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Le syndrome d’irritation aiguë des bronches ou syndrome de Brooks (plus connu sous son 

appellation anglaise de Reactive Airways Dysfunction Syndrome ou RADS) a été décrit pour la 

première fois comme une pathologie autonome par Brooks en 1985. Ce syndrome se caracté-

rise par un asthme bronchique persistant après une brève exposition (de quelques minutes à 

quelques heures) à des irritants respiratoires. Les irritants bronchiques d’origine profession-

nelle peuvent aussi provoquer d’autres pathologies toxiques et irritatives des voies respira-

toires, à savoir: une rhinite, une laryngite, une bronchite, une bronchiolite, une bronchiolite 

oblitérante avec pneumonie organisée (bronchiolitis obliterans organising pneumonia ou 

BOOP), une pneumonie toxique, un œdème pulmonaire, une fibrose pulmonaire ou encore 

une pneumopathie obstructive chronique consécutive à un œdème pulmonaire grave. Des 

expositions répétées à des irritants bronchiques d’origine professionnelle, en particulier dans 

de mauvaises conditions d’hygiène de travail, peuvent également s‘accompagner d’un 

«asthme induit par des irritants». 

 

 

Définition du RADS 

 

L'American College of Chest Physicians (ACCP) a défini le syndrome d’irritation aiguë des 

bronches de la façon suivante: 

- Absence d‘antécédents respiratoires avant l’inhalation accidentelle 

- Survenue initiale des troubles respiratoires après une seule exposition à des irritants 

bronchiques  

- Exposition à des gaz, des vapeurs, des aérosols, des fumées et des poussières pré-

sents à de fortes concentrations et de nature irritante  

- Survenue des troubles respiratoires dans les 24 heures suivant cette exposition et per-

sistance des troubles pendant trois mois au moins  

- Symptômes de type asthmatiforme avec envie de tousser, accès de gêne respiratoire 

ou dyspnée d'effort, présence de râles sibilants à l’examen clinique 

- Mise en évidence d’un syndrome ventilatoire obstructif et/ou d’une hyperréactivité 

bronchique non spécifique 

- Exclusion d'autres pathologies broncho-pulmonaires  
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Physiopathologie 

 

La description originale de Brooks en 1985 faisait déjà état de la présence de lésions inflam-

matoires des voies aériennes chez les patients souffrant de RADS, avec une infiltration de la 

muqueuse des voies aériennes par des lymphocytes et des plasmocytes, mais sans éosino-

philes, et d’une desquamation de l’épithélium des voies respiratoires. Les examens histolo-

giques des voies aériennes effectués chez d’autres patients présentant un syndrome 

d’irritation aiguë des bronches (RADS) ont montré qu’il n’existait pas de tableau homogène. 

Dans certains cas, on a observé une hyperplasie des glandes muqueuses, un épaississement 

de la membrane basale ainsi qu’une fibrose sous-épithéliale. 

 

Diverses hypothèses ont tenté d’expliquer comment la lésion de l’épithélium bronchique et 

l’inflammation des voies aériennes pouvaient entraîner une hyperréactivité bronchique persis-

tante. Le processus inflammatoire peut provoquer une modification du seuil des récepteurs 

via une réinnervation. L’augmentation de la perméabilité de l’épithélium des voies aériennes 

peut faciliter la pénétration des irritants bronchiques jusqu’aux récepteurs. Parmi les autres 

hypothèses évoquées, citons encore la persistance d’une inflammation bronchique ainsi que 

l’augmentation de la réceptivité de la musculature lisse des voies aériennes liée à une libéra-

tion massive de médiateurs de l‘inflammation. Sur le plan expérimental, on a constaté une 

production accrue de NO dans le cadre des lésions oxydatives des voies respiratoires; par 

ailleurs, il est éventuellement possible qu‘un polymorphisme de la NO-synthase inductible 

contribue à des différences de sensibilité des individus après une inhalation accidentelle. 

 

Il a été montré que le trouble ventilatoire obstructif, lorsqu’il existe, peut ne pas bien ré-

pondre à l’inhalation de bêta 2-sympathicomimétiques. Ceci peut s’expliquer par un remode-

lage des voies aériennes et par la présence de dépôts de collagène dans les bronches. 

 

 

Circonstances de survenue du syndrome d’irritation aiguë des bronches  

 

L’analyse des pathologies aiguës des voies aériennes inférieures et des poumons consécutives 

à des intoxications professionnelles et à des accidents d’inhalation - ayant été déclarées à la 

Suva - montre que le diagnostic posé dans plus de 85 % des cas est celui de bronchite aiguë, 

dans 2 % environ des cas celui de bronchiolite, dans à peu près 3 % celui de syndrome de 

dysfonction réactive des bronches, et dans environ 8 % des cas de pneumonie toxique. 

 

Selon les informations recueillies dans le cadre du programme ONAP (Observatoire National 

des Asthmes Professionnels) en France, 6 % des cas d‘asthmes professionnels sont dus à une 

forte exposition unique à des irritants respiratoires, autrement dit à un RADS. Au Royaume-

Uni, le programme SWORD (Surveillance of Work-related and Occupational Respiratory Di-

sease) a permis de suspecter l’existence d’un RADS dans 8,5 % des cas après un accident 

d‘inhalation. D’après une enquête menée au Royaume-Uni sur les suites des accidents 

d’inhalation, les médecins du travail constatent la persistance de troubles respiratoires pen-

dant plus d’un mois dans 10 % des cas et d’un asthme bronchique dans 3 % des cas. 

 

 



- 3 - 

www.suva.ch/medecine-du-travail-factsheets 

Quelles expositions peuvent être à l’origine d‘un RADS ? 

 

Plusieurs séries de cas ont été publiées depuis la description princeps par Brooks en 1985. Le 

tableau ci-après donne un aperçu des substances professionnelles les plus souvent impliquées 

dans la survenue d’un RADS. On peut supposer que probablement tous les gaz, vapeurs, aé-

rosols et fumées ayant un effet irritant bronchique peuvent en principe provoquer un RADS. 

Des expositions isolées à des substances sous forme particulaire peuvent également être à 

l’origine d’un RADS, comme l’ont montré les examens effectués chez les sauveteurs ayant 

participé aux secours lors de l’attentat contre les tours du World Trade Center (WTC) en 

2001. Lors d’un examen réalisé 6 mois après les faits, un RADS a été diagnostiqué chez 20 % 

des sauveteurs qui étaient intervenus dans un délai de 2 heures après l’écroulement du WTC 

et chez 8 % de ceux les ayant rejoints plus tard le jour même ou le lendemain. Qui plus est, 

de nombreux cas de sarcoïdose ou de SLGPD («Sarcoid-Like» Granulomatous Pulmonary Di-

sease) ont été constatés parmi les pompiers qui sont intervenus lors de la catastrophe du 

WTC. 

 

Principaux agents étiologiques (d’origine professionnelle) du RADS  

 

• Acide acétique • Émissions des moteurs diesel  

• Acide chlorhydrique • Émissions du World Trade Center  

• Acide nitrique • Fluorures 

• Acide phosphorique • Fumées et gaz d’incendie 

• Acide sulfhydrique • Fumées /gaz de soudage 

• Acide sulfurique • Gaz lacrymogènes 

• Aldéhyde • Hydrazine  

• Ammoniac  • Hydroxyde de sodium (soude caustique)  

• Anhydride phtalique • Isocyanates  

• Anhydride sulfureux • Monoxyde d’azote  

• Azide de sodium  • Organophosphates 

• Chlore  • Oxyde de calcium (chaux)  

• Chlorure de zinc • Pentoxyde de vanadium 

• Décolorants  • Phosgène  

• Émanations des gaz de silo • Agents de vitrification de parquets  

 

Les cas de syndrome d’irritation aiguë des bronches survenus en Suisse étaient dus notam-

ment aux agents suivants: chlore, hydroxyde de sodium, monoxyde d‘azote, anhydride sulfu-

reux, acétone, acétate d'éthyl, oxyde d‘éthylène, chlorure cyanurique, fumées et gaz de sou-

dage, ainsi que produits de dégradation thermique des résines époxydiques. 

 

 

Pronostic du RADS 

 

L'évolution après un asthme allergique professionnel a fait l’objet de plusieurs études, avec 

parfois des durées d’observation de plus de 10 ans. En revanche, l’évolution à long terme des 

patients souffrant d’un RADS n’a guère été étudiée. Dans une étude canadienne datant de 

1994, des patients ont été suivis en moyenne pendant 2,5 ans après une exposition  
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accidentelle; 75 % d’entre eux présentaient alors une hyperréactivité bronchique. Un groupe 

de travail canadien a publié en 2009 un travail portant sur un suivi de plus de 10 ans. 

35 patients ont été examinés en moyenne 13,5 ans après une inhalation accidentelle, et ils 

souffraient alors tous d’un RADS. Même après plus de 10 ans, tous les patients présentaient 

une hyperréactivité bronchique, se plaignaient de troubles respiratoires et les épreuves fonc-

tionnelles respiratoires ne montraient pas d’amélioration significative des principaux para-

mètres (VEMS et rapport de Tiffeneau). Dans le cadre de l’observation au long cours, sur 23 

patients examinés seuls 6 ne présentaient pas d‘hyperréactivité bronchique (au test de pro-

vocation à la méthacholine); pour 12 patients souffrant d’un syndrome obstructif, on 

n’observait une diminution significative de l’obstruction après inhalation d’un bronchodilata-

teur que chez la moitié d’entre eux. Dans le même ordre d’idées, les patients atteints d‘un 

RADS présentaient des niveaux élevés des médiateurs de l’inflammation et du remodelage 

bronchique, même lors des contrôles au long cours. Les études comportant un suivi plus court 

ont montré qu'il faut parfois attendre 3 ans après un accident d’inhalation avec RADS pour 

observer une diminution de l’hyperréactivité bronchique non spécifique. 

 

 

Participation des voies aériennes supérieures 

 

Dans les descriptions de cas de RADS, les patients se plaignent parfois non seulement de 

troubles des voies aériennes inférieures, mais aussi de sensations de brûlure au niveau de la 

muqueuse nasale et du pharynx. C’est pour désigner ces troubles qu’on a créé le terme de 

syndrome d’irritation aiguë des voies aériennes supérieures (Reactive Upper Airways Dysfunc-

tion Syndrome ou RUDS). Les examens effectués chez les travailleurs exposés à des irritants 

respiratoires d’origine professionnelle ont montré que le tableau clinique de rhinite chronique 

d’origine toxique est associé de façon significative à des expositions aiguës, notamment au 

chlore, et que les patients souffrant de problèmes au niveau des voies aériennes supérieures 

présentent également des troubles au niveau des voies aériennes inférieures ainsi qu‘une 

hyperréactivité bronchique. 

 

 

Aspects liés à la médecine du travail et à l’hygiène du travail  

 

En cas de suspicion de RADS lié à une forte exposition unique à des irritants respiratoires ou 

à des expositions répétées du même type, un examen du poste de travail par un médecin du 

travail et un spécialiste en hygiène du travail est indiqué. Il s’agit de contrôler avant tout les 

points suivants: 

 

- Conditions au poste de travail: dimensions et hauteur des locaux, ventilation naturelle 

et mécanique, processus de production. 

- Substances utilisées dans le cadre professionnel, produits intermédiaires et produits fi-

naux du processus de travail en exploitation normale. Il importe en particulier d'appré-

cier les substances professionnelles ayant un effet irritant sur les voies aériennes 

quant à l’intensité, la durée et les pics d’expositions. 

- Expositions possibles à des irritants respiratoires dans des conditions spéciales de 

fonctionnement, c’est-à-dire dans le cadre de travaux d'entretien et de maintenance, 

de travaux de nettoyage ainsi qu'en cas de pannes et d‘incidents éventuels.  
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On contrôlera en particulier si l'échauffement des substances concernées peut donner 

lieu à la formation de produits de dégradation thermique ayant un effet irritant sur les 

voies aériennes. 

- Dans les cas particuliers, il convient de vérifier les circonstances ayant conduit à 

l‘exposition à des irritants respiratoires. Les causes possibles de brève et forte exposi-

tion à des irritants respiratoires sont les suivantes: capacité de la ventilation mécani-

que insuffisante; aspiration à la source ou des hottes de ventilation insuffisante, fuites 

avec émission de matières premières, de produits intermédiaires ou de produits finis; 

échauffement inhabituel de substances avec apparition de produits de dégradation 

thermique; réactions chimiques inattendues par exemple lors des travaux de nettoya-

ge ou d’entretien, ou encore incendie avec apparition de produits de dégradation 

thermique. 

- Les mesures de protection d’ordre technique, organisationnel et individuel doivent être 

contrôlées. Il est notamment important de vérifier si le personnel dispose de masques 

corrects, s’il existe une directive de travail concernant le port de ces masques et si 

cette directive est effectivement respectée par les employés. 

 

La suspicion d’un syndrome d’irritation aiguë des bronches d’origine professionnelle chez un 

patient doit donner lieu à une déclaration auprès de l’assureur LAA compétent, et ce, afin de 

pouvoir vérifier si l’on a affaire à un accident ou – en cas d’exposition progressive ou brève – 

à une maladie professionnelle aux termes de la loi sur l’assurance-accident (LAA). En cas de 

syndrome ventilatoire obstructif persistant ou d’hyperréactivité bronchique, il importe en 

outre de se pencher sur la question de l’aptitude ou de l’inaptitude professionnelle dans le 

cadre de l’ordonnance sur la prévention des accidents et des maladies professionnelles (OPA). 
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