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ATS : American Thoracic Society 

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive 

CPT : capacité pulmonaire totale 
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CVF : capacité vitale forcée 

CVL : capacité vitale lente 

DEM : débit expiratoire maximal 

DLCO : diffusing capacity of the lungs for carbon monoxid ou facteur de transfert 

pulmonaire du monoxyde de carbone 

EFR : explorations fonctionnelles respiratoires 

ERS : European Respiratory Society 

GOLD : Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease 

IMC : indice de masse corporelle 
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OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

OR : Odds ratio 
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RESUME 

 

Comparaison des profils fonctionnels respiratoires de patients atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive d’origine professionnelle ou non 

professionnelle 

 

Contexte 

Notre objectif principal est de comparer le profil fonctionnel respiratoire de patients 

atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et exposés à des 

facteurs de risque professionnels, à celui de patients non exposés, et 

secondairement d’évaluer l’impact des différents polluants et la sévérité de l’atteinte 

fonctionnelle respiratoire. 

 

Méthode 

Les patients BPCO recrutés lors de l’étude multicentrique BPROFETIO, entre 2010 

et 2014, au Centre Hospitalo-Universitaire de Lille, ont bénéficié à l’inclusion 

d’épreuves fonctionnelles respiratoires et répondu à un questionnaire retraçant leur 

cursus professionnel afin d’identifier les expositions à risque, leur durée et leur 

intensité. Les polluants étudiés sont les poussières organiques, inorganiques, les 

vapeurs et fumées. Deux groupes ont été constitués : G1 (exposés) et G2 (non 

exposés). L’analyse a porté sur les différents paramètres ventilatoires, avec étude de 

la gravité : stades de GOLD I à IV, distension thoracique et transfert du monoxyde de 

carbone (DLCO). 
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Résultats 

Les groupes sont similaires pour l’âge, le tabagisme et la durée de travail. Les 

exposés sont plus sévèrement atteints que les non exposés (Stades de GOLD II et III 

plus fréquents chez les G1 vs stades I et II chez les G2). Le risque de développer 

une BPCO plus sévère est 2,6 fois plus élevé chez les exposés (ORajusté=2,6 

IC95%(1,0-6,7), p<0,05 après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le 

tabagisme en PA). Le risque de distension thoracique est trois fois plus élevé chez 

les sujets exposés (ORajusté=3,1 IC95%(1,2-7,7), p<0,05). L’altération de la DLCO 

est modérée et sévère chez les G1 et légère chez les G2, différence non significative 

entre les groupes. Le risque de distension thoracique est significativement plus élevé 

chez les patients exposés aux poussières inorganiques non métalliques 

(ORajusté=4,5 IC95%(2.1 – 10,0), p<0,001) et aux vapeurs (ORajusté=3,1 

IC95%(1,4–6,8), p<0,01). Les sujets ayant une faible à moyenne intensité 

d’exposition aux fumées ont un risque trois fois plus élevé de distension thoracique 

(p<0,05). 

 

Conclusion 

La BPCO est plus sévère et s’associe à un risque accru de distension thoracique 

chez les sujets exposés à des polluants professionnels et au tabac par rapport aux 

sujets exposés au tabac seul.  
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I. INTRODUCTION 

I.1. Définition 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie 

respiratoire chronique caractérisée par un trouble ventilatoire obstructif, non ou 

partiellement réversible objectivé sur les épreuves fonctionnelles respiratoires. Elle 

peut être marquée par des exacerbations, épisodes aigus pendant lesquels les 

symptômes sont aggravés jusqu’à pouvoir entraîner une décompensation avec mise 

en jeu du pronostic vital. 

La BPCO englobe deux autres entités s’associant au trouble ventilatoire 

obstructif et qui parfois sont les premiers signes évocateurs : la bronchite chronique 

et l’emphysème. La bronchite chronique est définie par une toux et des 

expectorations chroniques sur une durée de trois mois au minimum par an et ce 

depuis au moins deux années consécutives. L’emphysème correspond à un 

élargissement anormal et permanent des espaces aériens distaux avec destruction 

des parois alvéolaires sans fibrose. On retrouve en tomodensitométrie thoracique 

des zones d’hypodensités traduisant l’atteinte du parenchyme pulmonaire. 

L’emphysème peut être centro ou pan-lobulaire. Il peut s’accompagner d’une 

distension thoracique et alors être évoqué sur les indices respiratoires fonctionnels. 

La BPCO peut également être marquée par une dyspnée plus ou moins sévère et 

avoir un retentissement sur les différentes activités du patient. 

Le trouble ventilatoire obstructif est défini par la valeur du rapport 
CVF

VEMS après 

administration de bronchodilatateurs : 
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- le VEMS étant le Volume Expiré Maximal par seconde, c’est-à-dire le volume 

d’air expiré pendant la première seconde lors d’une expiration forcée (exprimé 

en Litre) et, 

- la CVF étant la Capacité Vitale Forcée, c’est-à-dire le volume total d’air 

mesuré entre une inspiration forcée et une expiration forcée (exprimée en 

Litre). 

De nombreux articles ont débattu du niveau de seuil de ce rapport 
CVF

VEMS pour définir 

l’obstruction bronchique. Même si cette valeur est critiquée, le seuil reconnu par le 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) est fixé à 0,70 ou 70% 

(1–3). 

Ainsi, le trouble ventilatoire obstructif est avéré si le rapport 
CVF

VEMS  post-

bronchodilatateur est inférieur à 0,70. La sévérité de l’obstruction est définie sur le 

VEMS post-bronchodilatateur.  

 

I.2. Contexte 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie 

dont la prévalence est élevée et en constante augmentation. Sa prévalence est 

estimée à 7.5% en France (environ 3.5 millions de personnes) et se situe parmi les 

plus faibles d’Europe. Elle touche principalement l’Alsace, la Lorraine, la Bretagne, le 

Nord et le Pas-de-Calais (4,5). 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 251 millions de cas de BPCO 

dans le monde en 2016 étaient dénombrés. Plus de 3.17 millions de personnes sont 
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décédées d’une BPCO en 2015 (6), soit 5% des décès dans le monde. En France, 

16 000 patients décèdent chaque année. Aujourd’hui, la BPCO se trouve au 4ème 

rang des causes de mortalité dans le monde (7,8) et on estime qu’en 2020, la BPCO 

pourrait passer au 3ème rang, après les pathologies coronariennes et neuro-

vasculaires (2,9–11). 

La prévalence de la BPCO augmente également avec l’âge particulièrement 

après l’âge de 40 ans pour des stades de gravité plus sévères (12,13). Auparavant, 

la prévalence de la BPCO était plus importante chez l’homme mais sa prévalence 

chez la femme tend à s’en approcher. En effet, le tabagisme féminin a augmenté et 

les femmes sont également plus exposées aux fumées domestiques L’OMS estimait 

en 2008 que la prévalence de la BPCO était équivalente dans les deux sexes. Cette 

pathologie reste encore sous-diagnostiquée au sein de la population et davantage 

chez les femmes fumeuses (12). 

Le coût direct de cette pathologie s’accroît avec la prise en charge en 

consultation de pneumologie, les hospitalisations souvent longues et les différentes 

thérapeutiques (traitements médicamenteux, oxygénothérapie, rééducation 

respiratoire). Selon le plan BPCO 2005-2010 du Ministère de la Santé, ce coût est 

estimé en France à 3.5 milliards d’euros par an, avec un coût moyen de 4000 euros 

par malade et par an (9). Chaque année, on compte 70 000 à 110 000 

hospitalisations pour exacerbations, particulièrement en période hivernale (4). Outre 

les exacerbations, la BPCO peut s’accompagner d’une insuffisance respiratoire 

chronique et nécessiter une oxygénothérapie au long cours dont le coût peut s’élever 

à 10 000 euros par an par patient (9). Elle est source d’un handicap sévère touchant 

plus de 120 000 personnes.  



FALCON ALMAZAN Magalie 

6 

La BPCO a un impact socio-économique et professionnel. Ainsi son coût 

indirect augmente avec l’absentéisme et une chute de productivité pour les 

personnes actives. 

 

I.3. Facteurs de risque 

Le principal facteur de risque dont le rôle a depuis longtemps été étudié, est le 

tabagisme, principalement actif mais également passif (8,14–16). En effet, la fraction 

de BPCO attribuable au tabagisme est de plus de 80% (9,17,18) et peut atteindre 

97.9% dans le monde (19). 

D’autres facteurs de risque existent parmi lesquels on retrouve des antécédents 

d’infections pulmonaires dans l’enfance, un déficit en alpha1-antitrypsine, des 

conditions socio-économiques défavorables, des facteurs nutritionnels et la pollution 

atmosphérique (8,11,12,19–24). 

Les expositions professionnelles ont également été mises en cause dans la 

genèse de la BPCO. La fraction de BPCO attribuable aux facteurs de risque 

professionnels est située entre 15 et 20% (8,17–19,25–29) et s’élève à 30% chez les 

non-fumeurs (12,13). La gravité de la BPCO semble proportionnelle à la durée et à 

l’intensité de l’exposition professionnelle (19). 

Différents secteurs d’activité sont retrouvés. Le risque est avéré pour le secteur 

minier, le bâtiment et travaux publics, la fonderie et la sidérurgie, l’industrie textile et 

certaines activités agricoles (élevage de porcs, milieu céréalier, production laitière) 

(18,20,30–33). Il existe un risque probable ou possible pour le travail du bois, le 

soudage, la cimenterie et l’usinage des métaux (18,20,28,30). Parmi les nuisances 
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mises en cause, les principales catégories identifiées et étudiées sont les poussières 

organiques, les poussières inorganiques, les gaz, vapeurs et fumées. 

A ce jour, trois tableaux de maladie professionnelle permettant d’indemniser 

cette pathologie ont été établis pour le régime général et deux pour le régime 

agricole : 

- le tableau 90 du régime général de la Sécurité Sociale (ou tableau 54 du régime 

agricole) : affections respiratoires consécutives à l’inhalation de poussières 

textiles végétales, créé en 1989 (1993 pour le régime agricole) ; 

- le tableau 91 du régime général : BPCO du mineur de charbon, créé en 1992 ; 

- le tableau 94 du régime général : BPCO du mineur de fer, créé en 1996 ; 

- le tableau 10 du régime agricole : affections provoquées par l’arsenic et ses 

composés minéraux, créé en 1955 

L’étude des différentes expositions professionnelles et les demandes de 

reconnaissance en maladie professionnelle permettent la création de ces tableaux et 

leur mise à jour. 

Au vu du rôle important et de la fraction de risque attribuable aux facteurs de 

risque professionnels dans la BPCO, il apparaît nécessaire de réaliser de nouvelles 

études scientifiques afin d’enrichir ces connaissances et de tenter d’identifier des 

profils spécifiques aux facteurs de risque professionnels et à certains secteurs 

d’activité et nuisances. 

 



FALCON ALMAZAN Magalie 

8 

I.4. Intérêt d’obtenir un profil fonctionnel complet 

A notre connaissance, il existe peu d’études évaluant le profil fonctionnel 

complet des BPCO d’origine professionnelle (recherche d’une obstruction mais 

également d’une distension et d’une altération du transfert du CO). 

L’étude des paramètres ventilatoires permet d’évaluer le trouble ventilatoire 

obstructif. Un TVO plus marqué est attendu lorsqu’une exposition professionnelle à 

risque de BPCO est retrouvée par rapport à une population de référence aux 

caractéristiques similaires et sans exposition professionnelle à risque identifiée 

(1,17,34–55). 

L’analyse des volumes pulmonaires non mobilisables permet de définir la 

distension thoracique. Cette distension entraîne de multiples effets péjoratifs (travail 

ventilatoire élevé, mauvaise mécanique des muscles inspiratoires, détérioration des 

échanges gazeux et retentissement hémodynamique). Il apparaît nécessaire 

d’évaluer cette dimension chez les patients atteints BPCO (56). 

L’étude du transfert du CO reflète la surface d’échanges gazeux disponible et 

permet d’évaluer la destruction alvéolaire. Quand le transfert est diminué, cela 

oriente vers plusieurs pathologies : maladies infiltratives pulmonaires (par atteinte de 

la membrane alvéolo-capillaire), maladies vasculaires pulmonaires (embolie 

pulmonaire, hypertension pulmonaire par amputation du lit vasculaire) et 

l’emphysème. Celui-ci pourrait être évoqué face à une altération de la DLCO ou du 

KCO. L’analyse de la DLCO dans notre étude pourrait permettre d’identifier si une 

exposition professionnelle est plus à risque d’altérer les échanges gazeux (57). 
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I.5. Objectifs 

L’objectif principal de ce travail est de comparer le profil fonctionnel respiratoire 

de patients tabagiques atteints de BPCO et exposés à des facteurs de risque 

professionnels, au profil fonctionnel respiratoire de patients tabagiques atteints de 

BPCO pour lesquels aucun facteur de risque professionnel n’a été identifié. 

L’objectif secondaire est d’évaluer l’impact des différentes nuisances 

professionnelles sur la fonction respiratoire et d’identifier le degré de sévérité de 

l’atteinte fonctionnelle respiratoire selon la nuisance et l’intensité de l’exposition 

correspondante. 
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II. MATERIEL ET METHODES 

II.1. Population 

II.1.1. Type d’étude et critères d’inclusion 

La population étudiée est issue de la population BPROFETIO. L’étude 

BPROFETIO est une étude nationale multicentrique dont les centres 

participants étaient situés à Bordeaux, Caen, Créteil, Le Havre, Lille et Nancy. 

Pour ce travail de thèse, nous avons utilisé les patients recrutés au 

Centre Hospitalo-Universitaire de Lille, dans le service d’explorations 

fonctionnelles respiratoires.  

Les patients devaient être diagnostiqués BPCO, avec de fait un trouble 

ventilatoire obstructif selon GOLD (rapport 
CVF

VEMS post-bronchodilatateur 

inférieur à 0,70) (1). Ces patients ont bénéficié, le jour de l’inclusion, 

d’épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) confirmant le diagnostic de 

BPCO. Les patients devaient être âgés de 40 à 80 ans. 

Les sujets ont été inclus entre le 1er Janvier 2010 et le 17 Mars 2014. 

Les données démographiques et cliniques ont été recueillies : 

- âge 

- sexe 

- date de naissance 

- poids 

- taille 
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- statut tabagique (non-fumeur, ex-fumeur, fumeur actif) avec une 

estimation des consommations en paquets-années 

- traitement en cours 

- nombre d’exacerbations ayant entraîné une hospitalisation et la 

date de la dernière exacerbation 

- épisodes de bronchites ou expectorations 

- évaluation de la dyspnée selon la classification mMRC. 

 

II.1.2. Critères de non-inclusion 

N’ont pas été inclus les patients ayant refusé de participer à l’étude, ceux 

âgés de moins de 40 ans ou de plus de 80 ans, ceux pour lesquels un 

diagnostic de dilatation des bronches a été posé avant l’âge de 40 ans, ceux 

présentant des bronchectasies (sauf si elles sont localisées), un déficit en 

alpha1-antitrypsine, un asthme ou antécédent d’asthme (sauf asthme dans 

l’enfance), ceux pour lesquels le recueil des données cliniques ou 

professionnelles était insuffisant, ainsi que ceux pour lesquels les résultats des 

épreuves fonctionnelles respiratoires étaient manquants. 

En cas d’exacerbation lors de l’entretien ou dans le mois précédent 

l’inclusion, les patients étaient reconvoqués à distance afin de réaliser les 

EFR. 
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II.1.3. Critères d’exclusion 

Au sein de la population, quatre patients seulement étaient non-fumeurs. 

Au vu du nombre insuffisant de non-fumeurs, ces sujets ont été exclus de 

notre étude. 

Une patiente a également été exclue suite à l’analyse des données 

spirométriques. En effet, le rapport 
CVF

VEMS  mesuré après administration d’un 

aérosol de bronchodilatateur était supérieur à 70% donc non conforme aux 

critères GOLD. 

 

II.2. Explorations fonctionnelles respiratoires 

Elles permettent de diagnostiquer la pathologie obstructive, tout en évaluant 

sa sévérité. 

La coopération du patient est nécessaire. 

 

II.2.1. Mesure des paramètres ventilatoires 

La mesure des débits ventilatoires, des volumes pulmonaires et du 

transfert du CO a été réalisée selon les critères de validation de l’ATS et de 

l’ERS (58–60). Pour chaque mesure réalisée, des critères d’acceptabilité, 

répétabilité et reproductibilité devaient être remplis. Par exemple, pour la 

spirométrie, au moins 3 manœuvres devaient respecter les critères 

d’acceptabilité et de reproductibilité ATS/ERS, sur huit manœuvres au 

maximum. 
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L’âge, le sexe, l’ethnie, le poids et la taille étaient enregistrés afin de 

calculer les valeurs de référence ou valeurs théoriques (61,62) pour chaque 

patient. Les équations utilisées sont celles de l’ECCS 1983 revues en 1993 

disponibles en 2010, au début du recrutement (63,64). 

 

La spirométrie 

Elle permet la mesure des débits expiratoires forcés et des volumes 

mobilisables. Elle mesure ainsi : 

- Le Volume Expiré Maximal pendant la première Seconde (VEMS) : volume 

d’air expiré pendant la première seconde d’une expiration forcée, exprimé 

en litre ; 

- La Capacité Vitale Forcée (CVF) : volume total d’air mesuré pendant une 

expiration forcée, exprimée en litre ; 

- Différents débits expiratoires maximaux (DEM₂₅, DEM₅₀, DEM₇₅, et 

DEM₂₅₋₇₅) sont calculés et exprimés en litre par seconde. 

 
Courbes débit-volume et volume-temps normales 
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Quatre stades de sévérité de la BPCO sont définis par le GOLD (1), du 

stade léger à très sévère :  

- Stade I : léger : 
CVF

VEMS <70% et VEMS≥80% de la valeur prédite 

- Stade II : modéré : 
CVF

VEMS <70% et 50%≤VEMS<80% de la valeur prédite 

- Stade III : sévère : 
CVF

VEMS <70% et 30%≤VEMS<50% de la valeur prédite 

- Stade IV : très sévère : 
CVF

VEMS <70% et VEMS<30% de la valeur prédite ou 

VEMS<50% avec insuffisance respiratoire chronique (PaO2<70 mmHg sur 

deux gaz du sang artériel, à au moins trois semaines d’intervalle). 

 

La pléthysmographie 

Elle permet la mesure des volumes statiques et caractérise le trouble 

ventilatoire restrictif ou la distension thoracique. 

Elle mesure ainsi : 

- Le Volume Résiduel (VR) : volume de gaz restant après une expiration 

complète, exprimé en litre (mesuré par pléthysmographie ou par dilution de 

gaz traceur hélium ou méthane) ; 

- Le Volume courant (VT) : volume de gaz mobilisé entre une inspiration et 

une expiration normale ; 

- Le Volume de Réserve Inspiratoire (VRI) : volume maximal de gaz mobilisé 

entre une inspiration normale et une inspiration forcée ; 
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- Le Volume de Réserve Expiratoire (VRE) : volume maximal de gaz 

mobilisé entre une expiration normale et une expiration forcée ; 

- La Capacité Résiduelle Fonctionnelle (CRF) : volume de gaz restant après 

une expiration normale, exprimée en litre ; 

- La Capacité Vitale Lente (CVL) : volume de gaz mobilisé entre une 

inspiration complète et une expiration lente et complète, exprimée en litre ; 

- La Capacité Pulmonaire Totale (CPT) est calculée à partir des volumes 

mesurés. Il s’agit du volume de gaz présent au sein des poumons après 

une inspiration forcée maximale. Elle est exprimée en litre. 

 

Volumes pulmonaires au cours d’une expiration calme 
puis lors d’une expiration et une inspiration maximales. 

La distension thoracique correspond à une CPT>120% de la valeur 

théorique associée à un rapport 
CPT

VR  supérieur à la limite supérieure de la 

normale (LSN). Celle-ci correspond au 5ème percentile supérieur de la 

population de référence, soit LSN = valeur prédite + 1.64 x SD (SD = Standard 

deviation ou écart-type) : 
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- Chez la femme, LSN = 0.34 x âge + 18.96 + 1.64 x SD ; SD = 5.83 

- Chez l’homme, LSN = 0.39 x âge +13.96 + 1.64 SD ; SD = 5.46 

 

La mesure de la diffusion du monoxyde de carbone 

La mesure de la diffusion du monoxyde de carbone (DLCO) est un 

examen de référence évaluant de façon indirecte la diffusion alvéolo-capillaire 

des gaz. Elle est réalisée en apnée après inhalation d’un mélange de 

monoxyde de carbone et hélium ou de méthane (gaz traceur). L’apnée dure 

quelques secondes pendant lesquelles le monoxyde de carbone diffuse dans 

le sang après s’être dilué dans l’espace alvéolaire (59,63–65). 

Cette mesure est réalisée après expiration à partir de la variation de 

concentration de monoxyde de carbone entre les gaz inspirés et expirés. Le 

Volume Alvéolaire (VA) est mesuré à partir de la variation de concentration 

d’hélium entre l’air inspiré et l’air expiré. 

 

Diagramme du volume pulmonaire et de la concentration en gaz au cours de la manœuvre(65) 
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La DLCO est exprimée en mL/min/mmHg et le VA en L. A partir de ces 

mesures, le coefficient de transfert KCO est calculé par le rapport 
VA

DLCO . Il 

reflète la qualité de diffusion au sein des zones ventilées. 

On interprète la mesure de la DLCO en pourcentage des valeurs 

théoriques. Différents stades de gravité (62,66) sont définis : 

- DLCO normale : DLCO > Limite inférieure de la normale (LIN) 

- Altération légère : LIN ≥ DLCO > 60% de la valeur théorique 

- Altération modérée : 60% ≥ DLCO ≥ 40% 

- Altération sévère : 40% > DLCO 

La limite inférieure de la normale (LIN) correspond au 5ème percentile inférieur 

de la population de référence, soit LIN = valeur prédite – 1.64 x écart-type : 

Chez la femme : LIN = 8.18 x taille – 0.049 x âge – 2.74 – 1.64 x SD ; SD = 1.17 

Chez l’homme : LIN = 11.11 x taille – 0.066 x âge – 6.03 – 1.64 x SD ; SD = 1.41 

La mesure de la DLCO apprécie l’éventuelle composante 

emphysémateuse associée à la BPCO, source de dyspnée, et sa sévérité. Par 

rapport à la tomodensitométrie thoracique, la DLCO ou le coefficient de 

transfert présente une bonne sensibilité afin de dépister l’emphysème et de 

mesurer son étendue (exemple : KCO plus abaissé en présence d’un 

emphysème diffus) (67).  
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II.2.2. Interprétation des EFR 

L’interprétation des résultats se fait en comparant les patients à une 

population de référence, spécifique à chacun selon son sexe, son âge, son 

ethnie, sa taille et son poids (66). 

Les paramètres fonctionnels respiratoires, débits, volumes et la DLCO 

sont exprimés en pourcentage des valeurs théoriques. 

 

II.3. Evaluation de l’exposition professionnelle 

II.3.1. Questionnaire 

Le questionnaire standardisé utilisé est basé sur les secteurs d’activité 

considérés à risque de BPCO (Annexe 1). Celui-ci était rempli par l’interne ou 

l’infirmière formée en pathologies professionnelles, en interrogeant le patient 

au cours de la consultation. Il permet de retracer le cursus professionnel. 

Tous les emplois étaient listés avec, pour chacun d’eux, l’entreprise et la 

période correspondantes, le poste occupé ainsi que le temps de travail et les 

conditions de travail (locaux, équipements de protection individuelle, postes de 

travail à proximité). 

Les questionnaires spécifiques étaient posés lors de l’entretien afin de 

préciser les expositions professionnelles selon les tâches réelles réalisées au 

poste de travail (Annexe 2 à 14). 

Les périodes d’inactivité étaient également précisées : chômage, 

invalidité, arrêts de travail, congé parental, retraite. 
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II.3.2. Secteurs et nuisances recherchées 

Plusieurs secteurs et activités professionnelles ont été recherchés : 

- L’agriculture (culture, élevage et production laitière) :  

- Les métiers du bâtiment et des travaux publics (construction, 

démolition, maçonnerie, carrelage, couverture, électricité, 

revêtements de sols, isolation phonique ou thermique, plomberie, 

tuyauterie, chauffage, peinture) 

- Les activités de cimenterie 

- La fonderie et la sidérurgie 

- Les travaux dans les mines et carrières 

- Les activités exposant aux fumées de diesel (telles que la 

mécanique de véhicules à moteur et la conduite d’engins) 

- Les activités de soudure/brasure  

- L’industrie textile (culture ou travail des fibres textiles) 

- Les activités du travail ou traitement du bois (vernis, peintures, 

décapages) 

- Et les travaux des métaux. 

 

Les nuisances ainsi identifiées étaient les : 

- Gaz ; 
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- Poussières organiques : bois, céréales, fourrage, textile, animaux, 

moisissures, déjections animales, autres poussières (fibres 

synthétiques, vignes) ; 

- Poussières inorganiques : 

- Non métalliques : amiante, laines minérales, ciment, silice 

cristalline, charbon, coke, bitume, asphalte, goudrons, houille 

- Métalliques : acier, aluminium, cadmium, chrome, cuivre, fer, 

fonte, nickel, plomb, titane ; 

- Poussières inorganiques non spécifiques : chantier, terre ; 

- Vapeurs/brouillards/aérosols liquides : acides forts, solvants 

organiques, vernis et peinture, huiles minérales et fluides de coupe ; 

- Fumées : diesel, soudure, bitume, asphalte, goudrons. 

 

II.3.3. Expertise 

L’évaluation des expositions professionnelles a été réalisée dans un 

second temps par un médecin expert en pathologies professionnelles. Celui-ci 

a assigné des critères d’imputabilité pour chaque emploi en fonction des 

expositions déclarées par le patient ainsi que des connaissances des postes 

occupés et de leurs expositions associées, selon les périodes d’activité et le 

type d’entreprise. 

Pour chaque nuisance identifiée lors d’une activité professionnelle, 

l’expert a attribué un indice de fréquence, d’intensité et de probabilité. 
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La probabilité était cotée entre 1 et 3 :  

- Un indice égal à 1 correspond à une exposition possible (faible probabilité 

d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent en 

pathologie professionnelle alors que le patient n’en fait pas état) ; 

- Un indice égal à 2 correspond à une exposition probable (forte probabilité 

d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent alors 

que le patient ne le rapporte pas) et, 

- Un indice égal à 3 correspond à une probabilité certaine d’exposition pour 

laquelle le patient rapporte une situation de travail exposante, validée par le 

médecin référent. 

 

L’intensité d’exposition était évaluée sur 3 niveaux :  

- Faible (niveau 1 d’exposition au cours de l’activité exposante inférieure à 

10% de la valeur maximale d’exposition), 

- Moyenne (niveau 2 d’exposition estimé entre 10 et 100% de la valeur 

maximale d’exposition) et, 

- Forte (niveau 3 d’exposition estimé à plus de 100% de la valeur maximale 

d’exposition). 

 

La fréquence d’exposition était également répartie en 3 catégories : 

- La fréquence égale à 1 correspond à une exposition sporadique, qui 

représente, en moyenne sur l’année, moins de 5% du temps de travail du 
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patient. 

- La fréquence égale à 2 correspond à une exposition discontinue, en 

moyenne sur l’année, comprise entre 5 et 50% du temps de travail. 

- La fréquence égale à 3 correspond à une exposition continue, qui 

représente en moyenne sur l’année plus de 50% du temps de travail. 

 

II.4. Analyses 

II.4.1. Définition des groupes 

Les patients ont été répartis en 2 groupes. Le groupe G1 correspond aux 

patients fumeurs ou anciens fumeurs et ayant au moins une exposition 

professionnelle à risque de BPCO identifiée. Le groupe G2 correspond au 

groupe de patients fumeurs ou anciens fumeurs, pour lesquels aucune 

exposition professionnelle à risque de BPCO n’a été retrouvée au cours de 

leur cursus. 

 

 II.4.2. Stratégie d’analyse 

Nous avons tout d’abord comparé les caractéristiques générales des 

deux groupes (âge, sexe, taille, poids, indice de masse corporelle, tabagisme 

en paquets-années), et les différents paramètres ventilatoires des deux 

groupes, en % de la théorique, (VEMS, CV, rapport de Tiffeneau, VR, CRF, 

CPT, 
CPT

VR , DLCO). 
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Puis nous avons étudié la répartition des patients selon les stades GOLD 

de BPCO, selon la présence ou non d’une distension thoracique, et selon 

l’atteinte de la DLCO. Les définitions précédentes ont été retenues pour 

déterminer les différents stades correspondants aux paramètres étudiés : 

- Les stades de GOLD sont les stades I à IV (1) : 

- Stade I : léger : 
CVF

VEMS <70% et VEMS≥80% de la valeur 

prédite 

- Stade II : modéré : 
CVF

VEMS <70% et 50%≤VEMS<80% de la 

valeur prédite 

- Stade III : sévère : 
CVF

VEMS <70% et 30%≤VEMS<50% de la 

valeur prédite 

- Stade IV : très sévère : 
CVF

VEMS <70% et VEMS<30% de la 

valeur prédite ou VEMS<50% avec insuffisance respiratoire 

chronique (PaO2<70 mmHg sur deux gaz du sang artériel, à 

au moins trois semaines d’intervalle). 

- La distension thoracique est définie par une CPT>120% de la valeur 

théorique associée à un rapport 
CPT

VR  supérieur à la limite 

supérieure de la normale. 

- La DLCO est classée en différents stades de gravité : 
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- DLCO normale : DLCO > Limite inférieure de la normale (LIN) 

- Altération légère : LIN ≥ DLCO > 60% de la valeur théorique 

- Altération modérée : 60% ≥ DLCO ≥ 40% 

- Altération sévère : 40% > DLCO 

 

II.4.3. Analyse par nuisances 

Les différentes nuisances sont classées en 6 groupes : 

- Poussières organiques : poussières de bois, céréales, fourrage, textile, 

animaux, moisissures, déjections animales et autres poussières (fibres 

synthétiques, vignes),  

- Poussières inorganiques non métalliques : amiante, laines minérales, 

ciment, silice cristalline, charbon, coke, bitume, asphalte, goudrons et 

houille,  

- Poussières inorganiques métalliques : poussières d’acier, aluminium, 

cadmium, chrome, cuivre, fer et fonte, nickel, plomb et titane, 

- Poussières inorganiques non spécifiques : poussières de chantier et terre, 

- Vapeurs, brouillards, aérosols : acides forts, solvants organiques, vernis, 

peintures, huiles minérales et fluides de coupe 

- Et fumées : diesel, soudure et bitume, asphalte, goudrons 

 

Le groupe « gaz » ne contenant qu’un seul patient, il n’a pas été pris en 

compte dans l’étude. 

Nous avons étudié l’exposition cumulée et l’Intensité d’exposition : 
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1) Exposition cumulée ou durée : nombre d’années d’exposition pour chaque 

groupe de substances 

On définit 3 catégories d’exposition : 

- Non exposés : patients non exposés aux différentes nuisances du 

groupe, 

- Faible ou moyenne exposition cumulée, 

- Haute exposition cumulée. 

 

Pour chaque groupe de substances, la durée d’exposition en années a 

été calculée pour chaque sujet exposé à une ou plusieurs des substances 

constituant ce groupe grâce aux dates de début et de fin d’emploi déclarées 

lors du questionnaire. Lorsque l’année de début et de fin d’emploi est 

identique, une durée de 0,5 année est attribuée. 

 

La médiane de l’ensemble des durées calculées a été utilisée, pour 

chacun des six groupes d’exposition (Tableau 3), afin de définir les 3 

catégories d’exposition : 

- Non exposés : Exposition = 0 

- Faible ou moyenne exposition cumulée : 0 < Exposition < Médiane 

- Haute exposition cumulée : Exposition ≥ Médiane 

 

2) Intensité d’exposition : 

On définit 3 catégories d’exposition : 

- Non exposés : patients non exposés aux différentes nuisances du 

groupe, 
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- Faible ou moyenne intensité d’exposition, 

- Haute intensité d’exposition. 

 

L’Intensité d’exposition correspond à la formule suivante : 

Intensité d’exposition = durée x probabilité x fréquence x intensité 

La durée est la durée calculée précédemment en années, ou exposition 

cumulée. 

La probabilité, la fréquence et l’intensité correspondent aux trois indices 

attribués par l’expert.  

La probabilité était cotée entre 1 et 3 par l’expert :  

- Un indice égal à 1 correspond à une exposition possible (faible probabilité 

d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent en 

pathologie professionnelle alors que le patient n’en fait pas état) ; 

- Un indice égal à 2 correspond à une exposition probable (forte probabilité 

d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent alors 

que le patient ne le rapporte pas) et, 

- Un indice égal à 3 correspond à une probabilité certaine d’exposition pour 

laquelle le patient rapporte une situation de travail exposante, validée par le 

médecin référent. 

La probabilité est cotée entre 0 et 1 pour cette analyse, en tenant compte des 

définitions de l’expert pour déterminer les trois différents niveaux : 0 = non 

exposé ; 0,25 = probabilité cotée à 1 par l’expert ; 0,75 = probabilité cotée à 2 

par l’expert et, 1= probabilité cotée à 3 par l’expert. 
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L’intensité d’exposition était évaluée par l’expert sur 3 niveaux :  

- Faible (niveau 1 d’exposition au cours de l’activité exposante inférieure à 

10% de la valeur maximale d’exposition), 

- Moyenne (niveau 2 d’exposition estimé entre 10 et 100% de la valeur 

maximale d’exposition) et, 

- Forte (niveau 3 d’exposition estimé à plus de 100% de la valeur maximale 

d’exposition). 

 

La fréquence d’exposition était également répartie en 3 catégories : 

- La fréquence égale à 1 correspond à une exposition sporadique, qui 

représente, en moyenne sur l’année, moins de 5% du temps de travail du 

patient. 

- La fréquence égale à 2 correspond à une exposition discontinue, en 

moyenne sur l’année, comprise entre 5 et 50% du temps de travail. 

- La fréquence égale à 3 correspond à une exposition continue, qui 

représente en moyenne sur l’année plus de 50% du temps de travail. 

 

Pour chacun des 6 groupes de nuisances, le calcul de l’Intensité 

d’exposition a été réalisé pour chacune des substances. La plus haute 

Intensité calculée au sein d’un groupe est prise en compte pour chaque 

patient. 
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Pour chacun des six groupes d’exposition, la médiane de chaque 

Intensité est utilisée pour séparer les expositions faibles ou moyennes et les 

expositions fortes (Tableau 3). Ainsi, 3 catégories d’exposition ont été 

définies : 

- Non exposés au polluant : Exposition = 0 

- Faible ou moyenne Intensité sur le polluant : 0 < Exposition < Médiane 

- Haute Intensité sur le polluant : Exposition ≥ Médiane 

 

Pour chaque polluant, nous avons étudié les relations entre les deux 

indices d’exposition (Intensité et exposition cumulée), et les stades de gravité 

de la BPCO selon GOLD, la distension et la DLCO. Ainsi, nous avons 

comparé les patients atteints de BPCO de stades II à IV aux patients atteints 

de BPCO de stade I (selon la définition GOLD) ; les patients ayant une 

distension thoracique aux patients non distendus et, les patients ayant une 

DLCO altérée à ceux ayant une DLCO normale (c’est-à-dire DLCO > LIN) par 

groupes de nuisances : 

- Patients exposés comparés aux patients non exposés à ces nuisances 

- Et par sous-groupes d’exposition (faible à moyenne durée ou intensité 

d’exposition et haute durée ou intensité d’exposition) : sous-groupe 

comparé aux patients non exposés à ces nuisances. 

 

II.4.4. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel SAS (SAS 

Institute Inc.,Cary, NC, USA, version 9.4). Les variables continues ou 



FALCON ALMAZAN Magalie 

29 

quantitatives ont été exprimées en médiane avec l’interquartile (Q1 et Q3) en 

tenant compte de la distribution ou du nombre de sujets. Les variables 

discontinues ou qualitatives ont été exprimées en pourcentage et en 

fréquence. 

Les comparaisons entre les groupes (BPCO exposés versus BPCO non-

exposés) ont été faites avec les tests non-paramétriques de Wilcoxon pour les 

indices quantitatifs ou le test du chi-deux pour les indices qualitatifs. 

Des régressions logistiques ont été utilisées pour étudier les relations 

entre les outcomes (sévérité de l’obstruction, distension et anomalie du DLCO) 

et chaque nuisance professionnelle respiratoire dans le cadre de relations 

bivariées (Odd Ratio (OR) bruts) ou multivariées en tenant compte des 

facteurs d’ajustement suivants, l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le tabagisme en 

paquets-année (OR ajustés). Les fractions attribuables aux nuisances 

professionnelles ont été calculées à partir des OR ajustés.  
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III. RESULTATS 

A Lille, 173 patients ont été inclus initialement. Quatre patients non-fumeurs et 

une patiente sans trouble ventilatoire obstructif caractérisant une BPCO, ont été 

exclus. Au total, 168 patients ont été retenus dont 29 femmes et 139 hommes, 79 

fumeurs et 89 anciens fumeurs. 

Le groupe G1, correspondant aux patients ayant au moins une exposition 

professionnelle, est constitué de 127 patients. Le groupe G2 correspond aux patients 

n’ayant aucune exposition professionnelle. Il est constitué de 41 patients. 

Les caractéristiques générales ont été étudiées pour l’ensemble des sujets et 

au sein des deux groupes. 
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TABLEAU 1 : Caractéristiques générales et fonctionnelles de la population étudiée 
 

 Tous 
N=168 

 G1 
n=127 

G2 
n=41 

p 

Age (années) 
≥ 40 et < 50 ans 
≥ 50 et < 60 
≥ 60 et < 70 
≥ 70 

 
% (n) 
% (n) 
% (n) 
% (n) 

61 [56-69] 
10.7 
32.7 
32.7 
23.8 

 
(18) 
(55) 
(55) 
(40) 

61 [56-68] 
11 
31.5 
36.2 
21.3 

 
(14) 
(40) 
(46) 
(27) 

62 [56-73] 
9.8 
36.6 
22.0 
31.7 

 
(4) 
(15) 
(9) 
(13) 

p=0.603ɫ 
 

 

p=0.303ǂ 

Sexe     Hommes % (n) 82.7 (139) 92.1 (117) 53.7 (22) p<0.001ǂ 

Taille (cm)  170 [165-175] 171 [166-176] 167 [160-175] p=0.030ɫ 

Poids (kg)  77 [62-95] 79 [64-97] 70 [57-84] p=0.027ɫ 

IMC (kg/m²) 
Obèse 

 
% (n) 

26.8 [22.2-31.4] 
30.4 

 
(51) 

26.9 [22.5-32.9] 
33.9 

 
(43) 

26.2 [21.2-29.3] 
19.5 

 
(8) 

p=0.181ɫ 
p=0.082ǂ 

Tabac (PA) 
Fumeur 
Ex-fumeur 
PA ≤15 
15 < PA ≤ 30 
30 < PA ≤ 45 
45 < PA ≤ 60 
PA ≥ 60 

 
% (n) 
% (n) 
% (n) 
% (n) 
% (n) 
% (n) 
% (n) 

36 [24-51] 
47.0 
53.0 
7.7 
35.1 
25 
17.9 
14.3 

 
(79) 
(89) 
(13) 
(59) 
(42) 
(30) 
(24) 

36 [24-52] 
44.1 
55.9 
8.7 
33.9 
24.4 
17.3 
15.7 

 
(56) 
(71) 
(11) 
(43) 
(31) 
(22) 
(20) 

36 [25-48] 
56.1 
43.9 
4.9 
39.0 
26.8 
19.5 
9.8 

 
(23) 
(18) 
(2) 
(16) 
(11) 
(8) 
(4) 

p=0.881ɫ 
 

p=0.181ǂ 
 
 
p=0.783ǂ 

Durée totale de travail (années)  37 [32-42] 36 [26-41] p=0.254ǂ 

   Paramètres fonctionnels respiratoires (% de la théorique) 

CVL  87.7 [73.6-102.7] 86.2 [71.2-98.9] 98.8 [80.6-106.1] p=0.019ɫ 

CVF  82.9 [67.3-99.6] 79.8 [64.8-98.5] 92.9 [74.8-104.7] p=0.020ɫ 

VEMS  56.1 [35.3-73.9] 55.0 [33.4-70.6] 64.0 [50.2-80.3] p=0.010ɫ 

Tiffeneau  72.6 [54.0-82.8] 70.8 [51.9-81.4] 79.5 [66.6-85.1] p=0.029ɫ 

CPT  108.7 [97.2-120.8] 107.6 [94.9-121.0] 113.6 [103.8-119.8] p=0.245ɫ 

VR  145.7 [118.9-178.8] 146.2 [118.8-179.8] 141.7 [118.9-170.0] p=0.774ɫ 

CRF  129.9 [109.2-155.9] 129.5 [109.0-156.7] 133.1 [109.9-145.7] p=0.978ɫ 

VR/CPT  129.6 [111.6-151.0] 131.4 [113.1-151.6] 124.2 [109.5-142.8] p=0.125ɫ 

DLCO  55.9 [41.5-75.6] 56.9 [38.6-76.3) 52.6 [45.6-68.3] p=0.647ɫ 

KCO  54.1 [39.3-71.1] 57.0 [38.0-72.0] 50.4 [40.1-64.3] p=0.218ɫ 

VA  82.1 [73.0-93.6] 80.3 [71.7-92.5] 84.0 [79.1-97] p=0.063ɫ 

G1 : groupe de patients fumeurs avec exposition professionnelle ; G2 : groupe de patients fumeurs sans exposition professionnelle ; IMC : indice de masse corporelle ; PA : paquets-années ; ɫ : test de Wilcoxon ; ǂ : test du 
Khi-2 ; Médiane [Q1-Q3] ; DLCO, KCO, VA : 16 données manquantes (N=152) 
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TABLEAU 2 : Répartition des stades de gravité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire chez les patients exposés et non exposés : 

Stades de GOLD, diffusion du monoxyde de carbone et distension thoracique 

 
Tous 
N=168 

G1 
n=127 

G2 
n=41 

pǂ 

GOLD 
Stade I 
Stade II 
Stade III 
Stade IV 

 
22.6 
42.3 
20.8 
14.3 

 
(38) 
(71) 
(35) 
(24) 

 
18.1 
42.5 
22.0 
17.3 

 
(23) 
(54) 
(28) 
(22) 

 
36.6 
41.5 
17.1 
4.9 

 
(15) 
(17) 
(7) 
(2) 

 
 
   p=0.038 

Distension 
Non distendus 
Distendus 

 
39.9 
60.1 

 
(67) 
(101) 

 
36.2 
63.8 

 
(46) 
(81) 

 
51.2 
48.8 

 
(21) 
(20) 

 
   p=0.088 

DLCO 
Normale 
Altération légère 
Altération modérée 
Altération sévère 
 
Normale 
Altérée 

 
27.6 
14.5 
34.2 
23.7 
 
27.6 
72.4 

152 
(42) 
(22) 
(52) 
(36) 
 
(42) 
(110) 

 
30.4 
13.9 
30.4 
25.2 
 
30.4 
69.6 

115 
(35) 
(16) 
(35) 
(29) 
 
(35) 
(80) 

 
18.9 
45.9 
16.2  
18.9 
 
18.9 
81.1 

37 
(7) 
(17) 
(6) 
(7) 
 
(7) 
(30) 

 

 
   p=0.274 
 
 

 
   p=0.173 

G1 : groupe de patients fumeurs exposés ; G2 : groupe de patients fumeurs non exposés ; Présentation des résultats : % (n) ; ǂ : test du Khi-2 

Stades de GOLD : 

Stade I : léger : 
CVF

VEMS <70% et VEMS ≥80% de la valeur prédite ;  

Stade II : modéré : 
CVF

VEMS  <70% et 50%≤VEMS<80% de la valeur prédite ; 

Stade III : sévère : 
CVF

VEMS <70% et 30%≤VEMS<50% de la valeur prédite ; 

Stade IV : très sévère : 
CVF

VEMS <70% et VEMS<30% de la valeur prédite ou VEMS<50% avec insuffisance respiratoire chronique (PaO2<70 mmHg sur deux gaz du sang artériel, 

à au moins trois semaines d’intervalle). 

Distension thoracique : CPT>120% de la valeur théorique associée à un rapport 
CPT

VR > LSN ; LSN = Limite Supérieure à la normale 

(Chez la femme, LSN = 0.34 x âge + 18.96 + 1.64 x SD ; SD (déviation standard) = 5.83 ; Chez l’homme, LSN = 0.39 x âge +13.96 + 1.64 SD ; SD = 5.46) 

Diffusion du monoxyde de carbone DLCO : Normale = DLCO > LIN ; Altérée = DLCO ≤ LIN ; LIN = Limite Inférieure à la Normale 
(Altération légère : LIN ≥ DLCO > 60% de la valeur théorique ; Altération modérée : 60% ≥ DLCO ≥ 40% ; Altération sévère 40% > DLCO) 
DLCO : 16 données manquantes (N=152)
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III.1. Caractéristiques générales de la population (Tableaux 1 et 2) 

Les sujets étudiés sont majoritairement des hommes (82,7% des patients). 

L’âge médian est de 61 ans. Quarante-sept pourcents des sujets sont fumeurs 

actifs. La médiane de consommation tabagique est de 36 paquets-année pour 

l’ensemble de la population. Une stratification du tabagisme a été réalisée par 

tranches de 15 paquets-années. On observe une proportion plus importante de 

patients entre 15 et 30 PA (35,1% des sujets) et entre 30 et 45 PA (25% des 

sujets). 14% des sujets ont un tabagisme ≥ 60 PA (Tableau 1). 

Les paramètres fonctionnels respiratoires (étudiés en pourcentage de la 

théorique) objectivent, d’une manière générale, un trouble ventilatoire obstructif 

modéré (VEMS médian = 56,1%). Par contre, les volumes non mobilisables sont 

généralement élevés avec une médiane à 145,7% pour le VR, 129,9% pour la 

CRF et à 129,6% pour le rapport 
CPT

VR , ce qui traduit la présence d’une 

distension thoracique. Dans la plupart des cas, la CPT est normale (médiane = 

108.7%) et le transfert du CO modérément altéré (DLCO médiane = 55.9%, KCO 

médian = 54.1%) (Tableau 1). 

L’étude des stades de gravité selon GOLD (Tableau 2) met en évidence une 

proportion plus importante de stades légers I et II dans notre population 

(respectivement 22,6% et 42,3%). 60% des patients sont distendus. La DLCO est 

altérée chez 72.4% des patients (152 patients étudiés pour la DLCO, 16 données 

étant manquantes) avec une proportion plus importante d’altération modérée 

(34,2% des patients) et sévère (23,7% des patients). 
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III.2. Comparaison des caractéristiques générales des groupes G1 et G2 

(Tableaux 1-3) 

Les groupes G1 et G2 sont comparables pour l’âge et l’indice de masse 

corporelle. Une différence est retrouvée entre les deux groupes concernant le 

sexe avec une proportion plus importante de femmes dans le groupe G2 (46,3%) 

comparé au groupe G1 (7,9%) (p<0,001). L’étude du statut tabagique ne retrouve 

pas de différence significative entre les fumeurs et ex-fumeurs entre les deux 

groupes. Aucune différence significative n’est retrouvée entre les deux groupes 

parmi les 5 catégories de tabagisme. 

La durée totale de travail n’est pas significativement différente entre les 

deux groupes (Groupe G1 : médiane = 37 ans [32 - 42] versus groupe G2 : 

médiane = 36 ans [26 – 41], (p>0,05)). La médiane de durée totale d’exposition à 

au moins une nuisance potentiellement à risque de BPCO est de 25,5 années au 

sein du groupe G1 sur une médiane de 37 ans de travail (Tableau 3). 

  



FALCON ALMAZAN Magalie 

35 

TABLEAU 3 : Médiane de l’exposition cumulée et de l’Intensité d’exposition par groupe de substances 

 Exposition totale 
Poussières 
organiques 

Poussières 
inorganiques non 

métalliques 

Poussières 
inorganiques 
métalliques 

Poussières 
inorganiques non 

spécifiques 

Vapeurs, 
brouillards, 

aérosols Fumées 

Exposés N=127 n=55 n=60 n=33 n=24 n=48 n=72 

Exposition 
cumulée 

(années) 
25.5 [8.0-36.0] 9.0 [3.0-26.0] 10.5 [3.8-27.0] 10.5 [3.-29.5] 15.3 [4.0-35.0] 8.5 [3.3-21.8]  15.0 [3.0-30.8] 

Intensité 
d’exposition - 36.0 [12.0-128.0] 46.5 [12.0-126.0] 20.0 [12.0-103.5] 60.0 [24.0-130.5] 34.0 [9.5-67.5] 25.4 [8.5-68.0] 

Médiane [Q1-Q3] ; 

Intensité d’exposition = durée x fréquence x probabilité x intensité : 

Durée en années ; 

Probabilité : 
0 = non exposé ; 
025 = probabilité cotée à 1 (exposition possible (faible probabilité d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent en pathologie professionnelle alors que le patient 
n’en fait pas état) ; 
0.75 = probabilité cotée à 2 (exposition probable (forte probabilité d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent alors que le patient ne le rapporte pas) ; 
1 = probabilité cotée à 3 (probabilité certaine d’exposition pour laquelle le patient rapporte une situation de travail exposante, validée par le médecin référent). 

Intensité d’exposition :  
1 = Faible = niveau d’exposition au cours de l’activité exposante inférieure à 10% de la valeur maximale d’exposition ; 
2 = Moyenne = niveau d’exposition estimé entre 10 et 100% de la valeur maximale d’exposition ; 
3 = Forte = niveau d’exposition estimé à plus de 100% de la valeur maximale d’exposition. 

Fréquence d’exposition était également répartie en 3 catégories : 
1 = exposition sporadique, qui représente, en moyenne sur l’année, moins de 5% du temps de travail du patient. 
2 = exposition discontinue, en moyenne sur l’année, comprise entre 5 et 50% du temps de travail. 
3 = exposition continue, qui représente en moyenne sur l’année plus de 50% du temps de travail. 

Valeurs manquantes pour 3 patients exposés 
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III.2.1. Trouble ventilatoire obstructif 

Les paramètres ventilatoires sont significativement plus bas dans le groupe 

G1 (avec exposition professionnelle) que dans le groupe G2 (sans exposition 

professionnelle (Tableau 1). 

On observe des stades de GOLD statistiquement plus sévères au sein du 

groupe G1 par rapport au groupe G2 (p<0,05). Au sein du groupe G1, les stades 

II et III sont les stades les plus fréquents (respectivement 42,5% et 22,0%). Au 

sein du groupe G2, les stades les plus fréquents sont les stades légers (stades de 

GOLD I et II, respectivement 36,6% et 41,5%). Le risque d’avoir une BPCO plus 

sévère (Stades II à IV) est 2,6 fois plus élevé chez les patients ayant une 

exposition professionnelle par rapport aux patients non exposés (Tableau 2). Ce 

surrisque est confirmé en ajustant sur l’âge, le sexe, la taille, l’indice de masse 

corporelle et le tabagisme (en PA) (ORajusté = 2,6 IC95% (1,0-6,7), p<0,05) 

(Tableau 4 et 5). La fraction attribuable aux expositions professionnelles des 

stades sévères par rapport au stade I s’élève à 61%. 

 

III.2.2. Distension thoracique 

Les volumes non mobilisables analysés en tant que variables continues 

(VR, CRF, CPT) ne sont pas significativement différents entre les deux groupes 

(Tableau 1). 

Le risque de distension est légèrement plus fréquent dans le groupe G1 

(avec exposition professionnelle) que dans le groupe G2 (sans exposition 

professionnelle) mais cette différence n’est pas significative (p=0.088) 

(Tableau 2). Après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le tabagisme 
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(en paquets-années), le risque de distension thoracique est 3 fois plus élevé chez 

une patient exposé aux nuisances étudiées par rapport aux patients sans 

exposition à risque (ORajusté = 3,1 IC95% (1,2-7,7) p<0,05) (Haut du Tableau 4). 

La fraction attribuable aux expositions professionnelles des distendus par rapport 

aux non-distendus s’élève à 67%. 

 

III.2.3. Diffusion du monoxyde de carbone 

L’étude du transfert du monoxyde de carbone a été réalisée pour 152 

patients (16 données manquantes) (Tableau 1). La DLCO et le KCO sont 

modérément altérés, sans différence significative entre les groupes. On observe 

des stades plus modérés et sévères au sein du groupe G1 (30,4 et 25,2% 

respectivement) que dans le groupe G2 pour lequel on observe plus de stades 

légers (45,9%). Ces différences ne sont toutefois pas significatives (p=0.274) 

(Tableau 2). 

Après ajustement sur les différents facteurs (âge, sexe, taille, IMC et 

tabagisme), il n’a pas été mis en évidence de risque significativement plus élevé 

d’avoir une DLCO altérée lorsqu’au moins une exposition professionnelle à risque 

de BPCO est rapportée (Haut du Tableau 4). 
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TABLEAU 4 : Association entre exposition cumulée et gravité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire 

 GOLD II-IV vs GOLD I Distendus vs non distendus DLCO≤LIN vs DLCO >LIN 

 
OR (IC95%) 

OR ajustéꟸ 
(IC95%) 

OR (IC95%) 
OR ajustéꟸ 

(IC95%) 
OR (IC95%) 

OR ajustéꟸ 
(IC95%) 

Non exposés Réf. Réf. Réf. Réf. Réf. Réf. 

Exposés 2.6 (1.2 – 5.7)* 2.6 (1.0-6.7)* 1.8 (0.9-3.8) 3.1 (1.2-7.7)* 0.5 (0.2-1.3) 0.8 (0.3-2.4) 

Exposition cumulée       

Poussières organiques       
Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.7 (0.5 – 5.5) 
1.0 (0.4 – 2.6) 

Réf. 
1.8 (0.5 – 6.1) 
0.9 (0.3 – 2.4) 

Réf. 
1.2 (0.5 – 2.8) 
1.6 (0.7 – 3.9) 

Réf. 
1.2 (0.5 – 3.0) 
2.1 (0.8 – 5.2) 

Réf. 
0.5 (0.2 – 1.4) 
0.5 (0.2 – 1.2) 

Réf. 
0.5 (0.2 – 1.4) 
0.5 (0.2 – 1.2) 

Poussières inorganiques non métalliques      

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf.  
3.1 (0.9 – 11.2) 
1.2 (0.4 – 3.0) 

Réf. 
3.1 (0.8 – 11.9) 
1.1 (0.4 – 3.0) 

Réf. 
4.6 (1.7 – 13.0)** 

1.9 (0.8 – 4.3) 

Réf. 
8.2 (2.6 – 25.4)*** 

2.9 (1.1 – 7.3)* 

Réf. 
0.7 (0.3 – 1.9) 
0.5 (0.2 – 1.2) 

Réf. 
0.8 (0.3 – 2.2) 
0.6 (0.2 – 1.7) 

Poussières inorganiques métalliques       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.3 (0.4 – 4.8) 
1.0 (0.3 – 3.2) 

Réf. 
1.0 (0.3 – 4.2) 
0.8 (0.2 – 3.0) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 1.6) 
0.4 (0.1 – 1.1) 

Réf. 
0.52 (0.2 – 1.6) 
0.4 (0.1 – 1.3) 

Réf. 
1.5 (0.4 – 5.5) 
0.5 (0.2 – 1.5) 

Réf. 
1.5 (0.4 – 6.0) 
0.6 (0.2 – 1.8) 

Poussières inorganiques non spécifiques      

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.5 (0.3 – 7.1) 
0.9 (0.2 – 3.5) 

Réf. 
1.2 (0.2 – 6.3) 
0.9 (0.2 – 4.0) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 2.0) 
0.6 (0.2 – 2.0) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 2.1) 
0.8 (0.2 – 2.9) 

Réf. 
1.7 (0.3 – 8.1) 
0.4 (0.1 – 1.5) 

Réf. 
2.2 (0.4 – 11.1) 
0.6 (0.1 – 2.2) 

Vapeurs, brouillards, aérosols       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.3 (0.4 – 3.7) 
2.3 (0.7 – 8.4) 

Réf. 
1.1 (0.3 – 3.5) 
2.1 (0.5 – 8.1) 

Réf. 
2.5 (0.9 – 6.8) 
2.5 (0.9 – 6.8) 

Réf. 
3.1 (1.1 – 8.9)* 
3.0 (1.1 – 8.7)* 

Réf. 
0.8 (0.3 – 2.4) 
0.5 (0.2 – 1.3) 

Réf. 
0.7 (0.2 – 2.2) 
0.5 (0.2 – 1.5) 

Fumées       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute intensité 

Réf. 
1.4 (0.6 – 3.7) 
2.5 (0.9 – 7.0) 

Réf. 
1.2 (0.4 – 3.3) 
2.1 (0.7 – 6.4) 

Réf. 
2.1 (0.9 – 4.9) 
0.9 (0.4 – 2.0) 

Réf. 
2.5 (1.0 – 6.2) 
1.1 (0.5 – 2.6) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 1.4) 
1.5 (0.6 – 3.8) 

Réf. 
0.7 (0.3 – 1.8) 
1.9 (0.7 – 5.4) 

Exposition cumulée : correspond à la durée en années (Non exposés au groupe de substances : 0 année ; faible à moyenne exposition cumulée : 0 < durée < médiane ; 
   haute exposition cumulée : durée ≥ médiane) 

ꟸAjustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le tabagisme en paquets-année  

OR = Odd Ratio ; Réf. = Référence 

Distension thoracique : CPT>120% de la valeur théorique associée à un rapport > LSN ; LSN = Limite Supérieure à la normale 

DLCO = diffusion libre du monoxyde de carbone ; LIN = limite inférieure à la normale ; 

ns : p > 0.05 ;  * : p = 0.05-0.01 ; ** : p = 0.01-0.001 ; *** : p < 0.001 
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TABLEAU 5 : Association entre Intensité d’exposition et gravité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire 

 GOLD II-IV vs GOLD I Distendus vs non distendus DLCO≤LIN vs DLCO >LIN 

 
OR (IC95%) 

OR ajustéꟸ 
(IC95%) 

OR (IC95%) 
OR ajustéꟸ 

(IC95%) 
OR (IC95%) 

OR ajustéꟸ 
(IC95%) 

Non exposés Réf. Réf. Réf. Réf. Réf. Réf. 

Exposés 2.6 (1.2 – 5.7)* 2.6 (1.0-6.7)* 1.8 (0.9-3.8) 3.1 (1.2-7.7)* 0.5 (0.2-1.3) 0.8 (0.3-2.4) 

Intensité       

Poussières organiques       
Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.8 (0.6 – 5.7) 
0.9 (0.4 – 2.5) 

Réf. 
1.8 (0.5 – 6.0) 
0.9 (0.3 – 2.4) 

Réf. 
1.5 (0.6 – 3.6) 
1.3 (0.6 – 3.1) 

Réf. 
1.5 (0.6 – 3.7) 
1.7 (0.7 – 4.2) 

Réf. 
0.5 (0.2 – 1.3) 
0.5 (0.2 – 1.3) 

Réf. 
0.5 (0.2 – 1.3) 
0.5 (0.2 – 1.4) 

Poussières inorganiques non métalliques      

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf.  
3.1 (0.9 – 11.2) 
1.2 (0.4 – 3.0) 

Réf. 
2.6 (0.7 – 9.9) 
1.2 (0.4 – 3.5) 

Réf. 
4.6 (1.7 – 13.0)** 

1.9 (0.8 – 4.3) 

Réf. 
7.0 (2.3 – 21.2)*** 

3.2 (1.2 – 8.3)* 

Réf. 
0.7 (0.3 – 1.6) 
0.5 (0.2 – 1.3) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 1.7) 
0.8 (0.3 – 2.2) 

Poussières inorganiques métalliques       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.3 (0.3 – 4.8) 
1.0 (0.3 – 3.2) 

Réf. 
1.1 (0.3 – 4.4) 
0.8 (0.2 – 2.8) 

Réf. 
0.4 (0.2 – 1.3) 
0.5 (0.2 – 1.4) 

Réf. 
0.4 (0.1 – 1.2) 
0.6 (0.2 – 1.6) 

Réf. 
1.0 (0.3 – 3.4) 
0.7 (0.2 – 2.0) 

Réf. 
1.0 (0.3 – 3.7) 
0.7 (0.2 – 2.3) 

Poussières inorganiques non spécifiques      

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
3.3 (0.4 – 26.2) 
0.6 (0.2 – 2.1) 

Réf. 
2.7 (0.3 – 22.6) 
0.6 (0.2 – 2.4) 

Réf. 
0.9 (0.3 – 2.9) 
0.4 (0.1 – 1.5) 

Réf. 
0.8 (0.2 – 2.9) 
0.6 (0.2 – 2.2) 

Réf. 
3.7 (0.5 – 29.8) 
0.3 (0.1 – 1.1) 

Réf. 
3.9 (0.5 – 32.5) 
0.5 (0.1 – 1.8) 

Vapeurs, brouillards, aérosols       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute 

Réf. 
1.3 (0.4 – 3.7) 
2.3 (0.7 – 8.4) 

Réf. 
1.1 (0.4 – 3.6) 
2.0 (0.5 – 8.0) 

Réf. 
2.1 (0.8 – 5.3) 

3.2 (1.1 – 9.2) * 

Réf. 
2.5 (0.9 – 6.9) 

3.9 (1.3 – 11.7)* 

Réf. 
0.7 (0.2 – 1.8) 
0.6 (0.2 – 1.6) 

Réf. 
0.6 (0.2 – 1.8) 
0.6 (0.2 – 1.7) 

Fumées       

Non exposés 
Faible à moyenne 
Haute intensité 

Réf. 
1.5 (0.6 – 3.9) 
2.3 (0.8 – 6.6) 

Réf. 
1.3 (0.5 – 3.6) 
1.8 (0.6 – 5.7) 

Réf. 

2.2 (0.9 – 5.3) 
0.8 (0.4 – 1.8) 

Réf. 
2.8 (1.1 – 7.1)* 
1.0 (0.4 – 2.3) 

Réf. 
0.8 (0.3 – 2.0) 
1.0 (0.4 – 2.4) 

Réf. 
1.0 (0.4 – 2.5) 
1.3 (0.5 – 3.5) 

Intensité (en unités*années) : correspond à la durée en années x fréquence x intensité x probabilité 
(Non exposés : non exposés au groupe de substances ; faible à moyenne Intensité : 0 < Intensité < médiane ; haute intensité : Intensité ≥ médiane) 
Probabilité : 0=non exposé ; 0.25 = probabilité cotée à 1 ; 0.75 = probabilité cotée à 2 ; 1 = probabilité cotée à 3 
ꟸAjustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le tabagisme en paquets-année 

OR = Odds Ratio ; Réf. = Référence 

Distension thoracique : CPT>120% de la valeur théorique associée à un rapport > LSN ; LSN = Limite Supérieure à la normale 

DLCO = diffusion libre du monoxyde de carbone ; LIN = limite inférieure à la normale 

ns : p > 0.05 ;  * : p = 0.05-0.01 ; ** : p = 0.01-0.001 ; *** : p < 0.001 
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III.3. Analyse par groupe de nuisances 

III.3.1. Association entre exposition aux types de nuisances et gravité de 

l’atteinte fonctionnelle respiratoire 

Une troisième analyse a été réalisée afin d’analyser les relations entre 

les profils fonctionnels et chaque groupe de substances auxquelles sont 

exposés les patients. Tout d’abord, l’analyse de l’exposition aux gaz n’a pas 

été réalisée dans cette étude puisqu’on ne retrouvait qu’un seul patient 

exposé aux gaz au sein de la population. Nous avons observé la répartition 

des 127 patients ayant une ou plusieurs expositions à risque de BPCO. Les 

données sur la ou les nuisances incriminées sont manquantes pour 3 patients 

exposés. Les 124 patients restants sont répartis comme suit : 

Nombre de groupe 
de nuisances 

1 2 3 4 5 6 

Nombre de patients 
exposés au(x) 
groupe(s) (%) 

20 (16,1) 38 (30,6) 37 (29,8) 20 (16,1) 7 (5,6) 2 (1,6) 

   66 (53,2) 

Il existe donc une co-exposition pour la majorité des patients exposés. 

30% des patients sont exposés à 2 groupes de nuisances et plus de 50% des 

patients sont exposés à au moins 3 groupes de nuisances. 

Nous avons comparé les sujets exposés à un groupe de nuisances à 

ceux non exposés à ces nuisances pour chacun des paramètres déjà étudié 

précédemment (Stades de GOLD, distension thoracique et DLCO) avant et 

après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le tabagisme. En étudiant 

groupe par groupe de nuisances, il n’a pas été mis en évidence de risque 

significativement plus élevé d’avoir une BPCO de stade plus sévère (stades II 
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à IV) ni d’avoir une DLCO altérée. Les patients ont un risque accru d’avoir une 

distension thoracique lorsqu’ils sont exposés aux poussières inorganiques non 

métalliques (ORajusté = 4,5 IC95% (2,1-10,0), p<0,001) et aux vapeurs, 

brouillards et aérosols (ORajusté = 3,1 IC95% (1,4-6,8), p<0,01) par rapport aux 

patients non exposés à chacun de ces groupes respectifs. Les patients 

exposés aux poussières organiques et ceux exposés aux fumées ont 

tendance à avoir un risque plus élevé de distension par rapport aux patients 

non exposés à chacun des groupes mais ce surrisque n’est pas significatif 

(ORajusté = 1,6 IC95% (0,8-3,2), pour ces deux groupes). 

 

III.3.2. Association entre exposition cumulée et gravité de l’atteinte 

fonctionnelle respiratoire (Tableaux 3 et 4) 

Dans un second temps, nous avons étudié l’association entre l’exposition 

cumulée (ou durée d’exposition) et la gravité de l’atteinte fonctionnelle 

respiratoire (Tableau 4). Une analyse intermédiaire a préalablement été 

réalisée afin d’obtenir la médiane de durée d’exposition correspondant à 

chaque groupe de nuisances, permettant la classification des patients en non, 

faible ou moyennement exposés et hautement exposés, comme expliqué dans 

la méthodologie (Tableau 3). 

Après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’indice de masse corporelle 

et le tabagisme (en PA), nous n’avons pas mis en évidence de risque 

significativement plus élevé d’avoir une BPCO de stade plus sévère, quel que 

soit le groupe de nuisances et le niveau d’exposition. Toutefois, les sujets 

exposés aux poussières inorganiques non métalliques semblent plus à risque 
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de développer une BPCO plus grave (ORajusté = 3,1 IC95% (0,8-11,9)) pour 

une faible à moyenne durée d’exposition, tout comme les fumées 

(ORajusté = 2,1 IC95% (0,7-6,4)) pour une haute exposition cumulée, par 

rapport aux patients non exposés à ces deux groupes respectivement. 

Après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’indice de masse corporelle 

et le tabagisme (en PA), le risque de distension lors d’une exposition à l’une 

de ces catégories de nuisances est accru avec notamment, un risque 8 fois 

plus élevé d’avoir une distension thoracique pour une faible à moyenne 

exposition cumulée aux poussières inorganiques non métalliques (p<0,001) et 

3 fois plus élevé pour une haute exposition cumulée par rapport aux patients 

non exposés à ces poussières. Le risque de développer une distension 

thoracique est 3 fois plus élevé pour une faible ou moyenne durée d’exposition 

aux fumées. Comparés aux personnes non exposées aux vapeurs, brouillards 

et aérosols, les sujets ayant une faible ou moyenne exposition cumulée et 

ceux ayant une haute exposition cumulée à ces nuisances, ont un risque 

significatif multiplié par 3 de développer une distension thoracique. 

Aucune association significative n’est mise en évidence entre la durée 

d’exposition à ces différents groupes de nuisances et l’altération de la DLCO. 

 

III.3.3. Association entre Intensité d’exposition et gravité de l’atteinte 

fonctionnelle respiratoire (Tableaux 4 et 5) 

Finalement, nous avons étudié l’association entre l’Intensité d’exposition 

(Intensité d’exposition = durée x fréquence x probabilité x intensité) et la 

gravité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire (Tableau 5). Une analyse 
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intermédiaire a préalablement été réalisée afin d’obtenir la médiane d’Intensité 

d’exposition correspondant à chaque groupe de nuisances, permettant la 

classification des patients en non, faible ou moyennement exposés et 

hautement exposés, comme expliqué dans la méthodologie (Tableau 3). 

Après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’indice de masse corporelle 

et le tabagisme (en PA), nous n’avons pas mis en évidence de risque 

significativement plus élevé d’avoir une BPCO de stade plus sévère pour 

chaque groupe de nuisances.  

Quant au risque de distension thoracique, après ajustement sur l’âge, le 

sexe, la taille, l’indice de masse corporelle et le tabagisme (en PA), il est 7 fois 

plus élevé pour une faible ou moyenne intensité d’exposition aux poussières 

inorganiques non métalliques et 3 fois plus élevé pour une haute intensité 

d’exposition par rapport aux sujets non exposés à ces nuisances. Une haute 

intensité d’exposition aux vapeurs, brouillards et aérosols augmente 

significativement le risque d’observer une distension thoracique par rapport 

aux patients non exposés à ces nuisances (ORajusté = 3,9 IC95% (1,3-

11,7), p<0,05). Une faible à moyenne intensité d’exposition aux fumées 

multiplie le risque de distension thoracique par 3 (p<0,05) par rapport aux 

patients non exposés aux fumées. 

Aucune association entre l’altération de la DLCO et l’Intensité 

d’exposition n’a été mise en évidence, quel que soit le groupe de nuisances 

étudié. 

Au regard de ces résultats, l’exposition aux poussières inorganiques non 

métalliques, aux fumées ou aux vapeurs, brouillards et aérosols, est donc plus 
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pourvoyeuse de distension thoracique. De plus, les patients exposés à ces 

nuisances ont une tendance à avoir un trouble ventilatoire obstructif plus 

sévère. Il n’est par contre pas noté d’atteinte plus fréquente de la DLCO lors 

de ces expositions. 
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III. DISCUSSION 

III.1. Etude originale 

L’originalité de notre étude prospective est qu’elle évalue la gravité de l’atteinte 

respiratoire, le retentissement sur les différents débits et volumes respiratoires 

(mobilisables et non mobilisables) et le transfert du CO en relation avec l’exposition 

professionnelle spécifiée et quantifiée par des spécialistes de l’exposition 

professionnelle. Cette atteinte est étudiée de façon globale (patients exposés 

professionnellement versus patients non exposés) et de façon plus détaillée par 

types de nuisances et par niveau d’exposition (durée et intensité d’exposition). Nous 

retrouvons peu d’études évaluant la sévérité de l’atteinte respiratoire et aucune à 

notre connaissance n’a analysé l’ensemble des paramètres fonctionnels (volumes 

mobilisables, non mobilisables, débits, DLCO) que nous avons pris en compte. 

Notre étude a ainsi pu mettre en évidence des associations significatives entre 

l’exposition globale aux nuisances professionnelles et le risque de BPCO de stade 

plus sévère (ORajusté = 2,6 IC95% (1,0-6,7)), ainsi que le risque de distension 

thoracique (ORajusté = 3,1 IC95% (1,2-7,7)), en tenant compte du tabagisme, de l’âge, 

du sexe, de la taille et de l’IMC. L’analyse par types de nuisances, ajustée sur ces 

mêmes facteurs, retrouve une relation significative entre le risque de distension 

thoracique et l’exposition aux poussières inorganiques non métalliques, l’exposition 

aux fumées et l’exposition aux vapeurs (vapeurs, brouillards, aérosols). Par contre, 

nous n’avons pas trouvé de relations significatives entre les anomalies du transfert 

du CO et les expositions professionnelles. 
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III.2. Population étudiée 

Au cours de l’inclusion, les patients atteints de BPCO ont été recrutés sur une 

période donnée, de janvier 2010 à mars 2014. Il existe un probable biais de sélection 

puisque les patients réalisant des examens au sein du service des explorations 

fonctionnelles respiratoires apparaissent plus atteints que les patients atteints de 

BPCO au sein de la population générale. Les patients atteints de BPCO de stade I 

représentent une faible proportion des patients suivis par les pneumologues (68), 

cette pathologie étant sous-diagnostiquée et donc sous-estimée dans la population 

française (69). Une grande partie de ces patients atteints de BPCO moins sévère 

pourrait donc ne pas être identifiée et suivie. La population ici étudiée n’est donc pas 

représentative de la population générale. Toutefois, comme le but de notre étude 

était de comparer les profils fonctionnels respiratoires entre les BPCO non exposés 

et les BPCO exposés, nous avons comparé deux groupes de patients issus de la 

même population. Un échantillon représentatif de la population générale n’était donc 

pas indispensable pour réaliser cette étude. Nous avons comparé des patients 

exposés à des nuisances professionnelles (G1) à des patients non exposés (G2). 

Même si les deux groupes avaient des caractéristiques non différentes, nous avons 

pris en compte les facteurs de confusion puisqu’un ajustement sur le tabagisme, 

l’âge, le sexe, la taille et l’IMC a été réalisé. 

Une étude sur la population nationale BPROFETIO permettrait d’obtenir une 

meilleure puissance par le recrutement d’un nombre plus important de patients. 

 

III.3. Définition de la BPCO 

Nous avons utilisé la définition retenue par le GOLD dans la BPCO avec un 

ratio fixe 
CVF

VEMS <0,70 (après administration de bronchodilatateurs). 
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L’utilisation de ce rapport amène à diagnostiquer des pathologies par excès 

chez les personnes plus âgées et à sous-estimer la prévalence de la BPCO chez les 

plus jeunes (1,70–76). En effet, avec l’âge, le rapport 
CVF

VEMS  a tendance à diminuer 

et peut être inférieur à 70% sans être pathologique (77). Il reste alors supérieur à la 

limite inférieure à la normale (LIN). La LIN est la valeur seuil correspondant au 5ème 

percentile inférieur dans une population de référence « non malade ». Les équations 

de référence développées par le GLI 2012 (Global Lung Function Initiative (78)) 

permettent de définir cette valeur en tenant compte de l’âge, du sexe, de la taille et 

de l’ethnie. Les études de prévalence de la BPCO comparant les deux méthodes 

rapportent une prévalence plus élevée de TVO lors de l’utilisation des critères de 

GOLD par rapport à l’utilisation de la LIN (70–75,79–81). Ces équations n’étant pas 

encore développées au début de notre étude, initiée en janvier 2010, nous ne les 

avons donc pas utilisées. 

Dans notre étude, l’association entre la gravité (Stades de BPCO, volumes 

mobilisables et non mobilisables, DLCO) et les facteurs de risque est analysée pour 

tous les sujets atteints BPCO inclus. Sobrino et al. ne retrouvent pas de différence 

significative dans l’association entre la BPCO et les facteurs de risque si l’on utilise la 

LIN ou les critères de GOLD (81). L’utilisation du seuil de 70% dans notre étude n’a 

pas eu d’impact sur la comparaison des patients qui ont été sélectionnés sur les 

mêmes critères d’inclusion. La limite est que certains patients plus jeunes auraient 

pu être inclus en utilisant la LIN et que d’autres auraient pu ne pas être recrutés si le 

rapport 
CVF

VEMS  était inférieur à la LIN. Toutefois, cette répercussion est à envisager 

sur les deux groupes de sujets (patients exposés vs non exposés à des facteurs de 
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risque professionnels) et n’empêche pas la comparaison des profils fonctionnels 

entre ces deux groupes. 

A l’heure actuelle, la définition du trouble ventilatoire obstructif, encore retenue 

en 2019 par le GOLD, reste le rapport 
CVF

VEMS <0,70 après administration de 

bronchodilatateurs (81). Les définitions des grades de sévérité de la BPCO ont peu 

évolué aujourd’hui. Seul le stade IV est redéfini avec un rapport 
CVF

VEMS <0,70 et un 

VEMS post-bronchodilatateur < 30% de la valeur théorique. 

 

III.4. Evaluation de l’exposition 

Le point fort de l’évaluation de l’exposition professionnelle est que l’expertise 

prend en compte tous les emplois constituant la carrière des patients et non un 

nombre limité des emplois les plus longs. 

L’attribution des critères (probabilité, fréquence et intensité) a été réalisée par 

un expert en pathologies professionnelles selon ses connaissances et sur les faits 

rapportés par le patient. Il a été démontré que l’utilisation de questionnaires était 

valide, bien qu’une surestimation de l’exposition professionnelle soit possible puisque 

les patients recrutés auraient tendance à davantage déclarer des expositions 

professionnelles du fait de la recherche orientée de facteurs de risques 

professionnels pourvoyeurs de BPCO (82). 

Reconstituer l’historique des expositions professionnelles reste complexe pour 

un individu. L’intitulé des emplois est un indicateur imparfait des expositions 

professionnelles. Un questionnaire standard complété de questionnaires spécifiques 

recherchant plus précisément les expositions professionnelles est donc contributif, ce 



FALCON ALMAZAN Magalie 

49 

qui a été réalisé dans notre étude. En effet, l’usage de questions centrées sur 

l’exposition est moins sujet aux biais de mémorisation (83,84). 

La double lecture pourrait certes éviter un éventuel biais d’attrition, le travail 

commun d’experts présentant une excellente fiabilité (85–87) mais, dans notre étude, 

la lecture du questionnaire a été réalisée par un seul et même expert pour tous les 

dossiers ce qui évite les variations lors de l’analyse de questionnaires partagée entre 

plusieurs experts. 

L’utilisation d’une matrice emploi-exposition limiterait les biais de classement. 

Sa construction est réalisée a priori et l’attribution de critères d’exposition est réalisée 

durant l’étude selon une méthode identique pour tous les individus (88,89). Il a été 

démontré que l’association d’une expertise par des hygiénistes et l’emploi d’une 

matrice emploi-exposition était meilleure que l’association de questionnaires et d’une 

expertise par des hygiénistes (90,91). Toutefois, nous n’avons pu utiliser cette 

méthode puisqu’aucune matrice emploi-exposition n’était alors disponible pour 

évaluer l’exposition à l’ensemble des polluants étudiés lors de notre étude. 

La meilleure méthode et la plus objective reste le mesurage mais celui-ci est 

difficilement réalisable en pratique et les données de mesures peuvent être 

manquantes lors d’une étude rétrospective. 

Les trois niveaux attribués par l’expert pour la probabilité d’exposition aux 

différentes nuisances ont été modifiés afin que la probabilité soit comprise entre 0 et 

1 afin de répondre à la définition de la probabilité d’un événement et de s’approcher 

des conditions réelles d’exposition selon les faits rapportés par le sujet et l’expertise. 

0 = non exposé ; 

0.25 = probabilité cotée à 1 par l’expert (exposition possible : faible probabilité 
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d’exposition associée à la situation de travail par le médecin référent en pathologie 

professionnelle alors que le patient n’en fait pas état) ; 

0.75 = probabilité cotée à 2 (exposition probable : forte probabilité d’exposition 

associée à la situation de travail par le médecin référent alors que le patient ne le 

rapporte pas). 

1 = probabilité cotée à 3 (probabilité certaine d’exposition pour laquelle le 

patient rapporte une situation de travail exposante, validée par le médecin référent). 

 

III.5. Relation entre BPCO et nuisances professionnelles respiratoires 

De nombreuses études ont analysé et démontré que certaines expositions 

professionnelles étaient à risque de BPCO. Parmi celles-ci, les grandes classes 

retrouvées sont les gaz, fumées, vapeurs et poussières (1,17,34–49). Nous avons 

alors choisi d’aller plus loin en précisant grâce aux données de la littérature, 

l’exposition aux 6 types de nuisances. 

L’exposition aux gaz est pourvoyeuse de BPCO ou entraîne une chute de la 

fonction respiratoire (35–38,48,50–53). L’analyse de l’exposition aux gaz n’a pas été 

réalisée dans cette étude puisque nous n’avons retrouvé qu’un seul patient exposé à 

ce polluant parmi ceux rapportés durant son cursus professionnel. 

L’exposition aux poussières organiques ou biologiques est un facteur de 

risque de BPCO ou de trouble ventilatoire obstructif (33,35–

37,39,41,45,50,53,82,92–94). On y retrouve les nuisances que nous avons étudiées : 

bois (52,94), céréales, fourrage, textile (44,95–98), animaux, moisissures, déjections 

animales. 

Les poussières inorganiques ou minérales sont également largement 
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rapportées dans la littérature (35,36,39,45,50–52,94,99) et se distinguent en 

poussières métalliques (100,101) et poussières non métalliques : amiante (102,103), 

laines minérales, ciment (104–110), silice cristalline (103,111–118) et coke, bitume, 

asphalte, goudron, houille et charbon (103,114,119–126). 

Plusieurs études ont également étudié le rôle des vapeurs (vapeurs, 

brouillards, aérosols liquides) dans l’apparition de la BPCO ou de TVO 

(36,48,50,51,93,94,99,127). On retrouve notamment les solvants organiques 

(128,129), les peintures (94) et les huiles (117). 

Enfin, l’exposition aux fumées est également à risque d’altérer la fonction 

ventilatoire et d’engendrer une BPCO (35,36,39,45,48,50,52,53,93,99,127). On y 

retrouve particulièrement les émissions diesel (51,54,93,109,116,117,127,130–134), 

les fumées de soudage (94,135–142), et les fumées de bitume, asphalte, goudron 

(127). 

Sur la base de ces données scientifiques, nous avons alors classé ces 

nuisances en 6 grandes catégories. Pour de nombreuses études, l’analyse n’est pas 

réalisée pour les sous-groupes que nous avons choisis. La plupart étudient l’effet des 

poussières ou gaz ou vapeurs ou fumées, ou associent certains de ces groupes 

voire l’ensemble. D’autres ciblent précisément une seule nuisance. Un des points 

forts de notre étude est donc d’étudier plus précisément plusieurs nuisances 

professionnelles responsables de BPCO.  

Les groupes constitués dans la dernière analyse contenaient plusieurs 

nuisances. Les sujets pouvaient être exposés à une ou plusieurs nuisances d’un 

même groupe sur une période donnée au cours de leur cursus professionnel. Pour 

l’exposition cumulée ou durée d’exposition, si nous ajoutions chaque durée d’un 
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groupe telles que les poussières inorganiques métalliques, nous aurions obtenu des 

chiffres difficilement interprétables avec un nombre d’années d’exposition supérieur à 

la durée totale de travail des sujets. Nous avons alors retenu la durée la plus élevée 

au sein d’un groupe de nuisances. Nous avons fait de même avec l’Intensité 

d’exposition. Cela peut présenter des limites puisque seule l’exposition la plus 

intense est prise en compte au sein d’un groupe. Toutefois, dans certaines études, 

l’attribution d’un haut niveau d’exposition est réalisée si une haute exposition au sein 

d’un groupe contenant plusieurs nuisances est retrouvée (35,37,38). 

Nous avons comparé les sujets exposés aux sujets non exposés par groupes 

de nuisances. La population de référence correspond aux patients qui ne sont pas 

exposés aux différentes nuisances du groupe choisi. Or, certains patients peuvent 

être exposés à d’autres nuisances n’appartenant pas au groupe et ce, avec des 

intensités ou durées pouvant être parfois élevées pour ces autres nuisances. Plus de 

la moitié des sujets sont exposés à au moins 3 nuisances, chacune dans un groupe 

différent, et 80% des sujets présentent au minimum une double exposition (2 

nuisances, chacune dans un groupe différent). Ces co-expositions peuvent constituer 

des facteurs confondants et aboutir dans notre étude à une absence d’augmentation 

significative du risque. Cette limite est retrouvée dans d’autres études et  la définition 

du sujet non exposé à une nuisance n’est pas toujours claire quant aux autres 

expositions possibles (82,93). 

Le faible nombre de sujets au sein de chaque groupe entraîne un manque de 

puissance. Il est plus difficile d’obtenir des résultats significatifs en étudiant de petits 

effectifs. Ce travail mené sur la population nationale de l’étude BPROFETIO 

permettrait d’obtenir une meilleure puissance. 
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III.6. Analyse de la spirométrie forcée 

Les volumes pulmonaires mobilisables des patients exposés sont 

significativement plus bas que ceux des patients non exposés au sein de notre 

étude. De nombreuses études ont mis en évidence un VEMS et/ou une CVF et/ou un 

rapport 
CVF

VEMS  abaissés lorsqu’une exposition professionnelle à risque de BPCO est 

retrouvée ou, un déclin du VEMS plus marqué avec l’exposition cumulée aux 

différents polluants étudiés ensemble ou séparément (32,33,42,44,47,48,54,93–

95,97,98,103–106,108,116–118,122–125,127–129,134,136–138,140–146). 

 

III.7. Analyse des stades de sévérité de la BPCO selon GOLD  

La régression logistique multivariée a mis en évidence un risque d’avoir une 

BPCO de stade plus sévère (stades II à IV) presque 3 fois plus élevé lorsqu’un 

patient est exposé globalement aux nuisances respiratoires professionnelles. Nos 

résultats sont en accord avec plusieurs études. Blanc et al. ont observé un risque de 

BPCO de stades II et plus deux fois plus élevé lorsqu’une exposition aux fumées, 

gaz, poussières et vapeurs est retrouvée (après ajustement sur l’âge, le sexe, 

l’ethnie et le tabagisme, ORajusté=2,13 IC95% (1,55 – 2,93)) (17). L’étude de de Jong 

et al. met également en évidence un risque accru d’observer une BPCO modérée ou 

sévère lorsqu’une haute exposition à l’ensemble des polluants est retrouvée (entre 

1,4 et 1,9 fois plus élevé) (147). Ce surrisque, également retrouvé dans l’étude de 

Mehta et al., est plus faible (OR=1,11 IC95% (1,04-1,17) après ajustement sur l’âge, 

le sexe, le tabagisme et l’IMC) (35). Marchetti et al. ont mis en évidence un risque 

accru de stades GOLD II et plus chez les hommes et femmes exposés aux 

poussières et fumées (OR ajusté sur l’âge, l’ethnie, l’IMC, le niveau d’éducation et le 
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tabagisme : ORhommes=1,61 IC95% (1,36-1,91) et ORfemmes=1,90 IC95% (1,57-2,29)) 

(146). 

Par contre, lors de l’analyse des relations entre les stades du GOLD et chaque 

type de nuisances, nous n’avons noté que des tendances allant dans le même sens 

(surrisque lié aux expositions professionnelles) mais pas de surrisque significatif. Le 

risque d’avoir une BPCO plus sévère est environ 3 fois plus élevé pour une 

exposition moyenne aux poussières inorganiques non métalliques et 1,5 à 2 fois plus 

élevé pour une exposition aux fumées. Notre hypothèse est qu’un plus grand nombre 

de sujets aurait rendu ce surrisque significatif. L’analyse sur toute la population 

BPROFETIO confirmera ou infirmera cette hypothèse. 

Concernant les poussières inorganiques, Girdler-Brown et al. ont mis en 

évidence une prévalence plus élevée de stades plus sévères de BPCO au sein de 

patients exposés à la silice par rapport à ceux non exposés (115). Al Neaimi et al. 

retrouvent une prévalence plus élevée de stades de BPCO plus sévères chez les 

patients exposés aux poussières de ciment (106). Une importante exposition 

cumulée aux poussières minérales augmente le risque d’avoir une BPCO plus 

sévère selon l’étude de Rodríguez et al. (risque accru d’avoir un VEMS<30% de la 

valeur théorique : RR=1,9 IC95% (1,0-3,7) après ajustement sur l’âge, la taille et le 

tabagisme en PA). Une haute exposition cumulée aux poussières ou gaz ou fumées 

augmente également ce risque avec un facteur multiplicatif approchant 2. Aucun 

risque significatif n’a été mis en évidence concernant les poussières biologiques ou 

les gaz et fumées (45). Mehta et al. ont mis en évidence un risque 2,4 fois plus élevé 

d’avoir une BPCO de stade plus sévère chez les fumeurs exposés aux poussières 

biologiques uniquement. Les résultats de leur étude ne sont pas significatifs pour les 

fumeurs exposés aux poussières inorganiques et aux gaz/fumées tout comme dans 
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notre étude (35). 

Nous n’avons pas mis en évidence de risque plus élevé d’avoir une BPCO plus 

sévère en cas d’exposition aux poussières organiques contrairement à l’étude de 

Mehta et al. Toutefois, l’augmentation du risque de BPCO et/ou le déclin de la 

fonction ventilatoire liés à l’exposition aux poussières biologiques ne sont pas 

toujours retrouvés et les données scientifiques sont hétérogènes  

(36,37,41,50,53,82,93,143,148). 

L’exposition aux fumées est à risque de BPCO plus grave selon différentes 

études mais celles-ci regroupent les gaz et fumées pour l’étude des différentes 

nuisances (35,45,147). Ce risque est multiplié par 1,1 à 1,5. Nous avons retrouvé un 

risque 1,5 fois plus élevé d’avoir une BPCO plus sévère avec une exposition aux 

fumées par rapport aux non exposés mais cette tendance, bien que similaire aux 

autres études, n’est pas significative, probablement toujours en raison du faible 

effectif.  

 

III.8. Distension thoracique 

Dans notre étude, le risque de distension thoracique est trois fois plus élevé 

chez les sujets exposés à l’ensemble des différentes nuisances professionnelles par 

rapport aux sujets non exposés. A notre connaissance, une seule étude déjà 

ancienne de Davison et al. analyse les volumes non mobilisables chez des 

travailleurs d’une usine de fabrication d’alliages cuivre-cadmium (149). Les 

travailleurs de l’entreprise exposés aux fumées de cadmium présentent une 
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augmentation significative du VR, de la CPT et du rapport 
CPT

VR

 
chez les sujets 

exposés aux fumées de cadmium par rapport aux sujets non exposés. 

L’étude de la distension thoracique avec augmentation des volumes non 

mobilisables nous semble importante dans l’évaluation fonctionnelle des BPCO. En 

effet, les anomalies de la distension accompagnent souvent l’emphysème objectivé 

par l’imagerie thoracique. Afin de comparer nos résultats à ceux de la littérature, 

nous avons pris le parti de considérer les distensions comme le retentissement 

d’emphysème. 

Dans la littérature, deux types d’études existent sur les relations entre 

l’emphysème et les expositions professionnelles : celles qui étudient l’ensemble des 

polluants sans distinction et celles qui analysent les nuisances séparément, comme 

dans notre étude. 

 

a) Etudes sur l’ensemble des nuisances : 

Torén et al. retrouvent un risque presque 2 fois plus élevé d’emphysème pour 

une exposition professionnelle aux gaz, fumées, vapeurs et poussières par rapport à 

l’absence d’exposition (OR = 1,8 IC95% CI 1,1–3,1, après ajustement sur l’âge et la 

consommation cumulée de tabac. Ce risque est plus élevé chez les fumeurs actifs 

OR=15.4 IC95% (5.9–40.2)  et chez les anciens fumeurs OR=2.8 IC95% (1.1–7.3) 

(40,55). Trupin et al. ont étudié le risque d’avoir une BPCO ou un emphysème chez 

des sujets exposés à ces mêmes polluants. Ce risque est multiplié par 1,5 à 2 après 

ajustement sur l’âge, le sexe, l’ethnie et le tabagisme. De plus, les auteurs ont 

retrouvé un risque bien plus accru de « BPCO ou emphysème » chez les sujets 
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exposés et fumeurs par rapport aux sujets non-fumeurs et non exposés, avec un OR 

à 18,4 (IC95%(9,3-36,4)) ajusté sur l’âge, le sexe et l’ethnie (27). Kjuus et al. ont 

comparé les sujets exposés à l’ensemble des polluants (poussières, gaz, vapeurs, 

fumées) (150). Une exposition supérieure à 10 années augmente trois fois le risque 

de développer un emphysème par rapport à une exposition inférieure à cette durée. 

Leur analyse a également été réalisée sur 3 classes de durée d’exposition : <10 ans 

(référence), de 10 à 24 ans et ≥25 ans. Le risque d’emphysème est significativement 

plus élevé pour une exposition située entre 10 et 24 années (OR=4,1 IC95%(1,4-

11,8)) mais n’est pas significatif pour la classe supérieure (OR=2,7 IC95%(0,4-17,3)). 

Ils n’ont pas trouvé de relation dose-réponse tout comme nos résultats concernant 

les poussières inorganiques non métalliques. En effet, dans notre étude, par rapport 

aux sujets non exposés, les sujets présentant une faible à moyenne durée 

d’exposition à ces poussières ont un risque significativement accru de distension 

thoracique (ORajusté=8,2 IC95%(2,6-25,4)). Ce surrisque est également retrouvé chez 

les sujets hautement exposés mais est plus faible (ORajusté=2,9 IC95%(1,1-7,3)). 

Marchetti et al. ont mis en évidence un risque accru d’emphysème chez les 

travailleurs exposés aux poussières et fumées (OR ajusté sur l’âge, l’ethnie, l’IMC, le 

niveau d’éducation et le tabagisme : ORhommes=1,59 IC95% (1,33-1,92) et 

ORfemmes=1,75 IC95% (1,40-2,18)) (146). Paulin et al. retrouvent un risque accru 

d’emphysème plus sévère chez les fumeurs et anciens fumeurs exposés aux 

vapeurs, gaz, fumées et poussières par rapport aux non exposés (OR=1,34 

IC95%(1,12-1,60) après ajustement sur l’âge, le sexe, l’ethnie, l’IMC et le 

tabagisme). Cependant, dans l’étude de la sous-population de patients atteints de 

BPCO, ce risque n’est pas retrouvé (151). 
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b) Etudes par types de nuisances : 

Différents auteurs retrouvent un risque accru d’emphysème pour les expositions 

professionnelles étudiées séparément, comme dans notre étude. 

- Poussières organiques : Nous n’avons pas retrouvé de surrisque significatif 

chez les sujets exposés aux poussières organiques dans notre étude. Le risque 

de distension thoracique a tendance à être plus élevé chez les sujets exposés 

(ORajusté=1,6 IC95%(0,8-3,2)).  Soumagne et al. rapportent les relations entre 

l’exposition aux poussières organiques et le développement l’emphysème chez les 

personnes atteintes de la maladie du poumon de fermier (152). Matheson et al. 

retrouvent un risque d’emphysème entre 2 et 3 fois plus élevé chez les sujets 

exposés aux poussières organiques par rapport aux sujets non exposés (50).  

- Poussières inorganiques non métalliques : Nous avons retrouvé un risque 

élevé de distension thoracique chez les sujets exposés à ces poussières par 

rapport aux sujets non exposés (ORajusté=4,5 IC95%(2,1-10,0), p<0,001). Ce 

risque est retrouvé lors de l’étude de l’Intensité d’exposition avec un risque 7 fois 

plus élevé de distension chez les sujets faible à moyennement exposés, et un 

risque 3 fois plus élevé chez les sujets hautement exposés. La comparaison avec 

la littérature est difficile puisque les poussières inorganiques regroupent 

différentes nuisances : amiante (102,103,153), ciment (104–110), silice cristalline 

(103,111–118,153–155), et coke, bitume, asphalte, goudron, houille et charbon 

(25,103,114,119–126,156–158). La revue de la littérature de Becklake et al. met 

en avant le risque de développer un emphysème lors d’une exposition aux 

poussières notamment chez les mineurs de charbon et de roche dure (156,157). 

- Fumées : Nous avons mis en évidence un risque accru de distension 

thoracique chez les sujets ayant une faible à moyenne durée d’exposition aux 
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fumées par rapport aux sujets non exposés (ORajusté=2,8 IC95%(1,1-7,1)). Ce 

surrisque n’est pas retrouvé pour une exposition importante aux fumées. Une 

étude a analysé les volumes mobilisables chez des travailleurs exposés aux 

fumées de cadmium au sein d’une entreprise de fabrication d’alliages cuivre-

cadmium. Davison et al. ont observé une augmentation significative du VR, de la 

CPT et du rapport VR/CPT chez les sujets exposés aux fumées de cadmium par 

rapport aux sujets non exposés (149). 

Nous avons donc trouvé un surrisque de distension thoracique chez les patients 

exposés aux poussières inorganiques non métalliques et aux fumées, mais 

également aux vapeurs (ORajusté=3,1 IC95%(1,4-6,8)). Nous ne pouvons faire de lien 

avec l’emphysème puisque ce diagnostic est radiologique mais face aux données de 

la littérature, ce diagnostic pourrait être évoqué chez les patients distendus exposés 

à ces nuisances. 

 

III.9. DLCO 

Notre hypothèse initiale était orientée vers une DLCO plus abaissée chez les 

sujets BPCO exposés au tabac et à des nuisances professionnelles que chez les 

BPCO post-tabagiques. En effet, quelques études avaient mis en évidence une 

altération plus importante des échanges gazeux chez des sujets exposés à des 

fumées domestiques ou environnementales et au tabac (159,160). Dans notre étude, 

nous n’avons pas trouvé de différence significative entre les sujets fumeurs exposés 

aux nuisances professionnelles (G1) et les sujets fumeurs non exposés (G2) même 

si l’altération de la DLCO a tendance à être plutôt modérée et sévère chez les sujets 

du groupe G1 et être plutôt légère chez les sujets du groupe G2. 
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Les données de la littérature sont malheureusement peu abondantes et 

inhomogènes à ce sujet. Hovland et al. ont suivi des ouvriers d’une usine de 

production d’engrais durant trois années, exposés aux poussières minérales, 

aérosols et gaz inorganiques. Ils ont observé une baisse significative de la DLCO 

pour l’ensemble des sujets au cours de l’étude, après ajustement sur l’âge, la taille, 

le poids, le sexe et le tabagisme. Aucune différence de la DLCO n’a été mise en 

évidence entre les patients ayant un rapport 
CVF

VEMS <0,7 et ceux ayant un rapport 

CVF

VEMS ≥ 0,7 (161). Davidson et al. retrouvent une DLCO significativement abaissée 

chez les travailleurs exposés aux fumées de cadmium par rapport aux travailleurs 

non exposés. Mais, dans l’étude de Rodríguez et al., la DLCO est plus élevée chez 

les patients BPCO ayant une exposition longue ou de haute intensité aux poussières 

inorganiques et, aux gaz et fumées par rapport à ceux n’ayant pas cette exposition 

élevée (162).   
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IV. CONCLUSION 

Nous avons mis en évidence une atteinte plus sévère de la fonction respiratoire 

des patients exposés aux nuisances professionnelles à risque de BPCO. Cette étude 

retrouve chez les patients exposés aux poussières, vapeurs et fumées, un TVO plus 

marqué et un risque de distension thoracique accru. La distension est notamment 

retrouvée pour les poussières inorganiques non métalliques, les vapeurs et les 

fumées. Face à ce constat, il nous semble indispensable de réaliser un bilan 

fonctionnel respiratoire complet avec mesure des volumes mobilisables et non 

mobilisables. 

Les expositions professionnelles sont à prendre en considération dans la 

genèse de la BPCO. La prévention est fondamentale en médecine du travail afin de 

sensibiliser les salariés et les employeurs et mettre en place des mesures de 

protection individuelle et collective. En dépistage, il apparaît nécessaire d’effectuer 

un suivi fonctionnel respiratoire des travailleurs exposés aux différentes nuisances, 

notamment par des épreuves spirométriques facilement réalisables en service de 

santé au travail, à condition qu’elles soient réalisées dans des bonnes conditions en 

respectant les critères de validité et reproductibilité, ou en lien avec des services 

d’EFR. Le programme d’actions en faveur de la BPCO met en avant l’intérêt du 

dépistage en médecine du travail chez les salariés âgés de plus de 45 ans se 

plaignant d’une gêne respiratoire, chez les fumeurs de plus de 40 ans ou les salariés 

particulièrement exposés (9). Ce dépistage permettra d’une part d’adresser le salarié 

au pneumologue le plus tôt possible et d’autre part d’adapter, si besoin, le poste de 

travail et les mesures de protection collective et individuelle. 

Nous avons mis évidence sur un faible effectif les relations entre la distension 

thoracique et l’exposition aux poussières inorganiques non métalliques, aux vapeurs 
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et aux fumées. Sur un effectif plus grand, d’autres relations statistiquement 

significatives pourraient peut-être être retrouvées (exemple pour les poussières 

inorganiques). Ces travaux montrent tout l’intérêt de relever dans le cursus laboris 

toutes les expositions professionnelles aux nuisances respiratoires, notamment à 

des fins de reconnaissance professionnelle. L’amélioration des connaissances 

pourrait permettre le développement ou la création de nouveaux tableaux de 

maladies professionnelles.  
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ANNEXE 10 - Mines et carrières 
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ANNEXE 11 - Soudure/brasure 
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ANNEXE 13 - Poussières de bois 
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ANNEXE 14 - Travaux des métaux 
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RESUME : 

Contexte : Notre objectif principal est de comparer le profil fonctionnel respiratoire de patients 

atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) et exposés à des facteurs de 

risque professionnels, à celui de patients non exposés, et secondairement d’évaluer l’impact 

des différents polluants et la sévérité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire. 

Méthode : Les patients BPCO recrutés lors de l’étude multicentrique BPROFETIO, entre 2010 

et 2014, au Centre Hospitalo-Universitaire de Lille, ont bénéficié à l’inclusion d’épreuves 

fonctionnelles respiratoires et répondu à un questionnaire retraçant leur cursus professionnel 

afin d’identifier les expositions à risque, leur durée et leur intensité. Les polluants étudiés sont 

les poussières organiques, inorganiques, les vapeurs et fumées. Deux groupes ont été 

constitués : G1 (exposés) et G2 (non exposés). L’analyse a porté sur les différents paramètres 

ventilatoires, avec étude de la gravité : stades de GOLD I à IV, distension thoracique et 

transfert du monoxyde de carbone (DLCO). 

Résultats : L’ensemble des patients présente un trouble ventilatoire obstructif modéré, une 

distension thoracique et une DLCO altérée. Les groupes sont similaires pour l’âge, le 

tabagisme et la durée de travail. Les exposés sont plus sévèrement atteints que les non 

exposés (Stades de GOLD II et III plus fréquents chez les G1 vs stades I et II chez les G2). Le 

risque de développer une BPCO plus sévère est 2,6 fois plus élevé chez les exposés 

(ORajusté=2,6 IC95%(1,0-6,7), p<0,05 après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, l’IMC et le 

tabagisme en PA). Le risque de distension thoracique est trois fois plus élevé chez les sujets 

exposés (ORajusté=3,1 IC95%(1,2-7,7), p<0,05). L’altération de la DLCO est modérée et sévère 

chez les G1 et légère chez les G2, différence non significative entre les groupes. Le risque de 

distension thoracique est significativement plus élevé chez les patients exposés aux 

poussières inorganiques non métalliques (ORajusté=4,5 IC95%(2.1 – 10,0), p<0,001) et aux 

vapeurs (ORajusté=3,1 IC95%(1,4–6,8), p<0,01). Les sujets ayant une faible à moyenne 

intensité d’exposition aux fumées ont un risque trois fois plus élevé de distension thoracique 

(p<0,05). 

Conclusion : La BPCO est plus sévère et s’associe à un risque accru de distension 

thoracique chez les sujets exposés à des polluants professionnels et au tabac par rapport aux 

sujets exposés au tabac seul. 
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