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RESUME 

Introduction: Les isocyanates s’inscrivent comme de puissants irritants et sensibilisants respiratoires. Les 

objectifs de ce travail étaient de décrire les caractéristiques socioprofessionnelles et médicales des patients 

atteints d’asthme professionnel aux isocyanates et d’étudier le retentissement de cette maladie sur leurs 

aptitudes médicales au travail. 

 

Méthodes : Étude descriptive et rétrospective, ayant porté sur les cas d’asthme professionnel aux isocyanates 

colligés au service de médecine du travail d’un centre hospitalo-universitaire tunisien sur une période de 14 

ans (2008-2022). 

 

Résultats : Parmi 58 cas d’asthme professionnel déclarés, 36 % des cas (n = 21) étaient en rapport avec 

l’exposition professionnelle aux isocyanates. L’âge moyen était de 40,33 ± 8,94 ans avec un sex-ratio (H/F) 

de 0,5. L’ancienneté professionnelle moyenne était de 13,67 ± 6,19 ans. Le secteur de l’industrie automobile 

était le plus représenté (n = 11). Les principaux postes occupés étaient ceux des ouvriers de contrôle qualité 

et de finition (n = 8). Le délai moyen d’apparition de la maladie par rapport au début de l’exposition était de 

8,67 ± 6,19 ans. Une déclaration en tant que maladie professionnelle était effectuée pour tous les malades. 

La décision d’aptitude médicale au travail était une éviction définitive de l’exposition aux aérocontaminants 

respiratoires notamment les isocyanates (n = 21) avec un reclassement professionnel (n = 8) et un 

renforcement des moyens de protection collectifs et individuels (n = 13). 

 

Conclusion : L’exposition professionnelle aux isocyanates constitue un risque majeur d’occurrence d’asthme 

en milieu de travail. Ce risque doit être prévenu en mettant en exergue des mesures de prévention collectives 

et individuelles adaptées. 

 

Mots-clés : Asthme, Expositions professionnelles, Isocyanates. 
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INTRODUCTION 

Les isocyanates organiques sont des composés 

chimiques hautement instables, présentant au 

moins une fonction isocyanate (-N=C=O), ce qui 

les rend hautement insaturés et explique leur 

utilisation industrielle généralisée [1]. Les 

isocyanates les plus couramment utilisés dans 

l'industrie sont le TDI (2,4 et 2,6 toluènes 

diisocyanate), qui est le plus nocif en raison de 

sa forte volatilité à température ambiante, le HDI 

(hexaméthylène 1,6-diisocyanate), qui est 

également volatile à température ambiante et le 

MDI (diisocyanate de diphénylméthane). 

D'autres isocyanates, tels que le NDI 

(diisocyanate de naphtalène) et l'IPDI 

(diisocyanate d'isophorone), sont également 

utilisés en milieu industriel. Lorsque les 

isocyanates organiques réagissent avec le 

polyol, ils forment du polyuréthane, qui est un 

type de plastique utilisé dans divers secteurs, 

notamment l'industrie automobile, la fabrication 

des chaussures et la construction [1-2]. La 

principale voie de contamination des 

isocyanates est par inhalation, car ces produits 

sont principalement utilisés par pulvérisation, ce 

qui entraîne leurs présences sous forme 

d'aérosols. En effet,  en France les isocyanates 

sont responsables de 8 à 17 % des cas 

d'asthme professionnel , ce qui en fait la 

principale cause chimique [6].De même, en 

2016, l'incidence annuelle moyenne de l'asthme 

professionnel dû à une exposition aux 

isocyanates était estimée à 30,3 cas pour un 

million de travailleurs en France et dans d'autres 

pays industrialisés, avec une diminution 

annuelle moyenne de 15,8 . Cependant, cette 

incidence est connue pour être sous-estimée et 

devrait être considérée comme le taux minimal 

[4-5]. Dans d'autres pays, la prévalence de 

l'asthme professionnel dû à une exposition aux 

isocyanates varie entre 5 et 10 % des cas [7]. En 

Tunisie, entre janvier 2002 et décembre 2016, 

environ 23% des cas d'asthme déclarés et 

reconnus dans le nord de la Tunisie étaient liés 

aux isocyanates [3]. 

Les objectifs de notre étude étaient de 

déterminer la fréquence d’asthme allergique 

professionnel aux iso cyanates chez les 

consultants du service de médecine de travail de 

l’hôpital Charles Nicolle (HCN) de Tunis ainsi 

que le retentissement de cette maladie sur 

l’aptitude médicale au travail des salariés 

atteints.   

 

METHODES 

Il s’agissait d’une étude descriptive rétrospective 

portant sur tous les dossiers des patients ayant 

consulté le service de Médecine de Travail de 

l’HCN durant une période de 14 ans, allant du 

1er janvier 2008 au 31 juillet 2022 et ayant un 

asthme allergique déclaré et reconnu d’origine 

professionnelle dont l’agent étiologique retenu 

était l’isocyanate. N’ont pas été inclus les cas 

d’asthme irritatif aux isocyanates et les cas 

d’asthme professionnel ayant une étiologie 

autre que les isocyanates. Ont été exclus les 

dossiers incomplets et inexploitables. Les 

données recueillies comprenaient les 

caractéristiques sociodémographiques, les 

antécédents familiaux et personnels notamment 

d'atopie, les caractéristiques professionnelles, 

les résultats des examens cliniques, 

radiologiques, des explorations fonctionnelles 

respiratoires et des examens allergologiques, 

ainsi que la décision d'aptitude médicale au 

travail. Les informations sur la reconnaissance 

de l'asthme comme maladie professionnelle ont 

été obtenues par contact téléphonique avec les 

patients. 

 

RESULTATS 

Au total 21 cas d’asthme professionnel aux 

isocyanates ont été recensés. L’âge moyen de 

notre population était de 40,33± 8,94 ans avec 

des extrêmes allant de 27 à 55 ans. Il s’agissait 

d’une population à prédominance féminine (14 

femmes et 7 hommes) avec un sex-ratio (H/F) 

évalué à 0,5. Nous avons noté que 19 patients 

étaient des non-fumeurs. Pour le reste, la 

consommation moyenne du tabac était de 22,5 

paquets / années. 

La majorité de nos malades ne rapportaient pas 

d’antécédents familiaux d’atopie (19 cas) et un 

seul patient avait signalé des antécédents 

personnels d’atopie. D’autres pathologies ont 

été rapportées chez quatre patients notamment 

une hypertension artérielle (deux cas) et une 

sinusite chronique (un cas). Aucun cas de rhinite 

allergique ni d’urticaire n’ont été documentés. 

Plus que la moitié de notre population (n=12) 

exerçait dans le secteur de fabrication de 

composants automobiles, trois cas 

appartenaient au secteur de fabrication de 

chaussure et deux cas au secteur de fabrication 

de planche de ski (Figure n°1).  
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Notre population était composée 

essentiellement par des ouvriers non qualifiés 

(15 cas) ayant une ancienneté moyenne dans 

leurs postes de 13,67 ± 6,19 ans. L’anamnèse 

professionnelle a révélé que ces patients 

occupaient les postes d'ouvriers chargés du 

contrôle qualité et finition (n=7), d’ouvriers de 

collage, de gainage et de piquage (n=3) 

(Tableau I). 

 

 
 

Dans notre série, huit salariés ont rapporté la 

présence d’une ventilation générale des locaux 

moyennant une aération naturelle. Aucun cas 

d’aspiration à la source n’a été noté.  Trois 

salariés portaient des équipements de 

protection respiratoire individuelle notamment 

un masque anti-poussière (n=2) et un masque 

filtrant (n=1). Le délai moyen d’apparition des 

symptômes respiratoires par rapport au début 

de développé ces maladies respiratoires durant 

les dix premières années suivant le début de 

l’activité professionnelle. Nous avons noté que 

les symptômes étaient dominés par la dyspnée 

expiratoire sifflante (n=20) et la toux sèche (15 

cas) associées à des manifestations nasales 

notamment le prurit nasal (n=10) et la rhinorrhée 

(n=11). Le recours aux urgences a été observé 

chez six cas. Une rythmicité avec le travail a été 

rapportée par tous les patients avec une 

recrudescence nocturne chez dix d’entre eux. 

L’examen physique des patients était sans 

anomalies pour 18 salariés sur 21. Des râles 

sibilants à l’auscultation étaient retrouvés chez 

trois patients. Sur le plan paraclinique, une 

radiographie thoracique était réalisée chez tous 

les patients objectivant une distension 

thoracique chez quatre d’entre eux. Une 

numération de la formule sanguine (NFS) était 

pratiquée chez 11 patients. Une hyper 

éosinophilie a été révélée chez trois malades. 

Les tests cutanés aux pneumallergènes 

courants étaient réalisés chez onze salariés. Ils 

étaient positifs dans six cas objectivant une 

sensibilisation aux acariens chez trois patients, 

une sensibilisation aux pollens de        graminées        

et        d’arbres       dans        deux       cas, une 

sensibilisation aux poils de chat dans un cas et 

un cas polysensibilisation. Le dosage des Ig E 

totales était fait chez sept salariés. Une 

élévation du taux des IgE totales était notée 

dans cinq cas. Le dosage des IgE spécifiques 

aux isocyanates selon la technique RAST était 

réalisé chez deux patients et leurs taux étaient 

positifs dans deux cas. Tous les salariés ont 

bénéficié d’une spirométrie de base avec test de 

réversibilité dont huit avaient un résultat normal. 

Huit autres salariés avaient un trouble 

ventilatoire obstructif modéré réversible sous 

broncho- dilatateurs, deux patients avaient un 

trouble ventilatoire mixte et deux autres 

montrant un syndrome des petites voies 

aériennes. Le test d’hyperréactivité bronchique 

non spécifique à la métacholine était positif chez 

les 12 patient qui ont en bénéficié. Par ailleurs, 

une débitmètrie longitudinale ainsi qu’une 

spirométrie étagée étaient positives chez deux 

cas et un cas respectivement. Les modalités 

d’exposition aux isocyanates différaient d’un 

poste à l’autre. Lors d'une enquête 

professionnelle, il a été déterminé que les 

travailleurs occupant des postes liés au contrôle 

qualité dans l'industrie automobile peuvent être 

exposés à l'isocyanate lors de l'inspection de 

pièces qui ont été peintes avec des produits 

contenant de l'isocyanate. Cette exposition peut 

se produire par inhalation de vapeurs 

d'isocyanate libérées par les pièces, en 

particulier si la peinture est récente. Cette 

exposition peut être préoccupante en raison de 

la toxicité de l'isocyanate et de ses effets nocifs 

sur la santé. Pour les ouvriers de gainage et 

piquage, ils sont exposés à l'isocyanate lors de 

l'application de mousses de polyuréthane pour 

le gainage et le rembourrage des sièges 

d'automobiles. L'isocyanate est utilisé dans la 

production de ces mousses et peut être libéré 

dans l'air sous forme de vapeurs pendant leur 

application. 
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L'ouvrier de tôle et peinture était exposé à 

l'isocyanate lors de l'application de la peinture 

de finition sur les carrosseries de voitures. 

L'isocyanate est utilisé dans la production de la 

peinture et peut être libéré dans l'air sous forme 

de vapeurs pendant leur application. 

L’ouvrier de grattage de mousse de 

polyuréthane dans l’industrie de fabrication de 

planche de ski était exposé à l’isocyanate à 

travers l’utilisation régulière d’un grattoir pour 

enlever la mousse excédentaire de la surface 

des planches de ski. Ces planches sont ensuite 

recouvertes d'une couche de résine qui contient 

des isocyanates. 

Les données anamnestiques, fonctionnelles 

respiratoires et allergologiques avaient conduit 

au diagnostic de 21 cas d’asthme induit par 

l’exposition professionnelle à l’isocyanate. Cet 

asthme était associé à une rhinite dans 12 cas. 

La totalité des patients (21 cas) avait bénéficié 

d’une prise en charge médicale associant au 

moins un traitement à base de bronchodilatateur 

de courte durée d’action, des corticoïdes 

inhalés, des antihistaminiques et de la 

théophylline. 

L’asthme aux isocyanates avait justifié un 

aménagement du poste du travail chez 21 

malades notamment l’éviction définitive de 

l’exposition aux aérocontaminants respiratoires 

avec une mise en place de moyens de 

protection technique collective et individuelle 

adaptés (8 cas), éviction de certaines tâches 

(3cas), un reclassement professionnel chez huit 

cas. Par ailleurs, un salarié a bénéficié d’une 

retraite anticipée pour invalidité (Tableau II).  

 

 
 

Sur le plan médico-légal, l’asthme était imputé 

par présomption légale d’origine aux 

isocyanates pour tous les patients. Ainsi, tous 

les cas d’asthme ont été déclarés en tant que 

maladie professionnelle indemnisable 

conformément aux dispositions du tableau n◦ 42 

(les Isocyanates organiques) de la liste des 

tableaux des maladies professionnelles 

indemnisables. 

 

 

DISCUSSION 

Nous avons colligé 21 cas d’asthme 

professionnel aux isocyanates appartenant 

principalement au secteur fabrication de 

composants automobiles (12 cas), de 

fabrication de chaussures (3 cas) et la 

fabrication de planches de ski (2 cas). Depuis 

les années 1930, les isocyanates sont 

largement utilisés dans différents secteurs tels 

que l'industrie automobile, aérospatiale, de la 

métallurgie, du bois et de la construction [8, 9].  

Ils sont également utilisés dans les ménages 

privés. L'exposition se produit principalement 

par inhalation, mais l'exposition cutanée et 

l'incorporation orale sont également possibles. 

[10,11]. En Allemagne, la limite d'exposition 

légale pour les isocyanates varie entre 0,024 et 

0,054 mg/m³ selon l'annexe du TRGS 430 [12]. 

Au Royaume-Uni, la limite d'exposition est de 

0,02 mg/m³ pour une moyenne de huit heures et 

de 0,07 mg/m³ pour une exposition de courte 

durée [13]. 

Dans l'échantillon examiné, il y avait une 

prédominance marquée de femmes par rapport 

aux hommes (14 femmes et 7 hommes). Cette 

disparité peut être expliquée par le fait que les 

industries étudiées ont tendance à embaucher 

davantage de femmes pour des tâches 

spécifiques qui nécessitent une grande minutie 

et dextérité manuelle, telles que la manipulation 

de la mousse de volant. Par conséquent, cette 

répartition inégale des sexes peut être attribuée 

à des facteurs sociétaux et professionnels plutôt 

qu'à des différences biologiques entre les sexes. 

La population étudiée avait en moyenne 42,19 ± 

6,49 ans. Il a été constaté que les maladies 

respiratoires allergiques affectent 

principalement une population active et jeune, 

ce qui est cohérent avec les données 

disponibles dans la littérature [14]. 

La production et l'utilisation de produits 

contenant des isocyanates, tels que les 

matériaux en polyuréthane, peuvent causer des 

expositions par inhalation et dermique aux 

composés d'isocyanate. Lors de la production, 

du traitement et du durcissement, divers 

événements et activités peuvent créer des 

situations d'exposition aux isocyanates, 

notamment les déversements accidentels, les 

méthodes d'application comme la pulvérisation, 

la peinture ou le roulement pour les mousses ou 

revêtements contenant des isocyanates, le 

grattage des volants, le nettoyage et la 

maintenance des équipements, et le dégazage 
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des matériaux nouvellement appliqués ou 

produits[15-17]. Les consommateurs peuvent 

également être exposés aux produits contenant 

des isocyanates, ou être exposés 

accidentellement à des produits de qualité 

commerciale ou professionnelle utilisés par des 

entrepreneurs ou du personnel d'entretien à 

domicile ou sur le lieu de travail [17].  

Les composés d'isocyanate peuvent également 

être générés lors de la décomposition thermique 

des matériaux en polyuréthane, ainsi que lors 

d'activités telles que le chauffage ou le broyage 

de matériaux en polyuréthane, la soudure de 

métal avec un revêtement en polyuréthane, la 

coupe de mousses en polyuréthane à l'aide de 

méthodes de coupe à fil chaud ou le perçage, le 

soudage, la scie ou le ponçage de matériaux en 

polyuréthane. [18] 

Plusieurs études ont examiné l'utilisation de 

divers isocyanates dans l'industrie automobile. 

L'une de ces études menée par Simpson et al. a 

rapporté que 41% des travailleurs ont présenté 

des troubles aux explorations fonctionnelles 

respiratoires après 10 semaines d'exposition au 

prépolymère de BIC (isocyanate de butyle) en 

l'absence d'EPI. Heureusement, ces troubles 

ont été résolus après l'introduction d’EPI 

adéquats [19]. D'autres études ont rapporté une 

relation proportionnelle entre la durée 

d'exposition aux isocyanates et la fréquence et 

l'intensité des symptômes respiratoires 

[8,9,10,11]. Les espaces de travail petits et 

confinés étaient associés à un risque accru et 

l'utilisation d'un masque à air fourni était 

associée à un risque réduit [12].  

Des symptômes respiratoires pauvres et la 

présence d'IgE spécifiques ont été rapportés 

comme des marqueurs pronostiques pour le 

développement de l'asthme professionnel [13]. 

L'incidence de l'asthme professionnel a été 

estimée à environ 10% chez les peintres de 

carrosserie automobile, et elle a augmenté avec 

l'exposition à 23% chez les sujets exposés 

depuis plus de 20 ans [8]. 

Après le diagnostic de l'asthme, il est important 

de vérifier l'historique professionnel et 

l'exposition potentielle aux isocyanates ou à 

leurs dérivés. Le test de provocation spécifique 

par inhalation est considéré comme la 

référence, car il permet de déterminer 

directement la substance à l'origine de l'asthme. 

Cependant, ce test nécessite un équipement 

spécialisé et un personnel formé, n'est 

disponible que dans quelques laboratoires, et 

peut être coûteux et prendre du temps. De plus, 

il peut y avoir des résultats faux négatifs, surtout 

après l'arrêt de l'exposition aux isocyanates.  

La spirométrie et l'évaluation du débit expiratoire 

de pointe peuvent être utilisés pour 

diagnostiquer l'asthme professionnel en 

évaluant les changements au cours d'une 

période de travail [37]. Le DEP a une sensibilité 

de 64% et une spécificité de 77% par rapport à 

la norme de référence [6, 38], le test de 

provocation spécifique par inhalation. 

Dans notre étude, nous avons constaté une 

sensibilisation aux acariens chez six patients 

associée à une sensibilisation aux pollens de 

graminées et d’arbres dans deux cas. L'atopie 

n'a pas été associée auparavant à l'asthme dû 

aux agents de faible poids moléculaire tels que 

les isocyanates. Il est cependant possible que 

l'association avec l'atopie trouvée dans cette 

étude soit due à l'inclusion de certains cas 

d'asthme médiés par IgE [39–41]. 

Notre population avait en moyenne travaillé 

dans leur poste pendant 13,67 ± 6,19 ans. Des 

études ont rapporté une relation proportionnelle 

entre la durée d'exposition aux isocyanates et la 

fréquence et l'intensité des symptômes 

respiratoires [20–23]. Les espaces de travail 

petits et confinés étaient associés à un risque 

accru et l'utilisation d'un masque à air fourni était 

associée à un risque réduit [22]. Des symptômes 

respiratoires pauvres et la présence d'IgE 

spécifiques ont été rapportés comme des 

marqueurs pronostiques pour le développement 

de l'asthme professionnel [24]. L'incidence de 

l'asthme professionnel a été estimée à environ 

10% chez les peintres de carrosserie 

automobile, et elle a augmenté avec l'exposition 

à 23% chez les sujets exposés depuis plus de 

20 ans [20]. 

Après la sensibilisation, même de très petites 

quantités d'isocyanate peuvent induire des 

réactions asthmatiques. Ceci, ainsi que d'autres 

faits, y compris la période de latence, la réaction 

d’une partie seulement des travailleurs exposés 

ou la réaction retardée, rappelle fortement 

l'asthme allergique classique médié par IgE. 

Après exposition, jusqu'à 50% des personnes 

affectées présentent des anticorps IgE ou IgG 

spécifiques selon l'antigène utilisé pour la 

détection des anticorps [9]. Jusqu'à présent, il a 

été largement débattu si l'asthme aux 

isocyanates était réellement médié par IgE ou 

indépendant de l'IgE [24]. 
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Bien que l'importance des anticorps IgE dans 

l'asthme induit par les isocyanates soit 

controversée, la détection d'anticorps IgG et IgE 

spécifiques est un outil de diagnostic alternatif. 

Les anticorps IgG prouvent clairement 

l'exposition aux isocyanates [24], tandis que les 

anticorps IgE sont un prédicteur élevé de 

l'asthme induit par les isocyanates [9, 25, 26], 

bien que leur sensibilité soit faible. Les 

recherches se poursuivent pour trouver des 

biomarqueurs fiables, comme résumé dans cet 

article de Palikhe et al [27]. Le taux d'asthme lié 

aux isocyanates chez les travailleurs exposés 

est relativement faible, se situant entre 5% et 

10% [28]. Il a été envisagé que des facteurs 

génétiques pourraient influencer le 

développement de la maladie, et plusieurs 

études ont identifié des gènes candidats 

impliqués dans le métabolisme des isocyanates, 

qui ont été corrélés de manière significative avec 

l'asthme induit par ces substances. Une enquête 

menée auprès de 182 travailleurs soumis à 

divers isocyanates a mis en évidence que 

l'absence du gène GSTM1 augmentait le risque 

de 1,89 fois de développer un asthme provoqué 

par l'isocyanate. Les sujets ayant un génotype 

GSTM1 nul ne développaient pratiquement 

jamais d'anticorps IgE spécifiques à l'isocyanate 

et présentaient des réactions allergiques 

tardives. En outre, la variation génétique Val 105 

du type GSTP1 sous forme homogène (GSTP1 

Val/Val) était associée à un taux élevé 

d'anticorps IgE [28]. En particulier, les 

polymorphismes génétiques dans les gènes 

codant pour le glutathion S-transférase (GST) 

semblent jouer un rôle important dans la 

détoxification des isocyanates dans le corps, ce 

qui pourrait prédire une susceptibilité accrue à 

l'induction d'une réaction allergique. Selon une 

étude menée par Mapp et al., le génotype 

GSTP1 Val105/Val105 a été associé à un effet 

protecteur contre l'asthme induit par 

l'isocyanate. Les chercheurs ont examiné 131 

patients exposés au TDI, dont 92 étaient 

asthmatiques et 39 étaient asymptomatiques. 

Le génotype GSTP1 Val105/Val105 était 

présent chez 10,3 % du groupe non asthmatique 

et chez 6,5 % du groupe asthmatique. Chez les 

individus exposés au TDI pendant plus de 10 

ans, la fréquence de ce génotype a augmenté 

jusqu'à 18,5% dans le groupe non asthmatique 

[29]. Broberg et al. ont examiné comment les 

polymorphismes des gènes GSTM1, GSTP1, 

GSTT1, CYP1A1*2A et MPO affectent le 

métabolisme de l'isocyanate. Les patients avec 

le génotype GSTP1 Val/Val ont montré une forte 

concentration de métabolites de TDI dans 

l'urine, tandis que différents génotypes ont 

influencé le rapport entre le TDA dans le plasma 

et l'urine, ce qui pourrait prédire une sensibilité 

accrue à l'asthme induit par l'isocyanate. Les 

auteurs ont également noté une tendance vers 

un effet protecteur du génotype GSTP1 

Val105/Val105, bien que le mécanisme ne soit 

pas bien compris [30]. L'asthme à l'isocyanate 

peut être causé par une immunité médiée par 

les cellules, avec une présence de granulocytes 

éosinophiles et de lymphocytes T activés dans 

la muqueuse bronchique. Les polymorphismes 

dans les gènes HLA de classe II DQA10104 et 

DQB0503 ont été associés à une susceptibilité 

accrue à l'asthme induit par les diisocyanates, 

tandis que les génotypes DQA10101 et 

DQB10501 ont été associés à une exposition 

asymptomatique. Une étude récente a 

également montré une association significative 

entre le haplotype HLA DRB11501-DQB10602-

DPB10501 et l'asthme professionnel induit par 

le TDI. D'autres variations génétiques pourraient 

également être responsables de la susceptibilité 

à l'asthme induit par les isocyanates, telles que 

les polymorphismes dans la région du gène de 

la caténine alpha 3 (CTNNA3) [31–34]. Des 

études ont été menées sur des polymorphismes 

génétiques dans les gènes de la N-

acétyltransférase (NAT) et les récepteurs alpha 

de l'interleukine 4 (IL4RA), de l'IL-13 et du CD14 

chez les travailleurs exposés à l'isocyanate. Les 

résultats ont montré une association 

statistiquement significative de l'asthme 

diisocyanate avec les combinaisons de 

génotypes IL4RA, IL13 et CD14 chez les 

travailleurs exposés à HDI, mais il se pourrait 

que cette découverte soit un artefact statistique 

dû au plus grand nombre de sujets exposés à 

HDI disponibles dans ces études [28, 35, 36]. 

 

CONCLUSION 

L’asthme professionnel causé par les 

isocyanates est une préoccupation majeure en 

matière de santé au travail en Tunisie. Étant 

donné que ces produits chimiques sont 

largement utilisés dans l'industrie, ils peuvent 

entraîner des réactions allergiques chez les 

travailleurs exposés. Par conséquent, il est 

crucial de prendre des mesures de prévention 

pour minimiser l'exposition aux isocyanates 

autant que possible. 
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Les médecins du travail jouent un rôle primordial 

dans la prévention de l'asthme professionnel. Ils 

doivent informer les travailleurs des risques liés 

à l'exposition aux isocyanates et mettre en place 

des mesures de prévention préliminaires, telles 

que le remplacement de ces produits chimiques, 

la limitation de l'exposition en utilisant des 

systèmes fermés, l'isolation et la ventilation des 

zones de travail. 
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