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Résumé

 

Les pathologies respiratoires aiguës et subaiguës d’origine toxi-
que sont rarement spécifiques du composé chimique inhalé et
résultent, le plus souvent, d’une exposition unique accidentelle
d’origine professionnelle, domestique ou environnementale. La
catastrophe industrielle de Bhopal en 1984, des intoxications acci-
dentelles au chlore ou aux hydrocarbures pétroliers, mais égale-
ment l’utilisation de gaz vésicants lors de conflits en sont des
exemples retentissants. Beaucoup plus rarement, une substance
chimique peut être ingérée et atteindre, par voie systémique,
l’appareil respiratoire et causer des dommages (exemple des
ingestions accidentelles ou volontaires de paraquat). Les acci-
dents domestiques ne doivent pas être sous-estimés. Une cause
importante d’accident domestique est l’inhalation de chlore résul-
tant d’un mélange d’eau de javel avec des produits acides, comme
les détartrants pour le nettoyage des toilettes. Ces agents chimi-
ques peuvent exercer, selon les cas, une action toxique directe et/
ou indirecte sur l’appareil respiratoire. Les manifestations clini-
ques respiratoires aiguës et subaiguës résultant d’intoxications
chimiques sont très variées, telles que les fièvres d’inhalation,
l’œdème aigu pulmonaire non cardiogénique retardé, le syndrome
de détresse respiratoire aigu ou le syndrome de Brooks. Elles sont,
avant tout, liées aux caractéristiques physicochimiques, à la
concentration atmosphérique et à la dose inhalée de l’agent chi-
mique inhalé. Leur pronostic immédiat et les séquelles éventuel-
les, à long terme, sont également très variables. Dans cette revue,
sont exclues les maladies pulmonaires aiguës et subaiguës d’ori-
gine infectieuse ou immunologique.
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Acute and subacute chemical pneumonitis

 

P. Andujar, B. Nemery

 

Summary

 

Acute or subacute chemical-induced lung injury is rarely com-
pound specific and is most often caused by an accidental
occupational, domestic or environmental exposure to an inha-
led chemical agent. The industrial disaster that happened in
Bhopal in 1984, accidental poisoning with chlorine and petro-
leum hydrocarbons and also vesicant gases used during
conflicts, are specific examples. Rarely, a chemical agent can
cause lung damage by being ingested and reaching the lung
through the systemic circulation (for example accidental or
deliberate paraquat ingestion). Household accidents should
not be underestimated. An important cause of household acci-
dents is chlorine inhalation resulting from mixing bleach with
acids such as the scale removers used to clean toilets. Chemi-
cal agents can provoke direct and/or indirect damage to the
respiratory tract. The acute or subacute clinical manifestations
resulting from inhalation of chemical agents are very varied
and include inhalation fevers, acute non-cardiogenic pulmo-
nary oedema, adult respiratory distress syndrome, reactive
airways dysfunction syndrome and acute or subacute pneumo-
nitis. The site and the severity of chemical-induced respiratory
damage caused by inhaled chemical agents depend mainly on
the nature and the amount of the agent inhaled. The immediate
and long-term prognosis and possible sequelae are also varia-
ble. This review excludes infectious or immunologically indu-
ced acute respiratory diseases.
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L

 

es pathologies respiratoires aiguës et subaiguës d’origine
toxique résultent le plus souvent d’une exposition accidentelle
unique d’origine professionnelle, domestique ou environne-
mentale à une substance toxique inhalée. La catastrophe indus-
trielle de Bhopal en 1984, due à une intoxication à l’isocyanate
de méthyle [1, 2], les intoxications accidentelles au chlore [3]
ou aux hydrocarbures pétroliers [4], mais également l’utilisa-
tion de gaz vésicants lors de la première guerre mondiale ou de
la guerre Iran-Irak [5] ou d’hypothétiques attentats terroristes,
notamment contre des usines chimiques [6] en sont des exem-
ples retentissants. Beaucoup plus rarement, une substance chi-
mique peut être ingérée et atteindre par voie systémique
l’appareil respiratoire et causer des dommages (exemple des
ingestions accidentelles ou volontaires de paraquat [7], mais
également certains médicaments, comme l’amiodarone [8]).
Une substance chimique inhalée peut se présenter sous forme
d’un gaz, d’une vapeur, ou d’un aérosol plus ou moins com-
plexe d’origine minérale naturelle (particules métalliques, par-
ticules minérales non fibreuses ou fibreuses) ou artificielle, mais
également d’origine organique naturelle simple ou complexe
(agents biologiques…) ou artificielle (produits de dégradation
thermique de matières plastiques, produits phytosanitaires,
médicaments…). Une substance chimique inhalée peut exer-
cer, selon les cas, une action toxique directe et/ou indirecte sur
l’appareil respiratoire. Dans cette revue, sont exclues les mala-
dies pulmonaires aiguës et subaiguës d’origine infectieuse ou
immunologique, et chroniques d’origine toxique (pneumoco-
nioses, cancer bronchopulmonaire, broncho-pneumopathies
chroniques obstructives…). De même, les pathologies pulmo-
naires liées à la fumée de tabac, composée de plusieurs centaines
de substances chimiques irritantes, toxiques et cancérogènes ou
à la pollution atmosphérique urbaine provenant de sources
anthropogéniques (trafic automobile, activités industrielles et
domestiques…) et naturelles (éruptions volcaniques, incendies
de forêt…) ne seront pas abordées. Les pathologies pulmonai-
res aiguës et subaiguës d’origine toxique ont des manifestations
cliniques et des évolutions très variées. Par commodité, elles
sont regroupées dans cette revue en trois parties : les fièvres
d’inhalation, les pneumopathies aiguës chimiques et les pneu-
mopathies subaiguës d’origine toxique.

 

Pénétration et déposition des substances 
chimiques dans l’appareil respiratoire

 

Le site et la sévérité de l’atteinte pulmonaire causée par
une substance chimique inhalée dépendent principalement
de ses caractéristiques physicochimiques (granulométrie,
degré d’hydrosolubilité…), de sa concentration atmosphéri-
que et de la dose inhalée [9-11].

Le degré de pénétration et le site de déposition des aéro-
sols particulaires, produits essentiellement lors de phénomè-
nes de combustion ou de condensation de vapeur, dépendent
de leurs caractéristiques physicochimiques, en particulier de
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leur granulométrie. Ainsi, les particules de grande taille (dia-
mètre aérodynamique > 5 

 

μ

 

m) se déposent préférentielle-
ment au niveau des voies aériennes supérieures et celles de
plus petite taille (< 5 

 

μ

 

m) se déposent dans le poumon pro-
fond, dans les bronchioles et les alvéoles. En revanche, les
nanoparticules inhalées (< 100 nm) ont des mouvements de
diffusion dus aux mouvements thermiques des molécules
inhalées et exhalées au contact de celles-ci. Cette propriété
affecte le comportement de déposition classiquement observé
avec un aérosol de particules de taille micrométrique,
conduisant ainsi à une déposition massique moins impor-
tante au niveau alvéolaire et plus importante au niveau du
nasopharynx et de l’arbre trachéobronchique [12].

Le degré d’hydrosolubilité d’une substance chimique
inhalée conditionne son site d’action. De façon générale, une
substance chimique irritante hydrosoluble affectera principa-
lement les voies aériennes supérieures causant une rhinocon-
jonctivite, une laryngite, une pharyngite, une trachéite ou une
bronchite aiguë. En effet, les substances chimiques hydroso-
lubles sont facilement absorbées par les différents milieux
liquidiens des voies aériennes supérieures et au niveau de la
muqueuse ophtalmique. L’apparition immédiate de ces signes
cliniques constitue un signal d’alarme pour le sujet exposé
permettant de se soustraire rapidement de cette atmosphère
nocive et prévenant ainsi une exposition massive. À l’inverse,
les substances chimiques peu hydrosolubles ont un faible
pouvoir irritant et vont plus facilement atteindre le poumon
profond et la région alvéolaire, causant selon les cas, un
œdème aigu pulmonaire lésionnel retardé, c’est-à-dire surve-
nant après un temps de latence de plusieurs heures. Du fait
de leur faible pouvoir irritant, des expositions significatives à
des substances chimiques faiblement hydrosolubles peuvent
être parfois tolérées sans grande difficulté. Il faut également
souligner le fait que des substances chimiques moyennement
hydrosolubles peuvent irriter les voies aériennes supérieures,
mais également le poumon profond, lors d’expositions
importantes ou prolongées, et causer un œdème aigu du pou-
mon lésionnel ; il en est de même pour l’inhalation massive
d’agents chimiques irritants hydrosolubles. En cas d’inhala-
tion massive, le caractère d’hydrosolubilité joue un rôle moin-
dre, car l’asphyxie par manque d’oxygène s’associe à la
nocivité propre de la substance chimique inhalée, entraînant
l’apparition d’un œdème aigu pulmonaire plus ou moins
retardé. Dans ce cas, la densité de la substance chimique inha-
lée a une grande importance, notamment lorsque les sujets
exposés se réfugient dans des poches déclives et s’intoxiquent
à cause de l’accumulation du gaz dans celles-ci.

Par ailleurs, il existe, pour certaines substances chimi-
ques, des seuils de détection olfactive (ou acuité olfactive)
auxquels sont associées des notions de danger et de toxicité,
mais avec parfois, pour une même substance chimique, une
grande variabilité selon les auteurs [13]. Il est important de
noter que la sensation d’irritation de la muqueuse nasale et
l’olfaction empruntent des voies neurophysiologiques très

différentes. Des facteurs physiologiques (comme l’accoutu-
mance à une odeur augmentant ce seuil, la température et le
degré d’hygrométrie) et des facteurs pathologiques (notam-
ment une rhinite, l’altération quantitative et/ou qualitative
de l’odorat) entraînent une altération de l’odorat pouvant
expliquer une partie de la variabilité de la perception olfac-
tive interindividuelle et intra-individuelle.

La dose inhalée dépend de la concentration atmosphé-
rique de la substance chimique inhalée, de la durée d’expo-
sition, du mode ventilatoire du sujet exposé (dépendant
notamment du mode d’inspiration, buccale ou nasale) ou de
l’intensité de l’activité physique (débits ventilatoires augmen-
tés lors de l’effort physique), mais également des moyens de
protection respiratoire portés par la victime lors de l’exposi-
tion. Le terrain de la victime est également un élément
important à prendre en compte en cas d’intoxication : des
maladies préexistantes, comme la broncho-pneumopathie
chronique obstructive, altèrent l’épithélium bronchique et
affectent ainsi la clairance mucociliaire bronchique.

 

• Les manifestations cliniques des pneumopathies toxiques 
sont de trois ordres : fièvres d’inhalation, pneumopathies 
aiguës chimiques et pneumopathies subaiguës toxiques.
• Les particules de grande taille se déposent 
préférentiellement dans les voies aériennes supérieures 
et celles de plus petite taille dans le poumon profond, 
dans les bronchioles et les alvéoles, mais les nanoparticules 
inhalées surtout dans le nasopharynx et l’arbre 
trachéobronchique.
• Une substance chimique irritante hydrosoluble 
fera apparaître essentiellement une atteinte aiguë des voies 
aériennes supérieures, alors que les substances 
plus liposolubles atteignent plus le poumon profond, 
avec œdème aigu pulmonaire lésionnel retardé.
• Dans les intoxications massives, l’atteinte est plus diffuse, 
quelle que soit l’hydrosolubilité.

 

Fièvres d’inhalation

 

Le terme « fièvre d’inhalation » est récent. Il regroupe
un ensemble de syndromes pseudo-grippaux : la fièvre des
métaux, la fièvre des polymères et le syndrome toxique des
poussières organiques [14]. Ces pathologies résultent proba-
blement d’une réponse inflammatoire non spécifique,
induite par l’activation des macrophages alvéolaires et la libé-
ration des protéines de l’inflammation.

 

Fièvre des métaux

 

La fièvre des métaux est engendrée par l’inhalation de
fumées d’oxydes métalliques dont la fréquence semble être
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sous-estimée en raison de son caractère non spécifique et
bénin. Cette pathologie est également connue sous les noms
de « fièvre du lundi » et « fièvre des fondeurs ou des sou-
deurs », ces deux professions étant les plus exposées [15-17].
Cependant, la fièvre des métaux peut être également observée
lors de travaux de bricolage. Les premiers cas publiés sont des
fièvres d’inhalation aux fumées d’oxydes de zinc demeurant
encore actuellement les plus grands pourvoyeurs de fièvres des
métaux. La fièvre des métaux peut survenir après exposition
à des fumées de zinc fraîchement émises, lors d’opérations de
chauffage du métal pour fabriquer des alliages avec d’autres
métaux, de pulvérisations du zinc sur des surfaces ou de gal-
vanisation, mais également lors de l’inhalation d’un aérosol
de particules d’oxyde de zinc [16]. Elle ne doit pas être
confondue avec une pneumopathie chimique induite par cer-
tains métaux ou une pneumopathie d’hypersensibilité, éven-
tualité rare mais démontrée pour les oxydes de zinc [18].
Selon certains auteurs, d’autres oxydes métalliques pourraient
également causer une fièvre des métaux (par exemple : cuivre,
magnésium, aluminium, antimoine, fer, manganèse, nickel,
sélénium, argent, étain et cadmium), mais ceci demeure mal
documenté, excepté pour le cuivre [16].

 

Fièvre des polymères

 

La fièvre des polymères, la plus rare des fièvres d’inha-
lation [19], a été décrite lors de l’inhalation de fumées des
produits de dégradation thermique de polymères fluorés, tels
que le téflon ou polytétrafluoroéthylène (PTFE), chauffés à
environ 300 °C, notamment lors de l’extrusion à la suite
d’un dysfonctionnement du chauffage, de l’usinage ou du
soudage de métaux recouverts de PTFE. Le PTFE peut être
également pulvérisé comme agent de démoulage [20]. Une
fièvre d’inhalation peut également survenir après inhalation
de fumées issues du chauffage d’autres matières plastiques,
telles que le polychlorure de vinyle (PVC) ou d’autres poly-
mères chlorés [21, 22], le polyuréthanne ou autres polymères
contenant des retardateurs de flammes bromés [23]. Des cas
domestiques de fièvres des polymères ont été récemment
décrits dans la littérature [24].

 

Syndrome toxique des poussières organiques

 

Le syndrome toxique des poussières organiques (ou
mycotoxicose pulmonaire) est une pathologie fréquente dans
certaines professions (incidence annuelle estimée à 1 % des
fermiers en Suède [25]), survenant après une exposition uni-
que et importante à des poussières d’origine agricole souvent
contaminées par des spores fongiques et des endotoxines. Ce
syndrome a été décrit dans la littérature dans de nombreuses
situations d’exposition : lors du déchargement de silos [26],
lors de la fermentation de végétaux, notamment de graines
[27], dans des manufactures de coton [28], dans des scieries
en Suède [29], dans des champignonnières au Japon [30],

dans des élevages confinés de porcs [31] et dans des élevages
de chevaux en Nouvelle-Zélande [32], mais également dans
les humidificateurs [33]. Il a également été rapporté une épi-
démie de syndrome toxique aux poussières organiques après
une soirée dansante dans une grange [34].

 

Symptomatologie des fièvres d’inhalation

 

Les symptômes initiaux apparaissent 4 à 8 heures après
une exposition (le plus souvent le soir succédant l’exposition)
et comprennent un syndrome pseudo-grippal associant une
fièvre transitoire habituellement entre 39 et 40 °C (pic maxi-
mal entre 9 à 12 heures après le début de l’exposition et
amendement en moins de 24 à 48 heures), une sensation de
malaise général avec parfois, des frissons, des céphalées, des
myalgies, des nausées, voire des vomissements. Dans le cas
de la fièvre des métaux, une sensation de goût métallique
dans la bouche peut être ressentie. Les symptômes respiratoi-
res sont habituellement modérés comprenant principalement
des signes d’irritation des voies aériennes supérieures (maux
de gorge, toux…) avec parfois des symptômes plus sévères
avec une dyspnée. L’examen physique est habituellement
normal. Cependant, l’auscultation pulmonaire peut attirer
l’attention, car parfois des râles crépitants sont perçus dans
les cas les plus graves.

Il existe habituellement une hyperleucocytose à poly-
nucléaires neutrophiles précoce et transitoire (pic maximal
entre 9 et 12 heures après le début de l’exposition et dis-
parition en moins de 24 à 48 heures). Le liquide de lavage
broncho-alvéolaire montre, le plus souvent dans les 24 pre-
mières heures après l’exposition, une augmentation impor-
tante des polynucléaires neutrophiles, représentant 10 à
60 % des cellules. La radiographie thoracique est habituel-
lement normale. Dans certains cas, des infiltrats pulmonai-
res peuvent être visualisés. Les explorations fonctionnelles
respiratoires sont le plus souvent normales ; parfois, dans
le cas des syndromes toxiques des poussières organiques,
un syndrome restrictif modéré peut être observé. De
même, dans les cas les plus sévères, une diminution pré-
coce de la capacité vitale, du VEMS et du coefficient de
diffusion du monoxyde de carbone (KCO) peut être obser-
vée, ainsi qu’une hypoxémie transitoire modérée. Dans les
syndromes toxiques aux poussières organiques, contraire-
ment à la maladie du poumon de fermier, il n’existe pas
d’anticorps précipitants. La guérison est spontanée et sans
séquelles, en l’absence de tout traitement. Dans le cas de la
fièvre des métaux et le syndrome toxique aux poussières
organiques, il est rapporté un phénomène de tolérance
chez les sujets exposés de façon chronique. En effet, la fré-
quence et la sévérité des accès fébriles s’estompent progres-
sivement avec le temps. Cependant, une interruption de
l’exposition (arrêt de travail, congés ou week-end) peut
faire disparaître ce phénomène de tolérance. En revanche,
il ne semble pas exister de phénomène de tolérance pour la
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fièvre des polymères. Il est important de noter que des cas
d’œdème pulmonaire et un cas de fibrose pulmonaire ont
été décrits dans la littérature, consécutifs à des fièvres des
polymères [35, 36].

 

Physiopathologie des fièvres d’inhalation

 

La physiopathologie des fièvres d’inhalation reste
encore mal connue. La fièvre des métaux semble être due à
une activation non spécifique, c’est-à-dire d’origine non
allergique, des macrophages alvéolaires et des cellules épithé-
liales pulmonaires par une cascade de libération de média-
teurs de l’inflammation, tels que les interleukines IL-6 et IL-
8, et le Tumor Necrosis Factor-

 

α

 

 (TNF

 

α

 

) [37, 38]. De
même, dans le syndrome toxique aux poussières organiques,
une réaction inflammatoire à des composants toxiques de
matériels végétaux ou à des contaminants bactériens et fon-
giques semble être d’origine non allergique, médiée par des
cytokines [39].

 

Diagnostics différentiels des fièvres 
d’inhalation

 

Le diagnostic positif des fièvres d’inhalation repose
essentiellement sur un interrogatoire minutieux du patient,
avec la mise en évidence d’une exposition à un agent étiolo-
gique dans les 24 dernières heures et l’apparition d’un syn-
drome pseudo-grippal. La méconnaissance de l’existence
même des fièvres d’inhalation et de leurs circonstances
d’apparition ne permet pas à de nombreux cliniciens de
poser un tel diagnostic. Cette méconnaissance conduit la
plupart de ces cliniciens à porter le diagnostic d’une infec-
tion virale, les menant parfois, dans les formes sévères, à pra-
tiquer des examens invasifs, tels qu’une ponction lombaire
dans le cadre d’un bilan d’une fièvre sans étiologie détermi-
née, avant éventuellement d’envisager une cause profession-
nelle. De plus, les diagnostics d’asthme ou de pneumopathie
d’hypersensibilité sont parfois suspectés, alors même que les
symptomatologies respiratoires et cliniques caractéristiques
de ces pathologies sont absentes. Cependant, un asthme et
une fièvre d’inhalation peuvent survenir chez un même sujet
[40, 41]. Cependant, le meilleur paramètre est la prise jour-
nalière de la température quand une fièvre d’inhalation est
suspectée. Le suivi de la numération des leucocytes sanguins
peut apparaître utile.

 

Traitement des fièvres d’inhalation

 

Le traitement des fièvres d’inhalation est symptomati-
que, comportant essentiellement des antipyrétiques. La phy-
siopathologie des fièvres d’inhalation n’ayant pas une origine
allergique, il n’y a alors pas lieu de conseiller au patient une
éviction totale et définitive à l’agent étiologique de sa fièvre
d’inhalation.

 

Prévention des fièvres d’inhalation

 

D’un point de vue d’hygiène industrielle, il est inaccep-
table que des fièvres d’inhalation puissent encore survenir en
milieu professionnel. Des mesures de prévention technique
doivent être entreprises en milieu professionnel pour réduire
au maximum les niveaux d’exposition. Concernant les
fumées d’oxyde de zinc, la valeur tolérable d’exposition en
milieu professionnel (TLV) de 5 mg/m

 

3

 

 n’est pas suffisante
pour prévenir l’apparition d’une fièvre d’inhalation.

 

• Le terme de « fièvre d’inhalation » regroupe un ensemble 
de syndromes pseudo-grippaux (fièvre des métaux, fièvre 
des polymères et syndrome toxique des poussières 
organiques) qui guérissent spontanément sans séquelle.
• La fièvre des métaux, bénigne, est due à l’inhalation 
de fumées d’oxydes métalliques.
• La fièvre des polymères a été décrite lors de l’inhalation 
de fumées des produits de dégradation thermique 
de polymères fluorés, tels que le téflon ou 
polytétrafluoroéthylène.
• Le syndrome toxique des poussières organiques survient 
après une exposition unique et importante à des poussières 
d’origine agricole.

 

Pneumopathies aiguës d’origine toxique

 

Un très grand nombre de substances chimiques peuvent
causer des pneumopathies aiguës d’origine toxique. Elles
peuvent être sous forme de gaz, d’un aérosol liquide ou par-
ticulaire. Dans le cas, par exemple, de fumées d’incendie, de
combustion de bois ou de matières plastiques, des gaz et des
aérosols particulaires peuvent coexister. La sévérité et le site
des dommages respiratoires sont principalement dépendants
des doses inhalées et des caractéristiques physico-chimiques
des composés chimiques inhalés (granulométrie, degré
d’hydrosolubilité…) [9-11].

Les pneumopathies aiguës chimiques peuvent aussi être
le fait de substances chimiques ingérées, comme les solvants
organiques (méthanol, éthanol, trichloroéthylène…), les
hydrocarbures pétroliers (carburants automobiles, kérosène,
gasoil…), des produits phytosanitaires, comme le paraquat
ou les organophosphorés.

 

Symptomatologie des pneumopathies aiguës 
d’origine toxique

 

La réponse de l’appareil respiratoire à une agression chi-
mique aiguë est rarement spécifique de l’agent chimique. De
façon générale, une exposition à un agent irritant hydrosolu-
ble occasionnera des signes irritatifs principalement au
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niveau des voies aériennes supérieures, tels qu’une toux
importante, un enrouement, des expectorations blanchâtres
parfois associées à des filets de sang, un sifflement laryngé ou
un stridor et une douleur rétrosternale. La survenue d’un
œdème laryngé peut causer, dans certains cas, le décès du
sujet exposé. Les substances moins hydrosolubles inhalées
peuvent atteindre plus facilement le poumon profond et la
région alvéolaire et occasionner éventuellement des œdèmes
pulmonaires non cardiogéniques ou lésionnels avec un temps
de latence de plusieurs heures. Il est très important de ne pas
méconnaître la gravité de tels accidents chimiques. En effet,
les victimes peuvent se sentir parfaitement bien et désirer
rentrer à leur domicile ou se rendre par leurs propres moyens
chez le médecin ou aux urgences. Quelques heures après
l’inhalation, apparaissent une dyspnée progressive, une respi-
ration superficielle, une cyanose, des expectorations mous-
seuses rosées et parfois une insuffisance respiratoire aiguë.
Ainsi, le tableau clinique de syndrome de détresse respira-
toire aigu (SDRA) peut survenir de façon progressive entre
4 et 72 heures, et ceci même après une période d’améliora-
tion clinique. Du fait de la perturbation des mécanismes de
protection des voies respiratoires suite à une exposition chi-
mique aiguë (destruction de l’épithélium respiratoire, pertur-
bation de la clairance mucociliaire, encombrement
bronchique dû aux débris cellulaires et à l’inflammation),
une complication infectieuse pulmonaire peut survenir dans
les jours suivant l’accident chimique.

Selon les circonstances de l’accident, la victime peut pré-
senter des brûlures faciales thermiques ou chimiques, ainsi que
des signes d’irritation, des œdèmes et même une hémorragie
ou des ulcérations des voies respiratoires. L’auscultation car-
diopulmonaire peut retrouver des râles crépitants, sibilants ou

des ronchi. La spirométrie peut montrer une fonction respira-
toire altérée avec un trouble ventilatoire obstructif, restrictif ou
mixte selon le site atteint. Les gaz du sang peuvent révéler une
hypoxémie et une acidose respiratoire selon la sévérité de
l’atteinte. La radiographie thoracique est habituellement nor-
male si les voies aériennes supérieures sont les seules à être
atteintes, mais des signes radiologiques d’épaississements péri-
bronchiques peuvent être visualisés. Dans les cas de pénétra-
tion d’agents chimiques dans le poumon profond, la
radiographie thoracique est normale durant la période de
latence. Puis, progressivement, apparaissent un syndrome
interstitiel, un œdème alvéolaire, des infiltrats pulmonaires,
des atélectasies, voire même des poumons blancs. À ces signes
radiologiques peuvent se surajouter des images radiologiques
d’infection bronchopulmonaire.

Selon le type d’agent chimique impliqué et les circons-
tances de l’accident chimique, d’autres complications peu-
vent survenir et d’autres organes peuvent être atteints.

 

Agents chimiques à l’origine 
des pneumopathies chimiques aiguës

 

Les principaux agents chimiques à l’origine des pneu-
mopathies chimiques aiguës sont présentés dans le 

 

tableau I

 

.

 

Gaz irritants

 

Gaz à fort potentiel irritant

 

Le pouvoir irritant des gaz très hydrosolubles, comme
l’ammoniac, le dioxyde de soufre, l’acide chlorhydrique,
l’acide nitrique, le formaldéhyde ou formol et l’acide acétique,
est un excellent signal d’alarme pour la victime, permettant au

Tableau I.

Agents étiologiques des pneumopathies aiguës d’origine toxique.

Gaz
• Très hydrosolubles : ammoniac (NH3), dioxyde de soufre (SO2), acide chlorhydrique (HCl)…
– Moyennement hydrosolubles : chlore (Cl2), sulfure d’hydrogène (SH2)
– Faiblement hydrosolubles : ozone (O3), dioxyde d’azote (NO2), phosgène (COCl2),…
• Substances chimiques organiques :
– Acides organiques : acide acétique (CH3COOH)
– Aldéhydes : formaldéhyde (HCHO), acroléine (CH2=CH-CHO), glutaraldéhyde (CHO(CH2)3CHO)
– Isocyanates : méthyl-isocyanate (MIC) (CH3CNO), toluène diisocyanate (TDI)
– Amines : hydrazine, chloramines
– Gaz lacrymogènes (CS, CN…)
– Gaz de combat : gaz moutarde
• Solvants organiques : perchloroéthylène, trichloroéthylène et autres (surtout en cas d’aspiration du contenu gastrique)
– Produits phytosanitaires : paraquat, organophosphorés

Métaux
– Vapeurs de mercure
– Oxydes métalliques : CdO, V2O5, MnO, Os3O4,…
– Alliages : ZnCl2, TiCl4, SbCl5, UF6, Ni(CO)4
– Hydrures métalliques : B2H5, LiH, AsH3, SbH3
Mélanges complexes
– Fumées d’incendie
– Produits de dégradation thermique de matières plastiques
– Mélanges de solvants organiques et polymères fluorocarbonés (sprays imperméabilisants)
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sujet exposé, en général, de se soustraire dans des délais extrê-
mement brefs, occasionnant une irritation simple des voies
aériennes supérieures. En revanche, lorsqu’un retrait rapide
n’est pas possible, le potentiel toxique est alors accru avec une
atteinte plus sévère des voies aériennes supérieures, des bron-
ches et du parenchyme pulmonaire, et ce d’autant plus si la
concentration du gaz irritant ou la durée de l’exposition sont
importantes.

• Ammoniac :
L’ammoniac (NH

 

3

 

) est un gaz incolore, moins dense
que l’air et très hydrosoluble, dont l’odeur âcre et le caractère
irritant sont bien connus. Le NH

 

3 

 

se dégage lors de la putré-
faction de matières organiques, notamment dans les égouts,
les fosses à purin ou les élevages confinés, au niveau des fours
à coke ou des usines à gaz. Il est utilisé comme produit phy-
tosanitaire et employé dans les industries de fabrication de
matières plastiques et de raffinage du pétrole. Des accidents
survenus dans des mines ou des sites de l’industrie chimique
avec un relargage important de NH

 

3

 

 ont été décrits dans la
littérature [42, 43].

• Dioxyde de soufre :
Le dioxyde de soufre ou anhydride sulfureux (SO

 

2

 

) est
un gaz incolore, plus dense que l’air. Il est utilisé comme
agent de blanchiment dans l’industrie papetière ou dans
l’industrie chimique de synthèse. À l’instar de l’ammoniac,
des accidents ou des explosions dans des mines ou des sites
de l’industrie chimique avec un relargage important de SO

 

2

 

ont été décrits dans la littérature [44-46].

 

Gaz à potentiel irritant moindre

 

Ces considérations s’appliquent également pour des
substances chimiques moins hydrosolubles, telles que le
chlore, le sulfure d’hydrogène et l’isocyanate de méthyle.

• Chlore :
Le chlore (ou dichlore (Cl

 

2

 

)) est un gaz jaune-verdâtre
d’odeur âcre, plus dense que l’air et faiblement hydrosoluble.
L’inhalation accidentelle de chlore est probablement l’une des
causes les plus fréquentes d’inhalation de gaz irritants, non
seulement dans le milieu industriel, mais également dans
l’environnement domestique ou dans des lieux publics,
comme lors de la désinfection des piscines [47]. Il est utilisé
comme désinfectant (traitement de l’eau) ou agent blanchis-
sant (industrie textile, papetière ou en blanchisserie). Ses déri-
vés sont l’acide chlorhydrique, l’hypochlorite de sodium (eau
de javel ou NaClO), le chlorure de zinc et de calcium et des
composés chlorés organiques, tel que le phosgène. Au cours de
la première guerre mondiale, le chlore fut utilisé comme gaz
de combat initialement seul, puis sous forme de phosgène
(COCl

 

2

 

). Les mélanges de certains produits ménagers domes-
tiques sont la cause de pneumopathies chimiques aiguës sévè-
res dont l’origine toxique n’est pas d’emblée reconnue [48].
En effet, une cause importante d’inhalation de chlore lors
d’accidents domestiques est le mélange de l’eau de javel avec
des produits contenant des acides (notamment les acides

chlorhydriques, phosphorique, nitrique ou sulfurique),
comme les produits détartrants pour le nettoyage des toilettes.
Il s’en suit une réaction chimique conduisant au relargage de
chlore dans l’atmosphère sous la forme d’une « fumée blanchâ-
tre ». De même, l’utilisation de produits chlorés pour la désin-
fection de piscine, tels que l’eau de javel, génère, notamment
au contact de l’urine contenant de l’ammoniaque, des compo-
sés volatils appelés chloramines (monochloramine (NH

 

2

 

Cl),
dichloramine (NHCl

 

2

 

) et trichloramine (NCl

 

3

 

)) [49, 50].
• Sulfure d’hydrogène :
Le sulfure d’hydrogène ou hydrogène sulfuré (SH

 

2

 

) est
un gaz incolore avec une odeur caractéristique d’œuf pourri
et une densité supérieure à celle de l’air. Le SH

 

2

 

 est produit
lors de la décomposition de matières organiques, notamment
dans les puits, les égouts, les cales de bateaux de pêche en
raison de la putréfaction de poissons notamment gras (sau-
mons…) ou de vraquiers transportant des graines (fermenta-
tion notamment de fèves de cacao), les étables d’élevage de
porcs, mais également lors de la fabrication de fumier et dans
les tanneries ou lors du nettoyage de cuves contenant des
matières organiques soufrées avec des produits d’acides. Le
SH

 

2

 

 est un contaminant rencontré dans les raffineries de
pétrole ou de gaz naturel. Le SH

 

2

 

 a non seulement un pou-
voir irritant pour les voies aériennes, mais il provoque égale-
ment une asphyxie cellulaire. Le SH

 

2 

 

est un puissant
inhibiteur de la cytochrome-oxydase mitochondriale, appe-
lée complexe IV (dernière enzyme de la chaîne respiratoire
mitochondriale), par sa fixation au fer trivalent de l’hème,
bloquant ainsi la chaîne de transfert d’électrons à l’oxygène,
entraînant une hypoxie cellulaire à l’instar du cyanure et du
monoxyde de carbone. Les sujets victimes d’une inhalation
massive de SH

 

2

 

 peuvent présenter un œdème pulmonaire
hémorragique, mais aussi une pneumopathie quelques jours
après l’exposition [51-53].

• Isocyanate de méthyle :
L’isocyanate de méthyle (CH

 

3

 

CNO) est tristement
célèbre depuis la catastrophe industrielle consécutive à une
fuite de plusieurs dizaines de tonnes d’isocyanate de méthyle
d’un réservoir dans une usine de fabrication de pesticides à
Bhopal en Inde en décembre 1984, ayant causé plusieurs
milliers de décès et intoxiqué plusieurs centaines de milliers
de personnes avec des suites judiciaires invraisemblables [2,
54-58]. Le CH

 

3

 

CNO provoque une irritation oculaire par-
ticulièrement intense, ainsi qu’une irritation des voies aérien-
nes. De plus, il peut engendrer un œdème pulmonaire aigu
chez certains sujets, et à terme de nombreuses séquelles non
seulement respiratoires, comme une fibrose interstitielle dif-
fuse, un RADS et une bronchiolite chronique oblitérante,
mais également non respiratoires comme des effets neurolo-
giques, oculaires, reproductifs et psychologiques.

 

Gaz à faible potentiel irritant

 

Les gaz faiblement hydrosolubles sont potentiellement
les plus dangereux, du fait de l’absence d’effet irritant. Ils
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vont pénétrer dans le poumon profond jusqu’à la région
bronchiolo-alvéolaire avec une dose cumulative croissante
avec l’installation progressive de lésions épithéliales et endo-
théliales pulmonaires à l’origine d’un œdème pulmonaire
non cardiogénique d’apparition retardée. Les exemples les
plus connus concernent les intoxications par le dioxyde
d’azote, l’ozone et le phosgène ou chlorure de carbonyle.

• Dioxyde d’azote :
Le dioxyde d’azote (NO

 

2

 

)

 

 

 

est un gaz rouge-brun plus
dense que l’air. Le NO

 

2

 

 est en général en équilibre avec le
monoxyde d’azote ou l’oxyde nitrique (NO) et le peroxyde
d’azote (N

 

2

 

O

 

4

 

). Le NO

 

2 

 

est souvent évoqué à tort sous la
dénomination de « fumées nitreuses » (NO

 

x

 

). Le NO

 

2 

 

est ren-
contré dans une multitude d’activités professionnelles. Dans
le milieu agricole, la pathologie pulmonaire des ensileurs est
due à l’exposition par inhalation de NO

 

2 

 

provenant de la fer-
mentation notamment du fourrage présent depuis quelques
jours dans un silo, exposant ainsi les sujets pénétrant à l’inté-
rieur à un risque d’intoxication pulmonaire fatale avec la sur-
venue d’un œdème pulmonaire aigu non cardiogénique [59,
60]. La pathologie pulmonaire des ensileurs ne doit pas être
confondue avec le syndrome des videurs de silos. Il s’agit dans
ce dernier cas d’une authentique fièvre d’inhalation consécu-
tive à une inhalation de toxines bactériennes lors du décapage
des silos [26]. D’autres accidents ont été décrits dans la litté-
rature avec d’importantes concentrations de NO

 

2

 

 lors d’une
fuite importante de NO

 

2

 

 d’un réservoir de carburant d’un
missile [61] ou d’une explosion d’un réservoir d’acide nitri-
que (HNO

 

3

 

) dans une usine de l’industrie papetière [62]. Il
existe de nombreuses situations d’exposition au NO

 

2

 

, cepen-
dant, la concentration atmosphérique de NO

 

2

 

 produite est
rarement importante. Il peut s’agir de la combustion de maté-
riaux contenant d’importantes quantités d’azote ou de réac-
tions chimiques d’HNO

 

3 

 

au contact de métaux ou de
matériaux à base de cellulose (comme le bois), de la produc-
tion ou de l’utilisation de produits phytosanitaires fertilisants,
d’explosifs (détonation dans des mines ou des tunnels), de la
combustion de carburants de tout type (en particulier du die-
sel) ou de travaux de soudure autogène ou d’oxycoupage de
métaux. Néanmoins, des symptômes respiratoires aigus chez
des sportifs et des spectateurs lors de sport de glace, notam-
ment lors de matchs de hockey sur glace, ont été attribués à
une inhalation de NO

 

2

 

 résultant de dysfonctionnements des
surfaceuses [59, 63-67].

• Ozone :
L’ozone (O

 

3

 

) est un gaz à fort potentiel oxydatif, prin-
cipalement rencontré dans la pollution atmosphérique. Il est
bien établi dans la littérature que l’O

 

3

 

 est à l’origine d’irrita-
tions, d’inflammations et de gênes fonctionnelles respiratoi-
res [68]. Il n’y a pas de cas décrit dans la littérature de
pathologie pulmonaire aiguë grave consécutive à des situa-
tions d’exposition à l’O

 

3

 

 en milieu professionnel, telles que
la réalisation de photocopies, d’impressions laser ou de tra-
vaux de soudure.

• Phosgène :
Historiquement utilisé lors de la première guerre mon-

diale comme gaz de combat et couramment employé dans
l’industrie, le phosgène (COCl

 

2

 

) est connu pour causer des
œdèmes pulmonaires [69]. Actuellement, le phosgène est
utilisé dans de multiples applications industrielles en chimie
de synthèse. Il est employé notamment dans la synthèse des
isocyanates et relargué lors de la dégradation thermique ou
par rayonnements ultraviolets de produits chlorés, tels que le
trichloroéthylène ou le chlorure de méthylène [70, 71].

 

Substances chimiques organiques

 

Agents lacrymaux et armes chimiques

 

Les substances chimiques organiques sont parfois fabri-
quées intentionnellement pour leur fort pouvoir irritant. Les
plus connus sont les agents lacrymaux, communément appe-
lés, gaz lacrymaux. Ces agents neutralisants sont utilisés pour
le maintien de l’ordre par les forces de l’ordre ou comme
arme de défense personnelle anti-agression. Il s’agit en fait
d’une dispersion d’un aérosol chimique, comme l’ortho-
chlorobenzalmalononitrile (CS), l’

 

α

 

-chloroacétophénone
(CN) et la capsaïcine dénommée gaz au poivre (8-méthyle
N-vanillyle 6-nonénamide). Leur action est, en général, de
courte durée et limitée à un effet irritant des muqueuses ocu-
laires et des voies aériennes supérieures. Cependant, leur uti-
lisation dans un espace confiné peut provoquer de graves
lésions pulmonaires [72-75]. Des cas d’œdèmes aigus pul-
monaires retardés et des bronchospasmes ont été décrits avec
l’ortho-chlorobenzalmalononitrile (CS) [76].

Les armes chimiques causant des lésions pulmonaires
comprennent des agents létaux, comme les gaz suffocants
(chlore, chloropicrine, perfluoroisobutylène (PFIB), phosgène,
diphosgène), certains poisons mitochondriaux (chlorure de
cyanogène (CK)) et les gaz vésicants (la lewisite (2-chlorovi-
nyldichlorarsine) et l’ypérite appelée gaz moutarde (sulfure de
2,2’-dichlorodiéthyle)). Ces gaz sont très irritants pour l’appa-
reil respiratoire, provoquant chez les victimes un réflexe de
protection des voies respiratoires. L’atteinte respiratoire est
semblable pour ces deux agents vésicants, avec éventuellement
survenue d’un œdème aigu du poumon lésionnel retardé, mais
dans des délais plus brefs dans le cas de la lewisite. L’ypérite a
été notamment utilisée lors du conflit Iran-Irak, causant chez
les sujets exposés de sévères lésions bronchopulmonaires et des
neutropénies retardées et des séquelles respiratoires, avec
notamment des trachéomalacies, des hyperréactivités bronchi-
ques et des bronchiolites oblitérantes [77-79].

 

Solvants organiques

 

L’exposition à des solvants organiques est rarement la
cause de pathologies pulmonaires aiguës. Néanmoins, des
expositions aiguës, à de très fortes concentrations, à des vapeurs
solvantées dans des espaces confinés peuvent être à l’origine de
pneumopathies chimiques et d’œdèmes pulmonaires souvent
chez des victimes ayant perdu connaissance lors de l’accident
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[80]. Des pneumopathies et des syndromes de détresse respira-
toire aiguë peuvent être rencontrés après ingestion accidentelle
de solvants organiques, notamment après aspiration buccale,
parfois intentionnelle (chez les cracheurs de feu [81, 82], lors
d’opérations de siphonage de carburants ou autres solvants
organiques). L’inhalation de solvants organiques détruit
notamment le film de surfactant à la surface des alvéoles.
Lorsqu’un œdème pulmonaire survient après une exposition à
des solvants aliphatiques chlorés (chlorure de méthylène, tri-
chloroéthylène, perchloroéthylène), l’agent toxique responsa-
ble peut être également du phosgène produit par leur
dégradation thermique. Les solvants aliphatiques chlorés peu-
vent être à l’origine de troubles du rythme cardiaque.

Il est important de noter que des cas de pathologies res-
piratoires sévères aiguës peuvent survenir dans l’environne-
ment domestique, notamment dans des espaces confinés lors
d’une exposition aiguë à des aérosols d’imperméabilisants
[83-87], de protection des cuirs [88] ou d’agents favorisant
la glisse (ski, surf…) [89]. Les mécanismes et la physiopatho-
logie ne sont pas très clairs. Cependant, les solvants organi-
ques et les polymères fluorés semblent jouer un rôle.

 

Produits phytosanitaires

 

Les substances organiques utilisées en milieu agricole peu-
vent causer des pathologies pulmonaires toxiques sans inhala-
tion, mais uniquement après ingestion de certains produits
phytosanitaires. Le plus connu est le paraquat (1,1 diméthyl
4,4’bipyridylium). Cet herbicide est utilisé sur toutes les cultures
(viticoles, maraîchères, céréalières…). Après ingestion orale, le
paraquat est rapidement absorbé par voie intestinale avec un pic
maximal à 2 heures et accède à l’appareil respiratoire et à
d’autres organes (reins, foie) par la circulation sanguine. En
revanche, il est faiblement absorbé (moins de 10 %) par voie
cutanée ou respiratoire. La dose létale minimale est estimée
entre 35 et 40 mg/kg. Le paraquat exerce une toxicité spécifique
sur l’épithélium pulmonaire en induisant une peroxydation lipi-
dique, après transformation de l’oxygène en anion superoxyde
par sa forme réduite et une déplétion en NADPH. L’intoxica-
tion se déroule en trois phases. Dans la phase initiale, des lésions
caustiques très douloureuses se traduisent par des douleurs pha-
ryngées et abdominales, et des vomissements. Des formes surai-
guës peuvent entraîner le décès du sujet exposé par une
insuffisance respiratoire suite à un œdème pulmonaire non car-
diogénique et à une hémorragie alvéolaire dans un tableau de
SDRA ou dans le cadre d’une défaillance multiviscérale. Une
seconde phase, débutant environ 24 heures après l’ingestion,
comprenant une insuffisance rénale aiguë oligo-anurique ou à
diurèse conservée par tubulopathie, s’installe progressivement.
Dans une dernière phase, quelques jours après l’ingestion, une
fibrose pulmonaire retardée et progressive s’installe aboutissant
à un décès dans un tableau d’hypoxémie réfractaire [90, 91].

Les inhibiteurs de la cholinestérase, tels que les insecticides
organo-phosphorés ou les carbamates hétérocycliques anticho-
linestérasiques, sont également à l’origine d’intoxications pul-

monaires avec la survenue successivement de bronchospasmes
et bronchorrhées dans le cadre d’un syndrome muscarinique et
d’une dépression respiratoire dans le cadre d’un syndrome nico-
tinique avec parfois un œdème pulmonaire retardé [92].

 

Substances chimiques métalliques

 

De façon générale, les principes précédemment abordés
avec les gaz irritants sont relativement applicables aux com-
posés métalliques dont la plupart exercent une toxicité sur
l’appareil respiratoire, mais également sur d’autres organes
[93]. Ces composés métalliques peuvent être inhalés sous
forme de sels, de particules ou de fumées. Dans ce dernier
cas, il s’agit le plus souvent d’oxydes métalliques.

 

Cadmium

 

Parmi les pathologies pulmonaires aiguës induites par
des métaux, les pathologies pulmonaires aiguës liées à une
exposition au cadmium sont certainement parmi les mieux
documentées [94-98]. Le cadmium est utilisé pour faire des
revêtements anticorrosion par trempage ou dépôt électrolyti-
que. Il rentre dans la composition de batteries ou accumula-
teurs (en association notamment avec du nickel), de pigments
de peintures et de nombreux alliages pour la fabrication
notamment de câbles, de bâtons de soudure ou de cellules
photo-électriques. Ce métal est également présent dans les
minerais de fer, de cuivre, de zinc et de plomb à l’état d’impu-
reté, exposant ainsi les travailleurs impliqués dans l’extraction
et le raffinage de ces minerais. Il est important de noter que
les expositions professionnelles au cadmium sont le plus sou-
vent méconnues par les travailleurs exposés aux fumées de
soudure, contenant des alliages à base de cadmium, aux pro-
duits de dégradation thermique de pièces métalliques ou de
revêtements métallisés contenant entre autres du cadmium ou
à la fusion de minerais de fer, de cuivre, de zinc et de plomb
contenant du cadmium. L’inhalation de cadmium peut
conduire, après quelques heures de latence, à une pneumopa-
thie chimique aiguë avec des signes d’irritation des voies res-
piratoires comprenant une toux sèche, une dyspnée et des
douleurs rétrosternales s’accompagnant d’une fièvre, de
céphalées, de myalgies et d’une hyperleucocytose. Ce syn-
drome pseudo-grippal ne doit pas être confondu avec une fiè-
vre des fondeurs aux fumées d’oxydes métalliques. En effet, la
pneumopathie aiguë induite par le cadmium s’aggrave rapi-
dement et peut aboutir à une broncho-alvéolite hémorragique
conduisant au décès du patient dans 10 à 25 % des cas. Alors
que le cadmium s’accumule dans de nombreux organes,
comme le rein, lors d’expositions chroniques, il n’a jamais été
rapporté dans la littérature de concentration tissulaire de cad-
mium détectable dans le parenchyme pulmonaire de sujets
ayant une pneumopathie aiguë chimique au cadmium [99].

 

Mercure

 

Une inhalation d’une forte concentration atmosphéri-
que (1 à 3 mg/m

 

3

 

) de vapeur de mercure peut également
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induire des cas de pneumopathies chimiques sévères. En
effet, de nombreux cas ont été rapportés dans la littérature,
notamment lors du raffinage en milieu confiné de l’or ou de
l’argent. Le mercure est alors utilisé pour amalgamer l’or ou
l’argent [100-103]. L’inhalation de vapeur de mercure peut
résulter d’un chauffage de mercure métallique. Initialement
bien toléré, cet accident peut engendrer dans les heures qui
suivent une asthénie, une fièvre et des signes d’irritation res-
piratoire comprenant une toux et une dyspnée. Les cas les
plus graves peuvent conduire à une alvéolite hémorragique
avec, parfois, un décès précoce de la victime. Une fibrose
pulmonaire séquellaire est souvent constatée chez les sujets
survivants. Des cas de maladie des fondeurs (incluant des
symptômes généraux, gastro-intestinaux, cutanés et respiratoi-
res) chez des travailleurs remplaçant des canalisations conte-
nant des boues contaminées par du mercure dans une usine de
fabrication d’acide sulfurique au Japon ont été rapportés à une
authentique intoxication au mercure par voie cutanée [104].
De faibles niveaux d’exposition au mercure, par exemple lors
du bris d’un thermomètre ou d’un appareil de mesure de la
tension artérielle contenant du mercure métallique, ne sont
pas associés à des lésions respiratoires significatives, mais ils
pourraient cependant engendrer une pathologie neurologique
[105-107]. Par ailleurs, des cas d’embolies pulmonaires consé-
cutives à des injections intraveineuses volontaires ou d’inocu-
lations accidentelles de mercure métallique ont été rapportés
dans la littérature avec de petites images radio-opaques sur les
radiographies thoraciques, mais sans être associés à d’autres
pathologies respiratoires ou systémiques [108-110].
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Le pentoxyde de vanadium est employé dans l’industrie
nucléaire et entre dans la composition de nombreux alliages,
notamment dans le ferrovanadium dans l’industrie de l’acier.
Le pentoxyde de vanadium est également rencontré à des
concentrations élevées, notamment dans les résidus de cer-
tains pétroles bruts dans l’industrie du raffinage du pétrole,
dans les suies provenant de chaudières à pétrole, dans le fioul
et dans des huiles minérales. Les dérivés minéraux rentrent
dans la composition de pigments de peinture, d’encres ou de
teintures, mais également dans des révélateurs photographi-
ques. Les particules contenant du pentoxyde de vanadium
peuvent entraîner des symptômes respiratoires irritatifs,
comprenant une rhinite avec des éternuements, une épis-
taxis, une pharyngite et une trachéobronchite aiguë avec une
toux et des sifflements avec, possiblement, une hyperréacti-
vité bronchique éventuellement associée à une broncho-
pneumopathie, comme la « bronchite du chaudronnier »
[111-115].

 

Autres métaux

 

Certains auteurs ont indiqué par le passé que de fortes
concentrations atmosphériques d’oxydes de béryllium, de
cobalt, d’osmium ou de manganèse peuvent causer des signes
d’irritation respiratoire, avec même des broncho-pneumopa-

thies associées. De nouvelles technologies, comme la pulvé-
risation thermique de métaux, peuvent provoquer des
pathologies pulmonaires aiguës, comme en témoigne la sur-
venue du décès suite à une défaillance respiratoire probable-
ment sur un SDRA d’un travailleur exposé à une
pulvérisation thermique de particules fines de nickel [116].

Des cas de SDRA ont été décrits dans des populations
civiles ou militaires exposées à des fumées de bombes libérant
du chlorure de zinc (ZnCl

 

2

 

) [117-120]. De même, des expo-
sitions accidentelles à du trichlorure d’antimoine (SbCl3), à
du pentachlorure d’antimoine (SbCl5), lors d’explosions ou
de fuites de canalisations d’usines de l’industrie chimique, ou
à du tétrachlorure de titane (TiCl4), peuvent également
engendrer des pathologies respiratoires aiguës à type d’œdè-
mes pulmonaires aigus retardés [121-122].

Le nickel carbonyle (Ni(CO)4) a une toxicité particuliè-
rement importante. Il s’agit d’un liquide incolore d’odeur
moisie, lipophile, hautement volatil et bien absorbé par voie
respiratoire (> 50 %). Il s’agit d’un produit intermédiaire du
raffinage du nickel. En raison de son caractère lipophile, le
nickel carbonyle se concentre dans le système nerveux cen-
tral. Il est éliminé par le poumon sous forme inchangée et
par l’appareil rénal sous forme de nickel inorganique et de
monoxyde de carbone. L’intoxication aiguë au nickel carbo-
nyle se déroule en trois phases. La phase initiale est caracté-
risée par des signes d’irritation respiratoire associant une
oppression thoracique, une dyspnée, une toux et un syn-
drome ébrieux. Ces signes s’amendent en 12 à 24 heures.
Après un intervalle libre de 12 à 36 heures après l’inhalation,
un œdème pulmonaire lésionnel peut apparaître associé à un
coma convulsif et à un trouble du rythme cardiaque. L’oxy-
carbonémie, la nickelémie et la nickelurie sont augmentées
[123, 124].

L’hydrogène phosphoré ou phosphine (PH3), gaz inco-
lore, d’odeur alliacée, spontanément inflammable dans l’air
et utilisé notamment en microélectronique et au cours de la
désinfection de récoltes en particulier de stocks de pistaches,
peut entraîner, lors d’une exposition importante, un œdème
pulmonaire et un coma convulsif [121]. De même, l’hydro-
gène arsenié ou arsine (AsH3), l’hydrogène telluré (TeH2) et
l’hydrogène stibié (SbH3) peuvent provoquer un œdème pul-
monaire lésionnel associé parfois à une hémolyse intravascu-
laire aiguë et à un coma convulsif.

Composés chimiques complexes

L’inhalation de fumées d’incendie, d’origine industrielle
ou domestique est probablement l’une des causes les plus
importantes de survenue de pathologies pulmonaires aiguës
chimiques. En effet, la morbidité respiratoire est souvent la
principale complication chez les victimes brûlées [125]. Les
complications respiratoires sont dues soit à une brûlure thermi-
que directe, soit le plus souvent à la toxicité des produits inhalés
issus de la dégradation thermique ou de la pyrolyse de maté-



Pathologies respiratoires aiguës et subaiguës d’origine toxique

© 2009 SPLF. Édité par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés 877

riaux (monoxyde de carbone (CO), acide cyanhydrique
(HCN)…) [126]. La composition chimique d’une fumée est
très variable et très complexe (gaz irritants et particules de taille
variable…), car celle-ci dépend des matériaux employés dans
un processus industriel ou brûlés lors d’un incendie. Pour le cas
des matières plastiques, les principaux gaz formés lors de leur
dégradation thermique ou de leur pyrolyse sont le CO, le CO2

et la vapeur d’eau, le méthane et des hydrocarbures aliphatiques
et aromatiques (polyéthylène, polypropylène…), mais aussi du
chlorure d’hydrogène et des hydrocarbures chlorés (polymères
chlorés : PVC), des composés fluorés et de fluorure d’hydro-
gène (polymères fluorés : PTFE…), de l’ammoniac, des nitri-
les, du cyanogène, du cyanure d’hydrogène ou plus rarement
des oxydes d’azote (polymères azotés : polyamides, polyurétha-
nes, polyacrylonitrile, aminoplastes…), des aldéhydes (polymé-
thacrylate de méthyle, polyamides, polyalcool vinylique…) et
du SO2 ou du SH2 (polysulfones et polysulfure de phénylène)
[125, 127-130].

• Les pneumopathies aiguës d’origine toxique peuvent être 
dues à de très nombreuses substances chimiques, 
le plus souvent inhalées mais parfois ingérées.
• La sévérité et le site des dommages respiratoires dépendent 
essentiellement des doses inhalées et des caractéristiques 
physicochimiques des composés chimiques inhalés.
• Les pneumopathies toxiques réalisent un tableau d’irritation 
non spécifique des voies aériennes supérieures, parfois grave 
(œdème laryngé avec les substances hydrosolubles, SDRA 
avec les substances plus liposolubles).
• Les agents chimiques en cause sont les gaz irritants, 
les substances chimiques organiques, les substances 
chimiques métalliques, les composés chimiques complexes.

Pathologies respiratoires d’origine toxique 
et pneumopathie organisée

Les pneumopathies aiguës toxiques sont caractérisées
sur le plan anatomopathologique par un dommage alvéolaire
diffus, un œdème alvéolo-interstitiel lésionnel hémorragique
et une desquamation du revêtement épithélial alvéolaire rem-
placé par un exsudat fibrineux constituant un aspect de
membranes hyalines, et selon le stade des lésions, une infil-
tration de polynucléaires, une hyperplasie de l’épithélium
alvéolaire et bronchique et la constitution d’une fibrose
interstitielle ou intra-alvéolaire. De façon compréhensible,
peu de pathologistes font le diagnostic de pneumopathie
toxique aiguë, hormis lors d’autopsies de cas décédés de
façon fulminante.

Une question difficile concerne la pneumopathie orga-
nisée chimiquement induite. La pneumopathie organisée est
aussi appelée bronchiolite oblitérante avec pneumopathie
organisée (BOOP en anglais pour « bronchiolitis obliterans

organizing pneumonia »). Cette entité a des caractéristiques
cliniques, fonctionnelles et radiologiques assez distinctes ;
elle est caractérisée essentiellement par la présence de tissu
granulaire polypoïde sous forme de bourgeons fibro-inflam-
matoires intrabronchiolaires (bronchiolite oblitérante (BO))
et intra-alvéolaires (pneumonie organisée (PO)) [131, 132].
Il est souvent rapporté que la PO peut être la conséquence
retardée d’une inhalation de substances toxiques. Cepen-
dant, le lien entre l’exposition à un toxique par voie respira-
toire et la survenue d’une BOOP n’est pas bien établi. Les
cas décrits sont constitués principalement par des BOOP
induites par des substances irritantes [133]. La plupart des
cas de BOOP attribués à une inhalation de substances toxi-
ques et rapportés dans la littérature ont une description
généralement mal caractérisée de l’exposition à l’agent incri-
miné. L’inhalation de NO2 est la cause de BOOP chimique
la mieux documentée [61, 134]. Suite résolutive des œdèmes
pulmonaires aigus causés par l’inhalation massive de NO2,
elle peut survenir après un temps de latence de 2 à 6 semai-
nes après l’exposition au NO2 avec l’apparition d’une dysp-
née, une toux et des râles crépitants avec des infiltrats
nodulaires sur la radiographie thoracique, une hypoxémie
artérielle et un trouble ventilatoire restrictif ou mixte avec
une faible capacité de diffusion [9, 133]. Le NO2 atteint la
région centro-acinaire [135]. Ce temps de latence de plu-
sieurs semaines a été attribué à la réparation des lésions bron-
chiolaires avec constitution d’une fibrose péribronchiolaire
oblitérante. Les mécanismes physiopathologiques sont
encore mal connus. En effet, la BOOP pourrait résulter soit
d’un mécanisme normal de réparation dans une forme par-
ticulièrement sévère de lésion épithéliale pulmonaire, soit
d’une prolifération cellulaire excessive [136]. Il a été rap-
porté, dans la littérature, des cas de BOOP notamment chez
des sujets exposés au SO2 [44, 137], à certains produits de
nettoyage [138], aux produits de dégradation thermique de
matières plastiques ou au trichloroéthylène (peut-être au
phosgène ?) [70], mais également à la fumée de cocaïne [139,
140] ou à des mycotoxines [141]. Dans plusieurs de ces cas
anecdotiques, le diagnostic de BOOP a été porté principale-
ment sur des critères cliniques et fonctionnels, mais sans les
critères radiologiques compatibles avec une BOOP et sans en
aborder les caractéristiques anatomopathologiques. Il n’est
pas toujours certain que tous ces cas soient d’authentiques
BOOP d’origine toxique. Dans certains cas, plus particuliè-
rement lors d’épisodes d’inhalation de gaz hydrosolubles, tels
que le NH3 ou le SO2, la pathologie s’apparente davantage à
une BO constrictive qu’à une authentique BOOP. Il pour-
rait être argumenté que toute agression chimique sévère de
l’épithélium de la région bronchiolo-alvéolaire, peut être sui-
vie d’une BOOP, qu’elle soit ou non étiquetée comme telle.
Ainsi, une origine toxique peut être évoquée devant tout cas
clinique de PO cryptogénique. Ceci est particulièrement vrai
au regard de PO découvertes récemment, telles que le syn-
drome d’Ardystil abordé plus loin.
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• La pneumopathie organisée, ou bronchiolite oblitérante 
avec pneumopathie organisée (BOOP), se caractérise 
essentiellement par la présence de tissu granulaire polypoïde 
sous forme de bourgeons fibro-inflammatoires intra-
bronchiolaires.

• La BOOP d’origine toxique est souvent due à l’inhalation de NO2, 
plus rarement de SO2, de certains produits de nettoyage,
de produits de dégradation thermique de matières plastiques 
ou de trichloroéthylène, de fumée de cocaïne 
ou de mycotoxines.

Séquelles possibles suite à l’inhalation aiguë 
d’un agent chimique

Dans la majorité des cas, les intoxications chimiques
aiguës par inhalation sont suivies d’une guérison complète
avec retour à l’état antérieur. Cependant, une proportion
substantielle de patients ayant eu un SDRA, causé par des
étiologies autres que toxiques, ont à distance une dyspnée
séquellaire plus ou moins importante avec une altération de
la fonction respiratoire, notamment une réduction du coeffi-
cient de diffusion du CO (DLCO) [142]. Il n’est pas encore
bien connu dans quelle mesure et avec quelle fréquence une
fibrose pulmonaire pourrait survenir après des lésions pulmo-
naires diffuses d’origine toxique. L’éventuelle survenue de
lésions résiduelles des voies aériennes est mieux documentée,
même si souvent la preuve est basée sur un seul cas clinique.
Ainsi, des séquelles chroniques variées, telles que la bronchio-
lite constrictive, les bronchectasies et d’autres lésions bron-
chiques, comme des sténoses ou des polypes, ont été
rapportées à une agression chimique par inhalation. Des
auteurs iraniens ont décrit la survenue de trachéo-
bronchomalacie plusieurs années après l’inhalation de gaz
moutarde [143]. La survenue de ces lésions dépend vraisem-
blablement de la sévérité des lésions initiales et peut-être aussi
des modalités de traitement, bien que très peu de données et
encore moins d’études contrôlées ne soient disponibles en ce
qui concerne ce dernier point. De plus, même en l’absence
de séquelles anatomiques, pouvant être identifiées au cours
d’une imagerie thoracique ou d’une fibroscopie bronchique,
ou fonctionnelles objectivées par une simple spirométrie, une
hyperréactivité bronchique non spécifique permanente peut
être mise en évidence. L’apparition d’un asthme non allergi-
que chez l’adulte, dénommé « syndrome de Brooks » ou
« syndrome d’irritation aiguë des bronches » (ou RADS
« reactive airways dysfunction syndrome ») peut survenir
chez un certain nombre de survivants d’agressions chimiques
des voies respiratoires sévères [2, 144, 145]. Le RADS
répond, après avoir éliminé d’autres diagnostics, aux critères
diagnostiques suivants : absence de manifestations respiratoi-
res antérieures, début des symptômes d’asthme (toux, dysp-
née, râles sibilants) dans les 24 heures après une exposition
unique à un agent causal irritant (vapeur, fumée…) à forte

concentration, persistance des symptômes pendant au moins
3 mois et test à la méthacholine positif associé ou non à un
trouble ventilatoire obstructif.

L’incidence et les mécanismes à l’origine de l’asthme
post-inhalation et de l’asthme induit par des irritants restent
à élucider. Des observations récentes chez des pompiers et
d’autres personnels impliqués dans des opérations de secours
pendant et après la catastrophe du World Trade Center sug-
gèrent que le RADS peut survenir chez une proportion signi-
ficative de sujets exposés sans survenue de signes cliniques de
lésions pulmonaires graves [146, 147].

• Le plus souvent, les intoxications chimiques aiguës 
par inhalation guérissent complètement, mais une dyspnée 
séquellaire est possible, avec altération de la fonction 
respiratoire.
• Des séquelles possibles sont la bronchiolite constrictive, 
les bronchectasies et d’autres lésions bronchique, 
comme des sténoses ou des polypes.
• Un asthme non allergique, dénommé « syndrome de Brooks » 
ou « syndrome d’irritation aiguë des bronches » est possible.

Traitement des pathologies respiratoires 
aiguës chimiques

Lors d’une exposition aiguë par inhalation à une subs-
tance chimique, les gestes de premier secours et l’attitude
médicale appropriés sont de soustraire la victime de l’atmos-
phère polluée, de réanimer la victime si nécessaire et d’admi-
nistrer un traitement symptomatique. Dans certains cas, des
procédures de décontamination ou de rinçage valides doivent
alors être suivies (déshabillage de la victime et du secouriste
sous une douche, rinçage oculaire…). Les soins médicaux
peuvent requérir, en cas d’intubation, une admission dans
une unité de soins intensifs voire dans une réanimation
médicale. Une antibiothérapie peut être débutée seulement
en cas de signes infectieux.

Lors d’expositions à des agents irritants non hydrosolu-
bles, comme le phosgène ou le NO2, ou lorsqu’il y a un
doute sur la nature de l’agent chimique en cause, les victimes
doivent être mises en observation en milieu hospitalier pen-
dant 24 heures. Bien que les preuves soient assez empiriques,
les victimes à risque de développer un œdème pulmonaire ne
doivent pas, d’une part, faire d’exercices physiques, et d’autre
part, bénéficier d’un remplissage vasculaire intraveineux trop
important.

Il est de pratique courante de mettre sous oxygène toute
victime d’accident chimique par inhalation. Cependant,
l’oxygène ayant potentiellement une toxicité pulmonaire pro-
pre considérable, l’oxygénothérapie devrait être administrée
de façon parcimonieuse et orientée en fonction des résultats
des gaz du sang artériel. Il paraît concevable que rajouter une
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autre source de stress oxydatif à un parenchyme pulmonaire
lésé et inflammatoire risque d’entraver la guérison des lésions
causées par l’agent chimique inhalé. Peu d’études font état de
tels effets, en dehors de l’exemple de l’intoxication par le para-
quat, où la synergie entre le paraquat et l’oxygène est très bien
documentée dans la littérature [148].

L’administration d’une corticothérapie par voie systémi-
que peut paraître justifiée dans l’espoir de prévenir la surve-
nue de complications résultant d’une réaction inflammatoire
excessive, comme lors d’une BOOP [11]. Cependant, aucune
étude contrôlée n’étaye cette hypothèse. Toutefois, il semble
que la BOOP induite par le NO2 ne survient pas lorsqu’une
corticothérapie est administrée. De plus, les BOOP sont rapi-
dement résolutives sous corticothérapie [131]. D’après les
données actuelles de la littérature, il semble légitime d’admi-
nistrer une corticothérapie à toute victime ayant des lésions
pulmonaires graves induites par une substance chimique. En
revanche, le bénéfice d’une prophylaxie par corticoïdes inha-
lés pour prévenir la survenue d’un RADS chez des victimes
moins atteintes n’est pas connu. La question de l’efficacité
d’autres thérapeutiques, telles que l’administration d’agents
antioxydants, de chélateurs de métaux ou d’autres médica-
ments sort du cadre de ce texte.

Lorsqu’un travailleur a été victime d’un accident chimi-
que par inhalation, se pose la question du retour à son poste
de travail. En principe, son médecin du travail ne devrait
prendre en considération que l’aptitude physique du sujet à
reprendre son poste. Ainsi, s’il ne subsiste aucune séquelle ou
qu’une atteinte respiratoire résiduelle minime, le sujet peut
reprendre son activité professionnelle habituelle, avec cepen-
dant des mesures de prévention adéquates pour éviter la sur-
venue d’un nouvel accident chimique. Si le sujet a développé
une hyperréactivité bronchique non spécifique, la décision
du retour au travail doit être guidée par les mêmes considé-
rations que celles qui s’appliquent aux autres sujets asthma-
tiques, excepté lorsqu’un sujet va se sensibiliser au décours
d’une exposition accidentelle plutôt exceptionnelle à un
agent sensibilisant, comme le TDI (toluène diisocyanate).

• Le traitement repose sur l’éviction de l’irritant et des mesures 
non spécifiques (surveillance hospitalière, oxygénothérapie 
parcimonieuse et prudente, basée sur les gaz du sang, 
corticothérapie).

Prévention

La première des mesures préventives afin d’éviter la sur-
venue de pneumopathies chimiques est bien évidemment de
prévenir le risque d’expositions accidentelles à des agents chi-
miques toxiques. Les expériences tirées d’études minutieuses
d’accidents chimiques antérieurs sont très instructives et doi-
vent permettre d’en identifier la ou les cause(s) avec les facteurs
directs ou indirects. Ce principe fondamental améliore nota-

blement les conditions de sécurité suite à un accident ou une
catastrophe chimique majeure. Les erreurs techniques, organi-
sationnelles et humaines devraient être clairement identifiées
dans les enquêtes d’accident chimique et des mesures de pré-
vention adéquates devraient être proposées, mises en œuvre et
contrôlées. En dehors de tout incident antérieur, un inventaire
détaillé de tous les agents chimiques et procédés pouvant être
à l’origine d’une pathologie respiratoire par inhalation devrait
être établi, aussi bien dans les locaux de travail de grandes
entreprises que dans les ateliers artisanaux. Les fiches de don-
nées de sécurité de ces substances doivent être facilement
accessibles et disponibles pour tous les travailleurs concernés.
Elles doivent être fournies par le fabricant et être disponibles
facilement (internet, fax…). Elles sont généralement suffisan-
tes pour les risques chimiques aigus majeurs. Cependant, elles
peuvent présenter des lacunes importantes en ce qui concerne
les risques de sensibilisation ou de survenue de pathologies res-
piratoires chroniques. Conformément à la législation, une
signalétique appropriée (étiquettes et panneaux d’avertisse-
ment) doit être affichée pour informer les salariés des dangers
et des risques. Des règlementations spécifiques concernant le
transport maritime et le transport routier des produits chimi-
ques dangereux doivent être scrupuleusement suivies. Toutes
les mesures de prévention technique et administrative doivent
être prises pour éviter les explosions, les fuites et les déverse-
ments. Des dispositifs de surveillance et des systèmes d’alarme
doivent être installés autant que de besoin. Un plan de secours
pour une éventuelle évacuation d’urgence doit être planifié
avec clarté avec des procédures comprises de tous. Souvent, ces
mesures feront partie d’un plan de prévention des sinistres
impliquant les services d’urgence locaux voire régionaux.

Une attention particulière devrait être portée sur les
incompatibilités de mélanges, sur les opérations en milieu
confiné, comme le nettoyage de cuves, sur les phases d’essai
de nouveaux procédés de travail, sur toutes les conditions
nouvelles de travail exposant à des substances chimiques. Les
travailleurs (incluant les stagiaires, les intérimaires et les sous-
traitants) devraient être informés des dangers existants, béné-
ficier d’équipements adaptés de protection collective et, à
défaut, de protection individuelle et être entrainés à l’utilisa-
tion de moyens de protection respiratoire. Un problème par-
ticulier concerne les accidents domestiques causés par le
mélange d’eau de javel avec de l’ammoniaque ou des acides.
Il semble que l’étiquetage des produits de nettoyage soit sou-
vent insuffisamment explicite sur les risques de survenue de
pathologies respiratoires.

• En cas d’accident antérieur, il faut détecter les erreurs 
techniques, organisationnelles et humaines, et prendre 
les mesures de prévention adéquates.

• En l’absence d’accident antérieur, la prévention repose 
sur la réalisation d’un inventaire colligeant tous les produits 
potentiellement toxiques, sur l’information des salariés, 
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sur le respect des règlementations spécifiques concernant 
le transport, sur la mise place de dispositifs de surveillance 
et de systèmes d’alarme et sur la préparation d’un plan 
de secours.

Pathologies respiratoires subaiguës 
d’origine toxique

Le concept de « pathologie pulmonaire subaiguë d’origine
toxique » n’est pas habituel. Le terme « subaiguë » se réfère ici,
comme il en est d’usage en toxicologie, à la durée d’exposition
au toxique qui est de plusieurs semaines, voire quelques mois.
Il existe donc un délai d’apparition entre les premiers signes cli-
niques de la pathologie et l’exposition au toxique.

La protéinose alvéolaire causée par des expositions mas-
sives à la silice cristalline, désignée sous le terme de « silico-
protéinose aiguë », ou possiblement à d’autres agents chimi-
ques, semble bien correspondre à ce concept de « pathologie
pulmonaire subaiguë toxique » [149]. Il en est de même pour
certaines pneumonies lipidiques exogènes [150]. Le syn-
drome d’hémorragie alvéolaire peut être associé à une expo-
sition à l’anhydride trimellitique et possiblement au 4,4’-
diisocyanate de diphénylméthane (MDI) et est une autre
réponse à une agression pulmonaire d’origine toxique ; mais,
dans ce cas, le rôle de mécanismes immunologiques spécifi-
ques est probable [151].

Le syndrome d’Ardystil représente peut-être l’exemple
le plus convaincant de PO d’origine professionnelle. La
découverte de ce syndrome respiratoire a eu lieu à Alcoy dans
la communauté de Valence en Espagne en 1992, impliquant
des travailleurs, souvent de jeunes femmes, dans huit usines
de l’industrie textile qui utilisaient des aérosols de teintures.
Les travailleurs les plus sévèrement atteints furent ceux d’une
usine d’impression textile dénommée « Ardystil ». Six sujets
sont décédés de ce syndrome après quelques mois [152]. Les
signes cliniques sont une toux, une épistaxis (signe inhabituel
dans les autres formes de BOOP), une dyspnée, une douleur
thoracique et des râles crépitants à l’auscultation. La radio-
graphie thoracique montrait des infiltrats pulmonaires en
mosaïque chez deux tiers des patients et un syndrome micro-
nodulaire chez un tiers des cas [153]. Plusieurs patients
avaient un trouble ventilatoire restrictif d’installation rapide-
ment progressive évoluant vers une défaillance respiratoire
irréversible, malgré la corticothérapie. Des cas similaires
moins graves ont été rapportés par la suite dans une usine
près de Tlemcen en Algérie [154]. Le syndrome d’Ardystil
semble différer d’une PO cryptogénique par sa sévérité et son
issue rapidement fatale chez plusieurs patients et une évolu-
tion vers une fibrose pulmonaire chronique chez d’autres.
Du fait du fort lien spatiotemporel retrouvé dans une étude
épidémiologique, il a été suggéré que ce pic épidémique était
dû à la substitution de l’acramine FWR par de l’acramine

FWN dans le processus d’impression [152]. Il n’avait jamais
été rapporté de cas d’intoxication notamment pulmonaire
avec l’acramine F, généralement appliquée jusqu’alors au
pinceau ou à l’éponge. Dans ces usines, l’acramine F avait été
appliquée sous forme d’aérosol au pistolet en association avec
un solvant pétrolier.

Le « poumon des travailleurs du pop-corn » est une
pathologie respiratoire subaiguë toxique sévère, récemment
décrite, ayant les caractéristiques d’une BO et survenant chez
des travailleurs exposés aux vapeurs d’arôme de beurre conte-
nant du diacétyle dans des usines de fabrication de pop-corn
pour micro-ondes [155, 156], ou de chips [157], ainsi que
dans l’industrie chimique où est produit le diacétyle [158].

Tous ces cas rapportés de maladies bronchiolo-alvéolai-
res rendent concevable le fait que des cas sporadiques de PO
ou de BO peuvent parfois avoir pour origine une exposition
professionnelle ou environnementale. C’est pourquoi, il est
important de rester vigilant lors de tels diagnostics et d’avoir
toujours en arrière-pensée la possibilité d’une éventuelle étio-
logie toxique.

• La pathologie pulmonaire subaiguë d’origine toxique 
survient après un certain délai d’exposition au toxique.

• Elle inclut la protéinose alvéolaire, certaines pneumonies 
lipidiques exogènes, le syndrome d’hémorragie alvéolaire, 
le syndrome d’Ardystil, le « poumon des travailleurs 
du pop-corn » dû au diacétyle.

Prise en charge médicosociale 
et médicolégale

Un point important, mais souvent négligé en pratique,
concerne la description minutieuse des lésions pulmonaires
des victimes et leur sévérité. La négligence de cet aspect
conduit à de grandes difficultés médicolégales, lorsque la vic-
time souhaite une reconnaissance en accident du travail ou en
maladie professionnelle, avec parfois un délai de plusieurs
mois, voire années, après l’incident. Il est primordial que les
cliniciens, s’occupant de ces patients dans les jours suivant
l’incident, soient soucieux de bien documenter les circonstan-
ces d’exposition et les signes cliniques retrouvés et de recueillir
l’ensemble des données pertinentes chez ces patients. Un scan-
ner thoracique et une fibroscopie bronchique peuvent être jus-
tifiés. Les victimes de pathologies respiratoires aiguës doivent
bénéficier de mesures répétées de leur fonction respiratoire et
de gaz du sang artériel, afin de documenter leur fonction pul-
monaire. L’autre point important est de connaître au mieux
l’état respiratoire antérieur à l’incident de la victime. Malheu-
reusement, ces données antérieures concernant la fonction res-
piratoire, les antécédents respiratoires et allergologiques, et le
tabagisme sont le plus souvent incomplètes voire absentes.
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Tous les travailleurs à risque devraient bénéficier, en routine,
d’un suivi de la fonction respiratoire par une spirométrie.

• Dans des buts médicosocial et médicolégal, il est essentiel 
de bien documenter les circonstances d’exposition 
et les signes cliniques retrouvés et de recueillir l’ensemble 
des données pertinentes chez ces patients.

Conclusions

Les pathologies respiratoires d’origine toxique com-
prennent des pathologies relativement bénignes, comme les
fièvres d’inhalation, ou engageant le pronostic vital, comme
le SDRA. La connaissance des propriétés physicochimiques
de la substance chimique inhalée et l’évaluation des circons-
tances d’exposition sont des prérequis indispensables à une
prise en charge optimale des victimes exposées à des agents
chimiques. Les fièvres d’inhalation sont causées par l’inhala-
tion de certaines fumées de métaux, de produits de dégrada-
tion thermique de matières plastiques, mais également de
poussières organiques. Celles-ci ne requièrent aucun traite-
ment médical spécifique ou d’éviction, mais une réduction
importante des niveaux d’exposition. Les pneumopathies
chimiques résultent principalement de l’inhalation de subs-
tances chimiques faiblement hydrosolubles causant le plus
souvent un syndrome irritant des voies respiratoires initial
peu important et parfois un œdème pulmonaire aigu clini-
que retardé dû à l’absence de symptômes initiaux d’alarme et
à l’accumulation du toxique inhalé. Il semble justifié d’admi-
nistrer une corticothérapie systématique chez les patients
ayant des lésions respiratoires sévères afin de réduire les ris-
ques d’apparition ultérieure de séquelles (fibrose pulmo-
naire…). Des expositions répétées ou prolongées à des agents
chimiques peuvent provoquer des pneumopathies subaiguës,
dont le meilleur exemple est le syndrome d’Ardystil. Sur le
plan médicolégal, il est indispensable que tout travailleur à
risque ait une évaluation régulière de sa fonction respiratoire
et que toute victime d’une inhalation accidentelle à un agent
chimique ait systématiquement une évaluation de celle-ci. La
prévention des pathologies respiratoires chimiques passe par
des mesures administratives et techniques appropriées pour
réduire le risque de survenue d’accident chimique. 
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