujets ne verra pas de résolution de leur
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symptéme aprés cessation de I'exposition [26]. De méme que pour 'asthme, un état
d’hyperréactivité nasale secondaire pourrait trouver ici une explication.

Mais si un rapprochement semble évident entre asthme et rhinite professionnelle,
cette derniére nécessite toutefois une approche multifactorielle tant sur le plan des
conditions d'exercice professionnel que physiopathologique et des variations inter-
individuelles.

Le stade ultime, nous I'avons vu, correspond a l'installation d'un asthme de caractére
et de pronostic nettement plus péjoratif avec constitution d'un état d'hyperréactivité
bronchique non spécifique évoluant parfois malgré I'arrét de I'exposition [24, 33, 37,

38].

2.3 LES ALLERGENES PROFESSIONNELS

La diversité des activités professionnelles, des secteurs industriels mettant en
jeu de nombreux process avec parfois apparition de composés intermeédiaires
difficilement identifiables sur le plan toxicologique, rendent peu aisée I'établissement
d’'une liste caractérisée des allergénes. Bien que la physiopathologie ne soit pas
encore totalement élucidée [23, 24, 26], les manifestations respiratoires secondaires
a une exposition sont étroitement liées. Elle tiendrait compte des caractéristiques de

I'allergéne, des conditions d’exercice, de la présence de cofacteurs de sensibilisation

et des variations interindividuelles.
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2.3.1 Les caractéristiques de I'allergéne

Le premier élément a prendre en considération est le poids moléculaire. On
oppose donc les macro molécules d'origine naturelle a celles de poids moléculaires

de petite taille d’origine chimique.

e [es macro molécules d’origine naturelle

Ce sont des substances de nature protéique ou polysaccharidique. Elles se
présentent sous forme d’aéro contaminants dans I'atmosphére de travail. Elles
peuvent étre d’origine animale : phanéres, déjections d'animaux de laboratoire,
acariens, insectes (blattes). L'origine végétale concerne surtout le bois et ses
dérivés, la farine, le café vert, certaines fibres textiles telles que le coton et plus
récemment le latex. On peut y ajouter les enzymes, la gomme arabique, la

colophane et son dérivé I'acide abiétique.

e Les allergénes de petit poids moléculaire

lls sont encore regroupés sous le nom d'allergénes chimiques. Leur caractere
électrophile leur confére une liaison covalente avec les protéines. De fait ils se
comportent comme des hapténes [33]. L'établissement d'une liste exhaustive reste
difficile compte tenu de leur grande hétérogénéité. On distingue classiquement les
antibiotiques : Pénicillines, Céphalosporines, Macrolides et, a un degré moindre, les
Sulfamides. Les aldéhydes sont de plus en plus fréquemment incriminés avec le
formaldéhyde d'utilisation ubiquitaire et le glutaraldéhyde utilisé plus spécifiquement
en secteur hospitalier. Les isocyanates représenteraient la cause la plus fréquente

des asthmes chimiques professionnels. Mais on peut aussi retrouver les amines, les
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colorants azoiques, les persulfates alcalins, les cyano-acrylates contenus dans les
colles et, a un degré moindre, des métaux tels que le nickel, le chrome, les sels de

platine, le cobalt... [37, 39, 40, 41, 42, 43].

2.3.2 Les conditions d’exposition

Tout composé chimique sous forme de gaz, vapeur, brouillard, poussiére ou
fumée peut potentiellement irriter la muqueuse nasale. De plus, on sait qu'en matiere
d'asthme chimique le déclenchement des manifestations présente un caractere
nettement dose dépendant, lié a 'importance de I'empoussiérement [26, 37].
Lorsque la taille des particules est suffisamment petite pour rester en l'air, il se crée
alors un véritable aérosol. Ainsi, pour le bois, des particules de taille de 0,01 a 10p
peuvent rester des heures en suspension. La encore, les manifestations
respiratoires sont corrélées a la concentration de poussiéres de bois dans
I'environnement [25, 29].

Dans une revue de la littérature récente concernant le latex, LEVY et coll
rapportent des mesures de concentration particulaire 10 a 100 fois plus élevées
dans les lieux ou les gants sont fréquemment utilisés expliquant I'augmentation de la
fréquence des sujets allergiques dans ces locaux [31, 38]. L’attention doit donc étre
aussi portée sur les sujets non manipulateurs mais pouvant étre sensibilisés lors de
passages occasionnels dans les locaux.

Par ailleurs, le procédé de fabrication lui-méme peut étre imputé. C'est le cas
des industries pharmaceutiques ou le conditionnement des médicaments expose le
sujet & des formes micronisées, facilement inhalables [37]. On comprend la le role

essentiel de la qualité de la ventilation et du renouvellement de I'air.
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La température mais aussi le degré d’hygrométrie ambiante sont a prendre en
compte. Ainsi, I'utilisation de colles cyano-acrylates doit se faire avec une humidité
ambiante relative supérieure a 55%, permettant ainsi la polymérisation avec les
molécules d’eau des monomeéres d’alkyles cyano-acrylates, volatils et inhalables
[44].

La pollution ambiante avec exposition aux dioxydes d'azote ou de souffre se
comporte comme un irritant respiratoire, favorisant la sensibilisation aux allergenes
[23].

Une étude expérimentale récente a pu montrer qu’'une exposition prolongée de
30 minutes a des émissions particulaires de diesel entrainait une augmentation des
résistances nasales, des sécrétions nasales et potentialiserait les effets d'un aérosol

d’histamine [45].

2.3.3 La présence de cofacteurs de sensibilisation

Lors de la manipulation de certaines substances, I'enquéte ne permet pas
toujours d'établir quel peut étre lallergene responsable. Ainsi par exemple, la
physiopathologie de I'atteinte induite par le bois est complexe. On peut évoquer un
hapténe « pivot » dans certaines essences telles que I'acide plicatique dans le cédre
rouge. Mais des substances caustiques telles que les saponines ou les quinones
sont aussi retrouvées parfois associées a d’autres allergénes tels que les pollens,

les moisissures, les mousses (type frullania ) mais aussi les vernis et les adhésifs

[23, 46].
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De méme la farine permettrait I'induction de réactions allergiques croisees avec
différentes céréales mais aussi avec des pollens de graminées, herbacées, acariens,
poussiéres de maison, débris d'insectes. Certains ajouts de la farine, en tant
qu’'améliorants, contiennent une enzyme glycolytique d'origine fongique dont les

propriétés allergisantes sont bien connues [47, 48].

Pendant trés longtemps le latex n'a pas été considéré comme étant le seul
responsable de I'allergie au caoutchouc, celui-ci contenant de nombreux additifs tels
qu’antioxydants, photo-protecteurs, agents porogénes, vulcanisateurs,
accélérateurs... L'action allergisante du latex seul a été récemment démontrée. En
effet, sa fraction allergénique est constituée de protéines, de polypeptides
partiellement adsorbés sur 'amidon de mais servant d’agent glissant dans les gants

[49].

Enfin, nombre d’allergénes peuvent induire un mécanisme irritatif direct et / ou
une hypersensibilité réaginique. C'est le cas du formaldéhyde et des isocyanates
organiques ou, pour de fortes doses, un mécanisme irritatif dose dépendant voire
temps dépendant est observé, alors que les phénoménes de sensibilisation n'auront
lieu qu'a de faibles doses [37, 50]. La distinction entre ces deux mécanismes n'est
pas toujours évidente, surtout si ces produits sont associés a d’'autres irritants.

De plus certains composés peuvent avoir des actions pharmacologiques propres.
Nous citerons les monomeéres d'isocyanates TDI et MDI tres volatils dont les actions

B bloquant-like et sur le systéme NANC sont mieux connues [50]
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2.3.4 Les variations interindividuelles

Ces variations doivent surtout étre envisagées sous 'angle de I'atopie. En effet,
l'atopie est considérée comme une prédisposition génétique a synthétiser des IgE
spécifiques vis a vis d'allergénes naturels inhalés [23]. L’expression clinique n’est
pas constante mais les sujets atopiques ont tendance a développer une allergie de
facon plus précoce que les non atopiques. Elle serait présente dans 25 a 30% de la
population générale et sa prévalence tendrait & diminuer aprés 50 ans [26].

L'atopie favoriserait I'apparition de symptémes respiratoires en présence
d’allergénes macro moléculaires d’origine animale ou végétale. C'est le cas du latex
[32], du bois [29], de la farine [51]. Par contre celle-ci n’aurait pas d’incidence en
présence d’allergénes chimiques. C'est le cas des isocyanates [40], des aldéhydes

[41], des antibiotiques [39]...

2.4 MECANISMES ALLERGIQUES

Actuellement, les mécanismes de la rhinite allergique professionnelle ne sont
pas encore tous élucidés mais sembleraient multiples. Selon WELSCH et coll [26], la
rhinite allergique pourrait résulter de l'intrication :

o d’'un mécanisme d’hypersensibilité réaginique de type |
e d'un mécanisme dhypersensibilitt de type Il pouvant expliquer des

manifestations respiratoires retardées.
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e de l'activation de la voie alterne du complément
e du role des hapténes dans la survenue des réponses immediates et retardees
e des phénomenes d'irritation engendrés par un certain nombre d’allergénes
pouvant se comporter comme des irritants non spécifiques a de hautes
concentrations et engendrer ultérieurement des manifestations allergiques a de
basses concentrations.
Quoi qu’il en soit et de fagon unanime, le mécanisme principal résulte d’un conflit
allergéne-IgE au sein de la muqueuse nasale, acquis au cours du travail. Il s’en suit
une inflammation allergique a éosinophile parfois associée a une infiltration
mastocytaire [24, 52]. Ce complexe allergéne-IgE fixé sur la membrane des
mastocytes de I'épithélium de la muqueuse nasale rend compte de linitiation d'un
phénoméne explosif allergique expliquant la symptomatologie. Outre ce phénomene
d’hypersensibilité réaginique initial, de nombreuses études récentes ont pu mettre en
exergue le réle complémentaire et indispensable de puissants neuropeptides issus
soit des fibres C sensitives intraépithéliales soit des systemes para et
orthosympathiques. Ceux-ci libérés en méme temps que la réaction IgE immediate
joueraient un role majeur dans I'entretien de la réaction inflammatoire ainsi que dans
la survenue des phénoménes tardifs [53].

L'utilisation des tests de provocation nasale (T.P.N.), avec un recul d’'une
dizaine d'années, tant dans le domaine de linvestigation clinique que de la
recherche, a permis de mieux appréhender ces différents mécanismes. Ces tests,
associés a des techniques de recueillement des sécrétions nasales ont permis de

mieux comprendre quel était le role dévolu aux différentes populations cellulaires

ainsi qu'aux différents composés biochimiques, neuropeptides et activites
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enzymatiques éventuelles. C’est ainsi que I'on a pu définir la notion de “ priming " ou
laugmentation des réponses cliniques apres contacts antigéniques repetés est
associée a un afflux local de cellules inflammatoires, polynucléaires neutrophiles,
éosinophiles et mastocytes, expliquant leur réle dans I'entretien de l'inflammation
chronique [54].

Pour plus de simplicité nous envisagerons la description de cette réaction sous
I'aspect immunologique seul et nous situerons ensuite le réle complémentaire de

chacun des principaux neuropeptides.

Bousquet et coll évoquent la succession de deux phases dans la réaction
allergique immédiate nasale [52]. Tout d'abord, une réaction d’hyper sensibilité de
type | initiale avec activation explosive des mastocytes et basophyle luminaux ou
intra épithéliaux, par interaction avec les complexes Ag-IgE et les récepteurs de
membrane. On observe une libération de médiateurs préformés tels que Ihistamine
qui va interagir avec les récepteurs H 1 et H 2 des vaisseaux capillaires mais aussi
des médiateurs néoformés membranaires lipidiques vasoactifs (Pg D2, LTC 4, LTD
4, LTE 4) et chimiotactiques (LTB 4). Le résultat est une augmentation de la
perméabilité de la barriére épithéliale avec stimulation des fibres sensitives et
attraction, sur le site de la réaction, de polynucléaires éosinophiles et basophiles. On
observe alors, dans les premiéres minutes, prurits et éternuements.

La pénétration en profondeur des allergénes va permettre la poursuite de la
réaction initiale. Elle est alors médiée principalement par les monocytes, les
mastocytes et les plaquettes. Les médiateurs vasoactifs stimulent alors les glandes
séro-muqueuses et induisent une vasodilatation. On observe alors une rhinorrée

dans les 5 a 10 minutes qui suivent le contact et une obstruction dans les 15 a 30
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minutes. D’autres médiateurs comme le P.A.F., connu pour son action sur les
éosinophiles, sont libérés.

Ultérieurement, en 5 a 8 heures, apparait la phase retardée qui correspond a
une réaction inflammatoire [55]. Ce délai semble extrémement variable selon les
séries. Les médiateurs chimiotactiques libérés, tels que le P.AF. et le L.T.B. 4,
favorisent le recrutement de nombreuses cellules telles que les macrophages, les
polynucléaires neutrophiles dans une moindre mesure et surtout les éosinophiles.
Ceux-ci , une fois activés, joueraient un réle prépondérant dans I'entretien de la
réaction inflammatoire en libérant des enzymes destructeurs de I'épithélium tels que
les Protéines basiques majeures, les protéines cationiques ainsi que des radicaux
libres de 'O, [36, 55, 56].

Expérimentalement PASTORELLO et coll ont pu montrer I'existence d'une forte
corrélation entre I'élévation des résistances nasales observées lors de la phase

retardée et le taux de polynucléaires éosinophiles présents dans les sécrétions [36].

Le role tenu dans cette réaction par les neuropeptides de l'innervation nasale
semble un peu plus complexe a appréhender. La libération sous I'effet de I'antigéne
des tachykinines, substance P et neurokinine A, issues des fibres sensitives
amyéliniques afférentes situées entre les cellules épithéliales, va potentialiser la
vasodilatation et 'cedéme. De plus, la substance P induit une extravasation des
protéines plasmatiques ainsi qu'un afflux de cellules inflammatoires notamment de

polynucléaires éosinophiliques [54, 57].

D’autres neuropeptides, comme le Calcitonin Gene-Related Peptide (C.G.R.P.)

et le Gastrin Releasing Peptide (G.R.P.), colocalisés avec la substance P,
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interviendraient eux aussi sous l'effet de I'antigéne mais leur role vasoactif reste a

confirmer [54].

Le V.I.P., ou Vasoactive Intestinal Peptide, issu des fibres sympatiques se
comporte comme un co-transmetteur de l'acetylcholine, il agirait lui aussi comme un
vasodilatateur nasal. Enfin, le Peptide Histidine Methionine, issu comme le V.I.P. des
fibres parasympatiques, aurait un effet vasorelaxant possible [54].

Substance P, G.R.P. et V.I.P. peuvent agir sur la dégranulation des mastocytes

indépendamment des mécanismes impliquant des IgE [55] (Fig. n® 3).

De plus, une molécule importante issue du clivage du Kininogéne plasmatique,
la Bradykinine, potentialiserait les manifestations de lallergie nasale. Des études
récentes réalisées avec des tests de provocation ont montré que la bradykinine,
outre son réle de vasodilatateur local, augmente la perméabilité des vaisseaux. Elle
rendrait compte de la forte teneur en protéine totale et en albumine retrouvées dans
le rhinorrhée. Son effet serait plus modeste sur la sécrétion muqueuse. La
bradykinine stimulerait aussi les fibres C sensitives amyeliniques potentialisant le
relachement de la substance P et du C.G.R.P. [10, 58].

LACROIX et coll ont montré qu’un prétraitement par un puissant neuropeptide
vasoconstricteur issu des fibres orthosympathiques nasales, le neuropeptide Y,
réduirait de fagon significative I'effet sécrétagogue de la bradykinine [59].

Enfin, 'Histamine en plus de son réle initialement décrit stimule, au cours de la
réaction allergique, les fibres sensitives ainsi que les fibres parasympathiques. C'est
le réflexe naso-nasal sensitivo parasympathique. Le résultat est une augmentation

de la vasodilatation et de la rhinorrée médiées par I'acetylcholine et le VLLP. [62, 59].
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Fic. 1. — Neuropeptides de I'innervation nasale. Schéma de gauche : innervation sensitive : distribution des fibres C et des sites de
fixation de la substance P (SP). de la neurokinine A (NKA), du calcitonin gene-related peptide (CGRP). du gastrin-releasing pep-
tide (GRP). Schému central ; innervation parasympathique : distribution des fibres parasympathiques et des sites de fixation du
vasoactive intestinal peptide (VIP). Schéma de droite : innervation sympathique : distribution des fibres sympathiques et des sites
de fixauon du neuropeptide Y (NPY). (E : épithélium: G : glande sous-muqueuse: A : artere: V : veine: § : sinusoide).

Fig. n° 3 : Neuropeptides et rhinite allergigue.

(D’'aprés |. FAJAC et N. FROSSARD, 1994).
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En résumé, la réaction initiale d’hyper sensibilit¢ de type | permet le
déclenchement de mécanismes immunologiques mais aussi lintervention de
neuropeptides de linnervation nasale dont les réles ne sont pas encore tous
compris. Quoi qu'il en soit, ce sont leurs actions complémentaires directes et
indirectes, avec celles des médiateurs de [lallergie classique, qui vont étre
responsables de I'entretien de la réaction inflammatoire et donc de I'obstruction

nasale.

2.5 MOYENS D’INVESTIGATION ACTUELS DE LA RHINITE

PROFESSIONNELLE

De nos jours le panel d’examens complémentaires mis a la disposition du
clinicien en vue d’établir le diagnostique de rhinite professionnelle reste relativement
étendu. La rhinomanométrie qui sera vue au chapitre 3 permet une mesure directe
de la perméabilité nasale. L'utilisation de techniques in vitro, de test de provocation,
et de tests cutanés, visent a mettre en évidence la présence directe ou indirecte de
I'allergéne suspecté.

Si ces techniques deviennent mieux standardisées, les résultats de chaque type
d'exploration ne peuvent étre interprétés seuls. lls restent complémentaires et
doivent &tre confrontés aux données cliniques. Pour exemple BOUSQUET et coll
rapportent un excés de positivité des IgE specifiques et des tests cutanés variant de
5 a 10% dans la population eurocaucasienne asymptomatique [52]. L’histoire

clinique reste bien sar élément déterminant. Si, de fagon unanime la triade
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caractéristique rhinorrhée, éternuements, obstruction oriente fortement vers une

étiologie professionnelle lorsqu'elle est rythmée par le travail, I'identification de

lallergéne peut étre difficile du fait de la poly-exposition potentielle a un méme

poste.[24, 52, 60].

a)

b)

Les tests cutanés: ils sont unanimement utilisés en premiére intention. lls
permettent habituellement de confirmer I'allergéne suspecté lors de l'etude
anamnestique. La préférence est donnée au prick tests [61]. La lecture peut étre
faite dans les 10 a 25 minutes qui suivent avec une innocuité certaine. Toutefois
si leur sensibilité est bonne de nombreux auteurs rapportent un excés de
positivité de ces tests avec un manque de spécificité [23, 24, 52]. En effet une
positivité multiple peut étre le témoin d’une atopie [61]. Un test positif n'entraine
pas forcément de symptémes cliniques et peut étre le témoin d'une
sensibilisation voire d'une allergie latente avec expression des symptomes
uniquement lorsque le sujet est en contact avec de grosses concentrations
d'allergénes [24, 52]. De plus, lorsque I'allergene suspecté est d’origine chimique,
les tests cutanés sont rarement positifs, et I'on doit tenir compte de la préparation

et de 'obtention de tels allergénes industriels [23, 52].

Les tests in vitro: en cas de non pertinence des tests cutanés ou sily a
nécessité d'étayer le diagnostic étiologique, I'utilisation de tests immunologiques

in vitro par des techniques radio-immunoenzymatiques peut étre proposeé.

Le dosage des IgE totales est de moins en moins pratiqué car peu informatif sur

Pétat atopique initial et les états d’allergies vraies.
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La mise en évidence d'IgE spécifiques par la technique Radio-Allergo Sorbent
Test (R.A.S.T.) est plus intéressante. Un résultat positif (classe 3, 4) est un
argument formel en faveur de l'origine allergique de la rhinopathie [24, 62] mais,
malgré une bonne spécificité, la sensibilité est mauvaise et reste inférieure a celle
des tests de provocation nasale [24, 60] voire a celle des tests cutanés [63]. La
encore si un nombre relatif d'IgE spécifiques peut étre dosé, un écueil inhérent
aux propriétés physico-chimiques des allergénes industriels en limite leur

utilisation et peut réclamer des préparations specifiques [23].

D’autres tests in vitro sont utilisés. lls regroupent les tests de dégranulation des
basophiles humains (T.D.B.H.), les tests d’histamino libération leucocytaire et de
dosage sanguin périphérique des médiateurs de I'allergie. Leur utilisation recente
est encore trop ponctuellement citée dans la littérature. lls restent difficilement

envisageables en pratique courante.

Les tests de provocation nasale (T.P.N.): ils ont pour but de reproduire la
symptomatologie nasale. en stimulant les mastocytes sensibilisés présents dans
la muqueuse par un contact avec lallergéne suspecté. La réponse est
généralement stéréotypée [60, 62] et peut étre évaluée de fagon subjective,
semi-quantitative, en utilisant des échelles analogiques visuelles. Le seul
paramétre pouvant étre évalué de fagon objective est la résistance nasale
quantifiable par des techniques de rhinomanometrie. Le degré d’obstruction
augmente avec la dose d’allergéne délivrée, lorsque ceux-ci sont d’origine
macromoléculaire [62]. Comme pour les tests bronchiques , la réversibilite d’'une

obstruction nasale préexistante ou provoquée par le test doit étre vérifiée par
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'administration locale d'un vasoconstricteur [64]. De nombreuses études ont pu
mettre en avant l'intérét de ce test, couplé a la rhinomanométrie, a la démarche
diagnostique. Ainsi GERVAIS et coll proposaient-ils, des 1986, I'utilisation des
T.P.N. comme support technique afin d'augmenter le cadre médico-légal des
rhinites allergiques professionnelles. La encore il s'agissait d'utiliser des
allergénes macromoléculaires naturels d'origine végétale ou animale pour
lesquels la standardisation ne pose que peu de problémes [25]. En effet
I'absence de préparation commerciale pour les allergénes chimiques entraine
des difficultés méthodologiques et d'interprétation des résultats.

DELEST et coll, dans une série récente de 137 cas, semblent résoudre ce
probléme. Certains allergénes professionnels ont pu bénéficier de préparations
superposables a celles utilisées pour les tests épicutanés. En cas d'impossibilité
un test réaliste était proposé. Leurs résultats corroborent ceux obtenus avec des
pneumallergénes courant, avec une trés bonne spécificité et valeur prédictive
positive quel que soit l'allergéne. La sensibilité serait moins bonne pour les
allergénes de faible poids moléculaire mais reste meilleure que pour les RA.S.T.
Par ailleurs, les modifications de perméabilité nasale induites par les
phénoménes irritatifs semblent négligeables par rapport a celles observées lors
d’'une réaction de type immunologique [60].

De plus pour certains allergénes tels que la farine, il semble qu'il existe une
excellente corrélation entre positivité des tests cutanés, niveaux des RA.S.T. et
positivité des T.P.N. [47]. Plus récemment encore une relation entre la taille de la
réponse des tests cutanés et lintensité de la réponse du T.P.N. a pu étre

démontrée [65]
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Quoiqu'il en soit, la spécificité et la sensibilité du T.P.N. est meilleure que
celle des autres tests classiquement utilisés [66]. Malgré son innocuité certaine et
sa contribution précieuse au diagnostic, il reste colteux et parfois long. Ce test
doit donc étre proposé en deuxiéme intention en cas de discordance entre la

clinique, les tests cutanés et les R.A.S.T. [52, 60, 62].

La rhinoscopie : certains auteurs proposent de compléter ce bilan par une
rhinoscopie. Celle-ci, en dehors d’'une élimination d'une complication de type
dégénérescence maligne, polypoide, voire d’'une perforation peut-étre associee
au T.P.N. [23]. L'examen pratiqué avant et aprés instillation de [allergéne
retrouve des signes objectifs de modification de la muqueuse a type d’cedeme et
d’hypersécrétion. Pratiquée seule dans le cadre du bilan d’une rhinite allergique,
elle peut retrouver des modifications évocatrices a type de muqueuse “lilas ”

oedématiée, mais statistiquement, aucun aspect n’est vraiment typique [2].
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Chapitre 3 LA RHINOMANOMETRIE
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3.1 PRINCIPE

L'importance de l'obstruction nasale est reconnue comme étant un des
symptémes cardinaux de la rhinite allergique mais reste aussi le symptéme majeur
de la phase retardée [19]. Malgré I'utilisation de scores cliniques et d’échelles
analogiques visuelles en vue de quantifier 'obstruction, la perception de celle-ci par
les patients demeure tout a fait subjective. D'oll une nécessité, qui s’est faite
ressentir depuis déja de nombreuses années en clinique, d'évaluer de fagon
objective et directe ce symptdme par une méthode fiable et reproductible. C’est donc
par la mesure de la résistance nasale Rn que l'on va évaluer cette géene a
'écoulement de I'air [15, 67].

La rhinomanométrie a un champ d'application large, que ce soit en matiere
d’évaluation d’actes O.R.L. chirurgicaux en pre et post opératoire, en matiere
d’investigation allergologique pour évaluer la réactivité de la muqueuse ou son état
de turgescence inflammatoire, en thérapeutique mais aussi, pour les études
environnementales, dans le cadre d’aspects médicaux légaux [68].

Les bases physiques de la rhinomanométrie ont été rappelées au chapitre 1.3.
Cette technique n'a cessé d’étre affinée par de nombreux chercheurs. Le gradient de

pression A P a travers le nez ainsi que le débit V, sont mesurés de fagon simultanée.
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La résistance est donc obtenue simplement en divisant le gradient de pression

par la valeur du débit correspondant [11, 15, 18, 67, 69] .

ainsi, Rn=AP/V

Rn — Pa/cm®/s (Pascal / cm®/ s)

A P (différence de pression narino-choanale

V — cm®/ s (débit ventilatoire narinaire)
La résistance nasale variant avec le cycle respiratoire, il sera trés important de
préciser pour quel débit ou quelle pression on va donner la valeur mesurée afin de
rendre les résultats comparables.
Une fois ce principe établi, I'évaluation de la résistance nasale Rn en tant que
paramétre objectif et quantitatif par la technique rhinomanomeétrique est reconnue
comme étant fiable et reproductible. Elle apporte donc des renseignements precieux

sur la perméabilité nasale et ses modification spontanées ou provoquées [62, 70].

3.2 METHODES

Au cours des deux dernieres décennies, trois méthodes de mesures

rhinomanométriques ont principalement été utilisées.

a) Tout d’abord la rhinomanométrie antérieure passive :

Le sujet étant en apnée, I'air & débit constant est insufflé dans un des conduits et les
pressions nécessaires pour vaincre les résistances sont enregistrées. D’apres

A.GHAEM [71], lors d’une présentation récente du plateau technique, cette méthode
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non physiologique a toutefois I'avantage de ne pas nécessiter la coopération du
patient.

b) La rhinomanométrie postérieure active :

lci, le débit ventilatoire spontané est mesuré a la sortie d’'un masque appliqué sur le
massif facial. Le sujet respirant par le nez, la pression antérieure est mesurée dans
le fnasque et la pression postérieure (A P narino-choanale) au moyen d'une sonde
buccale maintenue par des lévres fermées. L'avantage est d'obtenir la résistance
nasale d’emblée et de ne pas modifier la respiration nasale (les vestibules sont libres
et la muqueuse nasale n’est pas sollicitée). Par contre, selon les séries, jusqu'a 50%
des mesures seulement peuvent étre effectuées correctement, les autres pouvant
étre altérées par une intolérance au maintien buccal de la sonde. En effet celle-ci

peut étre a 'origine d’un réflexe nauséeux [67].

c) La rhinomanométrie antérieure active :

Il s'agit de la méthode la plus utilisée. L'exploration se fait ici de fagon unilatérale, la
résistance de chaque narine étant mesurée. Un embout déformable percé en son
centre et relié a un capteur de pression est placé dans une narine. L'autre narine
libre va ventiler librement et spontanément : sa résistance sera mesurée. Le sujet
respire calmement bouche fermée dans un masque facial, avec une pression
d’application minimale nécessaire a [I'étancheité. Cette pression d’application
minimale est importante a respecter car mal réalisée, elle peut modifier la mesure.
Cette méthode est donc trés opérateur dépendant. Le débit est mesuré par un

pneumotachographe a diaphragme annulaire placé dans le masque facial (Fig. n° 4).
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Fig. n° 4 : La rhinomanométrie antérieure active.
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Pour déterminer la pression différentielle narino-choanale la pression nasale
antérieure est assimilée a la pression ambiante du masque et la sonde traversant la
narine obstruée va permettre la mesure de la pression choanale. Cette technique ne
permet pas l'acquisition immédiate de la résistance totale. Elle doit étre calculee
selon la loi d’'Ohm des résistances paralléles (somme des conductances de chaque
narine) :

1/Rt=1/Rd+1/Rg

Rt : résistance nasale totale

Rd : résistance nasale droite

Rg : résistance nasale gauche

Malgré une majoration de 16% des valeurs de la résistance nasale totale
mesurée par rhinomanométrie active postérieure par rapport a la rhinomanométrie
antérieure, JONES et coll ont pu confirmer la validité de ce calcul [72].

Cependant, cette méthode ne permet pas d'effectuer de mesures en cas de
perforation septale, d'obstruction sévére ou totale (la mesure de la pression
différentielle est alors impossible) [64, 73]. Toutefois, elle a 'énorme avantage de ne

pas nécessiter la coopération du patient.

d) Acquisition des données :

Les rhinomanométres sont couplés a des micro-ordinateurs munis d'une carte
analogique numérique et d’un logiciel spécifique. lls permettent le calcul immédiat de
la résistance nasale aprés analyse des données ainsi que visualisation de la courbe

A P /V en temps réel sur un axe X — Y (annexe N° 1).
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Certains appareils nécessitent une connexion a un PC compatible, d'autres non et
integrent de fagon compacte micro-ordinateur, imprimante et écran L.C.D. Toutes les
données acquises peuvent étre stockées, moyennées et donc comparées. L'écran
comporte un chronométre qui se déclenche lors de chaque prise de mesure. Les

résultats sont indiqués pour 75, 150, et 300 Pa.

3.3 REALISATION EN PRATIQUE COURANTE

a) Recommandations internationales

L’intérét certain porté a la rhinomanométrie, le développement des difféerentes
techniques, la recherche de différents modeles d’évaluation de la permeéabilité
nasale ainsi que l'absence de concertation dans ['utilisation de cette technique
rendant les résultats difficlement comparables, ont fait émerger une volonté de
standardiser la méthode. Ainsi, s'est réuni pour la premiere fois en 1983 le Comité
International de la Standardisation de la Rhinomanométrie (I.C.S.R.), en vue d’'en
établir les modalités [74].

Parmi les principales recommandations, on peut retenir trés brievement :

— la rhinomanométrie active antérieure est la technique de référence car la plus
physiologique.

— lutilisation d’un masque transparent est recommandée.

— le patient doit étre au repos depuis au moins trente minutes, en position assise et

en ventilation calme spontanée.
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— l'enregistrement et la restitution des résultats doit se faire sur une table X-Y, et
leur représentation sous forme de diagramme utilisant la technique de l'image en
miroir.

— sur l'axe X des abscisses doit figurer A P en Pascals.

— surl'axe Y des ordonnées doit figurer V.en cm®/ s.

— le paramétre préalable pour calculer la valeur de la résistance est une A P fixée a
150 Pa.

— de fagon unanime, I'équation R = A P/ V a été retenue, car elle est simple
d'utilisation (le modéle mathématique de BROMS en coordonnées radiaires peut
aussi étre utilisé).

— enfin, uh minimum de 3 a 5 cycles doit étre enregistré pour chaque narine.

En 1995, I'.C.S.R a été rebaptisé Comité International d’Evaluation Objective de la

perméabilité nasale comprenant des sous-comités de standardisation de la

rhinomanométrie, de la rhinométrie acoustique, des tests nasaux etc...[64].

b) Pratique technique

L'examen doit étre réalisé dans une ambiance calme, a l'abri du soleil. La
température doit étre idéalement comprise aux alentours de 20 degrés, avec une
hygrométrie satisfaisante (60%). Chaque procédure de mesure doit étre clairement
expliquée au sujet testé afin d'éviter toute appréhension ou anxiété susceptible de
les modifier. Ces mesures sont donc effectuées chez un patient au repos et de
préférence n'ayant pas fumé puisque ces facteurs modifient la résistance nasale.
Toutes médications, tant sur le plan local que général, doit étre signalée.

Une fois le patient confortablement installé, I'obstruction du vestibule nasal peut

se faire par des embouts déformables en mousse et de tailles différentes.
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L’installation de celui-ci se fera délicatement. En effet le contact avec la muqueuse
peut entrainer une modification de celle-ci, mais ce phénoméne n'est observé que
lorsque les mesures sont répétées dans le temps et prolongées.

L'utilisation du masque facial nécessite une certaine expérience de I'opérateur.
L’absence de fuite ainsi qu’'une pression d'application minimale doivent étre
observées. Lors du déclenchement de [I'enregistrement le dispositif permet
d’interrompre la mesure en cas d'anomalie de la courbe débit - pression.

En respectant ces procédures et avec un opérateur entrainé, I'utilisation de la

rhinomanométrie active antérieure fournit des résultats fiables et reproductibles [70].

3.4 INTERPRETATION

L'utilisation de la rhinomanométrie reléve de la pratique courante. En O.R.L,
lappréciation des résultats fonctionnels d’une chirurgie turbinale pour obstruction
prouvée par scanner et endoscopie peut se faire par la comparaison de la Rn en pré
et post-opératoire. Ici, la résistance uninasale prend toute son importance [73]. En
allergologie ou en milieu professionnel, la positivité d’'un T.P.N. est apprécié sur le
doublement des résistances nasales totales de base aprés contact allergisant [60].
Il est aussi possible d'utiliser la R.A.A. pour étudier une substance visant a modifier
I'état de la muqueuse initiale afin de quantifier objectivement I'effet recherche.

La résistance nasale s’exprime en Pa / c¢cm® / s ou, éventuellement, en

K.Pa/l/s. Certains utilisent le cm.H,0/1/s (1 cm.H,0/1/s~0,1 Pa/cm®/s)



65

Curieusement, si beaucoup d’auteurs affirment évaluer le symptéme obstruction (ou
désobstruction) de fagon fiable et reproductible par la mesure de la résistance
nasale, les travaux qui rapportent les valeurs de la normalité de la résistance nasale
a I'état basal chez le sujet sain peuvent étre discordants

En fait, les valeurs de la résistance nasale chez le sujet sain ne sembleraient pas
suivre de loi de distribution normale [76]. En effet, le report de ces valeurs sur un
histogramme ne permettrait pas d'obtenir de courbe gaussienne.

Si les valeurs de la limite inférieure chez ces mémes sujets ne semblent pas poser
de probléme, soit: Rn > 0,15 Pa / cm?® / s, la définition de la limite supérieure pose
plus de difficultés étant donné le chevauchement des valeurs retrouvé chez les
sujets sains et pathologiques [73].

Dans sa revue de la littérature, M. RENNER rapporte des valeurs considérées
comme normales entre 0,15 et 0,35 Pa / cm® / s. Son étude portant sur une série de
28 sujets sains et 30 obstrués cliniquement prouvés, il se propose de ramener la
limite supérieure a 0,30 Pa / cm®/ s puisque aucun de ses sujets sains n'a présenté
de valeur supérieure a 0,30 Pa/cm®/ s (Rn totale moyenne = 0,21 Pa/cm®/s * 20),

alors que pour 50% des obstrués, la Rt était inférieure a 0,35 Pa/cm?®/ s [75].

A .GHAEM propose des résistances nasales normales comprises entre 1,5 cm
H,O/1/set25cmH,0/I/s, soit entre 0,15 et 0,25 Pa / cm® / s, pour un débit de

150 ml / s. Mais la méthode utilise la rhinomanométrie antérieure sans masque, avec

pneumotachographe a la narine [71].

GAMMERT et coll, dans un travail portant sur une série de 56 sujets sains,

mentionnent une valeur de limite supérieure de 0,45 Pa / cm® / s ramenée a
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0,3 Pa/cm?®/ s aprés application d'un topique décongestionnant [77] : 'homogénéité

de I'échantillon pourrait ici étre discutée.

Beaucoup plus recemment, CLARK et coll (1995) rapportent, chez des sujets
indemnes de toute pathologie nasale connue, une valeur moyenne de résistance
nasale de base a 0,33 K.Pa/|/s (0,24 - 0,42) mais qui, aprés décongestionnant, est
ramenée a 0,17 K.Pa/l/s (0,14 - 0,21). Etude réalisée sur seulement 20 patients et
qui peut poser le méme probléme d’homogénéité puisque le score clinique moyen

est élevé [78].

Dans leur série, CASSANO et coll (1993) retrouvent a [I'état basal

respectivement

une moyenne de 0,20 Pa / cm® / s (0,146 - 0,242) dans le groupe sain,
0,36 Pa / cm® / s (0,178 - 0,769) pour le groupe des rhinopathies avec
spécifiquement 0,35 Pa / cm® / s (0,168 - 0,769) pour le groupe des rhinites

allergiques [7].

Enfin, GHAEM dans une série importante et récente (1996) de 498 sujets
retrouve respectivement chez des hommes et des femmes de plus de 14 ans, non
rhinopathes, non allergiques et non fumeurs, une Rn totale calculée pour 0,51/s a:
0,240 K.Pa/l/s + 0,057 et 0,259 K.Pa /| /s + 0,059. Pour une Rn totale calculee
a 0,1 KPa (100 Pa), les résultats sont modérément diminués soit

0,248 K.Pa /| /s + 0,031 pour les femmes et 0,232 K.Pa /| / s £ 0,026 pour les

hommes [64].

Ces derniers chiffres associés a ceux de la série de CASSANO, sont

intéressants puisqu'ils semblent confirmer d’une part la proposition de RENNER
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visant a abaisser le seuil de la limite supérieure en dessous de 0,30 Pa / cm®/ s et
d'autre part la valeur seuil de 2,5 cm H,0 /| / s, soit 0,25 Pa / cm®/ s, proposée

initialement par GHAEM comme étant la limite supérieure de la normale.

3.5 AUTRES MOYENS D’EVALUATION DE LA PERMEABILITE

NASALE

D’autres techniques complémentaires permettent d’évaluer de fagon objective

la perméabilité nasale. Nous citerons pour mémoire /a rhinothermométrie mais aussi

la pléthysmographie corporelle “ head-out” technique lourde et réservée a la

recherche clinique. La résistance est obtenue en faisant la difference entre les

résistances totales des voies aériennes mesurées par la bouche et par le nez.

La méthode du Nasal Inspiratory Peak-flow (N.I.P.F.)

Une approche originale consiste a mesurer de fagon objective I'obstruction nasale.
En effet chez des sujets symptomatiques, I'obstruction est un symptéme banal ou les
méthodes d’évaluation objective sont limitées [68].

Issue du concept du Peak-flow Meter, utilisé pour détecter les obstructions
bronchiques, cette technique quantifie les débits nasaux aux temps inspiratoires et
expiratoires. On recherche a objectiver une chute de débit selon un protocole bien
standardisé. Les résultats sont superposables a ceux obtenus avec la
rhinomanométrie antérieure [68]. Cette méthode semble donc séduisante, car

pratique, peu onéreuse et reproductible. Elle peut s’adresser a une évaluation de
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« terrain » dans le cadre d’un suivi thérapeutique (désensibilisation, traitement) mais
aussi dans le cadre d’enquétes allergologiques par exemple.

Cette technique reste toutefois trés opérateur dépendant (qualite de la coordination
du geste). Elle peut étre surévaluée en cas de collapsus de laile, d’'une réserve

inspiratoire faible et ne peut se pratiquer en cas d’'obstruction nasale sévere [68].

Beaucoup plus récemment, la_rhinométrie acoustique en utilisant des ondes

acoustiques permet d’évaluer de fagon objective et chiffrée le calibre endo-nasal
séparément et les différents rétrécissements susceptibles de provoquer une
obstruction. Le traitement informatique du son recueilli permet de représenter sur
une courbe le calibre de la cavité nasale a tous les niveaux [79]. Cette technique

semblerait assez sensible dans I'évaluation de I'état de congestion de la muqueuse.

Enfin, la rhinométrie manométrique, technique nouvelle, mesure le volume d’air

compris dans une cavité close limitée en arriére par I'élévation du palais mou contre
le nasopharynx et en avant par un masque placé sur le nez. Quand ce volume d'air
est évacué, il se produit une variation de pression résultante permettant de calculer
le volume initial. Cette technique permet une évaluation aussi bonne de I'état de
congestion de la muqueuse, que la rhinométrie acoustique, la rhinomanométrie

active antérieure et le N.P.F. [79].
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Chapitre 4 ETUDE EXPERIMENTALE
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4.1 LES SUJETS

Cette étude a été réalisée de juillet 1996 a janvier 1998 dans diverses
entreprises de la région LIMOUSIN en collaboration entre les services d’Exploration
Fonctionnelle Respiratoire (E.F.R.), de pathologie professionnelle du C.H.R.U
DUPUYTREN et les médecins du Service Médical Interprofessionnel de Limoges
(8.MLLP.).

Les rhinomanométries ont été effectuées sur les lieux du travail ou dans les locaux
du S.M.1.P.

Toutes les entreprises ont été présélectionnées par les Médecins du Travail sur deux
criteres. D'une part l'augmentation de la prévalence des signes de rhinites
&vocatrices de rhinites allergiques professionnelles chez les salariés exposeés et,
d’autre part, le caractére allergisant reconnu des produits manipulés.

Issus principalement du secteur tertiaire, dont le secteur hospitalier, et du secteur
industriel, les principaux allergénes incriminés ont été répertoriés en 6 catégories en
fonction des produits manipulés.

Le groupe M concernant les poussiéres de metaux (Chrome, Nickel, Cadmium,

Zinc...).

Le groupe B concernant les poussiéres de bois (bois blanc, chataignier ,chéne et

bois exotique ).

Le groupe A concernant les aldéhydes (Formaldéhyde utilisé en bloc stérile et

Glutaraldéhyde en asepsie).
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Le groupe F concernant la farine et ses assimilés.
Le groupe P concernant les persulfates alcalins.

Le groupe C concernant les caoutchoucs dans leur généralité(incluant des agents

de vulcanisation et le latex en procédé industriel).

Initialement, 140 sujets ont accepté de participer a cette étude. L'analyse du
questionnaire a permis d’exclure, sur des critéres cliniques, 7 sujets qui présentaient
une rhinite allergique printaniére.

Ont donc été retenus 133 sujets qui se répartissent comme suit :

e un groupe de 42 témoins exergant une activite professionnelle non exposée,
indemne de toute pathologie O.R.L nasale allergique, obstructive mécanique et
infectieuse, sans antécédents d'atopie : soit 29 hommes et 13 femmes dont 13

sujets sont fumeurs. Il s’agit du groupe témoin.

e Un groupe de 35 sujets exposés professionnellement alléguant des signes
cliniques de rhinite allergique professionnelle : soit 15 femmes et 20 hommes,

incluant 7 sujets fumeurs au total. Il s’agit du groupe exposé symptomatique.

e Un groupe de 56 sujets exposés professionnellement indemnes de toute plainte
fonctionnelle naso-sinusienne, allergique, infectieuse ou mécanique évidente :
soit 14 femmes et 43 hommes, incluant 22 fumeurs au total. Il s’agit du groupe
exposé asymptomatique.

N B: nous nous sommes assures de 'absence de médication anti-allergique au

moment du test.
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4.2 MATERIEL ET METHODE

4.2.1 Questionnaire

Huit items ont été schématiquement regroupés dans le questionnaire (cf.
annexe). Les quatre premiers concernent les habitudes de vie, les traitements en
cours, les conditions de travail ainsi que les antécédents personnels et familiaux.
Viennent ensuite I'évaluation des symptémes de type non respiratoires (cutanes et
oculaires) puis respiratoires comportant deux parties. La premiére concerne la
caractérisation de la rhinite allergique. Malgré la présélection des sujets effectuée
par les médecins, I'évaluation en détail des symptémes de la rhinite, a permis
d’éliminer 7 sujets présentant des rhinites classées saisonniéres et toutes

obstructions a caractére mécanique évidentes ou connues du patient.

La seconde concerne I'évaluation de I'état des voies respiratoires basses dont
les objectifs ont été directement inspirés du questionnaire approuvé par le British
Médical Council.

La question concernant le délai d’apparition des symptémes de rhinite par rapport a
I'exposition a volontairement été éludé compte tenu de la difficulté rencontrée par les

patient & situer chronologiquement 'émergence de leurs signes.

Ce questionnaire a été rempli par les médecins et les infirmiéres.
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4.2.2 La rhinomanomeétrie

a) Technique

La résistance nasale totale a été mesurée par rhinomanométrie antérieure
active : les deux narines sont testées séparément.
L'appareil utilisé est le rhinomanométre PC 200 commercialisé par ATMOS. |l a été
transporté dans une valise adaptée et connecté a un ordinateur portable TOSHIBA
T 3200 S X.
Il comprend un module de mesure de la résistance nasale contrélée par ordinateur.
Ce module permet la mesure simultanée de :
V : débit volumétrique de respiration en cm®/ s
A P : différence entre la pression ambiante et la pression cavum en Pa
Le débit est mesuré par un spirorécepteur a diaphragme annulaire placé dans le
masque et la pression différenticlle A P est évaluée par un électro-manometre
différentiel. La résistance nasale est calculée a partir de ces deux grandeurs
(chapitre 3.1).
L’exploitation du logiciel couplé & un PC compatible sur version MS DOS 3.3 permet
I'enregistrement des mesures et la restitution quasi immédiate des résultats apres
calcul pour des pression fixées a 75, 150 et 300 Pa.
La mesure & porté sur la narine gauche puis sur la narine droite.
Les courbes pression - débit s'affichent, pendant la mesure, sur I'écran en

temps réel: un probléme technique peut étre ainsi immédiatement décelé et la

mesure repétée.
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Ces courbes pression — débit sont représentées sous forme X-Y (Annexe 1) :

— La courbe de la narine gauche est en bas a droite pour linspiration et en

haut a gauche pour I'expiration.

— La courbe de la narine droite est en haut a droite pour l'inspiration et en bas

a gauche pour I'expiration.

Les mesures sont faites sur 5 a 6 cycles respiratoires. A I'arrét de la mesure la
courbe pression — débit moyennée apparait.

La résistance de chaque narine ainsi que la résistance totale sont calculées
simultanément (chapitre 3.1) et imprimées en différé dans le service d’Exploration
Fonctionnelle Respiratoire.

La résistance est exprimée en Pa/cm®/s.

L'utilisation trés simple du menu permet de réaliser quatre mesures par patient

avant de stocker les données.

b) Conditions de réalisation :

o chaque test pratiqué a été réalisé en suivant les recommandation du comité
international de standardisation de la rhinomanométrie

e étalonnage quotidien — vérification sur les sujets témoins tous les 6 mois

o les masques utilisés sont des masques souples type réanimation respiratoire
(3 tailles sont disponibles)

e des embouts nasaux a usage unique en mousse déformable, de trois tailles
différentes, ont été utilisés

e en ce qui concerne les sujets exposés, tous les tests ont été pratiques “ in situ *,
sur les lieux du travail ou dans un local avoisinant, en milieu de semaine apres

quelques jours d’exposition



75

les sujets ont été testés aprés une période de repos d’au moins quinze minutes
correspondant a linterrogatoire, en position assise ét, dans la mesure du
possible, a distance de toute prise récente de médicament anti-allergique, de
tabac ou d’exercice physique

au moins deux mesures ont été effectuées afin d’en confirmer la reproductibilité.
Sur les deux mesures reproductibles, la plus basse a été retenue pour éviter la
prise en compte de modifications liées a l'instabilité de la muqueuse nasale

la valeur utilisée est celle de la résistance nasale totale calculée pour une

différence de pression de 150 Pa

enfin il faut noter :

— qu'un seul opérateur a réalisé les rhinomanométries. Il s'agit d’'un interne de
médecine du travail qui, ayant passé six mois dans le service d’Exploration
Fonctionnelle Respiratoire, était familier de la technique

— que tous les tracés ont été examinés en différé par le méme fonctionnaliste

respiratoire qui s'est assuré de la qualité technique de I'examen.
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4.3 RESULTATS

4.3.1 Questionnaire — Analyse descriptive

a) Type d’activité des sujets exposés

. NOMBREDEXPOSES | POURCENTAGE | ACTIVITE
15 16,5% Groupe F (Farine)
24 26,4% Groupe M (poussiéres de Métaux)
24 26,4% Groupe B (poussieres de Bois)
16 17,6% Groupe C (Caoutchouc)
3 3% Groupe P (Persulfates)
9 10% Groupe A (Aldéhydes)

Nombre total : 91

La majorité des sujets se répartit dans les groupes poussiére de Bois et Métaux ainsi

gue Farine et Caoutchouc.
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b) Durée d'exposition

L'exposition moyenne est de 17 années pour les deux sous groupes considérés.

_ 'D_UREE D'EXPOSITION | .% des POPULATION
ST : 1-10ans 37%
SYMPTOMATIQUE
e e S ) 11— 40 ans 63%
awats : 1-10ans 33%
ASYMPTOMATIQUE
Al L i 11-40 ans 67%

La majeure partie de la population a une durée d’'exposition supérieure a dix ans.

c) Conditions de travail

¢ Taille du local de I'exercice professionnel :
La majorité des sujets, soit 96%, ont déclaré travailler dans des locaux de surface
supérieure a 20 m?. La taille du local n'intervient pas.
¢ Ventilation des locaux et équipements de protection individuelle (E.P.1.) :
57% des sujets exposés déclarent avoir une ventilation efficace :
37% chez les asymptomatiques
20% seulement chez les symptomatiques.
28% des asymptomatiques ont déclare porter des E.P.I.
17% des symptomatiques ont déclaré en porter.

Les symptomatiques semblent moins protégés.
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d) Les antécédents allergiques familiaux

¢ Asymptomatiques :

26% déclarent avoir des antécédents allergiques familiaux a type d’eczéma, rhinites
et asthme.

¢ Symptomatiques :

31% ont déclaré avoir les mémes antécédents allergiques familiaux.

e) Les symptémes cutanés

La prévalence des symptdmes cutanés de type eczéma est de :

¢ 11% chez les asymptomatiques ; mais un seul sujet les rattache a son activité

professionnelle.

¢ 9% chez les symptomatiques; mais aucun n'a été reconnu d'origine

professionnelle.

f) Les symptémes O.R.L

1) La conjonctivite :

¢ Asymptomatique :

7% ont déclaré avoir une conjonctivite mais aucune n'a été mise en relation avec
I'activité professionnelle.

¢ Symptomatique :

40%, et prés de la moitié I'ont reliée a l'activité professionnelle.
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2) Les rhinites
La prévalence des signes de rhinites correspondant aux critéres de la rhinite
professionnelle (rythmée par le travail, améliorée pendant les congés) est de 38%.
C’est la présence de ces signes cliniques et en particulier de I'obstruction nasale, qui

nous a permis de séparer la population en symptomatiques et asymptomatiques.

Dans ces rhinites, des symptémes d'accompagnement ont été retrouves.

CEPHALEES 26%
PRURIT PALATIN 14%
PRURIT NASAL 69%

7 sujets, comme cela a été dit au chapitre 4.1, ont été éliminés de I'enquéte car

répondant a des critéres de rhinite saisonniere.

Prévalence des symptémes O.R.L. :

CONJONCTIVITE AU TRAVAIL 20%

RHINITE AU TRAVAIL 38%
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g) Les symptémes respiratoires bas

Dans cette étude, nous avons surtout voulu mettre en avant l'existence d'une
symptomatologie asthmatiforme a type de toux, de dyspnée, d'asthme, rythmée par
le travail.

La recherche de ces symptomes n’a été faite que chez les exposés non fumeurs soit
25 sujets sans rhinites et 26 sujets avec rhinite.

La prévalence de cette symptomatologie chez les exposés sans rhinite est de 4%

(soit 1 sujet) tandis que chez les exposés avec rhinite elle est de 27% (soit 7 sujets).

4.3.2 Analyse des résultats de la rhinomanométrie

4.3.2.1 Analyse globale.

° Les sujets exposés avec et sans rhinite ainsi que les sujets temoins sont
d'abord comparés sur le plan de I'4ge : il n'existe pas de différence significative entre

les ages des trois groupes (tableau 2) ce qui permettra les corrélations.

Tableau 2 : dges

Ages des 3 groupes de sujets

D
o

(8]
o

n
o

N W
o O
| I

Ages (ans)

sl
o
1

o

ER+ ER- T-
Groupes
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Test t de Student

TEMOINS 40 + 11 ans N =42
ASYMPTOMATIQUES 39+ 8 ans N =57
SYMPTOMATIQUES 36+ 11 ans N =35
¢ TEMOINS P***<0,8772 NS
¢ ¢« EXPOSES SYMPTOMATIQUES P*-*<0,1434 NS
¢ ¢ ¢ EXPOSESASYMPTOMATIQUES P***-*<0,0723 NS

® L'incidence du tabac sur la résistance nasale est ensuite étudiee.

La comparaison de la résistance totale entre les témoins fumeurs et non fumeurs est
non significative (tableau 3). Le tabac n'aurait pas d'action immédiatement

mesurable sur la résistance nasale.

Tableau 3 : incidence du tabac

Résistance Nasale Nombre
TEMOINS FUMEURS 0.20 + 0.04 Pa cm®.s™ N=13
TEMOINS NON FUMEURS 0.20 + 0.05 Pa cm®.s™ N =29

Test des rangs de Mann et Whitney p =0.9241 NS
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Il est & noter que la consommation tabagique est faible (7 A/P + 3) chez les témoins.
Les comparaisons du nombre d'années paquet chez les témoins fumeurs (7 A/P + 3)
avec celle des exposés symptomatiques fumeurs (8 A/P + 3) et des exposés
asymptomatiques fumeurs (11 A/P + 7) restent respectivement non significatives
(p =0,5791 ; p = 0,2389). Les consommations tabagiques sont superposables.

Ces relations non significatives autorisent le regroupement des fumeurs et non
fumeurs, ce qui en augmentant le nombre de chacun des trois groupes (témoins —
exposés symptomatiques — exposés non symptomatiques ) rend les statistiques plus

fiables.

o La comparaison de la moyenne de la résistance totale des trois groupes deux
a deux (tableau 4) est trés hautement significative : la résistance totale est plus
élevée chez les sujets exposés asymptomatiques par rapport aux témoins
(p < 0,002) et chez les sujets exposés symptomatiques par rapport aux exposes

asymptomatiques (p < 0,0001), ce qui évoque "une obstruction nasale" chez les

exposes.
Tableau 4
Comparaison de la moyenne de la résistance totale (RT)

des trois qroupes deux a deux

NOMBRE ‘ { MOYENNE RT ERREUR STANDARD
Exposesisud i 35 0,399 +0,022
symptomatnques o
Exposes e 56 0,236 + 0,008
asymptomathues
Temoms g 42 0,201 + 0,007
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¢+ TEMOINS p*t-***<0,0001
¢ ¢ EXPOSES SYMPTOMATIQUES P***<0,0001
¢ ¢ ¢ EXPOSES ASYMPTOMATIQUES p***-*<0,0019

Résistance nasale totale

0,6

p < 0.0001 &

RT Pa.cm’.s™

Témoins ER- ER+

ER- : exposés asymptomatiques

ER+ : exposés symptomatiques

° Le questionnaire permet d'observer que les sujets exposés symptomatiques et
exposés asymptomatiques ne se différencient ni par la duree d'exposition, ni par la
taille du local, ni par les antécédents d'atopie individuelle et familiale. En revanche,

les sujets symptomatiques paraissent avoir des locaux moins bien ventilés et

semblent moins bien protégés sur le plan individuel.
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4.3.2.2 Etude individuelle.

La résistance nasale totale est examinée individuellement pour étudier sa
concordance avec les signes cliniques de rhinite.

Le premier élément a prendre en compte est la limite supérieure de la normale
de la résistance nasale qui permet de déclarer un sujet obstructif ou non.
Il est admis que (chapitre 3.4) la limite supérieure de la normale parait proche de
0,25 Pa/ cm® / s. RENNER [75] sur son groupe de sujets ne se plaignant d'aucune
symptomatologie nasale et avec le méme matériel que le notre trouve une résistance
totale moyenne a 0,21 Pa / cm®/ s avec une limite supérieure a 0,27.

La valeur de la résistance totale moyenne de nos témoins est superposable
(RT moyenne + un écart type):

RT = 0,201 + 0,045

La limite supérieure de la normale est donc 0,246 Pa / cm® / s. Nous nous
proposons de fixer la limite supérieure de la normale a 0,25 Pa / cm®/ s, ce qui va
permettre de dénombrer les obstructions objectivées par la rhinomanométrie

(tableau 5 et tableau 6).

Tableau 5

Répartition des résistances nasales totales sur
I'ensemble de la population observée (ER+, ER-, T-)

m Toute la population N=133

m Population de normaux n=42

N Wh oo~
[eNeoloNeoleolaolele]

Nombre de sujets
dans chaque classe

PEL -
S A S o
S o S S A oS
SRR AR AR AR RS

Résistances totales en KPa/lls

DG T A
™ > NP
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Le test de concordance signe clinique-résistance nasale indique une concordance

modérée:

[ Kappa =0,6 £0,1]

e -1 — discordant

e 0 — hasard

e 1 — concordant

Cette concordance modérée suggére l'existence de "discordances” entre les signes
cliniques et la rhinomanométrie.

Ces discordances sont recherchées pour tenter de répondre a deux questions:

a) La rhinomanométrie permet-elle de confirmer I'obstruction chez des sujets qui ont

des signes cliniques de rhinites ?

33 sur 35 des sujets exposés symptomatiques ont des résistances nasales

augmentées, donc :

* pour 94% de ces sujets, I'obstruction nasale est confirmée par I'élévation des

résistances nasales, intervalle de confiance = 82% - 99%: la sensibilité de la
méthode varie dans cette fourchette qui est trés acceptable. Si on voulait affirmer
la sensibilité, il faudrait un échantillon plus important (plus I'echantillon est grand
plus l'intervalle de confiance est serré).

* pour 6% la résistance nasale est normale mais l'obstruction ne peut étre exclue

car non objectivée au moment de I'examen .



86

Tableau 6
- Symptomatiques Asymptomatiques )3,
33 18 51
2 38 40
35 56 91

b) La rhinomanométrie permet-elle de dépister l'obstruction nasale chez des sujets

qui n'ont pas de signes cliniques ?

Sur 56 sujets asymptomatiques, 38 ont une résistance nasale normale:

* pour 66% de ces sujets, I'obstruction nasale peut étre exclue.

+ mais pour 32%, la résistance nasale est augmentée. Ici, I'obstruction nasale est

dépistée puisque les signes cliniques sont des éléments subjectifs qui peuvent ne
pas étre ressentis.
Il est intéressant de noter que dans la population témoin seuls 2% de sujets se
trouvent dans ce cas et avec une résistance nasale trés faiblement élevée
(0,26 Pa/cm®/s)

En effet, si on calcule le risque relatif entre les témoins et les exposeés
asymptomatiques, ce risque relatif RR = 3,38. Ce qui équivaut a dire que l'on a

3.4 fois plus de risque d'avoir une obstruction nasale si l'on est exposé
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professionnellement (Intervalle de confiance = 1,5-9). Cet intervalle est significatif

mais un peu large du fait de la petite taille des échantillons.

c) En annexe.

La rhinite objectivement prouvée s'accompagne-t-elle plus fréquemment d'une

symptomatologie asthmatiforme ?

Les fumeurs ayant été exclus, des réponses positives aux questions :

* toux pendant le travail

* dyspnée pendant le travail

* asthme pendant le travail

sont considérés comme une symptomatologie asthmatiforme.

7 sujets sur 26 exposés avec des signes de rhinite, non fumeurs et ayant une
résistance nasale augmentée, présentent ce type de symptomatologie qui pourrait

évoluer vers un asthme patent (tableau 7).

Répartition des symptoémes respiratoires bas
dans les sous groupes considérés

30

n
@
=
(]
B O Absence de signe
E B Toux, dyspnee, asthme |
5
z —_—

= g |ie‘.'dr-.'6| i

ER- (RN = ER-(RN> ER+(RN= ER+(RN>
Nle) 0.25) Nle) 0.25)

Tableau 7
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L'étude de la répartition des symptémes respiratoires bas en fonction de
l'exposition est illustrée par le tableau 8. Compte tenu de la petite taille de
I'echantillon, seule une tendance au cas par cas peut étre indiquée. Ainsi on retrouve
la farine, premier allergéne pourvoyeur de signes respiratoires bas (3 sur 4), puis

viennent ensuite le caoutchouc (3 sur 5) et le bois (1 sur 10).

Tableau 8

Répartition des symptomes respiratoires bas en fonction de
I'exposition

Nombre de
sujets

Pas de symptéme
@ Toux, dyspnée, asthme

N *rhinte-  ** rhinite +

On notera qu'un seul sujet sur 25 non fumeurs asymptomatiques présente des

signes évocateurs d'asthme au travail ; sa résistance nasale est normale et il est

exposé aux poussieres de métaux (1 sur 8).
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4.4 DISCUSSION

La fréquence de la rhinite en milieu professionnel est difficilement appréciable.
Il s'agit d'une affection qui initialement bénigne peut seulement perturber la qualité
de vie. Mais I'évolution fréquente vers I'asthme professionnel incite a ne pas négliger

la fonction nasale (chapitre 2.2).

L'obstruction nasale représente une des principales plaintes du patient
rhinitique. Or la sensation d'obstruction nasale ou d'inconfort respiratoire nasal est
une sensation subjective par difficulté de passage de l'air dans les cavités nasales.
Elle est observée essentiellement lors de l'inspiration et peut se constater en dehors

de tout obstacle organique [80].

Les méthodes de mesure de ['obstruction nasale ont été rappelée au
chapitre 3. La plus utilisée est la rhinomanométrie antérieure active .Elle mesure la
résistance nasale pour tenter d'objectiver le symptdme "obstruction nasale".

Elle est proposée actuellement comme examen complémentaire chez des patients
porteurs de rhinites allergiques ou dans le cadre de pathologies O.R.L.
(chapitre 3.4).

La rhinomanométrie trouve-t-elle une justification particuliére en pathologie

professionnelle ? Tel a été le but de cette étude qui tente de répondre a plusieurs

questions de pratique clinique.
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1) La rhinomanométrie permet-elle de confirmer une obstruction nasale chez des

sujets qui la ressentent ?

Tout d'abord la rhinomanométrie semble un bon témoin de I'obstruction nasale.
Dans cette étude, la moyenne des résistances nasales des sujets exposés
symptomatiques est significativement plus élevée que celle des exposeés
asymptomatiques. Celle-ci est elle méme plus élevée que celle des temoins
(tableau 3).

L'étude individuelle indique par ailleurs que 94% des sujets exposés
symptomatiques ont une résistance nasale élevée : I'obstruction peut étre confirmee.
Ces résultats vont dans le sens de ceux notés dans la littérature. RENNER [75],
explorant des pathologies O.R.L. indique que chez des patients se plaignant
d'obstruction nasale si la résistance nasale est augmentée, la preuve de |'obstruction
peut-étre faite. Dans ce cas « la plainte du patient devient réalité » (VINCENT 1997)

[80].

CLARKE et coll [78] trouve une corrélation significative entre la sensation
d'obstruction nasale et la résistance nasale mesurée par la rhinomanométrie. Il
s'agissait de sujets dont le score nasal moyen était de 45 mm pour une Rn totale
moyenne de 0,33 Pa / cm® / s (score 0 mm — nez completement libre ; score

100 mm — nez complétement bloqué ). Ces sujets avaient donc une sensation

d'obstruction nasale nette.

SIPILA et coll [81] indiquent une bonne corrélation symptémes - résistances
uninasales mais la résistance uninasale ne semble s'interpréter que dans un

contexte chirurgical, c'est la raison pour laquelle nous ne l'avons pas utilisee. Les
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résistances nasales totales semblent étre le meilleur reflet de I'état global de la

muqueuse nasale comme lors d'un test de provocation nasal .

Cependant, si dans la majorité des cas (soit 94%), la rhinomanométrie a permis
de confirmer l'obstruction nasale, celle-ci ne peut étre exclue pour les 6% de sujets
symptomatiques pour lesquels la résistance nasale est normale. Car le défaut de la

rhinomanométrie est de ne pas pouvoir quantifier de fagon fiable I'obstruction nasale.

Les corrélations symptémes - résistances ont donné lieu a des résultats
discordants. Ce probléme est confirmé par NAITO et coll [83] : des différences de
réponses peuvent exister entre les sujets de race différentes (japonais et caucasiens

par exemple) sans que l'explication puisse étre fournie.

JONES et coll [84], sur 250 sujets, ne trouvent aucune corrélation entre les
symptémes évalués par le score nasal et les résistances. Cette absence de

corrélation est retenue particuliérement chez des sujets sans signes cliniques;

FAIRLEY et coll [85] indiquent une bonne corrélation symptémes-Peak flow

inspiratoire mais seulement chez 5 sujets.

ROITHMANN et coll [86] observent une corrélation non significative entre

sensation d'obstruction nasale et résistances.

De méme que SZUCS et coll dans une étude récente (1995) portant sur 100
sujets recrutés sur la seule évaluation subjective de leur géne respiratoire nasale

retrouvent des résultats rhinomanométriques discordants [82].
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OLUWOLE et coll, en 1997, notent que d'une part cette perception
d’obstruction nasale semble beaucoup moins subjective au temps inspiratoire et que
d’autre part, sa complexité peut étre expliquée par la répartition et la localisation des
récepteurs nasaux [87]. JONES et WILLATT mentionnaient déja en 1989 I'existence
de récepteurs, responsables de la sensation de nez bloqué, situés dans le cavum,
alors que ceux impliqués dans la sensation de nez clair seraient localisés dans le

vestibule [84].

Parallelement, VINCENT suggére l'existence dans les cavités nasales de
récepteurs sensibles aux flux aériens qui pourraient expliquer cette discordance

entre sensation d'obstruction et absence d'obstacles sur la voie aérienne [80].

SIMOLA et MALMBERG, en 1997, étudient des patients porteurs de rhinites
allergiques et non allergiques. A I'état de base, le coefficient de corrélation entre le
score clinique et la valeur de la résistance nasale est bas. Mais lors d'un test de
provocation a I'histamine, la corrélation devient trés significative pour toutes les
doses. Donc en cas de discordances, symptomes - résistance, le test de provocation

permet de sensibiliser la méthode rhinomanométrique [88].

D'ailleurs SIPILA et coll indiquent que la rhinomanométrie apportait une
information utile chez des patients symptomatiques avec des résistances nasales
élevées alors qu'elle n'avait qu'une valeur limitée chez les patients asymptomatiques
[89].

Cette constatation coincide avec les résultats de notre étude et permet de discuter la

réponse a une autre question.
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2) La rhinomanométrie permet-elle de dépister une obstruction nasale chez des

patients qui ne la ressentent pas ?

La réponse compte tenu de l'analyse globale est oui puisque la résistance
nasale moyenne des exposés asymptomatiques est plus élevée que celle des

témoins.

Parallélement, la rhinomanométrie dépiste 30% des sujets qui ont des

résistances nasales élevées sans ressentir 'obstruction nasale. Cette discordance
pourrait étre de méme nature que I'absence de sensation de dyspnée chez des
patients asthmatiques entre les crises, alors que les résistances aériennes sont
augmentées.

Dans le cas de I'asthme un tel résultat suggére la mise en place d’un traitement de

fond ; dans le cas de la rhinite professionnelle, inciterait-il & une surveillance

particuliere ?

3) Quels sont les éléments qui paraissent importants a prendre en compte dans

ce type d’investigations chez le patient ?

Le premier est la valeur de la limite supérieure de la normale de la résistance
nasale, qui permet de déclarer un patient obstructif. Nous avons tenté de la vérifier
sur la population témoin non exposée, non symptomatique. Cette limite supérieure
est a 0,25 Pa / cm® / s et semble conforme aux données de la litterature,
particulierement au travail de RENNER. Du reste, dans notre population témoin,

seuls 3 sujets sur 42 ont une résistance nasale a 0,26 Pa/ cm®/s.
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Le deuxieme, est la fiabilité de linterrogatoire a la recherche des signes
clinigue. Comme le souligne VINCENT, l'interrogatoire est un temps essentiel, il doit
étre long, complet, afin de déceler une obstruction « a la limite du conscient et du
subconscient » [80]. On peut comprendre que les données de linterrogatoire
puissent dans certains cas modifier les corrélations signes cliniques-résistances
nasales. Dans notre étude celui-ci a été conduit par le médecin de fagon

extrémement rigoureuse pour préciser au mieux la symptomatologie clinique.

Enfin peut se poser le probléme de reproductibilité des mesures. Avec un
opérateur entrainé la reproductibilité¢ est bonne [70]. A ce titre nous donnons un
exemple (Fig. n°5) de reproductibilité chez un sujet témoin lors de 4 mesures
consécutives. Cependant des variations physiologiques des résistances nasales
chez des patients allergiques ont pu étre démontrées sur une période de 3 heures
avec des mesures réalisées a 15 mn d’intervalle [90].

Cette constatation pourrait-elle expliquer certaines discordances dans notre
étude ? (patients symptomatiques a résistance nasales normales par exemple).

Faudrait-il vérifier dans ces cas-la 7
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Pression 75 D% 150 D% 300 [Pa]
DEbit G: 348 44 504 35 684
Débit P 332 40 468 35 632
DébitG+D: 680 972 1316
DébitG/D:1.04 i B 0 [ 1l.08
RES G:0.21 0.29 0.43
RES D:0.22 .32 0.47
RES G+D:0.11 0 .15 0.22

T —— M4 /M2T ——
Pression 7 L5 D% 150 D% 300 [Pa]
Debit G: 288 4 4 416 39 580
Débit D: 336 40 472 33 628
DébitG+D: 624 888 1208
DébitG/D:0.85 0.88 0«92
RES G:0.26 0.36 0.51
RES D:0.22 0.31 0.47
RES G+D:0.12 0.16 0.24
M3/ M2: —-— M4 /M2: ——
Pression 75 D% 150 D% 300 [Pa]
Debit G: 308 48 456 0.00
Débit D: 356 43 512 0.00
DébitG+D: 664 o068 0.00
DébitG/D:0.86 0.89 -
RES G:0.24 0.32 e
RES D20 «.2L 0.29 s
RES G+D:0.11 0.15 ——
M3 /M2: —— M4 /M27T ——
Pression 75 D% 150 D% 300 [Pa]
Deébit G: 316 49 472 0.00
Deébit D: 380 32 504 0.00
DébitG+D: 696 976 0.00
DébitG/D:0.83 0.93 -
RES G:0.23 0.31 —
RES D:0.19 0.29 —_—
RES G+D:0.10 0.15 ——
™M3I/MZ2:T —- M4 /M2T ——

Fig. n°5 : exemple de reproductibilité chez un sujet témoins lors de 4 mesures

consécutives
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4) Les résultats obtenus permettent-ils de construire un arbre décisionnel pour établir

une conduite a tenir lorsqu'une rhinite professionnelle est suspectée ?

La réponse est proposée dans le tableau 9. Elle prend en compte les résultats
de notre étude et ceux de la littérature concernant l'utilisation des tests de

provocation bronchique et nasal en pathologie professionnelle.

Comme le soulignent DUPAS et coll, la preuve du lien de cause a effet entre la
profession et les symptémes semble généralement difficile a établir de fagon
formelle, I'imputabilité étant cependant le plus souvent suffisamment forte pour
justifier des mesures préventives [91]. Nous pensons que la rhinomanométrie
pratiquée sur les lieux du travail trouve ici toute sa justification et peut jouer un role

important dans le renforcement de cette imputabilité.

Dans une étude portant sur 25 cas de rhinites allergiques professionnelles,
DUPAS et GERAUT estiment que la reconnaissance en maladie professionnelle de
la rhinite n’apportera pas un grand bénéfice aux salariés compte tenu du fait que trés
peu de sujets accepteraient de changer de métier pour une rhinite allergique lorsque

celle-ci est non compliquée par une hyperréactivité bronchique [34].

Une rhinite allergique professionnelle confirmée ou dépistée par la
rhinomanométrie justifie la mise en place de mesures préventives collectives et
individuelles sensibilisant ainsi 'employeur mais surtout le sujet sur les possibilités

d'évolution ultime et prévisible vers 'asthme. L'aptitude doit alors étre discutée au

cas par cas.



97

On notera gu’en pathologie nasale comme en pathologie bronchique, on

préfére réaliser un test d’éviction plutét qu'un test de provocation, ceci pour des

raisons de sécurité et de co(t.

5) Autres informations ?

La corrélation symptomatologie asthmatiforme - signes cliniques de rhinites n'est
qu'une approche mais elle va dans le sens des tableaux des maladies
professionnelles (annexe 9).Par exemple, les rhinites a la farine sont celles qui
évoluent le plus souvent vers I'asthme. Dans cette étude, sur cinqg rhinites a la

farine, trois décrivent une symptomatologie asthmatiforme (tableau 8).

L’effet du tabac sur la résistance nasale est envisagé : le petit nombre de sujets
dans notre étude et I'absence de différence significative entre la résistance
nasale des fumeurs et des non fumeurs nous ont conduit a grouper ces deux
populations dont la consommation tabagique était faible. Ces résultats nous ont
permis de négliger un éventuel effet du tabac. SMALL et coll lors d'un test a
I'histamine pratiqué chez fumeurs et non fumeurs trouvent le méme seuil de
réactivité ce qui lui fait suggérer que la fumée de cigarettes n'augmente pas de

fagon significative la réactivité nasale non spécifique [9].
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(pour sensibiliser

la méthode)

Rhinite
~confirmer
Rhino. Rhino.
normale augmentee
~ Rhino, Test Si
tous les six d’éviction : symptémes
mois : respiratoires
si= si =
 IPN.

Test M.C.H.

Rhinite =

dépister

Rhino.

normale

Controle a

1 an puis

STOP

Tableau 9 : conduite a tenir en cas de Rhinite

Allergique Professionnelle suspectée.

Rhino.
Augmentée
(dans notre
série : 30%)

Vérifier
distance.

si + : faire

test d’'éviction

Si=:TP.N.
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CONCLUSION
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Le diagnostic de rhinite professionnelle est d’autant plus important a établir en
milieu professionnel que I'évolution de la rhinite vers I'asthme est frequente.

La rhinomanométrie antérieure active est une meéthode simple, reproductible,
qui peut apporter la preuve de l'obstruction nasale. Elle nécessite cependant un
opérateur entrainé. Grace a un matériel portable, elle peut se pratiquer sur le lieu du
travail.

Cette méthode est-elle informative en milieu professionnel ?

Lorsque les sujets alléguent des signes cliniques de rhinite, la mise en
évidence d’une résistance nasale élevée (94% des sujets) confirme I'obstruction.

En revanche, si la résistance nasale est normale (6%) une surveillance s'impose car
Iobstruction ne peut étre exclue en raison de I'absence de corrélation stricte entre
les signes cliniques et I'obstruction mesurée.

Pour les sujets exposés asymptomatiques, la rhinomanométrie a permis de
dépister 30% d'obstructions nasales : il pourrait s'agir de rhinites allergiques
professionnelles débutantes. Une surveillance peut étre alors proposée avec
contréle de la résistance nasale et, éventuellement, test d’éviction ou de provocation
nasale.

La rhinomanométrie parait ainsi un examen complémentaire utile en médecine
du travail. Elle permettrait, @ un stade trés précoce de la maladie, de prendre des

mesures d'éviction de l'allergéne ou de renforcer les moyens de protection et les

modalités de surveillance.
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Compte tenu de ces résultats et principalement en raison de sa mise en ceuvre
et de son co(t (annexe 12), la rhinomanométrie semble devoir étre réservée, pour le
moment, aux sujets avec rhinite importante sur les lieux du travail, ainsi qu’aux
sujets porteurs d’antécédents personnels et/ou familiaux d’'atopie et enfin a ceux

exposés a des allergénes professionnels réputés pour entrainer des rhinopathies.



102

ANNEXES
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Annexe n° 1 : visualisation de la courbe AP/\ en temps réel.
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QUESTIONNAIRE
(Thése de Stéphane HENRY)

NOM : PRENOM :

CODE :

JOUR MOIS

ANNEE HEURE

DATE DE LENQUETE

DATE DE NAISSANCE

AGE :

SEXE :

TAILLE :

POIDS :

TRAITEMENT EN COURS :

A - ETES-VOUS FUMEUR ACTUELLEMENT ? OUI D

Si oui, évaluation en paquets/années :

NON [ ]

Arrét du tabac depuis plus d'un an OUI |:|

B - TYPE D'ACTIVITES

Poste occupé :

NON [ ]

Date d'entrée dans la profession (apprentissage compris) :

Produits utilisés ou nuisances :

Activités antérieures :

C - CONDITIONS DU TRAVAIL

Taille du local en m® :

s.10 L
10-20 [
>20  []

Existe t'il un systéme d'aération efficace ? our ]
Protection individuelle out [ ]

NON [ ]
NON [ ]

D - ANTECEDENTS ALLERGIQUES FAMILIAUX oul D NON D

sioui: . cutanés QUI D NON D
Lasthme  oul L1  w~on [
. fhiinifte our L] won []

Annexe n°2 : questionnaire
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E - SYMPTOMES CUTANES

. eczéma oul D NON D
. autre 010] D RIEN D
. si oui, relation avec activité professionnelle : NE SAIT PASD OUI D NOND

F - CONJONCTIVITE
. souffrez-vous de conjonctivite ? 0]8)1 D NON D

. avez vous noté une relation avec votre activité professionnelle ? OUI D NON I:I

G - SYMPTOMES RESPIRATOIRES
a) RHINITE

. souffrez-vous de rhinite en dehors d'épisodes infectieux de courte durée ? OUID NON |:|

. i oui, crises d'éternuementsD ; prurit nasal D ; prurit palatin I:] ; obstruction nasale D ;

écoulement nasal || ; céphalées [ |

. ces rhinites . sont-elles saisonniéres ? (018) 1 L_—I NON I:]
. surviennent-elles au travail ? oul D NON D
. a distance du travail ? our [ ] wNon []
. sont-elles améliorées pendant les congés ? oul D NON l:]

. traitement spécifique ?

b) TOUX

. toussez-vous en général 7 QOUI D NON D

. si oui, avez-vous noté une relation avec votre travail ? QUI D NON D
¢) DYSPNEE

. avez-vous du mal a respirer dune fagon générale ? OUI [:] NON D

. étes-vous plus géné pour respirer au cours du travail ?  OUI l:l NON |:|

d) ASTHME
. avez-vous eu une respiration sifflante le soir ou la nuit ? OUI D NON D

. avez-vous eu des crises d'asthme au cours de I'année ?  QUI D NON l:]

. ces crises surviennent-elles : . pendant le travail ‘?D a distance du travail ?D
. amélioration pendant les jours de congé ? OUI D NON D

. avant la survenue de cet asthme, avez-vous souffert de rhinite ? OUI D NON D

. déviation cloison nasale ? OUI D NON D
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Tableau n° 10 bis
Affections respiratoires provoquées par P'acide chromique,
les chromates et bichromates alcalins

Date de création : 28 janvier 1982

Derniére mise & jour: 17 septembre 1989
(décret du 13 septembre 1989)

test ou par épreuves fonctionnelles, récidivant aprés
nouvelle exposition.

DELAI

: LISTE LIMITATIVE DES TRAVAUX
DESIGNATION DES MALADIES egecﬂgfge susceptibles de provoquer ces maladies

Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatiforme confirmé par 7 jours Chromage électrolytique des métaux.

Fabrication, manipulation, emploi de chromates et bichro-
mates alcaling.

Annexe n°3
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Affections respiratoires causées par les oxydes et les sels de nickel

Date de création : 28 janvier 1982

Derniére mise & jour: 17 septembre 1989
(décret du 13 septembre 1989)

DESIGNATION DES MALADIES

DELAI
de prise
en charce

LISTE LIMITATIVE DES TRAVAUX
susceptibles de provoguer ces maladies

Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatiforme confirme par
test ou par éoreuves fonctionnelles, récidivant aprés
nouvelle exposition.

7 jours Nickeiage électrolytique des métaux.

Annexe n°4
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Tableau n° 41
Maladies engendrées par les pénicillines et leurs sels et les céphalosporines

L Derniere mise & jour: 17 septembre 1989
Date de création : 11 octobre 1960 (décret du 13 septembre 1989)

DELAI

: - LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX TRAVAUX
DESIGNATION DES MALADIES de prise susceptibles de provoquer ces maladies
en charge
Lésions eczémaliformes récidivant en cas de nouvelle 30 jours Travaux comportant la préparation ou I'emploi des pénicil-
exposition ou confirmées par test. lines, de leurs sels ou des céphalosporines, notamment :
Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatiforme confirmé par| 7 jours Travaux de conditionnement ;
test ou par épreuves fonctionnelles, récidivant aprés Application des traitements.

nouvelle exposition.
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Tableau n°® 43

Affections provoquées par I'aldéhyde formique et ses polyméres

Date de création : 20 avril 1963

Derniére mise & jour: 17 septembre 1989
(décret du 13 septembre 1989)

DESIGNATION DES MALADIES

DELAI
de prise
en charge

LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX TRAVAUX
susceptibles de provoquer ces maladies

Ulcérations cutanées.
Dermites eczématiformes subaigués ou chroniques.

Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatiforme confirmé par
test ou par épreuves fonctionnelles, récidivant apres
nouvelle exposition.

7 jours Pr
7 jours

7 jours

éparation, emploi et manipulation de I'aldéhyde formique,
de ses solutions (formol) et de ses polyméres, notam-
ment :

Fabrication de substances chimiques, a partir de l'aldé-
hyde formique ;

Fabrication de matiéres plastiques a base de formol ;
Travaux de collage exécutés avec des matiéres plastiques
renfermant un excés de formol ;

Opérations de désinfection ;

Apprétage des peaux ou des tissus.
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Tableau n° 47 )
Affections professionnelles provoquées par les bois

Derniére mise & jour: 28 janvier 1982
(décret du 22 janvier 1982)

DELAI
: LISTE LIMITATIVE DES TRAVAUX
DESIGNATION DES MALADIES de prise susceplibles de provoguer ces maladies
en charge
— A — S -
Dermites eczématiformes ou érythémateuses ; conjoncti- 7 jours Manipulation, traitement et usinage des bois et tous travaux
vites ; rhinites ; asthme ou dyspnée .asthmatiforme exposant aux poussiéres de bois.
confirmé par tests ou par épreuves fonctionnelles. réci-
divant aprés nouvelle exposition.
Syndrome respiratoire avec dyspnée, toux, expectoration, 30 jours
récidivant aprés nouvelle exposition au risque. cont
I'éticlogie professionnelle est confirmée par la pre-
sence dans le sérum d'anticorps précipitants permet-
tant d'identifier l'agent pathogéne correspondant au
produit responsable. :
Fibrose pulmonaire avec signes radiologiques et troucies 1 an
respiratoires confirmés par I'exploration fonctionnelle
lorsqu'il y a des signes immunologiques significatiis.
Sy - . = B e
Cancer primitif de I'ethmoide et des sinus de la face. 30 ans Travaux exposant a linhalation des poussiéres de bois,

notamment :

Travaux d'usinage des bois tels que sciage, fraisage,
rabotage, pergage et pongage ;

Travaux effectués dans les locaux oU sont usinés les bois.

Annexe n°7
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Tableau n° 62
Affections professionnelles provoquées par les isocyanates organiques
Derniére mise a jour : 6 février 1983

Date de création : 2 mars 1973 (décret du 2 février 1983)
' . dDE'-N LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX TRAVAUX
DESIGNATION DES MALADIE e prise susceptibles de provoquer ces maladies
en charge
Blépharo-conjonctivite récidivante. 3 jours Travaux exposant a linhalation ou a la manipulation d'iso-
: . - . cyanates organiques, notamment :
Rhinospharyngile:rocidivantai o Fabrication et application de vernis et lagues de polyure-
Syndrome bronchique récidivant. 7 jours thanes, fabrication de fibres synthétiques ;
< i P tion des mousses polyuréthanes et application de
Asthme ou dyspnée asthmatiforme, confirmé par tests ou 7 jours céip;rgulsses 3 I'état quuidpe :y PP
par épreuves fonctionnelles, récidivant aprés nouvelle R o .
exposition. Fabrication et utilisation des colles a base de polyuré-
thanes ;
Lésions eczématiformes récidivant apres nouvteII‘e _ex;:osg 15 jours Fabrication et manipulation de peintures contenant des
tion au risque ou confirmées par un test epicutane isocyanates organiques.

positif au produit manipulé.

Tableau n° 63
Affections provoquées par les enzymes

Derniére mise a jour: 17 septembre 1989
Date de création : 2 mars 1973 (décret du 13 septembre 1989)

DELAI

DESIGNATION DES MALADIES de prise LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX TRAVAUX

susceptibles de provoquer ces maladies

en charge
Dermites eczématiformes récidivant en cas de nouvelle 7 jours Préparation, manipulation, emploi des enzymes et des pro-
exposition ou confirmées par un test. duits en renfermant, notamment :
Ulcérations cutanées 7 jours Extraction et purification des enzymes d'origine animale
' (trypsine), végétale (broméline, papaine, ficine), bacté-
Conjonctivite aigué bilatérale récidivant en cas de nou- 7 jours rienne et fongique (préparés a partir des bacillus subtillis,
velle exposition ou confirmée par un test. aspergillus, orysae) ;

Fabrication et conditionnement de délergents renfermant

Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatiforme confirmé par 7 jours des enzymes.

test ou par épreuves fonctionnelles, récidivant aprés
nouvelle exposition.
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Tableau n° 66

Affections respiratoires de mécanisme allergique
i . Derniére mise a jour : 24 décembre 1992
Date de création : 19 juin 1977 (décret du 23 décembre 1992)

DELAI LISTE LIMITATIVE DES TRAVAUX

DESIGNATION DES MALADIES e?\ecg‘aifge susceplibles de provoquer ces maladies

N e
Rhinite, asthme ou dyspnée asthmatilorme confirmé par 7 jours
test ou par épreuves fonctionnelles, récidivant aprés

nouveile exposition.
Insuffisance respiratoire chronique obstruclive secondaire 1 an Travail en présence de toute protéine en aérosol.

4 la maladie asthmatique. Préparation et manipulalion des fourrures el feutres naturels.

Emplol de plumes et duvels.

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

Préparation el manipulation des subslances d'origine végeé-
tale suivantes: ipéca, quinine, henné, ricin, résidus
d'extraclion des huiles de ricin, pallens el spores, notam-
ment de lycopode.

Ouverture des balles, cardage, peignage, filature et lissage
de textiles d'origine végétale (notamment coton, jute, sisal,
kapok, chanvre, lin).

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

Préparation et manipulation du tabac.

Manipulation du café verl et du soja.

Manipulation ou emploi des macrolides, nolamment spiramy-
cine et oléandomycine.

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

Travaux exposant aux sulfites, aux bisulfites ou aux persul-
fates alcalins.

Préparation, emploi, manipulation de chloroplalinates et pen-
toxyde de vanadium, notamment dans la fabrication des
catalyseurs.

Travaux exposant a l'inhalation d'anhydrides d'acides voia-
tils, notamment anhydrides phtaliques, trimellitiques, tétra-
chlorophtaliques, hexahydrophtaliques, himiques.

Travaux exposant a la colophane chauffée, notamment lors
de la soudure en électronique.

Travaux exposant & des émanalions de produits de pyrolyse
du chlorure de polyvinyle, notamment dans sa soudure
thermique.

Travaux exposant a l'azodicarbonamide, notamment dans
l'industrie des plastiques et du caoutchouc.

Préparation et mise en ceuvre de colorants réactils, notam-
ment & hétérocycles halogénés, acryloylamines ou vinyl-
sulfones.

Préparation et utilisation de colles au cyanoacrylate.

Travaux exposant a des émanations de glutaraldéhyde ;

Travaux exposant aux résidus d'extraction des huiles, notam-
ment de ricin et d'ambrette ;

Travaux exposant 4 des émanations d'oxyde d'éthyléne, no-
tamment lors de la stérilisation ;

Fabrication et conditionnement du chloramine T.

Elevage et manipulation d'animaux (y compris la préparation
et le conditionnement d'arthropodes et de leurs larves).

. -
Syndrome respiratoire fébrile avec dyspnée, loux, expec- 30 jours Elevage et manipulation d’animaux, y compris la préparation
torationé, récidivant a}prés nouvelle exposilion au risque et le conditionnement d'arthropodes.
dont ['dtiologie professionnelle est confirmée par la : ; i
présence dans le sérum d'anticorps précipilants per- Pn?para:mn et-manioulalion’ des’ fourmures.
mettant d'identifier I'agent pathogéne correspondant au Affinage des fromages.
produit responsable. Broyage des grains de céréales alimentaires, ensachage et
ulilisation de farines.

Opérations de préparation dans les filatures de coton:
ouverture des balles, cardage, peignage.

Fibrose pulmonaire avec signes radiographiques el 1 an Manipulation du calé vert.
troubles respiratoires conlirmés par I'exploration fone- . .
tionnelle lorsqu'il y a des signes immunologiques T'i:i‘:: (E’;%‘;Zigt) aux poussiéres de résidus de canne d
significatils. 1 N

Travaux exposant & linhalation de paricules microbiennes

ou mycéliennes dans les laboraloires de bactériologie et
les locaux A caractére industriel dont I'almosphére est
climatisée ou humidiliée lorsque I'absence de pollulion par
micro-arganismes du systéme d’humidification n'est pas
élablie par des conlrdles réguliers.

Travaux exposant a linhalation d'anhydrides d'acides vola-
lils, notamment anhydrides phlaliques, timellitiques, 1élra-
chorophtaliques, hexahydrophtaliques, himiques.

Annexe n°9
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Tableau n° 82
Affections provoquées par le méthacrylate de méthyle

Derniére mise a jour: —

DELAI
- ' : LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX TRAVAUX
DESIGNATION DES MALADIES g price susceptibles de provoquer ces maladies
en charge
Bninite récidivante aprés nouvelle exposition. 7 jours Travaux comportant la n'ianipulation ou I'emploi de méthacry-
== ) late de méthyle notamment :

Conjonctivite récidivante aprés nouvelle exposition. 7 jours La fabrication de résines acryliques ;
Lésions eczématiformes récidivantes aprés nouvelle ex- 15 jours La fabrication des matériaux acryligues ;

R La fabrication et I'emploi d'encres, de colles, de peintures
Manifestations respiratoires chroniques avec altérations 1 an a base de méthacrylate de méthyle ;

des_ épreuves fonctionnelles respiratoires, survenant
aprés l'une des affections énumérées ci-dessus.

La fabrication de prothéses, en particulier en chirurgie
orthopédique, dentaire et oculaire ;

En histologie osseuse.
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Tableau n° 95
Affections professionnelles de mécanisme allergique provoquées par les protéines du latex

(ou caoutchouc naturel)
Date de création : 8 mai 1997 (décret du 30 avril 1997)

DELAI
. : : ' LISTE LIMITATIVE DES TRAVAUX
D_ESIGNATFON DES MALADIES e prise 1 susceptibles de provoquer ces maladies
en charge |
Urticaire de contact ayant récidivé aprés nouvelle ex-j 7 jours Préparation. emploi et manipulation du latex naturel et des
position au risque et confirmée par un test. ‘ produits en renfermant, notamment :
Rhinite, asthme, conjonctivite aigué bilatérale, ayant ré-i 7 jours Production et traitement du latex naturel ;
cidivé aprés nouvelle exposition au risque et confirmés! Fabrication et utilisation d’'objets en latex naturel.
par un test. :
Réactions allergiques systémiques telles que : urticaire, 3 jours

géante, cedéme de Quincke, choc anaphylactique,
survenus a I'occasion d'une exposition au latex. .

Lésions eczématiformes ayant récidivé aprés nouvelle. 15 jours
exposition au risque ou confirmées par un test épi-

cutané positif. i
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COTATION DES ACTES 1998

Rhinomanométrie

Rhinomanométrie + Test de Provocation Nasal (T.P.N.) K25

Test a la Métacholine (M.C.H.)
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RESUME :

La rhinite professionnelle reste encore sous déclarée car générale-
ment bien supportée sur le plan respiratoire. Cependant, son évolution
fréquente vers l'asthme incite & ne pas la négliger. La rhinomanométrie
antérieure active (R.A.A.), méthode fiable, reproductible et peu invasive
permet de mesurer l'obstruction nasale.

Le but de ce travail a été d'étudier la pertinence de cette technique
chez 91 sujets exposés a des allergénes professionnels : les résultats
sont comparés a ceux d'un groupe témoin (42 sujets) et confrontés aux
signes cliniques & l'aide d'un questionnaire standardisé. La R.A.A. a permis
de confirmer |'obstruction nasale chez 94 % des sujets exposés sympto-
matiques. Pour les 6 % restant, |'obstruction nasale ne peut &tre exclue
en raison de l|'absence de corrélation stricte entre signes cliniques et
obstruction mesurée. Pour les sujets exposés asymptomatiques, la R.A.A.
dépiste 30 % d'obstructions nasales pour lesquelles une surveillance
peut étre proposée.

La R.A.A., pratiquée sur les lieux du travail, parait ainsi un examen,
utile en pathologie professionnelle mais, en raison de son colt et de sa
mise en ceuvre, elle semble devoir étre réservée pour le moment aux
sujets avec rhinite importante ou & ceux dont les antécédents atopiques
ou |'exposition a des allergénes particuliers font courir un risque.

MOTS-CLES :

— Allergénes professionnels.
— Rhinite professionnelle.
— Rhinomanométrie.
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