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Liste des abréviations (classées par ordre alphabétique) 
 

AAN         Anticorps anti nucléaires  

ACR         American College of Rhumatology 

BPCO      Bronchopneumopathie chronique obstructive 

CCPP      Centre de consultations de Pathologie professionnelle 

CIM 10     Classification internationale des maladies (10ème révision)  
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LES          Lupus érythémateux systémique 
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THS        Traitement hormonal substitutif de la ménopause 

VLEP       Valeur limite d’exposition professionnelle 
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Lupus érythémateux systémique et facteurs de 

risque professionnels et environnementaux 

 

1. Introduction  

 
Prototype des maladies auto-immunes de type connectivites non spécifiques 

d’organe, le lupus érythémateux systémique (LES) est une maladie chronique 

relativement rare mais dont la morbidité reste importante malgré les progrès 

thérapeutiques de ces dernières décennies. Ceci est en lien avec la diversité des 

manifestations survenant lors des poussées, parfois séquellaires, des complications 

multiples notamment infectieuses et athéromateuses parfois majorées par les 

traitements pourtant nécessaires pour contrôler les poussées et limiter les rechutes. 

Des précautions notamment en milieu de travail s’avèrent nécessaires du fait de 

nombreux facteurs professionnels et environnementaux suspectés ou avérés 

favorisant le déclenchement de la maladie et de ses poussées. En milieu de travail, 

la prévention reste indispensable pour éviter la survenue ou l’aggravation de la 

pathologie en adaptant ou aménageant les postes de travail – le médecin du travail 

avec son équipe pluridisciplinaire joue ici un rôle clef - en délivrant des conseils et 

recommandations adaptés aux salariés, en menant des actions d’information et de 

sensibilisation aux risques, favorisant ainsi le maintien en emploi et préservant les 

capacités fonctionnelles des salariés.  

Ce travail de thèse consiste d’abord en une revue de la littérature afin de recueillir, 

colliger et synthétiser les différents facteurs environnementaux et professionnels 

possibles, probables ou avérés impliqués dans la pathogénèse de la maladie et le 

déclenchement de ses poussées. Citons notamment la silice cristalline, l’exposition 

aux UV, certains virus, solvants et pesticides.  
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Dans un second temps, dans la continuité du travail de thèse publié en 2014 (1), par 

le Dr Kerrache, médecin du travail à Lille, nous avons répertorié les consultations en 

lien avec la recherche d’étiologie professionnelle à un LES ayant eu lieu au service 

de Pathologie professionnelle localement au CHU de Strasbourg, ainsi qu’au niveau 

national entre 2014 et 2020. Puis nous avons recueilli les cas de demandes de 

reconnaissance professionnelle de LES auprès des comités régionaux de 

reconnaissance des maladies professionnelles (C2RMP) dans la région Grand Est 

ainsi que sur l’ensemble du territoire national, entre 2014 et 2020. 

Enfin, dans une perspective primordiale de prévention en milieu de travail, nous 

proposons des mesures générales de prévention collective et individuelle vis-à-vis 

des facteurs déclenchants et aggravants de la pathologie, dans l’optique de 

préserver la santé des salariés, limiter les évictions du milieu professionnel et 

favoriser le maintien en emploi. 
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2. Le Lupus érythémateux systémique : une connectivité auto-

immune polymorphe, de mécanismes physiopathologiques 

complexes 

 

2.1. Epidémiologie 
�

Le lupus érythémateux systémique est une maladie auto-immune rentrant dans le 

cadre des maladies rares, du fait de sa prévalence estimée à environ 47 cas pour 

100 000 habitants en France, soit moins de 1 cas pour 2000 habitants (seuil 

définissant les maladies rares en Europe). 

Son incidence est d’environ 3,3 cas pour 100 000 personnes par an. Plus 

précisément près de 27 500 cas ont été identifiés en France en 2010, d’après une 

vaste étude populationnelle (2). Il existe des disparités ethniques avec une 

prévalence plus élevée chez les Afro-américains, les Indiens d’Amérique, les Antillais 

et dans une moindre mesure au sein des populations hispaniques et asiatiques (3–

5). 

La pathologie affecte principalement les femmes jeunes en âge de procréer, avec un 

sex ratio de 9 femmes pour 1 homme. En France, en 2010, on constatait un pic 

d’incidence chez les femmes entre 30 et 40 ans (9,11/100 000) et chez les hommes 

de 50 à 60 ans (1,78/100 000) (2). 

Il existe aussi des cas débutant dans l’enfance ou l’adolescence, souvent plus 

sévères avec davantage d’atteintes rénales ou neurologiques mises en évidence. 

Des cas de début gériatrique ont aussi été décrits. 
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2.2. Historique du « lupus » 
�

Le terme générique « lupus » signifie « loup » en latin. Il apparait initialement dans la 

littérature médiévale datée des 9ème et 10ème siècles, au sujet de l’affection 

dermatologique d’un évêque européen, qualifiée à l’époque de « maladie ulcéreuse 

», douloureuse, évoquant une morsure de loup (6). 

D’autres symptômes notamment cutanés tels que des œdèmes sont ensuite décrits. 

C’est par la suite au 16ème siècle, en 1572 plus précisément, qu’une ébauche de 

description des manifestations cutanées du lupus est inscrite dans le premier 

ouvrage médical dermatologique publié. Puis en 1790 une première classification 

des pathologies dermatologiques incluant le lupus est proposée par le Britannique 

Robert Willan, ainsi que des illustrations détaillées, dessinées à la main et en 

couleur, dès le début du 19ème siècle. Le lupus érythémateux, classique « masque de 

loup » (érythème vespertilio) est mentionné dès 1851 par Cazenave, dermatologue à 

l’hôpital Saint-Louis à Paris (7). 

Les connaissances scientifiques s’étoffent ensuite avec la découverte des 

manifestations viscérales, et le terme de « lupus érythémateux disséminé » est 

introduit nosologiquement à la fin du 19ème siècle, puis le terme « systémique » se 

substitue à l’adjectif « disséminé » afin d’éviter les confusions entre l’évolution de 

l’éruption cutanée et l’atteinte des organes en profondeur. La caractéristique auto-

immune de l’affection est démontrée vers le milieu du 20ème siècle. Citons les 

anticorps anti ADN natif qui deviennent des marqueurs sérologiques spécifiques du 

lupus dès 1957, lorsqu’il est montré que le sérum des sujets lupiques provoque un 

précipité avec l’ADN. La sophistication et la standardisation des techniques de 

détection des anticorps dirigés contre les noyaux cellulaires vont permettre des 
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progrès diagnostiques considérables, bien que la physiopathologie de la maladie ne 

soit pas encore totalement élucidée (8). 

 

2.3. Manifestations cliniques 
�

Le lupus érythémateux systémique est une connectivité auto-immune d’origine 

multifactorielle, chronique. Non spécifiques d’organe, ses manifestations cliniques 

sont protéiformes, variables d’un sujet à l’autre, et dans le temps chez un même 

patient.  

2.3.1. Symptômes généraux 

Au cours des poussées de la maladie, les sujets atteints ont souvent des signes 

généraux tels que la fatigue (persistant parfois entre les poussées), l’anorexie, 

l’amaigrissement ou la fièvre. 

2.3.2.  Atteintes d’organes 

De nombreux organes et tissus peuvent être touchés notamment la peau (dans 80% 

des cas), les articulations (chez 60 à 90% des sujets lupiques), les reins, les 

membranes séreuses, le cœur, les poumons, le système nerveux central ou encore 

les cellules sanguines. 

Manifestations dermatologiques 

Les signes cutanés peuvent parfois précéder de plusieurs années l’apparition 

d’autres manifestations systémiques. Ces atteintes siègent préférentiellement sur les 

zones photo-exposées (visage, dos des mains, décolleté), de par la photosensibilité 

qui les caractérise souvent. Citons la classique éruption maculeuse ou maculo-

papuleuse érythémato-squameuse en vespertilio (« ailes de papillon ») touchant la 
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racine du nez et s’étendant vers les pommettes, typique d’un lupus érythémateux 

cutané aigu.  

On peut aussi constater des lésions érosives buccales, voire bulleuses, ou encore 

une alopécie non cicatricielle. Ces manifestations souvent contemporaines d’une 

poussée systémique régressent habituellement. Les lésions de lupus cutané 

érythémateux subaigu, retrouvées chez environ 10 à 20 % des patients, sont 

typiquement annulaires, à contours polycycliques et bordure squameuse, dites 

psoriasiformes. Elles laissent parfois des cicatrices telles que des troubles 

pigmentaires et télangiectasies, de même que les lupus chroniques. Ceux-ci 

regroupent le lupus discoïde (plaques érythémateuses, hyperkératosiques et 

atrophie cicatricielle), lupus tumidus (plaques rouges violacées bien délimitées), 

lupus à type d’engelures (engelures persistantes bien au-delà de l’hiver) et la 

panniculite lupique (lésions infiltrées évoluant vers une lipoatrophie résiduelle) (9). 

Notons que les lésions de lupus cutanés subaigus et chroniques parfois associées 

au lupus systémique ont une évolution souvent indépendante des poussées.  

Manifestations rhumatologiques 

Les arthralgies multiples et arthrites sont les atteintes rhumatologiques les plus 

fréquentes. Au fur et à mesure de l’évolution de la maladie, les douleurs articulaires 

sont encore plus prégnantes, touchant surtout les articulations distales (doigts, 

poignets, pieds, chevilles), souvent bilatérales, symétriques et migratrices. Une 

raideur est souvent associée lors des poussées. Les arthrites sont typiquement non 

déformantes et non destructrices. Le rhumatisme de Jaccoud, déformation réductible 

des mains, est une exception (10).  
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Manifestations rénales 

Ces atteintes, graves et relativement fréquentes (30 à 50 % des cas) conditionnent le 

pronostic de la pathologie. Souvent glomérulaires, elles sont révélées par une 

protéinurie parfois accompagnée d’hématurie et de leucocyturie, d’hypertension 

artérielle voire d’insuffisance rénale plus ou moins rapidement évolutive. L’adaptation 

thérapeutique dépendra de l’analyse histologique de la ponction-biopsie rénale, à 

partir de laquelle est basée la classification des glomérulonéphrites lupiques de la 

Société Internationale de néphrologie selon la sévérité des lésions.  

Manifestations thrombotiques 

Les thromboses artérielles ou veineuses sont généralement en lien avec l’existence 

d’un syndrome des antiphospholipides associé à la connectivite, survenant sur des 

vaisseaux de tout calibre, non concernés par l’inflammation pariétale. Tous les 

territoires peuvent être touchés, notamment cérébral (AVC ischémiques), pulmonaire 

(embolies pulmonaires), membres inférieurs (thromboses veineuses profondes). Le 

risque embolique est important. Des manifestations obstétricales telles que des 

avortements spontanés répétés risquent aussi de survenir.  

Manifestations cardio-pulmonaires 

Parfois inaugurales, il s’agit de sérites à type de pleurésie exsudative et 

lymphocytaire ou de péricardite, corticosensibles. L’endocardite de Libman-Sachs, 

rare, est associée à la présence sérique d’anticorps antiphospholipides. Il existe 

aussi des cas de myocardites révélées par une insuffisance cardiaque congestive, 

des troubles du rythme ou de la conduction. Des complications à type d’hypertension 

artérielle pulmonaire sont aussi décrites. 

 



���
�

Manifestations neuropsychiatriques 

Ce sont des atteintes cérébrales, médullaires ou des nerfs périphériques concernant 

environ 10 % des patients. Ces atteintes hétérogènes sont parfois regroupées sous 

le terme « neurolupus ». Citons notamment des atteintes du système nerveux central 

révélées par des crises convulsives, des signes neurologiques focaux (atteintes des 

paires crâniennes, accidents vasculaires cérébraux), dysfonctions cognitives 

d’évolution progressive (troubles mnésiques, de la concentration, de l’attention), ou 

encore syndrome confusionnel aigu. Des troubles psychiatriques à type d’atteintes 

de l’humeur (syndrome dépressif) ou plus rarement de délires avec hallucinations et 

troubles du comportement ont aussi été décrits. Dans ces cas, l’imputabilité de la 

corticothérapie au long cours peut être discutée, et un état infectieux sous-jacent doit 

être éliminé (11). 

2.4.   Diagnostic  
�

Depuis 1971, des critères de classification diagnostique standardisés ont été définis. 

La classification de l’American College of Rheumatology (ACR) datant de 1982 et 

modifiée en 1997 est actuellement la référence, avec une sensibilité et une 

spécificité de 96 % si au moins 4 critères sur 11 sont présents. Cependant, à 

l’échelle individuelle et notamment au début de la maladie, ces critères peuvent 

manquer de sensibilité (12). 
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Tableau 1 : critères diagnostiques du LES d’après la classification ACR révisée en 1997�

�

�

L’impact pronostique de la maladie dépend notamment de la précocité diagnostique, 

conditionnant la mise en place du traitement adapté et le suivi régulier clinico-

biologique en milieu spécialisé.  

Le clinicien peut aussi s’aider du score d’activité globale SLEDAI, développé en 

1992, pour diagnostiquer un lupus systémique en poussée (cf. annexe 1) (13,14). 

2.5.   Pronostic et évolution 
�

Il s’agit d’une maladie chronique, évoluant par poussées entrecoupées de périodes 

de rémission plus ou moins prolongées. Le pronostic s’est notablement amélioré ces 

dernières années, avec un taux de survie actuel de plus de 90 % à 10 ans grâce à la 

fois aux progrès thérapeutiques et au diagnostic précoce. Il existe des formes dites 

« bénignes » d’expression principalement cutanéo-articulaire, d’autres viscérales 
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plus graves ainsi que des formes « vasculaires » surtout en cas de syndrome des 

anti phospholipides associé. 

Il est par ailleurs généralement admis que les LES favorisés par le travail sont 

associés à une mortalité plus importante (15). 

Le recours aux corticoïdes par voie systémique et autres agents 

immunosuppresseurs implique cependant la majoration de certains risques, 

notamment cardiovasculaires et infectieux.  

Ainsi les patients sont davantage sujets à l’athérosclérose précoce à la fois du fait 

des traitements et de la maladie elle-même (par le biais de mécanismes 

inflammatoires, thrombotiques voire, rarement, de type vascularite lupique). La 

mortalité d’origine cardiovasculaire est ainsi la première cause de mortalité chez les 

individus lupiques, avec un risque global de survenue d’évènements 

cardiovasculaires 2 à 3 fois plus élevé par rapport à la population générale, un risque 

d’infarctus myocardique multiplié par 2 à 10 par rapport à des témoins appariés sur 

l’âge et le sexe, et un risque d’accidents vasculaires cérébraux multiplié par 8 

(16,17). De là la nécessité de la prévention cardiovasculaire, fondamentale chez ces 

patients.  

Le risque infectieux est aussi considérable, de par l’affaiblissement du système 

immunitaire encore favorisé par la lymphopénie fréquente et les traitements. 

2.6.   Physiopathologie 
 

Les auto anticorps sécrétés par des lymphocytes B hyperactivés et différenciés, sont 

à l’origine de lésions tissulaires via la formation de complexes immuns, qui activent 

ensuite la voie classique du complément et entrainent une réaction inflammatoire en 

cascade en recrutant in situ polynucléaires neutrophiles, macrophages, lymphocytes 
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T auto-réactifs et autres cellules dendritiques, menant à nouveau à une 

hyperactivation lymphocytaire B, polyclonale. Il existe des boucles d’entretien 

amplificatrices de cette réaction immunologique. 

De plus, la clairance défectueuse des corps apoptotiques, associée à une apoptose 

cellulaire parfois excessive et dérégulée, induit l’activation du système immunitaire 

inné et adaptatif et la sécrétion de nombreuses cytokines surtout pro inflammatoires 

(IFN alpha, TNF alpha, IL 17, IL 8 etc.). Les polynucléaires neutrophiles (PNN) sont 

aussi une source d’auto antigènes tels que l’ADN double brin via le phénomène de 

NETose (mécanisme de « mort cellulaire » spécifique induisant l’exposition du 

matériel génétique des PNN dans le milieu extracellulaire). Ce phénomène est 

perturbé dans ce contexte entrainant l’accumulation de NET (neutrophil extracellular 

traps) de manière préférentielle dans les reins, la peau et le système endothélial, 

contribuant ainsi aux lésions organiques (3,18,19). 

2.7.   Facteurs génétiques 

 

Des études sur le génome entier ont permis de déceler plus de 110 gènes de 

susceptibilité potentiellement impliqués dans la physiopathologie du LES, dont ceux 

codant pour les HLA de types DR3 et DR4. La prévalence d’un LES chez un 

apparenté au 1er degré d’un cas index est d’environ 10%, arguant aussi en faveur 

d’une part génétique incontestable, bien que limitée (20). De plus, les taux de 

concordance chez des jumeaux monozygotes sont considérables, allant jusqu’à 25 à 

50 % (21). 

Notons par ailleurs qu’il existe de rares formes monogéniques de lupus systémiques, 

souvent de début pédiatriques, syndromiques (entrant dans le cadre 

d’« interféronopathies » telles que le syndrome d’Aicardi Gouttières, par mutation du 
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gène TREX1) ou non syndromiques telles que le déficit homozygote en certains 

composants précoces du système du complément, notamment le C1Q. 

2.8.   Facteurs immunologiques 

 

Des anticorps anti nucléaires (AAN) sont retrouvés chez la quasi-totalité des patients 

atteints de LES, constituant un marqueur diagnostique.  

Ceux-ci sont dirigés contre l’ADN cellulaire double brin dans 60 à 80% des cas. Plus 

rarement, des anticorps dirigés contre des antigènes nucléaires solubles (anticorps 

anti ENA) sont détectés, de type anti Sm, anti RNP ou anti SSA/SSB. Ces derniers 

sont souvent associés au syndrome de Gougerot.  

Des AAN sont retrouvés chez 35% des sujets sains apparentés au premier degré à 

un patient ayant un lupus systémique, donc leur présence isolée n’est pas 

significative mais doit conduire à une certaine vigilance clinique. La maladie se 

déclenche sur un terrain génétique prédisposant, associé à des éléments 

immunologiques dirigés contre le soi et des facteurs d’environnement favorisants. 

A noter qu’il n’existe pas de différence significative sur le plan dysimmunitaire entre 

hommes et femmes atteints (22). 

2.9.   Formes particulières et lupus induits 

 

Le lupus systémique s’associe parfois à un syndrome des antiphospholipides, défini 

par des thromboses artérielles et/ou veineuses récidivantes, des manifestations 

obstétricales (fausses couches spontanées répétées, retard de croissance in utero, 

pré éclampsie,…) et la présence d’anticorps anti phospholipides (23). 

La pathologie peut aussi s’associer à d’autres maladies auto-immunes non 

spécifiques d’organes telles que le syndrome de Gougerot (dans environ 30 % des 
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cas), caractérisé sur le plan clinique principalement par un syndrome sec oculo-

buccal et à risque augmenté de lymphome à cellules B; ou spécifiques d’organes 

comme la thyroïdite d’Hashimoto. 

Certaines formes de lupus sont par ailleurs induites par divers médicaments. Ce sont 

classiquement des lupus cutanéo-articulaires secondaires à une exposition 

prolongée à un traitement, qui disparaissent généralement après l’arrêt de celui-ci. 

On retrouve des anticorps anti-nucléaires (souvent de type anti Sm). Parmi les 

médicaments imputables, citons les antituberculeux (isoniazide), certains 

antiépileptiques (carbamazépine), antibiotiques, bétabloquants ou 

immunosuppresseurs tels que les anti-TNF�. Notons aussi qu’une dizaine de cas de 

lupus systémique déclenchés par des statines ont été répertoriés dans la littérature, 

suggérant une possible association. Le réel rapport de cause à effet reste toutefois 

souvent difficile à établir (24). 

Les principales substances pharmacologiques en cause sont répertoriées dans 

l’annexe 2, selon le niveau de risque (25,26). 

2.10. Lupus et grossesse 
�

La grossesse est un facteur favorisant des poussées lupiques, surtout si une 

poussée a eu lieu dans les six mois pré-conceptionnels. 

Les projets de grossesse doivent donc être discutés en amont avec le médecin 

référent, afin de vérifier la compatibilité du traitement de fond, connaître les signes 

d’alerte devant faire consulter en urgence et préciser la nécessité d’un suivi 

pluriprofessionnel rapproché au cours de la grossesse, afin de surveiller l’état de 

santé de la mère et du fœtus (27). 
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2.11. Quelques éléments thérapeutiques 
�

Un traitement de fond visant à prévenir l’apparition des poussées doit être proposé à 

tous les patients, reposant le plus souvent sur l’hydroxychloroquine (à la dose de 400 

mg/jour si la fonction rénale est préservée). Ce traitement a été introduit sur la scène 

thérapeutique dès 1956. 

En cas de poussée, des traitements systémiques sont mis en place : cure de 

corticoïdes par voie systémique notamment, avec décroissance progressive, et/ou 

autre agent immunosuppresseur ou immunomodulateur tels que le 

cyclophosphamide, le mycophénylate mofétil ou le belimumab (5). 

Des antalgiques adaptés, y compris des anti inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 

selon les cas, sont prescrits de façon complémentaire en cas de manifestations 

douloureuses. 

 

  



���
�

3. Méthodes 

 

3.1. Revue de la littérature  
�

Nous nous intéressons aux différents facteurs professionnels et environnementaux 

favorisant le déclenchement de la maladie et de ses poussées.  

Pour ce faire, nous avons effectué dans un premier temps un état des lieux des 

connaissances sur le sujet d’après les données de la littérature scientifique, en 

interrogeant principalement la base de données internationale Pubmed à l’aide des 

mots clefs « occupational factors », « occupational exposures », « environmental 

exposures », « environmental factors » et « systemic lupus erythematosus ». Nous 

avons aussi recherché via Pubmed les noms de chacun des facteurs favorisants 

avérés, probables ou potentiels retrouvés dans les articles en association avec 

« systemic lupus erythematosus ». Les articles en langues anglaise et française ont 

été considérés, depuis le début des années 1990. 

3.2. Consultations en CCPP en lien avec un LES 

 

 

Dans le prolongement des travaux de thèse menés par le Dr Kerrache en 2014 

colligeant notamment les cas de consultations en lien avec une recherche d’étiologie 

professionnelle de LES recensés sur la base du RNV3P entre janvier 2003 et 

octobre 2014, nous avons répertorié les résumés détaillés des cas de consultations 

de personnes atteintes de LES dans le Centre de consultations de Pathologie 

professionnelle (CCPP) à Strasbourg dans un premier temps, entre janvier 2010 et 

décembre 2019, pour divers motifs (recherche d’étiologie professionnelle, avis 

spécialisé quant à l’aptitude au poste de travail, avis d’orientation professionnelle 

etc.). Les cas ont été répertoriés d’après la base de données du RNV3P. 
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Le RNV3P est un réseau de professionnels de santé au travail regroupant les 30 

CCPP de France, dans le but d’enregistrer au sein d’une base nationale les données 

des consultations effectuées dans ces centres, constituant ainsi un système de 

vigilance et d’aide au repérage des risques en santé au travail (107). 

Pour effectuer ces recherches, nous avons sélectionné les codes de la classification 

CIM 10 correspondant ou susceptibles de correspondre à un lupus érythémateux, de 

façon élargie (cf. annexe 4). 

Dans un second temps, nous avons colligé, entre octobre 2014 et décembre 2019, 

les cas de consultations en lien avec un LES dans les différents CCPP au niveau 

national. Nous avons utilisé la méthodologie susmentionnée. Puis nous avons 

contacté la chargée d’études au sein de la mission de coordination du RNV3P afin 

d’obtenir les données d’intérêt, que nous avons ensuite étayées et précisées en 

contactant à plusieurs reprises chaque centre de consultation de Pathologie 

professionnelle concerné. Nous listons et détaillons les cas d’intérêt, en lien avec un 

LES ou une pathologie apparentée, d’après les informations recueillies (cf. chapitre 

5).  

3.3. Demandes de reconnaissance en maladie professionnelle de LES et 

pathologies apparentées 

�

 3.3.1. Régime général, via les CRRMP 

 

 

La pathologie ne figurant pas à ce jour parmi les tableaux de maladies 

professionnelles du régime général de la Sécurité sociale, la procédure nécessite 

l’avis d’un Comité régional de reconnaissance des maladies professionnelles. Les 

demandes de reconnaissance de LES (ou pathologies apparentées) au titre de 
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maladie professionnelle auprès du régime général de la Sécurité sociale, de janvier 

2014 à janvier 2020, ont été recueillies en plusieurs étapes : sur le plan national 

après contacts avec un des médecins conseil de la Caisse nationale de l’Assurance 

maladie. Sur le plan régional, par l’intermédiaire du médecin conseil auprès de 

l’Assurance maladie dans le Grand Est et de la responsable de missions statistiques 

à la Direction régionale du service médical (DRSM) du Grand Est. Nous avons choisi 

d’effectuer ces recherches depuis 2014, pour faire suite aux travaux de thèse du Dr 

Kerrache, médecin du travail à Lille.  

 3.3.2. Régime agricole 

 

En ce qui concerne le régime agricole, pour recueillir les demandes de 

reconnaissance en maladie professionnelle effectuées par les salariés entre janvier 

2014 et janvier 2020, nous avons contacté l’un des médecins du travail exerçant au 

sein de la Mutualité sociale agricole d’Alsace, qui nous a fourni les données, 

confirmées ensuite par la cheffe de service « prestations » au sein de la Caisse 

d’Assurance - Accidents agricoles de Moselle et par la cheffe du service 

« prestations » de la Caisse d’Assurance - Accidents agricoles du Haut-Rhin.  

3.4. Impact sur le travail et mesures générales de prévention collective et 

individuelle vis-à-vis de certains risques : silice cristalline, rayonnements UV, 

solvants 

 

Enfin, dans les derniers chapitres de ce travail, nous proposons d’analyser l’impact 

de la pathologie lupique sur le travail, d’après les données de la littérature à ce sujet, 

et tentons de proposer des axes d’amélioration des conditions de travail selon les 

problématiques des travailleurs. Nous listons ensuite des mesures générales de 

prévention collective et individuelle vis-à-vis de la silice cristalline, des rayonnements 

UV et des solvants, afin d’éviter l’apparition de la pathologie et son aggravation, 
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s’inscrivant ainsi dans une démarche de maintien en emploi et de prévention de la 

désinsertion socio-professionnelle.  

 

 

4. Revue de la littérature : état des lieux des connaissances 

scientifiques actuelles relatives aux facteurs professionnels et 

environnementaux liés au lupus érythémateux systémique 

 

4.1. Silice cristalline 

 

4.1.1. Généralités 
 

A l’état libre, la silice existe sous formes amorphe ou cristalline. La silice cristalline, 

aussi appelée dioxyde de silicium, de symbole SiO2, se présente sous trois formes 

principales : quartz, cristobalite et tridymite. 

Le quartz est l’un des composants les plus abondants de l’écorce terrestre (12% de 

son poids) (28). 

On le retrouve dans de très nombreuses roches telles que le granit, le grès ou le 

sable (où sa teneur est la plus élevée, pouvant dépasser 90 %). Certaines industries 

utilisent aussi du quartz synthétique.  

La cristobalite, dont l’emploi est moins fréquent, provient surtout du chauffage du 

quartz (à températures supérieures à 1000°C) ou de matériaux réfractaires comme la 

céramique chauffés à haute température. Le chauffage à très haute température de 

la silice amorphe peut aussi aboutir à la formation de cristobalite, dont l’une des 

formes notables est la terre de diatomée. La silice amorphe lorsqu’elle est projetée à 

très haute vitesse peut aussi aboutir à une forme cristalline, toxique (29).  
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La tridymite, très rare à l’état naturel et en milieu de travail, est stable à température 

intermédiaire entre le quartz et la cristobalite (30). 

Les principaux secteurs au sein desquels les travailleurs sont susceptibles d’être 

exposés à la silice sont majoritairement ceux du bâtiment et des travaux publics, 

ainsi que les mines et carrières ; les industries de fabrication de porcelaine, 

céramique, verre ou faïence ; les fonderies (si les moules sont fabriqués à partir de 

sable). Les fabricants de prothèses dentaires sont aussi concernés, ainsi que 

certains métiers de l'agriculture manipulant des poussières de terre. 

D’autres situations à risque d’expositions existent, notamment dans le cadre de la 

création de plans de travail à partir de roches reconstituées pouvant engendrer des 

inhalations de silice lors de travaux de découpe, ponçage ou abrasion (31). 

Nous reviendrons sur les statistiques d’exposition professionnelle à la silice cristalline 

dans la dernière partie de ce travail. 

Depuis plusieurs décennies, de nombreuses études se sont penchées sur les liens 

entre l’exposition à la silice cristalline et la survenue de maladies auto-immunes. 

Quelle que soit la méthodologie employée (séries de cas, études cas témoins, de 

cohorte, populationnelles, de registres), elles convergent vers une association 

significative. 

Il n’y a par ailleurs pas de notion de « dose seuil », des expositions prolongées 

d’intensité faible à modérée peuvent donc favoriser la survenue de la pathologie et 

de ses poussées (32–35). 

Toutefois, le cas de la silice cristalline illustre certaines difficultés liées à l’évaluation 

précise des facteurs d’exposition selon les types de métier, lorsque des 

biomarqueurs ne sont pas utilisables en routine. L’exposition sera le plus souvent 
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rapportée rétrospectivement par le patient lui-même. Certaines incertitudes persistent 

par ailleurs au sujet des temps de latence et des mécanismes physiopathologiques 

en jeu (22,36). 

4.1.2. Eléments physiopathologiques 
 

L’inhalation de dioxyde de silicium Si02 (notamment les particules de moins de 5 

micron) induit des réactions inflammatoires persistantes initialement via la 

phagocytose de ces particules par les macrophages alvéolaires, stimulant la 

prolifération fibroblastique (donc la production de collagène et par conséquent au 

niveau pulmonaire, la fibrose). En cas d’exposition forte ou prolongée, lorsque les 

mécanismes de clairance sont dépassés, la silice est transportée via les 

macrophages pulmonaires vers les ganglions lymphatiques puis la circulation 

systémique. La silice favorise ensuite l’apoptose macrophagique, aboutissant au 

relargage d’antigènes intracellulaires et entrainant donc une exposition accrue à ces 

auto-antigènes, ce qui facilite les processus auto-immuns. 

Indépendamment de toute silicose (pneumoconiose fibrogène), la silice cristalline 

entraîne une activation polyclonale des systèmes immunitaires inné et adaptatif. 

L’activation lymphocytaire avec mise en jeu de l’inflammasome (complexe protéique 

coordonnant la stimulation immunitaire) augmente le stress oxydatif cellulaire et 

aboutit à une production cytokinique notamment pro inflammatoire majorée (IL 1, 

TNF alpha, IL 6). Cette production cytokinique peut être modérément diminuée par 

des lymphocytes T régulateurs circulants. En revanche, la production d’autoanticorps 

(AAN) par les lymphocytes B activés majore la sécrétion cytokinique (37,38). 

La silice joue donc un rôle d’adjuvant immunotoxique altérant les réponses 

immunitaires, avec un effet « super antigène » en cas d’expositions répétées 
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aboutissant in fine à la diminution de l’apoptose lymphocytaire (médiée par le 

système Fas notamment).�Les populations lymphocytaires T et B, une fois activées, 

expriment sur leurs membranes des récepteurs spécifiques de l’IL 2 qui au contact 

de leurs ligands favorisent la croissance lymphocytaire T. Ces récepteurs solubles de 

l’IL 2 relargués dans la circulation sanguine après stimulation lymphocytaire, 

fréquemment retrouvés aussi dans d’autres pathologies impliquant une dysrégulation 

lymphocytaire T, induiraient une diminution de la synthèse d’IL 2 par rétroaction, et 

ainsi affecteraient la croissance et l’expansion des lymphocytes T régulateurs. Le 

taux de lymphocytes T régulateurs serait alors largement inférieur à celui de 

lymphocytes T répondeurs, favorisant la perte de la tolérance au soi et le 

développement de l’auto immunité (39,40). 

La silice cristalline entraine aussi la production d’espèces réactives de l’oxygène (soit 

directement lorsqu’elle est fraichement fracturée soit indirectement via les 

macrophages alvéolaires) et génère une génotoxicité in vivo et in vitro sur cultures 

cellulaires. (36,41) 

Par ailleurs, il a été montré de façon expérimentale sur des modèles murins que la 

silice cristalline augmente les taux d’anticorps anti nucléaires via la stimulation 

lymphocytaire et favorise la formation de complexes immuns. Ces auto-anticorps 

reconnaissent des épitopes spécifiques présents sur les matériels apoptotiques 

macrophagiques (32,41). 

Voici une figure représentant de façon schématique les mécanismes 

physiopathologiques principaux pouvant expliquer la dérégulation immunitaire 

médiée par l’exposition à la silice cristalline (39). 
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Figure 1 : Représentation schématique des possibles mécanismes physiopathologiques 

impliqués dans la dérégulation immunitaire médiée par la silice cristalline (39) 

 
�

4.1.3. Un vecteur de multiples pathologies 
 

La silice cristalline est reconnue cancérogène pulmonaire pour l’Homme par le 

Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) depuis 1997. 

Des associations significatives ont été prouvées avec la bronchopneumopathie 

chronique obstructive, la silicose (décrite de façon exceptionnelle en lien avec des 

expositions massives dans sa forme aigue, rare dans sa forme accélérée mais bien 

plus fréquente dans sa forme chronique) et par la suite avec plusieurs pathologies 

auto-immunes telles que la sclérodermie systémique depuis 1992 (le syndrome 

d’Erasmus désignant l’association entre silicose et sclérodermie systémique) ainsi 

que dans le cadre du syndrome de Caplan Colinet avec la polyarthrite rhumatoïde 

depuis 1998. Un risque majoré de dermatomyosite a aussi été mis en évidence plus 

récemment (42–44). L’exposition est par ailleurs susceptible d’aggraver une 
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sarcoïdose pré existante (par le biais d’une réaction granulomateuse anormale aux 

poussières siliceuses) et de favoriser la survenue d’une tuberculose pulmonaire 

surtout s’il existe d’autres facteurs favorisants associés (immunodépression, 

précarité, etc), et ce y compris en l’absence de silicose (45). 

Le risque de vascularite à ANCA, surtout en cas d’atteinte rénale, semble également 

augmenté. La preuve de cette association étant toutefois entachée par le caractère 

hétérogène des critères d’inclusion validant l’existence de ce type de vascularite  

(36,46). 

Certaines données de la littérature vont dans le sens d’une possible néphrotoxicité 

générale de la silice (insuffisance rénale chronique, glomérulopathies, syndrome de 

Goodpasture). Mais quelques études aboutissent à des résultats divergents, 

notamment du fait du caractère souvent multifactoriel des pathologies rénales et de 

l’absence de biopsie rénale systématique analysable, ne permettant pas de conclure 

avec certitude à ce jour (47,48).  

4.1.4. Etudes évaluant les liens entre l’exposition chronique à la silice 

cristalline et le risque de LES 

 

Dans l’étude populationnelle suédoise réalisée à partir d’un recueil de données 

rétrospectives (plus de 50 000 cas répertoriés entre 1970 et 2008) publiée par Li et al 

en 2012, le ratio standardisé d’incidence du lupus était évalué à 2,08 dans le secteur 

du BTP, à 6,04 dans les mines et carrières et à 4,43 pour les personnes travaillant 

dans les industries de verrerie, céramique ou fabrication de tuiles (34). 

 

L’étude cas-témoins américaine menée par Parks et al en 2002 retrouvait aussi une 

association significative entre l’exposition professionnelle et la survenue de la 
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connectivite, avec un gradient dose-réponse. Ainsi, l’OR était de 2,1 (IC [1,1-4,0]) 

pour des expositions modérées et s’élevait à 4,6 (IC [1,4-15,4]) pour des expositions 

fortes (32). 

Dans l’étude cas-témoins conduite aux Etats-Unis en 2006 par Finckh et al sur 95 

femmes lupiques, une association statistiquement significative était aussi rapportée 

entre une exposition professionnelle à la silice cristalline pendant plus d’un an et le 

développement d’un LES (OR = 4,3 IC [1,7-11,2]), avec un effet dose-réponse (OR = 

4,0 IC [1,2-12,9]) pour des expositions entre un et cinq ans versus (OR = 4,9 IC [1,1-

21,9]) pour des expositions de durée supérieure à cinq ans (49). L’intervalle de 

confiance était large, probablement du fait de l’effectif restreint (95 femmes inclues). 

Cooper et al publiaient aussi en 2010 une étude cas-témoins canadienne menée sur 

258 cas (et 263 témoins) mettant en évidence une probable relation dose-effet 

lorsque s’associaient des sources d’exposition à la silice cristalline à la fois 

professionnelles et environnementales dans le cadre de loisirs (poterie, travail de 

céramique) (35). 

Le rapport ANSES publié en 2019 faisant le point sur les risques associés à la silice 

cristalline rapporte un risque de 39 % plus important de survenue de polyarthrite 

rhumatoïde, de sclérodermie systémique, de LES ou de dermatomyosite chez les 

sujets exposés à la silice en comparaison à ceux n’ayant été exposés à aucune 

poussière siliceuse (RR=1,39 IC [1,17-1,4]) (36). 

En résumé, des liens entre la survenue de LES et l’exposition professionnelle à la 

silice cristalline ont été évoqués dès les années 1970. Depuis, de nombreuses 

études se sont penchées sur le sujet et ont confirmé cette association. 
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Depuis 2008, la maladie figure dans le tableau 22 A3 des maladies professionnelles 

du régime agricole, mais pas encore dans les tableaux du régime général, 

nécessitant l’avis du CRRMP (via l’alinéa 7) pour l’éventuelle reconnaissance au titre 

de maladie professionnelle. Rappelons que la saisine du CRRMP par la Caisse 

primaire d’Assurance Maladie se fait soit lorsque la personne est atteinte d’une 

pathologie désignée dans un tableau, mais que l’ensemble des critères fixés par 

celui-ci n’est pas rempli (durée d’exposition ou liste limitative des travaux notamment) 

soit lorsque la maladie n’est pas mentionnée dans les tableaux. Dans le premier cas 

le Comité recherche un lien direct entre la pathologie et le travail habituel du sujet, 

tandis que le second cas (dit « hors tableau ») nécessite d’avoir causé à la personne 

une incapacité permanente partielle supérieure ou égale à 25 %, du fait du travail 

pour être reconnu d’origine professionnelle. Un lien « direct et essentiel » doit alors 

être mis en évidence, ce qui s’avère parfois complexe du fait d’un manque 

d’éléments objectifs ou mesurables et de l’origine multifactorielle du LES. 

En 2016, plus de 63 000 maladies professionnelles au total avaient été reconnues en 

France par le régime général de la Sécurité sociale, dont 1 % avaient été déclarées 

« hors tableaux »  (50). 

D’après l’expertise de l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de 

l’environnement et du travail (ANSES), le risque serait particulièrement élevé pour 

une valeur limite d’exposition professionnelle (VLEP) supérieure à 0,1 mg.m-3, limite 

contraignante maximale d’exposition au quartz actuellement en vigueur en France, 

fixée par le Code du Travail. Pour la cristobalite et la tridymite, la VLEP est de 0,05 

mg.m-3 (un décret récent publié en décembre 2020 n’a pas harmonisé ces valeurs). 

Quel que soit le degré d’empoussièrement mesuré sur les lieux de travail, toutes les 
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précautions possibles doivent être prises pour minimiser les risques. Nous 

reviendrons sur les mesures générales à préconiser dans le chapitre dédié. 

 

4.2. Solvants  

 

4.2.1. Généralités 
 

Les données de la littérature restent divergentes quant à l’association possible entre 

des solvants organiques et le déclenchement de la maladie lupique. L’hétérogénéité 

des solvants utilisés, les difficultés de mesures standardisées des expositions, la 

méconnaissance par les salariés eux-mêmes des produits usités compliquent cette 

évaluation, mais un lien reste fortement suspecté. De plus, les mesures biologiques 

sanguines ou urinaires sont complexes du fait de leur métabolisme souvent rapide, 

reflétant des expositions à court terme plus qu’à long terme ou cumulatives.  

Il existe trois voies de pénétration des solvants dans l’organisme : cutanée, digestive 

et/ou respiratoire. 

Les solvants organiques – c’est-à-dire comportant des atomes carbonés - incluent 

les alcools, les éthers de glycol, cétones, esters, éthers, solvants pétroliers (alcanes), 

hydrocarbures aromatiques (dont le benzène et le toluène) et hydrocarbures 

halogénés (chlorés dont par exemple le trichloréthylène, bromés et fluorés). Bien 

qu’environ une centaine d’entre eux soient d’usage commun, ils ne sont pas 

inoffensifs : leurs effets sanitaires varient selon le type de produit ou de mélange, la 

concentration, la nature de l’exposition (51,52). 

Communément utilisés dans les secteurs des peintures et revêtements, de la 

métallurgie, de l’artisanat, de l’agroalimentaire, de la manucurie, de la parfumerie 

mais aussi dans les entreprises de nettoyage à sec (solvants chlorés par exemple) et 
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les laboratoires d’analyse, leurs usages sont multiples : détergents, dégraissants, 

diluants, dissolvants, colles, vernis, parfums,… 

 

4.2.2. Eléments physiopathologiques 
 

La pénétration des solvants peut se faire par voie cutanée, et inhalée lorsqu’ils sont 

hautement volatils. Dans une moindre mesure, ils pénètrent l’organisme par voie 

digestive, suite à une ingestion généralement accidentelle. 

Il est admis depuis plusieurs décennies que le passage transcutané des solvants est 

potentiellement inducteur de dénaturations protéiques via leur fixation aux acides 

nucléiques, induisant ainsi l’activation de mécanismes immunologiques cellulaires et 

humoraux.�

L’exemple le plus étudié dans la littérature est celui du trichloréthylène. La 

physiopathologie complexe semble inclure une lymphoprolifération cellulaire T CD4+ 

et CD8+ (par inhibition de l’apoptose), la libération d’espèces réactives de l’oxygène 

et de monoxyde d’azote (augmentation du stress oxydatif cellulaire), la sécrétion de 

cytokines pro inflammatoires ainsi qu’une éventuelle infiltration cellulaire (53–56).�

 

4.2.3. Etudes évaluant les liens entre l’exposition chronique aux solvants 

et le risque de développement d’un LES 

La méta-analyse publiée en 2012 par Barragan et al visait à évaluer l’existence d’une 

association entre l’exposition aux solvants organiques et le développement d’une 

maladie auto-immune en général, retrouvant une association modérée avec un 
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rapport de côtes à 1,54 (IC [1,25-1,95], p < 0,001), sans retrouver de lien statistique 

spécifique avec le LES (57). 

L’étude cas-témoins de Gold et al menée en 2007, basée sur la profession principale 

au cours de la vie d’après des registres de décès américains semblait montrer une 

élévation relative de la mortalité chez les sujets lupiques ayant travaillé 

majoritairement dans les secteurs de la peinture, des revêtements et de la décoration 

(OR = 3.73 IC [1.31, 10.6]) et dans des garages (OR=2.26 IC [0.91, 5.63]) en 

comparaison avec les individus ayant exercé dans d’autres secteurs (15). 

Un recueil de données national a été mis en place en Suède afin de répertorier des 

informations quant aux premières hospitalisations de patients lupiques entre 1970 et 

2008, notamment la profession principale de ces patients. L’étude publiée en 2012 

concluait à l’existence de ratios standardisés d’incidence R > 2.0 notamment parmi 

les artistes (R = 2.52) et les travailleurs du cuir et cordonniers (R = 6,93). 

Cependant aucune évaluation des tâches réalisées dans le cadre professionnel ni de 

l’exposition à d’éventuels solvants n’a été effectuée, donc des facteurs de confusion 

sont possibles en plus des biais de sélection inhérents à ce type d’études (34). 

Cooper et al publiaient en 2010 une étude cas-témoins menée sur 258 cas au 

Canada mettant en évidence un lien entre le déclenchement d’un LES et des 

professions utilisant des produits chimiques tels que des solvants en routine : artistes 

peintres (travaillant en studio), esthéticiennes spécialisées en manucurie. Une 

association statistique notable avec les vernis à ongles en est ressortie (OR 10.2 IC 

[1,3-81,5]) bien que l’effectif en question soit très faible (9 patients pour 1 témoin). 

Des taux urinaires augmentés de dibutyl phtalate, plastifiant utilisé entre autres pour 

durcir les vernis, étaient déjà mis en évidence dans des études plus anciennes. Les 
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méthacrylates et ethyl méthacrylates ont aussi été incriminés, mais sans preuve 

formelle à ce jour (35). 

Cependant, l’étude cas-témoins se basant sur des questionnaires standardisés 

portant sur l’histoire professionnelle détaillée de nombreux patients menée par 

Finckh et al, publiée en 2006 ne mettait pas en évidence d’association significative 

entre l’exposition aux solvants organiques durant plus d’un an et la maladie (OR 1.04 

IC [0.34–3.2]) (49). De même pour l’analyse fondée sur le même schéma effectuée 

par Cooper et al en 2004 (58). 

Il existe donc des divergences selon les études, ne permettant pas de conclure avec 

certitude à ce jour. Les mesures générales collectives et individuelles de prévention 

vis-à-vis du risque chimique doivent être appliquées avec une vigilance particulière, 

et adaptées aux contextes de travail. Nous y reviendrons dans le chapitre dédié.  

 

4.3. UV et carence en vitamine D 
�

La photosensibilité est l’un des 11 critères diagnostiques du LES, dont le mécanisme 

n’est pas parfaitement établi. Le lien entre l’exposition solaire, le déclenchement des 

poussées lupiques et la mortalité chez les sujets lupiques est toutefois reconnu. 

L’exposition aux UV émis par les lampes à bronzer, nocive, est d’ailleurs fortement 

déconseillée chez les sujets lupiques (59). 

L’association avec le déclenchement initial de la maladie reste en revanche discutée 

(60–62). 

De nombreuses professions peuvent induire une exposition solaire notable, 

notamment celles impliquant de travailler en milieu extérieur. Le risque est encore 

accru en altitude et sur des surfaces réfléchissant les rayons telles que les plans 
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d’eau et la neige. Citons notamment les secteurs de l’agriculture, du BTP, des 

Espaces verts. Les chauffeurs-livreurs peuvent être exposés aux rayonnements UV à 

travers les vitres de leurs véhicules. Dans une moindre mesure, les professions 

potentiellement exposées à ces types de rayons produits artificiellement, par 

exemple les esthéticiennes exerçant dans des cabines de bronzage, sont aussi 

concernées. 

Les rayons UV - surtout les UVB, dont la longueur d’ondes est comprise entre 280 et 

315 nm - favorisent l’apoptose kératinocytaire et donc l’hyperproduction de corps 

apoptotiques, constituant par la suite des autoantigènes délétères. 

L’exposition d’antigènes nucléaires (Ro-SSA, RNP, Sm) à la surface des 

kératinocytes de l’épiderme serait impliquée. En effet, les sujets porteurs d’Ac anti 

Ro-SSA sont souvent très photosensibles (63). Il existe aussi une production 

cytokinique pro inflammatoire accrue, avec libération d’espèces réactives de 

l’oxygène, de prostaglandines de type PGE2 avec effet immunomodulateur. 

Cooper et al suggèrent un rôle du travail en extérieur comme facteur déclenchant 

des poussées (OR = 2.0 IC [1.1-3.8]), avec un effet majoré parmi les sujets 

rapportant un érythème (+/- destruction épidermique) photoinduit aux heures 

d’ensoleillement les plus fortes (bien que cette association ne soit pas 

statistiquement significative) (35). 

L’absorption des UV au niveau cutané reste une des principales sources de 

biosynthèse de la vitamine D. Les patients devant particulièrement se prémunir des 

dangers liés à l’exposition solaire, il est souvent nécessaire de les supplémenter, afin 

de prévenir les complications ostéoarticulaires notamment (64). 
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Des revues récentes de la littérature précisent que la vitamine D joue un rôle 

d’immunomodulateur et pourrait influencer la réponse de l’organisme à certaines 

maladies auto-immunes dont le LES, en faisant notamment décroitre les taux de 

cytokines pro inflammatoires. Ces éléments vont dans le sens de données recueillies 

in vitro, d’après lesquelles la vitamine D aurait des effets anti-inflammatoires et 

antiprolifératifs en favorisant la production de lymphocytes T régulateurs et de 

cytokines anti inflammatoires (65). 

 

Des polymorphismes des récepteurs de la vitamine D pourraient par ailleurs majorer 

la susceptibilité de développer la maladie chez certaines populations, et favoriser les 

néphrites lupiques. Mais les divergences des études ne permettent pas de conclure 

quant à l’éventualité qu’une carence en vitamine D puisse influencer directement 

l’activité de la maladie (66,67). 

 

4.4. Tabagisme 

 

L’exposition tabagique, à la fois active et passive, fait partie des facteurs 

déclenchants et aggravants des poussées lupiques. Rappelons que le tabagisme 

passif était largement présent dans certaines entreprises (bars, restaurants, 

discothèques notamment) avant la parution d’un décret en 2006 interdisant de fumer 

sur les lieux de travail fermés, couverts, en dehors d’éventuels emplacements 

réservés, clos et ventilés prévus à cet effet (68). 

Le tabac, de par les nombreuses substances toxiques qu’il contient, favorise les 

mécanismes pro-inflammatoires, et pourrait déclencher une auto-immunité via des 

modifications épigénétiques, telles que la déméthylation d’ADN (69). 
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Il reste aussi un facteur de risque cardiovasculaire majeur, accélérant les processus 

athéromateux déjà favorisés chez les sujets lupiques, et altère les processus 

physiologiques de cicatrisation. 

Différentes études convergent vers l’existence d’un lien modéré significatif entre le 

tabagisme – surtout actif – et le développement d’un LES, déjà dans les années 

1990 (70). 

Barbhaiya et al ont analysé par le biais de deux études de cohorte prospectives 

américaines à large échelle les liens éventuels entre le tabagisme et la survenue de 

LES, mettant en évidence une augmentation relative du risque ainsi qu’une présence 

plus fréquente d’anticorps anti ADN natif chez les patients tabagiques actifs avec un 

Hazard ratio de 1,86 (IC 95 [1,14-3,04]). Les femmes ayant fumé plus de 10 

paquets/années – même après sevrage – auraient aussi un sur risque de développer 

la maladie (HR = 1,60) par rapport à celles n’ayant jamais fumé (71). 

L’étude cas-témoins menée au Japon en 2012 retrouvait aussi une association 

statistique entre le tabagisme actif et la majoration du risque de LES, avec une 

relation dose-effet (72). 

La méta-analyse menée en 2004 par Costenbader et al, regroupant sept études cas-

témoins et deux études de cohorte, retrouvait un risque relatif de LES majoré, 

quoique faiblement, pour les patients tabagiques actifs comparativement aux non-

fumeurs (OR = 1,50 IC [1,09-2,08]). Mais en cas de tabagisme ancien sevré, aucune 

majoration du risque statistiquement significative n’a été montrée (73). 

Le tabac étant à la fois facteur de risque cardiovasculaire, favorisant les poussées 

d’activité de la maladie lupique, et aussi potentiel vecteur d’interférences avec 
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l’efficacité de l’hydroxychloroquine, l’éviction tabagique chez les sujets lupiques est 

primordiale. 

4.5. Alcool 

Certains composants des alcools (éthanol et antioxydants) auraient des effets anti-

inflammatoires, diminuant la synthèse de cytokines pro inflammatoires comme le 

TNF et l’IL 6 et l’immunogénicité (74). 

De nombreuses études (cas-témoins, de cohortes) font état d’une association plutôt 

faiblement « protectrice » entre le LES et une consommation d’alcool faible à 

modérée (70,75). 

L’étude de cohorte prospective américaine de grande ampleur (menée sur 204 055 

femmes) confirmait cette tendance en montrant une association inverse entre une 

consommation d’alcool modérée (> ou égale 5 grammes ou 0,5 verre/jour) et 

l’incidence du LES chez les femmes (76). 

La méta-analyse de Wang et al publiée en 2008, à partir de six études cas-témoins 

et une étude de cohorte, convergeait aussi en ce sens (OR = 0,72 IC [0,547–0,954]) 

(77). 

4.6. Mercure 

 

Peu d’études à ce jour ont analysé cette association potentielle, et les effectifs très 

faibles ne permettent pas encore de conclure. 

En 2004, dans une étude cas-témoins portant sur 265 cas, Cooper et al mettent en 

évidence une association modérée avec l’exposition au mercure, auto déclarée (OR 

= 3,6 ; IC [1,3-10,0]). Cependant la prévalence de l’exposition était très faible à la fois 

chez les cas et les témoins (78). 
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De manière analogue, une autre étude cas-témoins parue en 2010 évaluait les liens 

entre la maladie et l’exposition professionnelle rapportée en général, et notamment 

dans le secteur dentaire (fabrication d’amalgames dentaires) au moins une 

fois/semaine. Elle montrait une association (OR = 3,1; IC [0,77-12.7]) peu signifiante 

cliniquement étant donnée la très faible prévalence de l’exposition (3 patients 

exposés sur un total de 258 dans l’étude) (35). 

L’étude transversale conduite par Dahlgren et al mettait en évidence une 

augmentation de prévalence du LES chez les sujets exposés à des taux ambiants 

élevés de mercure, avec possiblement davantage de risques de symptômes 

neurologiques (vertiges, somnolence) et cardiovasculaires (douleurs thoraciques 

parfois angineuses) (79). 

4.7. Pesticides 
�

Les pesticides comprennent différentes substances : herbicides, insecticides, 

fongicides, fumigants, répartis en plusieurs catégories (organochlorés, 

organophosphorés, pyréthrinoïdes, triazines etc.) (35).  

Hormis les mesures d’expositions en air ambiant, certaines études notamment une 

enquête française récente (80) proposent l’utilisation du cheveu comme support 

d’analyse de l’imprégnation des agriculteurs à ce type d’exposition chimique. 

Parks et al dans une étude cas-témoins effectuée en 2016, retrouvent une 

association significative entre la survenue d’un lupus érythémateux systémique chez 

des femmes issues d’une cohorte américaine et le fait d’avoir vécu dans une 

exploitation agricole durant l’enfance et la période prénatale, en particulier lorsque 

l’enfant était en contact direct avec les pesticides (OR = 3,5 ; IC [1,5-8,2]) si ceux-ci 

étaient utilisés pour les diverses cultures et le bétail (81). 
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L’association est retrouvée aussi chez des jeunes femmes ayant travaillé ou vécu 

dans une ferme avant l’âge de 18 ans, pendant plus d’un an, mais sans significativité 

statistique. 

Quelques autres études suggèrent une association entre des expositions fréquentes 

aux pesticides dans un cadre professionnel et/ou personnel et la survenue d’un LES, 

sans que les effectifs, les difficultés d’évaluation et l’hétérogénéité des pesticides 

existants ne permettent de conclure actuellement. Ainsi l’étude cas-témoins de 

Cooper et al en 2004 retrouvait un rapport de côtes à 7,4 (IC [1,4-40,0]) si des 

mélanges de pesticides avaient été effectués mais aucune association s’ils avaient 

été appliqués sans mélange (58). La largeur de l’intervalle de confiance pouvait 

s’expliquer par le faible effectif, et ne permettait donc pas de conclure de façon 

formelle. 

L’usage personnel fréquent et prolongé d’insecticides était aussi associé à un sur 

risque de LES (HR = 1,97 IC [1,20-3,23]) si période > 20 ans). Le risque existerait 

aussi en cas d’applications répétées sur le long terme par d’autres personnes à 

proximité (HR = 1,85 IC [1,07-3,20] si période > 20 ans) (82). 

Plus précisément, une autre étude de Parks et al parue en 2014 suggère un lien 

avec des pesticides de type organochlorés tels que le 

dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT), ce qui est en adéquation avec des études 

expérimentales animales (53). La plupart de ces pesticides de type organochlorés 

sont maintenant interdits en France depuis plusieurs décennies (le DDT est interdit 

depuis 1971), mais sont encore utilisés dans certaines régions du monde (83). 

Par ailleurs, une analyse à grande échelle de registres de décès américains note une 

augmentation de 20% du risque de décès lié aux maladies systémiques auto-

immunes en général chez des individus ayant exercé le métier d’agriculteurs 
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(récoltes végétales) de façon habituelle (15,53) possiblement en lien avec l’usage 

répété de produits phytosanitaires, pouvant qui plus est être présents de façon 

rémanente dans les sols. 

Ceux-ci, en particulier les pyréthrinoïdes largement utilisés, favoriseraient l’apparition 

de marqueurs sérologiques d’auto-immunité de type anticorps antinucléaires (84). 

Cependant, nous ne savons précisément à l’heure actuelle dans quelle mesure la 

découverte fortuite de ces marqueurs sérologiques d’auto-immunité pourrait être un 

signe précurseur du développement de pathologies telles que le LES.  

La physiopathologie n’est pas encore élucidée, avec un impact de ces substances 

sur la différenciation et la régulation de mécanismes immunitaires à la fois innés et 

adaptatifs (82). 

 

4.8. Virus notamment EBV 

  

Certains antigènes viraux (appartenant notamment à la famille des herpès virus 

comme EBV) pourraient induire une réaction croisée avec un antigène du soi par le 

biais d’un mécanisme de mimétisme moléculaire. En effet il existe une séquence 

d’épitope commune entre EBV et les auto antigènes de types SSA et Sm.  

Des altérations des réponses humorale et lymphocytaire T entreraient aussi en jeu 

dans l’apparition des phénomènes dysimmunitaires. 

La revue de la littérature et méta-analyse conduite récemment par Hanlon et al, 

incluant vingt-cinq études cas-témoins retrouvait chez les individus lupiques une 

séroprévalence plus élevée des anticorps dirigés contre les antigènes de la capside 

virale VCA - marqueur de réplication (OR = 2,08, IC |1,15-3,76], p = 0,007) mais pas 

des anticorps anti nucléaires EBNA, suggérant une possible prédisposition au 
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développement de la maladie induite par la réplication virale (85). 

 

D’autres virus sont impliqués dans la survenue ou l’aggravation de poussées 

lupiques, comme le parvovirus B19 ou le CMV (86), ce dernier étant particulièrement 

à risque en cas de contamination d’une femme enceinte.  

Les professionnels de la petite enfance, en contact rapproché avec les enfants, sont 

susceptibles de contracter ces virus. Cependant, la prévalence du virus EBV dans la 

population générale est très élevée (environ 90 % des adultes dans le monde), celle 

du virus CMV est aussi considérable (environ 50 % en France), et les formes 

asymptomatiques sont largement majoritaires. 

4.9. Œstrogènes (contraception oestro-progestative, THS de la ménopause) 

Différentes hormones sexuelles, dont les œstrogènes, ont des influences multiples 

sur les fonctions immunitaires notamment via l’immunité adaptative. 

Il est établi que les œstrogènes ont un effet immunomodulateur par le biais de 

récepteurs présents à la surface de cellules immunitaires. Ils auraient aussi une 

fonction dans la survie des lymphocytes B auto-réactifs, l’activation lymphocytaire 

Th2 et la production cytokinique inflammatoire (86,87). 

Une étude de cohorte américaine menée à grande échelle mettait en évidence une 

faible majoration du risque (RR = 1,9 IC |1,1-3,3]) de développer un LES chez des 

femmes ayant utilisé un contraceptif oral. Cette étude ne précisait cependant pas le 

type de contraceptif, ni la durée de prise (88). 

L’enquête cas-témoins basée sur une étude populationnelle britannique, menée en 

2009 à partir de 786 cas incidents de LES montrait aussi une corrélation entre la 
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contraception orale oestroprogestative et la survenue de la pathologie, en particulier 

chez les femmes ayant débuté récemment le traitement hormonal (RR 2,52 IC [1,14-

5,57]) et possiblement augmenté avec la dose d’éthynylestradiol (89). 

Une revue systématique et méta-analyse récente réalisée en 2014 retrouvait une 

association statistiquement significative entre le recours à un traitement hormonal 

substitutif de la ménopause et la survenue d’un LES. En revanche, elle ne montrait 

pas de sur risque de LES chez les femmes utilisant une contraception 

oestroprogestative. Toutefois, la prudence reste de mise dans l’interprétation de ces 

résultats, du fait de l’hétérogénéité des études d’une part, et d’autre part parce que 

dans beaucoup d’études les patientes avec SAPL associé ou dont l’activité de la 

maladie était importante étaient exclues (90). 

Les taux sériques basaux d’œstradiol mesurés chez des patientes lupiques en âge 

de procréer étaient d’ailleurs significativement supérieurs aux valeurs de référence, 

d’après une étude publiée en 2018, et ce d’autant plus en présence d’anticorps 

sériques anti phospholipides (91). Etant donné que les femmes lupiques sont déjà 

davantage prédisposées aux atteintes cardiovasculaires, l’évitement de la 

contraception oestroprogestative reste conseillé. 
La grossesse reste associée à un risque de morbi-mortalité maternelle et fœtale non 

négligeable, rendant nécessaires la planification pré conceptionnelle autant que 

possible, le suivi médical rapproché lors de la grossesse ainsi que des adaptations et 

aménagements du poste de travail si besoin (92). 

La combinaison d’interactions génétiques, épigénétiques (telles que les 

déméthylations d’ADN) et hormonales influence l’évolution de la maladie. Les 

perturbateurs endocriniens, présents de façon ubiquitaire dans l’environnement et les 
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milieux de travail, par exemple le bisphénol A, y jouent aussi un rôle potentiel, non 

prouvé de façon certaine à ce jour (93).  

 

4.10. Vaccins 

Le processus vaccinal repose sur la stimulation d’une réponse immunitaire spécifique 

d’antigène. Le contenu vaccinal (bactérie, virus, adjuvants) a été suspecté de 

favoriser la survenue de maladies dysimmunitaires dont le LES. Mais aucune étude 

bien menée n’a établi de rapport de causalité entre l’apparition d’un LES et une 

vaccination antérieure (94,95). 

Notamment, une étude cas-témoins internationale menée sur 105 cas n’a montré 

aucune association entre le développement de la maladie et le fait d’avoir été 

vacciné (en prenant en compte les vaccinations effectuées jusqu’à deux ans avant la 

date de début des symptômes) (96). 

Les sujets lupiques étant plus à risque d’infections, notamment à bactéries 

encapsulées, les vaccins antipneumococciques et antigrippaux sont vivement 

recommandés en plus du calendrier vaccinal classique. Bien sûr, il convient d’éviter 

les contacts avec des sujets contaminés ou suspects de l’être en période 

épidémique. 

 

4.11. Obésité 

L’obésité est plus fréquente chez les individus atteints de LES par rapport à la 

population générale. Sa prévalence dans cette population varie de 28 à 50 %.  
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D’après l’étude de cohorte de grande ampleur publiée par Chaiamnuay et al en 2007 

l’indice de masse corporelle n’est pas associé avec l’activité de la maladie lupique 

(que ce soit en analyse uni ou multivariée) (97). 

Une autre étude plus récente publiée en 2017 retrouve même une corrélation inverse 

entre l’augmentation de l’IMC et l’activité de la maladie (98). 

Cependant, une étude datant de 2012, bien que de plus faible puissance statistique 

(basée sur des données recueillies chez 60 patients), retrouve un lien significatif 

avec la majoration des séquelles notamment en cas de néphrite lupique, et la 

diminution des capacités fonctionnelles. Les taux de certains marqueurs 

inflammatoires sont augmentés en cas d’obésité, incluant les adipokines dont la 

leptine associée à une fonction immunitaire altérée, et l’IL-1 aussi majorée dans le 

LES (99,100). 

Quoiqu’il en soit, l’obésité, de par le sur risque cardiovasculaire qu’elle engendre, 

rend les patients lupiques plus vulnérables aux manifestations d’athérosclérose et à 

leurs conséquences. En effet, l’athérosclérose accélérée est une cause importante 

de morbi-mortalité chez ces sujets, renforçant encore la nécessité de contrôler les 

facteurs de risque cardiovasculaires modifiables. 

4.12. Colorations capillaires 

Le débat concernant l’association entre l’utilisation de colorants capillaires et 

l’apparition de maladies systémiques auto-immunes a commencé dès les années 

1970, du fait d’une ressemblance moléculaire entre des constituants des colorants 

(amines aromatiques de type paraphénylènediamine notamment, utilisée par les 

coiffeurs) et certains médicaments inducteurs de LES tels que l’hydralazine (101).  
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De façon générale, les résultats des différentes études menées depuis lors restent 

divergentes, ne permettant pas de conclure à ce jour.  

Deux études cas-témoins bien conduites (102,103) ainsi qu’une enquête de cohorte 

de grande ampleur menée sur plus de 100 000 femmes suivies régulièrement 

pendant six ans (104) n’ont pas mis en évidence d’association statistique significative 

entre l’exposition aux colorants capillaires et la survenue d’une poussée lupique. 

Cependant, en isolant les utilisatrices de colorations permanentes, Cooper et al ont 

conclu en 2001 à un faible risque relatif de 1,5 de développer une maladie lupique, 

majoré par la durée d’utilisation (105). La présence de certains allèles spécifiques de 

N-Acétyltransférase 1 et 2 majorerait aussi le risque [RR = 2,9 IC (1,2-6,9)] (106). 

 

Nous proposons une synthèse de cette revue de la littérature dans le chapitre 6 

(Synthèse et discussion). 

 

5. Consultations en CCPP en lien avec un LES entre 2010 et 2020 

�

5.1. Consultations au CCPP des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg  
�

Au service de Pathologie Professionnelle du CHU de Strasbourg, nous avons 

répertorié d’après la base du RNV3P, entre janvier 2010 et décembre 2019, huit 

personnes ayant consulté pour une problématique en lien, possiblement ou de façon 

certaine, avec un LES. Nous avons obtenu neuf dossiers, dont l’un s’est avéré en 

lien avec une sclérodermie systémique et non pas un lupus systémique après lecture 
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du dossier. Deux cas se rapportaient davantage à des scléromyosites qu’à des LES, 

nous avons choisi de les détailler tout de même.  

Ces huit cas d’intérêt sont résumés de façon détaillée ci-après.  

1er cas   

Mme G., âgée de 30 ans, ayant consulté dans le service en mars 2010, adressée par 

son dermatologue pour un avis quant à sa situation professionnelle et l’utilité d’une 

éventuelle demande de reconnaissance de la qualité de travailleur handicapé 

(RQTH).  

Atteinte d’un LES diagnostiqué à l’âge de 16 ans, dont l’évolution était émaillée 

d’atteintes cutanéo-articulaires (arthralgies d’horaire inflammatoire des poignets et 

genoux) et d’une péricardite, son état clinique était globalement stabilisé depuis 

plusieurs années sous traitement (corticothérapie orale et antipaludéens de 

synthèse). Une asthénie chronique modérée persistait. Elle exerçait en tant que 

préparatrice en pharmacie d’officine, à temps partiel (30h/semaine), s’occupant des 

ventes en contact avec les clients, réalisant des préparations magistrales si besoin et 

gérant les stocks de médicaments. Son poste requérait peu de manutention 

manuelle de charges, pas de port de charge lourde et elle bénéficiait de 

suffisamment de marges de manœuvre pour adapter son activité en fonction de son 

état de fatigue et d’une éventuelle poussée articulaire inflammatoire. Par ailleurs, elle 

n’était pas exposée au froid, ne risquant pas de favoriser la survenue d’engelures 

des extrémités ni d’éventuel phénomène de Raynaud parfois rencontrés chez les 

sujets lupiques.  

Dans ce contexte, Mme G. était tout à fait en mesure de poursuivre son activité 

professionnelle, sans aménagement particulier, ni nécessité de procéder à une 

demande de RQTH auprès de la MDPH. 
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2ème cas 

M. H., âgé de 27 ans, ayant consulté dans le service en mars 2010, adressé par son 

dermatologue pour un avis sur son orientation professionnelle, en vue de la reprise 

d’une activité professionnelle.  

Le patient était sans emploi depuis la survenue de la maladie 7 ans auparavant. Le 

LES s’associait à un SAPL, compliqué d’ostéonécroses aseptiques des deux 

hanches ayant nécessité la mise en place de prothèses totales de hanches. 

L’atteinte glomérulaire rénale était sévère (classe IV d’après la classification de la 

Société Internationale de néphrologie) et des manifestations cardiopulmonaires 

avaient entrainé un séjour en réanimation. M. H. percevait l’Allocation adulte 

handicapé (AAH) et avait obtenu la RQTH. Il était titulaire d’un BEP comptabilité mais 

n’avait pas validé son Baccalauréat professionnel secrétariat-comptabilité du fait de 

ses problèmes de santé ayant conduit à des hospitalisations répétées. Il avait 

effectué de courtes missions en tant qu’intérimaire : manutentionnaire, préparateur 

de commandes. Socialement isolé, il souhaitait réintégrer le marché du travail. Il 

convenait d’éviter les postes nécessitant la manutention de charges lourdes, les 

contraintes posturales importantes et l’exposition à des substances néphrotoxiques 

telles que les métaux lourds (plomb, cadmium, mercure etc.), les solvants 

organiques. Les métiers comportant des expositions régulières et importantes aux 

rayonnements UV étaient aussi à proscrire. Mr H. maîtrisant bien les outils 

informatiques, il souhaitait s’orienter plutôt vers un emploi administratif (comptabilité, 

secrétariat, bureautique), ce qui apparaissait tout à fait possible au regard de son 

état de santé. Il pouvait bénéficier d’un accompagnement à la recherche d’une 

formation complémentaire dans ces secteurs puis d’un appui dans sa recherche 

d’emploi par le biais de l’organisme d’aide à l’insertion professionnelle Cap Emploi. 
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Nous l’avons aussi orienté vers le Centre de réadaptation de Mulhouse, où un stage 

de pré-orientation avant de choisir sa profession pouvait lui être proposé.  

3ème cas 

Mme D, âgée de 52 ans, ayant consulté dans le service en septembre 2015, 

adressée par son médecin du travail pour un avis d’aptitude dans le cadre d’une 

reprise après un Congé longue durée (CLD) de cinq ans.  

La maladie avait été diagnostiquée à l’âge de 25 ans, devant des atteintes cutanéo-

articulaires puis rénales. Elle était actuellement stabilisée sous traitements. On notait 

par ailleurs dans ses antécédents plusieurs hospitalisations en réanimation suite à 

des intoxications médicamenteuses volontaires dans les dernières années. Ces 

tentatives de suicide faisaient suite à un syndrome dépressif sévère, aggravé par des 

céphalées qualifiées d’insupportables par la patiente dans un contexte de névralgies 

d’Arnold, et par un contexte conjugal houleux.  

Fonctionnaire, l’agente était employée chez Orange à un poste administratif de suivi 

des incidents informatiques (tous incidents déclarés au niveau des systèmes de 

communication électronique, dans l’ensemble des agences nationales). Une 

expertise avait été faite au cours du CLD par un psychiatre, n’émettant pas de 

contre-indication à la reprise du travail. Des tests neuropsychologiques ont été 

réalisés à la demande du service, dans un contexte de troubles attentionnels chez 

une patiente sous traitements antalgiques lourds, mettant en évidence des troubles 

cognitifs fonctionnels de type sous cortico-frontal avec perturbation des fonctions 

attentionnelles (encodage en mémoire visuelle) et de la mémoire de travail. La 

patiente ne souhaitait pas réintégrer son ancienne équipe de travail et aspirait à un 

autre poste en contact avec le public. 

In fine, il n’y avait pas de contre-indication à la reprise du travail sous réserve 
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d’aménagements, lorsqu’un poste compatible serait  disponible : reprise à temps 

partiel thérapeutique initialement, en évitant les postes exposés à une pression 

temporelle, un stress et une charge psychique importants (postes en agence). Une 

surveillance médicale rapprochée par le médecin du travail était bien sûr nécessaire.  

4ème cas 

M. S., âgé de 52 ans, ayant consulté dans le service en juillet 2016, adressé par son 

rhumatologue pour recherche d’étiologie professionnelle d’une connectivite 

indifférenciée.  

Il rapportait une dyspnée d’aggravation progressive depuis deux ans, dont l’évolution 

était émaillée de trois épisodes de dyspnée aigue associée à des douleurs 

basithoraciques bilatérales. Ces phénomènes aigus avaient régressé sous 

antibiothérapie. Le scanner thoracique montrait un aspect de pneumopathie 

interstitielle. Par ailleurs, il existait un syndrome de Raynaud apparu en 2015, des 

symptômes de reflux gastro-œsophagien ainsi que la présence d’anticorps sériques 

anti Pm/SCL faisant évoquer une possible sclérodermie ou scléromyosite (syndrome 

de chevauchement). Les explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) mettaient en 

évidence une BPCO de stade 2, ainsi qu’un trouble de la diffusion alvéolaire 

modérément sévère (capacité de diffusion du monoxyde de carbone abaissée à 40 

%). Le bilan hospitalier récent concluait à l’existence d’une pneumopathie interstitielle 

associée à une connectivite indifférenciée, susceptible d’évoluer vers une 

sclérodermie systémique. Une BPCO se surajoutait à ce diagnostic.  

Sur le plan professionnel, M. S. était sans emploi depuis quelques mois. Il avait 

auparavant exercé en tant que soudeur (soudage TIG) pendant 30 ans, à partir de 

1985, effectuant des travaux de meulage et d’ébarbage. Il était ainsi exposé à la 

silice cristalline de façon directe et régulière et aux fumées de soudage. L’exposition 
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siliceuse a probablement joué un rôle dans la survenue de cette connectivite 

indifférenciée. Néanmoins, une déclaration en maladie professionnelle n’était pas 

conseillée, car la procédure aurait été « hors tableau « , la pathologie n’étant à ce 

stade pas pleinement caractérisée, et ne figurant pas parmi les tableaux de maladies 

professionnelles. A visée épidémiologique, une déclaration de maladie à caractère 

professionnel avait été effectuée. 

5ème cas 

M. B, 61 ans, ayant consulté dans le service en juillet 2016 puis en janvier 2017, 

adressé par son médecin traitant initialement pour recherche d’étiologie 

professionnelle devant des images de nodules pulmonaires calcifiés, dans un 

contexte de lupus érythémateux systémique.  

Ancien couvreur, à la retraite au moment des consultations, M. B. avait été exposé 

aux fibres d’amiante et aux particules de silice cristalline durant plus de dix ans au 

cours de sa carrière. Un scanner thoracique de contrôle retrouvait des images 

évocatrices de silicose pulmonaire. Le dosage des précipitines sériques était revenu 

négatif, en défaveur d’une pneumopathie d’hypersensibilité aux déjections d’oiseaux. 

Les EFR ne montraient pas de trouble ventilatoire, mais une altération modérée de la 

diffusion du monoxyde de carbone. Il avait été conseillé au patient de procéder à la 

déclaration en maladie professionnelle de sa silicose chronique, un certificat médical 

initial lui avait remis en ce sens. La maladie avait été reconnue d’origine 

professionnelle. En ce qui concernait le lupus systémique, avec atteintes cutanéo-

articulaire et polyneuropathie des membres inférieurs probablement en lien avec la 

connectivite, en l’absence d’antécédent connu personnel ou familial de maladie auto-

immune, il avait aussi été conseillé à M. B. d’effectuer une déclaration de maladie 

professionnelle « hors tableau » (la maladie ne figurant pas à ce jour dans les 
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tableaux du régime général de la Sécurité sociale). Un certificat médical initial avait 

aussi été effectué en ce sens, et la procédure expliquée au patient. Six mois plus 

tard, la démarche de demande de reconnaissance n’avait pas été réalisée, il avait 

été précisé au patient qu’il disposait d’un délai de deux ans à partir de la date de 

rédaction du certificat médical initial pour envoyer le dossier à la Sécurité sociale.  

6ème cas 

M. B., âgé de 26 ans, ayant consulté dans le service en avril 2018, adressé par son 

médecin traitant pour avis d’aptitude, dans un contexte de lupus érythémateux 

disséminé et syndrome d’Evans associé.  

Le diagnostic de lupus érythémateux cutané discoïde avait été posé suite à 

l’apparition de macules discoïdes prurigineuses au niveau du visage en 2012. Un 

syndrome d’Evans se surajoutait en 2013, puis en 2016 une ostéonécrose bilatérale 

de hanches (traité par mise en place de prothèse totale de hanche à gauche), 

favorisée par la connectivite auto-immune et la prise de corticoïdes per os au long 

cours. A noter qu’il existait un antécédent de maladie auto-immune de type syndrome 

de Gougerot chez sa mère. Il n’était pas limité dans ses activités de vie quotidienne 

et parvenait à conduire un véhicule léger. 

Le jeune homme était en poste à temps partiel, sous contrat à durée indéterminée, 

dans une entreprise de distribution de publicités. Il préparait les commandes dans un 

atelier ventilé une demi-journée par semaine et distribuait les prospectus à l’aide d’un 

chariot, en se déplaçant en voiture dans un secteur géographique bien délimité, 

quatre jours par semaine. La poursuite de son activité professionnelle paraissait tout 

à fait possible, avec une vigilance particulière quant à l’exposition éventuelle aux 

rayons UV susceptibles de favoriser les poussées lupiques. Il lui était ainsi conseillé 

d’éviter cette exposition entre 11h et 16h et de porter une casquette, des vêtements 
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couvrants si possible (légers en été) et d’appliquer une crème solaire anti UVA et 

UVB avec un fort indice de protection sur les zones découvertes si une exposition 

même modérée s’avérait parfois nécessaire. Dans un second temps, des films anti 

UV pourraient être mis en place sur les vitres de son véhicule professionnel pour 

éviter encore davantage cette exposition, si celle-ci s’avérait encore notablement 

présente. 

7ème cas  

Mme B., âgée de 59 ans, ayant consulté dans le service en juin 2018, adressée par 

son pneumologue pour recherche d’étiologie professionnelle dans le cadre d’une 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). Un lupus avec atteinte 

hématologique (sans plus de précision) figurait parmi ses antécédents, diagnostiqué 

au début des années 2000, traité par hydroxychloroquine au long cours, et par 

corticothérapie systémique courte au moment des poussées. La patiente exerçait 

chez des particuliers en tant qu’employée de ménage, à raison de 40h/semaine, au 

sein de huit foyers différents. Elle effectuait ce métier depuis 36 ans. Au début des 

années 1990, elle avait dû réaliser à plusieurs reprises des travaux de décapage de 

carrelage dans une pharmacie, manuellement, sans système d’aspiration. 

S’ensuivirent alors rapidement selon ses propos, une toux avec expectorations 

associée à une dyspnée et une rhinite. Elle n’avait pas souhaité effectuer un bilan 

pneumo-allergologique à ce moment-là et n’avait pas fait de déclaration d’accident 

de travail. Malgré l’arrêt de ces tâches, elle continuait d’utiliser de nombreux produits 

nettoyants, lave-vitres, produits pour carrelages etc. Sa dyspnée d’effort se majorait, 

avec des épisodes de toux et sifflements survenant parfois peu après l’utilisation de 

certains produits ménagers. Aucun tabagisme actif n’était rapporté, son conjoint 

fumait occasionnellement le cigare. Elle n’avait pas d’antécédent d’atopie 
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personnelle ni familiale. Un diagnostic de BPCO de stade II avait été posé et une 

hypertension pulmonaire (sans précision notable) détectée. In fine, les produits 

récemment utilisés par la patiente pourraient constituer des facteurs aggravants de 

l’atteinte respiratoire, mais aussi possiblement du LES.  

Il n’est pas exclu que l’exposition passée à des agents de décapage, produits 

hautement caustiques, ait pu être partiellement à l’origine de la symptomatologie 

respiratoire. Toutefois, les pathologies de Mme B., dans le contexte de ses 

expositions professionnelles, ne rentraient pas dans le cadre de maladies 

professionnelles reconnues à ce jour. Une déclaration de maladie à caractère 

professionnel pouvait être effectuée pour la BPCO, à visée épidémiologique.  

8ème cas 

M. K, âgé de 58 ans, ayant consulté dans le service en novembre 2019, adressé par 

le service d’immunologie pour recherche d’étiologie professionnelle d’une 

scléromyosite. La connectivite avait été diagnostiquée en 2017 devant un tableau de 

polyarthralgies d’apparition rapide.   

En tant que mécanicien automobile en exercice durant 35 ans, il aurait été exposé au 

long cours au trichloréthylène, utilisé comme nettoyant au pinceau, ainsi qu’à 

d’autres solvants utilisés comme nettoyants moteur. On notait aussi des expositions 

aux gaz d’échappement, au benzène, aux huiles moteur et de façon modérée à 

l’amiante. Il n’y aurait pas eu d’exposition siliceuse notable au cours de sa carrière. 

Quelques mois avant la consultation, une pneumopathie interstitielle diffuse 

fibrosante était mise en évidence, en lien avec l’exposition aux fibres d’amiante 

(asbestose rentrant dans le cadre du tableau 30 des maladies professionnelles). Les 

solvants organiques ont pu concourir au développement de la scléromyosite de M. 

H., sans que cette association ne soit affirmable formellement. 



���
�

Les données d’intérêt des huit consultations susmentionnées sont récapitulées en 

annexe, sous forme de tableau (cf. annexe 5). 

 

5.2. Consultations en CCPP au niveau national 
�

5.2.1. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Bordeaux 

 

Cas d’intérêt 

 

M. B, âgé de 47 ans, avait consulté dans le service en septembre 2019, adressé par 

son pneumologue pour avis quant à l’origine professionnelle d’un lupus 

érythémateux systémique. Le patient travaillait en tant que maçon, avec le statut 

d’intérimaire, entre 1999 et 2019. Il exerçait des travaux de maçonnerie générale sur 

des immeubles neufs et anciens, en rénovation, utilisant divers outils tels que 

sableuse et ponceuse. L’exposition à la silice cristalline était certaine dans ce 

contexte. 

Le lupus systémique avait été diagnostiqué en 2018, devant des manifestations à 

type de polyarthralgies évoluant par poussées depuis 2009 initialement, associées à 

des lésions érythémateuses maculeuses du visage apparues durant l’été 2018, et 

une atteinte urticarienne cutanée fixe. Il n’existait pas d’antécédent personnel ni 

familial de maladie auto-immune notable. Un traitement par hydroxychloroquine avait 

permis l’amélioration et la stabilisation de la symptomatologie. Le bilan auto-immun 

mettait en évidence des anticorps anti ADN natif à titre élevé, anti SSA, anti SSB, 

anti Sm ainsi qu’une consommation du complément. Le scanner thoracique effectué 

en 2018 montrait des micronodules diffus évocateurs de silicose. 



���
�

Il avait été conseillé à M. B. d’effectuer une demande de reconnaissance 

professionnelle de son lupus systémique, « hors tableau » puisque la pathologie ne 

figurait pas dans les tableaux du régime général. La demande serait donc étudiée 

par le CRRMP si le médecin conseil de la Sécurité sociale estimait l’IPP au moins 

égale à 25 %. Ces démarches pouvaient permettre une indemnisation (sous forme 

de capital ou de rente) et une aide en vue d’une reconversion professionnelle afin 

d’éviter toute exposition siliceuse. Par ailleurs, compte-tenu de l’imagerie pulmonaire, 

avec une toux chronique cliniquement (chez un homme non-fumeur), une demande 

de reconnaissance professionnelle d’une silicose au titre du tableau 25 A du régime 

général était envisageable.  

5.2.2. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Nancy  
 

Cas d’intérêt  

M. B., âgé de 34 ans, avait consulté dans le service en 2016 pour avis quant à 

l’éventuelle origine professionnelle d’un acrosyndrome. L’acrosyndrome évoluait 

depuis plus de trois ans, associé à l’apparition d’arthralgies diffuses quelques mois 

avant la consultation. Le bilan diagnostique mettait en évidence quelques méga 

capillaires à la capillaroscopie, un flux pulpaire asymétrique diminué à gauche, la 

présence d’anticorps antinucléaires à titre élevé et d’anticorps anti RNP ainsi que 

quelques micronodules périphériques bilatéraux avec une plage de verre dépoli 

visibles sur le scanner thoracique. L’ensemble du tableau radio-clinico-biologique 

faisait suspecter une connectivite mixte. Il existait par ailleurs des antécédents 

familiaux de maladie de Raynaud (idiopathique) chez sa mère, sa grand-mère et sa 

tante, sans pathologie auto-immune associée.  
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M. B. exerçait en tant que charpentier-couvreur, sans exposition notable à la silice 

cristalline ni à des solvants particuliers, hormis une exposition rare au xylophène 

(antifongique contenant moins de 10 % d’isopropanol). La durée cumulée 

d’exposition rapportée par le patient était d’environ 5 à 6 jours par an pendant 8 ans. 

L’isopropanol, solvant alcoolique, peut induire notamment des dermites irritatives 

mais n’est pas connu pour être pourvoyeur d’acrosyndrome, ni de maladie auto-

immune en général à ce jour. Dans ce contexte, aucun argument n’avait été retenu 

en faveur d’un lien de causalité entre les expositions actuelles et passées du patient 

et la maladie.  

5.2.3. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Lille 

Pour les trois cas d’intérêt de ce CCPP, nous n’avons pu récupérer après plusieurs 

prises de contact avec le service (téléphoniques et par mail) que des résumés 

(« mémos ») de consultations. 

1er cas  

Il s’agit d’un homme de 57 ans ayant consulté au service en 2014, pour avis quant à 

l’origine professionnelle d’un lupus érythémateux systémique. La maladie avait été 

diagnostiquée en 2014, devant des atteintes polyarticulaires puis péricardique 

cortico-sensibles, avec un bilan biologique auto-immun en faveur de la pathologie. Il 

n’avait a priori aucun antécédent personnel ni familial de maladie auto-immune. En 

tant que modeleur, il fabriquait notamment des pièces moulées en fonte. Ces 

modèles pouvaient ensuite être découpés à l’aide d’une disqueuse et poncés. Il 

utilisait par ailleurs parfois des colles à base d’acétone, voire du white spirit en tant 

que nettoyant. Il effectuait le métier de modeleur depuis l’âge de 17 ans, et était 

encore en activité lors de la consultation, d’où une exposition importante à la silice 
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cristalline tout au long de sa carrière professionnelle. Deux autres salariés de l’atelier 

au sein duquel il exerce sont atteints de silicose reconnue d’origine professionnelle, 

et l’un d’eux a développé également un lupus systémique associé. Le patient n’avait 

au jour de la consultation pas d’autre atteinte possiblement en lien avec l’exposition 

siliceuse, d’après le bilan réalisé auparavant. Il lui a été recommandé de faire une 

demande de reconnaissance en maladie professionnelle de son LES. 

2ème cas  

Il s’agit d’un homme de 55 ans, ayant consulté dans le service en 2017, pour avis 

quant à l’origine professionnelle éventuelle de son LES. La maladie avait été 

diagnostiquée plusieurs années auparavant (nous n’avons pas plus de détails à ce 

sujet). Son frère était atteint de sclérose en plaques.  

Il avait été employé dans une fonderie depuis 1976. Affecté pendant quelques 

années à l’ébarbage des pièces métalliques, il avait par la suite exercé à un poste 

d’émailleur durant près de vingt ans. L’émail était appliqué le plus souvent par 

aérosols. Les équipements de protection collective, systèmes d’aspiration et de 

ventilation efficace notamment, étaient longtemps absents de l’atelier, ainsi que les 

équipements spécifiques de protection individuelle, majorant l’intensité de 

l’exposition aux poussières de silice cristalline.  

Il lui avait été préconisé d’effectuer une demande de reconnaissance en maladie 

professionnelle de sa pathologie, et d’envisager une éventuelle reconversion 

professionnelle. 

3ème cas 

Il s’agit d’un homme de 60 ans, ayant consulté dans le service en 2019, pour avis 

quant à l’origine professionnelle d’une connectivite indifférenciée. Il avait exercé en 
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tant que plombier électricien dans le secteur des Travaux publics entre 1976 et 1984 

puis de 1984 à 1995 au sein d’une entreprise qui assurait le carbonisage des 

déchets de laine. Durant cette période, il s’occupait aussi de l’entretien et de la 

maintenance de la chaudière. Par la suite, durant près de vingt ans, il avait été chef 

de travaux dans le secteur du Bâtiment et des Travaux publics, où il réalisait 

régulièrement des opérations de maçonnerie, sablage à sec, tronçonnage de 

fibrociment. Au cours de sa carrière professionnelle, l’exposition aux poussières de 

silice cristalline s’avérait donc élevée.  

Une demande de reconnaissance en maladie professionnelle avait été conseillée par 

le CCPP, bien que la connectivite indifférenciée ne figure dans aucun tableau, et que 

l’imputabilité de l’exposition ne soit pas prouvée avec certitude à ce jour. 

5.2.4. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Toulouse 

Pour ce cas d’intérêt, nous n’avons pu récupérer qu’un résumé (« mémo ») de 

consultation. 

Cas d’intérêt 

Il s’agit d’un homme de 51 ans, agriculteur, vu en consultation dans le service en 

2018, pour recherche d’étiologie professionnelle dans un contexte de possible 

syndrome de chevauchement entre LES et vascularite à ANCA. Il s’occupait de 

cultures céréalières et de l’élevage de bovins et utilisait des pesticides (herbicides) 

par épandage une à deux fois/an. Les preuves d’une éventuelle association 

significative entre l’exposition aux pesticides et la survenue d’un LES (ou d’une 

vascularite à ANCA) étant insuffisantes dans la littérature, le CCPP n’avait pas 

conseillé au patient d’effectuer une demande de reconnaissance en maladie 

professionnelle. 
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5.2.5. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Rennes 
 

1er cas  

Il s’agit d’un homme de 58 ans, ayant consulté dans le service en septembre 2018 

pour suspicion d’étiologie professionnelle dans un contexte de vascularite à ANCA et 

scléromyosite. Sur le plan professionnel, il a été ouvrier de chantier, puis chef 

d’équipe et chef de chantier dans le secteur du Bâtiment, pour une entreprise privée. 

On notait ainsi des expositions professionnelles aux poussières siliceuses depuis 

1977 jusqu’au début des années 1990 du fait de multiples opérations telles que la 

découpe et le sciage de structures bétonnées (planchers, cloisons, etc.) le plus 

souvent à sec, la démolition à l’aide de marteau-piqueur, la maçonnerie de pierres 

avec taille manuelle de granit. Ces opérations étaient pour chacune de durée 

relativement courte, mais leur répétition permettait d’estimer une fréquence 

d’exposition d’environ 5 à 10 % du temps de travail sur l’ensemble de la carrière du 

salarié dans le secteur du Bâtiment. Il existait aussi une exposition indirecte liée aux 

travaux réalisés à proximité par ses collègues à cette période. Sur le plan médical, il 

était atteint de vascularite à ANCA diagnostiquée en 2011 (après ponction biopsie 

rénale) et d’une scléromyosite détectée en 2017 avec syndrome de Raynaud et 

pneumopathie interstitielle diffuse, notamment. Sur le plan social, il était en invalidité 

(deuxième catégorie) lors de la consultation. Les deux pathologies dysimmunitaires 

pouvaient faire l’objet d’une déclaration en maladie professionnelle, l’avis du CRRMP 

étant nécessaire au sujet de la vascularite à ANCA, dont le lien avec l’exposition 

siliceuse était probable mais non prouvé. La scléromyosite pouvait être déclarée en 

tant que sclérodermie systémique compliquée, au titre du tableau 25 A3 du régime 

général.   
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2ème cas  

Il s’agit d’un homme âgé de 36 ans, technicien-chimiste, ayant consulté dans le 

service en novembre 2019, adressé par son médecin du travail, afin d’explorer les 

liens professionnels éventuels entre un possible syndrome de Gougerot et ses 

expositions professionnelles. Sur le plan professionnel, en tant que technicien-

chimiste dans un laboratoire, les manipulations de substances chimiques 

constituaient la majeure partie de son temps de travail. Il travaillait seul sur un poste 

qui lui était attitré, et exerçait cette activité professionnelle depuis l’âge de 25 ans. 

Les manipulations des produits s’effectuaient sous hotte aspirante. Il utilisait des 

équipements de protection individuels adaptés (gants avec manchettes, blouse, 

lunettes de protection). Aucun accident d’exposition aigu n’était rapporté par le 

salarié. Il précisait qu’un listing des produits utilisés avait été réalisé par le 

toxicologue du service de santé au travail auquel il était affilié. Il n’existait pas d’autre 

cas symptomatique similaire dans l’entreprise à sa connaissance. Par ailleurs, il ne 

rapportait aucune consommation de toxique. Les symptômes apparaissaient en 

2019 : syndrome sec oculo-buccal, odynophagie associées à des arthro-myalgies. Le 

bilan immunobiologique préconisé par le médecin traitant revenait sans particularité 

fin 2019. La symptomatologie semblait plutôt rythmée par le travail d’après le patient, 

améliorée lors des arrêts de travail. Les manifestations surtout oculaires et buccales 

apparaissaient sur des périodes de quelques jours, entrecoupées par des périodes 

asymptomatiques pouvant s’étendre jusqu’à deux mois. In fine, il avait été conseillé 

au médecin du travail et à son équipe d’effectuer des mesures des paramètres 

d’ambiance sur le lieu de travail (température, hygrométrie, renouvellement de l’air 

intérieur), ceux-ci pouvant expliquer les symptômes, et de vérifier l’efficacité des 

systèmes de ventilation en place. Une analyse toxicologique plus approfondie des 
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produits utilisés pouvait aussi s’avérer pertinente. Il était par ailleurs recommandé 

d’investiguer l’hypothèse d’un syndrome de Gougerot (via la réalisation d’une biopsie 

des glandes salivaires accessoires notamment) en adressant le patient à un médecin 

interniste, et le cas échéant d’initier un suivi afin de ne pas méconnaître un LES 

souvent associé au syndrome de Gougerot. In fine, un diagnostic de certitude n’avait 

pas encore été posé dans ce cas.  

5.2.6. Service de Pathologie professionnelle du CHU de Reims 

Nous n’avons pu récupérer de données détaillées à propos des dossiers d’intérêt du 

CCPP de Reims. Nous présentons ci-après les données partielles recueillies.  

1er cas  

Il s’agit d’une femme de 50 ans, ayant consulté dans le service en 2019. Conseillère 

principale d’éducation dans un collège, elle occupait un logement de fonction depuis 

juillet 2018. Elle rapportait avoir été exposée dans son logement - ainsi que son fils 

vivant avec elle - à des émanations d’odorants probablement de type hydrocarbures 

provenant d’un local sous-jacent, dans lequel auraient été stockés différents produits 

phytosanitaires et d’entretien des espaces verts. Suite à ses demandes réitérées, le 

local avait été déménagé en juin 2019. Elle n’avait alors plus constaté ces odorants 

mais demeurait inquiète au sujet des éventuels effets sanitaires de ces substances. 

D’éventuels prélèvements à son domicile (hydrocarbures, benzène) n’avaient plus 

lieu d’être à ce stade. Cette éventuelle exposition environnementale était très 

probablement limitée, indiquant avant tout une réassurance. Atteinte d’un lupus 

érythémateux systémique associé à un syndrome de Gougerot depuis plusieurs 

années, des bilans biologiques incluant numérations-formules sanguine et bilan 

hépatique seraient réalisés régulièrement dans le cadre de son suivi. Ainsi, une 
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surveillance hématologique aurait lieu. Les pathologies n’étaient de toute évidence 

pas en lien avec l’exposition environnementale rapportée, incertaine et de durée 

limitée.  

2ème cas  

Il s’agit d’une femme de 39 ans, ayant consulté dans le service en 2018. En tant que 

coiffeuse, elle était exposée de façon répétée depuis environ vingt ans aux produits 

de coiffure qu’elle manipulait dans le salon. Un lupus érythémateux systémique avait 

été diagnostiqué vers l’âge de 20 ans. L’âge d’apparition de la pathologie, les 

données cliniques insuffisantes et l’absence de lien significatif mis en évidence à ce 

jour entre les produits chimiques utilisables dans le secteur de la coiffure et 

l’apparition de la symptomatologie lupique étaient en défaveur de l’origine 

professionnelle de la maladie. Les mesures de prévention générale vis-à-vis du 

risque chimique (cf. chapitre ci-après) pouvaient cependant être rappelées. 

3ème cas  

Il s’agit d’une femme de 36 ans, ayant consulté dans le service en 2018 pour avis 

quant à l’éventuelle origine professionnelle de son LES. Exerçant en tant que 

sérigraphe pour l’impression de plaques de cuisson, en utilisant de l’email liquide 

(contenant de la silice). Les manifestations de lupus systémique étaient apparues en 

2010, lorsqu’elle avait 28 ans. L’origine professionnelle de la pathologie était infirmée 

pour plusieurs raisons : elle était embauchée en tant que sérigraphe depuis 2013, 

n’avait noté aucune rythmicité des poussées lupiques en lien avec le travail. Les 

fiches de données de sécurité des produits chimiques utilisés avaient néanmoins été 

demandées et le médecin du travail de l’entreprise avait été contacté afin d’évoquer 

le risque d’exposition siliceuse par le biais des émaux et la nécessité d’une aspiration 
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efficace au plus près de la source, ainsi que d’équipements de protection individuels 

adaptés (cf. chapitre ci-après). 

4ème cas  

Il s’agit d’une femme de 31 ans, atteint de lupus systémique, ayant consulté dans le 

service en 2016. Coiffeuse employée dans un salon depuis environ dix ans, elle 

précisait utiliser des colorants de synthèse de type azoïque. Ces substances étaient 

produites à partir d’amines aromatiques. Celles-ci avaient été suspectées 

potentiellement en cause dans la survenue de maladies dysimmunitaires telles que le 

lupus systémique, mais d’autres études réfutaient cette hypothèse. L’absence 

d’argument solide en faveur d’une cause professionnelle avait conduit à infirmer cette 

hypothèse. 

 

Les principales données d’intérêt des différentes consultations susmentionnées sont 

récapitulées en annexe, sous forme de tableau (cf. annexe 6). 

 

6. Demandes de reconnaissance en maladie professionnelle de 

LES et pathologies apparentées, entre 2014 et 2020 

 

6.1. Régime général, via les CRRMP 

6.1.1. CRRMP du Grand-Est 
 

Aucune demande de reconnaissance d’un LES au tant que maladie professionnelle 

n’a été effectuée dans la région depuis 2014. Antérieurement, en remontant jusqu’au 
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début des années 1990, il ressort qu’aucune demande de reconnaissance n’avait été 

signalée. 

 

6.1.2. CRRMP du Nord-Pas de Calais 

Trois demandes avaient été soumises à l’avis du CRRMP du Nord-Pas de Calais 

depuis 2014, en 2015 et 2016.  

1er cas 

Effectuée en janvier 2015, la demande concernait un homme de 56 ans, exerçant le 

métier de mouleur-plasturgiste depuis l’âge de 16 ans. Le LES avait été constaté en 

1999, chez un jeune homme âgé de 41 ans. L’exposition du salarié à la silice 

cristalline était habituelle durant l’exercice de ses fonctions de mouleur. Une silicose 

avait par ailleurs été reconnue d’origine professionnelle (au titre du tableau 25 A2 du 

régime général). Les données de la littérature étant en faveur d’une association 

significative entre la connectivite auto-immune et l’exposition siliceuse, et en 

l’absence de facteur potentiellement confondant identifié (absence de terrain 

personnel et familial auto-immun), un lien direct et essentiel avait été retenu entre 

l’affection et l’exposition professionnelle, permettant ainsi une reconnaissance au titre 

d’affection professionnelle indemnisable. 

2ème cas  

La demande déposée en novembre 2015 concernait un homme de 41 ans, ayant 

exercé en tant que prothésiste dentaire entre 1994 et 2001 puis de 2012 à 2014.  

Il avait par la suite travaillé dans d’autres secteurs d’activité, sans exposition 

siliceuse. 

Un syndrome de Gougerot avait été mis en évidence en 2010, sans aucune forme de 
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lupus associé. Bien qu’ayant effectivement été exposé à la silice cristalline en tant 

que prothésiste dentaire, des mesures de protection collective avait été mises en 

place et il portait ses équipements de protection individuelle. La pathologie survenait 

en 2010, soit neuf ans après une exposition relativement courte de 6 ans. De plus, 

même si de nombreuses atteintes auto-immunes pouvaient être favorisées par la 

silice cristalline, aucune association significative n’avait été mise en évidence dans la 

littérature entre le syndrome de Gougerot et l’exposition. Ainsi, l’atteinte n’avait pas 

été reconnue d’origine professionnelle. 

3ème cas  

La demande déposée en avril 2016 concernait un homme de 59 ans, ayant exercé le 

métier de mouleur entre 1973 et 2013, et effectué dans le cadre professionnel des 

tâches régulières de ponçage, découpe de modèles servant à fabriquer des outils 

notamment en bois ou en résine. Le LES avait été diagnostiqué en 2015, à l’âge de 

59 ans. L’exposition à la silice cristalline étant effectivement très probable, et compte-

tenu de la durée d’exposition et de l’absence de facteur confondant, un lien direct et 

essentiel entre l’exposition et la pathologie était retenu ouvrant droit à la 

reconnaissance du LES en tant que maladie professionnelle. 

6.1.3. CRRMP de Bourgogne-Franche Comté 
 

Cas d’intérêt  

La demande, effectuée en mars 2017, concernait un homme de 68 ans, ayant exercé 

principalement en tant que chauffeur de poids lourds et conducteur d’engins dans le 

secteur des Travaux publics durant vingt-sept ans, entre 1967 et 1999. Il était aussi 

grutier et manutentionnaire de 1995 à 1999. D’après le certificat médical initial rédigé 
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en 2016, il était atteint d’un lupus érythémateux systémique, avec atteintes cutanéo-

articulaires et rénales évoluant depuis 1999, traité par Nivaquine. Par ailleurs, une 

maculopathie imputée au traitement diagnostiquée en 2016 contre-indiquait à vie le 

recours aux antipaludéens de synthèse. Une pseudo-polyarthrite rhizomélique 

s’associait au tableau d’après les comptes-rendus médicaux. Les tâches 

professionnelles exercées durant sa carrière n’ayant pas entraîné d’exposition 

significative à des produits ou substances connus pour favoriser l’apparition de la 

connectivite d’après l’avis du CRRMP, celui-ci émettait une réponse défavorable à la 

demande de reconnaissance professionnelle de la pathologie lupique. 

6.1.4. CRRMP du Pays de la Loire 

Cas d’intérêt  

La demande était formulée en 2016 par une femme de 40 ans, exerçant en tant 

qu’agent polyvalent repasseuse dans un pressing. Une connectivite mixte (sans 

précision) avait été diagnostiquée en 2014. Elle était alors employée à ce poste 

depuis environ un an et n’exerçait pas cette profession antérieurement. Après avoir 

recueilli l’avis du médecin du travail de la salariée, le comité concluait à l’absence de 

relation directe et essentielle entre la profession de la salariée et sa pathologie. 

6.1.5. CRRMP du Rhône-Alpes 
 

Cas d’intérêt  

La demande était effectuée en 2017 par un homme de 52 ans. Prothésiste dentaire 

exerçant depuis l’âge de 25 ans, il avait été exposée aux poussières de silice 

cristalline lors de la fabrication des prothèses. La substance nocive pouvait être 

présente notamment dans certains produits de revêtement, poudres de céramique, 
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produits utilisés pour polir et abrasifs de sablage. Après avis du médecin conseil de 

l’Assurance maladie et de l’ingénieur conseil de la CARSAT, le comité rendait un avis 

favorable, permettant ainsi la reconnaissance de l’origine professionnelle de la 

maladie.  

6.1.6. CRRMP d’Ile-de-France 

Cas d’intérêt  

La demande déposée en 2019 concernait un homme de 51 ans, responsable d’un 

parc de location de matériel dans le secteur des Travaux publics. Aucun lien 

significatif direct et essentiel n’avait été retenu entre le lupus érythémateux 

systémique dont il était atteint et son travail habituel, dans la mesure où il était 

exposé de façon ponctuelle, non significative à des produits chimiques, produits non 

connus par ailleurs d’après les données de la littérature scientifique pour favoriser 

cette pathologie. 

 

6.2. Régime agricole 

Il n’y a eu aucune demande de reconnaissance en maladie professionnelle d’un 

lupus érythémateux disséminé en lien avec une exposition à la silice cristalline, au 

titre du tableau 22 A-3, effectuée auprès du régime agricole ces vingt dernières 

années, donc aucun cas de LES reconnu d’origine professionnelle chez les 

travailleurs du secteur agricole sur les vingt dernières années. 

Notons que le délai de prise en charge précisé sur le tableau correspondant est long 

(40 ans) et la durée d’exposition stipulée doit être d’au moins 10 ans (cf. annexe 3). 
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7. Synthèse et discussion 
�

�

7.1. Concernant la revue de la littérature 

 

 

En synthèse, d’après les données de la littérature, la silice cristalline est un facteur 

de risque avéré de la pathologie, de même que le tabagisme. Les rayonnements UV 

favorisent le déclenchement des poussées, de même que certains virus (de la famille 

des herpès virus notamment). D’autres substances sont suspectées, telles que les 

solvants organiques, le mercure et les pesticides, mais à ce jour leur association 

avec le LES n’est pas prouvée. Plusieurs études mettent en évidence des résultats 

divergents. Les liens sont effectivement complexes à démontrer de par 

l’hétérogénéité des solvants et des pesticides existants, les incertitudes quant aux 

substances précises auxquelles la personne a été exposée et la fréquence de ces 

expositions. 

 

De plus, la rareté (relative) des cas induit parfois un manque de puissance des 

études, limitant alors l’extrapolation des résultats et les possibilités de conclure quant 

à l’existence d’une association significative statistiquement, et cliniquement. 

Les études sur le sujet sont souvent rétrospectives, et comportent donc certains biais 

inhérents à ce type d’études : biais de sélection et de mémorisation. Il n’est souvent 

pas possible de mesurer directement l’exposition suspectée. Les revues 

systématiques mentionnées ne sont pas forcément exhaustives, elles dépendent des 

preuves accessibles existantes avant sa publication, et des biais inhérents aux 

différentes études considérées. 
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Enfin, seules les publications en langues française ou anglaise ont été recherchées, 

depuis le début des années 1990, en utilisant la base de données « Pubmed ». Les 

recherches étaient limitées par les mots-clés choisis.  

 Lupus érythémateux systémique 

Silice cristalline   ++++ 

Solvants organiques +/- 

Rayonnements UV +++ 

Pesticides  +/- 

Mercure +/- 

Colorants capillaires +/- 

 

Tableau 1 : résumé des associations évoquées dans la littérature scientifique entre le lupus 

érythémateux systémique et les facteurs professionnels selon leurs niveaux de preuve,  

en l’état actuel des connaissances 

 

++++ : facteur de risque certain 

+++ : facteur déclenchant et aggravant des poussées  

+/- : association incertaine, manque de données scientifiques probantes à ce jour 

�

�

7.2. Au sujet des demandes de reconnaissance en maladie professionnelle 
�

Nous constatons donc un très faible nombre de demandes de reconnaissance de 

l’origine professionnelle de la pathologie :  

- aucune chez les travailleurs relevant du régime agricole de l’Assurance maladie 

durant les vingt dernières années, 
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- aucune chez des salariés relevant du régime général de l’Assurance maladie, dans 

la région du Grand-Est, 

- seulement sept cas dans les autres départements français, entre 2014 et 2020, 

dont trois avaient été reconnus imputables au travail et indemnisés à ce titre, après 

avis des CRRMP. Ces trois cas étaient associés à des expositions à la silice 

cristalline. 

Plusieurs facteurs pourraient expliquer ces faits :  

- d’abord la rareté de la maladie elle-même (bien qu’étant l’une des plus 

fréquentes des maladies classées parmi les pathologies rares) 

- malgré la  recommandation faite par un médecin de déclarer la pathologie en 

vue de la reconnaissance de son origine professionnelle, et bien que le 

certificat médical initial ait été remis au patient et la démarche explicitée, 

certaines demandes n’ont possiblement pas été effectuées en pratique par les 

individus (ce fût le cas pour un patient vu en consultation au CCPP de 

Strasbourg), par choix personnel  

- le fait que certains médecins n’aient peut-être pas envisagé l’imputabilité de 

l’apparition de la pathologie aux expositions professionnelles actuelles et/ou 

antérieures du travailleur, le travailleur lui-même n’étant possiblement pas au 

fait de ce lien existant avec certaines substances 

- le LES n’étant pas encore mentionné parmi les tableaux de maladies 

professionnelles du régime général, certains médecins auraient peut-être 

déconseillé les patients de procéder à la demande de reconnaissance, 

considérant que le taux d’incapacité permanente partielle (IPP) fixé par le 

médecin-conseil aurait été inférieur à 25 %, que l’exposition à risque ne 

concernait pas le travail habituel du salarié pendant une durée conséquente, 
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n’ouvrant ainsi pas droit à réparation sur le plan juridique. La crainte de la 

complexité des démarches administratives aurait éventuellement aussi pu 

influer sur l’avis médical. 

7.3. Au sujet des consultations en CCPP enregistrées dans le RNV3P 
�

En ce qui concerne les consultations en services de Pathologies professionnelles en 

lien avec un LES (ou maladie « apparentée ») répertoriées via le RNV3P, à 

Strasbourg et sur l’ensemble du territoire français, le nombre de cas relevés est 

faible également : 

- huit cas répertoriés dans le service du CHU de Strasbourg, entre 2010 et 2020, 

principalement depuis 2015 (cf. annexe 5). Trois d’entre eux concernaient un avis 

quant à l’aptitude professionnelle du salarié. Quatre cas se rapportaient à une 

recherche d’étiologie professionnelle (dans un contexte de connectivite indifférenciée 

ou de scléromyosite dans deux cas). Enfin, il s’agissait d’un avis d’orientation 

professionnelle dans un contexte lupique pour le dernier cas. 

Les substances suspectées étaient dans une très large mesure la silice cristalline, 

puis les solvants organiques et pesticides. 

- au sein des autres services de Pathologies professionnelles en France, seuls douze 

cas étaient en lien avec un LES (ou maladie « apparentée ») d’après les données 

colligées, entre 2014 et 2020 (cf. annexe 6).  

Le motif de consultation était la recherche d’étiologie(s) professionnelle(s) pour onze 

de ces cas, le douzième était en lien avec une recherche d’étiologie 

environnementale. Parmi ces onze cas, cinq avaient, en fait, trait à un syndrome de 

Gougerot, une vascularite à ANCA associée à une scléromyosite, une connectivite 
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mixte ou indifférenciée, pathologies « apparentées » dont la symptomatologie et les 

marqueurs immunologiques s’avèrent parfois très proches d’un tableau lupique. 

Différents biais peuvent être mentionnés : 

- Biais de codage/renseignement des données : les données renseignées dans 

le RNV3P ne sont pas forcément exhaustives, notamment en ce qui concerne 

les données cliniques et les expositions professionnelles. Elles dépendent 

également des connaissances du praticien qui effectue la consultation et le 

codage. 

- Biais cognitif : méconnaissance par le salarié lui-même ou oubli favorisé par le 

recueil rétrospectif des informations et l’insuffisance de sensibilisation aux 

différents risques liés au poste de travail  

- Biais concernant la certitude diagnostique de la pathologie (notamment dans 

certains cas de « formes frontières » de type connectivites mixtes ou 

syndromes de chevauchement) 

- Biais de saisie : le remplissage non intégral des champs d’intérêt de la base 

de données par les praticiens, voire d’éventuelles erreurs de saisie risquant 

d’induire des codages erronés. 

7.4. Synthèse des données recueillies 

�

Etant donnée la rareté des cas, recueillis de manière rétrospective, il n’est pas 

possible de dégager des conclusions sur une tendance à la majoration ou au 

contraire à la diminution sur une période relativement courte, entre 2014 et 2020, 

que ce soit pour les consultations en services de Pathologies professionnelles ou 

pour les demandes de reconnaissance en maladie professionnelle. 
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En comparaison, dans le cadre de sa thèse de médecine soutenue en 2014 (1), le Dr 

Kerrache retrouvait vingt-trois consultations mentionnées sur la base du RNV3P dont 

le motif était la recherche d’étiologie(s) professionnelle(s) d’une maladie lupique, 

entre 2003 et 2014.  

Nous pourrions en déduire finalement une « tendance » à l’augmentation de ces 

motifs de consultations, puisque nous avons recueilli un total de vingt cas sur une 

période de six ans, soit deux fois moindre, entre 2014 et 2020. 

En considérant les données recueillies, synthétisées dans les tableaux placés en 

annexes (annexes 5 et 6), il ressort que les lupus vus dans les CCPP et suspects 

d’être d’origine professionnelle ont une prédominance masculine comparativement 

aux données épidémiologiques du LES dans la population générale (touchant en 

moyenne 9 femmes pour 1 homme). L’âge de début est globalement plus élevé que 

celui des femmes concernées en population générale. Ces éléments « inhabituels » 

sont susceptibles d’induire une latence diagnostique potentiellement très 

dommageable pour le patient. 

Il semble ainsi nécessaire de mentionner l’importance d’un interrogatoire 

systématique quant aux activités et expositions professionnelles et 

environnementales par les cliniciens prenant en charge les sujets lupiques, avec 

prise de contact possible avec le médecin du travail du salarié, voire orientation en 

consultation de Pathologies professionnelles au cas où une expertise médicale 

semble indiquée avec recueil du curriculum laboris de l’individu, afin d’étayer des 

causes professionnelles. La communication entre les médecins et autres 

professionnels de santé des différents services prenant en charge l’individu semble 

ainsi centrale, afin de penser la prise en charge de manière globale. 
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Pour le médecin du travail et son équipe, il s’agira de vérifier la mise en place et le 

respect des mesures de prévention, au moins secondaires et tertiaires à ces stades, 

afin d’éviter l’aggravation de la pathologie, l’apparition de nouvelles poussées et de 

favoriser ainsi le maintien en emploi en prévenant la désinsertion socio-

professionnelle. 

Citons à ce titre le projet de coordination de prise en charge globale des sujets 

lupiques porté actuellement par le centre de référence des maladies auto-immunes 

et systémiques rares de Strasbourg (RESO), dont l’un des groupes de travail 

récemment constitué, auquel j’ai été intégrée, se penche spécifiquement sur la 

thématique du maintien de l’insertion socio-professionnelle, plaçant ainsi l’individu et 

ses projets notamment professionnels au centre du dispositif, grâce à un 

accompagnement pluridisciplinaire (6). 

 

8. Impact sur le travail 

 

 
Les symptômes du LES, globalement plus prononcés chez des adultes d’âge moyen, 

peuvent en effet avoir un impact important sur l'emploi : diminution de l’activité 

professionnelle du fait d’incapacités fonctionnelles, perte de productivité, arrêts de 

travail répétés etc, rendant parfois nécessaires des aménagements matériels et 

horaires, des adaptations du rythme voire de l’organisation du travail (108,109). 

Une étude néerlandaise récente retrouvait un taux de chômage de 59 % chez des 

patients atteints de LES, soulignant certains facteurs favorisants : âge plus élevé au 

début de la maladie, manifestations neuropsychiatriques, diabète (notamment 

cortico-induit ou auto-immun associé), ressenti négatif de la qualité de vie sur le plan 
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de la santé, d’après un auto-questionnaire. Parmi les personnes en activité au 

moment de l’étude, environ 33 % étaient employées à temps complet, et les deux 

tiers à temps partiel (110). A noter que le travail à temps partiel est davantage 

répandu aux Pays-Bas qu’en France et dans la majeure partie des pays européens : 

il concerne environ 50 % des employés dans la population générale (souvent à 

hauteur de 80 % de temps de travail), alors qu’environ 19 % des travailleurs français 

sont employés à temps partiel (111).  

Une revue américaine mettait en évidence, à partir de douze études se penchant sur 

les taux d’employabilité de sujets lupiques, une prévalence de mise en invalidité ou 

de cessation anticipée d’activité évaluée entre 15 et 51 %, 3 à 15 ans après le 

diagnostic. Elle retrouvait d’autres facteurs associés prédictifs d’incapacité au poste 

de travail : l’activité et la sévérité de la maladie (graves atteintes viscérales, atteintes 

rhumatologiques handicapantes, atteintes neurologiques et asthénie), des 

contraintes physiques et psychologiques importantes au poste de travail, un bas 

niveau socio-économique (112). D’où la nécessité d’un suivi multidisciplinaire régulier 

chez ces sujets, et d’une vigilance accrue de la part du médecin du travail afin d’agir 

le plus en amont possible pour adapter le travail à l’homme. 

Comme l’avait montré le psychologue et sociologue américain Karasek en 1979, 

l’association d’une forte demande psychologique au travail et d’une faible latitude 

décisionnelle donc d’une autonomie très limitée, majore de façon importante le risque 

de troubles psychologiques induits (syndrome anxiodépressif notamment), d’autant 

plus si le soutien social perçu est absent ou insuffisant. Cela est d’autant plus acutisé 

chez les patients lupiques, étant donné qu’ils sont davantage sujets aux troubles 

cognitifs (mnésiques, attentionnels), psychologiques et à la fatigue générale 

(113,114). 
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L’impact psychologique peut ainsi être considérable pour la personne incluant 

diminution de l’estime de soi, augmentation du risque de symptomatologie 

anxiodépressive, repli sur soi voire perte du lien social (115). Et ce d’autant plus que 

la gêne fonctionnelle est souvent invisible, variable dans le temps et parfois 

difficilement acceptée par les collègues et le collectif de travail. 

Par ailleurs, les coûts socio-économiques directs et indirects induits par les 

incapacités de travail liées aux poussées de la maladie voire à certaines de ses 

séquelles sont considérables. 

Le rôle des services de santé au travail, et en particulier des médecins du travail est 

central afin d’agir en amont pour adapter, aménager les postes selon les capacités 

fonctionnelles des sujets atteints, effectuer des actions d’information et de 

sensibilisation auprès des salariés et prévenir ainsi l’apparition de nouvelles 

poussées et l’aggravation de la maladie en lien avec des facteurs professionnels. 

Différents types d’aménagements de poste peuvent se discuter, toujours au cas par 

cas, de façon réitérée selon l’évolution de la pathologie et sujets à variation selon les 

poussées éventuelles (par exemple dans le cas d’arthralgies chroniques souvent 

majorées à certaines périodes, celles-ci pouvant durer plusieurs semaines voire 

plusieurs mois). Citons notamment : 

- l’évitement du port répété de charges lourdes, en fonction des douleurs 

articulaires +/- musculaires et de leur localisation 

- l’évitement des vibrations transmises aux membres supérieurs en cas de 

syndrome de Raynaud, afin de ne pas aggraver le phénomène 
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- le travail à temps partiel thérapeutique, temporairement, possible y compris en 

l’absence d’arrêt de travail préalable. L’objectif étant de maintenir la personne 

dans son milieu du travail ou de favoriser sa réintégration, tout en lui 

permettant de poursuivre des soins nécessaires, tels qu’une rééducation ou 

réadaptation fonctionnelle adaptées (pouvant être bénéfique sur les plans 

cardio-respiratoire ou rhumatologique). La demande doit, à ce jour, être 

effectuée par le médecin traitant. La quotité de travail peut varier entre 50 et 

90 %.  

 

En cas de troubles cognitifs et/ou d’asthénie persistantes, voici quelques pistes à 

évoquer, selon le type et l’ampleur des symptômes (troubles de l’attention, de la 

mémorisation, de la concentration, etc.): 

- la priorisation et la hiérarchisation des tâches, en modifiant leur répartition si 

besoin 

- l’allègement de la quantité de travail si nécessaire, dans la mesure du 

possible, de façon à diminuer la charge mentale pesant sur la personne 

- Le travail à temps partiel thérapeutique, pendant une durée limitée. 

 

L’aptitude au poste de travail se discute donc bien sûr en fonction de chaque 

situation individuelle. Si les aménagements s’avèrent insuffisants pour préserver la 

santé du salarié, un reclassement professionnel est alors encouragé, soit au sein de 

l’entreprise où il exerce, éventuellement avec l’aide de différentes structures telles 

que la cellule régionale « prévention de la désinsertion professionnelle » de la 

CARSAT (service proposé par l’Assurance maladie pour les travailleurs relevant du 

régime général) et Cap emploi de la MDPH, soit en-dehors de cette entreprise, après 
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réalisation d’un bilan de compétences si besoin, de façon à maintenir le salarié en 

emploi autant que possible. 

Dans le cas d’un travailleur agricole en activité, qu’il soit salarié ou non, la démarche 

éventuelle de reclassement professionnel pourra être accompagnée par la cellule de 

coordination de la Mutualité sociale agricole (MSA) (116). 

En tant que médecin du travail exerçant dans un cadre pluriprofessionnel, la 

prévention primaire visant à éviter l’apparition de la maladie par le biais de différentes 

mesures collectives (techniques, organisationnelles) et individuelles afin de 

soustraire le salarié au risque autant que possible, ou de limiter ses expositions 

potentiellement nocives, reste primordiale et essentielle. 

Les facteurs de prévention liés à certaines substances en particulier (silice cristalline, 

rayonnements UV, solvants organiques) sont détaillés dans un chapitre ci-après. 

 

9. Propositions de mesures générales de prévention collective et 

individuelles vis-à-vis de la silice cristalline, des UV et des 

solvants 

� �

9.1. Mesures de prévention générales collectives et individuelles vis-à-vis de la 

silice cristalline en milieu de travail 

 

En France, environ 365 000 salariés sont exposés à la silice, d’après l’enquête 

SUMER 2017. Cet effectif était de 294 900 salariés selon l’enquête SUMER 2010. 
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Dans le pool des travailleurs salariés et indépendants (tous statuts confondus), la 

prévalence d’exposition était estimée en 2007 à 3,10% pour l’ensemble de la 

population (5,60% chez les hommes et 0,33% chez les femmes) (117,118). 

Le secteur majoritairement incriminé est celui de la construction (pour la moitié 

d’entre eux), au sein duquel les hommes sont de loin les plus représentés. Par 

ailleurs, cette enquête révélait que 75 % des sujets exposés à la silice sont exposés 

à au moins trois produits chimiques (peintures, solvants) à des degrés difficilement 

quantifiables et évaluables de manière précise. D’une part parce que les substances 

utilisées ne sont pas forcément connues des travailleurs, les fiches de données de 

sécurité malheureusement parfois absentes, et les mélanges fréquents modifiant les 

concentrations et le niveau de risque. D’où l’importance de la prévention en amont 

passant par l’information et la sensibilisation réitérées des employeurs et employés 

des nombreux secteurs concernés. 

Il est nécessaire de mettre en place les mesures générales de prévention – 

collectives prioritairement, puis individuelles - du risque chimique. Il convient 

notamment de substituer les substances dangereuses autant que possible par des 

produits moins ou, au mieux, non toxiques (119). 

Il en va de la responsabilité de l’employeur vis-à-vis de l’évaluation des risques 

auxquels peuvent être exposés ses salariés. La mise par écrit de ces données 

métrologiques dans le cas de la silice, avec réactualisation régulière et en précisant 

les mesures de prévention effectuées, sont nécessaires et règlementaires. Ces 

mesures peuvent être réalisées en pratique par un organisme accrédité. 

Lorsque les expositions ne peuvent être évitées, il s’avère important d’effectuer des 

mesures de contrôle et de les tracer pour définir des niveaux de risque, et mettre en 
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place un suivi adapté tout au long du parcours professionnel et par la suite après le 

départ à la retraite (suivi « post professionnel »). 

La prévention de l’inhalation de poussières de silice repose notamment sur les 

mesures collectives suivantes (117) :  

- le travail en système clos mis en dépression d’air, en capotant les machines 

émettrices de particules de silice. 

- la mise en place de dispositifs de captage des poussières à la source (à envisager 

au mieux dès que la commande d’une nouvelle machine se profile) lorsque le 

système clos n’est pas réalisable 

- le travail à l’humide à privilégier 

- l’évitement de l’utilisation de soufflettes lors d’opérations de nettoyage (car ces 

appareils favorisent la remise en suspension des poussières dans l’air) 

- la mise en place de dispositifs de ventilation et d’aération adaptés, dont le 

fonctionnement est régulièrement vérifié 

- la restriction de l’accès aux locaux les plus empoussiérés, et le contrôle régulier du 

niveau d’empoussièrement  

- le nettoyage fréquent des locaux et surfaces de travail, à l’humide ou via un 

aspirateur équipé d’un filtre adapté (HEPA) 

- informations et formation adaptées délivrées aux salariés et aux employeurs 
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Sur le plan individuel, des équipements de protection individuels sont à 

proposer : 

- Appareils de protection respiratoire (selon l’intensité et la durée prévues des tâches 

à risque : appareil filtrant équipé de filtres antiparticules de classe 3 – FFP 3 - ou 

appareil isolant) 

- Combinaison à capuche 

- Lunettes de protection 

- Mesures d’hygiène générale : éviter de boire, manger, fumer dans les lieux de 

travail concernés. Laver les vêtements de travail séparément des vêtements 

personnels, et les ranger dans un vestiaire compartimenté. 

 

Des recommandations récentes de la Société Française de Médecine du Travail 

(SFMT) publiées le 28 janvier 2021 préconisent la mise en place d’un suivi médical 

renforcé par le service de santé au travail (à la charge de l’employeur) en cas 

d’exposition à la silice cristalline, ainsi qu’un suivi post professionnel à initier dès la 

fin de carrière, avec dépistage organisé des pathologies suivantes : silicose 

chronique, BPCO, infection tuberculeuse latente dans certaines populations à risque 

et chez les sujets atteints de silicose, insuffisance rénale chronique (d’autant plus en 

cas de co-expositions néphrotoxiques professionnelles associées telles que le plomb 

ou le cadmium) par le biais d’examens paracliniques validés, acceptables et non 

invasifs (45,120). 

Pour ce qui est du LES et des autres pathologies auto-immunes favorisées par 

l’exposition, il s’agit de rechercher des signes cliniques évocateurs en consultation 

par un interrogatoire orienté et un examen physique adapté, de manière répétée 
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dans le temps, sans dépistage organisé pour ces pathologies car l’ensemble des 

critères de l’OMS justifiant la réalisation d’un dépistage organisé n’est pas rempli 

(121).  

�

9.2. Mesures de prévention générales individuelles et collectives vis-à-vis des 

rayonnements UV en milieu de travail 

Environ 10% de la population active en France travaille en extérieur, notamment 

dans les secteurs du BTP, de l’agriculture, de l’entretien des parcs et jardins, et sont 

donc exposés aux rayonnements UV solaires pendant de longues périodes. 

Nombreux sont aussi les travailleurs exposés aux UV artificiels : soudeurs – 

particulièrement dans le cadre du procédé TIG de soudage à l’arc sous gaz – 

ouvriers lithographes et imprimeurs, éclairagistes, ou encore certaines esthéticiennes 

(122). 

Dans le cadre de la prévention des rayonnements UV, impliqués dans le 

déclenchement des poussées lupiques, des mesures collectives et 

individuelles sont nécessaires :  

 évitement de l’exposition directe ou indirecte, avec une vigilance accrue sur les 

lieux de travail où la réflexion du rayonnement est forte comme en bord de mer et 

en haute montagne. De façon générale, les personnes travaillant sur la neige, la 

glace, le sable, des plans d’eau, le béton et d’autres surfaces brillantes sont plus 

exposées.�Le niveau d’exposition varie aussi selon la saison et la latitude. Il est 

majoré par l’altitude.  

 évitement de l’exposition entre 12h et 16h surtout en période estivale où le 

rayonnement UV est maximal.  
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 Prévoir des zones de travail à l’ombre autant que possible, et des zones de repos 

ombragées 

 photoprotection indispensable (même sous un temps nuageux) par tenue 

vestimentaire adaptée (en coton voire en tissu à trame serrée anti UV encore 

plus protectrice, chapeau à larges bords de préférence de couleur foncée), 

lunettes de soleil avec filtre anti UVA et UVB, écran solaire indice 50 anti - UVA 

et UVB en application cutanée environ 30 minutes avant l’exposition, à 

renouveler toutes les 2h et en cas de contact avec l’eau (5).  

 mise en place de moyens techniques tels qu’écrans et capotages permettant de 

réduire l’exposition aux rayonnements optiques artificiels (122). 

Les fenêtres des locaux de travail peuvent être équipées de filtres anti UV, de même 

que les vitres des portières ainsi que les pare-brise de voitures si nécessaire (pour 

les chauffeurs routiers et conducteurs de transports publics extérieurs). 

9.3. Mesures de prévention générales collectives et individuelles vis-à-vis des 

solvants en milieu de travail (51,123,124) 

Les mesures de prévention à mettre en place vis-à-vis des solvants organiques sont 

directement en lien avec la prévention générale du risque chimique, au même titre 

que pour la silice cristalline. 

Autant que possible, les solvants classés et étiquetés dangereux doivent être évités 

et substitués par des produits ou des mélanges moins risqués. 

Il convient de veiller à préserver et maintenir l’intégrité de la barrière cutanée 

notamment au niveau des mains et des avant-bras, par l’utilisation de crèmes 

émollientes sur peau propre et sèche, si besoin avant et après les heures de travail, 
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afin d’éviter de potentialiser l’absorption cutanée des substances chimiques par le 

biais d’effractions cutanées.  

L’absorption cutanée, qui se produit par diffusion passive au niveau des différentes 

couches de la peau, dépend entre autres de l’épaisseur de la couche cornée, des 

propriétés physico-chimiques (concentration, pH, caractère plus ou moins hydrophile 

ou lipophile) du produit chimique considéré. La couche cornée (stratum corneum) est 

d’autant plus perméable qu’elle est fine. Le traitement adapté de lésions lupiques 

touchant ces régions concourt aussi à limiter l’absorption et donc la toxicité des 

solvants.  

Des règles de prévention collective « classiques » doivent être respectées : 

 ventilation générale efficace des locaux de travail 

 ventilation locale par aspiration à la source des vapeurs et aérosols 

 utilisation de machines capotées permettant de travailler de manière étanche et 

automatisation des tâches lorsque cela est possible 

 protection des locaux vis-à-vis du risque d’incendie régulièrement vérifiée par des 

professionnels  

 installations électriques des locaux conformes aux normes en vigueur 

 informations et formation adaptées délivrées aux salariés et à leurs employeurs 

et transfert de connaissances quant à l’attitude à adopter en cas de fuite 

accidentelle de produit. 

 

En cas de manipulation de solvants, certaines règles individuelles s’imposent : 

 lire l’étiquette présente sur le flacon, voire prendre connaissance de la fiche de 

données de sécurité du produit avant sa manipulation  
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 ne pas transvaser un produit dans un flacon ayant contenu un autre produit 

chimique 

 bien fermer les contenants afin d’éviter les fuites ou pertes par évaporation 

 ne jamais se laver les mains avec un solvant 

 ne pas les déverser dans les égouts  

 placer les déchets dans des récipients dédiés  

 porter des vêtements de travail adaptés et notamment des gants étanches avec 

manchettes (au minimum) 

 placer son visage à distance du jet en cas de pulvérisation de solvant sous forme 

de spray 

 mesures d’hygiène générale (déjà présentées dans le sous-chapitre concernant 

le risque lié à la silice cristalline) : éviter de boire, manger, fumer dans les lieux 

de travail concernés. Laver les vêtements de travail séparément des vêtements 

personnels, et les ranger dans un vestiaire compartimenté. 

Un suivi médical renforcé sera effectué par le service de santé au travail, et un suivi 

post professionnel sera discuté selon le(s) type(s) de solvants concerné(s), leur(s) 

concentration(s) et leur fréquence d’utilisation. 

10. Conclusion 
�

Le lupus érythémateux systémique est une connectivite auto-immune relativement 

rare, mais dont la morbidité reste importante, avec un impact souvent considérable 

sur le plan socio-professionnel notamment. Il existe deux types de liens entre le 

travail et la pathologie : l’effet de certaines expositions professionnelles et 

environnementales sur le développement de la maladie d’une part, et les 

conséquences de la pathologie sur le maintien en emploi d’autre part. 
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L’objectif principal de ce travail est de faire le point quant aux facteurs professionnels 

et environnementaux possibles, probables ou avérés impliqués dans la survenue 

d’un lupus érythémateux systémique, via une revue de la littérature. L’exposition aux 

éléments professionnels et environnementaux dont l’association morbide est prouvée 

sont la silice cristalline, le tabagisme, les rayonnements ultra-violets. Les pesticides, 

le mercure et les solvants organiques sont fortement incriminés, mais ces liens 

nécessitent encore d’autres études afin d’être étayés et précisés. 

Rappelons qu’il existe une potentialisation des effets nocifs de certaines expositions 

par des facteurs individuels modifiables tels que le tabagisme, qui lorsqu’il s’associe 

à la silice cristalline induit une majoration de la toxicité chronique. 

Les co-expositions sont fréquentes dans de nombreux secteurs professionnels, 

notamment le secteur du bâtiment et des travaux publics, où les travailleurs sont 

susceptibles d’être exposés à la silice cristalline et aux rayonnements UV, multipliant 

les risques de toxicité parfois systémique, par le biais de contacts principalement 

respiratoires et/ou cutanés. 

La seconde partie de ce travail consiste à recueillir les données de consultations en 

lien avec un LES dans les centres hospitaliers de Pathologie Professionnelle, d’après 

la base de données nationale du RNV3P, entre 2010 et 2020, ainsi que les 

demandes de reconnaissance en maladie professionnelle effectuées ces dernières 

années. Il en ressort que les lupus de cause professionnelle concernent 

majoritairement des hommes, âgés de quarante à soixante ans en moyenne. Ceux-ci 

n’ont souvent pas d’antécédent familial de maladie auto-immune. 

La prévention en milieu de travail doit être à visée collective en priorité, sur les plans 

techniques mais aussi organisationnels (alternance des tâches, roulements, etc.) 
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visant à limiter les durées et périodes d’exposition pour un même salarié et à 

substituer les produits en cause quand cela est possible, notamment pour la silice 

cristalline. Les mesures de protection individuelles s’y associent nécessairement. Le 

médecin du travail et son équipe pluriprofessionnelle jouent ici un rôle primordial afin 

d’optimiser les conditions de travail et d’éviter la désinsertion socio-professionnelle 

en favorisant le maintien en emploi.  

Il s’agit aussi de rester pragmatiques, par exemple le fait de se protéger du soleil en 

portant des vêtements à manches longues lorsque la température extérieure est très 

élevée peut s’avérer très inconfortable, être ainsi mal accepté par l’individu voire non 

recommandé selon les activités réalisées (afin de ne pas diminuer la dextérité ni 

risquer de gêner le salarié dans ses missions professionnelles). Une protection 

topique par crème solaire d’indice très élevé anti UVA et UVB reste alors 

indispensable, ainsi que l’évitement des rayons UV dans la mesure du possible.  

Si une exposition professionnelle est mise en cause (avec des arguments suffisants) 

dans la survenue d’une pathologie bien que l’association avec la substance ou le 

produit suspectés ne soit pas prouvée de façon certaine, il est envisageable 

d’effectuer une déclaration de maladie « à caractère professionnel » à visée 

épidémiologique, afin de contribuer à la révision des tableaux de maladies 

professionnelles et repérer à grande échelle les situations professionnelles les plus à 

risques. Ce type de déclaration repose sur un signalement médical, via le RNV3P, 

pouvant être effectué par tout docteur en médecine. Cette procédure est peu utilisée 

en pratique.  

 

Un travail collaboratif entre les différents services cliniques prenant en charge les 

patients lupiques afin de proposer un questionnaire spécifique standardisé visant à  
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Annexe 1 – Score d’activité SLEDAI 
 

Les manifestations décrites sont prises en compte si elles sont présentes le jour de la 

consultation ou dans les 10 jours précédents. La présence de chacune de ces 

variables est cotée par un score. Le total s’échelonne de 0 à 105. 

 

Convulsions 
 

D’apparition récente, après exclusion des causes 
métaboliques, infectieuses ou médicamenteuses. 
 

Psychose Perturbation de l’activité normale en rapport avec une 
altération sévère de la perception de la réalité 
(hallucinations, incohérence du discours, 
appauvrissement du contenu de la pensée, raisonnement 
illogique, comportement bizarre, désorganisé ou 
catatonique), après exclusion d’une insuffisance rénale 
ou d’une cause médicamenteuse. 
 

Atteinte cérébrale  Altération des fonctions mentales avec troubles de 
l’orientation, de la mémoire ou autre d’apparition brutale 
et d’évolution fluctuante (troubles de la conscience avec 
réduction des capacités de concentration, incapacité à 
rester attentif avec en plus au moins deux des 
manifestations suivantes : troubles de perception, 
discours incohérent, insomnie ou somnolence diurne, 
augmentation ou diminution de l’activité psychomotrice). 
 

Troubles visuels  Atteinte rétinienne du lupus (nodules dysoriques, 
hémorragies rétiniennes, exsudats séreux ou 
hémorragies choroïdiennes, névrite optique), après 
exclusion d’une cause hypertensive, infectieuse ou 
médicamenteuse. 
 

Atteinte des nerfs 
crâniens  

Neuropathie sensitive ou motrice d’apparition récente 
touchant un nerf crânien. 
 

Céphalées  Céphalées sévères et persistantes, pouvant être 
migraineuses mais résistant aux antalgiques 
majeurs. 
 

AVC D’apparition récente (artériosclérose exclue).   
 

Vascularite  Ulcérations, nodules digitaux douloureux, infarctus péri-
unguéaux ou preuve histologique ou artériographie de 
vascularite. 
 

Arthrite  Plus de deux articulations douloureuses avec des signes 
inflammatoires locaux (douleur, tuméfaction ou 
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épanchement articulaire). 
 

Myosite  Douleur et faiblesse musculaire proximale associées à 
une élévation des CPK et/ou des aldolases ou à des 
modifications électromyographiques ou à une biopsie 
montrant des signes de vascularite. 
 

Cylindres urinaires  Cylindres de globules rouges  
 

Hématurie  > 5 GR / champ en l’absence de lithiase, d’infection ou 
d’autre cause. 
 

Protéinurie > 0,5 g/24h d’apparition ou majoration récente  
 

Pyurie  > 5 GB/champ en l’absence d’infection 
 

Alopécie  D’apparition récente ou récidivante, en plaques ou diffuse 
 

Ulcérations muqueuses Ulcérations orales ou nasales apparues récemment ou 
récidivantes 
 

Pleurésie Douleur thoracique d’origine pleurale avec épanchement 
ou épaississement pleural 
 

Péricardite Douleur péricardique avec ou sans épanchement 
liquidien 
 

Complément  Diminution du CH50, du C3 ou du C4 en-deçà de la 
normale inférieure du laboratoire 
 

Anticorps anti ADN natif Positivité > 25% par le test de Farr ou taux supérieur aux 
normes du laboratoire 
 

Fièvre  >38°C en l’absence de cause infectieuse 
 

Thrombopénie  < 100 000 plaquettes/ mm3 
 

Leucopénie  < 3000 GB/ mm3 en l’absence d’autre cause 
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Annexe 2 – Tableau récapitulant les principaux médicaments inducteurs lupiques 
 
 

Classes 
médicamenteuses 

Risque élevé Risque 
modéré 

Risque faible Risque très faible 

Anti hypertenseurs Hydralazine   Acebutolol 
Captopril  
Methydopa 

Atenolol 
Clonidine 
Enalapril 
Labetalol 
Minoxidil  
Pindolol 
Prazosine  

Anti arythmiques  Procainamide  Quinidine  Disopyramide  
Propafenone  

Antibiotiques   Isoniazide 
Minocycline 

Nitrofurantoine  

Anticonvulsivants    Carbamazépine  Phénytoine  
Triméthadione 
Primidone 
Ethosuximide 

Antipsychotiques    Chlorpromazine  Chlorprothixène 
Lithium carbonate 
Phenelzine 

Antithyroïdiens    Propylthiouracile 
(PTU) 
 

 

Anti inflammatoires    D-pénicillamine 
Sulfasalazine 

Phénylbutazone 

Diurétiques    Hydrochlorothiazide 

Statines    Atorvastatine  
Lovastatine 

Biothérapies     Immunoglobulines IV  
Infliximab (anti TNF �) 
Adalimumab (anti 
TNF�) 
Interféron � 

Divers    Hydroxyurée  
Levodopa 
Timolol (collyre) 

 
�
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Annexe 3 - Tableau 22 A-3 du régime agricole relatif aux affections systémiques 

consécutives à l’inhalation de poussières minérales renfermant de la silice cristalline 

 

 

Désignation des maladies Délai de prise en charge Liste indicative des 
principaux travaux 

susceptibles de provoquer 
ces maladies 

 
A-3 Maladies systémiques 
 Sclérodermie 

systémique 
progressive 

 Lupus érythémateux 
disséminé 

 
40 ans 

 
sous réserve d’une durée 

d’exposition de 10 ans  

Travaux exposant à 
l’inhalation de poussières 
minérales renfermant de 
la silice cristalline ou des 

silicates cristallins, 
effectués dans une 
exploitation ou une 

entreprise relevant du 
régime agricole de la 

protection sociale 
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Annexe 4 - Codes de la classification CIM 10 correspondant ou susceptibles de 

correspondre à un lupus érythémateux, utilisés pour rechercher les dossiers d’intérêt 

de façon élargie, d’après la base du RNV3P 

 

L93 - Lupus érythémateux (et ses codes fils) 

L94 - Autres affections localisées du tissu conjonctif 

L98 - Autres affections de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, non classées 

ailleurs 

 L98.6 - Autres lésions infiltrantes de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané 

 L98.8 - Autres affections précisées de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané 

 L98.9 - Affection de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, sans précision 

M32 - Lupus érythémateux disséminé (et ses codes fils) 

M35 - Autres atteintes systémiques du tissu conjonctif 

 M35.8 - Autres atteintes systémiques précisées du tissu conjonctif 

 M35.9 - Atteinte systémique du tissu conjonctif, sans précision 

N08.5 - Glomérulopathie au cours d'affections disséminées du tissu conjonctif 

N16.4 - Maladie rénale tubulo-interstitielle au cours d'affections disséminées du tissu 

conjonctif 
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Annexe 5 – tableau 2 : Données des consultations au CCPP de Strasbourg en lien avec un LES entre janvier 2010 et décembre 

2019 
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Annexe 6 – tableau 3 : Données des consultations aux CCPP au niveau national (hors Strasbourg) en lien avec un LES entre 
octobre 2014 et décembre 2019 
�
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RESUMÉ : 

Le lupus érythémateux systémique (LES) est une pathologie auto-immune rare, de 
mécanismes physiopathologiques complexes, dont les manifestations cliniques sont 
polymorphes. Elle résulte de l’interaction de facteurs génétiques, immunologiques et 
environnementaux. Les limitations fonctionnelles induites par la pathologie peuvent 
être importantes, notamment du fait de symptômes tels que des arthromyalgies, des 
troubles cognitifs, une asthénie, des manifestations neuropsychiatriques et peuvent 
avoir un impact important sur l’insertion professionnelle et le maintien en emploi. 
Différents facteurs d’expositions professionnels et environnementaux sont impliqués, 
de façon avérée ou potentielle, dans la survenue de la pathologie et le 
déclenchement de ses poussées. 

Différents facteurs d'expositions professionnels et environnementaux sont impliqués, 
de façon avérée ou potentielle, dans la survenue de la pathologie et le 
déclenchement de ses poussées. L'objectif principal de ce travail est d'analyser les 
associations existantes entre la maladie et les facteurs professionnels et 
environnementaux. Nous effectuons dans un premier temps une revue de la 
littérature scientifique, depuis le début des années 1990. Nous évaluons ensuite le 
nombre de consultations effectuées dans les centres hospitaliers de Pathologie 
professionnelle en vue de la recherche d'étiologie(s) professionnelle(s) de la maladie 
au niveau national, ainsi que le nombre de déclarations en maladie professionnelle 
effectuées en France entre 2014 et 2020. Enfin, nous analysons l'impact de la 
maladie sur le travail d'après les données de la littérature, et proposons des mesures 
générales de prévention collective et individuelle.  

Les facteurs favorisants impliqués dans le développement et l’apparition de la 
maladie et de ses poussées sont la silice cristalline, les rayonnements ultra-violets, le 
tabagisme et de façon moins certaine les solvants organiques, le mercure et les 
pesticides. 
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