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RSL es personnels des pis-
cines, centres de bal-
néothérapie et de loisirs 
aquatiques rapportent 
fréquemment des symp-

tômes rhino-conjonctivaux voire 
respiratoires en lien avec leur activi-
té professionnelle. Il s’agit principa-
lement de symptômes d’irritation 
des muqueuses liés notamment à la 
présence de chloramines dans l’at-
mosphère des bassins couverts, dé-
sinfectés au chlore. Plusieurs études 
épidémiologiques menées ces der-
nières années en France et à l’étran-
ger ont montré l’existence d’une 
relation dose-effet entre l’exposi-
tion aux chloramines, en particulier 
à la trichloramine, et l’existence de 
plaintes oculaires et respiratoires 
chez ces employés. L’induction 
d’asthme par les chloramines reste 
en revanche plus controversée. En 
effet, si des cas d’asthmes profes-

sionnels attribués à la trichloramine 
ont été rapportés dans la littérature, 
les quelques études épidémiolo-
giques récemment publiées sur le 
sujet n’ont pu clairement démon-
trer un risque accru de survenue 
d’asthme professionnel chez les 
personnels exposés. De plus, les 
mécanismes physiopathologiques 

qui pourraient être à l’origine de 
ces asthmes ne sont pas clairement 
établis. De façon plus anecdotique, 
des cas d’infections respiratoires 
(non traitées dans cette fiche) et  de 
pneumopathies d’hypersensibilité, 
soit isolés, soit survenant de ma-
nière épidémique, ont été rapportés 
chez ces personnels.
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Affections respiratoires professionnelles 
non infectieuses chez les personnels 
de piscines et centres de balnéothérapie 

Le travail en structures de loisirs et de soins aquatiques (piscines, spas, centres de balnéothérapie…) représente 
une activité à risque d’affections respiratoires professionnelles. Sont concernés les maîtres-nageurs et 
surveillants de baignade, mais aussi, dans une moindre mesure, les autres employés de ces structures 
(personnels de ménage et de maintenance, agents d’accueil…). Les symptômes rapportés sont le plus souvent 
rhino-conjonctivaux et respiratoires hauts (mal de gorge, extinction de voix, toux…) et en relation avec une forte 
exposition atmosphérique à un sous-produit de dégradation du chlore, la trichloramine. Des cas d’asthmes 
professionnels à ce composé ont également été rapportés, sans que le mécanisme physiopathologique 
sous-jacent soit clairement établi. Les produits de désinfection des locaux peuvent, par ailleurs, favoriser 
des manifestations d’irritation ORL ou respiratoire, voire être à l’origine d’authentiques cas de rhinite et/ou 
d’asthme allergiques (ammoniums quaternaires, glutaraldéhyde, chloramine-T…). Enfin, la contamination des 
bassins et circuits d’eau par des micro-organismes (bactéries, spores, moisissures…) peut être responsable de 
pneumopathie d’hypersensibilité (PHS) ou de granulomatose pulmonaire PHS-like.
Le diagnostic étiologique de ces symptômes et affections respiratoires repose sur l’histoire médicale 
rapportée, en particulier l’existence d’une rythmicité professionnelle avérée, et sur la caractérisation des 
expositions atmosphériques. Dans le rare cas des pathologies immuno-allergiques, le dosage d’IgE ou d’IgG 
spécifiques peut contribuer au diagnostic. La prévention repose essentiellement sur la réduction du niveau 
d’exposition à la trichloramine.
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allergologie professionnelle

Physiopathologie

Plusieurs agents susceptibles d’en-
traîner des manifestations respi-
ratoires, de mécanisme immuno-
allergique ou non, sont présents 
dans les atmosphères des piscines 
et autres lieux de loisirs aquatiques 
ou de soins : chloramines, divers 
produits de nettoyage et désinfec-
tion des locaux, agents organiques 
impliqués dans les pneumopathies 
d’hypersensibilité (PHS) ou affec-
tions apparentées. D’autre part, dif-
férents agents infectieux comme 
des adénovirus ou des légionelles, 
non traités dans cette fiche d’aller-
gologie professionnelle ont été 
rapportés comme étant à l’origine 
d’affections respiratoires, isolées ou 
sous forme d'épidémies. 

Les chloramines
Les chloramines sont des sous-pro-
duits liés au traitement de l’eau des 

piscines par le chlore ou ses dérivés 
(encadré 1). La trichloramine est 
la plus volatile des chloramines et 
également la plus irritante pour les 
voies respiratoires et les muqueuses 
en général. Son pouvoir irritant res-
piratoire est du même ordre que 
celui du chlore gazeux, comme cela 
a pu être montré par le test d’Alarie 
[7]. On a ainsi observé chez la sou-
ris une diminution de 50 % de la 
fréquence respiratoire (RD50) pour 
une exposition à la trichloramine 
à une concentration de 12,2 mg.m- 3, 
alors que la RD50 du chlore est de 
10,2 mg.m-3 chez cet animal.
L'exposition accidentelle au chlore 
gazeux ou à la trichloramine, lors 
d'erreurs de maintenance des sys-
tèmes de chloration ou de ventila-
tion notamment, peut être à l'ori-
gine d’un syndrome d’irritation 
bronchique aiguë (Reactive Airways 
Dysfunction Syndrome ou RADS), du 
fait d'une destruction de l’épithélium 

bronchique aboutissant à la libéra-
tion de médiateurs pro-inflamma-
toires et l’activation directe des voies 
de l’inflammation via les réflexes 
axoniques [8].
Plusieurs auteurs ont par ailleurs 
avancé qu’une exposition régulière 
et prolongée à la trichloramine en-
gendrerait une altération progres-
sive de l’épithélium bronchique, ce 
qui favoriserait, d’une part, l’afflux 
de cellules et de médiateurs pro-
inflammatoires à travers la mu-
queuse et, d’autre part, la pénétra-
tion sous-épithéliale de différents 
polluants, y compris des allergènes 
[9]. Ce mécanisme physiopatholo-
gique pourrait s’apparenter à celui 
du syndrome d’irritation bron-
chique lié à des expositions répé-
tées, mais de plus faible intensité, 
à des irritants bronchiques, encore 
appelé low-dose RADS. Il sous-tend 
également l’hypothèse dite « du 
chlore » selon laquelle l’exposition 

 Les chloramines dans les piscines

En France, la chloration est 
la méthode la plus utilisée 
de désinfection des piscines. 
L’adjonction de chlore ou d’un 
de ses dérivés (eau de Javel, 
acide trichloroisocyanurique, 
dichloroisocyanurate, hypochlorite 
de calcium) dans l’eau permet non 
seulement sa désinfection mais 
également l’oxydation de composés 
réducteurs introduits par les baigneurs. 
La réaction de ces produits chlorés 
avec des matières organiques comme 
l’urine, la sueur ou les squames conduit 
à la formation de différents sous-
produits tels que des aldéhydes, des 
haloformes (dont les trihalométhanes 
et notamment le chloroforme) et des 
chloramines simples (monochloramine : 
NH2Cl, dichloramine : NHCl2, 
trichloramine : NCl3). La trichloramine 
ou trichlorure d’azote est le sous-
produit de chloration le plus volatil et le 
plus irritant. Il est à l’origine de l’odeur 

caractéristique des halls de piscine. 
Le niveau de trichloramine dans l’air 
dépend [1] :

 de la qualité de l’eau : degré de 
chloration (la réglementation française 
impose un taux de chlore actif entre 
0,4 et 1,4 mg.L-1 et de chlore combiné 
maximal de 0,6 mg.L-1), température, 
pH, niveau de contamination par des 
composés azotés influencé par le 
nombre de baigneurs et leur degré 
d’hygiène ; du degré d'agitation de l'eau 
(remous, toboggans…) ;

 de la qualité du renouvellement de 
l’air ;

 de l’existence d’un système de 
dégradation ou de dégazage des 
chloramines présentes dans l’eau (par 
exemple, système de strippage ou 
aération).

Il n’existe actuellement pas de valeur 
limite d’exposition professionnelle 

(VLEP) réglementaire en France 
concernant la concentration de 
trichloramine dans l’air des halls de 
piscine. Cependant, sur la base de 
travaux concernant le seuil d’apparition 
des premiers symptômes d’irritation 
oculaires et respiratoires chez les 
employés exposés, l’INRS a proposé en 
1994 une valeur limite de « confort » 
de 0,5 mg.m-3 [2] qui a par la suite été 
reprise par l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS) (World Health Organization 
ou WHO) dans ses recommandations 
concernant la sécurité sanitaire des 
atmosphères de piscines, spas et centres 
de loisirs aquatiques en 2006 [3]. Depuis 
lors, d’autres études ont montré une 
augmentation du risque d’irritation 
des muqueuses respiratoires pour des 
concentrations plus faibles [4, 5]. Une 
valeur limite de trichloramine dans l’air 
ambiant de 0,3 mg.m-3 a été proposée 
par l’ANSES [6].

,Encadré 1
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précoce des enfants au chlore et à 
ses sous-produits, en particulier 
par le biais de la fréquentation 
des piscines chlorées, participerait 
à l’augmentation d’incidence des 
maladies allergiques ces dernières 
années dans les pays développés 
[10, 11].
Enfin, la trichloramine pourrait éga-
lement être à l’origine d’asthmes 
allergiques, comme le suggèrent 
Thickett et al. en 2002 dans leur 
analyse de 3 cas d’asthmes profes-
sionnels chez des maîtres-nageurs 
(cf. épidémiologie) [12]. Les auteurs 
n'avancent toutefois pas d'hypo-
thèse quant au mécanisme immu-
no-allergique impliqué.

Les produits de nettoyage et 
de désinfection des locaux
Les abords des piscines et centres 
de balnéothérapie font l’objet de 
mesures de désinfection minu-
tieuses et quotidiennes pour éviter 
le développement et la propagation 
de micro-organismes.
Les produits de nettoyage utilisés 
sont irritants pour les voies respi-
ratoires et les autres muqueuses. 
L’exposition aiguë et unique à une 
concentration élevée de vapeurs 
irritantes, par exemple lors de l’uti-
lisation inadéquate d’un produit ou 
du mélange inapproprié de deux 
produits (eau de Javel et détartrant 
WC à l’origine de dégagement de 
chlore gazeux par exemple),  peut 
entraîner un syndrome d'irritation 
bronchique aiguë ou RADS essen-
tiellement par des mécanismes 
inflammatoires aigus touchant 
l’épithélium bronchique. De même, 
une exposition à une concentration 
moins importante que dans le cas 
précédent, mais répétée à ces agents 
irritants, a été incriminée dans la 
survenue progressive de lésions épi-
théliales bronchiques équivalentes. 
On parle alors d’asthme induit par 
les irritants ou low-dose RADS.

Enfin, ces produits contiennent 
fréquemment des substances 
allergisantes pouvant provoquer 
un asthme immuno-allergique, 
après une phase latente de sensi-
bilisation. Une augmentation de 
l’incidence des asthmes en rap-
port avec les produits de désinfec-
tion a d’ailleurs été rapportée en 
France ces dix dernières années 
[13]. Certains agents impliquent 
un mécanisme immuno-aller-
gique IgE-médié (chlorhexidine, 
chloramine-T, oxyde d’éthylène…) 
alors que d’autres ne le semblent 
pas, bien que leur responsabilité 
dans la genèse d’asthmes ait été 
attestée par la positivité de tests de 
provocation bronchique réalistes 
(amines aliphatiques, ammoniums 
quaternaires…).

Les agents organiques 
impliqués dans les 
cas de pneumopathie 
d’hypersensibilité (PHS) ou 
affections apparentées
Plusieurs cas de PHS, isolés ou sous 
forme d’épidémies, ont été rappor-
tés chez des usagers ou des pro-
fessionnels exerçant au sein de 
piscines ou de centres de balnéo-
thérapie. Les PHS sont des granulo-
matoses pulmonaires d’origine im-
muno-allergique dues à l’inhalation 
chronique de substances antigé-
niques, le plus souvent organiques 
(protéines animales, spores, moisis-
sures…). Plusieurs mécanismes im-
munologiques sont impliqués dans 
leur genèse. Après une première 
phase de sensibilisation, une réac-
tion immunologique semi-retardée 
(type III selon la classification de 
Gell et Coombs) aboutit à la préci-
pitation de complexes immuns au 
niveau du parenchyme pulmonaire 
et des bronchioles terminales, acti-
vant ainsi les cellules de l’inflam-
mation et la sécrétion de cytokines 
responsables des lésions tissulaires. 

Puis, une réaction immunologique 
retardée à médiation cellulaire 
(type IV de Gell et Coombs) entraîne 
une activation des macrophages 
alvéolaires et des lymphocytes T. 
Une réaction immunologique im-
médiate (type I de Gell et Coombs) 
pourrait également jouer un rôle 
en provoquant notamment l’appa-
rition d’un bronchospasme. Dans 
le cas des quelques PHS rapportées 
dans ce secteur professionnel dé-
crites plus loin, la nature exacte de 
la ou des substances organiques en 
cause n'a pas pu être affirmée, les 
auteurs évoquant la possible impli-
cation de spores de moisissures ou 
d'endotoxines bactériennes, retrou-
vées en grand nombre dans les pré-
lèvements d'eau et d'air effectués 
sur les lieux de travail des patients.
Depuis une quinzaine d’années, 
des cas de granulomatoses pulmo-
naires « PHS-like » ont été décrits 
chez des sujets exposés à des aéro-
sols d’eau chaude contaminés par 
des mycobactéries non tubercu-
leuses, dont principalement Myco-
bacterium avium. Les premières 
descriptions concernant des usa-
gers de jacuzzis, cette affection a 
été baptisée « poumon des jacuz-
zis ». Le mécanisme physiopatholo-
gique en cause est encore débattu, 
certains plaidant pour une origine 
infectieuse, en particulier du fait 
de la forme, de la localisation pré-
férentiellement péribronchiolaire 
et de l’aspect volontiers nécro-
tique des granulomes pulmonaires 
observés, de l’absence d'anticorps 
précipitants ou précipitines spé-
cifiques ou encore de l’identifica-
tion par culture de Mycobacterium 
avium dans les expectorations et/
ou le sérum de certains patients. 
Les caractéristiques cliniques, bio-
logiques et radiologiques restent 
toutefois très proches de celle 
des PHS classiques, et l’évolution  
rapidement favorable à l’arrêt de 
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l’exposition ainsi que l’efficacité de 
la corticothérapie semblent plutôt 
en faveur d’un mécanisme immu-
no-allergique [14].

épidémiologie

Rapports de cas
Bien que parfois anecdotiques, les 
cas cliniques rapportés chez les 
professionnels de ce secteur d’acti-
vité sont intéressants à décrire, car 
ils renseignent sur la diversité des 
agents en cause dans les patholo-
gies respiratoires observées.

l Cas d’asthme
Comme cela a été décrit plus haut, 
plusieurs cas d’exposition aiguë à 
des vapeurs chlorées chez des usa-
gers et des personnels de piscine 
ont été rapportés dans la littéra-
ture, en général en lien avec un 
défaut d’installation ou de main-
tenance des systèmes de chlora-
tion des bassins aboutissant au 
dégagement accidentel de chlore 
gazeux [15 à 18].

L’exposition à de fortes concentra-
tions atmosphériques de trichlo-
ramine a également été associée 
à plusieurs épidémies d’affections 
respiratoires aiguës survenues 
dans des piscines municipales 
ou des hôtels équipés de piscines 
intérieures mal ventilées [19 à 22].
Les symptômes rapportés vont 
de simples manifestations rhino-
conjonctivales à une gêne respira-
toire franche de type RADS asso-
ciant toux, sifflements, sensations 
d’oppression thoracique, dyspnée 
voire, dans certains cas, détresse 
respiratoire aiguë. Ces symptômes 
sont le plus souvent transitoires et 
s’amendent en quelques jours ou 
semaines. Parfois, dans les cas de 
RADS, une inflammation et une 
hyperréactivité bronchique per-

sistent plusieurs mois après l’acci-
dent d’exposition [18].
Si plusieurs cas d’asthme en rela-
tion avec le travail ont été mention-
nés dans la littérature ces 15 der-
nières années, notamment chez 
des maîtres-nageurs [23], et même, 
en une occasion, chez une hôtesse  
de caisse [24], c’est en 2002 que 
Thickett et al. ont rapporté les 
trois premiers cas d’asthmes pro-
fessionnels clairement attribués 
à la trichloramine [12]. Deux sur-
veillants de baignade et un pro-
fesseur de natation exerçant dans 
3 piscines distinctes traitées au 
chlore rapportaient divers symp-
tômes évocateurs d’asthme ryth-
més par le travail. Des mesures 
atmosphériques effectuées dans 
chaque établissement ont permis 
d’observer des niveaux de trichlo-
ramine dans l’air allant de 0,2 à 
0,57 mg.m-3, concentrations relati-
vement habituelles dans ce type 
de lieux. Deux des patients ont 
réalisé un suivi pluriquotidien de 
leur débit expiratoire de pointe 
(DEP) sur quatre semaines consé-
cutives permettant d’observer une 
variabilité franche en fonction de 
l’activité professionnelle. Le degré 
de réactivité bronchique, apprécié 
plusieurs semaines après l'arrêt 
de l'exposition à la trichloramine, 
s’est révélé normal chez les trois 
sujets. Deux d'entre eux ont béné-
ficié enfin d’un test de provocation 
bronchique réaliste par exposition, 
en milieu hospitalier, à une solu-
tion nébulisée de trichloramine 
à la concentration de 0,5 mg.m-3, 
tandis que le troisième a effectué 
un test de réexposition sur le lieu 
de travail. Les trois tests étaient 
positifs alors que les tests de provo-
cation aspécifiques à l’histamine, 
réalisés avant et après chaque test 
spécifique, restaient négatifs. À 
titre de témoin, un patient atteint 
d’un asthme professionnel avéré 

au formaldéhyde, mais non exposé 
de façon habituelle à la trichlora-
mine, a également bénéficié d’un 
test de provocation à la même solu-
tion de trichloramine qui se révé-
lait négatif. Les auteurs estimaient 
que, vu les résultats observés, une 
action purement irritative des 
trichloramines sur la muqueuse 
bronchique ne pouvait expliquer à 
elle seule ces trois cas d’asthme, et 
évoquaient une probable réaction 
immunologique spécifique asso-
ciée, sans pour autant pouvoir en 
préciser la nature.

Concernant les asthmes immuno-
allergiques liés aux produits désin-
fectants, bien que les cas ne soient 
pas exceptionnels compte tenu de 
l'importance de l'usage de ces pro-
duits dans ce secteur, un seul cas 
détaillé à été retrouvé dans la lit-
térature. En 1995, un cas d’asthme 
professionnel au N-chloro-4-mé-
thylbenzènesulfonamide de so-
dium ou chloramine-T *, biocide 
contenu dans un spray désinfec-
tant, a été rapporté chez une femme 
de ménage effectuant l’entretien 
des douches d’une piscine munici-
pale [25]. Cette dernière, employée 
depuis plusieurs années dans la 
même structure, rapporte l’appa-
rition, quelques mois après avoir 
commencé à utiliser un nouveau 
produit désinfectant en spray, d’une 
rhinite, d’une toux et d’une dyspnée 
fluctuant avec le travail. Le diagnos-
tic d’asthme est confirmé par la 
positivité du test de provocation 
non spécifique à l’histamine. La 
relation avec le travail est objecti-
vée par la fluctuation franche du 
DEP en fonction de l’activité pro-
fessionnelle. La responsabilité de 
la chloramine-T dans la genèse 
de cet asthme allergique IgE-mé-
dié est établie sur la base de la 
détection d’IgE spécifiques dans le 
sérum à un taux de 16,27 UI.L-1 et la 

* Le N-chloro-4-
méthylbenzène-

sulfonamide 
de sodium ou 
chloramine-T 

est un sel de 
sodium de l'acide 

p-toluènesulfona-
mide monochloré, 

utilisé comme 
biocide dans des 
antiseptiques et 

des désinfectants. 
La chloramine-T 

ne doit pas être 
confondue avec la 
trichloramine des 

piscines.



décembre 2013 — Références en santé au travail — n° 136 149

positivité, d’une part du prick-test, 
et d’autre part du test de provoca-
tion bronchique spécifique effec-
tué avec une solution de chlora-
mine-T à 0,5 mg.mL-1.

l Cas de pneumopathie 
d’hypersensibilité (PHS) et 
affections apparentées
La défaillance du système de dé-
sinfection de l’eau de baignade 
peut contribuer à la colonisation 
des installations thermales par 
des micro-organismes potentielle-
ment pathogènes pour l’homme. 
Certains peuvent être à l’origine 
de cas isolés, ou plus souvent 
groupés, d’infections respiratoires 
chez les usagers, voire chez les 
employés de ces structures, qui ne 
seront pas détaillés ici.
Certains micro-organismes, pa-
thogènes ou non pour l’homme, 
peuvent également être des 
sources antigéniques à l’origine de 
la survenue de cas isolés ou groupés 
de PHS. Plusieurs auteurs ont décrit 
des pathologies de ce type chez des 
usagers et employés de piscines et 
centres de balnéothérapie.
En 1990, sur 31 employés d’une pis-
cine récréative du Colorado se plai-
gnant d’un syndrome pseudo-grip-
pal, 11 cas de PHS sont confirmés 
par un faisceau d’arguments cli-
niques et anatomopathologiques 
[26]. Quelques années plus tard, 
une 2e épidémie de PHS survient 
dans cet établissement et concerne 
cette fois près de 65 % des maîtres-
nageurs. L’analyse microbiologique 
de plusieurs prélèvements d’eau 
et d’air permet de constater, au 
moment de chaque épisode épi-
démique, l’augmentation du taux 
d’endotoxines mesuré dans l’air et 
du taux de bactéries Gram néga-
tif (principalement Pseudomonas 
aeruginosa) dans l’eau issue de jets 
situés à proximité des bassins de 
baignade et alimentés en eau par 

un circuit distinct. Ces jets géné-
rant de puissants aérosols d’eau 
responsables d’une majoration 
importante de l’hygrométrie du 
hall, les maîtres-nageurs avaient 
pris l’habitude de couper réguliè-
rement l’alimentation de certains 
d’entre eux. Ces périodes de non-
utilisation des circuits d’alimenta-
tion d’eau pourraient avoir favorisé 
leur colonisation bactérienne.
En 1997, Moreno-Ancillo et al. 
ont identifié la présence de nom-
breuses colonies d’Actinomyces, de 
Neurospora et d’Aspergillus dans 
plusieurs prélèvements réalisés à 
la piscine fréquentée par l’un de 
leurs patients atteint d’une PHS. 
L'identification, en parallèle, dans 
son sérum, de précipitines anti-
Neurospora permet de conclure 
que l’exposition à ces moisissures 
dans l’atmosphère de la piscine est 
à l’origine de cette PHS [27].
En France, les investigations me-
nées chez trois employés d’une 
piscine municipale rapportant 
des symptômes communs à type 
de toux, fièvre et asthénie, mais  
sans manifestations fonctionnelles, 
radiologiques ou immunologiques 
typiques de PHS, conduisent au dia-
gnostic de syndrome toxique des 
poussières organiques ou Organic 
Dust Toxic Syndrome (ODTS) lié à la 
colonisation du système de venti-
lation de la piscine par des spores 
de Cladosporium et de nombreux 
germes [28].
Depuis une dizaine d’années, une 
forme particulière de granulomatose 
pulmonaire « PHS-like » due à des 
mycobactéries non tuberculeuses, 
dont principalement Mycobacte-
rium avium, et baptisée « poumon 
des jacuzzis », a été décrite chez des 
personnes exposées à des aérosols 
d’eau chaude [14, 29]. Les caractéris-
tiques anatomopathologiques et 
immunologiques de ces granuloma-
toses suggèrent à certains auteurs 

un mécanisme physiopathologique 
plutôt infectieux qu’immuno-aller-
gologique. Mycobacterium avium a 
la particularité de pouvoir se déve-
lopper dans des eaux très chaudes, 
au-delà de 42 °C et de bien résister 
à la désinfection par les dérivés 
chlorés. Bien que la majorité des cas 
observés concerne des particuliers 
propriétaires de jaccuzzis, quelques 
cas professionnels ont été décris ces 
dernières années. 
En 2005, Angenent et al. citent ain-
si le cas de 9 employés d’un centre 
de cure thermale présentant tous 
des symptômes rythmés par le tra-
vail à type de toux, dyspnée et sen-
sation fébrile nocturne [30]. Après 
investigation, le diagnostic de gra-
nulomatose pulmonaire à Myco-
bacterium avium, germe retrouvé 
dans les prélèvements d’air et d’eau 
effectués dans la piscine thermale, 
est confirmé pour deux d’entre eux. 
En 2013, Moraga-McHaley et al. 
rapportent la survenue de deux cas 
confirmés de « poumon des jacuz-
zis » chez des ouvriers assurant la 
maintenance de ces installations 
chez des particuliers [31].

études épidémiologiques
l Dans des populations 
spécifiques : enfants 
fréquentant des piscines, 
nageurs de compétition
Les résultats des études épidémiolo-
giques menées ces dernières années, 
notamment auprès d’enfants et de 
nageurs de compétition, semblent 
conforter l’hypothèse d’une alté-
ration progressive de la muqueuse 
bronchique (processus inflamma-
toires locaux et remodelage tissu-
laire) du fait d’une exposition régu-
lière et prolongée à la trichloramine 
[9].
De récentes études de cohorte me-
nées auprès d’enfants suggèrent 
ainsi que la fréquentation précoce, 
avant l’âge de 3 ans, de piscines 
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chlorées, serait associée à un plus 
grand risque de sensibilisation aux 
acariens domestiques et de modi-
fication de marqueurs biologiques 
de l’inflammation bronchique tels 
que la teneur en monoxyde d’azote 
(NO) de l’air exhalé [10, 11]. Ces 
constatations conforteraient donc 
l’hypothèse dite « du chlore » selon 
laquelle l’exposition précoce des 
enfants au chlore et à ses sous-pro-
duits, en particulier par le biais de la 
fréquentation des piscines chlorées, 
participerait à l’augmentation d’in-
cidence des maladies allergiques 
observée ces dernières années dans 
les pays développés.
Les études menées auprès de na-
geurs de compétition ont quant 
à elles permis de constater une 
plus forte prévalence d’hyperréac-
tivité bronchique non spécifique 
(HRBNS) et d’asthme par rap-
port à des sportifs de haut niveau 
d’autres disciplines [32]. Les symp-
tômes d’asthme comme l’HRBNS 
semblent toutefois avoir tendance 
à évoluer de façon fluctuante en 
fonction des périodes d’entraîne-
ments intensifs en piscine [33 à 
37], et à s’amender voir disparaître 
à l’arrêt de la carrière de haut 
niveau [38]. L’action pro-inflam-
matoire conjuguée de l’exposition 
atmosphérique chronique aux tri-
chloramines, de l’exposition à des 
micro-organismes aérosolisés et 
de l’hyperventilation prolongée in-
duite par l’entraînement a été avan-
cée pour expliquer ce phénomène.
L’exposition aux sous-produits 
volatils de la chloration peut éga-
lement jouer un rôle dans la dés-
tabilisation d’un asthme préexis-
tant. En 2005, Stav exposait huit 
volontaires souffrant d’asthme 
persistant léger durant 12 minutes 
dans un bain à remous chloré [39]. 
Les tests à la métacholine réalisés 
avant et après l’exposition mon-
traient une augmentation signifi-
cative de l'HRBNS.

l Chez les professionnels de 
ce secteur d’activité
L’état de santé respiratoire des 
personnels de piscines semble 
également impacté par l’exposi-
tion professionnelle quotidienne 
aux chloramines [2, 11, 40 à 43]. Les 
symptômes rapportés sont princi-
palement rhino-conjonctivaux ou 
respiratoires hauts (mal de gorge, 
extinction de voix, toux…). Aucun 
auteur n’a en revanche clairement 
montré, à ce jour, un sur-risque 
d’asthme chez ces professionnels. 
En 1994, Héry et al. étudient les 
concentrations atmosphériques 
des principaux sous-produits de 
chloration dans 7 piscines muni-
cipales, 5 centres de loisirs aqua-
tiques et 1 centre de soins thermal 
[2]. L’essentiel de la pollution de l’air 
est le fait des chloramines et plus 
particulièrement de la trichlora-
mine, et paraît clairement influen-
cée par le nombre de baigneurs, 
l’agitation des bassins (jets d’eau, 
toboggans, bains à remous…), la 
température de l’eau et l’efficacité 
du système de ventilation et de 
renouvellement de l’air. En interro-
geant les employés de ces établis-
sements sur leur état de santé et en 
corrélant leur réponse aux mesures 
atmosphériques réalisées, les au-
teurs proposent une valeur limite 
de confort de 0,5 mg.m-3 en dessous 
de laquelle aucun symptôme irrita-
tif n’est rapporté. 
Cette valeur a plus tard été reprise 
par l’OMS dans ses recommanda-
tions concernant la sécurité sani-
taire des piscines et centres de loi-
sirs aquatiques [3].
D’autres études observationnelles 
transversales ont depuis objectivé 
un sur-risque d’irritation ORL et 
respiratoire chez les personnels 
exposés de façon habituelle à des 
concentrations de trichloramine 
encore plus faibles, de l’ordre de 0,2 
à 0,3 mg.m-3 [4, 5].

En 1998, Massin et al. étudient la 
santé respiratoire de 334 maîtres-
nageurs de 46 piscines publiques 
et 17 centres de loisirs aquatiques à 
partir de questionnaires de symp-
tômes et de tests de provocation 
bronchique à la méthacholine 
[40]. Des mesures atmosphériques 
réalisées dans chaque établisse-
ment montrent une concentration 
plus forte de trichloramine dans 
les centres de loisirs où les bassins 
sont habituellement plus chauds 
et plus agités. Les irritations des 
yeux, du nez et de la gorge sont 
significativement plus fréquentes 
chez les employés des structures 
les plus polluées en trichloramine. 
En revanche, les résultats des tests 
à la métacholine ne permettent 
pas de conclure à un risque accru 
d’HRBNS chez ces sujets. 
En 2007, dans une étude transver-
sale menée auprès de 624 employés 
de 28 piscines, Jacobs et al. observent 
un risque accru de symptômes res-
piratoires hauts (sinusite, enroue-
ment, voix voilée) par rapport à la 
population générale, et ce indépen-
damment du statut atopique des 
sujets [11].
En 2009, Demange et al. ont étu-
dié l’état de santé respiratoire de 
39 maîtres-nageurs par le biais 
d’un autoquestionnaire de symp-
tômes, d’EFR, d’un test de provo-
cation bronchique aspécifique à la 
métacholine et d’une mesure du 
NO dans l’air exhalé (NOe) [44]. Le 
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taux de NOe apparaît corrélé avec 
l’existence d’une HRBNS appréciée 
par la réponse au test à la méta-
choline, ce qui suggère que la me-
sure du NOe pourrait avoir sa place 
dans le dépistage des travailleurs 
de ce secteur d’activité présentant 
une HRBNS, considérée comme un 
facteur de risque de développer 
des symptômes d’asthme.
En 2012, Nordberg et al. ont deman-
dé à deux groupes de volontaires, 
17 employés de piscine et 34 sujets 
témoins non exposés de façon ha-
bituelle à un environnement irri-
tant, d’effectuer 2 heures d’exercice 
physique dans une piscine [45]. Ils 
observent une chute significative, 
bien que discrète, du VEMS dans 
les deux groupes.
En 2012 toujours, dans une étude 
menée auprès de 146 employés 
de 45 piscines et centres de loi-
sirs aquatiques, Fornander et al. 
observent 17 % de symptômes rhi-
no-conjonctivaux ou respiratoires 
[46]. L’équipe relie cette proportion, 
somme toute modeste, au fait que 
les taux de trichloramine mesurés 
dans l’air sont plutôt bas, allant 
de 0,04 mg.m-3 à 0,36 mg.m-3. Les 
auteurs ne relèvent pas significa-
tivement plus de symptômes chez 
les personnels les plus exposés et 
ne constatent pas non plus de dif-
férence concernant le taux de NOe. 
En revanche, une différence signi-
ficative de profil protéique pro-in-
flammatoire dans les expectora-
tions induites est observée, ce qui 
suggère un impact de la trichlora-
mine sur le système immunitaire, 
y compris lorsque sa concentration 
dans l’air semble bien maîtrisée.

Lorsque les systèmes de désinfec-
tion sont pris en défaut, le risque 
n’est plus celui d’un excès d’irri-
tants respiratoires dans l’air, mais 
celui du développement de micro-
organismes pouvant être à l’origine 
d’infection respiratoire (légionelle, 

adénovirus) ou de pathologies im-
muno-allergiques type PHS (bacté-
ries, moisissures…). L’essentiel de la 
littérature scientifique concernant 
ces affections est constitué de rap-
port de cas plus ou moins détaillés.
Toutefois, en 2007, suite à la mul-
tiplication des cas rapportés de  
« poumon des jacuzzis », Glazer et 
al. étudient la contamination de  
18 jacuzzis et piscines d’eau ther-
male en mycobactéries [47]. Treize 
des 18 lieux de prélèvement (72 %) 
apparaissent contaminés par des 
colonies de mycobactéries non tu-
berculeuses (MNT). La désinfection 
par dérivés du chlore ou du brome, 
ainsi que le renouvellement fré-
quent de l’eau sont associés à des 
taux significativement plus faibles 
de contamination en MNT.
Au cours de son enquête menée 
autour de deux cas professionnels 
de « poumon des jacuzzis », Moraga-
McHaley a interrogé 57 ouvriers 
de maintenance de piscine, sauna 
et spa travaillant dans différentes 
sociétés, sur les caractéristiques 
de leur travail, notamment la fré-
quence d’intervention sur des 
jacuzzis, et leurs antécédents res-
piratoires [31]. Les employés le plus 
souvent amenés à nettoyer des jets 
et des filtres de jacuzzis dans des 
espaces clos rapportent plus fré-
quemment des symptômes évoca-
teurs de PHS.

Diagnostic en milieu  
de travail

Diagnostic positif
l Rhino-conjonctivite et 
asthme
L’interrogatoire est la phase clé du 
diagnostic. Les symptômes rappor-
tés peuvent être de simples mani-
festations d’irritations conjoncti-
vales (rougeur, larmoiement, prurit 
oculaire), nasales (éternuements 
répétés, rhinorrhée, occlusion na-

sale fluctuante, prurit), ou pharyn-
golaryngées (enrouement, raucité 
de la voix). Une atteinte bronchique 
peut également être évoquée en 
cas de toux, de sifflement, de sen-
sation fluctuante d’oppression 
thoracique ou d’essoufflement. Les 
symptômes apparaissent parfois 
immédiatement après une expo-
sition particulièrement intense à 
des vapeurs irritantes, notamment 
lors d’accidents de maintenance 
ou d’installation du système de 
désinfection chlorée aboutissant 
au dégagement de chlore gazeux, 
ou lors de la défaillance du sys-
tème de ventilation empêchant 
le renouvellement correct de l’air 
et conduisant à l’augmentation 
rapide de la concentration en tri-
chloramine dans l’air. Le personnel 
d’entretien peut également être 
victime d’un accident d’exposition 
aux irritants en cas d’usage inap-
proprié des produits de désinfec-
tion : mélange d’hypochlorite de 
sodium (eau de Javel) avec un acide 
(détartrant pour WC) aboutissant 
au dégagement de vapeur chlorée 
par exemple.
Le plus souvent toutefois, les ma-
nifestations cliniques s’installent 
progressivement, après une pé-
riode de latence plus ou moins 
prolongée de quelques semaines, 
mois ou années. Elles s’accentuent 
progressivement au cours de la 
semaine de travail et s’amendent 
lors des week-ends ou des périodes 
de congés. Elles surviennent de 
façon progressive ou paroxystique 
au cours de la journée de travail, 
ou, dans le cas des manifestations 
asthmatiques, apparaissent pré-
férentiellement le soir. Il convient 
alors de rechercher un antécédent 
d’asthme dans l’enfance, devenu 
asymptomatique ou ayant été sta-
bilisé par un traitement de fond. La 
réapparition ou la déstabilisation 
de cet asthme préexistant plaide-
rait alors en faveur du diagnostic 
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d’asthme aggravé par le travail.
La mesure répétée du débit expira-
toire de pointe (DEP) de façon pluri-
quotidienne sur plusieurs semaines 
peut permettre de conforter l’hypo-
thèse d’un asthme en lien avec le 
travail, qu’il soit aggravé ou direc-
tement induit par l’activité pro-
fessionnelle. Réalisé par le patient 
lui-même, le journal de DEP s’effec-
tue idéalement sur 4 à 6 semaines, 
dont au moins 2 semaines non tra-
vaillées, et comprend au minimum 
4 mesures par jour. Le programme 
d'analyse informatique OASYS-2 
peut aider à son interprétation en 
appréciant sa qualité intrinsèque 
et en calculant des indices et des 
algorithmes spécifiques capables de 
déterminer la probabilité d'asthme 
professionnel [48]. Il est également 
possible d’objectiver une altération 
progressive du VEMS au cours d’une 
journée ou d’une semaine de travail 
en réalisant un suivi spirométrique 
rapproché sur le lieu de travail.
Il est à noter que les manifestations 
rhino-conjonctivales précèdent 
souvent l’apparition d’un asthme 
lorsque le mécanisme physiopa-
thologique sous-jacent est de type 
IgE-médié. En revanche, cette évo-
lution chronologique est moins 
fréquente dans les cas d’hypersen-
sibilité non IgE-médiée, et n’est pas 
montrée lorsque le mécanisme est 
purement irritatif [49]. Le faible 
nombre de cas d’asthme profes-
sionnel rapportés au regard de la 
fréquence des symptômes ocu-
laires et ORL attribués principale-
ment à l’exposition à la trichlora-
mine dans ce milieu professionnel, 
est en accord avec ces observations.

l Pneumopathie d’hyper-
sensibilité (PHS)
Les cas de PHS professionnelle dans 
ce type d’environnement semblent 
préférentiellement survenir de 
façon épidémique, chez des per-
sonnes régulièrement exposées à 
l’aérosolisation d’eau chaude en 

milieu confiné ou mal ventilé. La 
survenue d’une PHS nécessite une 
exposition chronique à une source 
antigénique spécifique, allant de 
quelques jours à plusieurs mois, 
nécessaire à la sensibilisation du 
sujet. La forme aiguë de la mala-
die se caractérise cliniquement 
par l’apparition, quelques heures 
seulement après l’exposition anti-
génique, d’un syndrome pseu-
do-grippal fébrile accompagné 
de toux et de dyspnée. D’autres 
symptômes tels que des céphalées, 
des douleurs articulaires ou mus-
culaires, des douleurs thoraciques 
ou une photophobie peuvent être 
présents. à l’auscultation pul-
monaire, les râles crépitants sont 
constants. La radiographie pulmo-
naire est souvent normale lors des 
premiers épisodes. Les symptômes 
s’amendent en quelques heures à 
quelques jours après arrêt de l’ex-
position et réapparaissent en cas 
de nouvelle exposition ; ils peuvent 
se chroniciser et s’aggraver pro-
gressivement si celle-ci persiste. Les 
formes subaiguës et chroniques 
correspondent à l’apparition pro-
gressive sur quelques semaines, 
mois ou années, d’une dyspnée et 
d’une altération de l’état général 
(asthénie, anorexie, amaigrisse-
ment). Ces symptômes s’accom-
pagnent parfois d’une toux plus 
ou moins productive et d’épisodes 
fébriles récurrents.

Diagnostic étiologique
l Rhino-conjonctivite et 
asthme
Lorsque des symptômes de sur-
venue brutale sont rapportés, ils 
sont généralement associés à une 
exposition accidentelle à de fortes 
concentrations de vapeurs irri-
tantes (dégagement accidentel de 
chlore gazeux lors de la mainte-
nance du système de chloration, 
défaillance du système de ventila-
tion des locaux entraînant un arrêt 
du renouvellement d’air). Toutes 

les personnes exposées sont alors 
concernées à des degrés divers en 
fonction de la durée et de l’intensité 
de leur exposition et de facteurs de 
sensibilité individuels tels qu’une 
rhinite ou un asthme préexistant.
Des plaintes plus chroniques de 
la part de plusieurs employés, en 
particulier ceux passant le plus de 
temps au bord des bassins, doit 
orienter vers une exposition quo-
tidienne à un taux atmosphérique 
trop élevé de trichloramine (supé-
rieur à 0,5 mg.m-3 voire 0,3 mg.m-3 
pour certains auteurs).
Il ne faut enfin pas négliger la 
possibilité de rhino-conjonctivite 
et/ou d’asthme immuno-aller-
giques par sensibilisation à une 
substance allergisante utilisée 
pour la désinfection des instal-
lations (bord de bassin, tribunes, 
vestiaires et sanitaires). Il faut 
l’évoquer non seulement chez les 
personnels de nettoyage mani-
pulant ces produits, mais égale-
ment chez les autres catégories 
d’employés passant tout ou partie 
de leur temps de travail dans ces 
locaux désinfectés de façon plu-
riquotidienne (enseignants, sur-
veillants de baignade, caissiers…). 
Parfois le salarié concerné incri-
mine de lui-même un produit en 
particulier qui déclenche une gêne 
immédiate lors de son utilisation. 
C’est toutefois rarement le cas 
et il est important de répertorier 
l’ensemble des produits de net-
toyage et de désinfection utilisés 
ainsi que les modalités d’emploi 
recommandées, et celles réelle-
ment appliquées. De très nom-
breux constituants de ces produits 
peuvent être en cause, et il est 
donc nécessaire de se renseigner 
sur leur composition chimique. Les 
fiches de données de sécurité de 
ces produits, mises à la disposition 
de l’employeur et du médecin du 
travail qui en fait la demande par 
le fabricant, apporte un certain 
nombre de renseignements. Elles 
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sont toutefois de qualité variable. 
Des informations complémen-
taires peuvent être demandées au-
près des Centres antipoison (CAP) 
ou de l’INRS.

l Pneumopathie d’hyper-
sensibilité
Les cas de PHS chez les employés 
de piscines et centres de balnéo-
thérapie peuvent survenir de façon 
isolée ou bien groupée en cas de 
forte exposition antigénique [26]. 
La confirmation de l’origine pro-
fessionnelle de l’affection nécessi-
terait de réaliser des prélèvements 
d’eau et d’air en différents points 
des locaux afin de mesurer leurs 
teneur en bactéries et moisissures 
et de faire des recoupements avec 
les précipitines retrouvées dans le 
sérum des patients. D’autres tech-
niques expérimentales proposent 
plutôt de mesurer des indicateurs 
de présence bactérienne (endo-
toxines) ou fongique (ergostérols). 

Malheureusement l’absence de 
valeur de référence et les difficultés 
de mesurage font que ces mesures 
ne sont pas réalisées en pratique 
courante.

Diagnostic en milieu 
spécialisé

Diagnostic positif
l Rhinite et asthme
Face à une suspicion de rhinite et/
ou d’asthme en relation avec le tra-
vail, le clinicien recherchera un ter-
rain atopique par l’interrogatoire 
(notion de rhinite, d’asthme ou 
de dermatite atopique dans l’en-
fance), la réalisation de prick-tests 
aux pneumallergènes courants de 
l’environnement (acariens domes-
tiques, pollens, phanères de chat et 
chien…) et le dosage des IgE totales.
L’existence d’une rhinite est confir-
mée par un examen nasal, idéale-
ment réalisé par endoscopie. Cet 
examen permet de rechercher 
d’autres pathologies rhino-sinu-
siennes pouvant être confondues 
avec, ou accompagner la rhinite 
(polypose naso-sinusienne, dévia-
tion septale, pathologie tumo-
rale…). Bien qu’il n’existe pas de 
signe spécifique d’examen permet-
tant d’affirmer l’origine allergique 
de la rhinite, une muqueuse pâle 
et œdématiée ainsi qu’un mucus 
clair sont des signes évocateurs. En 
l’absence de signe de complication 
sinusienne, aucun examen d’ima-
gerie n’est recommandé. 
L’existence d’un asthme est confir-
mée par la réalisation d’un bilan 
fonctionnel respiratoire de base à la 
recherche d’une obstruction bron-
chique distale voire d’un trouble 
ventilatoire obstructif (TVO) glo-
bal réversible sous β2-mimétiques. 
Cependant, dans certains cas, les 
EFR de base peuvent être normales, 
ce qui ne permet pas d’éliminer le 
diagnostic.
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En l’absence de TVO réversible ob-
jectivable à l’état de base, le degré 
d’HRBNS sera apprécié par la pra-
tique d’un test de provocation aspé-
cifique (métacholine, histamine...). 
Ce dernier est habituellement 
abaissé, mais peut être normal au 
début de l’évolution de l’asthme ou 
lorsque, dans le cas d'un asthme 
allergique, le test est pratiqué à dis-
tance de l’exposition à l’allergène 
responsable.
La fluctuation de la fonction respi-
ratoire en fonction du travail peut 
également être objectivée par la 
tenue, par le patient lui-même, 
d’un suivi journalier de son DEP (au 
moins 4 mesures par jours durant 
au moins 4 semaines consécutives, 
dont au moins 2 chômées). Il est 
également possible de réaliser une 
surveillance spirométrique rappro-
chée sur le lieu de travail afin de 
rechercher une altération du VEMS 
au cours de la journée de travail 
ou entre le début et la fin de la se-
maine de travail (cf. Diagnostic sur 
le lieu de travail).

l Pneumopathie d’hyper-
sensibilité
Dans les formes aiguës ou subaiguës 
de PHS, le bilan fonctionnel respira-
toire objective le plus souvent un 
trouble ventilatoire restrictif (TVR), 
parfois associé à une obstruction 
bronchique distale. L’anomalie fonc-
tionnelle la plus sensible est l’alté-
ration de la capacité de transfert du 
CO (DLCO). Les formes chroniques se 
caractérisent soit par un TVR en cas 
d’évolution vers une pneumopathie 
interstitielle fibrosante, soit vers un 
TVO en cas d’évolution vers une ma-
ladie broncho-emphysémateuse. La 
désaturation à l’effort est classique 
en début d’évolution, pouvant évo-
luer vers une hypoxie de repos avec 
hypocapnie.
L’examen tomodensitométrique tho-
racique permet de visualiser des mi-
cronodules flous centro-lobulaires, 
des opacités en verre dépoli, des 
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zones d’hyperclartés lobulaires d’as-
pect dit « en mosaïque », voire dans 
certains cas des opacités kystiques. 
Ces lésions sont habituellement bila-
térales et sont quasi constantes dans 
les premières semaines d’évolution 
des formes aiguës et dans les formes 
chroniques, où elles peuvent côtoyer 
des images d’emphysème.
Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) 
recherche une hypercellularité al-
véolaire (en moyenne 400 à 500 cel-
lules.mm-3) à prédominance lym-
phocytaire (de 30 à 60 %), constante 
dans les PHS [50]. Les lymphocytes T 
sont habituellement majoritaires, 
avec un rapport CD4/CD8 abaissé 
[51].
Dans certains cas douteux, une 
biopsie pulmonaire, transbron-
chique ou par chirurgie vidéo-as-
sistée, avec analyse histologique 
peut mettre en évidence un aspect 
évocateur de granulomatose non 
caséeuse avec infiltrat lymphocy-
taire des septa, plus ou moins asso-
ciée à une fibrose. Il y a toutefois 
peu d’indications et, en pratique, 
compte tenu de son caractère inva-
sif, ce type d’examen n’est quasi-
ment jamais réalisé.

Diagnostic étiologique
l Rhino-conjonctivite et 
asthme
Il n’existe pas de test immunolo-
gique permettant d’objectiver une 
sensibilisation allergique aux chlo-
ramines. Il en est de même pour 
la plupart des composants de pro-
duits de nettoyage et de désinfec-
tion susceptibles d’induire des rhi-
nites ou des asthmes allergiques, 
les mécanismes immuno-patholo-
giques en cause étant, semble-t-il, 
rarement médiés par les IgE. Des 
IgE spécifiques peuvent toutefois 
être recherchées dans le sérum 
pour l’oxyde d’éthylène, la chlo-
ramine-T ou encore le formaldé-
hyde, bien que la sensibilité de ces 

dosages soit médiocre comparée 
à celle observée pour les dosages 
d’IgE spécifiques d’allergènes de 
haut poids moléculaire (31 % vs 
73,3 % [52]).
Lorsqu’une rhinite allergique est 
suspectée, un test de provocation 
nasale (TPN) spécifique peut être 
réalisé. Il consiste à appliquer le 
produit incriminé sur la muqueuse 
nasale et à mesurer l’obstruction 
nasale induite par rhinomanomé-
trie. Cet examen, considéré comme 
la méthode de référence pour le dia-
gnostic des rhinites allergiques pro-
fessionnelles, est particulièrement 
intéressant pour tester des subs-
tances pour lesquelles il n’existe pas 
de tests immunologiques (ammo-
niums quaternaires, glutaraldé-
hyde, amines aliphatiques…) ou que 
ceux-ci sont peu performants [53]. 
Un résultat positif ne peut toutefois 
pas permettre de préjuger du méca-
nisme d’action en cause. Aucune 
expérience de test de provocation 
nasal spécifique à la trichloramine 
n’a été retrouvée dans la littérature.
Dans le cas d’un asthme, un test 
de provocation bronchique réaliste 
peut permettre de confirmer l’iden-
tité de la substance responsable. Il 
doit être réalisé avec prudence, en 
cabine, auprès d’un opérateur expé-
rimenté et dans le cadre d’une hos-
pitalisation brève. Il peut consister 
à reproduire, lorsque cela est pos-
sible, le geste professionnel, afin de 
recréer les conditions habituelles 
d’exposition à la substance suspec-
tée sur le lieu de travail (aspersion 
d’un produit désinfectant en spray 
contenant un ammonium quater-
naire sur une surface astiquée en-
suite au chiffon, par exemple), ou à 
faire inhaler des doses déterminées 
de celle-ci, de manière standardisée 
et contrôlée. La positivité du test 
est appréciée par la chute du VEMS 
et l’apparition éventuelle de sibi-
lants à l’auscultation. La réponse 

peut être immédiate, retardée (de 4 
à 6 heures) ou double (immédiate et 
retardée), ce qui explique la nécessité 
d’une surveillance en milieu hospi-
talier. Un test de provocation avec un 
placebo (lactose par exemple) est en 
général réalisé au préalable afin de 
conforter la pertinence d'un résultat 
positif au test réaliste. Si les produits 
de nettoyage et leurs constituants 
peuvent en général aisément être 
testés, il n’en est pas de même de la 
trichloramine dont la synthèse est 
difficile à reproduire artificiellement 
tout en maîtrisant les concentrations 
administrées. Seul Thickett rapporte 
l'expérimentation d'une technique 
de production d’aérosols de trichlo-
ramine à une concentration fixe de 
0,5 mg.m-3 pour la réalisation de test 
de provocation réaliste [12]. Comme 
pour le test de provocation nasale, 
un résultat positif permet de confir-
mer la responsabilité d’une subs-
tance, mais pas de préjuger du mode 
d’action.

l Pneumopathie d’hyper-
sensibilité 
La recherche, dans le sérum, d’anti-
corps précipitants, ou précipitines, 
spécifiques d’une ou plusieurs 
souches antigéniques présentes 
dans l’environnement profession-
nel du patient, est un outil diagnos-
tic majeur lorsqu’elle est associée à 
des manifestations cliniques évoca-
trices de PHS, puisqu’elle confirme 
la sensibilisation allergénique [50]. 
Cependant, la sensibilité et la spé-
cificité de cet examen sont très va-
riables en fonction des techniques 
immunologiques utilisées et du 
type de PHS ; l’absence d’objectiva-
tion de précipitines dans le sérum 
n’exclut donc pas la responsabilité 
d’une des souches antigéniques tes-
tées dans la genèse de l’affection.
Seul un test de provocation respi-
ratoire spécifique peut permettre 
d’affirmer la responsabilité d’une 
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substance antigénique particu-
lière dans la genèse de la maladie. 
Il consiste à exposer le patient à 
une solution aérosolisée du micro-
organisme incriminé. Ce n’est tou-
tefois pas un examen de pratique 
courante car la technique et l’inter-
prétation des résultats ne sont pas 
standardisées.

évolution

Les rhino-conjonctivites irritatives 
liées à des accidents aigus d’expo-
sition régressent habituellement 
rapidement, en quelques jours ou 
quelques semaines. Le pronostic des 
syndromes d’irritation bronchique 
aigus ou subaigus est plus variable. 
Certains sujets deviennent rapide-
ment asymptomatiques tandis que 
d’autres présentent un asthme per-
sistant plusieurs années après l’ac-
cident d’inhalation [54]. Le facteur 
pronostic essentiel est le niveau 
d’exposition initial à la substance 
incriminée (concentration et durée 
d’exposition). L’existence préalable 
d’un asthme ou d’une simple hyper-
réactivité bronchique (HRB) peut 
également influencer l’évolution, de 
même que le tabagisme.
Les rhino-conjonctivites chro-
niques liées à l’exposition habi-
tuelle à des niveaux plus faibles 
d’irritants bronchiques tels que la 
trichloramine peuvent favoriser les 
infections loco-régionales. La dimi-
nution du niveau d’exposition per-
met en général la disparition des 
symptômes. Les manifestations 
d’irritation bronchique chronique 
(HRB isolée ou asthme) en lien avec 
ce type d'exposition semblent le 
plus souvent régresser rapidement 
à l’arrêt de l’exposition, comme le 
montrent les études réalisées chez 
les nageurs de compétition.
Les asthmes de mécanisme immu-
no-allergique, liés à une sensibili-

sation à une substance spécifique, 
sont d’évolution variable en fonc-
tion de la durée d’exposition, du 
retard au diagnostic et du devenir 
du sujet une fois le diagnostic posé 
(éviction complète, réduction du 
niveau d’exposition ou poursuite 
inchangée de celle-ci).
Il n’existe pas de données géné-
rales sur le caractère évolutif des 
PHS survenant dans des structures 
telles que les piscines ou les centres 
de balnéothérapie, comme c’est le 
cas pour des entités plus connues 
comme le « poumon de fermier » 
ou « poumon d’éleveur d’oiseaux ». 
Il semblerait que la majorité des 
cas rapportés dans la littérature ait 
évolué favorablement à l’arrêt de 
l’exposition à l’agent antigénique 
en cause. Le risque évolutif en cas de 
diagnostic retardé et donc d’éviction 
tardive pourrait être, comme pour la 
plupart des PHS, la survenue d’une 
fibrose pulmonaire.

Prévention

Prévention technique
l Prévention collective
La prévention des affections liées à 
l’exposition chronique à la trichlo-
ramine passe par le choix éventuel 
d’une technique de désinfection 
alternative à l’usage du chlore et 
de ses dérivés et par la gestion de 
la qualité de l’air dans les établisse-
ments concernés.
Les produits de désinfection des 
eaux de piscines sont soumis à 
autorisation. Actuellement, ceux 
autorisés en France pour la désin-
fection des piscines publiques sont 
le chlore (le plus communément 
employé), l’acide isocyanurique et 
ses dérivés et l’ozone. Le brome et 
le chlorhydrate de polyhexamé-
thylène biguanide (PHMB) dont 
l’utilisation en France n’a été que 
marginale, ne sont plus autori-

sés pour cet usage. En pratique, la 
substitution du chlore par un autre 
composé bactéricide tout aussi effi-
cace et bon marché n’a, à ce jour, 
pas abouti [6].
Divers traitements complémen-
taires ont été développés ces der-
nières années pour tenter de limi-
ter l’exposition du personnel et 
du public de piscines et centres de 
balnéothérapie à la trichloramine, 
notamment le dégazage de la tri-
chloramine présente dans l’eau 
par installation au niveau du bac 
tampon d’un système de strippage 
(procédé d’extraction de composés 
volatils par entraînement à l’aide 
d’un gaz ou d’air). Cette technique 
d’extraction apparaît particulière-
ment efficace, comme le montrent 
les résultats d’une étude menée par 
l’INRS qui a objectivé, en fonction du 
système de strippage étudié, jusqu’à 
70 % de réduction du taux atmos-
phérique de trichloramine (NDLR) 
[55]. La mise en œuvre d'une déchlo-
ramination par rayonnement ultra-
violet n'est pas préconisée [6].
Enfin, il est possible de réduire 
la formation des chloramines en 
encourageant l'amélioration de 
l’hygiène des baigneurs (douche 
savonnée, passage aux toilettes 
avant d’aller à l’eau, port effectif du 
bonnet de bain…) en limitant les 
sources d’agitation dans les bas-
sins et en régulant la température 
de l’eau de baignade.
Compte tenu de la toxicité des 
sous-produits volatils, l’ANSES re-
commande de classer les piscines 
collectives dans la catégorie des 
« bâtiments à pollution spécifique » 
et d’imposer un débit d’air neuf  
minimum de 60 m3.h-1 par occupant, 
les locaux techniques pouvant faire 
l’objet d’une ventilation « forcée » et 
indépendante de celle du bâtiment 
principal [6].
De plus, l’agence recommande 
d’intégrer au contrôle sanitaire, 

NDLR :  L’INRS 
a développé 

Triklorame, un kit 
de mesure de la 

trichloramine 
dans l’air des 

piscines et dans 
l’agroalimentaire.

Ce kit de mesure 
est utilisable par 
le personnel des 
établissements. 

Simple et rapide, il 
fournit directe-

ment les résultats 
de la concentration 

en trichloramine, 
ce qui permet 
de réaliser un 

suivi régulier et de 
prendre rapide-

ment les mesures 
nécessaires pour 
maintenir cette 

concentration en-
deçà de la valeur 

limite recomman-
dée par l’ANSES de 

0,3 mg.m-3.
Une pompe prélève 
de l’air qui traverse 
2 filtres en fibres de 
quartz sur lesquels 

la trichloramine 
est retenue. La 

trichloramine est 
ensuite libérée 

dans de l’eau désio-
nisée. L’analyse est 
réalisée par colori-

métrie et permet 
ensuite de calculer 

la concentration 
en trichloramine 

de l’échantillon 
d’air prélevé. Le 

prélèvement des 
échantillons est 

réalisé sur une du-
rée de 45 minutes à 
8 heures, à un débit 

de pompage de  
2 litres/minute.

Le kit de mesure 
Triklorame est 
commercialisé  

par Syclope  
Électronique (www.

syclope.fr/fiche.
php?num=15).
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dans les piscines désinfectées au 
chlore notamment, le suivi de la 
trichloramine dans l’air avec une 
valeur limite de 0,3 mg.m-3 et le 
suivi du débit de ventilation et du 
débit d’air neuf [6]. Il est recom-
mandé de réaliser la mesure de la 
trichloramine dans l’air deux fois 
par an, dont l’une au moins en hiver. 
Pour chaque mesure, il conviendra 
de réaliser deux prélèvements en 
deux lieux différents situés l’un à  
30 cm au dessus de la surface de 
l’eau et l’autre dans la zone de respi-
ration des travailleurs, soit à 1,70 m 
de hauteur.
Dans les bains à remous qui pré-
sentent une configuration et un 
mode de fonctionnement spéci-
fique (faible volume d’eau, forte 
fréquentation, concentration fluc-
tuante du désinfectant, tempé-
rature de l’eau élevée, formation 
d’aérosols), l’ANSES recommande 
d’intégrer, en plus du suivi de la 
concentration atmosphérique en 
trichloramine, celui de la concentra-
tion en chloroforme (seuil maximal 
de 0,25 mg.m- 3) et en bromoforme 
(pour les bassins fermés alimentés 
par de l’eau de mer, riche en ions bro-
mure) (seuil maximal de 0,5 mg.m-3) 
[56]. Même si ces valeurs limites 
n’ont pas été établies pour prendre 
en compte le pouvoir irritant pour 
les voies respiratoires de ces subs-
tances, le suivi des concentrations 
atmosphériques peut témoigner de 
l’efficacité de la ventilation géné-
rale des locaux. L'ensemble de ces 
valeurs proposées par l'ANSES est 
applicable dans les locaux acces-
sibles au public.
Enfin l’article R.4412-149 du Code du 
travail impose une valeur atmos-
phérique contraignante dans les 
lieux de travail et dans la zone de 
respiration des travailleurs pour le 
chlore de 1,5 mg.m-3 ou 0,5 ppm sur 
15 minutes (VLCT ou valeur limite 
court terme). Cette valeur est à res-

pecter dans les locaux techniques 
où les salariés peuvent être exposés 
à des vapeurs chlorées, par exemple 
lors d’opérations de remplissage 
ou de maintenance du système de 
désinfection.

La prévention des affections liées 
à l’usage de produits de nettoyage 
passe par différentes mesures :
l la substitution des produits les 
plus irritants et sensibilisants par 
d’autres qui ne le sont pas ou le sont 
moins ;
l la réduction, autant que possible, 
de la fréquence d’emploi des pro-
duits ainsi que des quantités utili-
sées ;
l le choix des méthodes d’appli-
cation les moins exposantes sur le 
plan respiratoire (produit liquide 
versé sur un chiffon plutôt qu’appli-
qué en spray par exemple) ;
l la ventilation efficace des locaux 
de travail ;
l la réalisation des travaux de net-
toyage lors des périodes de moindre 
affluence en usagers et personnels, 
et si possible l'aération des locaux 
après désinfection ;
l l'information du personnel de net-
toyage sur les risques liés aux pro-
duits de nettoyage et sur leur bon 
usage (mode d’emploi, stockage, 
incompatibilité entre produits…).

La prévention des affections liées à 
la présence de micro-organismes 
pathogènes ou non (PHS, patholo-
gies infectieuses comme la légio-
nellose…) dans ce type de structure, 
repose avant tout sur le respect des 
consignes de désinfection de l’en-
semble des installations (eau des 
bassins, circuits d’eau et de ventila-
tion, installations sanitaires…) et des 
mesures d’hygiène élémentaires 
de la part des usagers. Le suivi d’un 
certain nombre de paramètres phy-
sico-chimiques et microbiologiques 
est ainsi recommandé pour évaluer 

le risque microbiologique. Cepen-
dant, tous les micro-organismes 
ne peuvent être recherchés en pra-
tique courante, et certains peuvent 
s’adapter aux conditions environ-
nementales et acquérir un certain 
degré de résistance vis-à-vis des dé-
sinfectants employés. C’est notam-
ment le cas de certaines moisissures 
ou des mycobactéries type Myco-
bacterium avium. Ces dernières se 
développent particulièrement bien 
en ambiance chaude et résistent 
100 à 330 fois mieux à la désinfec-
tion par le chlore qu’Escherichia coli 
[6]. De fait, ces pathogènes ne sont 
recherchés qu’en cas de suspicion 
de contamination. Dans les bains 
à remous, l’ANSES recommande de 
maintenir une température de l’eau 
« guide » de l’ordre de 32-33 °C avec 
une limite supérieure impérative de 
36 °C [56], ce qui, outre la protection 
des baigneurs des dangers directs 
de la baignade en eau chaude, a 
également pour effet de limiter la 
prolifération de certains micro-or-
ganismes.

l Prévention individuelle
Seul le personnel de service tech-
nique, formé spécifiquement à 
cet effet, doit être responsable 
du traitement de l’eau ainsi que 
des opérations de maintenance. 
Certaines opérations de mainte-
nance, susceptibles d'exposer les 
opérateurs à des dégagements de 
gaz irritants ou d'aérosols d'eau 
potentiellement contaminée par 
des micro-organismes, nécessitent 
le port d'un appareil de protec-
tion respiratoire adapté (pour une 
exposition au chlore, par exemple, 
demi-masque ou masque complet 
équipé de filtre B, voire d'appareil 
de protection respiratoire isolant 
en situation accidentelle).
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Prévention médicale
à l’embauche, on sera attentif à 
rechercher une sensibilité parti-
culière à l’exposition aux irritants, 
telle qu’un terrain atopique, la pré-
existence d’une rhino-conjonctivite 
et/ou d’un asthme, ou d’une autre 
pathologie respiratoire chronique. 
L’examen clinique devra être com-
plété d’EFR qui serviront d’examen 
de référence. Il ne s’agit pas d’ex-
clure a priori les sujets concernés 
d’un emploi dans ce type d’environ-
nement, mais de les identifier afin 
de suivre de manière rapprochée 
l’évolution de leur état de santé res-
piratoire afin de dépister précoce-
ment la moindre altération. Concer-
nant les sujets aux antécédents de 
rhino-conjonctivite et/ou d’asthme, 
il conviendra d’évaluer dès l’em-
bauche le degré d’activité de ces af-
fections et de suivre par la suite leur 
niveau de contrôle. On peut pour 
cela s’aider du score de symptômes 
PAREO dans la rhinite (encadré 2) 
ou de l’ACTTM (encadré 3) (Asthma 
Control Test) dans l’asthme. Au 
cours des visites périodiques, l’inter-
rogatoire recherchera des signes 
évocateurs de rhino-conjonctivite 
ou d’asthme de novo ou aggravé par 
le travail et appréciera le contexte 
d’apparition de ces symptômes 
éventuels. Il conviendra également 
de rechercher l’apparition de symp-
tômes évocateurs de PHS. La répéti-
tion, à intervalles réguliers, des EFR 
permettra d’identifier une obstruc-
tion bronchique débutante.
L’apparition de manifestations res-
piratoires devra conduire rapide-
ment à des avis et examens com-
plémentaires spécialisés. Après 
confirmation du diagnostic de 
rhinite/asthme professionnel, la 
démarche de prévention secondaire 
dépendra de la nature de l’affection. 
En cas d’aggravation d’une rhino-
conjonctivite et/ou d’un asthme 
préexistant par exposition aiguë, 

ou plus fréquemment chronique, 
à une atmosphère polluée par des 
irritants, il conviendra de réduire au 
minimum les niveaux d’exposition, 
en particulier à la trichloramine. 
En cas de rhino-conjonctivite et/ou 
d’asthme de nature allergique, de 
même qu’en cas de PHS, l’éviction de 
l’allergène responsable est la règle.

Réparation
Les rhinites et asthmes profession-
nels en lien avec une exposition 
habituelle aux dérivés des produits 
chlorés tels que les chloramines des 
piscines peuvent être réparés au 
titre du tableau n° 66 du régime gé-
néral de la Sécurité sociale avec un 
délai de prise en charge de 7 jours, si 
les symptômes récidivent à chaque 
nouvelle exposition ou sont confir-
més par test. L’asthme doit par ail-
leurs être confirmé par des EFR.

Le score PAREO

Le score clinique PAREO permet 
d’évaluer cliniquement la 
sévérité d’une rhinite et de 
suivre son évolution dans le 
temps et en fonction de la prise 
en charge thérapeutique. 

Il consiste à apprécier l’intensité  
des symptômes suivants en les 
cotant de 0 à 2 (0 : aucun, 1 : léger 
ou 2 : gênant) : 

 P : Prurit nasal 
 A : Anosmie (troubles de 

l'olfaction) 
 R : Rhinorrhée antérieure 

(écoulement, mouchage) ou 
postérieure ( jetage postérieur) 

 E : Éternuements 
 O : Obstruction nasale

,Encadré 2

L’ACT™ (Asthma Control Test)

L’ACT™ (Asthma Control Test) est 
un auto-questionnaire destiné aux 
personnes asthmatiques de plus de  
12 ans qui vise à apprécier le niveau 
de contrôle de leur maladie [57].   
Il permet de quantifier, en 5 questions 
portant sur les 4 dernières semaines, à 
la fois les symptômes et l’adaptation 
à la vie quotidienne. Les réponses sont 
cotées de 1 à 5 et un score inférieur à 
20 est considéré comme le reflet d’un 
mauvais contrôle de l’asthme.

 1. Au cours des 4 dernières semaines, 
votre asthme vous a-t-il gêné dans vos 
activités au travail, à l'école/université 
ou chez vous ? (1 : tout le temps, 2 : la 
plupart du temps, 3 : quelquefois,  
4 : rarement, 5 : jamais)

 2. Au cours des 4 dernières semaines, 
avez-vous été essoufflé(e) ? (1 : plus 
d’une fois par jour ; 2 : 1 fois par jour ;  
3 : 3 à 6 fois par semaine ; 4 : 1 ou 2 fois 
par semaine ; 5 : jamais)

 3. Au cours des 4 dernières semaines, 
les symptômes de l'asthme (sifflements 
dans la poitrine, toux, essoufflement, 
oppression ou douleur dans la poitrine) 
vous ont-ils réveillé pendant la nuit ou 
plus tôt que d'habitude le matin ?  
(1 : 4 nuits ou plus par semaine ;  
2 : 2 à 3 nuits par semaine ; 3 : 1 nuit par 
semaine ; 4 : 1 ou 2 fois en tout ; 5 : jamais)

 4. Au cours des 4 dernières semaines, 
avez-vous utilisé votre inhalateur de 
secours ou pris un traitement par 
nébulisation (par exemple salbutamol) ? 
(1 : 3 fois par jour ou plus ; 2 : 1 ou 2 fois par 
jour ; 3 : 2 ou 3 fois par semaine ; 4 : 1 fois 
par semaine ou moins ; 5 : jamais)

 5. Comment évalueriez-vous votre 
asthme au cours des 4 dernières 
semaines ? (1 : pas contrôlé du tout ; 
2 : très peu contrôlé ; 3 : un peu contrôlé ; 
4 : bien contrôlé ; 5 : totalement contrôlé)

,Encadré 3



n° 136 — Références en santé au travail — décembre 2013158

allergologie professionnelle

 POINTS À RETENIR 
· La majorité des piscines et autres centres aquatiques sont 
désinfectés par des réactifs chlorés. La dégradation de ces 
produits en présence de matières organiques apportées par les 
baigneurs aboutit à la formation de sous-produits chlorés, dont  
le plus irritant et le plus volatil est la trichloramine (NCl3). 
· Il existe une bonne corrélation entre la fréquence des 
symptômes ORL et respiratoires chez les personnels de ces 
structures et les niveaux de pollution atmosphérique en 
trichloramine auxquels ils sont exposés au-delà de 0,3 à  
0,5 mg.m-3. 
· Seuls trois cas d’asthme allergique à la trichloramine ont été 
rapportés dans la littérature, sans que le mécanisme immuno-
pathologique impliqué ait pu être identifié.
· Les produits d’entretien et de désinfection des locaux peuvent 
être à l’origine de pathologies allergiques de type rhinite et/
ou asthme, non seulement chez les agents d’entretien qui les 
manipulent, mais également chez les autres catégories de 
personnels qui travaillent de façon habituelle dans ces locaux 
soumis à des cycles pluriquotidiens de désinfection.
· Une forme de granulomatose pulmonaire dite PHS-like 
à Mycobacterium avium est décrite chez les utilisateurs et 
professionnels travaillant au contact de bains à remous, 
favorisée par la température élevée de l’eau et l’insuffisance de 
désinfection et de ventilation des installations.
· La prévention des affections respiratoires irritatives ou immuno-
allergiques liées aux produits d’entretien et de désinfection des 
piscines repose sur la substitution lorsque celle-ci est possible, 
ou, à défaut, la réduction de l’exposition : ventilation efficace 
des locaux, traitements complémentaires pour diminuer les 
concentrations en sous-produits de désinfection (par exemple, 
traitement par strippage).
· Le suivi de la concentration atmosphérique de trichloramine est 
recommandé avec une valeur limite proposée de 0,3 mg.m-3. 
· L’utilisation de désinfectants des locaux en spray est à proscrire.

Plusieurs tableaux du régime géné-
ral permettent la réparation des 
rhinites et asthmes professionnels 
provoqués par les produits de net-
toyage, en fonction de l’agent en 
cause : tableau n° 66 pour la ben-
zisothiazoline-3-one et ses dérivés 
ou les ammoniums quaternaires, 
tableau n° 49 bis pour les amines 
aliphatiques… Là encore, les symp-
tômes doivent récidiver à chaque 
nouvelle exposition ou être confir-
més par test et l’asthme doit être 
objectivé par EFR. Le délai de prise 
en charge est de 7 jours.
Une broncho-alvéolite aiguë ou su-
baiguë avec syndrome respiratoire 
(dyspnée, toux, expectoration) et/ou 
signes généraux (fièvre, amaigrisse-
ment), de même qu’une fibrose pul-
monaire avec signes radiologiques 
peuvent être réparées au titre du ta-
bleau n° 66 bis du régime général si 
elles surviennent lors de travaux en 
milieux contaminés par des micro-
organismes aéroportés (bactéries, 
moisissures, algues…) comme des 
piscines ou des saunas. La confirma-
tion diagnostique doit reposer sur 
les EFR et la présence de précipitines 
sériques contre l’agent pathogène 
responsable, ou à défaut par l’exis-
tence d’une lymphocytose au LBA. 
Le délai de prise en charge est de 
30 jours dans le cas des broncho-al-
véolites aiguës ou subaiguës et de  
15 ans dans le cas des fibroses pul-
monaires.  
Lorsque le délai de prise en charge 
des affections inscrites dans les 
tableaux est dépassé, la reconnais-
sance de leur caractère profession-
nel est du ressort du Comité régio-
nal de reconnaissance des maladies 
professionnelles (CRRMP).
Si les manifestations de rhino-
conjonctivite ou d’asthme sur-
viennent de façon aiguë au décours 
d’un accident d’exposition à des 
vapeurs irritantes (dégagement de 
chlore gazeux, élévation importante 

et rapide du taux de trichloramine 
dans l’air, erreur de manipulation de 
produits de nettoyage…) une décla-
ration d’accident de travail doit être 
effectuée.
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