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RESUME

Les ouvriers de la fonderie du complexe moteurddras de Constantine sont exposés a des
particules minérales, des gaz et fumées émanatiffdentes opérations adoptées dans cette
fonderie. L'exposition de ces ouvriers a ces paltis dangereuses pour leur santé surtout
respiratoire exige de réaliser des études de diftértypes permettant d’évaluer I'état de leur

systeme respiratoire.

Nous avons mené une étude descriptive transvematernant une population strictement
masculine : 69 sujets exposeés a la poussiere @eixtéavaillant dans la fonderie du CMT de
Constantine et 60 employés (sujets sains) du CHCbastantine. Chague sujet (exposé et sain) a
bénéficié d’un questionnaire standardisé, d'un exaafinique, de la mesure des paramétres

anthropométriques et d’'une épreuve spirométrique.

L’analyse statistique des résultats a montré quelleme expiratoire maximum en une seconde
(VEMS) est plus faible chez les exposés (2,%,6) que chez les sujets sains (#,27) (p<0,05) et
une capacité vitale forcée (CVF) plus faible cleszdxposeés (3,211,09) que chez les non-exposés
(4,7 1+ 1,3) (p<0,05) avec une diminution mais non sigative du rapport VEMS/CV chez les
exposeés (72% + 5) par rapport aux sujets sains B3%Pour les autres valeurs spirométriques
(la CVL, le DEP et le DEM 25%-75%) il n’existe pae différence significative entre les groupes
exposes et sains. Ces résultats font apparaitraltémation plus nette de la fonction respiratoire
chez les ouvriers exposés de la fonderie du CMTchee les non-exposés. Ainsi donc il est
impératif d’'améliorer les conditions de travail ddafonderie du CMT de Constantine (surtout la
prévention technique collective), de maitriseiilisgtion correcte des équipements de prévention et
enfin d’'organiser un service médical du travailqmermettre la prise en charge et le suivi régdisr
ouvriers et cela dans le but de préserver la si@stéuvriers a I'abri de tout risque que ce soit

respiratoire ou non.

MOTS CLES : Fonderie de fer, fonction ventilatoire ; spirdneé; volume expiratoire maximum

en une seconde ; capacité vitale forcée ; prementCMT de Constantin[GERIE ).



ABSTRACT

The workers of the foundry of CMT at Constantine GERIA) are exposed to mineral
particles, to gas and fumes emanating from diffeoperations in this foundry. The exposition of
these workers to these dangerous particles for tieaith especially their respiratory system

requires many studies witch can evaluate the eféteeir respiratory system.

A cross descriptive study was conducted in a majailation: 69 exposed subjects to metals
dust working in the foundry of CMT of Constantineda60 employees (healthy subjects) of CHU
of Constantine. Each subject underwent interviewthpdardised questionnaire, a clinical

examination, a measurement of anthropometric pasamand a spirometry test.

Statistical analysis of results revealed that tredd expiratory volume in one second (FEV1) is
very low among the exposed subjects (3,3,6) than among the healthy subjects ¢4 RI7)
(p<0,05) and a very low forced vital capacity (F\@)ong the exposed (3;91,09) than among the
healthy (4,7 * 1,3) (p<0,05) with a no significant diminutiorf tbe FEV1/VC ration in the foundry
workers (72% + 5) compared to healthy subjects (&3Ph For the others spirometric values (the
SVC, the PEF and MEF25%-75%) there is no significliiference between the two groups
exposed and healthy. Theses results showed theirtlpairment lung function among the

foundry worker at CMT than among the non-expo$eaithy subjects).

CONCLUSION : working conditions in the foundry of CMT at Condiae must be improved
(particularly collective technical prevention), @sband correct use of prevention equipments
must be controlled and a medical service shoulsebep for regular management and follow up
of the workers and all this in order to save thekecs health sheltered from any risk whether

respiratory or no.
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Problématique de I'environnement professionnel

L’évolution de l'activité industrielle a engendraaicontamination pas seulement de
I'environnement professionnel mais également dedmosphérique extérieur et ¢a par de
nombreuses substances présentes sous forme diegameurs, de particules solides ou
liquides, qui représentent potentiellement un rspour la santé et surtout pour le systéeme
respiratoirgpar inhalation. L’environnement professionnel estehu un probleme
préoccupant vu qu'il est plein de particules oussaices capables d’induire des pathologies
pouvant toucher plusieurs systémes ou organesoé sav

1. systéme respiratoire : pneumoconioses, asthmahysame, bronchite chronique,

alvéolite, cancer,... ;

2. peau : eczéma, urticaire ;

3. yeux : conjonctivite, blépharite (inflammationsdeaupiéres) ;

4. systeme nerveux : migraines allergiques.

Les pneumopathies professionnelles sont déclengatates substances obligatoirement
toxique provocant des Iésions aigués ou chroniddesrés nombreuses substances peuvent
aussi déclencher des réactions allergiques nonsjistes tant au niveau des bronches, des
bronchioles que des alvéoles (Vogakt 2002).

Donc les travailleurs exposés sans prévention gpgea un environnement professionnel
pollué sont sujets a toutes les maladies déciritdsssus surtout respiratoires et la littérature a
rapporté des milliers de cas des ouvriers victideeset environnement malin et mortel et qui
malheureusement I'arrét de travail n’a pas permisaepas suffi de réduire leur souffrance et
d’échapper aux mauvaises conséquences de leurigxpos

La liste des professions qui sont a l'origine @rlanation de plusieurs particules
dangereuses est non exhaustive, elle reste a cdemetélle est ouverte vu que de nouveaux
produits et de nouvelles professions apparais$emjue année (Tab.1).

Il est impératif de réaliser des études épidémiglogs transversales et longitudinales pour
dépister les pathologies professionnelles et détemheur prévalence surtout chez les
ouvriers exposes afin de les protéger contre emisisques.



Tableau. 1 : secteurs professionnels et source d'antigenes @tagt 2002)

Profession Source d'antigénes
Meunier et boulanger Farine

Menuisier Bois

Industrie chimique Solvants

Fermier Pailles

Dentiste Béryllium et silice
Fonderie de fer Silice et oxyde de fer
Cimenterie Silice

Dans notre étude nous allons nous intéresseifét kBtin environnement aérien
professionnel qui est la fonderie de fer sur leesye respiratoire des ouvriers en choisissant
la spirométrie comme méthode d'évaluation ou dgndistic de leur fonction respiratoire,
sachant qu'il existe d'autres méthodes qui onnéeés au point pour analyser I'effet de
I'environnement sur le systéme respiratoire a sd@davage broncho alvéolaire, la biopsie
pulmonaire, I'expectoration induite, ...

Chez les fondeurs, différentes pathologies du Byst@spiratoire peuvent se manifester
telles que des silicoses, sidéroses ou autresébraux poussieres mixtes, des obstructions
bronchiques et possiblement des cancers du pourssra(ilt eal., 1993).



oBIECTIFS




Etudier la fonction pulmonaire chez les travailledans une fonderie de fer a l'aide de
spirométrie.

Evaluer la prévalence des troubles fonctionnelg cles travailleurs a travers une
étude épidémiologique de type exposés/non exposeés.

Analyser les conditions de travail et les reglds/diene.

Proposer des mesures de prévention individuelielictive.






|. Maladies respiratoires d’origine professionnelle

I.1. Pathologies respiratoires d'origine professionelle

Outre la peau, les voies respiratoires sont l€aces corporelles les plus exposées au
contact de substances toxiques extérieures (Vadt, &002).

Les pathologies respiratoires diverses et sévaeodvriers peuvent étre directement liées a
I'environnement aérien professionnel (Martinealet 1995). L'importance est moins due au
nombre de patients atteints qu’au degré de séwgatteintes (Vogt el., 2002).

Quelque soient les conditions et les lieux de pefeent, les analyses montrent que I'air
professionnel n’est jamais pur dans le sens centient d’autres substances autres que ses
constituants connus (21% d’oxygene, 78% d’'azoi@etle gaz rares. « Il y'a pollution de
I'air lorsque la présence d’'une substance étrangérene variation importante dans la
proportion de ses constituants sont susceptiblgsa@quer un effet nuisible, compte tenu
des connaissances scientifigues du moment ou deguer une géne » (conseil de 'Europe,
1967) (Martinet eal., 1995). Les différentes formes du risque protessel lié a la pollution
de l'air inhalé sont :

» Des gaz : radon, GOCO...
Des vapeurs : solvant, ammoniaque, arsenic...
Des aérosols : huiles, gouttelettes de Fligge...

Des patrticules inorganiques (minérales, ou noilicesasbeste...

YV V V V

Des particules organiques (poussiéres d'originmala ou végétale, contenant du
carbone dans leurs molécules) : bactérie, virugem® moisissures, champignons...
(Vogt, 2002 ; Martinet, 1995).

L’inhalation, la pénétration et le dép6t des palts dans les voies respiratoires dépendent
de processus purement physiques, qui font intemberis groupes de parametres liés aux
propriétés physiques des particules (taille, fordemsité), aux conditions physiologiques de la
respiration (mode oral ou nasal, volume couragtjdence, caractéristiques du cycle), et enfin
aux caractéristiques anatomiques (diametre et Eurgdes bronches et bronchioles, angle de

bifurcation bronchique...); ainsi le risque lié ateghhalation dépend d’un certain nombre de



facteurs a savoir la toxicité des substances présed la région des voies respiratoires ou les
particules vont se déposer, a leur concentratiotiaetres propriétés telles que la forme
cristallographique des minéraux, les propriétésutéace, la solubilité dans les milieux
biologiques et bien d’autres facteurs surtout bagesme (Martinet, 1995 ; Vogt, 2002 ;
Carnow, 1975). Les maladies chroniques sont usemaklativement fréquente de cessation
prématurée d’activité professionnelle. Un diagrmoptécoce permet non seulement de mieux
soigner le patient mais aussi d’identifier et d&ass les postes de travail impliqués (Vogt et
al., 2002).

Les différentes pathologies respiratoires d’originefessionnelle causées par I'inhalation de

particules agressives pour le systeme respiragoineles suivantes :
+» Les maladies immuno-allergiques : L'asthme protesst! et les alvéolites allergiques
extrinseques en milieu professionnel ;

+ les pneumoconioses : la silicose, I'asbestosezidllmse, la sidérose, la pathologie
respiratoire des carbures métalliques frittéstitacse et les autres pneumoconioses ;

¢ Les cancers thoraciques : le cancer bronchiqueregkothéliome pleural malin ;

¢ Les broncho-pneumopathies chroniques obstructigegyine professionnelle ;

% Les fiévres d’'inhalation ;

% La pathologie infectieuse : la tuberculose, lekditsioses, les pasteurelloses,
I'ornithose-psittacose, le charbon, la brucellasa éularémie ;

¢ Les oedemes pulmonaires ;

% Les pneumopathies lipidiques exogenes professims@lartinet etl., 1995).

Dans notre étude on s’intéresse seulement a leoselét a la silicose qui font partie des
pneumoconioses les plus fréquentes dans les fesddeifer mais, un rappel sur la
physiologie respiratoire, les moyens de défend&agpareil respiratoire et les mécanismes
physiopathologiques parait nécessaire.

|.2. Facteurs de risque des maladies respiratoires

Ces facteurs sont représentés par la nutritioppliution, I'activité physique au cours de
I'enfance, les mariages interethniques.



Par exemple, une nutrition insuffisamment richepestéines pendant I'enfance ralentit la
croissance et le poumon n’atteint pas la tailleinopie. L’alimentation traditionnelle
contribuait a la petite taille des poumons chejdpenais des générations précédentes.

Dans ce domaine le phénotype est influencé paapétat génétique et I'environnement
dans lequel évolue I'individu (Fig. 1).

Figure. 1 : Relation entre I'organisme et I'environnement

Ainsi I'information génétique apparait sous formeeghénotype avec seulement une partie
des caractéristiques génetiques qui parviennemt @ueloppement réel sous l'influence de
I'environnement.

La pollution touche les pays industrialisés etdags en voie de développement, mais dans
ces mémes pays le degré de la pollution varie diéggon a une autre en fonction de
limplantation des usines et de la concentratiomalgraphique dans les grands centres
urbains.

L’apparition de quelques maladies dues a un enm@orent professionnel est tres souvent
liée a d’autres facteurs comme :

» Les habitudes : le tabagisme, alcoolisme ;
= Le bol alimentaire riche en : cholestérol, colosaadditifs ;
» La pollution de I'air non professionnel : 'oxydalfireux, les oxydants..,.

» Les ressources d’eau polluée par I'industrie (Caratal., 1975).



|.3. Fonderie de fer :Source de maladies respiratoires professionnelles

Dans les fonderies, I'exposition des travaide{fondeurs) a des particules inorganiques
est complexe. L'observation réside dans I'hétérégérde la composition des particules de
poussiéeres et de fumée tant en fonction de la guoskes particules que de la quantité d’'un
contaminant donnée a la surface et au centre prtigule (Perrault el., 1993).

Les ouvriers de fonderie et les sidérurgiste$ epposés a des pollutions complexes
associant a des degrés divers des particules neadmoussiéres métalliques, charbon, silice,
amiante, fibres minérales artificielles) et des gbfumées (émissions des fours, fumées
métalliques, oxydes de soufre ou d’azote). De plsigravaillent souvent dans un
environnement ou les températures sont élevéepgtamres élevées dont la responsabilité
dans le déclin accéléré du VEMS a été démontrees{lfaetal., 2006).

Le travail dans une fonderie mal concue et dansnvironnement trés empoussiéré est
pourvoyeur de pathologies respiratoires et plusqudierement de silicose (Boumendjeladt,
2005).

Parmi tous les secteurs de I'industrie automolaléonderie demeure celui qui présente le
taux le plus élevé d’accidents mortels, en raismfdites accidentelles de métal en fusion et
des explosions, des activités de maintenance des & des risques d’exposition au
monoxyde de carbone lors de la maintenance. Cdesofinderies qui déclarent le plus de
Iésions par corps étrangers, par contusions dirpéures.

Des études histologiques des poumons ont matitez, certains ouvriers d’une fonderie de
fer, la présence d'un emphyseme focal, d’'une §ibreollagéneuse et d’'un pigment opaque da
aux particules de fer (Keatingeadt, 1954).

Chez les fondeurs, différentes pathologies dtesys respiratoire peuvent se manifester
telles que des silicoses, sidéroses ou autresébraux poussieres mixtes, des obstructions
bronchiques et possiblement des cancers du pourssra(ilt eal., 1993).

La production de fonte et d’acier en fonderieussprocédé industriel qui a été considéré
comme « cancérogene pour les étres humains » @dRRIe dés 1987. cette évaluation par le
CIRC notait que « malgré I'absence d’informatioesnpettant de décrire de maniére

définitive les substances cancérogénes présemnted’davironnement de travail (par exemple
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hydrocarbures aromatiques polycycliques, siliceydas métalliques, formaldéhyde), I'exces
constamment observé par les études menées daosdie rentier montre que certaines
expositions rencontrées dans les fonderies de tBaeier peuvent provoquer un cancer du

poumon chez les étres humains » (Wilalet2008).

Il. Physiologie respiratoire

I1.1. Introduction

Le poumon (Fig. 2) est un organe complexe implidags plusieurs processus
physiologiques tels que le transfert de gaz el@neironnement et le sang (respiration) et la
défense contre les agents nocifs (par exempl@odlasants), et dans des processus chimiques

qui produisent d'importantes substances pour hisgee (Weather, 2001).

Deux lobes a gauche

o= lohesa cioie 4 (supérieur et inférieur)

(supérieur, moyen, mfer:eur)

T lr""' v ‘

Scissure oblique

Figure. 2 : Poumons et leurs lobéd’'apresPutz etal., 1997

La respiration décrit deux phénomenes différentefoent liés (Fig. 3) :
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1. la respiration cellulaire
2. la fonction respiratoire
» Larespiration cellulaire: est un mécanisme qui permet aux cellules deymode
I'énergie par dégradation des molécules organiques.
» La fonction respiratoire: assurée par le systéme respiratoire sert a &gl
l'oxygéne atmosphérique nécessaire a la respiragiliulaire (inspiration) et éliminer

le dioxyde de carbone dans I'atmosphere (expirat{idfeather, 2001).

A

L THvssien,
{ Ppo, =105

Figure. 3 : Fonction respiratoire et respiration cellulgidéapresFaller, 2009

[I.2. Appareil respiratoire : possede deux constituants fonctionnels :

« d'une part, un systéme de conduction pour le tahsd'intérieur et a I'extérieur des
poumons.
«» d'autre part, une surface d'échange passif dengezl@tmosphere et le sang.
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Le systéme de conduction est essentiellement to@stiun tube unique qui se divise de
nombreuses fois pour constituer les voies aériedaeiametre décroissant.
Les bronches terminales de ce systeme s'ouvrentdienculs-de-sac appelés alvéoles
s'effectuent les échanges gazeux. Les alvéoldement I'essentiel de la masse du tissu
pulmonaire sont des structures a paroi tres fineueées de capillaires pulmonaires
(Fig. 4) (Kierszenbaum, 2002 ; Weather, 2001).

Capillaire sanguin

Membrane . \
alvéolo-capillaire | “—x1§] Pneumocyte

o de type |

Surfactant

Pneumocyte de type Il

Lymphocyte [

Figure. 4 : Alvéole pulmonairdd’aprés Kierszenbaur@002

Cette disposition constitue une vaste interfaceiaeau de laquelle le sang et I'air ne sont
séparés que par une tres fine barriere (le surfggtarmettant les échanges gazeux. La
présence d'un gradient de pression est nécessairenaintenir une diffusion gazeuse
alvéolaire (phénoméne permanent) a travers la g8onialah-Alila, 2007 ; Weather, 2001).

L'appareil respiratoire se divise en deux partéggmeees par le pharynx :

1. les voies aériennes supérieures ;
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2. l'appareil broncho-pulmonaire ou voies aérienné&sigures.
Le pharynx, histologiquement et physiologiguemét,partie de I'appareil digestif bien

gu'il joue un rdle important dans la conductior'die (Weather, 2001).

> Voies aériennes supérieures

Elles comprennent la cavité nasale, les sinus paearx et le rhinopharynx qui sont

impliqués dans la filtration, 'humidification éajustement de la température de I'air inspiré
(Fig. 5).

Sinus frontal

Sinus sphénoidal

Cavité nasale

Nasopharynx

Oropharynx

laryngopharynx

Larynx

Figure. 5 : Voies respiratoires supérieungsapresSchaffler etal., 2004

Les voies aériennes supérieures sont revétuegpithélium cylindrique pseudostratifié
contenant de plusieurs cellules caliciformes (B)gCet épithélium repose sur une couche
collagene lache, le chorion (ou lamina proprigpithélium et le chorion constituent la

muqueuse respiratoire (Weather, 2001).
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Figure. 6 : Histologie de 'Epithélium bronchiquéd’aprés Deslee2007)

> Appareil bronchopulmonaire

Il commence au larynx qui se poursuit a l'intéridurthorax par la trachée avant de se

diviser de nombreuses fois en voies aériennesudeanl plus petites jusqu'aux alvéoles.

La trachée se divise d'abord en deux bronches pasgbronches principales ou bronches

souches) droite et gauche qui alimentent les pognt@haque bronche souche se divise

ensuite en petites bronches qui se rétrécisseet multiplient au fur et & mesure qu'elles

s'enfoncent dans les poumons, se terminant, 16aéés plus loin (Fig. 7) ; les bronches

suivantes sont classées dans un ordre décroissalameétre (Fig. 8) :

1.

2
3.
4

Les bronches secondaires ou lobaires correspontaatine a un lobe pulmonaire ;
Les bronches tertiaires ou segmentaires au niveagegments de chaque lobe ;

Les bronchioles ;
Les bronchioles terminales qui marguent la fin é'partie purement conductrice du

tractus respiratoire ;
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Figure. 7 : Division des bronche@@’aprés Soualatlila, 2007)

- Trachée

4 Bronches souches | :
Bronchiole

Bronchiole
terminale

Lobe supérieur

Bronches
lobaires

- Bronches
segmen-

Lobe moyen 5
4 Bronchiole

Lobe inférieur

Labe inférieur

Figure. 8 : Arbre bronchiqudd’apres Soualallila, 2007)
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5. Les bronchioles respiratoires et les canaux aléslgui sont des voies aériennes de
transition, progressivement de plus en plus im@édans les échanges gazeuy, ils se
terminent dans des espaces dilatés appelés séctadles qui s'ouvrent dans les
alvéoles (Soualah-Alila, 2007 ; Weather, 2001).

L'unité structurale pulmonaire constituée par urmabhiole terminale, ses bronchioles
respiratoires et ses alvéoles est parfois appeléasa(Fig. 9) (Kierszenbaum, 2002 ; Weather,
2001).

Conduit alvéolaire

Alvéoles

= || Conduit alvéolaire
Bronchioles /

respiratoires

Sac alveéolaire

Bronchiole
terminale

Figure. 9 : Acinus pulmonairéd’apres Kierszenbaur@002

Chaque type de voies aériennes posséde ses ppoppetés histologiques, mais il y a une
transition progressive et non brutale d'un typautie tout au long du tractus respiratoire.
D'une facon générale, les voies aériennes sorttides flexibles revétus d'une muqueuse
respiratoire contenant des quantités variablesusies et de cartilage pour les voies

aériennes les plus larges (Weather, 2001).
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[1.3. Fonction respiratoire : comporte deux processus (Fig. 10) :

1. L’inspiration : fournir de I'oxygéne de l'air adg@anisme.

2. L'expiration : dégager le dioxyde de carbone aé&ggur de I'organisme.

o)

U

Muscle intercostal
externe contracté

Colonne
vertébrale

o Muscle intercostal
Inspiration interne contracté

(& wnuiss

Expiration forcée

Figure. 10 : Inspiration eExpiration(d’apresSchaffler etal., 2004

L'inspiration : est un mécanisme actif produit par la contracties muscles respiratoires.
Le muscle respiratoire principal est le diaphragjuie lorsqu'il se contracte pousse, vers le
bas, vers I'abdomen. D'autres muscles respirattigs11), dont les muscles intercostaux
externes, les scalénes et les sternocléidomagstejdiegmentent les diameétres latéral et
antéropostérieur (Soualah-Alila, 2007 ; Wanger,7)99

L'expiration : pendant la respiration calme, est un mécanisrssifpae produisant par le
relachement des muscles respiratoires et le retopoumon et du thorax a leur volume de

repos. Cependant, pendant la respiration rapideande, I'expiration devient active et les
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Figure. 11 : Muscles de la respiratiqd’apresFaller, 2006

muscles abdominaux se contractent, poussant lardigme vers le haut; les muscles

intercostaux internes tirent les cotes vers legdbvdigitérieur diminuant le diameétre du thorax
(Soualah-Alila, 2007 ; Wanger, 1997).

La ventilation pulmonaire est un phénomene :

» Rythmique (inspiration/expiration) dont la fréqueret I'activité respiratoire sont
contrdlées par un centre respiratoire situé dansreau au niveau du bulbe
rachidien qui adapte le travail de la musculatespiratoire en fonction du besoin en
oxygene.

» asymetrique au cours du temps3(secondes pour I'expiration contr@ secondes
pour I'inspiration)

elle fait intervenir un effet musculaire dont lengipal acteur est le diaphragme au cours de
l'inspiration d’ou sa qualification de phénomenéfaalors que I'expiration qualifiée de

passive fait intervenir des forces de rappel &ass étant a I'origine de la compression du
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volume thoracique. Le gradient de pression airést entre les alvéoles et I'air atmosphérique

est a la base de cette ventilation pulmonaire (Bbedlila, 2007).

[l.4. Propriétés physiques des poumon@/Nanger, 1997)

Elles désignent la compliance pulmonaire, le re@aistique et la résistance a I'’écoulement
gazeux, ces facteurs physiologiques conditionreedébit de gaz pendant la manceuvre de

spirométrie.

» Compliance pulmonaire

Elle décrit la souplesse et elle correspond augdraent d’air pulmonaire divisé par la
variation de pression qui le provoque (CBWAP). Quand on effectue une inspiration
profonde, les muscles respiratoires se contradeepgroi thoracique se déplace vers
I'extérieur et le diaphragme vers le bas. Il enutésune pression négative dans le thorax et les
poumons, ce qui provoque I'entrée d’air. Un tisalmnaire “raide” retrouvé dans différentes
formes de fibroseequiert une pression plus négative pour se distedl'inverse, un tissu
pulmonaire souple retrouvé chez des sujets aff@atéBemphyseme requiert une pression

négative moindre pour parvenir au méme volume.

> Retrait élastique

Elle désigne la tendance des poumons au courgxj@riation a revenir a leur état de repos
ou de relachement grace aux fibres élastiquesmessdans le parenchyme pulmonaire. La
pression alvéolaire augmente et devient supéreelagression atmosphérique, il s’en suit une
sortie de 'air des alvéoles. Plus le tissu pulni@nest étiré, plus le retrait est fort et plus/éle
est le débit maximal dans les voies aériennesettait élastique varie au cours de certaines
pathologies. Les patients emphysémateux sont éais&s par une réduction de retrait
élastique due a une perte de tissu élastique @l@seux ayant une fibrose pulmonaire ont un

retrait élastique majoré.
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> Résistance a I'écoulement gazeux

Elle correspond a la résistance des voies aérigespsnsables de la conduction de I'air et
dont leur calibre joue le réle principal. Plus #&ilore est petit, plus la résistance est grande.
Les deux principaux facteurs qui affectent le aalitbe voie aérienne sont : le volume
pulmonaire et les muscles bronchiques.

Pendant l'inspiration, les voies aériennes soné&sivers une plus grande ouverture et
deviennent plus larges et plus longues. Le catieria voie aérienne est le plus grand quand
les poumons sont pleins. Lors de I'expiration learpons se vident et leur volume décroit,
d’ou les voies aériennes deviennent plus petités rélsistance du conduit aérien augmente.
Quand les muscles lisses bronchiques se contratderalibre du conduit aérien diminue.
L’épaississement de la paroi bronchique et/ou baggtation de la quantité de mucus
amplifient ce processus. La facilité avec laquigleonduit aérien se collabe affecte également
le calibre.

Le débit maximal peut s’exprimer mathématiquememtlp formule suivante :

Pressdmnretrait élastique (Pel)

Débit maximal

Résistance

Les patients ayant une affection pulmonaire obstreont un débit d’air réduit (limitation
de I'écoulement d’air).

Les patients asthmatiques ont une résistance aparae que la contraction des muscles
lisses bronchiques réduit le débit maximal.

Les patients emphysémateux sont caractérisés paedaction de débit aérien dont la cause

principale est la perte de retrait élastique (poességative moindre).
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I1l. Moyens de défense de I'appareil respiratoire

La protection de I'arbre respiratoire contre lefyimns aériennes est assurée par des
moyens de défense spécifiques ou non (cils, merirymes, cellules,...); lorsque ceux-ci
sont dépassés et/ou altérés, il y a alors podsibid maladie respiratoire (Martinetadt,

1995).

Une part importante de certains polluants est alémiavant d’atteindre les voies aériennes
sous glottiques ou apres déposition au niveauadiere trachéo-bronchique. Ceci n'est pas le
cas pour les gaz et les vapeurs qui ne sont pagsfpar les défenses naturelles et qui entrent
donc en contact direct, sans restriction, aveéthiépum respiratoire et les alvéoles.
L’élimination des aérosols et des particules sepi@i déposition- selon des phénomenes
physiques relativement complexes qui dépendenthedfart, de la forme, du diametre, de la
densité des particules et, d’autre part, des aaiatijues anatomiques des voies aériennes-

suivie de I'élimination (Martinet edl., 1995 ; centre canadien d’hygiéne et sécuritézauail).

I11.1. Mécanismes physiopathologiques

Lorsque les mécanismes de protection sont insatfsat/ou dépassés, du fait d’'une
contamination faite de gaz ou de vapeurs, ou pdigrement intense ou chronique,
éventuellement aggravée par un déficit congénitaanuis des moyens de défense du sujet
(maladie des cils, tabagisme, infections, hypeibéitg), les polluants entrent en contact
durable avec les cellules bronchiques, les celkilasolaires et les cellules inflammatoires
présentes a ce niveau (Fig.étA3). En réponse a ces agressions, I'organismet dagi
différentes facons :

v" pneumonie de surcharge ;
inflammation et granulome inflammatoire ;
réaction immunitaire et granulome immunitaire ;
fibrogenese ;
transformation néoplasique ;

bronchoconstriction ;

LN X X X X

réaction systémique (Martinetat, 1995)
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Figure. 12 : Elastase et emphyserfiapres Kierszenbaur2002

Pathogénie de 'emphyseme

qui sécretent un facteur chimiotactique pour les
neutrophiles. les neutrophiles s’accumulent dan
lumiére et interstitium alvéolaire.

Les neutrophiles libérent de I'élastase dans la
lumiére alvéolaire.

L’ a;-antitrypsine sérique neutralise

I'élastase et annule son effet destructeur

sur la paroi alvéolaire.

I'interstitium.

Un stimulus augmente le nombre des macropha|ge£n cas de persistance du stimulus, le nombre

de macrophages et de neutrophiles contintie
5 laaugmenter dans la lumiére alvéolaire et dans

Les neutrophiles libérent de I'élastase dans I

lumiére alvéolaire et dans la cloison

interalvéolaire.

La concentration du sérum epantitrypsine

diminue et I'élastase commence a détruire|le:
fibres élastiques, entrainant le

développement d’'un emphyseme. Les fibres
élastiques ne peuvent plus se détendre

lorsqu’elles sont étirées.
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Vaisseau sanguin

Interleukine-13 L'augmentation de la

perméabilité du vaisseau
sanguin provoque
un cedéme

Les facteurs chimiotactiques
attirent des éosinophiles

Figure. 13 : Pathogénie de I'asthnid’apres Kierszenbaur2002

Un allergéne inhalé traverse I'épithélium broncleiqu
L’allergene interagit avec les récepteurs des [gies a la surface des mastocytes et induit
leur dégranulation. Les médiateurs libérés (histanleucotriénes, facteurs
chimiotactiques des éosinophiles et autres) emrmnain

1. le chimiotactisme d’éosinophiles.

2. l'augmentation de la perméabilité des vaisseauglgan (oedeme).

3. la contraction des muscles lisses (bronchoconsinict

4. I'hypersécrétion de mucus par les cellules calroifes.

En présence d’'un allergene, les cellules TH2 séatéle I'interleukine-13 qui provoque le
rétrécissement de la voie aérienne et 'augmemtak®ola production de mucus. Les

cellules TH2 sécretent de l'interleukine-5 essdigtia la maturation des €osinophiles
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V. Pneumoconioses

IV.1. Historique sur les maladies respiratoires d'oigine professionnelle

Les premiers exemples de problémes respiratoioggide professionnelle remontent a
I'antiquité égyptienneu des génes respiratoires furent décrites chetissesands travaillant
en milieu confiné. Hippocrate note la présencethitas chez des travailleurs des métaux, des
tailleurs, des cavaliers, des fermiers et des p&sh®lais c'est surtout Ramazzini a Padoue
qui en 1713 a décrit avec un exceptionnel taleis#rvateur les causes professionnelles de
nombreuses maladies, notamment de I'asthme. Gitains, |la préface de son ouvrage
(Ramazzini, 1990MHippocrate : « il faut demander au malade ce gatik, quelle en est la
cause, depuis combien de jours », il écrit « maia ges questions il me soit permis d’ajouter :
et quel métier fait-il ? ». Au XIXsiécle, Thackrah décrit I'asthme professionnel des
chapeliers, des coiffeurs; il rapporte aussi le r@faste de la poudre d'ipéca dans I'asthme des
pharmaciens (Martinet al., 1995).

Ultérieurement, de nombreuses causes d'asthmespi@i@el sont rapportées et on voit
apparaitre comme agents responsables des allerdef@ible poids moléculaire (Martinet et
al., 1995).

Parmi les moyens diagnostiques, Thackrah a d'giréabnisé la mesure de la fonction
respiratoire puis Gelfand (Gelfand, 1963) en 19&8d'initiateur des tests cutanés et des tests
de provocation bronchique a différentes substadcesiques. GandevigGandevia, 1964) a
appliqué ces tests a I'étude des asthmes aux isegaet au bois de cédre rouge (Martinet et
al., 1995).

En 1980, plus de 200 étiologies avaient déja @étifiées et I'on estimait que 2000
nouveaux produits étaient synthétisés chaque giNe¥eman-Taylor, 1980).

L'étude des nouvelles étiologies constitue un doende recherche clinique en constante
évolution et l'intérét porté a ce domaine est dworé par les publications de deux ouvrages
récents (Bernstein, 1993 ; Bardana, 1992).
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IV.2. Quelques dates importantes

e Hippocrate décrit la « colique de plomb ».

e Au XIIl ®siécle, le médecin provencal Arnaud de Villenecoesacre, dans deux de
ses ouvrages, des chapitres spécifiques a I'hygiafessionnelle et aux maladies des
métiers.

e Philippus Theophrastus Aureolus Bombastus von Haofiemdit Paracelse (1493 —
1541) alchimiste, astrologue et médecin suisskegsemier qui a écrit un ouvrage
traitant les maladies du travail. son traité foedatDes mineurs et Le mal des
montagnes et autres maladies des mineurs déctesarisques professionnels liés a
I'extraction des minerais et au travail des métauabordant leur traitement ainsi que
les stratégies de prévention, a fait de lui le préeur de la médecine du travalil.

e Au XVI°®siécle, le médecin d'Henri Il, Jean Fernel, déesiteffets du plomb chez les
peintres.

e De 1700 a 1714, Bernardino Ramazzini, médecin des be Modeéene, publie son
monumental "Traité des maladies des artisans"pguidant deux siécles, servira de
référence absolue.

e En 1902 le premier congrés international sur leladi@s professionnelles se tient en
Italie.

e En 1910, naissance du Code du travail.

e Loidu 31 décembre 1991 transposant les direcuespéennes de 1989 (directive
cadre du 12 Juin 1989) visant a promouvoir I'antalion de la sécurité et de la santé

des travailleurs au travail.

IV.3. Définition des pneumoconioses

Les pneumoconioses (N. f. * pneumo : du grec pneujmdeum(o)-], poumon. Syn.
pulm(o)- ; * conio : du grec konis [coni(0)-], pai&re ; * ose : du grec -0sis [-0se], suffixe
désignant des maladies non inflammatoires ou/eétds chroniques) sont définies(Zenker-

1866) comme des maladies respiratoires, subaiguéBroniques,qui résultent de la réaction
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de I'appareil pulmonaire a I'agression de partisyf@oussiéres) minérales inhalées au cours
de certaines expositions professionnelles (Martit@®5 ; Encyclopédie —Medicalorama).

Le Bureau International du Travail a proposé laniibn suivante pour la pneumoconiose,
comme un terme générique pour décrire l'accumulat@poussieres dans les poumons et les
réactions tissulaires aux poussiéres retenues.

Les pneumoconioses peuvent étre actives, évolutivilsrosantes (sclérogenes),
aboutissant, telle la silicose, a des fibroses ivesprogressives (Danel, 2005).

D’autre pneumoconioses inertes, ou non fibrogésws, moins séveres réalisant un simple
tatouage pulmonaire (Danel, 2005).

Certaines professions, telles celles de prothédesttaire, de mineurs de fer..., exposent a
des risques pneumoconiotiques multiples (pneumosesimixtes) (Martinet el., 1995).

Les Iésions de pneumoconiose se développent lentensilencieusement. Il est trés
difficile de mettre en évidence une relation deseaa effet en raison de cette latence entre
I'exposition et les manifestations pathologiquesi dimportance de l'interrogatoire des sujets
atteints (Danel, 2005). L'intensité des Iésiondiésta la quantité de poussiere inhalée, a la
durée d'exposition, aux propriétés physiques ddegpkes inhalées (taille, forme), a leur
nature ( inerte ou fibrogene) et cofacteurs daugscpmme le tabagisme (Martinet, 1995 ;
Boulet, 2006 ; Danel, 2005).

Généralement plusieurs années sont nécessairgd'apparition de ces maladies et peuvent
progresser méme apres le retrait de I'expositiarpatticules minérales (Boulet &t, 2006).

Il n'existe a I'heure actuelle aucun traitemenatifini un marqueur biologique permettant
un diagnostic précoce de la maladie ainsi que goluton. Cependant de nouvelles
molécules (anti -cytokines) sont a I'essai dansaieement de la fibrose pulmonaire
idiopathique et pourraient étre prometteuses daspreumoconioses (Bouletakt 2006).

L’histologie du parenchyme peut permettre de cardirle diagnostic (Danel, 2005).

Malgré de grands efforts ménagés pour réduiretisité de I'exposition qui consistent en
des mesures de sécurité, d'assainissement etideatiéh des systemes de ventilation; il
existe néanmoins des travailleurs qui ont eu dpssitions importantes dans le passé et

certains sont encore exposeés a de fortes condensate particules (Boulet at., 2006).
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Cependant ces mesures ont réduit le taux de meérttlia certaines pneumoconioses (De
Vuyst etal., 2000).

Ces maladies constituent une source tres importhaibsentéisme au travail, d'invalidité et
méme de mortalité, et requierent des sommes tuedde d’'argent (Boulet el., 2006). Parmi
les pneumoconioses les plus importantes on partlaisilicose, I'asbestose, la bérylliose, la
sidérose, la pathologie respiratoire des carbusdalhgues frittés, la stibiose et les autres
pneumoconioses (Martinet&it, 1995).

Chaque type de ces pneumoconioses est caractaridégpsymptomes, des milieux a risque,
des caractéristiques histopathologiques, des efteta fonction ventilatoire, des mécanismes
physiopathologiques et enfin des traitements cgierdg encore et malheureusement non

curatifs.

> Sidérose

* Définition

La sidérose est une métalloconiose liée a I'accatioul, au niveau des poumons, de

poussieres ou de fumées d'oxyde de fer (FeO & fFéMartinet, 1995 ; Pauli, 2000).
La sidérose est définie également comme étant ateedie par I'inhalation de poussiéres ou
de fumées contenant des oxydes de fer, en queeitééu'ils ne sont que tres partiellement
retenus par les poils et les mucus des voies a@$esupérieures et s'accumulent rapidement
dans les alvéoles pulmonaires (Encyclopédie —Mé&ataana).
La seule fagcon de diminuer I'incidence de la sidérest de réduire I'exposition aux
poussieres ou aux fumées d’oxyde de fer (Plan®/)19
Les tableaux cliniques, radiologiques, fonctionmetlanatomo-pathologiques sont différents
selon gu'il s’agit de :
> Sidéroses pures (maladie bénigne), sans intervedéailice ou
> Sidéroses mixtes, liées a I'inhalation conjointepdassieres de fer et de silice (Pauli,
2000).
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e Sidérose pure

Dans la sidérose pure, il s’agit d’'une simple sargk en particules ferriques du parenchyme
pulmonaire (particules biologiquement inertes)férephagocyté par les macrophages
alvéolaires est retrouvé en abondance variable ldar@oisons alvéolaires, les régions sous-

pleurales et les gaines péribroncho-vasculairesy & jamais de fibrose ou d’emphyséme

(Martinet etal., 1995)

» 1. Professions impliquées

» Polisseurs d’argenterie utilisant des abrasifss& lobboxyde de fer ;
» soudeurs a l'arc et oxydécoupeurs au chalumeau ;
= fondeurs de fer ;
» mélangeurs de pigments.
Elle est favorisée par I'exercice de la profesgnratmosphere confinée ou avec une
protection individuelle défaillante.
Elle s’observe lors des travaux en atmospheéere méafavec ventilation défectueuse (travail
dans des citernes ou cuves) ou si la protectiomitheelle est défaillante (absence de

masques), mais jamais lors de travaux a I'air |{pfartinet etal., 1995).

« 2. Tableau clinigue

v |l est peu évocateur : toux, expectoration banéggre dyspnée d’effort (Pauli, 2000 ;

Encyclopédie —Medicalorama).

* 3. Tableau fonctionnel

v |l n’existe pas d’atteinte fonctionnelle évidergdauf en cas de tabagisme important

associé.
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v les conséquences sur le plan respiratoire doienegaluées par des épreuves

fonctionnelles (Pauli, 2000).

* 4. Tableau radiologique

+ fibrose pulmonaire ;
+« syndrome interstitiel sous forme d’une miliairestfine ;
+« aide de la tomodensitométrie (TDM) a haute résotuéin coupes fines pour un

diagnostic plus précoce (Pauli, 2000 ; Encyclop&tkeicalorama).

* 5. Autres méthodes diagnostiques

recherche dans I'expectoration de sidérophagesr@ohu bleu de Prusse par la

coloration de Perls).

recherche de sidérophages dans le lavage bronéuwntaihe.

étude minéralogique de prélevements pulmonaires.

étude anatomopathologique de prélevements pulmen@artinet eal., 1995).

* Sidérose mixte

Elle est liee a l'inhalation de poussieres mixtastenant en proportion variable du fer et de
la silice (Martinet eal., 1995).

» 1. Professions impliquées

« Les mines de fer et d'ocre ; les ouvriers les pkjsosés sont : les foreurs,
boulonneurs, boiseurs, concasseurs, chargeurs ;
¢ Les fonderies de fer (Martinet &it, 1995).
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e 2. Tableau clinique

O Une BPCO banale : toux matinale, expectoration-s&rqueuse, parfoigcre, dyspnée

d’effort, quelquefois douleurs thoraciques retrosiées ;

O présence deonchus et de sibilanamnstatée a I'examen (Pauli, 2000)

» 3. Tableau radiologique

» |es signes caractéristiques apparaissent apr@mgridrme d’exposition au risque (20
ans et plus).

» images interstitielles, réticulées ou micronod@siisolées (si le fer est quasi pur) ou
associées a des masses denses conglomérativaesilise est en plus grande quantité).

= Absence d’adénopathies calcifiees.

= Association de Iésions emphysémateuses (Pauli,)2000

* 4. Tableau fonctionnel

Il est trés souvent perturbé avec :
v" Un syndrome obstructif plus ou moins sévere, ahetecdu VEMS et du rapport de
Tiffeneau ;

v" Une baisse de ductance ;

<

Des troubles des échanges avec baisse de la TLCO ;
v Parfois une hypertension artérielle pulmonaire méeléue trés probablement a une
restriction du lit vasculaire pulmonaire ;

v" L’hypoxémie est rare au repos (Martinet, 1995 ;liP2000).

31



* 5. Etude anatomopathologigue

Elle porte sur le poids du poumon, sa couleur et&tat, et également sur I'étude détaillée
du parenchyme pulmonaire.

Légalement la reconnaissance actuelle de la siel&mait «soit radiographiquement par
des opacités punctiformes diffuses, soit a la tanedométrie par des hyperdensités
interstitielles, ou des images emphysémateusessrogdes « constatations
anatomopathologiques lorsqu’elles existent ». Harsise est inscrite aux tableaux des
maladies professionnelles dont les numéros vadient pays a un aut(®artinet etal.,

1995).

> Silicose

* Définition

Elle est causée par l'inhalation prolongée de $artmcentrations de poussiéres minérales
renfermant de la silice sous forme cristalline t&sdire non amorphe (quartz, cristobalite,
tridymite) (Boulet, 2006 ; De Vuyst 2000 ; Univeésvirtuelle de médecine du travail).

L’exposition a la silice augmente le risque de cacter la tuberculose méme en absence
de silicose et bien d’'autres pathologies commaieer du poumon, les
bronchopneumopathies chroniques obstructives,...SR¥O4 ;Yassin, 2005).

En Europe, on observe une nette diminution du nerdbrcas parallélement a
I'amélioration des conditions de travail, et adanfieture des mines responsables
historiquement d’une grande partie des déclaratiGependant, la silicose n’a pas disparu
(De Vuyst, 2000 ; Université virtuelle de médeaihetravail).

En 2001 la ACGIH (American Conference of Governrakhtdustrial Hygienists) a
recommandé par exemple 0.05 mg/m3 comme valeueliseuil d’exposition a la silice
cristalline respirable, qui était de 0.1 mg/m3 884 (Yassin eal., 2005). La décroissance
dans cette valeur traduit bien les effets néfastiasifs a I'exposition a la silice. Le respect

de cette valeur pourrait éviter ou réduire lesuesglies a I'exposition que ce soit a la silice
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ou a toute autre particule dangereuse pour lersgstéspiratoire des travailleurs (Ulm et
al., 2003).

Différentes formes cliniques et évolutivestsiécrites en fonction de la rapidité
d'installation de la silicose, de l'intensité @xjosition et des facteurs individuels

(Brondeau, 1997 ; Université virtuelle de médecndravail) :

» Silicose aigué

Plus rarement, dans certains cas d’empoussierenastif, des silicoses graves peuvent
se développer seulement aprés quelques mois ditapa évoluer en quelques années ;
elle peut étre foudroyante et rapidement mortedleipsuffisance respiratoire (évoluant de
1 & 3 ans). L’évolution clinique, radiologique enétionnelle est rapide (Brondeau, 1997 ;

Université virtuelle de médecine du travail).

* Silicose précoce

Elle apparait dans un délai d’exposition de mom$ @ns (Brondeau at., 1997) ;

* Silicose simple ou retardée

Soit elle est isolée ou compliquée : Généralentersymptomatologie n'apparait
gu’apres plusieurs années d’exposition (10 a 1petrésvolue sur des dizaines d'années
(Brondeau, 1997 ; Université virtuelle de médecindravail) ;

* Silicose assymptomatique

Elle est de diagnostic radiologique (Brondeaalgt1997).
L’évolution peut se poursuivre méme apres I'argét'exposition. Il n’y a pas

d'amélioration, mais parfois une stabilisation (iénsité virtuelle de médecine du travail).
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* Physiopathologie

La silicose est une maladie connue depuis longtemass dont la pathogénie n’est pas
encore totalement éclaircie (Université virtuelerdédecine du travail).

L’apparition de la silicose résulte d’'un déséquéilentre la pénétration des particules et
les moyens d’épuration broncho-pulmonaire, ain®mfue la toxicité de la silice et les
possibilités normales de réparation (Universitéueite de médecine du travail).

Au sein de I'alvéole pulmonaire, les particulessdiee sont phagocytées par les
macrophages alvéolaires. Elles perturbent leurtiomeement avec recrutement d’autres
populations cellulaires (lymphocytes, polynuclésimeutrophiles) et libération de facteurs
de prolifération des fibroblastes, notamment lfletgkine 1, le tumor necrosis factor
(TNF) (Université virtuelle de médecine du travail)

La destruction des macrophages et des polynuctéaireaine la libération d’enzymes
intracellulaires et une lyse du collagene. Lesipalds relarguées dans l'interstitium sont a
nouveau phagocytées, ce qui pérennise les léspwas arrét de I'exposition (Vogt, 2002 ;
Université virtuelle de médecine du travail).

Les particules de silice peuvent également étiarigihe de la génération des
intermédiaires réactifs oxygeneés tels qDel, H2O2, et Q- qui peuvent conduire a
I'altération du poumon par peroxydation. Ces réageuvent induire la libération des
facteurs et médiateurs de I'inflammation (Flynmalet 2003).

Le déséquilibre entre la synthése et la destructipoollagéne avec des régions ou la
destruction prédomine, conduit a 'emphyséme atl&xdnchite chronique (Vogt, 2002 ;
Université virtuelle de médecine du travail), e dégions ou il y a la stimulation des
fibroblastes conduit a une hyperproduction de geltee et formation de nodules
fibrohyalins au niveau de I'espace interstitiel ijtdnsité virtuelle de médecine du travail).

Ces nodules peuvent confluer, réalisant des massesiotumorales, détruisant peu a
peu le poumon (Université virtuelle de médecingrduail).

Si la poussiere de quartz contient d’autres élésnaminme le fer (p.ex. travailleur de
fonderies) ou le carbone, les nodules primairesn@et une forme étoilée dont la

progression est un peu plus lente que celle dédase classique (Vogt etl., 2002).
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* Professions concernées

Les travaux dans les mines et carriéres étaiemiriesipales activités responsables
de silicose ;

La métallurgie, et en particulier la fondedi le sable est utilisé pour la confection
des moules (mouleurs, fondeurs, ébarbeurs, désapleu

Le secteur des pierres : sculpture, taille et patie de pierres riches en silice ;
fabrication de briques réfractaires, de ceramidgierice, porcelaine) ;

Le batiment et les travaux ;

Autres secteurs : industrie du verre, du cristag ploudres a récurer, chimie,
prothésistes dentaires, manufacture de matiereiqulas, fabrication
d’abrasifs..(Rosental, 2008 ; Boulet, 2006 ; Lacasse, 200%uti,P2000 ;

Université virtuelle de médecine du travail).

e Tableau clinique

Une phase latente, uniquement radiologique, sanmasigne clinique d’appel,
peut durer de 10 a 30 ans ;

Une phase d’état avec apparition de signes fonuéismon spécifiques (toux et
expectoration) évoquant une bronchite chroniqualeah'examen clinique est
souvent normal a ce stade ;

Une dyspnée d’effort peut apparaitre progressivémen

L'évolution est émaillée d'épisodes de surinfectimnchique, d'un emphyséeme ;
Seule la mélanoptysie des mineurs de charbon (&oqad¢ion noiratre) est
spécifique, mais il s’agit d'un signe tardif etear

Une phase d'insuffisance respiratoire, avec dysgigdirt de plus en plus
marquée, persistant au repos, témoignant de ldtéde I'atteinte respiratoire ;
Une phase d'insuffisance cardiaque droite, stataaibe I'évolution avec

apparition de signes de cceur pulmonaire chroniglleerésulte de la fibrose
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cicatricielle des vaisseaux pulmonaires et deséguences de l'insuffisance
respiratoire ;

» Amaigrissement progressif dans les formes treuéesl ;

= Hémoptysies (crachats contenant du sang) sont emieut le fait de formes
compliquées ou évoluées ;

De plus, des complications peuvent survenir : @asinsuffisance respiratoire aigué,
insuffisance cardiaque aigué, cancer broncho-ptminen.(Martinet, 1995 ; Pauli, 2000 ;

Université virtuelle de médecine du travail).

e Tableau radiologique

v' fibrose nodulaire hyaline prédominante au sommetpd@imons dans les territoires
peribronchiolaires centroacinaires ou sous pleurheg nodules principalement
constitués de macrophages contenant des partisinéésngentes en lumiére
polarisée (talc, mica et silicates) sont progressent remplacés par du collagéene ;

Masse fibreuse pseudo-tumorale ;

v adénopathies hilaires calcifiéegMartinet, 1995 ; Pauli, 2000)

e Tableau fonctionnel

= Aun stade de début : les épreuves fonctionneesgnt étre normales ;

= A un stade plus évolué : elles sont indispensgies fixer le taux d’incapacité
permanente partielle (IPP).

On observe :

» baisse globale des valeurs statiques et dynam{@\sCPT, VEMS, rapport de
Tiffeneau) avec augmentation du VR et du rapportGHR . Parfois, composante
obstructive plus marquée ;

» altération du transfert du monoxyde de carboneidition de la TLCO et du
rapport TLCO/VA) ;
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= désaturation progressive en oxygene lors de I'sealles gaz du sang : au début
seulement perturbation lors d’une épreuve d’effodn stade plus tareif hypoxie
puis hypercapnie de survenue toujours plus tardive

» retentissement vasculaire : au début HTAP surveadaffort puis possibilité de
cceur pulmonaire chronique (lié a I'hnypoxie et a tasdriction du lit vasculaire
probable) (Martinet, 1995 ; Pauli, 2000 ; BrondeE97).

V. Principaux moyens diagnostiques

Le diagnostic de maladie respiratoire d’originefpssionnelle peut se faire dans deux
circonstances :

1 Dépistage systématique chez des sujets exposéssgjua connu.

2 Diagnostic d’'une affection pour laquelle une cgusdessionnelle est évoquée.

Les examens complémentaires sont presque toujéaessaires pour confirmer un
diagnostic, et il faut rappeler qu’'un examen nanhdst préférable & un examen mal fait ou
mal interprétéar il peut avoir des conséquences graves poujgetesté (Martinet edl.,

1995). Parmi les principaux moyens diagnostiquepgeat citer :

V.1. Interrogatoire

En pathologie professionnelle pulmonaire, I'intg@atoire est utilisé dans deux situations :

a. Soit dans le cadre d'une consultation médicalecaffe par un médecin du travail ou
un pneumologue. Il s'agit alors d’une approcheviittlielle spécifique en vue de
I'établissement d’un diagnostic en relation avee arposition professionnelle.

b. Soit l'interrogatoire a lieu a I'occasion d’une eiéte épidémiologique, dont I'abord
est collectif, le but est la recherche d’'un retsgment de I'exposition
professionnelle sur I'état de santé.

L'interrogatoire comporte quatre étapes
1 symptdémes, I'histoire de la maladie ;
2 reconstitution de la carriere professionnelle ;

3 antécédents pathologiques familiaux ou persona&pie) ;
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4 tabagismdcofacteur généralement admis) (Martinedlet1995).

V.2. Epreuves fonctionnelles respiratoires

Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR¥ytent le principal élément
d’appréciation des déficiences de la fonction maspire.
Cette partie sera détaillée plus loin car elle ttresnotre moyen de diagnostic et

d’évaluation de la fonction respiratoire (Wang&91 ; Martinet, 1995).

V.3. Examens radiologiques

Les examens radiologiques sont réalisés au moyeiffdeentes techniques a savoir :

» Le cliché thoracique standard ;
» La tomodensitométrique thoracique (TDM) ;

» L’imagerie par résonance magnétique (IRM) (Martigtet!., 1995).

V.4. Autres examens

v les examens sanguins ;

v’ les tests cutanés ;

v’ les prélévements tissulaires et nécropsiques ;
v’ les tests de provocation (Martinetagt 1995).

VI : Epreuves fonctionnelles respiratoires

VI.1. Définition

Les épreuves fonctionnelles respiratoires sonséék pour évaluer les désordres
pulmonaires dont :
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« L'obstruction des voies respiratoires ;
¢ Les syndromes restrictifs ;
% Les limitations & l'exercice et a 1'hyperréactibiténchique (Wanger, 1997 ; Martinet,
1995).
Les informations fournies permettent de détermiegeffets des traitements et de suivre
I'évolution de I'affection et de reconnaitre la géWanger, 1997).
Les épreuves fonctionnelles respiratoires compbrten
1 Des examens de repos qui consistent a mesureoll@ames et les débits gazeux et a
évaluer les échanges pulmonaires ;
2 Des épreuves d’effort qui apportent des renseigney@écieux dans I'évaluation
de la dyspnée d’effort (Martinet at, 1995).

Dans notre étude on s’intéresse uniquement a lanmeées volumes et des débits gazeux.

VI.2. Examens de repos

> Volumes et débits gazeux

* Spirométrie

La spirométrie (Fig. 14) est un élément essentakd’appréciation médicale des patients
qui se plaignent de géne respiratoire. Elle estidasyement utilisée pour I'évaluation des
effets des médicaments et de conséquences de $iErpa certains environnements ou
milieux professionnels. De plus, la spirométriecé® est utilisée dans les bilans préopératoires
pour juger de la déficience pulmonaire et pouruiéévolution de la fonction pulmonaire
(Wanger, 1997).
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Eigure. 14 : Spirometre et spirogramnge’aprésFaller, 2006

La spirométrie est un examen facile, reproductidés non spécifique d’une pathologie
professionnelle (Martinet etl., 1995).

La spirométrie consiste a déterminer les valeurgd EMS (Fig. 15), de la CVF (Fig. 16), de
la CVL et le rapport de Tiffeneau (VEMS / CVF), qaint les index les plus utiles pour
I'appréciation de la fonction pulmonaire (Martingg95 ; Wanger, 1997). Au cours de la
spirométrie, la manoeuvre d’expiration forcée cstesen une inspiration maximale suivie
d’'une expiration rapide, forte et compléWanger, 1997).

La CVF est le volume maximal d'air exhalé avec force sprée inhalation maximale.

La CVL est le volume maximal d'air exhalé lentement apresinhalation maximale.

Le VEMS est le volume exhalé au cours de la premiere secdada CVF, il explore les
grosses voies aériennes (Martinet, 1995 ; Crap®} 18merican Thoracic Society, 1991).
La spirométrie est souvent pratiquée avant et dja@sinistration de bronchodilatateur

(Martinet etal., 1995).

Il faut répéter le processus jusqu'a lI'obtentiod deanceuvres acceptables ou les deux
valeurs les plus élevées de CVF et de VEMS doigentorder a moins de 5% ou 100 ml
(Wanger, 1997 ; Crapo, 1994).
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Figure. 15 : VolumeExpiratoire Maximum en une Secon¢EMS) (d’apréswanger 1997

Volume de Réserve
Inspiratoire (VRI.)

Ccv

Volumes

) mobilisables
Volume de Réserve

Expiratoire (VRE)
Volume Résiduel

(VR: Volumes non
mobilisables)

Capacité pulmonaire totale (CPT) = capacité Vitale (CV) + Volume Résiduel (VR)

Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) = VRE + VC

Figure. 16 : Volumes mobilisables et volumes non mobilisalfteapresSchafter etal., 2004
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Pour une bonne spirométrie, certaines conditiomgedo étre remplies :
% Le choix de I'appareillage utilisé est important ;
% Le rble capital de I'opérateur qui guide les efaiti patient ;
+ la coopération du patient (Martinet, 1995 ; Wandé87).

* Boucle débit-volume

Quand un patient inspire aussi vite que possiblg,de suite avant ou aprés une expiration

forcée, il se forme une “boucle” débit maximalume (Fig. 17) (Wanger, 1997).

Figure. 17 : Courbe déb#volume (d’apresWanger 1997

DEMS50 : Débit maximal a 50% de la CVF
DEM25-75: Débit moyen généré entre 25 et 75% de la CVF

Ces débits explorent les petites voies aériennes

On rapporte communément quant la boucle débit-velast effectuée, le rapport DEM 50%
/ DIM 50% (Wanger, 1997).
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Le DIM 50% est le débit inspiratoire force aprés que 50% dmjecité vitale aient été
inhalés.
Le DEM 50% est le débit aprés que 50% de la capacité vital# &té exhalés (Wanger,
1997).
L’allure de la boucle débit-volume peut étre trestiuctive, elle nous renseigne sur :
> les cas d’obstruction intrathoracique variable dassous de la cage thoracique), ou le
débit expiratoire est diminué alors que le délspiratoire est normal. Ces cas sont
observés communément chez des patients ayantfi@eai pulmonaire obstructive
comme un asthme ou un emphyseme (DEM 50% / DIM §@8) ;
> les cas d’obstruction extrathoracique variabledassus de la cage thoracique) ou les
débits inspiratoires sont diminués alors que Idstsl@xpiratoires sont normaux et plus
élevés que ceux atteints pendant I'inspirationderd DEM 50% / DIM 50% >1,2) ;
» Les cas d'obstruction constante ou le rapport DERASDIM 50% est normal c'est-a-
dire compris entre 0.8 et 1.2 mais les débits iriateees expiratoires et inspiratoires
sont diminués (Wanger, 1997).
Dans tous les cas il y a affaissement des voiesradss (extrathoraciques ou
intrathoraciques) a cause des différences anorrdalesession qui existent de part et
d’'autre de ces voies.
Les boucles débit-volume sont actuellement prégada spirographie (Martinet &f,
1995). Le débit expiratoire maximal a 75% (DEM 7586 50% (DEM 50%) de la CVF ou
entre 25 et 75% (DEM 25-75%) de la CVF sont ddgées plus sensibles de I'obstruction
bronchique que le VEMS ou le rapport de Tiffendzab{tuellement exprimé en %) (Prefaut et
al., 1986). L'obstruction des voies aériennes périghés (petites voies aériennes) est bien
évaluée par le débit expiratoire maximal a 50%edeVF (Prefaut eal., 1986).

VI.3. Eléments de base de I'interprétation

Le spirogramme et la boucle débit volume permetiemmombreuses mesures mais quelques

unes seulement sont utiles au processus d’intetmBt(\Wanger, 1997).
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Le spirogramme forcé fournit des informations sudébit et le volume d’air qui entre et
sort des poumons au cours d’une inhalation ragidee expiration forcé@Vanger, 1997).

Les volumes pulmonaires et les débits expiratoiragimaux varient avec I'age, le sexe et
surtout la taille. Les résultats obtenus doiverd éomparés aux valeurs de références du
laboratoire exprimées sous forme de moyenne ave@tart-type dans la population normale
(Martinet etal., 1995).

Quand les voies aériennes sont rétrécies, le d@ttitouve réduit. Le rétrécissement des
voies aériennes peut étre le fait d'un bronchospdsontraction des muscles lisses), d’'une
inflammation, d’'un excés de mucus, de tumeur (imgeru externe) ou d’une perte d'élasticité
qui aboutit & un affaissement des parois (Wan@a71L

Cette réduction de débit est qualifiée de limitatie I'écoulement gazeux. Cependant, le
terme ‘obstruction’ implique que la réduction dibdié@st due a un facteur interne aux voies
aériennes qui n’est qu’'une des nombreuses raisssipes du rétrécissement de ces voies
(Wanger, 1997).

VI.4. Principaux syndromes

Les épreuves fonctionnelles respiratoires peuvistinduer les syndromes suivants :

> Syndrome obstructif

L’obstruction ou limitation de I'’écoulement d’aies voies aériennes augmente la résistance
au débit gazeux (Martinet, 1995 ; Wanger, 1997airleést piégé dans les alvéoles par des
voies aériennes collabées et/ou la présence daiseebd'élasticité a réduit la force motrice
(Martinet etal., 1995).

Cette obstruction peut siéger soit :

= alintérieur de la lumiéere bronchique (bronchiteanique) ;
» dans la paroi des voies aériennes (contractiomassles lisses bronchiques dans
I'asthme, hypertrophie glandulaire dans la brorchitronique, inflammation et

cedeme pariétale dans la bronchite et I'asthme) ;
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= dans la région péribronchique (destruction du pargme pulmonaire dans
'emphyséme entrainant une perte de la tractioial@ét donc un rétrécissement
bronchique) (Martinet el., 1995).
Le syndrome obstructif est caractérise par :

o Une diminution de la capacité vitale, du VEMS, dpport de Tiffeneau et de tous les
débits expiratoires maximaux (Fig. 18) ;

0 Une CVF plus petite que la CVL a cause de I'enfenmet de gaz provoqué par la
manceuvre de la CVF, sachant que la différence En€¥F et CVL est faible chez
les sujet sains ;

o Une augmentation, tres souvent, du rapport VR/QWartfnet, 1995 ; Wanger, 1997).

Un patient avec un syndrome obstructif a une courbe concave typique

Figure. 18: Syndrome obstructi{d’apresWanger 1997

- La diminution des débits a grand volume pulmangiaduit 'obstruction des voies aériennes

centrales.
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- La baisse des débits a faible volume pulmonaa@uit I'obstruction des bronches
périphériques (Martinet, 1995 ; Prefaut, 1986).

> Syndrome restrictif

[l peut étre d’origine :

¢

14

¢

parenchymateuse conduisant a une diminution de thies poumons (fibrose
interstitielle pulmonaire par exemple) ou ;

pariétale (atteinte pleurale dans le cadre d’'unotiétium, cyphoscoliose post-
traumatique par exemple) (Martinetadt, 1995) ou ;

musculaire ou ;

d’une altération de la paroi thoracique (Wange@7)9

Le syndrome restrictif est caractérise par :

o

0]
0]
0]

Une diminution de la capacité pulmonaire totale ;

Une diminution de la capacité vitale et du VEMS(H9) ;

Une augmentation habituellement du rapport de idéa! ;

Une diminution des débits expiratoires maximauwpprtonnelle a la baisse de la

capacité pulmonaire totale (FitQ) (Wanger, 1997).

[ Courbe normale

Débit e

Syndrome restrictif

= « modéle réduit » de la courbe normale,
avec mémes pentes

Courbe expiratoire

U Courbe inspiratoire

Figure. 19 : Syndrome restrictif(d’apresMartinet etal., 1995

Volume
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Une diminution de la capacité vitale n’est speciéigl’'un syndrome restrictif et peut étre
observée dans un syndrome obstructif par augmentdti volume résiduel (Wanger, 1997 ;
Martinet, 1995).

> Syndrome mixte

Il associe les caractéristiques des syndromesatifstt obstructif (au cours des
pneumoconioses, par exemple, on observe souvesynainome obstructif puis mixte (Fig.
20) (Wanger, 1997 ; Martinet, 1995).

Figure. 20: Syndrome mixtgd’apresWanger 1997)

VI.5. Classification de la sévérité de la limitatbn de débit

Certains cliniciens souhaitent quantifier la sée¢édie la limitation de débit d’air mais il n’y
a pas un consensus sur ce que I'on considére cdégme modéré ou séveére, si I'on souhaite

cette évaluation quantitative, on se basera sSUEMS plut6t sur le rapport VEMS/CVF. Une
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publication a tenté de définir des criteres de s&&ependant, cet exemple exposé ci-

dessous n’a pas de valeur standard :

Léger VEMS en % de prévu > 7008 1
Modérée VEMS en % de prévu > 60 a 69
Modérément sévereVEMS en % de prévu > 50 a 59
Sévere VEMS en % de prévu > 34 a 49
Tres sévere VEMS en % de prévu < 34.

Notez que d’autres ont opté un autre type de fieaon qui est celle de la déficience

respiratoire en fonction du stade de la dyspnéet{iva etal., 1995).

VIl. Méthodes épidémiologiques d’étude des maladiggspiratoires

d’origine professionnelle

L’épidémiologie du travail, également appelée épidéogie professionnelle, a été définie
comme étant I'étude de I'influence de I'expositemmilieu de travail sur la frequence et la
distribution des maladies et accidents dans lalatipo. Il s’agit donc d’'une discipline
orientée vers I'exposition, reliant I'épidémiologiela santé au travail (Martinetadt, 1995).

L’objectif principal de I'épidémiologie du travasist la prévention par l'identification des
conséquences de 'exposition professionnelle ssafaé.

L’épidémiologie professionnelle a permis de metmmedvidence et de quantifier
importance de nombreux facteurs de risque prad@sels notamment toxiques (Martinet et
al., 1995).

Différents types d’enquétes épidémiologiques stilisés dans le domaine des maladies
respiratoires d’origine professionnelle (Gonza¥)6 ; Martinet, 1995).

Ces enquétes ont un abord collectif, elles repaaanitétude de groupes de sujets, différant
en cela des cas cliniques. La comparaison de cepes de sujets est utilisée pour mettre en
évidence une relation statistiguement significaéa&re une exposition professionnelle et une
pathologie, ou pour préciser les modalités de esseciation (Martinet etl., 1995).

Deux approches méthodologiques sont possiblesrpobiercher cette relation :
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0 Le point de départ est I'exposition : on définitgnoupe de sujets exposés a un risque
donné et un groupe de sujets non exposes a ce ri$dion compare la fréquence de la
maladie étudiée dans I'un et I'autre groupe. Cd,smton le protocole utilisé, les
études transversales et les études de cohortes ;

0 Le point de départ est la maladie : on définit touge de malades (cas) et un groupe
de non malades (témoins) et I'on compare leurs Efpos professionnelles. Ce sont

les études cas témoins (Gonzalez, 2006 ; Martl®&5).

VII.1. Etudes transversalesGonzalez, 2006 ; Martinet, 1995)

Elles portent sur les sujets de la population érigirésents au moment de I'étude et
mesurent I'état de santé (ici respiratoire) etpesition a ce méme moment. Ces données état
de santé et exposition tiennent compte non seuleduweprésent, mais aussi du passe.

Le groupe expose est défini d’apres la professi@noge (soudeurs, fondeurs, meuniers,
macons-fumistes...) ou d’apres I'exposition a unesgutre donnée (silice, fibres minérales
artificielles, poussiéres de bois, ...).

Le groupe non exposeé provient des mémes entremusd®&ntreprises voisines et doit
n’avoir jamais été exposé au risque etudié.

Le recueil des données est identique dans lesgteupes. Il comporte la plupart du temps :

» Un questionnaire validé et standardisé ;
» Des examens complémentaires spécifiques d’'une lpgibo

Les examens doivent étre standardisés et si pesfiigictués par un méme opérateur,
entrainé a la technique.

L’exposition atmosphérique, au moment de I'enquésémesurée aux différents postes de
travail, et I'exposition antérieure est estiméecgraux renseignements fournis par des salariés
en activité ou retraités et des experts.

L’analyse statistique consiste a :

= Comparer des pourcentages, des moyennes et dedetaugvalence des symptémes

ou des pathologies étudiees ;
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» Prendre en compte les différents facteurs de camfuigye, sexe et surtout le
tabagisme.
= Rechercher une relation de type dose/effet erggunce de la maladie et niveau
d’exposition actuel au risque ainsi qu’au niveaexgiosition cumulée sur toute la
carriere professionnelle.
Si les examens sont répétés par la suite, cepamsnt d’études longitudinales.

VII.2. Etudes de cohortegGonzalez, 2006 ; Martinet, 1995)

Il s’agit de comparer la morbidité ou la mortatiféservée dans un ou plusieurs groupes de
sujets initialement indemnes de la maladie étudiéépartis en fonction de leurs exposition
ou de leur non exposition a un risque professionnel

Ainsi définis, ces salariés qui forment une cohedet suivis dans le temps.

Cette surveillance peut étre :

> _Etudes de cohortes prospectiveslle débute au moment présent et se prolonge

pendant un certaitemps, suffisamment longtemps pour que la pathelpgisse

apparaitre ; on parle alors de cohorte prospegtive

> Etudes de cohortes rétrospectiveletude débute dans le passé et la surveillance se

poursuit jusqu’au moment présent ou I'on peut cemjg nombre de malades chez les
eXposes au risque et chez les non exposés ; anduart de cohorte rétrospective ou
historique.

Les groupes d’'exposés et de non exposés sonttoesgiar interrogatoire ou par

consultation des registres des entreprises.

VII.3. Etudes cas-témoingGonzalez, 2006 ; Martinet, 1995)

Les cas et les témoins peuvent étre recrutés eaunhibspitalier ou a I'intérieur d’'une

cohorte industrielle.
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Des criteres d’'inclusion et d’exclusion sont défipour les cas et témoins.

L’appariement des cas et des témoins sur certaatsurs de confusion permet de neutraliser
I'effet de ceux-ci.

Pour chaque cas et témoin, la reconstitution dadaere professionnelle est nécessaire. Elle
est faite soit par questionnaire, soit par consahiaes registres de I'entreprise dont est issue
la population.

Si I'exposition a un risque donné est plus fréqeeaez les patients que chez les témoins,

on peut penser qu'il y a un lien entre expositibmaladie.
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|. Type d’'étude

Il s’agit d’'une étude descriptive transversale sjest déroulée duratibtnnée 2008 Elle a été
réalisée dans le Service de Physiologie et desoEatjuins Fonctionnelles au sein du CHU Dr
BENBADIS de Constantine (Algérie).

Il. Population étudiée

I1.1. Population cible

Elle est constituée d’'un échantillon de sujets &80 a 55 ans travailleurs en fonderie et

exposeés, et des sujets sains.

11.2. Population source

Nous avons recruté nos sujets parmi les travaslideda Fonderie du complexe moteurs tracteurs

de Constantine et les employés du CHU de Constgmtior les sujets sains.

11.3. Taille de I'échantillon

Sur un échantillon de 100 sujets supposés saiagres avoir appliqué les critéres d'inclusion
concernant les sujets sains, nous avons retenyedd sains.

Par contre pour les sujets exposés a I'environnepnefessionnel pollué, ce sont toute personne
ayant au moins une dizaine d’ancienneté dans ue gedravail dans la fonderie ; de ce fait nous
avons retenu 69 sujets de genre masculin expdagmessiére de métaux.

Nombre de sujets sains = 60

Nombre de sujets exposés = 69
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Ill. Sélection des sujets

I11.1. Critéres d’inclusion

Les sujets ayant au moins une dizaine d’année idiameté dans un poste de travail exposant a
l'inhalation de particules de fer ; ceci a été ocomé par le PV d'installation.

Un guestionnaire a été établi dans le but de déterrfa population saine. Ce questionnaire a
pour objectif d’évaluer I'existence d'éléments mdbigiques historiques ou actuels permettant
d’exclure les sujets ne répondant pas aux critBragusion.

Il est conforme aux données standardisées duBvitslical Research Council (BMRC) a Londres et
du National Health Lung Institut (NHLI) 1973 et adbnnées de la CECA.

I11.2. Criteres d’'exclusion

Nombre d'exclus et %
Sujets fumeurs 25 (25%)
Antécédents respiratoires 09 (09%)
Obeses IMC > 30 06 (06%0)

> Cas clinigues impliqués dans I'exclusion

o Fumeurs : actuels et ex fumeurs. - Consommateuebde a chiquer ;

o Pathologies respiratoires: BPCO — Emphyseme - mdsthconnu ou sifflement-
Tuberculose pulmonaire actuelle- Cancers ;

o0 Dyspnée grade 2 et plus de I'échelle de Sadoul ;

o Pathologies intercurrentes et surtout infectiopiratoire récente ;

0 Hypertension artérielle (HTA) non traitée et ingtgb
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o Pathologie cardio-vasculaire et autres pathologiegépercussion sur la fonction
respiratoire;

o Obésité : % matiere grasse > 25 % et IMC >30 ;

o0 Traitements en cours pouvant modifier la fonctiespiratoire (Broncho-dilatateurs, Béta
bloquants ...) ;

o0 Antécédents de chirurgie thoracique ;

0 Antécédents orthopédiques qui génent la fonctispinatoire.

IV. Procédure de collecte de données

Le déroulement de I'étude a été comme suit :
Le sujet se présente au service I'apres midi & partL3h.
Avant les mesures spirométriques, I'examen cliniguéanalyse du questionnaire ainsi que les

mesures des parameétres anthropomeétriques sosésdadir le méme médecin.

V. Données anthropométriques

La taille (m)
Sont mesurées a l'aide d’'une toise graduée parr,0& mesure a été effectuée sur des sujets

déchaussés, talons joints et dos bien droit.

ke Poids (kg)
Les mesures ont été effectuées avec une précsitfdlg, a 'aide d'un pése personne de type

(Balantin Sibin), le sujet étant sans chaussurégetement vétu.

L'obésité
Classiqguement elle est définie en fonction de I'lNRapport du poids sur la taille au carré
(Kg. m)). C’est une estimation indirecte de la massesgrason distinguéaprés WHO 1998 :
- La maigreur : IMC < 38,
- Poids souhaitable : 18 BIC < 24,9
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- Surpoids :2MMC< 29,9

- Obésité : IMG0
Selon la classification de 'OMS, trois classeddsités sont définies :

- Classe | (modérée) :30<IMC < 34,9

- Classe Il (importante) :35<IMC £39,9

- Classe lll (massive, morbidéy > 40

Le calcul du poids maigre en (kg) et du pourcentigenasse grasse (en pourcentage du poids

corporel) est réalisé a l'aide du Logiciel « ANTHR® élaboré par Alain Varray du laboratoire
(Sport Santé et Développement).

VI. Variables spirométriqgues

VI.1. Volumes mobilisables et non mobilisables

La capacité vitale CV, le volume de réserve ingpira VRI, le volume de réserve expiratoire
VRE, La capacité pulmonaire totale CPT, La capalgtéserve fonctionnelle CRF, Le volume

résiduel VR ont été mesureés selon les critereEBSlet 'ATS(Miller et al., 2005).

VI.2. Données de la courbe débit/volume

La courbe débit/volume a été réalisée selon lesmeandations de 'ERS et 'ATS (Miller et
al., 2005).
CVF (1) : Capacité vitale forcée
CVL (l) : Capacité vitale lente
VEMS () : Volume expiratoire maximum en une seend
Rapport de Tiffeneau = (VEMS/CV) 100%
DEMM25-75% (IS") : Débit expiratoire maximal médian
DEP (") : Débit expiratoire de pointe
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VIl. Moyens de mesure

Le service de physiologie et des explorations fonnelles du CHU de Constantine dispose d’'un
spirometre de type ZAN 100 qui répond aux criteleeBATS/ERS 2006.

VIII. Protocole

VIII.1. Réalisation des mesures

Les mesures spirométriques ne sont entamées cur'egliBration du spirometre a l'aide d’'une

seringue de 3.

> Mesure des volumes mobilisables

Aprés quelques cycles de (Vt), on demande au dejetaliser une inspiration maximale et

profonde suivie d’'une expiration lente et maximale.

> Mesure des paramétres de la courbe débit/ volume

Le sujet est appelé a faire une inspiration maxdrsaivie d'une expiration forcée et maximale.

IX. Considération éthique

Il s’agit d’'une étude non invasive, n'induisant auicisque particulier. Tous les sujets consentants
ont été examinés et informés de l'objectif de tEfudes conditions de sa réalisation et du

déroulement de I'exploration. Un compte rendu aeités a chaque participant a ce protocole.

X. Analyse statistique

L'analyse des résultats est réalisée en utiligsaludiciel Statistica (Statistica Kernel versioB 5,
Stat Soft. France).
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X.1. Etude descriptive

Consiste a étudier la distribution des parametrfg@pomeétriques et spirométriques par un test
de Kolmogorov-Smirnov. Si la distribution est nolendes résultats seront exprimes par leurs
moyennes (+ écarts types) et un test de Studentisisé. A l'inverse, les résultats seront exgsm
par leur médiane (quartile inférieur - quartile éuigur) et un test «t» sera utilisé. Le seuil de

signification choisi correspond a une valeuPd#e 0.05.

X.2. Etude analytique

1. Etude des corrélations entre les différents parasiétpirométriques et les variables
anthropométriques ainsi que les facteurs de 'enmement ;
2. Comparaisons graphiques des résultats spiromérigpiee les deux populations (sujets

étudiés et populations témoins).
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|. Exposition professionnelle et conditions de traail

La fonderie du CMT de Constantine est constnets la fin des années soixante et se
présente sous forme d’'un batiment large et spaaemportant plusieurs ateliers. Les
ouvriers de cette fonderie sont exposeés a de rtedtarticules en suspension générées par
différents procédés de fabrication et qui sont bgsad’induire des maladies respiratoires
professionnelles allant jusqu’au dernier degréirlda cette fonderie comporte des gaz, des
vapeurs et des poussiéres avec différents typdmdetre et de forme ; leur concentration
varient selon les postes de travalil.

Les salaries affectés au poste de Sablerie @uaupe est chargé de stocker du sable et un
autre a le transporter au moyen d’une canalis&iaune bande transporteuse sont exposes a
un empoussierement massif dd a ce cheminement.

Les sujets effectuant leur tache dBAgelier fusion fonte sont soumis a 'action de la
chaleur provenant des fours a induction et soreégant exposées aux dégagements de
vapeurs, de gaz et de fumées comme@,FCC: et le CO. Ces dégagements, en cas d'une
mauvaise conception de la fonderie qui ne sépaepiae les postes de travail, diffusent
d’abord dans I'air de I'atelier puis passent daasvironnement de la fonderie, de ce fait la
pollution est généralisée et touche méme les poatrastérisés par un faible taux de particules
polluantes.

Les ouvriers d&loyautageresponsables de la fabrication du noyau qui d@nlagiorme a
I'intérieur creux du moule sont exposés aux gampeurs émanant de la pyrolyse
(décomposition chimique sous I'action de la chaldans une atmosphére réduite en oxygene)
des résines furanniques par 'ammoniac et de l&acidnhydrique.

Les travailleurs dansAtelier de moulage(manuel et mécanique} de décochagsont
sujets a 'empoussierement et a des émanationsakel denses qui se produisent au moment
du remplissage des chassis et au moment de laecdulénétal en fusion dans I'empreinte car
le contact de la matiere en fusion avec le sabiérgédes fumées épaisses, et enfin au moment

de la désolidarisation de la piéce de son moulgoate de décochage sur les cribles.

60



Les employés réalisant 'opératiorEtharbage qui sert a enlever les irrégularités et les
rugosités des surfaces ou tout simplement suppredsi I'excédent de matiére sont a
I'origine d’'une atmosphére pleine de poussiéresfinges et surtout silicogenes.

Les personnes actives dans le sedtegion aluminium fabriquent des pieces en
aluminium en sous pression et en coquille & madar lsecteur comprend des postes de fusion,
de moule et d’ébarbage. Au niveau du poste derfudgs lingots en aluminium, ces personnes
sont exposées aux fumées engendrées par cette fasis tout I'atelier et prés de leurs
machines. Au niveau du poste d’ébarbage, il y #@gdion des poussiéres tres fines qui se

déposent le plus souvent sur les tables de tratailxquelles sont exposés ces travailleurs.

Il. Caractéristiques de la population

Les groupes sujets exposes et sujets sainstatistiguement comparables pour les
données anthropométriques [age (graphes 1 etil®, poids], alors que pour I'IMC la
différence entre les deux groupes est significgfi\ab. 2). L'IMC est plus faible chez les
sujets exposés (21 Kg 4) que chez les sujets sains (26 Kg#8) (p<0,05) (Tab. 2).

Graphe. 1:

Distribution statistique de I'age des sujets sains

AGE = 60*5*normal(x; 43,5333; 7,5923)
22

20
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14 |

12 ¢
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Age année
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Graphe. 2 :

40

Distribution statistique gaussienne de l'age des sujets exposés

AGE_AN = 97*5*normal(x; 44,0825; 7,8391)
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25

30

35 40

Age année
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Tableau. 2: Caractéristiques anthropométriques de la populafiétde

Age (année) Poids (Kg) Taille (m) IMC (kg/m?)
Sujets sains 60 | 49+ 10 76+ 4 1,77+ 0,02 2613
Sujets exposés | 69 | 47+ 12 72+ 8 1,74+ 0,04 21+ 4
Testt NS NS NS P<0,05

I1l. Etude de la fonction ventilatoire

Les parametres spirométriques mesurés montreneglsujets exposeés et sujets sains ne

présentent pas de différence significative pouvddsurs de la CVL, le rapport VEMS/CV, le
DEP et le DEM 25%-75% mais, le VEMS et la CV vatigignificativement entre les deux
groupes. Le VEMS est plus faible chez les expa3ésl£ 1,6) que chez les sujets sains
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(4,21 1,7) (<0,05) (Tab3 ; graphes3, 4, 5. De méme la CVF est plus faible chez les
exposeés (3,94 1,09) que chez les non exposés (41 )3) (<0,05) (Tab3).

Tableau. 3: Paramétres spirométriques avec leurs moyennesugttgpes

N CVL CVF VEMS () | VEMS/CV DEP DEM 75-25
(I )] % (I/s) (I/s)
Sujets sains 60 51+ 14 4,7+1,3 4,2+ 1,7 837 6,7£1,9 5,4+1,2
Sujets exposés| 69 | 4,02+ 1,3 3,9+£1,09 3,5+ 1,6 725 5,8+1,2 504+
TestT NS P<0,05*| P<0,05* NS NS NS

CVL : Capacité vitale lent&€GVF : Capacité vitale forcé®¥,EMS : Volume expiratoire

maximum en une secondé-MS/CV : Rapport de TiffenealDEP : Débit expiratoire de
pointe,DEM 75-25: Débit expiratoire médian entre 25 et 75% dealgacité vitale.

Graphe. 3:

No of obs

Distribution statistique du VEMS des sujets sains

VEMS () = 43*0,5*normal(x; 4,2744; 0,7653)
12

2,5

3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5 6,0 6,5

VEMS () Sujets sains
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Graphe. 4

Distribution statistique du VEMS des sujets exposés
VEMS () =43*0,5*normal(x; 3,403; 0,7167)
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Graphe.5:

Comparaison graphique VEMS Sains et VEMS Exposés
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Notre étude représente une des nombreuses étudésigogiques, anciennes et récentes, qui
ont analysé le risque respiratoire dans les foeslele fer. Ces études se sont servi de plusieurs
moyens de diagnostic pour analyser le risque espi a savoir la biopsie pulmonaire, le lavage
bronchoalvéolaire, la spirométrie et tres récemiexpectoration induite dont chacune d’elles
présente des inconvénients et des avantages asjidmeétrie reste I'outil le plus utilisé depuis
longtemps et indispensable pour dépister et slawvkgs anomalies de la fonction respiratoire car
elle est non invasive, simple, reproductible eessible de réalisation mais elle n'est pas spéeifiq
d’une pathologie respiratoire donnée et qui demsameanconvénient majeur.

En utilisant le spirométre ZAN 100 qui répond atiteces de 'ATS/ERS, On a noté une
diminution significative de la valeur de la CVFdetVEMS chez les travailleurs exposés par
comparaison avec les sujets sains, et une difiéreme significative pour les valeurs de la CVL, le
rapport VEMS/CV, le DEP et le DEM 25%-75%.

La réduction significative dans le VEMS et la CWieaune diminution mais non significative du
rapport VEMS/CV chez les sujets exposés pourraigms fournir une information sur la présence
d’obstruction bronchique chez les travailleurs e&éscet qui a pour effet I'altération de leur
fonction respiratoire.

Comme les données anthropométriques (age, taltds)etaient comparables entre les deux
groupes sauf pour 'IMC, avec exclusion de tousigsts fumeurs et ceux ayant des antécedents
respiratoires ou IME 30 pour qu'il ne reste que le facteur « expositidenvironnement » faisant
la différence entre les deux groupes, et comma iyait une diminution significative dans les
valeurs du VEMS et de la CVF, on peut déduire ggposition directe a I'environnement dans les
fonderies de fer conduit & une altération de latfon ventilatoire.

Bien que la différence soit significative pour &eur de I'lMC entre les deux groupes, I'lMC
n'avait pas d’effet sur la fonction ventilatoire s&a moyenne chez les deux groupes est inférieure a
30.
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|. Anomalies de la fonction ventilatoire

L'association entre exposition aux fumeées ou petssiet anomalies de la fonction ventilatoire
dans les fonderies de fer est confirmée dans denenises études. Une CVF inférieure a la
normale malgré un effort maximal peut étre due :

a. soita une limitation de I'écoulement d’air ou mbstion bronchique parce que I'air est
piégé dans les alvéoles par des voies aériendabédms et/ou parce qu’'une baisse
d'élasticité a réduit la force motrice ;

b. soit a une diminution de la taille du poumon cayséain processus restrictif (par exemple
une affection pulmonaire interstitielle, une mataaiusculaire ou des altérations de la paroi
thoracique).

- La diminution dans le VEMS peut étre due a umédtion de I'écoulement d’air ou & un
processif restrictif.

- Un rapport VEMS/CV réduit traduit tres souveekistence d’'une obstruction bronchique chez
les personnes affectées (Martinet, 1995 ; Wan@&7)1

L’exposition directe aux fumées, aux gaz, aux vapetiaux poussieres surtout la silice
dans les fonderies de fer est a I'origine de cegdiions de débits et de volumes pulmonaires
causées soit par un processus obstructif, refwictmixte et, I'altération ou I'affection des
parametres de leur fonction ventilatoire (VEMS, CVEMS/CVF et tous les autres débits)
est I'indice de linstallation de ces pathologiespiratoires.

Dans la littératureGGomes et coll.ont mesuré la fonction ventilatoire chez 81 titkatas
exposés dans une fonderie de métaux ferreux awatSmrabes Unis et 113 non exposés, et ils
ont retrouvé parmi les travailleurs exposés quielet expiratoire médian (DEM 25-75), le volume
expiratoire maximum en une seconde (VEMS), le d&pitratoire de pointe (DEP) et les rapports
VEMS/CVF et VEMS/CV étaient significativement pliagbles, alors que la capacité vitale (CV) et
la capacité vitale forcée (CVF) étaient non sigaifivement élevées (Gomesakt 2001) Kuo et
coll., dans une enquéte menéd&amnvan centrale chez 583 ouvriers males tirés de 50 fonderies de
fer, en se basant sur la durée de travail il otét noe chute significative du VEMS et de la CVF
chez les ouvriers du moulage et de four par corngmeravec des ouvriers effectuant d’autres

taches dans la méme fonderie et avec des sujetyKao efal., 1999).Cherry et coll., aprés la
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mesure du VEMS chez des ouvriers de trois fonddader en nord ouestAhgleterre, ont
marqué que le pourcentage de la valeur préditeES/était marginalement tres faible (p<0.04)
chez les travailleurs actuels (0.99) que chez deuférence (1.02) (Cherryadt, 1997).Johnson
et coll.,ont étudié la fonction pulmonaire chez 78 ouvritenss une fonderie de fer et d’acier a
Vancouver, British Columbia, et les résultats ont été corapanvec 372 ouvriers de réparation
ferroviaire qui n’étaient pas significativement eg@s a I'air contaminant au travail ; ils ont rélev
gue les valeurs moyennes du VEMS, de la CVF etlEM R5,75% des fondeurs étaient toutes
significativement plus faibles que chez les sug@tmins (Johnson at., 1985).Pham et coll.; ont
réalisé une étude a la fois transversale et ladigéile de la fonction pulmonaire chez 196 ouvriers
sidérurgistesorrains comparés a 186 témoins appariés sur I'age, le lsetedagisme et le lieu de
résidence. Aprés Cing ans, ils ont remarqué queddes valeurs spirométriques étaient
significativement abaissées par rapport au biléialiret la vitesse de déclin du VEMS était
significativement plus grande chez les sidérurgi@@am el., 1979).Yu et coll.; ont effectué un
test de fonction pulmonaire chez un homme agé dagdayant travaillé dans une fonderie de fer
pour 30 ans efaiwan, ce test a révélé I'existence d’'un trouble ventitateestrictif Iéger (Yu et
al., 1993) Ameille et coll. Dans une étude tres récente de la bronchopneumphatonique
obstructive professionnelle, ont présenté un taliteanportant différents secteurs professionnels et
les criteres de causalité a partir des différentsainix de preuves; apres I'analyse de ce tableau on
remarque que les fonderies occupent la deuxiéme pfarés le secteur minier parmi les secteurs
qui provoquent un déclin accéléré du VEMS et Isittme place apres le secteur minier et textile
(coton) dans 'exces de trouble ventilatoire olusifr(iTab. 4) (Ameille etl., 2006). Nos résultats
concernant la diminution significative du VEMS etld CVF concordent avec ceux de toutes les
études citées ci-dessus sauf ceussdmesqui ont rapporté une diminution significative duM&
et une différence non significative de la CVF. Hearautres valeurs spirométriques, nos résultats
concordent avec ceux de certaines études et difféesceux des autres études mentionnées ci-
dessus.

On n’a pas discuté la méthodologie adoptée panigsétes citées ci-dessus mais la différence

dans les résultats de la spirométrie pourraitdtribuée a une différence dans :

68



Tableau. 4: Secteurs professionnels et criteres de causalaprésAmeille etal., 2006)

Secteurs professionnels et criteres de causalité.

Secteur Exces Declin Relation Exceés de
Professionnel de TVO accéléeré dose-effet mortalite
et/ou BC du VEMS par BPCO
Secteur minier +++ +4++ +++ ++
Batiment -
Travaux publics ++ + + +
Fonderie —
Sidérurgie ++ ++ + +
Textile (coton) +++ ++ ++ —
Milieu céréalier ++ ++ ++ =

Production
laitiére ++ ++ + -

Elevage de

porcs ++ ++ ++ —
Travail du bois + + + _
Soudage + — + —
Cimenterie + + + —
Usinage métaux + + + _

+++ : fort niveau de preuve: plusieurs etudes scientifiques de qualite,
résultats concordants; ++: niveau de preuve modéré: etudes peu
nombreuses, resultats concordants ; +: niveau de preuve limite : peu de
donnees owu résultats contradictoires; -: Pas de preuve: données
negatives ou absence de donnees.
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> le choix du spirométre qui répond ou pas aux estéle 'ATS/ERS ;

» la compétence de I'opérateur et la coopératiorsyiess ;

> le respect parfait des mesures prises par les swjaht la spirométrie (ne pas fumer et ne
pas prendre un bronchodilatateur par exemple) ;

> les criteres d'inclusion et d’exclusion (age, séM&;, tabagisme, ancienneté, antécédents

respiratoires, postes de travail,...) ;

I'ethnie et prédisposition génétique (atopie) ;

'analyse statistique adoptée ;

le seuil de signification choisi ;

Y V V VY

autres différences a preéciser.

Il. Pneumoconioses et symptdmes respiratoires

Dans notre étude on ne s’est pas intéressé aurpuenioses et symptomes respiratoires chez
les sujets exposes, mais les résultats de la masiear fonction ventilatoire, qui ont montré une
diminution significative dans les valeurs moyenthe®EMS et de la CVF ainsi que leur milieu de
travail, supposent que certains d’entre eux ortracié un des cas de pneumoconioses et pas mal
de symptémes respiratoires, sinon ils vont dévelopgs pathologies qui peuvent aller jusqu’a la
mort s'ils continuent a travailler dans un endaoit ne respecte pas les conditions de travaitet le
moyens de prévention, comme il a été le résultahdmbreuses études surtout longitudinales
portant sur le diagnostic des pneumoconioses aydgstomes respiratoires chez les ouvriers de
fonderies de feBoumendijel et coll. ;a travers une étude exhaustive ayant touché unggtiop
de 186 fondeurs travaillant dans deux fonderigSatestantine (Algérie) ont noté la présence des
anomalies radiologiques retrouvées sur 86 clich@s dne proportion de 63,7 %. Aprés la
comparaison des radiographies de plusieurs aneé@dgmdue sujet, ils ont détecté des cas de
silicose au stade punctiforme et en plus, ces sigmet dépistés précocement et favorisés par
l'intensité de 'empoussierement avec une apparguicgaccentue avec I'ancienneté au poste de
travail (Boumendijel etl., 2005) Kenneth et coll.;ont rapporté, chez 577 sujets, la moyenne
annuelle totale du taux d'incidence de la siliquaseni les hommes noirs (14.3 cas pour 100,000) et

chez les hommes blancs (2.1 cas pour 100,000)lizavaans les fonderies de feléchigan
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dans les années 1930 ou 1940 avec une durée >28 ansretrouvé aussi que 30% ont une
fibrose massive progressive et 31.7% ont la sisifi@se avancée, mais seulement le tiers des
patients d’environ ont des résultats normaux desugps respiratoires ; et ils ont noté une
augmentation de plus de 300% dans la probabilitéaleir d'une maladie respiratoire restrictive
ou obstructive, et une augmentation de 80% damekabilité de mourir d'un cancer du poumon
(Kenneth etl., 1997).Yu et coll.; La biopsie pulmonaire transbronchiale de liidlivcité ci-
dessus a montré une quantité significative de passde fer a l'intérieur des nodules fibreux qui
a confirmé le diagnostic de d&dérose pulmonair€Yu etal., 1993).Landrigan coll.; & travers une
étude faite chez 188 ouvriers dans une fonderierdgixUSA pour étudier les circonstances de la
silicose, leur analyse radiographique a révélditasechez 18 sujets (9.6%) avec présence de
fibrose massive progressive chez deux ouvriersdfigen efal., 1986) Keatinge et coll.;ont

réalisé une étude histologique des poumons cheasters travaillant dans des fonderies de fer
apres avoir décédeé a cause d’'un accident de {résvaiht constaté présence d'un emphyséme focal
avec pneumoconiose (Keatingeakt 1954) Kuo et coll., ont rapporté dans leur étude la
prévalence totale des pneumoconioses qui était, 8386 plus élevée chez les ouvriers de four
(16.3%) que chez les ouvriers avec moins d’exjaosfii1.4%) et chez les fonctionnaires
administratifs (2.5%). Les ouvriers de four onttéwéves avec une prévalence tres élevée de
flegme chronique, de troubles thoraciques et dechite chronique (Kuo @il., 1999).Johnson et
coll., ont cité la présence des cas de pneumoconioséraiseauvriers (4.8%) apres le test
radiographique et des cas d’asthme chez douzeem{ti8-2%), et ont remarqué que les fondeurs
avaient plus de symptdmes respiratoires que chesjets témoins (Johnsoraét 1985). Karava

et collont évalué la prévalence des pneumoconioses attderichite chronique chez 1000
travailleurs tirés de 20 fonderies, et ils ontwoqu’elle était de 3.8% ; la majorité des cag étai
modeéreée. La bronchite chronique s’est produliteftéggiemment parmi les ouvriers qui ont occupé
des postes classés comme trés poussiéreux (Kéedydle76).Scotti et coll.;apres avoir effectué
une étude longitudinale chez 733 ouvriers travdiians les fonderies de fer et d’acier de la
communauté européenne et chez un groupe de 1@44 130 exposés aux risques spécifiques du
fer et de la fonte, ils ont conclu que la prévatethe la bronchite chronique était plus élevée chez

les ouvriers exposés que chez les non exposés Gabt 1989). PouCherry et coll., la
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bronchite était quelque peu fréequente chez lessiansdmais, apres I'ajustement pour certains
parametres, elle n'a pas atteint une significattatistique, et ils ont constaté que le risquade |
bronchite chronique augmente quelque peu aveadg ditemploi (Cherry etl., 1997).Pham et
coll.; au terme du bilan initial, la prévalence de la bhite chronique était déja significativement
plus grande chez les sidérurgistes (32 % contfé)ldvant d’'arriver aux résultats du bilan final
aprés cing ans (Phamatt, 1979). Lanalyse du méme tablea\dieille et coll. ;décrit ci-dessus
montre que la fonderie et la sidérurgie occupetmblaieme place apres le secteur minier et textile
(coton) parmi les secteurs qui provoquent un esedsonchite chronique, et en tant que secteurs
dangereux dont les dégats allant jusqu’a la miet eccupent toutes seules la deuxieme place
apres le secteur minier (Tab. 4) (Ameill@ket 2006).
Cette étude doit étre complétée par des enquégituidinales afin d'évaluer de facon précise et
plus fine :

e Les troubles et symptdmes respiratoires ;

e Laprésence des cas de pneumoconioses ;

* la possibilité de contracter un cancer du poumon.

en fonction de I'ancienneté et de I'exposition agffet du tabagisme; et de préciser le pourcentage
d’ouvriers contraints de quitter leur emploi, suit¢apparition d’'un handicap respiratoire lié au
travail. Plusieurs études ont été menées dansglie da la recherche du taux de mortalité
(Hoshuyama, 2006 ; Adzersen, 2003 ; Delzell, 199tjelkovich, 1994 ; Andjelkovich, 1992 ;
Silverstein, 1986 ; Tola, 1976) et d’affection f@acancer surtout du poumon (Adzersen, 2003 ;
Andjelkovich, 1994 ; Smith, 1987 ; Tola, 1979) clexzfondeurs de fer dans différents points du
monde ; elles montrent avec des analyses staéstlgugrand risque auquel sont exposeés les
fondeurs de fer. Pour ce faire, d’autres étudesedbétre effectuées pour le méme objectif chez les
ouvriers travaillant dans les fonderies de ferraédgées et principalement chez ceux qui sont
tombés mort & cause d’un accident de travail om chex qui ayant décédé apres la retraite ou

apres avoir quitté leur poste de travail a cause pfobleme respiratoire.
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I1l. Analyse de I'environnement de la fonderie du QAT

On n’a pas mesuré I'empoussiérement et le taunrdéd dans la fonderie du CMT de
Constantine mais il parait qu’ils sont importahtss connaissances sur la composition chimique et
morphologique des poussieres inorganiques et dessimétalliques dans les fonderies de fer sont
peu développées (Zhang, 1983 ; Koponen, 1980; Bréd®&6 ; Zhang, 1985 ; Abrons, 1988).
Boumendiel et coll. ;ont évalué la concentration des gaz et des vapeums deux fonderies de
Constantineet ils ont remarqué que leur environnement comptetecomposeés volatiles a
température ambiante comme le formol et I'alcodiuiylique, alors que d’autres comme les
vapeurs nitreuses (8 ppm), 'ammoniac (5 ppm)agtidle cyanhydrique (5 ppm) le sont par
I'effet thermique au niveau des postes de soudigr@oyautage, la fusion fonte et le moulage
manuel (Boumendjel &ll., 2005).Perrault et coll. ; dans un projet de recherche qui consistait a
déterminer les caractéristiques physicochimiquesogbhologiques des poussieres et fumées
métalliques dans trois fonderies (A, B, C) de te€anadails ont mesuré la concentration
moyenne de la poussiere respirable et celle dizjusre des formes cristallines de silice) et ont
rapporté les résultas suivants : pour
- la fonderie A 2,2mg/m3 pour la poussiere respirabl®,86mg/m3 pour le quartz ;

- la fonderie B 0,4mg/m3 pour la poussiére respirabl®,862mg/m3 pour le quartz ;

- la fonderie C 0,7 mg/m3 pour la poussiére respirabl®,64 mg/m3 pour le quartz,

Sachant que la fonderie A n'avait aucun systemenigge de ventilation , et que les derniéres
valeurs obtenues dans la fonderie C ont été aaléété, ils ont également obtenu des résultats
pour I'hiver mais avec aucune différence signifi@a{Perrault eal., 1993).Boumendijel et coall. ;
apres avoir calculé le pourcentage de la silicetgease et mesuré la concentration des
poussieres alvéolaires au niveau de tous les pdetesiémes fonderies, ils ont constaté que
toute augmentation de la proportion du quartzifaisser en conséquence la valeur moyenne
d’exposition (VME) et que les résultas sont diffieed’'un poste a un autre (Ta.
(Boumendiel etl., 2005). Chaque pays préconise une « threshald/itae » (TLV) qui

représente la valeur limite d’exposition pour laantration de la poussiére totale et de la
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Tableau. 5: Pourcentage du quartz et la valeur moyenne d’etiposu niveau de chaque

poste de travail (d’apréBoumendjel eal., 2005)

Poste de travail %Sio02 V.M.E

quartz mg/m3

Ebarbage 32,8 ‘ 0,29
Moulage 45,8 0,20

mécanique

Décochage 60,9 ‘ 0,15
Moulage manue 46,6 ‘ 0,20
Noyautage 47,9 ‘ 0,20
Modelage 20,0 ‘ 0,45
Sablage 60,0 0,16

poussiére respirable et également celle de cestparéicules tres dangereuses comme de la silice.
En effet, aux Etats-Unis d’Amérique, la « thresHofdt value » (TLV) préconisée par le National
Institue for Occupational Safety and Health (NIO®BE)de),05mg/m3 en poussieres respirables
(Abrons efal., 1988). En Inde, les valeurs permissibles d’etpossont del,08mg/m3 en
poussiéeres totales et d86mg/m3 en poussieres respirables (Fulekak.€1999). En France, la
concentration moyenne en silice cristalline desgi@tes alvéolaires de I'atmosphére inhalée sur 8
heures ne doit pas dépasser les valeubsldag/m3 pour le quartz et @&05mg/m3 pour la
cristobalite et la tridymite (le décret du 10 a®@97 relevant de I'article L.231-1 du code du
travail) (Brondeau «dl., 1997). La concentration de la poussiére redpigdns les trois fonderies
dépasse les valeurs d’exposition recommandéemeipgatement la fonderie A qui ne dispose pas
de moyens de ventilation. La concentration de iespi@re alvéolaire dans les deux fonderies de
Constantine dont 'empoussiérement qualifié deitng®rtant et dont la prévention technique de
trés relachée et peu développée dépassent égalemeglieurs moyennes d’exposition.

- La valeur moyenne d’expositiodIE) est la concentration de polluant atmosphériquejrage

en ppm (partie pour million) ou en mgf’/nmilligramme par metre cube), qui ne doit pas étre

dépassée pour une exposition de 8h par jour, § paursemaine pendant une vie professionnelle.

Elle correspond au risque toxique a long terme @tmz, 2006).
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- La valeur limite d’expositionMLE) constitue par définition une valeur a court teligeaux

effets des pics d’exposition qui ne doit jamaie é&passée, elle est exprimée en ppm (partie pour
million) ou en mg/rﬁ (milligramme par métre cube). Dans le cas de=uvslimites a court terme,

la durée maximale de prélévement ne devra pas@&xtBdninutes selon la réglementation
francaise (Gonzalez, 2006).

Bien que des aménagements ont été apportés al&aitopdu CMT de Constantine, lesquels on
été portés essentiellement sur 'amélioration desliions de travail, et le changement positif
constaté concernant I'aération, la ventilatiorgli#age général, I'hygiéne et la salubrité
(Boumendijel eal., 2005), les efforts investis en vue d’'une préeertoujours meilleure et a jour

ne doivent pas connaitre de tréve ou d’interruption

IV. Prévention

En absence de traitements curatifs des maladiesgjiaes a I'exposition dans les milieux de
travail essentiellement contre les pneumoconiddescancer du poumon, et I'existence de peu ou
pas de facteurs pronostiques qui nous indiquertésotution d’'une maladie respiratoire d’origine
professionnelle, la prévention et le respect dedittons de travail s'imposent donc dans les
fonderies de fer et dans tout secteur professianitmployé est exposé a des particules
dangereuses pour sa santé que ce soit respi@iaien.

La prévention doit étre a la fois technique (coNecet individuelle) et médicale. La lutte contre
'empoussiérage et les fumées avec le respectatlaas moyennes d'exposition qui doivent étre
inférieures a la valeur recommandée ou prescatesemple la concentration moyenne en silice
cristalline libre des poussiéres alvéolaires denbsphere inhalée par un travailleur pendant une
journée de travail de 8 heures ne doit pas dépasser

-0,1 mg/r%pour le quartz -0,05 mg/r% pour la cristobalite et la
tridymite ) et le port de masques respiratoires@nissieres, surtout la silice, et anti-fumées
normalisés et adaptés aux aérocontaminants cemstiessentiel de la prévention (Laraquakt
2001).

L'alinéa 10.19 du Réglement canadien sur la samdgesécurité au travglRCSST) stipule que

'employé doit étre protégé de I'exposition dagent chimique de I'air dont la concentration est
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supérieure a la valeur adoppze I’American Conference of Industrial Hygieni@«GIH) pour
cet agent chimique dans sa publication intituléedtold Limit Values and Biological Exposure
Indices.

Lorsque les concentrations des divers élémentsitcifs présents dans les fumées et les gaz
sont supérieures aux valeurs limites d’expositiorencore lorsque la santé de 'employé fait
l'objet d’un risque, 'employeur doit réduire I'e@gpition en deca des limites prescrites (Plangt et
1997).

IV.1. Prévention technigue

La prévention technique a pour objectif de dimirirgeidence de la maladie (Université
virtuelle de médecine du travail) en diminuanidgue d’exposition aux poussiéres et aux fumees,
et de capter les poussieres (Plantd.e1997).

> Prévention collective

Elle doit toujours étre prise en priorité sur layantion individuelle.

® Prévention collectivanti-poussiereBoumendjel, 2005 ; Keatinge, 1954 ;

Université virtuelle de médecine du travail)

+»+ Substituer le danger
Par exemple la substitution de poudres abrasiwes gble de fonderie par du corindon
(oxyde d’alumine) ;

+«» Combattre le risque a la source
- aspirer les poussieres a la source surtout aaumiges postes de sablerie, de noyautage, de
moulage meécanique et manuel et d’ébarbage dorpdiassierement est qualifie de massif
et de trés important, -
humidifier la zone de travail chaque fois que gaespour empécher la formation de

poussiéere,
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- ramasser d’arrache-pieds et périodiquetasmoussieres, cette opération peut
amener I'état de propreté des sols et des mursévesu acceptable et satisfaisant ;
< Adapter le travail & 'homme
- réduire la pénibilité des taches (manutentiontrainte thermique) pour limiter
I'hyperventilation ;
¢ Planifier la prévention
- mise en place d'une ventilation adaptée avadéderrer un travail poussiéreux,
- circonscrire les zones de danger,
- respecter les procédures de surveillance (effedes controles d’'empoussierement,
vérifier 'état des filtres ...),

- informer le médecin du travail des expositions@a d’une surveillance adaptée.

e Prévention collectivanti-fumées et gazBoumendjel, 2005 ; Plante, 1997)

La meilleure méthode de contrble des fumées egaitesllie la ventilation avec adduction d’air

neuf et la ventilation par aspiration a la source.

¢ 1. Ventilation avec adduction d’air neuf

Un systeme de ventilation avec adduction d’air n#ilife d'importants volumes d’air pour
éliminer tout 'air de la zone et diluer les contiaamts jusqu’a ce que leurs concentrations
respectives soient inférieures aux limites pressrit

Lidée de faire des ouvertures ou « modules »aeani du plafond faites de matériaux
transparents et en nombre suffisant est techniquidiable pour capter ces émanations et les
expulser a I'extérieur grace aux extracteurs glaicés dans ces modules. Cette idée peut
eégalement renforcer I'effet ou I'utilité de la vigtion par adduction d’air neuf.

e 2. \entilation par extraction a la source

Un dispositif de ventilation par extraction a lase est concu pour éliminer les fumées et les
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gaz a proximité de leur point d'origine comme areau de la chaine de refroidissement du
moulage mécanique, moulage manuel, la fusion fdatiision aluminium et le noyautage. La
ventilation par extraction a la source doit étnegee et installée de fagon a ce que les fumées et |
gaz ne puissent pas pénétrer dans la zone deatEspeat, qui doivent étre canalisés depuis les
hottes aspirantes jusqu’a leurs évacuations &fiextr. L'air extrait a la source peut étre éliménée
I'extérieur de 'immeuble ou recyclé apres avaivarsé un épurateur d’air.

REMARQUE

L'air extrait a la source qui contient des cancénas et/ou d’autres contaminants toxiques ne
doit pas étre recyclé.

L'employeur doit s’assurer que le systeme d’époinatie I'air enléve tous les contaminants, y
compris les gaz toxiques, avant le recyclage.

Les fonderies en batiments trés vastes et trés tant I'aération naturelle est tres difficile
doivent disposer d’une ventilation qui s'appuielaiendance des gaz chauds et des fumeées qui
montent en flux ascendant surtout au niveau dekinecet des fours et de pouvoir les évacuer par
des extracteurs d’air.

L'éclairage suffisant, homogéne a tous les postegrout zénithal dans la fonderie permet de
détecter rapidement tout changement pouvant &itdesa I'ceil nu et affectant son environnement,
par exemple I'élévation du taux de poussieres, ceelia contribue au confort visuel et permet
d’avoir un contact avec le monde extérieur et allégs contraintes physiques et psychologiques
des travailleurs. L'éclairage naturel doit étre plité par un éclairage artificiel en cas de cisl gr
ou de soleil faible et il faut éviter tous les dablouissement provoqués par les rayons lumineux

provenant des lanterneaux.

e Formation, information des salariés(Gomes, 2001 ; Ministére francais de

I'industrie ; Université virtuelle de médecine damail)

Le personnel exposé doit recevoir des informatimies formations relatives a :
v’ la sécurité des salariés exposés ;
v’ tous les risques liés a leur poste de travailrebsiies risques respiratoires ;

v l'usage des équipements de protection individyelle
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v" méthodes de travail entrainant la plus faible efpos

v' I'utilité des mesures de 'empoussiérage.

> Prévention individuelle

Elle est mise en place chaque fois que les mesollestives se révelent insuffisanteies
consistent dans le port de protections individaeletamment :
* masques filtrants anti-poussiéres et/ou anti-esmérsque les valeurs limites sont faibles, ces
masques pouvant étre a ventilation assistée atieqmsition de longue durée ;
* masques a adduction d’air qui isolent I'individiu milieu nocif, indiqués lorsque les
concentrations attendues sont élevées (Ross, 20tidersité virtuelle de médecine du travail).

Les actions d'information, d’éducation et de comioation en faveur des ouvriers sur les risques
encourus, 'hygiéne et la lutte anti-tabac comptgteutilement la démarche préventive (Laraqui et
al., 2001).

IV.2. Prévention médicale

Le médecin du travail fixe annuellement, pour t@éesonne soumise a l'inhalation de
poussieres et ou de fumées, en fonction des rissfiisométriques, de la radiographie pulmonaire
et de I'état de santé, une aptitude au travaiépample :
+«» Aptitude 1 : image radiologique normale (catég0yie
« Aptitude 2 : surcharge pulmonaire faible (catégori) ;

« Aptitude 3 : pneumoconiose de forme 1 ;
¢ Aptitude 4 : pneumoconiose de forme 2, 3, A, B @n€litut national de recherche et de
securité) (Laraqui &ll., 2001).

Les tests spirométriques et la mesure des volumempaires doivent de préférence étre

effectués plus d’'une fois par an surtout dans Iksux professionnels a forte exposition aux

fumées et aux poussieres comme les fonderies.de fer
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Un dossier médical comprenant une fiche d’aptigidene fiche individuelle d’exposition aux
poussiéres et aux fumées doit étre établi poue feensonne exposée a l'inhalation de poussieres et
ou de fumées (Ministere francais de l'industrie).

L'objectif final du médecin du travail est de :

" ne pas exposer aux risques professionnels et stetpiratoires les travailleurs qui
présentent une prédisposition a une affection annu

= assurer aux ouvriers les plus exposeés a un rigqtespionnel une prévention plus forte et
plus performante par rapport aux moins exposes ;

» soustraire a ces risques, le plus rapidement pess#ux qui présentent des signes de début
de ces maladies (Université virtuelle de médeainteavail).

Le rble du médecin du travail est donc primordaisiles fonderies de fer et dans tous les
secteurs professionnels comportant un risque dooundes employés, car il veille & préserver et a
protéger la santé de tous les ouvriers exposé&sisdans les endroits les plus pollués. Des
inspections vérifiant I'état de I'hygiéne indudteeet les conditions de travail dans les fondetees
fer pourraient apporter de bons résultats daréllaction du taux d’exposition et dans la protection

de la santé des fondeurs (Kennethl £t1997).
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Les conditions de travail et les regles d’hygiemsisque les moyens de prévention dans la
fonderie du CMT de Constantine ne sont pas sag@fitgs vu qu’il existe des problemes au
niveau de la fonction ventilatoire des ouvriers@égs. L'enquéte a révélé une altération de
certains parametres de la fonction respiratoireodesiers exposeés a de multiples particules et
de nature différentd.es anomalies de I'appareil pulmonaire doivent étnefirmées par
d’autres examens tels que la radiologie qui doi& éh élément a interpréter dans les visites
périodiques. L'amélioration et le respect des chma de travail dans la fonderie du CMT de
Constantine et la réorganisation des services raégxidu travail peuvent réduire les risques
auxquels sont exposeés les fondeurs. La fonderfeMt de Constantine et tous les autres
secteurs professionnels doivent étre a jour avendeveautés de la médecine du travail pour
étre conscients de tous les risques qui peuveneatourus, et chaque fois il y a apparition
sur le marché des moyens de prévention tres rédklsme doivent pas tarder a les apporter
s'ils réduisent efficacement le taux d’expositi@n & santé des employés reste toujours la
plus chere.

La spirométrie est une technique indispensablévaluation des maladies respiratoires mais
elle reste insuffisante, surtout dans la phaseopegde la maladie ou elle donne des valeurs
normales alors que la maladie a déja commencéstaler ; elle doit étre complétée par
d’autres techniques d’évaluation afin de contounasrmaladies surtout professionnelles car
elles sont d'une importance a I'échelle internadlernvu les dégats humains et matériels
causeés.

Parmi les perspectives c’est de réaliser des tqubnirépétables et non invasives permettant
de comprendre bien la physiopathologie des maladsggsratoires d’origine professionnelle
ou non. La technique non invasive la plus récesteealle de I'expectoration induite. Elle
permet d’évaluer I'inflammation bronchique dansitane, la bronchite chronique et les
maladies interstitielles pulmonaires.

La technique de I'expectoration induite permet efitifier un ensemble de marqueurs
pronostiques (moléculaires et cellulaires) qui mew\étre utilisés a des fins diagnostiques ou
servir d’indicatif au pronostic clinique, et celarg’étude cytologique et moléculaire du
recueil de I'expectoration induite, le comptage diéi&rentes cellules et le dosage des

marqueurs inflammatoires.
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Dans les maladies pulmonaires professionnellete tathnique permet d’évaluer et prédire
la susceptibilité des travailleurs exposés a d@peindes maladies respiratoires comme elle

peut poursuivre I'évolution clinique.
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