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Allergologie-pneumologie professionnelle
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 MOTS CLÉS 
Affection respiratoire / Asthme / Rhinite / 
Bois Produit chimique / Moisissure / 
Pneumopathie d'hypersensibilité
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Allergies respiratoires 
chez les professionnels du bois 

Les professionnels du bois exercent de multiples activités allant de la sylviculture et exploitation 
forestière à la construction, en passant par le sciage, la manufacture du bois, le travail artisanal 
sur bois ou encore l’industrie du papier et du carton… Au cours de leur exercice, leurs expositions 
professionnelles sont multiples et peuvent occasionner des manifestations respiratoires. Les plus 
fréquentes sont les asthmes et rhinites, déclenchés par les poussières de bois mais aussi par des 
produits chimiques utilisés lors de la transformation du bois, à savoir isocyanates, formaldéhyde, 
dérivés acryliques… Les pneumopathies d’hypersensibilité, plus rares, sont essentiellement dues aux 
moisissures du bois. Le diagnostic de ces affections repose sur l’association d’un tableau clinique 
compatible, l’identification des expositions, une rythmicité professionnelle et des explorations 
complémentaires : mesures répétées du débit expiratoire de pointe, explorations fonctionnelles 
respiratoires, tests allergologiques et tests de provocation pour l’asthme ; mise en évidence 
d’immunoglobulines G spécifiques et enquête mycologique pour la pneumopathie d’hypersensibilité. 
La prévention repose sur la réduction de l’empoussièrement et de l’exposition aux substances chimiques, 
ainsi que sur la lutte contre l’humidité et les moisissures qui l’accompagnent. 
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L’Union européenne 
compte environ 3,6 mil-
lions de travailleurs du 
bois, dont 350 000 sala-
riés français [1]. De l’arbre 

au produit fini, la filière du bois est 
constituée de multiples activités 
allant de la sylviculture et l’exploi-
tation forestière à la construction, 
en passant par le sciage, la manu-
facture du bois (fabrication de 

ABRÉVIATIONS
 BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive

 EFR : Explorations fonctionnelles respiratoires

 EPI : Équipement de protection individuelle

 HRBNS : Hyperréactivité bronchique non spécifique

 Ig : Immunoglobuline

 LBA : Lavage bronchoalvéolaire

 ODTS : Organic Dust Toxic Syndrome 

 ONAP : Observatoire national des asthmes 
professionnels

 PHS : Pneumopathie d’hypersensibilité

 RADS : Reactive Airways Dysfunction Syndrome

 RR : Risque relatif

 TVO : Trouble ventilatoire obstructif

 VEMS : Volume expiratoire maximal par seconde
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Découpe de planches en bois à l'aide d'une scie circulaire équipée d'une cape 
de protection aspirante
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mobilier, menuiserie, charpente), le 
travail artisanal sur bois (ébéniste-
rie) ou encore l’industrie du papier 
et du carton… On distingue habi-
tuellement l’industrie de première 
transformation (scierie, transforma-
tion et usinage du bois en panneaux 
d’aggloméré, fabrication de papier) 
et l’industrie de deuxième trans-
formation (menuiserie, charpente, 
ameublement, fabrication d’objets 
en bois). Selon le type d’activité, les 
travailleurs sont amenés à être en 
contact avec du bois frais, du bois 
sec, du bois traité. Les expositions 
sont très variables en fonction de la 
filière considérée. 
Les pathologies respiratoires liées 
à l’inhalation des poussières de 
bois sont connues depuis plus de 
40 ans. Il s’agit essentiellement 
d’asthme ou de rhinite, et histo-
riquement, les premiers cas sont 
décrits chez des travailleurs expo-
sés au cèdre rouge [2, 3]. Plus rare-
ment des cas de pneumopathie 
d’hypersensibilité (PHS) ont été 
rapportés [3 à 6]. En outre, chez les 
professionnels du bois, des pro-
duits autres que le bois lui-même, 
manipulés à différentes étapes de 
sa transformation, peuvent aussi 
être à l’origine d’une atteinte res-
piratoire, et leur recherche doit 
être systématique. Cette fiche est 
complémentaire à une précédente 
fiche d’allergologie profession-
nelle qui traite spécifiquement des 
manifestations respiratoires aller-
giques aux poussières de bois [7].

PHYSIOPATHOLOGIE

ASTHME ET RHINITE
Asthme et rhinite sont deux mani-
festations cliniques d’une même 
maladie et d’un même processus 
physiopathologique [8, 9].
Le terme « allergie respiratoire » 
paraît peu approprié pour dési-

gner l’ensemble des manifesta-
tions asthmatiques et/ou ORL 
chez les travailleurs du bois. En 
effet, le terme « allergie » sup-
pose l’existence d’une réaction 
immunologique spécifique avec 
reconnaissance d’un antigène/
allergène. Or la plupart du temps, 
le mécanisme physiopathologique 
des manifestations « allergiques » 
respiratoires reste incertain. 
Théoriquement, on distingue les 
asthmes immunologiques des 
asthmes non immunologiques.

ASTHMES IMMUNOLOGIQUES
Les asthmes immunologiques 
peuvent être séparés en deux 
groupes : IgE médiés et non IgE 
médiés.

Asthmes immunologiques 
IgE médiés
Cette catégorie est la plus connue 
et la mieux comprise [10]. Elle n’ex-
plique cependant qu’une faible 
proportion des cas d’asthme chez 
les travailleurs du bois [11 à 13]. 
Chez ces travailleurs, des allergies 
IgE médiées sont décrites avec 
divers agents de haut poids molé-
culaire.
Différentes essences de bois sont 
incriminées : cèdre rouge, cèdre 
blanc, obéché, zingana, écorce de 
bois de panama, fusain d’Europe, 
guatambu, iroko, ramin, anin-
gré, palissandre, antiaris, frêne, 
Angelim pedra (Hymenolobium 
petraeum), pin et hêtre [14 à 29]… 
la liste n’est pas exhaustive. 
S’agissant de l’allergie à l’obéché, 
trois protéines allergisantes ont 
été récemment identifiées, une 
thaumatin-like protéine, une gam-
ma-expansine et une enzyme de 
type chitinase [30, 31].
De plus, les moisissures présentes 
sur le bois frais peuvent théorique-
ment être responsables d’asthme 
allergique, même si cette situation 

n’est que très rarement rapportée 
dans la littérature [32]. 
Bien entendu, les travailleurs 
forestiers exposés aux pollens 
d’arbres peuvent aussi développer 
un asthme et/ou une rhinite sai-
sonnière, comme 25 % de la popu-
lation française.
Enfin, d’autres agents, manipulés 
au cours de la transformation du 
bois, peuvent induire un asthme 
parfois associé à la présence d’IgE 
spécifiques. Néanmoins, pour ces 
agents de bas poids moléculaire, 
le caractère IgE médié de l’asthme 
reste débattu, même en présence 
d’IgE spécifiques [33, 34]. 
Il s’agit de :
- l’acide plicatique qui représente 
90 % des composés volatils du 
cèdre rouge et qui peut être à l’ori-
gine d’une hyperréactivité bron-
chique associée à la présence d’IgE 
spécifiques [35] ;
- les isocyanates, présents dans les 
colles, peintures, résines, vernis, et 
autres durcisseurs de type polyu-
réthanes, qui sont fréquemment 
utilisés en industrie de deuxième 
transformation du bois [36, 37] ;
- le formaldéhyde, utilisé no-
tamment dans la fabrication de 
contreplaqué [38 à 42].

Asthmes immunologiques 
non IgE médiés
Cette catégorie d’asthme est la 
plus prévalente chez les profes-
sionnels du bois [11 à 13].
Il s’agit des asthmes survenant 
suite à une période de latence 
après le début de l’exposition, sup-
posée correspondre à une phase de 
sensibilisation. Ils présentent les 
caractéristiques anamnestiques 
évocatrices d’asthme allergique 
mais la preuve d’une sensibilisa-
tion IgE-médiée n’est pas obtenue 
[10]. Chez ces patients, les biopsies 
bronchiques notent une infiltra-
tion à éosinophiles et une inflam-
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mation de type Th2, similaire à 
celle observée dans l’asthme ato-
pique [10, 43]. Les tests de provo-
cation nasale ou bronchique sont 
positifs en immédiat ou en retardé 
[44].
Ainsi, ce type de sensibilisation 
doit être évoqué en cas d’exposi-
tion aux agents suivants :
- la poussières de bois divers : en 
effet, plusieurs études rapportent 
la libération de médiateurs pro- 
inflammatoires par les macro-
phages alvéolaires de souris ou 
les cellules épithéliales humaines 
lorsqu’elles sont mises en incuba-
tion avec des poussières de bois 
[45 à 49] ;
- l’acide abiétique, composant à 
90 % de la colophane (issue de la 
résine de conifères), qui induit par 
toxicité directe des lésions de l’épi-
thélium alvéolaire, bronchique et 
trachéal, peut être responsable 
d’asthme professionnel chez des 
travailleurs du bois et des fores-
tiers [45, 50] ;
- les monoterpènes : il s’agit de 
substances volatiles émanant 
des résines de conifères lors de la 
manipulation de bois frais. L’ex-
position à ces substances induit 
une hyperréactivité bronchique 
non spécifique (HRBNS) [38, 39, 
42, 51 à 53] et expérimentalement 
entraîne une augmentation de 
la cellularité du liquide de lavage 
bronchoalvéolaire (LBA) après ex-
position par voie inhalée [54] ;
- les endotoxines bactériennes ou 
les moisissures (ou composants 
de la paroi des moisissures), aux-
quelles sont exposés les salariés 
manipulant du bois frais ou du 
bois entreposé dans des locaux 
humides peuvent être respon-
sables soit d’un Organic Dust Toxic 
Syndrome ou ODTS (exposition 
massive) [55 à 57], soit d’un asthme 
(exposition chronique) [57] avec 
risque d’évolution vers une bron-

chopneumopathie chronique obs-
tructive (BPCO).
- les ammoniums quaternaires 
qui peuvent être contenus dans 
les produits de traitement du bois 
[58, 59] ;
- les acrylates, méthacrylates et 
cyanoacrylates, présents dans de 
nombreux vernis, colles et fixa-
teurs, peuvent être responsables 
d‘asthme chez les menuisiers et 
les ébénistes [60] ;
- les autres agents de bas poids 
moléculaire précédemment cités : 
acide plicatique du cèdre rouge 
[18, 61 à 63], isocyanates des colles 
et vernis, formaldéhyde, pour les-
quels le bilan à la recherche d’une 
sensibilisation de type IgE n’est 
que rarement positif. 

ASTHMES NON 
IMMUNOLOGIQUES
Théoriquement sont placés dans 
cette catégorie les asthmes sur-
venant sans période de latence, 
c’est-à-dire sans phase de sen-
sibilisation, correspondant à 
des manifestations irritatives 
de l’arbre bronchique, surve-
nant soit lors d’une exposition 
aiguë et intense (asthme irrita-
tif aigu, Reactive Airways Dys-
function Syndrome ou RADS), 
soit lors d’expositions répétées 
de faible intensité [64, 65]. Sur 
le plan histologique, les lésions 
suivantes ont été décrites : des-
quamation de l’épithélium bron-
chique, hyperplasie des glandes 
muqueuses, épaississement de la 
membrane basale, infiltrat lym-
phocytaire ou à éosinophiles [46, 
64, 66, 67]. Ces lésions sont simi-
laires à celles observées dans 
l’asthme immunologique. 
En pratique, il n’est pas possible de 
distinguer avec des explorations 
simples un asthme immunolo-
gique non IgE médié, d’un asthme 
lié aux irritants bronchiques. En 

effet, les présentations cliniques 
sont semblables (il peut exister 
une latence d’apparition pour 
l’asthme irritatif…), aucun exa-
men complémentaire ne permet 
de les distinguer, les tests de pro-
vocation bronchique spécifique 
sont positifs dans les 2 cas, et ces 
mécanismes sont probablement 
souvent intriqués. 
Plus spécifiquement chez les tra-
vailleurs du bois, dans l’industrie 
de première transformation, plu-
sieurs cas de RADS ont été décrits 
chez des ouvriers d’usine de pâte à 
papier exposés à des émanations 
de chlore ou dioxyde de chlore [68 
à 70].
Enfin, tous les agents précédem-
ment mentionnés (poussières de 
bois, acide plicatique, acide abié-
tique de la colophane, monoter-
pènes, isocyanates, formaldéhyde, 
ammoniums quaternaires, dérivés 
acryliques) ainsi que d’autres com-
posés du bois (tanin, quinones) 
ou des produits de traitement du 
bois (insecticides, fongicides) sont 
potentiellement irritants, voire 
pour certains corrosifs, lorsqu’ils 
sont manipulés régulièrement et 
même à faibles doses. 

PNEUMOPATHIE 
D’HYPERSENSIBILITÉ (PHS)
La PHS est une maladie immuno-
allergique de physiopathologie 
complexe [71]. Elle apparaît à la 
suite de contacts répétés avec une 
source antigénique et associe :
- une hypersensibilité immuno-
logique de type III (à complexes 
immuns), avec présence d’anti-
corps spécifiques de l’antigène 
professionnel de type IgG appelés 
précipitines sériques ;
- et une hypersensibilité de type 
IV (à médiation cellulaire), avec un 
infiltrat interstitiel et une alvéolite 
à prédominance lymphocytaire (le 
plus souvent CD8+).
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La poursuite de l’exposition à 
l’antigène génère une inflam-
mation chronique du poumon, 
avec synthèse de médiateurs pro- 
inflammatoires et de composants 
de la matrice extracellulaire (dont 
le procollagène de type III), proba-
blement à l’origine des formes fi-
brosantes des PHS chroniques [71].
Les antigènes responsables de PHS 
chez les travailleurs du bois sont 
essentiellement les moisissures 
qui se développent sur le bois frais 
ou humide [72]. Cette pathologie 
est ainsi décrite chez les écorceurs 
d’érables, les bûcherons, les scieurs 
de bois, les fabricants de bouchon 
de liège, les ouvriers exposés aux 
poussières de séquoia [4 à 6, 73 
à 76]… Les microorganismes en 
cause sont : Cryptosporoma corti-
cale, Aureobasidium sp, Graphium 
sp, Pullularia sp, Penicillium sp ou 
frequentans ou glabrum, Chryso-
nilia sitophila, Paecilomyces sp, 
Rhizopus sp, Trichoderma koningii, 
Mucor sp. 
Morell et al. évoquent la respon-
sabilité du liège lui-même comme 
source antigénique [75]. 
Enfin, des cas de PHS aux isocya-
nates sont rapportés notamment 
chez des ouvriers d’une usine d’ag-
gloméré [77].

ÉPIDÉMIOLOGIE

ASTHME ET RHINITE
La prévalence des asthmes profes-
sionnels varie selon le type d’acti-
vités (intensité de l’exposition, gra-
nulométrie de la poussière de bois, 
utilisation de vernis, colles, durcis-
seurs, produits de traitement du 
bois). Au sein même d’une activité, 
les données enregistrées peuvent 
dépendre des systèmes de protec-
tion sociale mis en place dans les 
différents pays. 
Plusieurs études en milieu de tra-

vail rapportent des prévalences 
d’asthme professionnel allant de 
1,1 à 20 % chez les travailleurs de 
scierie, avec un risque relatif (RR) 
autour de 2 par rapport à des po-
pulations non exposées [78 à 84].
Dans la menuiserie artisanale, la 
prévalence varie entre 2 % et 14 %, 
avec des risques relatifs se situant 
entre 2,4 et 8,4 par rapport à une 
population témoin [85 à 88]. 
De même, chez les professionnels 
du bois, la prévalence de la rhinite 
liée au travail se situe entre 9 et 
49 % [78, 81, 83].
Dans ces études, la part relative 
des divers agents étiologiques 
n’est pas précisée.
En France en 2009, l’asthme chez 
les travailleurs du bois représente 
3,7 % des asthmes professionnels 
rapportés par le Réseau natio-
nal de vigilance et de prévention 
des pathologies professionnelles 
(RNV3P), avec une prévalence en 
diminution depuis 2002 [89].

PNEUMOPATHIE 
D’HYPERSENSIBILITÉ
Il est très difficile d’établir la pré-
valence et/ou l’incidence des PHS 
chez les professionnels du bois. 
En effet, il s’agit d’une patho-
logie de diagnostic complexe, 
avec des symptômes pouvant se 
confondre avec ceux de l’asthme 
ou de l’ODTS. Une enquête épidé-
miologique dans une population 
de travailleurs aurait donc peu 
de chance d’identifier avec une 
bonne sensibilité et une bonne 
spécificité ce type de patients. Ain-
si, jusqu’à 20 % des ouvriers d’une 
scierie suédoise auraient rapporté 
des symptômes évocateurs de PHS 
et/ou d’ODTS [90, 91]. De même, 
Vandenplas et al. rapportent une 
prévalence de 4,7 % de PHS chez 
167 salariés d’une usine d’agglo-
méré [77]. 
Ces données ne concordent pas 

vraiment avec l’expérience clinique 
qui elle, laisse à penser qu’il s’agit 
d’une pathologie rare. La plupart 
des publications sur les PHS des tra-
vailleurs du bois sont d’ailleurs des 
observations isolées ou des séries 
de quelques cas [3 à 6].

DIAGNOSTIC EN MILIEU  
DE TRAVAIL

ASTHME ET RHINITE
 Diagnostic positif

Pouvoir affirmer un diagnostic 
d’asthme et/ou de rhinite pro-
fessionnelle est toujours difficile 
pour le clinicien. Une démarche 
diagnostique hiérarchisée doit 
être appliquée permettant le plus 
souvent d’éclaircir la situation.
Cette démarche comprend : 
- La recherche de signes cli-
niques évocateurs d’un asthme 
et/ou d’une rhinite. Il est impor-
tant de rappeler que le diagnostic 
d’asthme est avant tout clinique. 
Dans le cas de l’asthme profes-
sionnel à la poussière de bois, la 
maladie débute en général après 
plusieurs mois ou plusieurs an-
nées d’exposition [22, 24, 92]. Il 
s’agit d’épisodes paroxystiques 
de dyspnée avec oppression tho-
racique, sibilants, améliorés sous 

2-mimétiques. Le plus souvent le 
tableau clinique est incomplet et 
les symptômes se limitent à une 
toux chronique ou une dyspnée 
d’effort. Dans ce cas, il est impor-
tant de chercher les éléments du 
diagnostic différentiel (tabagisme, 
symptomatologie de reflux, toux 
médicamenteuse, signes d’insuf-
fisance cardiaque), et des argu-
ments en faveur d’un asthme (ter-
rain atopique, dyspnée fluctuante, 
réveils nocturnes, toux aux rires 
et à l’effort). La rhinite associe rhi-
norrhée antérieure ou postérieure, 
obstruction nasale, prurit et éter-



JUIN 2015 — RÉFÉRENCES EN SANTÉ AU TRAVAIL — N° 142 97

nuement [22, 24, 92]. Elle est parfois 
associée à une conjonctivite [22] 
et peut précéder la survenue d’un 
asthme. Il faut être vigilant devant 
des symptômes d’obstruction 
nasale ou d’épistaxis récidivantes 
unilatérales, d’aggravation d’une 
pathologie nasale préexistante, de 
douleurs faciales unilatérales per-
sistantes ou d’anosmie d’installa-
tion récente, et ne pas méconnaitre 
un cancer nasosinusien.
- L’étude du lien chronologique 
entre les expositions sur le lieu de 
travail et la survenue des symp-
tômes, c’est-à-dire l’évaluation 
de la rythmicité professionnelle. 
De nombreux auteurs recom-
mandent la tenue d’un carnet des 
mesures de débitmétrie de pointe 
(à raison de 4 mesures/jour pen-
dant au minimum 2 semaines au 
travail et 2 semaines hors travail) 
[60, 93, 94]. Il est à noter que cette 
technique est dépendante de 
l’observance du patient. En outre, 
il faut savoir qu’un authentique 
asthme professionnel à la pous-
sière de bois peut se manifester de 
façon retardée, notamment le soir 
ou la nuit au domicile après une 
journée de travail [18, 20, 92], et 
que l’absence de symptômes im-
médiats lors de l’exposition sur le 
lieu de travail ne doit pas faire ex-

> TRAVAILLEURS DU BOIS EXPOSÉS AU RISQUE D’ASTHME ET/OU DE RHINITE PROFESSIONNELLE [60]
MÉTIERS TRÈS EXPOSANTS MÉTIERS PEU EXPOSANTS

- Charpentiers - Étudiants dentaires (sciure de buis)
- Ebénistes - Tonneliers
- Menuisiers - Constructeurs de sauna
- Scieurs - Industrie de la montre (sciure de bois utilisée comme agent nettoyant)
- Modélistes - Fabricants d’instruments de musique
- Polisseurs - Fabricants de bateaux de plaisance
- Tourneurs et sculpteurs sur bois - Activité de bricolage et de loisirs
- Ouvriers d’usine de transformation du bois (aggloméré, papier, 
carton)

,Tableau I

clure le diagnostic d’asthme pro-
fessionnel. La plupart du temps, 
les symptômes sont améliorés 
après 10 à 20 jours de congés sans 
exposition aux poussières de bois 
[16, 95].
Une fois que la rythmicité profes-
sionnelle est évoquée, l’étiologie 
doit être recherchée.

 Diagnostic étiologique
Le diagnostic étiologique passe 
par un interrogatoire détaillé pour 
étudier le type, la fréquence et l’in-
tensité des expositions : activité 
générant des poussières de bois, 
essence(s) manipulée(s), contact 
avec du bois sec ou bois frais, 
présence de moisissures visibles, 
utilisation de produits divers (pro-
duits de traitement ou d’entretien 
du bois, colles, vernis, durcisseurs). 
Une étude de poste est indispen-
sable en cas de suspicion d’asthme 
professionnel. Elle permet éven-
tuellement d’identifier des exposi-
tions non suspectées à l’interroga-
toire, et de récupérer les fiches de 
données de sécurité des produits 
manipulés. Les principales pro-
fessions exposées sont résumées 
dans le tableau I [60].
Les différents agents susceptibles 
d’induire un asthme profession-
nel chez les travailleurs du bois, et 

déjà évoqués précédemment, sont 
décrits dans le tableau II page sui-
vante, ainsi que le contexte d’utili-
sation et le mécanisme physiopa-
thologique supposé. 

PNEUMOPATHIE 
D’HYPERSENSIBILITÉ

 Diagnostic positif
Contrairement à l’ODTS qui sur-
vient après une exposition mas-
sive et inhabituelle, la PHS se dé-
veloppe chez un patient exposé de 
façon chronique [72]. Le risque de 
développer une PHS est d’autant 
plus fort que l’exposition est im-
portante et prolongée [96, 97]. La 
symptomatologie peut apparaître 
de façon aiguë, subaiguë ou chro-
nique et touche habituellement 
des patients non-fumeurs [72, 98].
Les PHS aiguës se présentent 
sous la forme d’un syndrome 
pseudogrippal, associant toux, 
dyspnée, fièvre et altération de 
l’état général. Les symptômes sur-
viennent de façon semi-retardée, 
4 à 8 heures après l’exposition 
antigénique [72, 99, 100]. Les crépi-
tants sont systématiquement pré-
sents à l’auscultation. Les signes 
cliniques régressent en quelques 
jours si le patient n’inhale plus 
l’antigène. En cas de poursuite de 
l’exposition, les manifestations 
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tendent à s’aggraver. La rythmi-
cité professionnelle est donc facile 
à établir. Le principal diagnostic 
différentiel de la forme aiguë de 
la PHS est l’ODTS (ou fièvre d’inha-
lation), réaction immunologique 
impliquant l’immunité innée, 
secondaire à l’inhalation massive 
d’endotoxines bactériennes ou 
de fragments fongiques contenus 

dans les poussières organiques. 
Contrairement à la PHS, ce syn-
drome peut survenir dès la pre-
mière exposition et s’accompagne 
d’un phénomène de tolérance en 
cas de poursuite de l’exposition 
[56, 72]. 
Dans les formes subaiguës de PHS, 
la dyspnée, la toux et l’asthénie 
sont au premier plan. Elles s’ins-

tallent plus progressivement sur 
quelques semaines. Les râles cré-
pitants sont toujours présents à 
l’auscultation. La rythmicité pro-
fessionnelle est plus difficile à éta-
blir, mais les contacts avec l’anti-
gène s’accompagnent souvent 
d’une recrudescence des symp-
tômes [72].
Dans les formes chroniques, pou-

> PRINCIPAUX AGENTS RESPONSABLES D’ASTHME PROFESSIONNEL CHEZ LES TRAVAILLEURS BOIS

Agent Poids
moléculaire

Contexte 
d’utilisation

Asthme  
immunologique 

IgE médié

Asthme
 immunologique 

non IgE médié
Asthme non  

immunologique
Relation 

dose-
effet

Poussière  
de bois

bas Inhalation de 
poussière de 
bois (sciage, 
ponçage)

+ * + +** +

Acide 
plicatique 
(cèdre rouge)

bas Inhalation de 
poussière de 
bois (sciage, 
ponçage)

+ + + +

Acide abiétique
(colophane)

bas Inhalation de 
poussière de 
bois (sciage, 
ponçage)

- + + ?

Monoterpènes bas Inhalation de 
poussière de 
bois (sciage, 
ponçage)

- + + +

Isocyanates bas Utilisation de 
vernis, colles, 
durcisseurs

+ + ? +

Formaldéhyde bas Utilisation de 
vernis, colles 
Fabrication 
aggloméré

+ + + ?

Ammoniums 
quaternaires

bas Traitement 
du bois - + + +

Dérivés 
acryliques

bas Utilisation de 
vernis, colles, 
fixateurs

- + + ?

Moisissures haut Manipulation 
de bois frais, 
humide

+ - - +

Pollens haut Exploitation 
forestière + - +/- +

* documenté pour cèdre rouge, cèdre blanc, obéché, zingana, écorce de bois de panama, fusain d’Europe, guatambu, iroko, ramin, aningré, palissandre, 
antiaris, frêne, Angelim pedra (Hymenolobium petraeum), pin et hêtre [14 à 29] 
** Effets irritants liés aux composés volatils des bois : tanins, quinones, alcaloïdes, saponines, terpènes [52] 

,Tableau II
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vant évoluer vers la fibrose pulmo-
naire ou la BPCO, les symptômes 
respiratoires (toux, dyspnée) ap-
paraissent très progressivement 
sur plusieurs mois à plusieurs an-
nées. Ainsi, il n’est pas rare de les 
découvrir au stade d’insuffisance 
respiratoire chronique restrictive 
ou obstructive. Le manque de spé-
cificité de la présentation clinique 
et l’absence de rythmicité profes-
sionnelle peuvent retarder le dia-
gnostic. 
Devant une forme aiguë ou subai-
guë, le médecin du travail peut 
demander dans un premier temps 
une radiographie thoracique à la 
recherche d’un syndrome intersti-
tiel prédominant dans les régions 
péri-hilaires et basales. Sa nor-
malité n’exclut pas le diagnostic. 
Dans les états chroniques, la radio-
graphie pulmonaire peut retrou-
ver distension, emphysème et/ou 
fibrose [72].

 Diagnostic étiologique
Le diagnostic étiologique en mi-
lieu de travail repose sur l’inter-
rogatoire du salarié et l’étude de 
poste : recherche d’une rythmicité 
professionnelle ; étude des exposi-
tions (manipulation de bois frais 
ou humide) ; présences de moisis-
sures sur le bois manufacturable, 
manufacturé ou sur les déchets ; 
travail du liège ; manipulation de 
produits contenant des isocya-
nates (colles ou vernis polyuré-
thannes) en industrie de première 
ou deuxième transformation… 
Des prélèvements surfaciques sur 
le lieu de travail à la recherche de 
moisissures sont indiqués en cas 
de suspicion clinique forte ou de 
PHS confirmée. Les résultats se-
ront à confronter aux dosages des 
IgG spécifiques du patient, pour 
savoir si ce dernier est bien sensi-
bilisé aux espèces retrouvées sur le 
site de travail.

DIAGNOSTIC EN MILIEU 
SPÉCIALISÉ

ASTHME ET RHINITE
 Diagnostic positif

Obtenir une confirmation objec-
tive de la maladie asthmatique 
est une deuxième étape diagnos-
tique indispensable après l’inter-
rogatoire [101]. En effet, d’autres 
pathologies ou syndromes 
peuvent se manifester par des 
signes cliniques évoquant un 
asthme. Parmi les principaux dia-
gnostics différentiels, il faut pen-
ser à la BPCO post-tabagique, la 
pneumopathie d’hypersensibilité, 
le syndrome d’hyperventilation, 
la dysfonction des cordes vocales, 
le syndrome d’intolérance aux 
odeurs chimiques [101]… 
L’asthme doit donc être confirmé 
par la mise en évidence soit d’un 
trouble ventilatoire obstructif 
(TVO) réversible sur la courbe dé-
bit/volume, soit d’une HRBNS lors 
du test à la métacholine. Une chute 
de plus de 20 % du VEMS (volume 
expiratoire maximal par seconde) 
à une dose cumulée inférieure à 
2 000 μg de métacholine est habi-
tuellement retenue comme clini-
quement pertinente. Dans l’idéal, 
cette recherche est effectuée alors 
que le patient est en activité, et 
après arrêt des traitements inha-
lés. En effet, une suppression 
même brève de l’exposition peut 
entrainer la normalisation des 
épreuves fonctionnelles respira-
toires (EFR) et la disparition de 
l’hyperréactivité bronchique.
Certain auteurs proposent, en plus 
des EFR, la réalisation d’une expec-
toration induite à la recherche 
d’une hyperéosinophilie des cra-
chats, qui serait un argument 
supplémentaire en faveur d’un 
asthme de mécanisme immuno-
logique.
Le diagnostic de rhinite quant à 

lui reste clinique (interrogatoire 
et examen des fosses nasales) et 
ne nécessite pas d’exploration 
complémentaire systématique. 
Cependant, devant une obstruc-
tion nasale ou une épistaxis réci-
divante unilatérales, une aggra-
vation d’une pathologie nasale 
préexistante, des douleurs faciales 
unilatérales persistantes ou une 
anosmie d’installation récente, il 
est nécessaire de proposer une na-
sofibroscopie à la recherche d’un 
cancer nasosinusien [102].

 Diagnostic étiologique
Lorsqu’une hypersensibilité IgE 
médiée est suspectée, la réalisa-
tion de prick-tests et le dosage des 
IgE spécifiques sont indiqués. 
Chez les professionnels du bois, il 
convient de réaliser des tests cuta-
nés à lecture immédiate (prick-
tests) avec la poussière de bois 
rapportée du lieu de travail, les ex-
traits allergéniques de bois n’étant 
pas disponibles dans le commerce. 
Ces tests ne sont que rarement 
positifs même en présence d’un 
véritable asthme à la poussière 
de bois [3, 95, 103, 104]. De plus, 
l’autre difficulté réside dans le fait 
qu’un test positif à la poussière de 
bois, ne permet en rien d’identifier 
l’allergène : bois lui-même ou bien 
moisissures ou acariens conte-
nus dans la poussière. Pour cette 
raison, il est toujours intéressant 
de réaliser simultanément des 
prick-tests aux extraits standar-
disés commerciaux de pneumal-
lergènes courants (dont acariens, 
moisissures et pollens). Les tests 
cutanés pour les agents chimiques 
(isocyanates, formaldéhyde, am-
moniums quaternaires…) ne sont 
plus réalisés en raison de leur ca-
ractère irritant et de la nécessité, 
pour ces haptènes, d’un couplage 
avec une protéine pour être recon-
nus comme allergènes.
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Le dosage des IgE spécifiques (Im-
munoCAP®) des agents suscep-
tibles d’induire une allergie chez 
les travailleurs du bois ne sont 
disponibles en pratique clinique 
courante que pour l’obéché, le for-
maldéhyde, les isocyanates et les 
ammoniums quaternaires.
Le test de référence permettant de 
confirmer le lien entre asthme et/
ou rhinite et l’exposition profes-
sionnelle reste le test de provoca-
tion bronchique spécifique. Selon 
les études, différents types de réac-
tion ont été recherchées : chute 
du VEMS immédiate ou retardée, 
modification de la réactivité bron-
chique à la métacholine avant et 
après exposition, évaluation du 
pourcentage d’éosinophiles dans 
l’expectoration induite avant et 
après [44]. En réalité, la technique 
est peu standardisée, notamment 
en ce qui concerne les modalités 
de l’exposition (reproduction du 
geste professionnel, inhalation 
d’aérosols de poussières de bois 
ou de produits manipulés au tra-
vail à des dilutions variables…) [24, 
26, 103, 105]. Elle n’est pas dénuée 
de risque et reste lourde à mettre 
en œuvre pour le patient comme 
pour l’équipe médicale. Actuelle-
ment, elle n’est réalisée en France 
que dans de rares centres spécia-
lisés. 
En revanche, le test de provoca-
tion nasale, plus facile à mettre en 
œuvre et moins risqué, reste prati-
qué dans de nombreux centres de-
vant des symptômes ORL associés 
ou non à des symptômes bron-
chiques. Dans ce cas, une instilla-
tion nasale d’un mélange de sérum 
physiologique et de poussières de 
bois, amenées par le patient, ou de 
l’agent chimique suspecté dilué 
est réalisée [106]. Le doublement 
des résistances nasales mesurées 
par rhinomanométrie antérieure 
ou postérieure après contact avec 

l’agent suspecté, ou un score cli-
nique positif permet de confirmer 
le lien de cause à effet.
 
PNEUMOPATHIE 
D’HYPERSENSIBILITÉ

 Diagnostic positif
Le diagnostic de PHS profession-
nelle est difficile et nécessite 
l’intervention d’une équipe de 
pneumologie compétente dans 
le domaine des pneumopathies 
interstitielles diffuses. Le bilan 
habituel comporte des EFR, une fi-
broscopie bronchique avec LBA, un 
scanner thoracique et le dosage 
des précipitines sériques de l’anti-
gène suspecté. 
À l’issue du bilan, le diagnostic re-
pose le plus souvent sur la concor-
dance de différents éléments et 
peut être raisonnablement retenu 
devant [72] :
- une symptomatologie respira-
toire compatible ; 
- une auscultation pulmonaire 
anormale avec râles crépitants ;
- la preuve d’une exposition anti-
génique professionnelle ;
- la mise en évidence d’une alvéo-
lite lymphocytaire dans le liquide 
de lavage bronchoalvéolaire ;
- des altérations fonctionnelles 
de type trouble de la diffusion du 
monoxyde de carbone ou hypoxie 
d’effort pour les formes précoces ; 
syndrome obstructif, restrictif ou 
mixte pour les formes chroniques ;
- un scanner thoracique évocateur 
(micronodules diffus, opacités en 
verre dépoli, hyperclartés paren-
chymateuses avec aspect en mo-
saïque). 

Diagnostic étiologique
L’identification d’une exposition 
antigénique est une étape essen-
tielle du diagnostic. Elle est réali-
sée de deux façons :
1- Par des prélèvements mycolo-
giques sur le lieu de travail pour 

évaluation quantitative et qualita-
tive des moisissures.
2- Et par la mise en évidence d’IgG 
spécifiques d’un antigène profes-
sionnel (ou précipitines sériques). 
Les dosages sont disponibles en 
laboratoire de ville pour les séro-
logies du poumon de fermier 
ou d’éleveur d’oiseaux. Pour des 
recherches plus spécialisées, il 
faut s’adresser au laboratoire de 
parasitologie-mycologie du CHU 
de Besançon, qui peut réaliser la 
recherche d’IgG spécifiques d’an-
tigènes fongiques « à la carte » 
en fonction des résultats mycolo-
giques des prélèvements effectués 
dans l'environnement profession-
nel. Il est aussi possible de tester le 
sérum du patient sur des échantil-
lons de poussière (mélange d’anti-
gènes) récupérés sur le poste de 
travail [107]. 
Cependant, la présence de préci-
pitines sériques n’est pas indis-
pensable au diagnostic [72]. Dans 
les études sur les PHS aux isocya-
nates, la positivité d’IgG spéci-
fiques est inconstante [108 à 111]. 
Elle est le témoin d’une exposition 
à l’antigène et d’une réaction im-
munologique à ce dernier mais ne 
suffit pas à affirmer le diagnostic 
de PHS, qui repose sur les critères 
clinico-radiologiques décrits pré-
cédemment [107 à 111].
Enfin, les tests de provocation 
respiratoire ne sont pas actuel-
lement recommandés, d’autant 
que les techniques et critères de 
positivité ne sont pas standardi-
sés [72, 112].

ÉVOLUTION

ASTHME ET RHINITE
L’évolution de l’asthme et/ou de 
la rhinite professionnelle chez les 
travailleurs du bois ne présente 
pas de spécificité. Quel que soit 
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l’agent responsable, la persistance 
d’une exposition chez un patient 
présentant une rhinite, augmente 
le risque d’évolution vers l’asthme 
[92, 113]. De même, la persistance 
des expositions en cas d’asthme 
professionnel risque d’entraîner 
une dégradation de la fonction 
respiratoire [114 à 116]. Enfin, la di-
minution ou l’arrêt de l’exposition 
est nécessaire à l’obtention d’une 
amélioration de la symptomatolo-
gie [117, 118]. Néanmoins, environ 
70 % des patients évoluent vers un 
asthme persistant avec une « auto-
nomisation de la maladie » malgré 
une éviction complète [117]. Cette 
évolution est notamment bien dé-
crite dans l’asthme au cèdre rouge 
[95, 119], l’asthme aux isocyanates 
[120, 121] et l’asthme à la colophane 
[122]. Ce phénomène est d’autant 
plus important que l’exposition a 
été prolongée [117].

PNEUMOPATHIE 
D’HYPERSENSIBILITÉ
L’évolution des PHS chez les pro-
fessionnels du bois n’est pas spéci-
fiquement connue. 

PRÉVENTION

PRÉVENTION TECHNIQUE 
Collective 

La prévention passe d’abord par 
l’identification des dangers. En 
fonction du secteur d’activité (ex-
ploitation forestière, industrie de 
première ou deuxième transfor-
mation), le médecin du travail doit 
identifier les expositions les plus à 
risque : poussières de bois, agents 
chimiques (isocyanates, formaldé-
hyde, acrylates, ammoniums qua-
ternaires)…
Les études suggèrent qu’il n’y a 
pas de niveau d’exposition aux 
poussières de bois qui peut être 
considéré sans risque, mais qu’un 

taux en dessous de 0,5-1 mg.m-3 
semble prévenir de façon signifi-
cative les nouveaux cas d’asthme 
professionnel [123, 124]. En France, 
la valeur limite d’exposition pro-
fessionnelle est de 1 mg.m-3 (VLEP-
8 heures contraignante) (article 
R. 4412-149 du Code du travail).
La prévention repose donc sur les 
mesures visant à limiter la quanti-
té de poussières de bois et d’agents 
chimiques dans l’atmosphère et 
sur le poste de travail (encadré 1), 
ainsi que la prolifération de moi-
sissures dans les locaux : 
- substitution des produits connus 
pour être sensibilisants ou irri-
tants par des produits moins dan-
gereux, dans la mesure du pos-
sible ; 
- système de ventilation adapté 
avec maintenance régulière ;
- aspiration des poussières à leur 
source d’émission ; les mesures 
suivantes peuvent être mises en 
place pour les activités de ponçage 
par exemple : installation d’une 
table aspirante pour le ponçage 
manuel, utilisation de ponceuses 
portatives équipées d’un système 
de captage relié à un réseau d’as-
piration à haute dépression en ate-
lier ou à un aspirateur sur chan-
tier, équipement des ponceuses 
fixes de systèmes de captage des 
poussières reliés à réseau d’aspira-
tion à basse dépression ; 
- séparation des activités émet-
trices de poussières de bois ou 
d’agents chimiques (usinage, mise 
en peinture…) de celles qui ne le 
sont pas (montage…), isolement 
éventuel d’un ou des postes à 
risque ;
- nettoyage régulier des bâtiments 
et des machines par un moyen 
d’aspiration (réseau d’aspiration 
à haute dépression, piquage sur 
le réseau d’aspiration à basse dé-
pression destiné au captage sur 
les machines fixes ou aspirateurs 

industriels), suppression des ba-
layages à sec des sols et des sur-
faces ;
- stockage des déchets de bois à 
l’extérieur des locaux et du bois 
manufacturable dans des condi-
tions de température et d’humi-
dité adaptées ;
- information et éducation des 
salariés : ce sont des étapes in-
dispensables de la prévention ; 
elles contribuent notamment à 
la bonne observance du port des 
équipements de protection indivi-
duelle (EPI) [125].

Individuelle
Des appareils de protection respi-
ratoires filtrants équipés de filtres 
anti-aérosols de type P3 (expo-
sition aux poussières de bois) et 

PRÉVENTION DE L’EXPOSITION  
AUX POUSSIÈRES DE BOIS :  
QUELQUES PUBLICATIONS DE L’INRS

• DESSAGNE JM, COURTOIS B, JUAN J, NICOSIA S et al. - 
Poussières de bois. Prévenir les risques. Edition 
INRS ED 974. Paris ; INRS ; 2006 : 12 p.

• MARMORET G, BOURGES P, MARIE G, BERGIN S  
et al. - Poussières de bois. Guide de bonnes 
pratiques en deuxième transformation. Guide 
de bonnes pratiques. Edition INRS ED 978. Paris : 
INRS ; 2006 : 19 p.

• COURTOIS B, BROUTÉ P, CAROMEL Y, DUFFÉ B et al. - 
Seconde transformation du bois. 4e édition. Guide 
pratique de ventilation 12. Edition INRS ED 750. 
Paris : INRS ; 2011 : 49 p.

• BROUTÉ P, CAROMEL Y, COURTOIS B, DUFFÉ B  
et al. - Installations d'aspiration de poussières 
pour machines à bois fixes. Aide à la rédaction 
d'un cahier des charges. Aide-mémoire technique. 
Edition INRS ED 6101. Paris : INRS ; 2011 : 8 p.

• BONTHOUX F, DESSAGNE JM, BROUTÉ P, CAROMEL Y 
et al. - Installations d'aspiration de poussières 
pour des machines à bois portatives et pour le 
nettoyage. Aide à la rédaction d'un cahier des 
charges. Aide-mémoire technique. Edition INRS 
ED 6052. Paris : INRS ; 2009 : 11 p.

,Encadré 1
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éventuellement de filtres anti-gaz 
pour certaines opérations (appli-
cation de vernis…) peuvent être 
préconisés. Les EPI restant néan-
moins une contrainte pour l’opé-
rateur, la priorité porte sur la pré-
vention collective.

PRÉVENTION MÉDICALE
La prévention médicale consiste 
dans un premier temps à identi-
fier les travailleurs à risque de dé-
velopper un asthme professionnel. 
Un certain nombre de facteurs de 
risque ont été décrits tel que l’ato-
pie pour les asthmes IgE- médiés 
ou le tabagisme. Cependant, la 
prévalence de l’atopie est éle-
vée en population générale et sa 
valeur prédictive positive pour la 
survenue d’un asthme profession-
nel est insuffisante pour consti-
tuer un obstacle à l’embauche. Il 
convient plutôt d’informer et de 
conseiller ces patients avec terrain 
à risque, idéalement au moment 
de leur orientation scolaire. L’inter-
rogatoire recherchera également 
la notion d’un asthme préexistant 
ou d’une autre pathologie respira-
toire chronique.
La surveillance médicale des tra-
vailleurs a pour objectif de dépis-
ter le plus précocement possible 
les asthmes professionnels [101], 
mais, à l’heure actuelle, il n’y a 
pas de consensus sur la fréquence 
et les modalités de surveillance 

des professionnels du bois pour 
ce dépistage. Un questionnaire à 
la recherche de symptômes respi-
ratoires à l’embauche et lors des 
visites systématiques peut être 
proposé [60], ainsi que la réali-
sation d’une spirométrie. Il est à 
noter, cependant, que cette der-
nière ne semble pas être un outil 
sensible dans le dépistage des 
asthmes professionnels [126, 127]. 
Sa normalité n’exclut pas le dia-
gnostic d’asthme professionnel et 
des explorations complémentaires 
doivent être effectuées devant une 
symptomatologie clinique évoca-
trice.
Par ailleurs, il faut préciser que le 
diagnostic d’asthme professionnel 
n’implique pas forcement l’inap-
titude au poste. Le reclassement 
à un poste non exposé, en accord 
avec l’employeur et le salarié, est 
la solution idéale, mais souvent 
difficile à mettre en œuvre. Ainsi, 
il faut savoir évaluer la balance 
bénéfice/risque du maintien au 
poste en tenant compte de la gra-
vité de l’asthme, de l’importance 
de l’hyperréactivité bronchique 
spécifique, du risque de licencie-
ment en cas d’inaptitude, de la 
capacité de réorientation du sala-
rié [128]. Souvent, un aménage-
ment de poste avec réduction des 
expositions suffit à améliorer les 
symptômes [114, 128]. Enfin, il n’y 
a jamais d’urgence à se pronon-
cer sur l’aptitude d’un travailleur 
avec un asthme professionnel. Il 
est préférable de prendre le temps 
de réaliser des explorations com-
plémentaires et de discuter avec le 
salarié de ses souhaits et des diffé-
rentes possibilités. 
Chez les salariés des secteurs où 
un risque de développer une PHS 
est décrit (fabrication de bouchons 
ou autres articles en liège, sciage 
de bois, manipulation de bois frais 
et humide…), l’interrogatoire et 

l’examen clinique rechercheront 
des signes évocateurs de cette 
pathologie.

RÉPARATION

Plusieurs tableaux de maladies 
professionnelles du régime géné-
ral permettent la reconnaissance 
d’affections respiratoires chez les 
professionnels du bois selon les 
agents étiologiques :
- tableau n°47 pour les asthmes, 
rhinites ou PHS liés à l’inhalation 
de poussières de bois,
- tableau n°62 pour les asthmes, 
rhinites ou PHS aux isocyanates,
- tableau n°43 pour les asthmes et 
rhinites au formaldéhyde,
- tableau n°66 du régime général 
pour les asthmes et rhinites lors 
de l’exposition à des colles au cya-
noacrylate ou à des ammoniums 
quaternaires,
- tableau n°66 bis pour les PHS liés 
aux moisissures contaminant les 
poussières de bois.
La conjonctivite, la rhinite ainsi 
que l’asthme objectivé par EFR 
sont pris en charge s’ils récidivent 
en cas de nouvelle exposition ou 
s’ils sont confirmés par un test. 
Selon les tableaux, la PHS doit être 
confirmée par la présence d’anti-
corps précipitants contre l’agent 
pathogène présumé responsable, 
des signes radiologiques ou to-
modensitométriques, des EFR.

Pour les salariés affiliés au régime 
agricole, la rhinite et l’asthme défi-
nis selon les critères ci-dessus, en 
rapport avec la manipulation ou 
l’emploi habituel de tous produits 
au poste de travail, sont reconnus 
au titre du tableau 45A. Le tableau 
45B permet la prise en charge de 
la PHS lors travaux exposant à 
l’inhalation de poussières de bois 
et d’isocyanates organiques.
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 POINTS À RETENIR 
· Les principaux agents responsables d’asthme chez les professionnels du 
bois sont les poussières de bois, les isocyanates et le formaldéhyde.
· Les principaux agents responsables de pneumopathie d’hypersensibilité 
(PHS) sont les moisissures du bois.
· Les tests cutanés et les dosages d’IgE spécifiques ne sont que rarement 
positifs même en présence d’un authentique asthme professionnel.
· Le diagnostic d’asthme professionnel chez les travailleurs du bois 
repose sur l’association d’une clinique compatible, d'une rythmicité 
professionnelle, de l’exposition à un agent suspect (poussière de bois, 
isocyanates, formaldéhyde…), de la mise en évidence d’un trouble 
ventilatoire obstructif réversible ou d’une hyperréactivité bronchique 
non spécifique et éventuellement d'un test de provocation (nasale ou 
bronchique). 
· Le diagnostic de PHS professionnelle chez les travailleurs du bois repose 
sur un tableau clinico-radiologique compatible et la preuve de l’exposition 
antigénique professionnelle : présence d’IgG spécifiques d’une moisissure 
du bois et/ou un prélèvement mycologique positif sur le lieu de travail. 
· La prévention repose sur la ventilation générale et l’aménagement des 
locaux visant à limiter l’empoussièrement lié au travail du bois, l’exposition 
aux substances chimiques et l’humidité favorisant la croissance des 
moisissures du bois. 
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