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Introduction 
 

 Le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques est une entité clinique dont les 

premières descriptions remontent aux années 50. Ce syndrome est classé dans les intolérances 

environnementales idiopathiques parmi lesquelles on retrouve aussi l’électrosensibilité.  Les 

dernières décennies ont vu grandir l’attention portée à ces syndromes encore inexpliqués.  

Dans le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques nous verrons que les patients 

présentent  un cortège de symptômes multi systémiques variés alors qu’ils sont exposés à de 

très faibles concentrations aériques d’une substance chimique commune comme des parfums. 

La nature même de ce syndrome est très subjective, en effet, il n’existe actuellement aucun 

test ni aucun marqueur biologique permettant d’authentifier une dysfonction organique sous-

jacente. Près d’un tiers de la population, en majorité des femmes, se déclarerait indisposée 

voire malade en présence de certaines odeurs.  La physiopathologie de ce syndrome est 

toujours inexpliquée et aucun traitement de référence n’est disponible. De nombreuses 

comorbidités, principalement psychiatriques, y sont associées. Bien que le syndrome gagne 

progressivement en visibilité, il n’existe pas d’outils psychométriques d’évaluation 

disponibles en Français. 

Après une première partie reprenant la sémiologie et la physiopathologie de ce syndrome 

nous discuterons le cas d’un patient vu en consultation de Pathologies Professionnelles. Enfin 

nous présenterons l’étude que nous avons réalisée à l’Hôpital Hôtel Dieu et à l’Hôpital 

Fernand Widal qui a pour objectif d’analyser les qualités psychométriques d’un questionnaire 

d’évaluation élaboré par le Dr. Claudia Miller aux Etats-Unis : le Quick Environmental 

Exposure Sensitivity Inventory (QEESI), et ceci afin de valider ou non son utilisation en 

français. 
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1. Syndrome d’intolérance aux odeurs chimique 

1.1 Généralités 

  1.1.1 Définition 

 

Le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques (SIOC) est le nom commun pour 

désigner un complexe cortège de symptômes déclenchés par une exposition à des composés 

chimiques à très faible dose, tolérés par la majorité des personnes (1,2). Le mécanisme 

physiopathologique de ce syndrome reste non élucidé à ce jour (3). 

Ce syndrome, encore appelé hypersensibilité chimique multiple (Multiple Chemical 

Sensitivity, MCS) est une forme de l’Intolérance environnementale idiopathique (IEI). Il n’est 

pas sans rappeler d’autres entités comme la fibromyalgie, le syndrome de la guerre du Golfe, 

le syndrome des bâtiments malsains,  le syndrome de fatigue chronique ou encore 

l’intolérance aux champs électromagnétiques, tant le caractère multi organe et la présentation 

des patients partagent des similitudes (2). 

Le diagnostic peut parfois être difficile car ce syndrome est mal connu et peut être 

confondu avec une pathologie allergique ORL ou un asthme, cependant nous verrons que ce 

syndrome et ces différentes pathologies peuvent en fait coexister. Le diagnostic de SIOC est 

porté  essentiellement grâce à  l’histoire clinique ; en effet, les examens complémentaires 

réalisés ne peuvent qu’écarter un diagnostic différentiel et il n’existe pas de test biologique ou 

d’imagerie spécifique du  syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques (4). 

L’intolérance environnementale idiopathique n’est pas répertoriée en tant que telle 

dans la CIM-10. Les psychiatres, quant à eux,  parlent plutôt de  « trouble à symptomatologie 

somatique » dans le DSM 5 (5). 

De nombreux termes existent ou ont existé pour désigner le syndrome d’intolérance aux 

odeurs chimiques :  

 Idiopathic Environmental Intolerance (IEI) 

 Environnemental llness 

 Chemical Acquired Immune Deficiency Syndrome (Chemical AIDS) 

 20
th

 Century Disease 
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 Cerebral Allergy 

 Multiple Chemical Sensitivity or Intolerance 

 Environmental Hypersensitivity 

 Toxic Encephalopathy 

 Toxicant-induced loss of tolerance (TILT) 

 Acquired Intolerance to Solvents 

 Total Allergy Syndrome 

Ici  nous emploierons le terme SIOC pour désigner ce syndrome. 

1.1.2 Historique 

 

L’émergence des premiers cas d’intolérance aux odeurs chimiques remonte aux années 

50, les premières descriptions ont été faites par un allergologue Américain, Theron. G. 

Randolph. Il décrivait des patients présentant un cortège de symptômes multi systémiques 

aspécifiques (asthénie, irritabilité, troubles digestifs, vertiges …) déclenchés par une 

exposition à des produits chimiques à des doses telles que considérées comme sans danger 

(6). Randolph développait plus tard le concept de Médecine Ecologique  qui deviendra en 

1984 l’American Academy of Environmental Medicine (7). 

Plus tard, en 1987, le Dr Mark R. Cullen, Pneumologue Américain, publiait dans la 

revue Occupational Medicine un article sur ce syndrome, son étiologie et les pistes 

thérapeutiques(8). Il opposait déjà deux familles d’hypothèses étiologiques, d’un côté une 

origine psychologique et de l’autre une origine toxicologique. Il introduit le terme 

d’hypersensibilité chimique multiple  qu’il définit comme : « une pathologie acquise 

caractérisée par des symptômes récurrents concernant de nombreuses sphères du corps, 

consécutive à une exposition avérée à de multiples composés chimiques de nature très variée, 

à des niveaux d’exposition bien en deçà de ceux causant des effets nocifs dans la population 

générale. Aucune anomalie physiologique pouvant expliquer ces symptômes ne peut être mise 

en évidence. ». (8) 

 

En 1993 sur la base d’une large étude, les premiers critères diagnostics du SIOC 

étaient définis comme (9) :  
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 Les symptômes sont reproductibles suite à des expositions chimiques répétées  

 Le syndrome est chronique  

 De faibles doses d’exposition (plus faibles que celles qui sont couramment 

tolérées) provoquent des manifestations du syndrome 

 Les symptômes s’atténuent ou disparaissent lorsqu’on retire les déclencheurs 

 Les réactions surviennent avec différentes substances chimiques sans liens entre 

elles 

En 1994, l’American Lung Association, l’American Médical Association, l’US 

Consumer Product Safety Commission et l’US Consumer Product Safety Commissionse 

prononçaient contre une origine psychogénique du SIOC (10). 

En 1996, l’OMS, par le biais de l’International Program on Chemical Safety (IPCS), 

organisait une conférence sur le thème de l’hypersensibilité chimique multiple. C’est à l’issue 

de cette conférence que le terme d’ « Intolérance environnementale idiopathique » est 

introduit(11). 

En 1999, une conférence de consensus Nord-Américaine réunissant 34 chercheurs et 

cliniciens de l’American Lung Association, l’American Médical Association, l’US 

Environmental Protection Agency et l’US Consumer Product Safety Commission (11) 

complétait la liste  de critères en ajoutant un sixième critère : 

 Les symptômes sont non spécifiques et touchent plusieurs organes 

Alors qu’en 1987 Cullen proposait comme 7ème critère que toute autre pathologie 

pouvant expliquer les symptômes devait être exclue, on remarque la disparition de ce critère 

lors de la conférence de consensus de 1999 rendant possible la cohabitation entre SIOC et 

pathologies allergiques des voies respiratoires (12). 

L’intolérance aux odeurs chimiques n’est pas la seule intolérance environnementale 

idiopathique. En effet, il y a environ trente ans, les premiers cas d’intolérance aux champs 

magnétiques sont décrits. (13,14) 

Par ailleurs, les premières indemnisations de syndrome d’intolérance aux odeurs 

chimiques ont eu lieu la fin des années 70 aux Etats unis suite à des jugements rendus par les 

tribunaux des gouvernements fédéraux (15). 
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En France, les premiers cas de syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques ont étés 

identifiés dans les centres de Consultation de Pathologies Professionnelles et 

Environnementales. En 1992 Conso & al. décrivaient des patients ne supportant plus l’odeur 

de produits chimiques auparavant bien tolérée, présentant une variété de symptômes 

subjectifs, sans qu’aucune atteinte organique ne puisse en expliquer la symptomatologie (16).  

 

1.2 Diagnostic du SIOC 

1.2.1 Critères diagnostics  

 

Il existe un continuum dans la sévérité des symptômes de l’intolérance aux odeurs 

chimiques, certains patients présentant un simple inconfort à une odeur en particulier(1) (sans 

réel retentissement sur la qualité de vie) et d’autres présentant un tableau complet 

d’intolérance environnementale idiopathique.Les critères de Cullen de 1999 (tableau 1) 

permettent cependant de faire la différence entre les patients se disant intolérants aux odeurs 

chimiques de ceux présentant un syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques caractérisées, 

les six critères doivent être présents pour porter le diagnostic(18). Ainsi de nombreuses études 

épidémiologiques font souvent la distinction entre sujets « anormalement sensibles » et sujets 

présentant un SIOC (1,19). 

Tableau 1 : Critères de Cullende 1999 permettant de  faire le diagnostic de SIOC (9) 

1.
Les symptômes sont chroniques

2.
Les symptômes sont non spécifiques et touchent plusieurs organes

3.

Les symptômes apparaissent en présence de l’odeur du produit chimique et

disparaissent quand l’exposition cesse

4.
Les symptômes sont reproductibles avec l’exposition

5.

Les symptômes sont déclenchés par des expositions de faible niveau

(inférieurs à ceux supportés auparavant ou habituellement supportés)

6.

Les réponses apparaissent pour de multiples substances chimiques sans

relation
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Le diagnostic de SIOC est fréquemment questionné par les malades eux-mêmes. En 

effet, avec la création d’associations de malades et l’accès de plus en plus facile à 

l’information, grâce notamment à internet, il est fréquent que les patients s’auto 

diagnostiquent « intolérants aux odeurs chimiques ». Environ un tiers des intolérants aux 

odeurs chimiques se sont auto diagnostiqués et 25% ont reçu le diagnostic de la part d’un 

médecin (20). 

Le clinicien peut aussi s’aider de différentes échelles psychométriques, la plus utilisée 

étant le Quick Environmental Exposure and Sensitivity Inventory (QEESI). Cette échelle a été 

développée par le Dr. Claudia Miller aux Etats Unis en 1999. Elle peut être utilisée en 

épidémiologie pour dépister les SIOC et effectuer des comparaisons d’une étude à une autre 

ou encore suivre l’évolution avant/après intervention thérapeutique. D’un point de vue 

individuel le questionnaire permet de porter un diagnostic de SIOC et d’en d’évaluer la 

sévérité (21). Il s’agit d’un auto-questionnaire de 50 questions réparties en 5 sous dimensions, 

dont la durée de passation est de 10 à 15 minutes,  permettant d’obtenir : 

 Un score d’intolérances aux produits chimiques les plus couramment impliqués dans 

le SIOC, coté sur 100 points 

 Un score « Autres expositions »coté sur 100 points 

 Un score de sévérité des symptômes coté sur 100 points 

 Un score d’impact sur la qualité de vie coté sur 100 points 

 Un index de masquage permettant d’évaluer le niveau d’exposition actuelle aux 

produits chimiques sur 10 points 

Le questionnaire a été validé sur un échantillon de 421 sujets avec 96 sujets SIOC ayant 

identifié un élément déclencheur (auto diagnostiqués), 90 sujets SIOC (auto diagnostiqués) 

n’ayant pas identité d’élément déclencheur et 76 sujets sains. L’étude incluait aussi 87 sujets 

porteurs d’implants chirurgicaux et 72 vétérans de la guerre de du Golfe. Le Dr Miller et son 

équipe ont montré que la prise en compte des scores « exposition à des produits chimiques », 

« sévérité des symptômes » et « index de masquage » possédait une sensibilité de 92% et une 

sensibilité de 95% pour différencier cas et témoins (21). Ce questionnaire a été traduit et 

validé en Suède, au Danemark, au Japon et en Espagne (22–25). La traduction française du 

QEESI a été réalisée par le Pr. Françoise CONSO et le Dr. David Asselain en 2010 et 

approuvée par le Dr Miller (17) (en annexe 1). 
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Un autre auto-questionnaire, le Chemical Odor Sensitivity Scale (COSS), dérivé du 

Questionnaire of Chemical and General Environmental Sensitivity a été développé par Bailer 

al.(26). Plus court que le QEESI et comportant seulement 11 questions auxquelles le patient 

répond par « oui » ou « non », ce questionnaire s’est avéré fiable pour le dépistage du SIOC 

(26). L’intérêt est sa facilité d’utilisation qui permet de l’utiliser à grande échelle pour 

dépister les SIOC et les sujets sensibles aux odeurs. Le caractère dichotomique du 

questionnaire le rend moins précis que le QEESI dans l’évaluation de la sévérité du SIOC et 

en fait plutôt un outil de dépistage que de suivi.  

1.2.2 Histoire clinique du SIOC 

 

C’est principalement l’histoire clinique qui permet de faire le diagnostic de SIOC, 

cependant il est nécessaire d’éliminer certains diagnostics différentiels comme certaines 

pathologies allergiques ou encore psychiatriques. 

Le SIOC évolue en deux phases. Une première phase d’initiation correspondant au 

développement de la maladie, cette phase peut résulter soit d’une exposition unique intense à 

un agent particulier toxique, soit d’une exposition chronique à de faibles niveaux à des 

composés toxiques ou non toxiques (27). Une deuxième  phase caractérisée par une réaction 

aversive à des composés divers, à des concentrations aériques bien plus faibles que 

précédemment tolérées(27).  

De fait l’évènement déclencheur du SIOC n’est pas systématiquement retrouvé. Ainsi 

dans une étude Américaine portant sur 67 sujets, seulement 14,5% avaient pu identifier 

clairement un évènement déclencheur et les produits suspectés étaient principalement des 

pesticides et des solvants. Pour 55% des patients SIOC l’élément déclencheur restait inconnu 

(19). Gibson & al retrouvaient quant à eux, sur un échantillon de 917 patients souffrant de 

SIOC(20) (recrutés au sein d’association de malades et enregistrés un réseau de personnes 

ayant subi des dommages liés aux produits chimiques) que seuls 20,2% des sujets avaient 

identifié une exposition chimique importante comme déclencheur. Pour 58,5% le SIOC était 

le résultat d’une exposition chronique à un composé chimique (produits d’entretiens, parfums 

…) à de faibles de niveaux  d’exposition et seulement 8,7%  ne savaient pas quelle était la 

cause initiale. Il est intéressant de noter que pour 0,8% des sujets le déclencheur est un stress 

psychologique.  
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Par ailleurs, sur une série de 156 cas (diagnostiqués selon les critères de Cullen de 

1999) vus dans les consultations de Pathologies Professionnelles en France, il avait été 

retrouvé parfois un évènement déclenchant marquant le début des symptômes comme un 

décapage de sols ou une exposition accidentelle mais le plus souvent le syndrome apparaissait 

progressivement (28).  

De nombreuses substances ont été incriminées comme étant la cause de SIOC. Ashford et 

al. dressaient en 1995 une liste des produits déclencheurs les plus incriminés (29) :  

1. Contamination externe par pesticides, solvant, peintures 

2. Produits de combustion des hydrocarbures 

3. Pollution interne odeurs de plastique, d’encre, bois, nourriture, parfums, déodorants, 

détergents 

4. Additifs alimentaires, colorants artificiels, conservateurs, emballage de nourriture 

5. Additifs dans l’eau potable 

6. Médicaments 

7. Produits d’hygiène personnelle, sels de bain, lentilles de contact, composés en plastique 

Dans une autre étude en 1999, Ziem identifiait les principales substances capable de 

causer un SIOC :comme étant les pesticides, les solvants, les produits de combustion, le 

papier copie sans carbone, ainsi que les irritants et les produits pétrochimiques (29).    

En 2007, en Espagne, une étude regroupant 52 patients souffrant d’hypersensibilité 

chimique (identifiés avec le QEESI) montrait que l’origine des syndromes était liée à une 

exposition chimique professionnelle pour 59,6% des cas incluant 14 cas d’accidents du travail 

suite à une fumigation des locaux avec des insecticides(30). En 2004, le ministère de la 

protection de l’environnement du Danemark rapportait une prévalence plus importante de 

SIOC dans les populations de travailleurs exposés aux solvants et aux pesticides(29). En 

Suède, une augmentation de la prévalence de ce syndrome était aussi retrouvée chez les 

peintres (31). Au contraire, en Allemagne, Bornschein& al. ne retrouvaient pas de sensibilité 

chimique anormale chez un échantillon de désinsectiseurs (32). Cependant leur échantillon 

était de taille réduite (45 sujets), composé principalement d’hommes et les auteurs ne 

pouvaient exclure un effet travailleur sain (32). 

Au total, n’importe quelle substance odorante peut déclencher un SIOC. Même si 

certains composés chimiques (pesticides, solvants) semblent être plus mis en cause que 
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Neuromusculaires Cardiaques

Perte de conscience Palpitations

Perte d'équilibre Tachycardie

Sensation vertigineuse Opression thoracique

Troubles d'accomodation Affectifs

Paresthésies Nervosité

Maladresse Irritabilité

Malaises Pleurs

Céphaliques Humeur depressive

Pression crannienne Insomnie

Tension faciale Perte de motivation

Douleurs sinusiennes Respiratoires

Acouphène Toux

Musculosquelettiques Sifflements respiratoires

Douleurs articulaires Ecoulement nasal

Douleurs musculaires Dyspnée

Faiblesse dans les membres Erouement

Tension musculaire Oculaires 

Crampes Œil sec

Points douloureux Irritation oculaire

Gastro-intéstinaux Cognitifs

Gaz Troubles de l'attention

Problèmes de digestion Troubles de la mémoire

Ballonement Ralentissement psychomoteur

Eructations Difficultés d'élocution

Diarrhées Généraux

Constipation Fatigue

Crampes abdominales

d’autres, les données la littérature ne permettent pas de conclure vis-à-vis d’un pouvoir 

déclencheur plus élevé pour ces produits. Enfin, l’élément déclencheur de SIOC n’est pas 

systématiquement retrouvé. 

1.2.3 Symptomatologie  

 

Les études épidémiologiques portant sur les sujets atteint de SIOC mettent en évidence 

des prévalences diverses de nombreux symptômes multi systémiques. Le tableau suivant 

dresse la plupart des symptômes susceptibles d’être rapportés par les patients, au total plus de 

155 symptômes différents ont été référencés (7,33–35). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : Symptômes retrouvés dans l’intolérance aux odeurs chimiques  
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Les crises sont souvent semblables pour un même individu, en revanche le type de 

symptômes présentés varie d’un individu à l’autre(1,19). 

Meggs & al, en 1996, retrouvaient comme principaux symptômes présentés par des 

patients se disant intolérants aux odeurs chimiques: nausées, céphalées, irritation oculaire et 

difficultés respiratoires. Comparativement, dans cette même étude, les principaux symptômes 

de patients allergiques étaient : nez bouché ou écoulement nasal, irritation oculaire, douleurs 

sinusiennes, céphalées. Le tableau suivant présente la prévalence des différents symptômes 

sus cités dans l’allergie versus dans le  SIOC retrouvés dans cette étude (1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Différences entre les symptômes  retrouvés chez les patients allergiques et ceux 

retrouvés chez les patients atteints de SIOC selon Meggs & al. (1) 

D’autres équipes ont exploré la sémiologie du syndrome d’intolérance aux odeurs 

chimiques, ainsi entre 1997 et 1998 Joffres & al. ont évalué la prévalence des symptômes de 

façon très exhaustive chez 335 sujets identifiés dans la cohorte Nova Scotia (cohorte 

Américaine de sujets présentant une intolérance environnementale) à l’aide d’un 

questionnaire de 217 questions (36). Dans cette enquête les investigateurs ont différencié les 

symptômes chroniques des symptômes aigus survenant lors d’une exposition. 
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Tableau 4 : Symptômes chroniques et aigus dans le SIOC selon Joffres & al. (36) 

Il est très intéressant de noter que dans cette étude les deux symptômes prédominant 

lors des exacerbations (écoulement nasal/nez bouché, irritation oculaire) sont similaires à 

ceux présentés par des patients allergiques dans l’étude de Meggs & al (Tableau 3). En 

revanche les symptômes chroniques peuvent faire évoquer différentes étiologies comme un 

épisode dépressif majeur ou encore une fibromyalgie (14), nous verrons par la suite que le 

syndrome d’intolérance aux odeurs chimique possède de nombreuses similitudes avec les 

autres affections médicalement inexpliquées. 
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Enfin en 2002, Caress & al, retrouvaient dressaient eux aussi une liste des symptômes 

les plus prédominants chez les patients souffrants de SIOC que nous reprenons dans le tableau 

suivant (tableau 5). 

 

Tableaux 5 : Principaux symptômes aigus dans le SIOC selon Caress& al. (37) 

Le SIOC est principalement marqué par une symptomatologie aigue, cependant des 

signes inter critiques peuvent aussi être  présents (35).  

Les différentes  études présentées illustrent la difficulté à établir une sémiologie bien 

définie de ce syndrome, ce qui rend difficile les études épidémiologiques en l’absence d’une 

définition faisant consensus. 

1.2.4 Substances gâchettes 

 

Les patients SIOC présentent fréquemment une symptomatologie chronique 

(36),cependant au cours de l’histoire de la maladie un nombre grandissant de produits 

déclenchent des « exacerbations » chez ces patients. Le nombre de produits déclencheurs 

(substances gâchettes) augmente fréquemment avec le temps (3). 

Meggs & al en 1996 dans leur étude de prévalence ont investigué les substances 

déclenchant les symptômes dans le SIOC et les ont comparées aux substances pourvoyeuses 

d’allergies respiratoires (rhinite et asthme), ils ont montré que les substances incriminées dans 

le déclenchement d’une crise d’allergie et de SIOC sont différentes (1). 
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Agents déclencheurs d'allergie Agents déclenchant des symptômes de SIOC

Pollens, en général 49% Parfums 32%

Pollens d'arbres 30% Pesticides 25%

Poussières 26% Fumée de cigarette 25%

Pollens de graminées 25% Peinture fraiche 17%

Ambroise 17% Gasoil 10%

Chats 12% Fumées d'échappement 9%

Chiens 8% Fumée de cigare 4%

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Substances capables de déclencher une crise d’allergie ou de SIOC selon Meggs 

& al. (1) 

Dans une autre étude, en 2003, Caress & al ont dressé à nouveau une liste des produits 

les plus incriminés dans le déclenchement des crises, nous les reprenons dans le tableau ci-

dessous.  

 

 

Tableau 7: Principales substances gâchettes dans le SIOC selon Caress et al. (19) 

Dans ces deux études, pesticides et parfums occupent une place importante dans le 

déclenchement des crises, nous serons tout de même surpris par l’absence de produits de 

nettoyage dans l’étude de Meggs & al. 

Enfin, dans une troisième étude menée par Berg & al., au Darnemark, les principales 

substances gâchettes sont les parfums des cosmétiques et les agents nettoyants (38). 

On retrouve ainsi une multitude de « substances gâchettes »pouvant déclencher des 

symptômes de SIOC, il est difficile de définir précisément lesquelles tant elles sont variées 

dans la littérature. Cela pourrait être dû au fait que les études sus citées n’utilisent pas 

forcément toute la même définition du SIOC.  

Produits nettoyants 88,40%

Pesticides 81,20%

Parfums cosmétiques et produits de beauté  81,20%

Gaz d’échappement 72,50%

Tapis  53,60%

Meubles neufs  39,10%

Fumée de cigarette  33,10%

Encres 26,10%

Lessives/adoucissants  18,80%
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1.2.5 Facteurs de risque  

1.2.5.1 Caractéristiques sociodémographiques 

 

Le SIOC est un syndrome relativement fréquent, cependant certaines catégories de 

population sont plus touchées que d’autres, il existe ainsi des « facteurs de risque » retrouvés 

pour ce syndrome. 

Ainsi, toutes les études épidémiologiques retrouvent une nette prédominance féminine 

avec un sexe ratio d’un homme pour 3 à 4 femmes (1,19,39). Cependant, même si les femmes 

rapportent une intolérance à un plus grand nombre de produits et des symptômes plus sévères 

que les hommes, le retentissement sur la vie sociale et professionnelle semble être la même 

dans les deux sexes(38).  

D’autre part, l’association entre SIOC et origine ethnique a été étudiée, aussi une étude 

américaine a mis en évidence une association entre SIOC et origine Hispanique, cependant il 

s’agit de la seule étude à avoir mis ce genre d’association en évidence et leur population était 

composée en majorité de patients d’origine sud-américaine (1). 

De plus, certaines catégories sociales semblent être plus touchées par ce syndrome, 

ainsi Karterndalh & al retrouvaient en 2012 un lien significatif entre niveau socio-économique 

faible et augmentation de la prévalence du SIOC avec 9,1% de SIOC chez les patients les plus 

aisés et 24,7%  chez les patients les plus démunis (39), cependant ces résultats n’ont pas été 

confirmés dans d’autres études (1,40).  

Que l’intolérance aux odeurs chimiques soit auto diagnostiquée ou que le diagnostic 

soit porté par un médecin,  aucune des caractéristiques suivantes n’a été identifiée comme 

facteur de risque : emploi, niveau d’éducation, statut marital et lieu d’habitation (1,7,41).  

Nous avons donc vu que certaines caractéristiques sociodémographiques pouvaient 

représenter un facteur de risque de SIOC mais il existe également certaines caractéristiques 

personnelles/ antécédents qui ont été associés à un sur risque de présenter ce syndrome. 

1.2.5.2 Facteurs personnels 

 

Certaines « caractéristiques personnelles »  ont été associées à un sur risque de 

présenter ce syndrome, ainsi une large étude prospective suédoise menée entre 1999/2000 et 
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2004/2005, sur un échantillon de 10275 individus, a retrouvé une prévalence en 1999/2000 de 

30% de sujets gênés par un facteur environnemental (électromagnétique ou chimique). Entre 

ces deux périodes, 10,5% de la population avait développé une gêne environnementale. Les 

facteurs associés au développement de cette gêne/intolérance étaient une mauvaise santé 

perçue (sur le questionnaire SHR 7)  et un score plus haut de détresse psychologique  (score 

GHQ). Des facteurs professionnels étaient aussi retrouvés avec plus de « job strain », une 

exposition au stress plus importante et un manque de récupération/sommeil chez les sujets 

ayant développé une gêne/intolérance (42).  

La santé mentale et le stress semblent être donc des facteurs à prendre en compte dans 

le développement d’intolérances environnementales, ce qui a aussi été retrouvé dans d’autres 

études ; Black & al. en 2000 avaient  identifié chez les militaires que le développement d’un 

SIOC était fortement associé aux antécédents psychiatriques ainsi qu’aux antécédents de prise 

de traitement psychotrope (43). 

De plus, Bell & al retrouvaient qu’un antécédent d’abus sexuel dans l’enfance 

constituait un facteur de risque  de développer un SIOC(44).
 

Les antécédents psychiatriques semblent donc être des facteurs à rechercher, de plus il 

a également été montré que les troubles de personnalité pouvaient jouer un rôle dans le 

développement de tels symptômes. En 2008 Witthöft & al. montraient que les personnalités 

suggestibles étaient plus à risque de développer une intolérance environnementale et plus 

cette caractéristique était marquée plus hauts étaient les scores d’intolérance aux odeurs 

chimiques et plus les plaintes somatiques des patients présentant une intolérance 

environnementale idiopathique étaient importantes, ceci en ajustant sur l’anxiété et la 

dépression (45). Ce trait de caractère correspond à la capacité d’une personne à être immergée 

profondément dans des expériences sensorielles ou mystique (l’hypnose par exemple). Dans  

cette étude, les auteurs ont suivi 3 cohortes de patients (un groupe Intolérance 

environnemental idiopathique, un groupe troubles somatoforme sans intolérance, et un groupe 

contrôle) sur 32 mois, le niveau de suggestibilité était mesuré avec la  Tellegen Absorption 

Scale (TAS), le niveau d’intolérance aux odeurs chimiques était mesuré avec la Chemical 

Odor Sensitivity Scale (COSS).  (45).  

De plus, Osterberg & al. en 2007  ont retrouvé  que les personnalités anxieuses étaient 

plus à risque de développer une intolérance environnementale (46).    



22 
 

Il semble donc important de rechercher une susceptibilité au stress de même de 

certains antécédents psychiatriques ou la présence de certains traits de personnalité devant 

l’appariton d’un SIOC. 

 

1.2.6 Evolution 

 

L’évolution du SIOC se fait souvent vers une aggravation, l’intolérance s’étendant 

progressivement à toutes sortes de produits chimiques (20,28). 

En effet, sur 917 sujets, Gibson & al. retrouvaient une aggravation importante 

(symptômes de plus en plus invalidants) pour 20% des sujets et seulement 15% des personnes 

rapportaient une amélioration au cours de deux dernières années (20). 

Des facteurs pronostics ont étés recherchés,  Bailer & al. ont investigué d’éventuels 

prédicteurs d’une évolution du SIOC en comparant l’évolution d’un groupe de patients 

présentant un SIOC  versus un groupe de patients présentant un trouble somatoforme versus 

un groupe de sujets sains,  les traits anxieux et de somatisation étaient prédictifs d’une 

évolution défavorable du SIOC (47). 

Par ailleurs le retentissement social est parfois important allant du simple changement 

de produits ménagers jusqu’à la perte d’emploi ou au déménagement (38,41).  

Le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques est souvent responsable d’une perte 

d’emploi. Ainsi le Dr. Dagorne, sur une série de 159 cas, retrouvait que 45% des sujets 

atteints de SIOC d’origine professionnelle avaient quitté l’entreprise dans laquelle ils 

exerçaient au moment du début des symptômes(28).Au Canada, en 2014, seulement la moitié 

des patients en âge de travailler et atteints d’intolérance aux odeurs chimiques avaient un 

emploi et 7,8% étaient « incapables » de travailler de manière permanente. L’intolérance aux 

odeurs chimiques était responsable d’une limitation des activités chez plus de 40% des 

patients et d’une perte de productivité chez 14% d’entre eux (48). Sur un autre échantillon de 

100 sujets atteints aux USA, seuls 58% des sujets travaillaient encore et pour la quasi-totalité 

des non travailleurs, le SIOC était la cause de leur chômage (49). Chez les chômeurs, 36% 

estimaient qu’un aménagement de leurs conditions de travail aurait pu leur permettre de 

continuer à travailler et 47% ne savaient pas si des aménagements leur auraient permis cela. 
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De nombreux sujets rapportaient par ailleurs avoir à faire face à des situations de harcèlement 

au travail (49).  

 

La symptomatologie du SIOC peut donc retentir grandement sur le quotidien des 

patients et contribuer à une désinsertion sociale problématique.  

 

Nous avons pu voir que le SIOC possédait une symptomatologie très riche et 

inconstante pouvant rendre difficile d’en définir les  critères diagnostics. Des symptômes 

aigues déclenchés par des odeurs diverses apparaissent sur une symptomatologie chronique 

d’allure souvent dépressive. Un facteur déclenchant n’est pas systématiquement identifié et la 

nature des produits mis en cause est très diverse et semble augmenter avec le temps. 

 

1.2 Epidémiologie 
 

 L’apparition du syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques s’inscrit dans un 

contexte d’augmentation de la prévalence des maladies allergiques et l’émergence d’autres 

intolérances environnementales (50) comme l’intolérance environnementale aux champs 

électromagnétiques (51). 

1.2.1 Continent Nord-Américain 

 

De nombreuses personnes se disent sensibles voir intolérantes aux odeurs chimiques 

sans qu’elles ne présentent toutefois un tableau de MCS au sens des critères de Cullen. En 

effet, selon plusieurs études Américaines jusqu’à 33% de la population se déclareraient 

particulièrement sensibles aux odeurs chimiques de la vie quotidienne comme le tabac, les 

parfums d’intérieurs, les produits ménagers (39,40).Cette grande variabilité de la prévalence 

s’explique par la difficulté à trouver une définition consensuelle de l’intolérance aux odeurs 

chimiques, en effet bien que les critères de Cullen aient définit le SIOC en 1999, cette 

définition ne fait cependant pas l’unanimité (52).  
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En 1993, Meggs & al. ont évalué la prévalence rapportée de la sensibilité aux odeurs 

chimiques dans un échantillon de population de Caroline du Nord. Ils ont utilisé un 

questionnaire comportant 8 questions, demandant notamment aux sujets si des odeurs les 

rendaient malades (sans précision) et quels étaient leurs  principaux symptômes. Les patients 

se déclarant « malades » après avoir senti des odeurs chimiques (parfums, pesticides, peinture 

fraiche, cigarettes, odeurs de neuf) étaient considérés comme sensibles. Au total sur 1446 

questionnaires envoyés, 1027 sujets ont répondu. Les auteurs ont retrouvé une prévalence de 

sensibilité chimique rapportée de 33%. Par ailleurs, 16,9% de la population rapportaient des 

symptômes d’intolérance et d’allergie (1). Dans une autre étude, aux USA, en 1999, Kreutzer 

& al. retrouvaient une prévalence de 6,3% de SIOC (diagnostiqué par un médecin) dans une 

enquête téléphonique réalisée auprès de plus de 4000 personnes (40). 

En 2003, Caress & al. sur un échantillon de 1583 personnes, dans l’état de Géorgie, 

retrouvaient 12,6% de personnes rapportant une sensibilité inhabituelle à certains composés 

chimiques mais seuls 3,1% avaient un diagnostic de SIOC porté par un médecin. Parmi les 

12,6% de personnes sensibles les auteurs retrouvaient 28,3% d’hommes et 71,7% de femmes, 

l’échantillon de répondants comptait 59,8% de femmes, après ajustement sur le sexe, le sex 

ratio des personnes se déclarant sensible aux odeurs chimiques était d’environ 1 homme pour 

3 femmes(19). 

En 2004, Caress & al. (Georgie, USA) ont de nouveau évalué la prévalence de 

l’hypersensibilité chimique à l’aide d’un questionnaire comportant 22 items réalisé selon les 

recommandations de la Federal Interagency Workgroup on Multiple Chemical Sensitivities. 

Les auteurs retrouvaient parmi un échantillon de 1054 sujets, 11,2% de sujets se déclarant 

plus sensibles que la normale aux odeurs chimiques et 2,5% qui déclaraient avoir eu un 

diagnostic de MCS posé par un médecin. Parmi les 11,2% de sujets sensibles les 

investigateurs retrouvaient un sexe ratio d’1 homme pour 6 femmes; 50,9% de l’échantillon 

étaient âgés de plus de 50 ans 5.5% en dessous de 20 ans, 18,2% entre 20 et 30 ans, 25,5% 

entre 36 et 50 ans.  

 

Dans ces études nous ne disposons pas d’information sur la fiabilité du diagnostic de 

SIOC. En effet, lorsque le patient rapporte un diagnostic de SIOC on ne sait pas  sur quels 

critères le médecin s’est basé pour porter ce diagnostic ce qui peut expliquer les grandes 

disparités de prévalence.  
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Une étude de  2012 de Katerndhal & al. utilisaient une définition plus précise du 

SIOC, en effet, ils utilisaient le Quick Environmental Exposure and Sensitivity Inventory 

(QEESI). L’étude estimait à 20% la prévalence de MCS parmi un échantillon de 400 patients 

suivis en médecine générale au Texas En revanche la représentativité de l’échantillon est une 

des limites de l’étude compte tenu de la grande part de patients d’origine hispanique (86%), 

rendant délicate la généralisation des résultats(39). 

Au Canada, selon la Statistics Canada’s 2003 National Population Health Survey, la 

prévalence du syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques diagnostiquée par un médecin 

était de 2,4% chez les personnes âgées d’au moins 12 ans et 2,9% chez les plus de 30 ans sur 

un échantillon de 135 373 personnes (53). Les données de 2007 rapportaient une prévalence 

des syndromes physiques médicalement inexpliqués en population générale  (incluant MCS, 

fibromyalgie et fatigue chronique) de 5% (53) et les données de 2012 une prévalence du 

SIOC de 2,5% chez les plus de 25 ans (48).  

 

1.3.2 Continent Européen 

En Europe, on retrouve une disparité de prévalence des personnes atteintes de SIOC, 

notamment du fait des différences de prévalences retrouvées entre les personnes 

autodiagnostiquées et celles dont le diagnostic a été porté par un médecin. 

Ainsi, chez les Allemands la prévalence de MCS diagnostiquée par un médecin en 

2000 était de 0,5% sur un échantillon représentatif de 2032 personnes alors que 9% de 

personnes s’étaient auto diagnostiquées intolérantes (54). Pour les auteurs, cette différence de 

prévalence avec les études américaines (6% pour mémoire (40))  peut s’expliquer par une 

différence culturelle au regard « d’une psychose de masse autour des produits chimiques aux 

USA » (54). 

 

D’autres études Européennes ont essayé d’évaluer l’ampleur du SIOC : Berg  & al. 

retrouvaient au Danemark en 2008, sur un échantillon de 6000 personnes en population 

générale avec 4242 répondants, 27% de personnes rapportant des symptômes liés aux odeurs. 

Les personnes sélectionnées recevaient par mail un questionnaire basé sur une liste de 11 

polluants courants identifiés comme pourvoyeurs d’intolérance aux odeurs selon les travaux 

du Dr. Miller (21).  
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Au total, les études de prévalences sont peu précises et la prévalence de sujets se 

déclarant sensibles aux odeurs (i.e. rendus « malades » par les odeurs chimiques) monterait 

jusqu’à 30%, ces sujets ne présentant pas tous le syndrome d’intolérance aux odeurs 

chimiques tel que défini par Cullen en 1999. Si l’on s’en tient au diagnostic médical, la 

prévalence du syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques est plus faible, de 0,5% à 6%. 

Toutes les études se sont accordées sur une prédominance féminine avec un sexe ratio allant 

de 1 homme pour 3 femmes à 1 homme pour 4 femmes. Dans ces études, la moyenne d’âge se 

situait autour de 50 ans (55). 

 

1.4 Diagnostics différentiels  
 

Un syndrome est un ensemble de signes cliniques et de symptômes. Ici on parle de 

Syndrome d’Intolérance aux Odeurs Chimiques,  il est donc plus difficile de parler de 

diagnostics différentiels dans la mesure où l’on ne se trouve pas dans un cadre nosographique 

déterminé. Nous allons toutefois essayer de déterminer les principales pathologies pouvant 

représenter des diagnostics différentiels  à rechercher. 

1.4.1 Pathologies allergiques  

 

Les pathologies allergiques de type asthme ou rhinite allergique peuvent représenter 

un diagnostic différentiel, toutefois ces pathologies peuvent être associées à un SIOC (34). 

L’histoire clinique permet souvent de faire le diagnostic et au besoin des examens 

complémentaires (prick test, phadiatop) permettent de redresser le diagnostic. Les examens 

complémentaires pratiqués dans le cadre d’un SIOC sans association à des pathologies 

allergiques sont normaux : EFR et test de provocation, NFS et bilan allergologique (prick test, 

IgE) par exemple (34).  

Comme nous l’avons vu, l’histoire clinique et l’évolution en deux phases du SIOC 

peut rappeler le syndrome de Brooks ou encore l’asthme induit par les irritants (56). 

Historiquement, le syndrome de Brooks correspond à un asthme induit, chez un sujet indemne 

d’antécédents asthmatiques, suite à une exposition à un taux élevé d’un agent irritant (56). Par 

la suite, a été décrit l’asthme induit par les irritants qui correspond à l’apparition d’un asthme 

chez un sujet antérieurement sain suite à une exposition chronique répétée à des agents 

irritants. Cette histoire clinique est similaire pour  un certain nombre de sujets SIOC pour 
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lesquels on retrouve une exposition accidentelle importante comme facteur déclenchant (56). 

Cependant, dans le cas du syndrome de Brooks et de l’asthme induit par les irritants, on 

retrouve une hyper réactivité bronchique non spécifique lors de la réalisation d’une EFR avec 

test à la metacholine ce qui n’est pas le cas chez les SIOC. Le déclenchement des crises 

d’asthme est dose dépendant et une exposition à une dose infra irritante de produit n’entraine 

pas de symptômes (56). 

 

1.4.2 Syndrome du nez vide  

 

Le syndrome du nez vide est une complication rare des turbinectomies inférieures dont 

la physiopathologie est encore mal connue. La symptomatologie est principalement 

céphalique avec une obstruction nasale, une sensation de sécheresse des muqueuses ;  une 

sensation dyspnéique peut être ressentie. Les patients rapportent fréquemment des céphalées 

et on retrouve souvent une symptomatologie anxiodepressive chez ces sujets (57,58). L’air 

sec, et à fortiori la climatisation peuvent être pourvoyeurs d’exacerbations, ce qui est aussi le 

cas chez certains patients souffrant de SIOC.  Enfin on retrouve aussi une notion de sensibilité 

exacerbée aux composés chimiques volatils, parfums, fumées (59).  

1.4.3 Insuffisance surrénalienne 

 

Le diagnostic d’insuffisance surrénalienne en dehors d’une crise aigüe est difficile et  

il s’agit d’une pathologie rare  (1/100 000) (60). Cliniquement l’insuffisance surrénalienne 

présente certains symptômes aspécifiques tels qu’une asthénie, des troubles cognitifs, des 

troubles de l’humeur, une perte de poids, des troubles digestifs, crampes, faiblesse musculaire 

(60) ; tous ces symptômes peuvent être aussi retrouvés dans le SIOC (36). La mélanodermie 

typique de la maladie d’Addison (insuffisance surrénale primaire) n’est présente que dans 

80% des cas, en cas d’insuffisance surrénale haute on retrouvera plutôt une pâleur. Le 

diagnostic d’insuffisance surrénale se fait par une mesure du taux d’ACTH (qui sera élevée) 

ou un test au Synacthène (qui montrera une absence de réponse) (60).  

Par ailleurs, en 1966 Henkin & Bartter ont décrit une diminution du seuil de détection 

olfactive chez des patients présentant une insuffisance surrénalienne non traitée par rapport à 

une population saine (61). Dans cette même étude, les auteurs ont retrouvé à l’inverse une 
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augmentation du seuil de détection chez les sujets présentant une hyperactivité 

surrénalienne(61). Cette hyperosmie a été par ailleurs décrite dans le Clinical Methods: The 

History, Physical, and Laboratory Examinations (62). Nawab & Miller en 2000 retrouvaient 

aussi une augmentation de la sensibilité aux produits chimiques (sans parler de syndrome 

d’intolérance aux odeurs chimiques) dans un échantillon de patients présentant un 

hypofonctionnement de l’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien. Dans cette étude, les 

auteurs comparaient 6 populations  de patients: trouble  dépressif saisonnier, fatigue 

chronique, trouble obsessionnel compulsif, maladie d’Addison, syndrome de Cushing et 

sujets sains ; ils questionnaient les sujets sur 36 substances chimiques avec une réponse cotée 

de 0 (pas de sensibilité) à 3 (sensibilité marquée) (63).  

 

1.4.4 Troubles de la perception des odeurs  

1.4.4.1 Hallucinations olfactives  

 

On appelle phantosmie la perception d’une odeur sans présence physique qui est  à 

différencier de la parosmie qui est la mauvaise interprétation d’un stimulus odorant. 

L’interrogatoire permet de déterminer s’il s’agit d’une odeur existante ou  non. La prévalence 

estimée de la phantosmie varie entre 0,8% et 25%  (64). Les causes de phantosmie peuvent 

être multiples, la principale décrite étant la Maladie de Parkinson notamment avec l’utilisation 

d’agonistes dopaminergiques (65,66). Les causes  de phantosmie les plus graves sont les 

causes tumorales. On peut aussi retrouver des phantosmies dans la schizophrénie (67) ainsi 

que dans des auras migraineuses (68). 

On rappellera que toute hallucination impose la réalisation d’une imagerie cérébrale 

(69). 

1.4.4.2 Parosmie 

 

Les odeurs perçues en cas de parosmie sont majoritairement des odeurs nauséabondes, 

fétides (70), cette altération des perceptions a souvent un retentissement psychologique et est 

fréquemment responsable d’une altération de la qualité de vie (71,72).La parosmie est une 

entité rare (72), la cause principale identifiée de parosmie est une infection des voies 

respiratoires supérieures suivie par des pathologies sinusiennes, une exposition à des produits 
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chimiques, des causes neurologiques (tumeurs frontales), un traumatisme crânien, une 

chirurgie nasale et l’âge (72). Dans un certain nombre de cas, il peut s’agir d’une parosmie 

idiopathique. A l’instar du SIOC on retrouve aussi une prédominance féminine dans les 

parosmies de l’ordre, de 70% de femmes sur la série de Portier & al (71).Les principaux 

stimuli odorants donnant lieu à une perception parosmique sont les odeurs de gasoil, le tabac, 

le café et les parfums. Les patients rapportent par ailleurs souvent une hyposmie voire une 

anosmie. 

1.4.4.3 Cacosmie 

 

La cacosmie est la perception d’une mauvaise odeur mais avec un substrat physique. Les 

principales causes de cacosmie sont les foyers infectieux tels qu’un aspergillome ou une 

sinusite d’origine dentaire (73). Le scanner des sinus permet de faire le diagnostic de ces 

pathologies.  

 

 Dans les trois cas ci-dessus, un interrogatoire exhaustif permet de faire la différence 

avec un SIOC notamment dans la mesure où il n’y a pas usuellement de perception 

d’odeurs fétides dans le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques. La découverte 

d’une phantosmie imposera d’éliminer les pathologies tumorales cérébrales avec la 

réalisation d’une imagerie cérébrale. 

 

1.4.4.4Hyperosmie 

 

Certaines pathologies peuvent provoquer une hyperosmie qui, associée à des 

symptômes généraux, pourraient faire évoquer un SIOC comme par exemple la maladie de 

Lyme ou l’insuffisance surrénalienne (61,74). 

 

1.4.5 Exposition aux solvants et troubles mentaux organiques 
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Les solvants sont capables d’induire des réactions aigues et chroniques en fonction de 

leur concentration dans l’atmosphère : céphalées, irritabilité, troubles de la mémoire, troubles 

du sommeil, asthénie, douleurs diffuses (75). 

De plus certains solvants sont capables d’induire une hyperosmie. Une étude anglaise 

a montré que des laborantins exposés à des solvants organiques (xylène, alcool éthylique, 

acétone et méthanol)  présentaient des seuils de détections d’odeurs abaissés par rapport à un 

groupe contrôle non exposé. Cette hyperosmie s’accompagnait de céphalées, d’irritation 

nasale et des difficultés de concentration (76). Il faudra donc penser à éliminer d’éventuels 

troubles mentaux organiques causés par une exposition aux solvants en cas d’hyperosmie, de 

troubles neurologiques et de signes généraux. 

Ainsi en présence de symptômes généraux associés à une plainte en rapport avec les 

odeurs (ici une hyperosmie) un interrogatoire à la recherche d’une exposition professionnelle 

(ou privée) aux solvants est nécessaire pour écarter ce diagnostic. 

1.4.6 Syndrome d’activation mastocytaire 

 

Le syndrome d’activation mastocytaire (SAMA) correspond à la libération massive 

d’histamine par les mastocytes. Il s’agit d’une pathologie immunologique sous diagnostiquée 

dont la prévalence approcherait des 5%. Les patients touchés par ce syndrome présentent des 

signes cliniques multi systémiques généraux chroniques avec des exacerbations (77), ces 

symptômes sont liés à la libération d’histamine. 

On retrouve de nombreux symptômes communs au SIOC (cf tableau 8). De plus ces 

symptômes peuvent être déclenchés par des agents environnementaux physiques ou 

chimiques ou certains aliments ce qui n’est pas sans rappeler le SIOC (3,34). 

Des anomalies de la numération sanguine peuvent être visibles : basophilie, 

éosinophilie (77). D’autres marqueurs biologiques existent pour cette pathologie, on retrouve 

notamment une élévation de la tryptase et de l’histamine dans le sang, de même qu’ une 

élévation inconstante de la méthyl histamine urinaire (métabolites de l’histamine) (77).  

Le traitement consiste en un évitement des facteurs déclencheurs, des stabilisateurs de 

mastocytes (Cromolyn sodium) et des antihistaminiques (77). 
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Tableau 8 : Symptômes du syndrome d’activation mastocytaire selon Afrin (77) 

 

Le diagnostic du syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques demande un 

interrogatoire exhaustif. Des examens para cliniques disponibles en routine permettent 

d’éliminer les principaux diagnostics différentiels. Il faudra cependant garder à l’esprit que ce 

syndrome peut s’associer à d’autres pathologies qu’il faudra penser à rechercher et à traiter. 

Nous allons voir dans le chapitre suivant les principales comorbidités somatiques et 

psychiatriques à dépister.  

 

1.5Comorbidités/pathologies associées 

1.5.1 Comorbidités somatiques 

1.5.1.1 Asthme et allergies 

 

Dans les populations d’asthmatiques un certain nombre de personnes rapportent une 

sensibilité élevée aux odeurs chimiques, plusieurs études se sont intéressées au 

chevauchement entre ces deux entités. 

Symptomes

Généraux fatigue, asthenir, fievre, sensibilité environnementale

Digestifs douleurs abdominales, nausées, crampes intestinales, diarrhée ou 

Oropharyngées douleurs, aphtes

Respiratoires toux, dyspnée, rhinite, sinusite, symptôme asthme-like

Ophthalmologiques conjonctivite, trouble de l'accomodation

Hepatiques
hyperbilirubinémie, élévation des transminases, 

hypercholéstérolémie

Cardiovasculaires tachycardie, anomalies de tension arterielle, syncope, flush,

Neuropsychiatriques

céphalées, douleurs neuropathiques, polyneuropathie, troubles de 

l'attention, difficultés de concentration, problèmes de mémoire, 

anxiété, troubles du sommeil, vertiges, acouphène

Cutanés urticaria pigmentosa, angioedème, telangiectasies, urticaires hives, 

Saignements anormaux

Musculosquelettiques douleurs musculaires, ostéoporose/ostéopénie, douleurs osseuse, 
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Entre 2005 et 2006, Caress & al. ont exploré les liens entre asthme et SIOC : sur un 

échantillon de 1057 sujets la prévalence de patients atteints de SIOC était de 3,9% et celle de 

l’asthme de 1,4% ; parmi les sujets asthmatiques, 31,4% des sujets se déclaraient 

anormalement sensibles aux odeurs chimiques et 11,9% avaient reçu un diagnostic médical de 

SIOC (27). Cette étude a mis en évidence des chevauchements significatifs entre SIOC et 

allergies. 

D’autre part, asthme et SIOC peuvent parfois avoir des modes de début similaire. En 

effet, le SIOC évolue souvent en deux phases, une première phase d’exposition forte à un 

composé chimique suivi d’une phase d’intolérance aux autres composés. On retrouve dans 

l’histoire clinique du syndrome de Brooks, un antécédent d’exposition à de fortes 

concentrations aériques d’un agent irritant. Des études ont suggéré qu’un SIOC pouvait 

survenir suite à l’apparition d’un syndrome de Brooks (78).  

De plus, Elberling & al. retrouvaient aussi une association entre hyperréactivité 

bronchique non spécifique et des  symptômes oculaires, ORL et respiratoires déclenchés par 

des odeurs sur un échantillon de 946 individus de la Copenhagen Allergy Study. Sur ce même 

échantillon a été mis en évidence une association significative entre eczéma des mains et ces 

mêmes symptômes déclenchés par les odeurs de parfums (79). On peut conclure de cette 

étude que les patients allergiques présentent une sensibilité plus grande aux parfums même 

lorsqu’il s’agit de parfums auxquels ils ne sont pas allergiques. On notera cependant que dans 

cette étude les auteurs ne parlent aucunement de SIOC. 

Dans une autre étude, Jeong & al, en Corée, ont comparé la prévalence du SIOC à 

l’aide du QEESI chez une population de patients allergiques (asthme, rhinite chronique, 

dermatite atopique) versus une population non allergique. Leur échantillon se composait de 

379 sujets, recrutés entre juillet et août 2012, 228 sujets présentaient au moins une allergie et 

la prévalence du SIOC était plus élevée dans le groupe de sujets allergiques (19,7% versus 

11,3% p<0,04). Aussi, il a été montré que les scores moyens du QEESI étaient plus élevés 

chez les sujets allergiques que chez les non allergiques, avec notamment un « score 

d’intolérance aux produits chimiques »  de 35/100 chez les sujets allergiques versus 28/100 

chez les non allergiques (p<0,01) et un score « symptômes » de 29,9/100 versus 20,4/100 

(p<0,01), montrant donc une présence d’intolérance aux odeurs chimiques plus importante 

chez une population allergique (80). Les résultats de Jeong & al. montraient un augmentation 

des scores que QEESI chez des patients allergiques, laissant penser que les pathologies 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jeong%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25228997
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allergiques auraient tendance à majorer l’intolérance aux odeurs chimiques (80), il faudra 

donc être vigilant et dépister ces pathologies.  

Au total, un terrain allergique semble favoriser la sensibilité aux odeurs chimiques. La 

réalisation d’un bilan allergologique minimum semble être importante. 

1.5.1.2 Autres affections médicalement inexpliquées 

 

Les affections médicalement inexpliquées forment un groupe de syndromes aux 

symptômes ne présentant pas de physiopathologie ferme ni d’étiologie distincte rendant leur 

approche difficile (81). Les autres syndromes les plus connus étant l’électrosensibilité et la 

fibromyalgie.  Le syndrome des bâtiments malsains (SBS « sick building syndrome ») partage 

quant à lui des similitudes cliniques avec le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques 

(déclenchement aigu de symptômes mis en relation avec la qualité de l’air des locaux, signes 

chroniques avec asthénie, difficultés de concentration). Dans l’électrosensibilité, les patients 

attribuent une multitude de symptômes subjectifs (douleurs, céphalées, troubles attentionnels) 

à l’exposition à un champ magnétique même de faible intensité (51). Enfin la fibromyalgie est 

un syndrome douloureux chronique dont l’évolution au cours de la journée est imprévisible 

avec des poussées douloureuses sur fond de ralentissement psychomoteur, asthénie et 

difficultés de concentration (81). 

Les patients présentant ces syndromes ont par ailleurs 3 caractéristiques communes : 

1) l’autodiagnostic après errance médicale et consultation de nombreuses sources internet, 2) 

une non reconnaissance par une vaste majorité du corps médical, 3) de mauvaises relations 

avec le corps médical (82).  

Palmquist & al se sont intéressés à l’association et au chevauchement entre SIOC, 

syndrome des bâtiments malsains, et l’electrosensibilité.  Sur un échantillon de 8520 

personnes représentatives de la population Suédoise, avec 3406 sujets ayant répondu, les 

auteurs ont retrouvé une association entre ces syndromes aussi bien rapportés par les patients 

que diagnostiqués par un médecin. Pour les auteurs les symptômes seraient « attribués » en 

fonction d’éléments culturels ou encore de l’expérience personnelle, c’est-à-dire qu’au 

moment de la survenue des premiers symptômes le patient les identifierait comme 

« externes » en fonction de son vécu et de ses croyances (18). Cette idée d’attribution de 

symptômes psychogéniques à une cause externe modulée par des croyances culturelles et 

personnelles est partagée par Staudenmeyer (83).  
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Des résultats similaires ont été retrouvés en Espagne, sur un échantillon de 73 cas de 

SIOC : près d’un tiers des sujets présentaient un syndrome douloureux chronique 

(fibromyalgique ou non) et plus d’un sur cinq un syndrome de l’intestin irritable (84). 

En 1994, Buchwald & al. avaient déjà comparé le syndrome de fatigue chronique, la 

fibromyalgie et l’hypersensibilité chimique multiple. Dans cette étude les auteurs avaient  

comparé les caractéristiques sociodémographiques et cliniques de 3 groupes de 30 cas de 

fatigue chronique, fibromyalgie et SIOC en utilisant les critères internationaux pour les deux 

premières entités. Les auteurs ont trouvé que les trois groupes étaient comparables sur le plan 

sociodémographique. Les patients souffrant de  « fatigue chronique » et ceux souffrant de 

fibromyalgie présentaient également une sensibilité aux odeurs avec déclenchement de 

symptômes, entre 50 et 67% de ces patients déclenchaient des symptômes en présence de 

peintures, solvants, fumée de cigarettes, pollution et parfums divers. 

Tableau9 : Symptomatologie commune entre SIOC, syndrome des bâtiments malsains, 

fibromyalgie et fatigue chronique selon Buchwald & al. (14) 

Dans une autre étude portant sur des vétérans britanniques, Reid & al. ont retrouvé que 

15,2% des militaires diagnostiqués SIOC remplissaient les critères du syndrome de fatigue 

chronique (85). 

 La littérature retrouve donc une association entre le SIOC et la fibromyalgie, 

l’electrosensibilité, le syndrome des bâtiments malsains. De plus, de nombreux symptômes 

sont communs et les patients présentent  aussi des caractéristiques communes (82). 



35 
 

 

1.5.2 Comorbidités psychiatriques  

 

De nombreuses études ont retrouvé une association entre des pathologies 

psychiatriques et le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques. 

En 2001, Poonai & al. ont comparé des scores obtenus aux questionnaires Depression 

Anxiety Stress Scales (DASS), Agoraphobic Cognitions Questionnaire (ACQ) et Mobility 

Inventory for Agoraphobia (MI) chez 37 sujets SIOC versus 37 témoins appariés selon l’âge 

et le sexe. Les auteurs ont retrouvé des scores significativement plus hauts à ces trois 

questionnaires dans le groupe SIOC montrant un niveau d’agoraphobie, de dépression et 

d’anxiété plus élevé chez les sujets SIOC que chez les témoins (86).  

De plus, sur l’échantillon de Caress & al.de 2003 comportant 69 sujets atteints de 

SIOC, on retrouvait 1,4% de sujets rapportant un épisode dépressif majeur ou un trouble 

anxieux et seulement 4,3% rapportant avoir pris des psychotropes avant le début des 

symptômes. Ces chiffres contrastaient avec les 37,7% de patients rapportant une dépression 

ou de l’anxiété après le début de l’intolérance et avec les 27,5% de patients ayant pris des 

psychotropes après le début des symptômes. L’hypothèse des auteurs est que l’apparition de 

symptômes anxio-dépressifs  fait suite aux limitations physiques et sociales engendrées par le 

SIOC (19). 

Ces mêmes auteurs retrouvaient en 2004 sur un autre  échantillon de 117 patients 

rapportant une hypersensibilité à des produits chimiques que 10,3% d’entre eux avaient 

présenté un trouble thymique avant le début de leur intolérance et que 19,5% rapportaient 

avoir eu un trouble thymique depuis l’apparition des symptômes (41). 

Dans une autre étude, Katerndahl et Miller ont retrouvé des scores au QEESI 

statistiquement plus élevés chez les femmes présentant des attaques de panique 

comparativement aux scores du groupe contrôle du Dr Miller (21,87). On pourrait donc 

penser que les patients anxieux ont tendance être plus sensibles à l’environnement extérieur et 

seraient plus enclins à la somatisation que la population générale. 

Par ailleurs, Hausteiner & al. retrouvaient en 2006, sur un échantillon de 305 patients 

consultant au Département de toxicologie de la Clinic of the Technical University de Munich, 

une association statistiquement significative entre SIOC et  troubles psychotiques (odds ratio 
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3,5). Ici les auteurs utilisaient le Structured Clinical Interview for the Diagnostic and 

Statistical Manual IV (SCID, un questionnaire administré sous forme d’entretien semi 

conductif pour dépister les troubles psychiatriques) (88). La même année en Allemagne, une 

autre équipe retrouvait que 75% des patients atteints de SIOC avaient au moins un diagnostic 

psychiatrique positif et que la prévalence d’un trouble de l’humeur vie entière chez ces 

patients était de 30% (89). 

Au Canada, en 2014, une enquête de santé a mis en évidence une prévalence des 

troubles de l’humeur et des troubles anxieux de 30% dans la population de patients présentant 

une intolérance aux odeurs chimique versus 10% en population générale (48). 

Cette association entre troubles de l’humeur et intolérance aux odeurs chimique a été 

mise en évidence aux Etats-Unis. En 2012, Katerndalh & al. retrouvaient une association 

entre SIOC et troubles de l’humeur  et la prévalence du SIOC augmentait avec le nombre de 

pathologies mentales présentées par les patients (épisode dépressif majeur, trouble panique, 

anxiété généralisée, trouble lié à l’usage de l’alcool) comme l’illustre la figure suivante tirée 

de l’article (39). 

 

Figure1: prévalence du SIOC en fonction du nombre de pathologies mentales 

selonKaterndalh& al.(39) 

En 2016, une équipe espagnole explorait la prévalence des troubles psychiatriques 

chez un échantillon de 73 sujets recrutés dans le départementde toxicologie du centre 

hospitalo-universitaire de Son Espases, les auteurs ont mis en évidence un haut niveau 
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d’anxiété chez les patients atteints de SIOC. Par ailleurs dans leur échantillon près d’un sujet 

sur cinq présentait une trouble de la personnalité dépendante, anti sociale ou obsessionnelle 

(84). 

Au total, on ne peut s’empêcher de remarquer  la forte prévalence des troubles 

psychiatriques chez les sujets atteints de SIOC ainsi que l’association avec d’autres 

syndromes médicalement inexpliqués. Cependant on retrouve aussi un pourcentage non 

négligeable de personnes intolérantes aux odeurs chimiques ne présentant aucune comorbidité 

psychiatrique ni antécédents. Il serait donc important de rechercher et de traiter les 

comorbidités psychiatriques qui peuvent influer négativement l’évolution du SIOC. 

Par ailleurs, la sensibilité chimique est plus marquée chez les personnes présentant une 

allergie, chez les anxieux et chez les personnes touchées par une autre affection médicalement 

inexpliquée ; leur prise en charge conjointe semble  donc importante. 

 Le SIOC présente des similitudes cliniques avec d’autres affections médicalement 

inexpliquées, ce qui peut expliquer qu’on retrouve fréquemment ces différentes pathologies 

en association. Les comorbidités psychiatriques sont fréquentes dans le SIOC et doivent être 

prises en charge.  

 

1.6 Physiopathologie 
 

Aujourd’hui encore  la physiopathologie du SIOC reste inconnue. On dégage 

cependant deux grands courants idéologiques dans les théories physiopathologiques : d’une 

part les hypothèses psychologiques et d’autre part les modèles toxicologiques. 

Staudenmayer & al. ont analysé les hypothèses physiopathologique en 2003, selon les 

critères de Bradford & Hill (90). Ces critères, au nombre de 9, permettent d’orienter le 

clinicien dans la validation des hypothèses de lien de cause à effet. En 2009 le Dr Dagorne 

dans sa thèse d’exercice (28) appliquait cette même méthodologie  en reprenant les données 

de 2003 à 2009. D’après leurs résultats, l’hypothèse psychologique semblait être celle à 

privilégier (91,91). 

Dans cette partie nous présenterons de manière successive les différents modèles 

physiopathologiques. 
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1.6.1 Modèle psychologiques 

1.6.1.1 Conditionnement 

 

Certains auteurs ont proposé un modèle basé sur le conditionnement pour tenter 

d’expliquer le SIOC. Pour eux, un irritant initial causerait une réponse 

physique/physiologique, par la suite la répétition de l’exposition à cet irritant à des 

concentrations bien plus faibles entrainerait une réponse conditionnée (92). Bergh & al ont 

aussi  montré que les sujets présentant une fragilité psychiatrique étaient plus facilement 

conditionnés à répondre somatiquement à des stimulations olfactives (92). 

Cependant cette hypothèse présente plusieurs failles. D’une part les symptômes peuvent 

êtres déclenchés par des substances non odorantes et d’autre part dans un nombre important 

de cas, il n’est pas retrouvé d’évènement déclencheur. On ne peut toutefois exclure une 

contribution de ce phénomène dans le SIOC, ce d’autant plus qu’il existe une forte association 

avec les pathologies psychiatriques. 

1.6.6.2 Effet nocebo 

 

Un effet nocebo pourrait être aussi à l’origine des symptômes : ainsi en 2007 Lorbe r& 

al. ont exposé des volontaires sains à un placebo inerte, les sujets étaient séparés en deux 

groupes, l’un  était informé qu’il s’agissait d’un produit potentiellement dangereux et l’autre 

qu’il s’agissait d’une substance totalement inoffensive. Les sujets informés d’une dangerosité 

étaient plus susceptibles de rapporter des symptômes somatiques que les autres,  cet effet était 

plus marqué chez les femmes que chez les hommes (93). Une étude similaire a été réalisée 

dans l’intolérance environnementale idiopathique aux champs électromagnétiques, les auteurs 

avaient séparé 65 participants sains en deux groupes : un groupe recevait une information 

télévisuelle sur les effets néfastes des ondes électromagnétiques et l’autre groupe une 

information neutre, puis les deux groupes étaient exposés à un champ Wi-Fi. Le groupe ayant 

reçu des informations alarmantes rapportait plus de sensations sensitives cutanées que le 

groupe ayant reçu une information neutre (94).  

Ces résultants sont consistants avec la participation d’un effet nocebo. De plus,  les 

personnalités suggestibles sont plus à risque de développer un SIOC (45) ce qui tend à 

renforcer l’hypothèse d’une composante « effet nocebo ». 
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1.6.6.3 Trouble somatoforme 

 

Dans le DSM 5 les troubles somatoformes (ou trouble à symptomatologie somatique) 

sont des troubles caractérisés par la présence de symptômes et de signes cliniques d’allure 

organique qui sont en fait liés à un trouble mental sans anomalies lésionnelles (69). Les 

patients présentent des signes fonctionnels divers (gastro-intestinaux, cardiaques, cutanés…) 

et peuvent présenter des signes d’allure neurologique tel que des crampes, une faiblesse 

musculaire, des troubles de la sensibilité. Par ailleurs, selon le DSM 5, ces symptômes 

somatiques évoluent de façon chronique et entrainent une détresse ou une altération 

significative de la vie quotidienne ainsi que des préoccupations excessives liées aux 

symptômes. La symptomatologie de SIOC pourrait s’apparenter à de tels troubles ce d’autant 

que Eis & al. en 2008 retrouvaient une forte prévalence des troubles somatoformes dans un 

échantillon de 291 patients atteints de SIOC (55). 

1.6.6.4 Trouble anxieux, attaques de panique 

 

Du fait de la forte association avec l’anxiété, pour certains auteurs, le SIOC serait la 

traduction d’un trouble anxieux généralisé ou d’attaques de panique. Le trouble anxieux est 

défini par une anxiété excessive pendant plus de 6 mois et peut s’y associer une hyper 

vigilance environnementale, des symptômes somatiques à l’occasion d’une exacerbation 

anxieuse (palpitations, troubles digestifs, dyspnée, vertiges, asthénie, douleurs cervicales…)  

(69). Le trouble panique est défini par la répétition d’attaques de panique où s’associent des 

symptômes comme palpitations, dyspnées, douleurs thoraciques, vertiges, bouffées de 

chaleurs, nausées ou des paresthésies (69). 

Ainsi, dans une étude  aux USA, un groupe de femme présentant des attaques de 

panique avait des scores au QEESI significativement plus élevés qu’un groupe de femmes 

contrôle ce qui oriente vers une association entre trouble panique et SIOC (87). 

De plus, trois cas d’attaques de panique survenant après exposition à des solvants ont été 

décrits par Dager & al en 1987 (95). Le premier cas était celui d’un homme de 28 ans ayant 

été exposé au toluène et au methylethylcetone,  le deuxième, une femme de 37 ans exposée à 

l’aklyralyl poly éthér alcool, l’ester organique de phosphore et l’iso octyl phosphate acid. 

Après une exposition importante accidentelle ils rapportaient la survenue d’attaques de 

panique déclenchées par des stimulations olfactives. Enfin, le 3ème cas était celui d’un 
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infirmier de 34 ans ayant subi une exposition à une peinture contenant du toluène dans une 

pièce mal ventilée.  Dans ces trois cas on retrouvait des symptômes appartenant au cortège du 

SIOC : dyspnée, tremblements, sueurs, faiblesse généralisée, boule dans la gorge ou encore 

palpitations. Ces trois patients ont été traités par antidépresseurs tricycliques avec succès pour 

deux d’entre eux, les données de suivi du dernier cas n’étaient pas disponibles. Ces cas 

illustrent bien l’initiation par les solvants d’un trouble panique dont les attaques récidivantes 

sont déclenchées par des stimulations olfactives. 

D’autre part, dans deux études de provocation, Simon & al. et Binkley & Kurcher,  ont 

comparé la survenue d’attaques de panique induites par lactate de sodium et CO2 chez des 

sujets présentant un SIOC versus sujets sains.Dans ces deux études, entre 71% et 100% des 

sujets souffrant de SIOC ont présenté une attaque de panique versus 26% des sujets contrôles. 

Le CO2 inhalé induisait des attaques de panique chez 48% à 92% des patients présentant un 

trouble de panique et 5% de sujets contrôle (96). Ces résultats ont d’ailleurs été confirmés en 

2000 dans une nouvelle étude de provocation avecinhalation de CO2 : Poonai & al. ont fait 

inhaler de l’air hautement concentré en CO2 à un groupe de 36 sujets présentant une 

intolérance environnementale idiopathique (non précisée) et à un groupe de 37 sujets sains, 

les patients présentant une intolérance environnementale ont présenté significativement plus 

d’attaques de panique  que  le groupe contrôle. Dans cette étude les sujets atteint d’IEI 

présentaient par ailleurs un niveau d’anxiété  pré exposition supérieur aux sujets contrôle (97). 

Enfin en  1997, Leznoff a mesuré la PCO2 avant et après test de provocation sur un 

échantillon de 25 sujets souffrant de SIOC. Dans son échantillon 11 sujets sur 15 affichaient 

une baisse de la PCO2 témoignant d’une hyperventilation et 3 sujets présentaient une PCO2 

abaissée avant l’épreuve (98). Pour Leznoff, une partie des symptômes peut ainsi s’expliquer 

par une hyperventilation (98–100). 

 

Selon les théories psychologiques la physiopathologie du SIOC se rapproche donc d’un 

trouble anxieux avec une somatisation importante. Les patients réagissent aux épreuves de 

provocation sur le même mode que les patients présentant un trouble panique et la 

symptomatologie de ces deux troubles est proche.  
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Au total, nous avons vu que les théories psychologiques peuvent expliquer en partie la 

symptomatologie du SIOC, il existe cependant d’autres théories s’apparentant à un modèle 

toxicologique qui sont également explorées.  

 

1.6.2 Modèles toxicologiques 

1.6.2.1 Perte de tolérance induite 

 

Initialement le Dr Miller proposait comme mécanisme du SIOC une perte de tolérance 

induite par les toxiques (TILT, toxicant induced loss of tolerance). Selon cette théorie, 

l’exposition chronique ou aigue à un produit chimique peut induire une perte de tolérance vis-

à-vis d’une substance auparavant tolérée. Selon cette théorie il existe deux étapes, une 

première étape d’initiation ou le sujet est exposé soit de façon répétée à des doses faibles, soit 

une unique fois à une dose élevée. La deuxième phase de dite de déclenchement est une phase 

où il y a réactivité à des produits chimiques de la vie quotidienne. En fait il s’agit plus d’un 

concept que d’une explication physiopathologique prouvée (15).  

1.6.2.3 Sensibilisation centrale 

 

Dès 1994, Bell & al. font l’hypothèse d’une sensibilisation centrale. Selon cette 

théorie, la sensibilisation implique une augmentation progressive de la réponse neuronale à un 

stimulus répété intermittent (15). On retrouve dans les idées de Bell une partie des idées de 

Miller, selon Bell le processus comporte aussi deux étapes, une étape de sensibilisation et une 

étape de déclenchement. Le stimulus initial peut être un produit chimique de l’environnement 

ou encore un stress psychologique (15).  

1.6.2.3 Modifications génétiques et métabolisme des xénobiotiques 

 

L’hypothèse de modifications génétiques responsables d’une modification du 

métabolisme des produits chimiques exogènes chez les sujets SIOC a été évoquée. Selon cette 

hypothèse, les sujets atteints de SIOC auraient un profil génétique différent des sujets sains. 

En 2004, McKeown-Eyssen & al. ont mis en évidence dans une étude cas témoin une 

association entre SIOC et gênes impliqués dans le métabolisme de toxines : CYP2D6, NAT2, 

PON1-55 et PON1-192, certains polymorphismes étant plus présents dans la population SIOC 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McKeown-Eyssen%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15256524
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(101). Cependant en 2008, Eis & al. ont étudié 17 gènes impliqués dans le métabolisme des 

xénobiotiques et n’ont retrouvé aucun profil génétique prédominant (55).  

Plus récemment, une étude menée en 2010 par Berg & al. venait appuyer les 

conclusions de Eis & al (102) : ces auteurs ont réalisé une étude cas témoins en prenant 96 cas 

de SIOC divisés en 4 groupes de sévérité, appariés avec plus de 1207 témoins. Les gênes 

explorés étaient ceux codant pour : cytochrome P450 2D6, arylamine N-acetyltransferase 2, 

paraoxonase 1, methylenetetrahydrofolatereductase, and the cholecystokinin 2 receptor. Dans 

leur étude seul le profil “Fast arylamine N-acetyltransferase 2 metaboliser” était associé au 

SIOC mais seulement dans le groupe de sévérité maximum (OR=3,1 p=0,04)(102). 

1.6.2.3 Immunologie 

 

Il est actuellement admis que le SIOC n’est pas une forme d’allergie immédiate 

médiée par les IgE (103),certaines études ont cependant retrouvé des modifications de 

concentration de certains marqueurs immunologiques.  

Ainsi, en 2010, De Luca & al. ont comparé des sujets souffrant de SIOC 

(diagnostiqués selon les critères de Cullen) versus des sujets sains, les auteurs retrouvaient 

dans le groupe SIOC une augmentation des concentrations sériques d’Interféron Gamma, IL-

8, IL-10, PDGF, et VEGF, qui sont des marqueurs  d’inflammation ainsi qu’une altération du 

cycle oxydoréduction des cytokines (104). Les auteurs concluaient que le SIOC pouvait 

résulter d’une dysfonction des défenses chimiques liée à des anomalies du métabolisme 

oxydatif et à la présence de médiateurs de l’inflammation. De plus, en 2016, Gugliandolo & 

al. retrouvaient aussi une baisse de la concentration sérique en gluthation peroxydase (enzyme 

anti oxydante) dans un groupe de 34 sujets présentant une intolérance environnementale par 

rapport à un groupe de 36 sujets sains (105).  

Enfin Bai & al. retrouvaient aussi une association entre cytokines pro inflammatoires 

et symptômes somatiques dans la dépression (106). Or nous avons vu qu’il existait une forte 

association entre SIOC et épisode dépressif majeur ce qui pourrait expliquer les anomalies des 

profils des médiateurs de l’inflammation. En effet il a été montré une association entre 

élévation de certains marqueurs de l’inflammation et épisode dépressif majeur (107). 

De plus, en 2015 une autre équipe n’a retrouvé aucune différence dans les profils de 

marqueurs inflammatoires de 18 sujets SIOC versus 16 sujets sains (appariés selon l’âge et le 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gugliandolo%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26685757
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sexe). Les auteurs ont mesuré les concentrations de 19 cytokines dans les secrétions des voies 

respiratoires avant et après exposition à une faible concentration de n-butanol (famille des 

alcools, irritant des voies respiratoires), aucune différence n’a été trouvée entre les deux 

groupes en pré ou en post exposition (les groupes étaient comparables sur les comorbidités 

psychiatriques (anxiété et dépression) (108). Cette étude renforce donc les doutes sur une 

possible étiologie immunologique du SIOC. 

 Il existerait donc des anomalies immunologiques chez les sujets SIOC mais les études 

ne permettent pas de conclure en un lien de cause à effet en l’absence d’études longitudinales, 

d’autant plus que des anomalies similaires sont retrouvées chez les sujets atteints d’épisode 

dépressif majeur.  

1.6.2.4 Inflammation neurogénique 

 

D’autre part, l’hypothèse d’une inflammation neurogénique a plusieurs fois été 

évoquée. Il s’agit d’une forme d’inflammation initiée par l’activation du système nerveux 

périphérique. Cette activation excessive du système nerveux aboutit à la libération du peptide-

P à distance du site initial. La capsaïcine induit une stimulation des récepteurs nociceptifs 

polymodaux et induit une libération de peptide-P responsable de douleur/irritation (109). Les 

données de la littérature divergent à ce sujet. En 2004, Nogami & al. ont effectué un test de 

déclenchement de toux avec de la capsaïcine sur trois groupes de patients : un groupe SIOC, 

un groupe toux chronique et un groupe de sujets sains. Ils ont retrouvé une induction plus 

précoce de la toux par la capsaïcine chez le groupe SIOC (109). Ces résultats suggèrent que 

les sujets SIOC sont plus susceptibles de relarguer de la substance-P et donc de produire des 

symptômes respiratoires toutefois l’article ne fait pas mention de conditions de réalisation en 

aveugle.  

Dans une autre étude, Holst & al. ont aussi exploré la piste de l’inflammation 

neurogénique. Ils ont effectué des tests cutanés à la capsaïcine sur trois groupes de patients : 

16 patients présentant un SIOC, 15 patients souffrant d’eczéma et 29 sujets sains.. Aucune 

différence dans la réponse inflammatoire neurogénique cutanée n’a été mise en évidence entre 

les groupes (110).  

Au total, l’hypothèse de l’inflammation neurogénique pourrait expliquer une partie des 

symptômes respiratoires (la toux) mais pas l’intégralité des symptômes présentés par les 

sujets SIOC.  
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1.6.2.5 Cycle de l’oxyde nitrique 

 

 

Martin Pall, professeur de biologie à l’université de Washington a développé la théorie 

du cercle de l’oxyde nitrique. Selon cette théorie, le SIOC est la résultante d’une 

augmentation de l’activité des récepteurs in N-methyl-D-aspartate (NMDA) (111). 

Dans ce modèle, une sensibilisation centrale ou une inflammation neurogénique 

impliquant un stresseur environnemental stimulant les récepteurs NMDA provoque une 

élévation des niveaux d’oxyde nitrique (NO) et de peroxynitrite (ONOO). Cette élévation des 

niveaux de NO/ONOO provoque une hypersensibilité des récepteurs NMDA. C’est ce qu’il 

nomme le cercle vicieux NO/ONOO. Ce cycle se décompose en plusieurs étapes  qui 

s’autoentretiennent : 

 

1. L’oxyde nitrique agit comme un messager stimulant la transmission 

glutamatergique aboutissant à une activité élevée des récepteurs NMDA 

2. L’oxyde nitrique inhibe par ailleurs le cytochrome P450 (CYP450) diminuant la 

dégradation des substances chimiques 

3. L’oxyde nitrique réagit avec l’ion superoxyde aboutissant à la formation de 

peroxynitrite   qui augmente aussi la sensibilité des récepteurs NMDA 

4. Le ONOO induit une augmentation de la perméabilité des capillaires cérébraux 

permettant le passage des substances chimiques 

5. Les substances chimiques agissent comme stresseurs et augmentent l’activité 

NMDA et le niveau de NO 

Dans cette théorie, un stresseur environnemental peut tout à fait être de nature 

psychologique (111). Cette théorie reprend par ailleurs la théorie de la sensibilisation centrale 

et explique les phénomènes d’emballement. 

1.6.2.6 Modifications cérébrales en imagerie neuro fonctionnelle 

 

 Le développement des techniques d’imagerie a permis d’explorer plus en détail le 

fonctionnement cérébral des sujets souffrant de SIOC. 

En 2007, Hillert & al. ont comparé, en tomographie par émission de positrons (TEP), 

l’activité cérébrale de 12 sujets SIOC  (selon les critères de Cullen) versus 12 sujets sains 

appariés. Après stimulation olfactive, les sujets SIOC présentaient une hypo-activation des 
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zones impliquées dans le traitement du signal olfactif ainsi qu’une augmentation de l’activité 

du cortex cingulaire antérieur et du lobe cunéiforme, structures  qui sont impliquées dans la 

réponse comportementale au danger. 

En 2009,  Orriols & al. retrouvaient aussi une dysfonction dans les régions cérébrales 

impliquées dans le traitement du signal olfactif. La tomographie par émission de photon 

montrait une hypo perfusion des régions hippocampiques, para hippocampiques, thalamiques 

et temporales chez les sujets SIOC comparativement à un groupe témoin(112).  

Enfin en 2013, Azuma & al. ont mis en évidence des anomalies dans l’activation du 

cortex préfrontal des sujets SIOC après stimulation olfactive (comparativement à un groupe 

témoin) suggérant un traitement de l’information olfactive et une réponse comportementale 

différente chez ces sujets (113). 

Il apparait ici que des modifications cérébrales dans le traitement des odeurs 

pourraient être en relation avec une réponse comportementale inadaptée pouvant expliquer la 

symptomatologie du SIOC.  

 

1.6.2.7 Hyperosmie 

 

Les patients SIOC présentent une  hypersensibilité à des concentrations aériques 

faibles de substances chimiques ce qui a conduit les chercheurs à explorer la piste de 

l’hyperosmie (abaissement du seuil de détection des substances chimiques).   

En 1998, Doty & al ont comparé les seuils de détections olfactives du 

phényléthylalcool et du butanone  de 18 sujets atteints de SIOC versus 18 témoins appariés 

sur l’âge (+/- 2,5 ans) et le sexe. Le phenylethylalcool est un composé aromatique ayant une 

odeur douce de rose tandis que le butanone est un solvant à l’odeur piquante. Le recrutement 

des patients se faisait soit par l’intermédiaire d’une annonce dans une newsletter associative 

soit par l’intermédiaire de leur médecin traitant. Dans cette étude, les auteurs présentaient 

pour chaque substance un set de 2 flacons, avec un flacon contenant une molécule odorante et 

l’autre flacon une solution saline inodore le sujet devait rapidement identifier quel flacon 

contenait la molécule, différentes concentrations étaient testées successivement.  Les résultats 

ne mettaient pas en évidence, entre le groupe SIOC et le groupe témoin, de différence dans la 

performance d’indentification des flacons. Par ailleurs, les auteurs n’ont pas noté de 
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différence dans les variations de fréquence cardiaque et de tension artérielle ; en revanche les 

sujets MCS présentaient une fréquence respiratoire au repos ainsi que des résistances nasales 

augmentées (114) ce qui pourrait témoigner d’une hyperventilation et d’une anticipation 

anxieuse de symptômes. 

Ces résultats ont étés corroborés en 2000 par Caccappolo & al qui ont comparé les 

seuils de détection olfactifs (phenylethylalcool et pyridine) de 33 sujets atteints de SIOC, 13 

sujets atteints de fatigue chronique, 16 sujets asthmatiques et 27 sujets sains.  La pyridine est 

un solvant organique à l’odeur âcre, écœurante et qui est irritant. Dans cette étude cas témoins 

le diagnostic de SIOC était posé selon les critères de Cullen de 1999. Les auteurs ont comparé 

l’habileté des sujets à détecter et identifier les odeurs ainsi que la réponse trigéminale 

(brûlure, picotements  sensation de chaleur, en réponse à la stimulation du nerf trijumeau) à 

différentes concentrations de Pyridine et de PEA. Aucune différence significative n’a été 

retrouvée entre les groupes en terme de seuil de détection mais les auteurs ont observé une 

réponse trigéminale plus importante aux concentrations de PEA chez les sujets MCS (le PEA 

n’est pas un irritant et n’est donc pas censé stimuler les fibres du nerf trijumeau), ce résultat 

n’était pas retrouvé pour la pyridine qui est un irritant connu (115). Il est intéressant de noter 

qu’une des forces de cette étude est l’utilisation des critères de Cullen de 1999 rendant plus 

stricte la définition du syndrome que l’étude de Doty & al de 1998.  

Enfin en  2005, Eis & al ont comparé les performances olfactives de patients atteints 

de SIOC versus des sujets sains à l’aide du « sniffin’ stick test » (55). Ce test se fait à l’aide 

de stylos contenant une substance odorante de concentration variable et comporte 3 sous- 

tests : un pour le seuil olfactif, un pour la discrimination et un pour la détermination d’odeurs. 

Aucune différence dans les performances olfactives n’a été mise en évidence entre le groupe 

SIOC et le groupe de sujet sains. 

L’hypersensibilité aux odeurs chimiques ne s’explique donc pas par une meilleure 

détection olfactive des produits chimiques dans l’air de la part des patients 

1.6.2.8 Etudes de provocation 

 

Les résultats des études de provocation contredisent les hypothèses  toxicologiques ; 

en effet en 2006 Das-Munshi & al. ont fait une revue de littérature  sur les nombreuses études 
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de provocation  et ont conclu à un faible niveau méthodologique du fait de conditions 

expérimentales d’aveugle souvent mal respectées (116).  

En 2008 une nouvelle étude de provocation en double aveugle réalisée par Bornschein 

& al. : un groupe de 20 patients souffrant de SIOC versus 17 sujets contrôles subissaient 6 

séances d’exposition à un solvant ou à de l’air sain. Les auteurs ont comparé les symptômes 

subjectifs rapportés ainsi que des changements de pression artérielle ou de fréquence 

cardiaque, l’apparition d’une hypoxie ou encore une éruption cutanée, aucune différence n’a 

été constatée entre les groupes (117). 

Au total, le modèle physiopathologique du SIOC semblerait être un modèle 

biopsychologique  combinant des mécanismes psychologiques (anxiété, dépression, effet 

nocebo) et biologiques (susceptibilité accrue à la toux, anomalies des médiateurs de 

l’inflammation, modifications fonctionnelles cérébrales).  

 

1.7 Pistes thérapeutiques 
 

1.7.1 Médecine environnementale 

 

Pour répondre à la demande croissante de  prise en charge des patients, le concept de 

« médecine écologique », « médecine environnementale » ou encore « médecine 

fonctionnelle » se développe depuis les années 60 sous l’impulsion du Dr. Randolph. 

Cependant ce type d’approche est considéré comme trompeur voire dangereux par d’autres 

sociétés savantes et ses méthodes diagnostiques et thérapeutiques remises en question (118). 

Cette dénomination peut être trompeuse et ne doit pas être confondue avec Médecine 

environnementale et professionnelle, spécialité médicale reconnue et représentée aux États-

Unis par l’American College of Occupational and Environmental Medicine. On retrouve aussi 

en France des médecins pratiquant la médecine environnementale.  

A l’heure actuelle, il n’existe aucun traitement de référence du syndrome d’intolérance 

aux odeurs chimiques et les patients sont souvent amenés à consulter de nombreux médecins 

de spécialités différentes (7,20). Ce nomadisme médical diagnostique et thérapeutique se 

traduit aux Etats Unis par un investissement financier important allant parfois jusqu’à 6000 
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dollars par an, selon cette même étude le cout moyen de ce syndrome est de 57 000 dollars 

(20).  

 

1.7.2 Approche psychiatrique 

 

Différentes équipes ont essayé plusieurs traitements en considérant une origine 

psychogène  au SIOC. 

En 2010,  Elberling & al. ont pris en charge un homme de 45 ans souffrant de SIOC 

depuis ses 40 ans, sans antécédents psychiatriques ni signes de dépression au moment de la 

prise en charge. Cet homme avait quitté son travail et sa famille suite à la sévérité du 

syndrome. Après la réalisation de 8 séances de sismothérapie (éléctroconvulsivothérapie, 

ECT) sur 3 semaines, les auteurs ont remarqué un effet remarquable sur la sévérité des 

symptômes et le fonctionnement social. Un traitement d’entretien d’une ECT toutes les 2 

semaines a été instauré suite à une rechute partielle après l’arrêt des ECT (119). On signalera 

que l’ECT est une méthode efficace et reconnue du traitement des épisodes dépressifs majeurs 

et des douleurs chroniques. 

Toujours dans l’hypothèse d’une origine psychogène, Stenn & Binkley ont rapporté un 

cas de patiente souffrant de SIOC ayant été traitée par inhibiteurs sélectifs de recapture de la 

sérotonine (ISRS) et désensibilisation psychologique. Il s’agissait d’une patiente de 43 ans 

sans antécédents psychiatriques en dehors d’un traumatisme psychologique dans son enfance. 

Le traitement consistait en une exposition graduelle aux odeurs déclenchantes, à raison d’une 

séance d’une heure toute les semaines pendant 10 semaines, ainsi qu’un contrôle des 

symptômes (anxiété, hypervigilance) au moyen d’inhibiteurs sélectifs de recapture de la 

sérotonine (Paroxetine 20mg/j introduit à la quatrième semaine). Après 6 mois de traitement,  

la patiente ne présentait plus qu’une crise par semaine et les auteurs notaient une amélioration 

du fonctionnement social et de la tolérance aux parfums (120). Pour les auteurs, bien que la 

physiopathologie ne soit pas claire, l’importance du conditionnement ne doit pas être sous-

estimée et le SIOC s’apparente à une forme atypique de trouble panique avec une grande 

variété de symptômes pouvant être expliquée par l’hyperventilation (120).  

L’efficacité d’un traitement basé sur le Mindfulness a été évaluée par Hauge & al. au 

Danemark, entre 2011 et 2013 (121). Dans leur étude, les auteurs ont mesuré l’efficacité 
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d’une psychothérapie de type Mindfulness (MBCT) sur 1) le SIOC et 2) sur les perceptions 

émotionnelles et cognitives (anxiété et dépression), selon un protocole d’essai contrôlé 

randomisé. L’utilisation du QEESI permettait ici d’évaluer l’efficacité sur le SIOC à l’aide de 

3 sous-scores : sévérité des symptômes, score d’intolérance et score d’impact sur la vie 

sociale. Le questionnaire BriefIllness Perception (BIPQ) était utilisé pour évaluer les 

représentations cognitives et émotionnelles des patients vis-à-vis du SIOC, enfin le 

Symptome-Check-list-92 (SCL92) permettait d’évaluer leur état thymique 

(anxiété/dépression). Un protocole de 8 semaines de Mindfulness était réalisé avec des auto 

exercices à faire au domicile ainsi que des sessions de rappel à 1 mois, 3 mois et 6 mois, 

l’évaluation était faite à 1 an. Les données ont été analysées en per-protocole avec 37 sujets 

SIOC dans le groupe MBCT et 32 dans le groupe contrôle. Aucune différence significative 

n’a été montrée sur les 3 sous-échelles du QEESI de même qu’aucune amélioration des scores 

du SCL92 et du BIPQ n’a été mise en évidence. Cet article bien que négatif possède une force 

méthodologique importante avec un protocole de MBCT bien encadré, peu de perdus de vues, 

et l’utilisation d’une échelle d’évaluation psychométrique validée (le QEESI), cependant les 

effectifs faibles induisent un manque de puissance.  

On soulignera à contrario que Sampalli & al. ont montré en 2009, sur un échantillon 

de femmes atteintes de fibromyalgie/fatigue chronique/SIOC, un effet positif d’une 

intervention de type Mindfulness avec une réduction significative des scores d’anxiété et de 

dépression mesurés sur le SCL90 (122). 

En 2013 une équipe Danoise a évalué un protocole de traitement du SIOC par 

utilisation de champ magnétique trans-crâniaux pulsés (PEMF). Leur protocole en double 

aveugle prévoyait de randomiser 40 patients MCS et d’évaluer l’efficacité en utilisant comme 

critère principal le score qualité de vie du QEESI. Les deux autres échelles « score 

d’intolérance » et « score de sévérité des symptômes » servant de critères de jugement 

secondaires (123). Les résultats n’ont pas montré de différence significative entre les groupes 

sur le critère de jugement principal, cependant, sur le critère de jugement secondaire du score 

de sévérité des symptômes, les auteurs ont mis en évidence une diminution significative de 

11,3 points dans le groupe PEMF à 6 semaines  (123). On pourrait en conclure qu’une 

réduction de l’intensité des symptômes seule n’est pas suffisante pour améliorer la qualité de 

vie des patients, l’association à des psychothérapies permettant de développer les stratégies de 

coping serait intéressante à évaluer. 
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Au total ce type d’intervention reste à explorer et les essais thérapeutiques manquent 

dans ce domaine. Aucune thérapeutique particulière n’a fait preuve de son efficacité et seule 

l’éviction semble être un moyen de diminuer la fréquence des crises selon les patients. Des 

résultats suggèrent qu’une intervention psychothérapeutique peut cependant avoir un effet 

bénéfique sur la symptomatologie anxio-dépressive associée (122).  

1.7.3 Analyse de satisfaction 

 

Devant le nombre croissant de patients et de méthodes de soin (20), Gibson & al ont passé 

en revue les différents traitements proposés aux patients souffrant de SIOC aux USA et ont 

questionné  leur efficacité perçue. Les auteurs ont classé plus de 100 thérapies selon 9 

catégories : 

 Techniques de médecine environnementale 

 Techniques Holistiques 

 Supplémentation nutritionnelle 

 Techniques de détoxification 

 Thérapies corporelles 

 Techniques orientales/asiatiques 

 Nouvelles thérapies 

 Chimiothérapies conventionnelles 

 Autres  

Dans cette étude les patients renseignaient l’efficacité de la thérapie utilisée selon les 

termes « très négatif » « plutôt » « pas d’effet notable » « plutôt positif » « très positif » ainsi 

que la durée de cet effet. 

Les auteurs ont adressé par mail un questionnaire à 4000 patients suivis pour SIOC 

identifiés au travers du Chemical Injury Identification Network et de groupes d’entraide et ont 

reçu près de 1000 questionnaires, 917 étaient exploitables. Sur les répondeurs, on retrouvait 

une majorité de femmes caucasiennes d’âge moyen de 53 ans. Les patients renseignaient aussi 

la sévérité de leurs symptômes, 7% se considéraient légèrement atteints, 32% moyennement, 

45% sévèrement et 13% handicapés.  
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Traitement Nombre de patient Ratio efficacité/nocivité

Espace de vie sans produits chimiques 820 155,2

Eviction 875 118,6

Prière 609 48,3

Méditation 423 19,2

….. ,,, ,,,

Psychothérapie/méthodes de coping 362 6

En moyenne, les patients avaient consulté 12 professionnels de santé différents mais 

seulement 3 avaient prodigué des soins efficaces. Le nombre moyen de traitements essayés 

était d’environ 31 et le traitement le plus utilisé était la supplémentation nutritionnelle suivie 

par les techniques de médecine environnementale. Les trois méthodes les plus efficaces selon 

les patients étaient : création d’un espace de vie sans produits chimiques, l’évitement et la 

prière, ces trois méthodes ayant étés classées comme efficaces par 95% des sujets. Les auteurs 

ont aussi classé les méthodes les plus efficaces (ou dangereuses) selon un ratio 

efficacité/dangerosité, défini comme le ratio du nombre de patients ayant trouvé la méthode 

au moins « plutôt efficace » sur le nombre de patients ayant trouvé la méthode « plutôt 

nocive » et « très nocive », un ratio inférieur à 1 indiquant une thérapeutique plus nocive 

qu’efficace. Les tableaux suivants, tirés de l’article, résument les thérapeutiques les plus 

efficaces et les plus nocives. 

 

 

 

 

Tableau 10 : Traitements entrepris et ratio efficacité/nocivité dans l’étude de Gibson & al 

(20). 

 

Tableau 11 : Place de la pharmacothérapie moderne dans le traitement du SIOC dans l’étude 

de Gibson & al(20). 

Les résultats de cette étude sont assez déconcertants. L’adhésion à une croyance 

religieuse est très répandue aux USA, ce qui peut expliquer l’importance de la prière comme 

Traitement Nombre de patient Ratio efficacité/nocivité

Zoloft 148 0,1

Prozac 183 0,3

Elavil 149 0,3

Autres antidepresseurs 106 0,5

Valium 125 0,5

Traitement anti épiléptiques 76 0,5

Xanax 134 0,6

Microhydrin 57 0,8

Ayclovir 68 0,8
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méthode de soin ce qui peut être interprété comme une méthode coping. On remarque que 

l’efficacité des psychothérapies est décriée. Par ailleurs aucun traitement médicamenteux 

psychotrope n’est reconnu par les patients comme bénéfique, le Zoloft® (Sertraline) et le 

Prozac®(Fluoxetine) étant deux inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (très 

populaires aux Etats Unis) pouvant être utilisés dans les épisodes dépressifs majeurs, les 

troubles obsessionnels compulsifs ou encore les troubles anxieux généralisés/troubles 

paniques. Les antidépresseurs sont assez peu utilisés et ensuite classifiés comme très nocifs 

par les patients. Il reste cependant difficile de tirer des conclusions en l’absence d’essais 

contrôlés randomisés. Cependant on peut remarquer que les patients évitent les psychotropes 

et les thérapies plus conventionnelles tout en se tournant vers des méthodes « naturelles » ou 

encore alternatives. Il faut noter aussi que le recrutement de patients au sein de groupes 

d’entraide constitue une population différente de la population générale des SIOC. Ce que 

l’on peut reprocher à cet article est l’absence d’utilisation d’échelles d’évaluation ce qui aurait 

permis d’une part d’avoir une évaluation plus objective de l’efficacité du traitement et d’autre 

part de dissocier l’effet bénéfique du traitement sur les troubles associés (anxiété/dépression) 

et l’effet sur la symptomatologie du SIOC (sévérité des symptômes/nombre de substances).  

Le praticien prenant en charge ces sujets doit pouvoir avoir un certain recul et mettre 

en garde les patients vis-à-vis des sommes engagées sur des thérapeutiques non 

conventionnelles parfois douteuses. 

Il existe toujours une réticence des patients envers les approches de l’ordre du champ 

de la psychiatrie conventionnelle (psychotropes, psychothérapies) (20), certains case reports 

faisant cependant état de succès thérapeutiques.  

 

Les thérapeutiques utilisées pour aider les patients SIOC sont donc diverses mais 

aucune n’a fait la preuve de son efficacité. Aussi au vu de l’importance des comorbidités 

psychiatriques que nous avons décrites précédemment il est important que les patients 

adhèrent aux thérapeutiques traditionnellement proposées (91). 
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2. Discussion autour d’un cas d’intolérance aux odeurs 

chimiques 
 

2.1 Monsieur L. 52 ans 
 

Monsieur L. a consulté dans le service de Pathologies Professionnelles et Environnementales de 

l’Hôtel Dieu en  2016 adressé  par son endocrinologue.  

2.1.1 Antécédents 

Il présentait comme antécédents :  

 Adénome hypophysaire opéré suivi d’un pan hypopytuitarisme 

 Deux épisodes d’insuffisance surrénalienne aigue 

 Diabète insipide 

 HTA, dyslipidémie 

 Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

 Asthme 

 Toxoplasmose congénitale avec atteinte ophtalmique 

Son traitement à l’arrivée dans le service comportait :  

 Hydrocortisone 10mg : 1 cp matin midi et à ½ à 16h 

 Androtardyl : 1amoule toute les 3 semaines 

 Valsartan 160 mg : 1 par jour 

 Lexomil 6mg : ½ comprimé par jour 

 Airomir : 2 matin et après midi 

 Stilnox 10 mg : 1 le soir 

 Minirinmelt 60mcg : 1 matin midi et soir 

 Levothyrox 137,5 mcg par jour 

 Flecaine LP 200 : 1 par jour 

 Xyzall 5mg : 1 le soir 

 Inipomp 20 : 2 par jour 

 SeretideDiskus 500/50 : 1 matin et soir 
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2.1.2 Parcours professionnel  

Monsieur L. a travaillé 20 ans comme menuisier et occupait depuis 2013 un poste 

administratif dans la fonction publique.  

2.1.3 Histoire de la maladie  

Monsieur L. se plaignait depuis plusieurs années d’une intolérance aux odeurs 

chimiques qui  aurait débuté après une double opération par voie trans-sphénoidale d’un 

adénome hypophysaire. Il a d’abord commencé à ne plus tolérer l’odeur de la fumée du poêle 

de ses voisins  et a développé une symptomatologie à type de tremblements, paresthésies des 

membres, diarrhées, brûlures oculaires, agitation notamment lorsqu’il sentait ces odeurs. Petit 

à petit l’intolérance s’est étendue à un grand nombre d’odeurs. Cette intolérance l’aurait 

conduit à changer plusieurs fois de bureau mais sans amélioration de la symptomatologie. Il 

poursuivait cependant son activité professionnelle au moment de la consultation. 

Monsieur L. a commencé en parallèle à se plaindre d’une tristesse de l’humeur, de 

troubles du sommeil et d’irritabilité. Il relatait des idées de persécution, pour lui sa voisine 

l’empoisonnait avec les fumées de poêle et la persistance de ses symptômes au travail était un 

signe que son employeur voulait lui nuire.  

2.1.4 Evolution  

 

Le diagnostic de SIOC a été porté lors de la première consultation, en effet Monsieur 

L. répondait aux six critères de Cullen(10). Le diagnostic d’épisode dépressif majeur avec 

caractéristiques psychotiques a aussi été porté (mélancolie délirante) avec un syndrome de 

référence olfactive qui correspond à la croyance d’émettre une odeur corporelle désagréable.  

Un traitement par Sertraline a été instauré à la posologie initiale de 50mg par jour puis 

progressivement augmenté à 150 mg par jour devant l’amélioration partielle de ses 

symptômes Devant la persistance des éléments délirants un traitement par neuroleptique 

(risperidone) était en cours d’introduction (nécessité de l’avis de son cardiologue). L’adhésion 

de Monsieur L. aux soins psychiatriques a été très progressive. 

Monsieur L. a poursuivi quelques mois son activité professionnelle puis une demande 

de congé longue maladie a été acceptée. 
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Par ailleurs le patient a aussi consulté un praticien de médecine environnementale en 

juin 2017. Celui-ci lui aurait diagnostiqué une électrosensibilité surajoutée au SIOC. Pour ce 

médecin, la symptomatologie dépressive du patient n’est qu’un symptôme de cette 

électrosensibilité et la prise en charge n’était pas adaptée.  Toujours selon ce médecin, le 

traitement de Monsieur L. comportait trop de médicaments et il préconisait de réduire la dose 

de certains médicaments. 

 

 

2.1.5 Discussion du cas 

 

Monsieur L. présentait bien tous les critères du syndrome d’intolérance aux odeurs 

chimiques selon la conférence de 1999 (10). Cependant il présentait aussi de nombreuses 

comorbidités psychiatriques et somatiques qui participaient sans doute à la réalisation du 

SIOC. 

 

Monsieur L. avait exercé 20 ans comme menuisier et était donc exposé aux poussières 

de bois et à un risque de cancer du nasopharynx qui aurait pu expliquer la cacosmie dont il se 

plaignait (selles particulièrement malodorantes). Le suivi ORL régulier a permis d’écarter 

l’hypothèse d’une cacosmie/parosmie organique. 

 On retrouvait chez Monsieur L. un important cortège de symptômes anxio-dépressifs : 

tristesse de l’humeur, asthénie, irritabilité, troubles de concentration et de mémoire. Le 

diagnostic d’épisode dépressif majeur était certain. Par ailleurs il rapportait des éléments de 

persécution, en effet pour lui sa voisine l’empoisonnait avec les fumées de poêle et 

l’impossibilité qu’il avait au travail à trouver un bureau non exposé aux odeurs était un signe 

que sa hiérarchie souhaitait son départ. Tous ces éléments constituent en fait une mélancolie 

délirante avec un syndrome de référence olfactive qui explique qu’il trouvait ses selles 

particulièrement malodorantes (69). Ce diagnostic est, à nos yeux, beaucoup plus probable 

que celui d’électrosensibilité qui lui avait été annoncé, d’autant plus que le patient n’avait 

jamais fait de lien entre ses symptômes et un quelconque environnement électromagnétique.  
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On pourrait se poser la question de savoir si cette intolérance n’était pas en fait un 

symptôme de son pan-hypopituitarisme qui s’est chronicisé malgré son traitement. En effet 

nous avons vu en première partie que l’insuffisance surrénale présentait une symptomatologie 

multi systémique avec des signes généraux (asthénie, troubles de concentration), des signes 

digestifs (douleurs abdominales, diarrhées, ballonnements) et une hyperosmie. Ces signes 

pouvant par ailleurs êtres exacerbés par certaines odeurs. Pour mémoire Monsieur L. avait fait 

deux insuffisances surrénaliennes aigues témoignant d’une insuffisance surrénalienne 

insuffisamment substituée. Une participation comportementale avec une part de 

conditionnement Pavlovien pourrait expliquer la persistance des symptômes alors que son 

pan-hypopituitarisme était équilibré. 

De plus, Monsieur L. était aussi asthmatique. Or nous avons vu que les patients 

asthmatiques présentaient des scores d’intolérance aux odeurs chimiques plus élevés qu’en 

population générale. L’expérience de crises d’asthme déclenchées par des allergènes odorants 

pourrait aussi participer à une forme de conditionnement Pavlovien chez ce patient. 

Enfin, Monsieur L. a subit une chirurgie par voie trans-sphénoidale. Une des 

complications de cette chirurgie est une hyposmie secondaire (124). Or nous avons vu que les 

patients présentant des distorsions de perceptions des odeurs (parosmie, cacosmie, 

phantosmie) présentent en fait une hyposmie. Nous ne disposions pas de tests olfactifs pour 

Monsieur L. et, compte tenu de l’intensité de ses symptômes thymiques, il n’a pas été 

recherché d’hyposmie à l’interrogatoire. Ainsi l’hypothèse d’un trouble de perception des 

odeurs secondaires à la chirurgie pourrait expliquer une partie de ses plaintes relatives aux 

odeurs.  

 Au total, on voit que chez ce patient, la symptomatologie du SIOC peut être expliquée 

par ses nombreuses comorbidités. Bien que sa plainte première soit une souffrance vis-à-vis 

des odeurs la prise en charge de toutes ses comorbidités pourrait grandement l’améliorer.  
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3. Evaluation de la fiabilité du Quick Environmental 

Exposure Sensitivity 

3.1 Introduction 
 

Le Quick Environmental Exposure Sensitivity Inventory (QEESI)  est un 

autoquestionnaire qui a été élaboré par le Dr. Claudia Miller en 1999 afin d’aider les 

cliniciens à reconnaitre le syndrome d’intolérance aux odeurs chimique et de permettre un 

suivi de l’évolution. Il peut être utilisé en épidémiologie pour dépister les SIOC et effectuer 

des comparaisons d’une étude à une autre ou encore suivre l’évolution avant/après 

intervention thérapeutique. D’un point de vue  individuel, le questionnaire permet de porter 

un diagnostic de SIOC, d’en d’évaluer la sévérité et d’en assurer le suivi. L’évaluation du 

questionnaire avait montré des coefficients Alpha de Cronbach supérieurs à 0,84 pour les 

dimensions « intolérance » « autres intolérances » « symptômes » et « qualité de vie ». La 

répétabilité du questionnaire n’était pas testée. 

Le Dr Miller et son équipe ont montré que la prise en compte des scores « exposition à 

des produits chimiques », « sévérité des symptômes » et « index de masquage » possédait une 

sensibilité de 92% et une sensibilité de 95% pour différencier cas et témoins.  

Traduit en Suédois, Danois, Japonais, Espagnol, ce questionnaire a été validé selon 

différents protocoles dans ces pays. Le tableau 12 présente les différentes études de validation 

dans ces pays et leurs résultats. 

Le QEESI comporte 50 questions réparties sur 5 sous scores :  

 Un score « intolérance aux produits chimiques » de 10 questions  représentant 

diverses classes de produits chimiques auxquels les patients attribuent fréquemment leurs 

symptômes (21) 

-Un score « autres intolérances » contenant 10 expositions supplémentaires rapportées 

souvent gênantes par les patients (par exemple café, certains médicaments) 

 -Un score « sévérité des symptômes »  de 10 questions reprenant la majorité des 

symptômes présentés par les patients souffrant de SIOC  
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-Un score « impact sur la qualité de vie » dans lequel les participants indiquent le 

degré d’impact négatif sur 10 aspects de leur vie quotidienne (par exemple habillement, choix 

des meubles)  

Ces 4 dimensions comportent chacune 10 questions notées de 0 à 10 pour un total de 0 

à 100.  

Enfin, un « indice de masquage » permet d’évaluer les expositions habituelles de 

patients à des odeurs (cigarette, alcool, pesticides, adoucissants) sur un total de 10 points 

(Non = 0, Oui = 1).  

Le questionnaire QEESI permet de classer la probabilité diagnostique de SIOC en 

prenant en compte le score d’intolérance aux produits chimiques, le score de sévérité de 

symptômes et l’indice de masquage. Le nombre d’item (40 questions cotées de 0 à 10) permet 

de  classer plus finement les patients que de simples questions dichotomiques  

Comme nous l’avons vu dans la première partie, les outils d’évaluation spécifiques de 

l’intolérance aux odeurs chimiques ne sont pas validés en Français. L’objectif principal de 

l’étude était d’évaluer la fiabilité (cohérence interne et répétabilité) et la validité (sensibilité et 

spécificité) du QEESI dans le diagnostic de SIOC.  
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Tableau 12 : Résumé des différents articles de validation (22–25) 
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Tableau 12 : résumé des études de validation (22–25) 
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3.2 Matériel et méthode 

3.2.1 Population  

 

Nous avons recruté  des sujets SIOC de manière prospective dans deux centres de 

consultation de pathologies professionnelles 1) Fernand Widal, 2) Hôtel-Dieu. Pour le centre 

Fernand Widal, le recrutement a démarré en Septembre 2010 et s’est terminé en Mai 2016. Le 

recrutement du centre Hôtel-Dieu a été effectué entre septembre 2016 et Juillet 2017.  

Parallèlement  nous avons recruté des témoins (1 cas pour 2 témoins) appariés aux sujets 

SIOC de l’Hôtel Dieu sur l’âge et le sexe  (âge +/- 5 ans et sexe) dans les consultations 

d’allergologie et rhumatologie afin d’établir la sensibilité et la spécificité du QEESI.  

3.2.2 Protocole 

 

Nous avons recueilli au préalable un consentement écrit des sujets après leur avoir 

expliqué les enjeux de l’enquête. 

Notre protocole d’enquête ne nécessitait pas d’obtenir l’avis d’un Comité de 

Protection des Personnes et le traitement informatique de nos données ne faisait pas l’objet 

d’une déclaration à la Commission Nationale Informatique Libertés (CNIL). 

3.2.2.1 Validité du QEESI 

 

Le diagnostic de SIOC était posé par le médecin  sur la base des critères de Cullen 

pour chaque sujet.  

Un questionnaire QEESI était  distribué au patient le jour de l’inclusion et le patient 

recevait par la poste à 3 semaines un deuxième  questionnaire QEESI à compléter et à 

retourner au centre dans une enveloppe pré timbrée. 

3.2.2.2 Fiabilité du QEESI 

 

La fiabilité du QEESI (cohérence interne et répétabilité) a été évaluée sur l’échantillon 

entier (Fernand Widal + Hôtel Dieu). 

3.2.3 Tests psychométriques 
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Des tests psychométriques ont également été réalisés :  

-Le Mini International Neuropsychiatric Interview version Française 5.0.0 (MINI) qui 

est un questionnaire sous forme d’entretien structuré, développé en France et aux Etats-Unis 

permettant à un utilisateur non psychiatre de diagnostiquer 17 troubles psychiatriques 

courants (125) 

-Le Short-Form 36 (auto-questionnaire SF36) était utilisé pour évaluer la qualité de vie 

(126). Ce questionnaire est une forme relativement courte, issue du questionnaire de la 

Medica lOut come Study, qui comprend 36 items répartis en 11 questions et destiné à obtenir 

une mesure générique de l'état de santé perceptuelle(126). Il donne un score sur 9 

dimensions :  

1. PF activité physique 

2. RP : /limitations liées à la santé physique 

3. BP douleurs physiques 

4. GH santé générale 

5. VT vitalité  

6. SF fonctionnement ou bien-être social 

7. RE limitations liées à la santé mentale 

8. MH santé mentale 

9. HT modification perçue de l'état de santé 

Le mode de calcul est basé sur une addition de points donnés selon les réponses aux 

questions concernées, suivi d'un algorithme de calcul afin que chaque dimension soit notée de 

0 à 100 points et qu’un score proche de 0 soit considéré comme mauvais et un score proche de 

100 de qualité maximale. 

 

-L’Hospital Anxiety DepressionScale (échelle HAD), un auto-questionnaire (127,128). 

Les seuils HAD d’anxiété et de dépression sont définis comme : 

- 7 ou moins : absence de symptomatologie  

- 8 à 10 : symptomatologie douteuse 

- 11 et plus : symptomatologie certaine 

 

 

3.2.4 Données complémentaires 
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Pour le centre Hôtel-Dieu, nous avons recueilli des données sociodémographiques 

ainsi que informations supplémentaires,à l’aide d’un questionnaire de recueil standardisé 

(disponible en annexe 3), concernant l’évolution de leur syndrome, un éventuel retentissement 

sur le travail.  

 

3.2.4 Analyse statistique  

 

Les données ont été analysées avec le logiciel Statview. Pour évaluer la cohérence 

interne  des différents sous-scores, nous avons utilisé le coefficient alpha de Cronbach (129). 

Pour le score de masquage qui est le résultat d’une variable dichotomique, le coefficient de 

Kuder Richardson 20 a été utilisé (KR20), ce coefficient se rapproche de l’alpha de 

Cronbach(130). On considère qu’un coefficient Alpha de Cronbach (et KR20) supérieur à 0,7 

montre une bonne cohérence interne, cependant un coefficient supérieur à 0,9 pourrait 

signifier une certaine redondance dans les questions.  

Les moyennes des scores obtenus au QEESI selon les genres ont été comparées au 

moyen d’un test non paramétrique : le test de Man-Whitney. 

Nous avons évalué la répétabilité  du questionnaire QEESI en calculant le coefficient 

de corrélation intraclasse (ICC) pour les scores « intolérance »  « symptômes », « autres 

intolérances » et « qualité de vie ». Le test du kappa de Cohen a été réalisé pour évaluer la 

répétabilité de l’index de masquage du fait d’une variable discrète (131). 

3.3 Résultats 

3.3.1 Description de la population 

 

Nous avons inclus 35 patients sur le centre Fernand Widal et 12 patients sur le centre 

Hôtel Dieu pour un total de 47 patients. Parmi ces 47 patients, deux n’ont pas répondu au 

QEESI. Les tableaux suivants résument les caractéristiques démographiques de notre 

population. 

La moyenne d’âge de notre échantillon est de 47,76 ans et on retrouve une majorité de 

femme avec un sexe ratio de 1 homme pour 3 femmes environ. 
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Nous n’avons pu recruter que 9 témoins avec 4 hommes et 5 femmes. L’âge moyen 

des témoins était de 50 ans (+/- 4,8 ans). Nous n’avons pas pu documenter le nombre de refus 

de participation de la part des témoins. 

Tableau 13 : Répartition hommes/femmes pour les sujets SIOC dans les deux centres de 

recrutement (Fernand Widal et Hôtel Dieu) 

 

Tableau 14 : Age moyen des sujets SIOC dans les groupe Fernand-Widal et Hôtel-Dieu 

 

 

Figure 2 : Distribution des âges dans la population de sujets SIOC 

Colonne1 Hommes Femmes Total

Fernand Widal 8 27 35

Hotel Dieu 3 9 12

Total 11 36 47

Colonne1 Hommes Femmes Total

Age moyen 

Fernand Widal 46,6 ±  9,8 47,92 ±  8,8 47,3 ±  9

Age moyen Hotel 

Dieu 45,3 ±  7,5 50,5 ±  8,8 49,2 ±  8,5

Age moyen 46,3 ±  9 48,2 ± 9 47,76 ± 9,06
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Moyenne Déviation standard

Score intolérance 64,1 18,4

Score autre intolérance 23,9 13,9

Score symptôme 51,1 15,2

Score qualité de vie 45,2 19,9

Score de masquage 3,98 1,16

3.3.2 Scores obtenus au QEESI 

 

Le tableau 15 présente les valeurs  moyennes des différents sous scores obtenus par les 

sujets SIOC au QEESI.  

 

 

 

 

 

Tableau 15 : Scores moyen obtenus par les sujets SIOC dans les différentes dimensions du 

QEESI 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative  selon le genre dans les scores 

des différentes dimensions du QEESI. 

 

Tableau 16 : différences hommes/femmes dans les scores du QEESI 

 

3.3. 3 Cohérence interne et répétabilité 

 

Nous avons analysé à l’aide des questionnaires QEESI la cohérence interne de chaque 

sous score ainsi que leur répétabilité grâce au deuxième questionnaire QEESI envoyé à trois 

semaines. 

Le tableau suivant présente les résultats des différents coefficients calculés pour 

chaque dimension du QEESI. Seul 27 patients ont répondu une deuxième fois au 

questionnaire. 

Score moyen 

hommes 

Score moyen 

femmes

Intolérance 61,4 +/- 28,6 64,9 +/- 20,3 p = 0,83

Autre intolérance 22,4 +/- 22,6 24,3 +/- 15,1 p = 0,51

Symptômes 45,2 +/- 23,7 52,8 +/- 15,8 p = 0,26

Impact 42 +/- 8,3 46,1 +/- 22,8 p = 0, 55
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Tableau 17 : Cohérence interne et répétabilité du QEESI 

On retrouve une bonne cohérence interne des dimensions « intolérance » et 

« symptômes » avec des coefficients  de Cronbach alpha respectivement de  0,8933 et 0,7427. 

En revanche la cohérence est médiocre pour les 3 dimensions « autres intolérances » « qualité 

de vie » et « score de masquage » avec des coefficients de Cronbach alpha et KR 20 

respectivement de 0,4212 ; 0,4277 et 0,3073. La répétabilité des 4 premières dimensions est 

plutôt bonne avec un coefficient de corrélation intraclasse compris entre 0,7955 et 0,8687. En 

revanche la répétabilité du score de masquage est mauvaise avec un score kappa à 0,448. 

Tableau 18 : Coefficients de corrélation intraclasse score intolérances 

L’étude individuelle de chaque question montre globalement une bonne répétabilité 

pour la majorité des questions des scores « intolérance »  « autres 

intolérances »  « symptômes » et « qualité de vie »  avec des coefficients presque toujours 

supérieur à 0.6 (encadrées en rouge les questions avec la moins bonne répétabilité). 

Coefficient de 

corrélation intraclasse Intervalle de confiance à 95%

Coefficient de 

Cronbach Alpha

Score intolerances
0,8687 0,7352-0,9376 0,8933

Autres intolerances
0,7955 0,6034 to 0,9009 0,4212

Score symptômes 
0,7993 0,6101 to 0,9028 0,7427

Score qualité de vie 
0,852 0,7042 to 0,9294 0,4277

Kappa de Cohen Intervalle de confiance à 95% KR20

Score de masquage 
0,448 0,3073

Coefficient de corrélation intraclasse Intervalle de confiance 95%

Question 1 0,7806 0,5735 - 0,8938

Question 2 0,6867 0,4268 - 0,8429

Question 3 0,8272 0,6554 - 0,9175

Question 4 0,8656 0,7205 - 0,9383

Question 5 0,8658 0,7260-0,9372

Question 6 0,8307 0,6618-0,9193

Question 7 0,8418 0,6776-0,9259

Question 8 0,7853 0,5758 - 0,8988

Question 9 0,7352 0,4990 - 0,8698

Question 10 0,8204 0,6474 - 0,9135
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Tableau 19 : Coefficients de corrélation intraclasse « score symptômes » 

Tableau 20 : Coefficients de corrélation intraclasse « autres intolérances » 

Tableau 21 : Coefficients de corrélation intraclasse  « score qualité de vie »  

 

Coefficient de corrélation intraclasse Intervalle de confiance

Question 1 0,622 0,3154 - 0,8109

Question 2 0,7306 0,4928 - 0,8672

Question 3 0,4436 0,08644 - 0,7028

Question 4 0,7217 0,4533 - 0,8661

Question 5 0,7003 0,4418 - 0,8513

Question 6 0,6657 0,3922 - 0,8318

Question 7 0,6349 0,3301 - 0,8204

Question 8 0,7041 0,4535 - 0,8525

Question 9 0,9204 0,8339 - 0,9628

Question 10 0,8776 0,7500 - 0,9422

Coefficient de corrélation intraclasse Intervalle de confiance

Question 1 0,6208 0,3122 - 0,8121

Question 2 0,8031 0,6160 - 0,9049

Question 3 0,6004 0,2831 - 0,7989

Question 4 0,6451 0,3456 - 0,8243

Question 5 0,7982 0,5833 - 0,9070

Question 6 0,6911 0,4261 - 0,8478

Question 7 0,5635 0,2217 - 0,7814

Question 8 0,6199 0,3168 - 0,8074

Question 9 0,5547 0,1955 - 0,7809

Question 10 0,7643 0,5498 - 0,8848

Coefficient de corrélation intraclasse Intervalle de confiance

Question 1 0,7861 0,5827 - 0,8976

Question 2 0,704 0,4389 - 0,8571

Question 3 0,4449 0,06825 - 0,7081

Question 4 0,6612 0,3672 - 0,8351

Question 5 0,7225 0,4572 - 0,8697

Question 6 0,7121 0,4589 - 0,8591

Question 7 0,7466 0,5046 - 0,8798

Question 8 0,6874 0,4152 - 0,8466

Question 9 0,7805 0,5666 - 0,8965

Question 10 0,6573 0,3618 - 0,8329
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Tableau 22 : Coefficients kappa « index de masquage » 

Pris individuellement, les résultats de certaines questions de l’index de masquage 

semblent cependant plutôt reproductibles (n°8 et 9 encadrées en vert). 

3.3.4 Sensibilité et spécificité 

 

 Du fait d’un nombre insuffisant de  témoins recrutés sur le site de l’Hôtel-Dieu (9 

témoins) nous n’avons pu effectuer cette analyse. Nous avions initialement pour objectif 

d’apparier un cas avec deux témoins et nous avons réalisé cet appariement seulement pour 4 

cas. 

 

3.3.5Description de la population de l’Hôtel-Dieu 

3.3.5.1 Mode de début 

 

D’après les données recueillies en consultation, dans cette population, le mode de 

début du SIOC était brutal pour 4 d’entre eux et 10 sujets sur 12 ont identifié un facteur 

déclenchant initial  (accident d’exposition, utilisation d’un nouveau produit, nettoyage de 

locaux). Le facteur déclenchant était l’utilisation de produits d’entretiens pour 4 patients. Pour 

la moitié des patients, leur SIOC était d’origine professionnelle selon eux. Tous les patients 

décrivaient une aggravation avec le temps, en fréquence et en intensité, des crises ainsi qu’un 

nombre croissant de substances gâchettes. 

 

 

Kappa Intervalle de confiance 95%

Question 1 1 1

Question 2 0,591 0,289 - 0,893

Question 3 0,606 0,281 - 0,931

Question 4 0,514 0,225 - 0,803

Question 5 0,614 0,273 - 0,95

Question 6 0,335 -0,121 - 0,791

Question 7 0,649 0,0177 - 1,000

Question 8 0,926 0,783 - 1,000

Question 9 1 1,000 - 1,000

Question 10 0,624 0,348 - 0,900
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3.3.5.2  Antécédents médicaux 

 

Dans les antécédents médicaux, on retrouvait 2 patients présentant une 

électrosensibilité et 1 patient une fibromyalgie. Quatre patients présentaient un asthme. On 

retrouvait pour 2 patients une notion d’adénome hypophysaire opéré. L’examen 

complémentaire le plus souvent réalisé était l’exploration fonctionnelle respiratoire pour 5 

patients sur 12  (positive dans 2 cas sur 5) et les pricks test pour 5 patients sur 12 (positifs 

dans 2 cas sur 12). Nous n’avons pas relevé d’antécédents familiaux pertinents. 

3.3.5.3 Traitements 

 

Sur le plan des traitements pris on retrouvait 3 patients prenant des bronchodilatateurs 

mais seulement 2 avaient fait une épreuve fonctionnelle respiratoire avec test à la 

métacholine. Le traitement le plus pris étant les antihistaminiques pour 8 d’entre eux. 

Seulement 1 patient prenait un traitement antidépresseur, 4 patients sur 12 prenaient un 

traitement médical non conventionnel type homéopathie. 

3.3.5.4 Recours au système de soin 

 

Concernant le recours au système de soin, la quasi-totalité des patients avait eu recours 

au médecin généraliste (10/12), les autres spécialistes consultés étant l’allergologue (8/12), le 

pneumologue (6/12), et l’ORL (6/12). Le nombre moyen de spécialités consultées était de 3. 

Seul 1 patient sur les 12 avait consulté plus de 8 spécialistes différents et 4 sur 12 avaient eu 

recours à un professionnel de « médecine parallèle » (magnétiseur, acupuncteur…)  

3.3.5.5 Travail 

 

Dans la population de sujets SIOC recrutés sur le site de l’Hôtel Dieu7 personnes 

occupaient un poste administratif et 5 personnes un poste les exposant quotidiennement aux 

produits chimiques (santé, entretien).  

L’impact sur le travail était modeste dans notre échantillon. En effet, sur 12  sujets 

SIOC on retrouvait 11 actifs et  1 seul sujet était en arrêt maladie pour un autre motif. 

L’absentéisme lié au SIOC était lui aussi faible avec un seul sujet ayant été arrêté plus de 60 

jours dans l’année (aucun jour d’arrêt lié au SIOC pour les autres sujets). Seul un sujet SIOC 
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avait quitté son entreprise suite au SIOC (inaptitude médicale). La moitié des sujets avaient 

pu bénéficier d'aménagements des conditions de travail (télétravail, changement de bureau, 

restrictions d’exposition) ce qui avait entrainé une amélioration au moins transitoire de la 

symptomatologie. 

3.3.5.6 Score HAD  

 

9 patients sur 12 ont rempli le questionnaire HAD, 3 patients ont refusé de remplir 

l’HAD par manque de temps. Cinq sujets remplissaient les critères d’une symptomatologie 

anxieuse ou dépressive (définis par un score supérieur à 11) (128).  

 

 

Tableau 23 : Scores HAD dans la population de sujets SIOC de l’Hôtel-Dieu 

 

Nous avons analysé dans le sous-groupe de l’Hôtel-Dieu les différences de score au 

QEESI chez les patients présentant une symptomatologie anxieuse ou dépressive actuelle 

selon le questionnaire HAD (tableau 23), versus les sujets ne présentant pas cette 

symptomatologie. On remarque que les patients présentant une symptomatologie anxio-

dépressive au moment de la consultation ont des scores plus élevés au QEESI mais les 

différences ne sont pas significatives (test de Mann Whitney).  

 

N° Patient
Score 

anxiété

Score 

depression

1 / /

2 12 3

3 1 6

4 / /

5 15 7

6 3 9

7 16 11

8 / /

9 18 12

10 10 13

11 6 7

12 6 6
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Tableau 24 : différences dans les scores du QEESI entre patients avec et sans comorbidités 

psychiatriques  

 

3.3.5.7 MINI 

 

Concernant le dépistage des troubles psychiatriques nous avons retrouvés 4 patients 

aux antécédents de dépression, dont 2 dépressions avec caractéristiques psychotiques. 4 

patients présentaient un épisode dépressif majeur au moment de l’entretien donc 1 avec 

caractéristiques mélancoliques et 4 patients sur 12 présentaient une phobie (phobie sociale ou 

agoraphobie). Seul 4 patients sur 12 ne présentaient aucun antécédent psychiatrique. 

3.3.5.8 Questionnaire SF36 

 

Le tableau 25 donne les valeurs moyennes des scores aux différentes dimensions du SF36 

en regard des scores obtenus en population générale (126). 

On remarque que le fonctionnement physique est plutôt bon chez nos patients, les scores 

les plus faibles étant les scores de vitalité. Il serait risqué de faire des comparaisons avec la 

population générale, cependant il semble qu’en dehors du fonctionnement physique, toutes 

autres dimensions de la qualité de vie présentent des scores  plus bas qu’en population 

générale. A noter que la douleur semble être une composante importante source de souffrance.  

On retrouve un fonctionnement social diminué (SF = 49) ainsi qu’une mauvaise perception de 

l’état santé avec une dégradation par rapport à l’année précédente (HT =27,5). La taille 

réduite de notre échantillon ne nous permet cependant pas d’effectuer de comparaisons 

statistiques. 

Score moyen avec 

symptômes anxio-

dépressifs

Score moyen sans 

symptômes anxio-

dépressifs

Intolérance 79,5 +/-  17,1 63,8 +/- 21,6 p = 0,36

Autre intolérance 30,6 +/- 18,3 15,6 +/- 5,2 p = 0,45

Symptômes 62,5 +/- 18,5 53,4 +/- 18,1 p = 0,36

Impact 61,8 +/- 28,7 46 +/- 20,7 p = 0,27
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Tableau 25 : Scores SF36 des sujets SIOC versus scores en population générale (126). 

3.4 Discussion 
 

On retrouve dans notre échantillon un sex-ratio comparable aux autres études 

épidémiologiques avec 1 homme pour 3 femmes et un âge en accord avec les données de la 

littérature ce qui oriente vers une  bonne représentativité de la population SIOC pour notre 

échantillon. Berg & al retrouvaient des scores d’intolérance et de symptômes plus élevés chez 

les femmes que chez les hommes(38) mais nous n’avons pas mis en évidence de différence de 

genre pour les scores du QEESI. Cependant notre échantillon était de taille modeste (45 

patients) et ce résultat peut être le reflet d’un manque de puissance. Nous avons recruté les 

sujets dans deux services hospitalo-universitaire de Pathologies Professionnelles et 

Environnementale ce qui fait que notre échantillon n’est peut-être pas représentatif de la 

population des patients atteints de SIOC bien que nos résultats en termes de moyenne d’âge et 

de sex-ratio soient comparables à ceux retrouvés dans la littérature (19,41,48,53). 

L’impact sur la vie professionnelle semble moins marqué dans notre enquête que ce 

qui a été précédemment retrouvé dans la littérature, seulement un de nos patients avait quitté 

son travail du fait du SIOC, ce qui est en contradiction avec la littérature qui retrouve que près 

de la moitié des patients SIOC sont amenés à quitter leur travail du fait d’une 

symptomatologie trop invalidante (20).  Dans notre échantillon, la moitié des sujets SIOC  

avaient pu bénéficier d’aménagements de leurs conditions de travail, ce qui contraste avec les 

données recueillies en 2009 par le Dr. Dagorne, dans son échantillon  seuls 30% des salariés 

avaient pu en bénéficier (28). Cela peut témoigner d’une meilleure reconnaissance et prise en 

compte du SIOC et de la souffrance engendrée dans le milieu du travail ; cependant, vu les 

faibles effectifs des échantillons, il serait intéressant  de pouvoir mener cette enquête sur un 

Moyenne dans 

l'échantillon

Deviation 

standard

Moyenne population 

générale

Déviation 

standard

PF 81,5 14,5 84,45 21,19

RP 52,5 37,5 81,21 32,2

RE 70 36 82,13 32,15

VT 36,875 14,25 59,96 18,05

MH 40 9 68,47 17,62

SF 49 34,9 81,55 24,41

BP 28,3 27,12 73,39 23,73

GH 45,5 19,6 69,13 18,57

HT 27,5 28,5
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plus grand nombre de sujets SIOC. Le recrutement dans un service de Pathologies 

Professionnelles et Environnementale peut aussi expliquer ce meilleur maintien dans 

l’emploi. Effet, le plus souvent les patients sont adressés par le biais de la médecine du 

travail, ils sont de fait plus insérés dans le monde du travail. 

Le nomadisme médical semble moins fréquent dans notre étude que dans les études 

américaines qui rapportaient un nomadisme médical et des dépenses très importantes à le 

recherche de soins par les sujets SIOC (20). Ce résultat peut s’expliquer par une meilleure 

diffusion de l’information et une meilleure visibilité des intolérances environnementales 

idiopathiques amenant les patients à s’auto diagnostiquer plus facilement. Un certain nombre 

de sujets se sont quand même tournés vers des pratiques de médecine alternative. Le praticien 

recevant ces patients en consultation devra cependant rester vigilant et informé les patients 

vis-à-vis des thérapeutiques alternatives. 

Comme ce qui a été retrouvé dans la littérature, la prévalence des comorbidités et des 

antécédents psychiatriques est élevée dans notre échantillon ce qui confirme la nécessité 

d’une prise en charge de ces pathologies et d’une évaluation psychiatrique. En effet un tiers 

de nos patients présentait un épisode dépressif majeur et deux tiers avaient eu un diagnostic 

de dépression au cours de leur vie. En Allemagne, Hausteiner & al. retrouvaient un ordre de 

grandeur similaire (88). Par comparaison la prévalence d’un épisode dépressif majeur vie 

entière en population générale est de 10 à 20% (132). Cependant la taille réduite de notre 

effectif ne nous permet pas ici de conclure de façon certaine. La phobie sociale et 

l’agoraphobie sont aussi fréquentes dans notre échantillon. Ces pathologies sont souvent 

associées à la dépression et les éléments phobiques ont tendance à régresser avec le traitement 

de l’épisode dépressif majeur. On retrouve, comme dans la littérature (20), une certaine 

réticence des patients vis-à-vis des thérapeutiques psychiatriques, un seul patient était traité 

par anti dépresseur alors que quatre patients avaient un diagnostic d’épisode dépressif majeur. 

Un tiers des patients s’était tourné vers une thérapeutique alternative ce que l’on pourrait 

interpréter comme de la méfiance vis-à-vis de la médecine traditionnelle. Cependant les 

patients trouvaient peut être chez ces praticiens une écoute qu’ils ne retrouvaient pas en 

médecine moderne. Le médecin devra garder un œil critique vis-à-vis des pratiques et mettre 

en garde le patient des sommes potentiellement importantes engagées, cela sera à mettre en 

balance avec le bénéfice ressenti par le patient. L’utilisation d’une échelle d’évaluation plus 

fine comme le QEESI sera une aide pour le praticien.  
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A noter que nous n’avons pas retrouvé de patients présentant un trouble lié à l’usage 

de substances (drogues illicites, alcool) alors que les études canadiennes montraient une 

augmentation de la prévalence de ces troubles addictifs  chez les  sujets SIOC (48). Cependant 

nous ne sommes pas en mesure d’exclure un biais de désirabilité sociale qui aurait amené les 

sujets à sous déclarer ce type de pathologies encore fortement stigmatisées. Plusieurs de nos 

patients rapportent par ailleurs aussi la coexistence d’une autre intolérance environnementale 

ce qui est concordant avec les données de la littérature notamment car ces différents 

syndromes partagent une sémiologie proche (14). Nos résultats ont montré que les patients 

présentant une symptomatologie anxio-dépressive au moment de la consultation avaient des 

scores plus élevés au QEESI, cependant les différences ne sont pas significatives. Katerndalh 

& al avaient retrouvé que des patients anxieux avaient des scores plus élevés au QEESI. Le 

manque de significativité de nos résultats est probablement lié à la taille réduite de notre 

échantillon. Par ailleurs si l’on reprend les différents scores d’anxiété et de dépression obtenus 

au questionnaire HAD, on remarque que tous nos patients ont au moins une symptomatologie 

anxieuse ou dépressive classée comme douteuse ce qui peut expliquer l’absence de 

significativité.   

La qualité de vie semble altérée chez nos patients, les dimensions les plus touchées du 

SF36 étant la douleur, le fonctionnement social et la vitalité, les sujets SIOC se perçoivent par 

ailleurs en mauvaise santé ce qui est retrouvé dans la littérature (46). En l’absence de 

traitement spécifique du SIOC on pourrait dire que l’objectif principal du traitement d’un 

SIOC pourrait être la restauration de la qualité de vie, notamment via la prise en charge des 

comorbidités psychiatriques. 

Nos résultats des coefficients Alpha de Cronbach montrent une bonne cohérence 

interne du test pour le score d’intolérance et le score de symptômes (0,89 et 0, 74) qui sont les 

deux dimensions les plus importantes du questionnaire (21). Les équipes suédoises, danoises 

et japonaises ayant validé le QEESI trouvaient des coefficients alpha de Cronbach variant 

respectivement de 0.74 à 0.95, de 0.64 à 0.94 et de 0.87 à 0.94. Dans la version initiale du Dr 

Miller ces coefficients allaient de 0,83 à 0,91 (22,24,25). Nos résultats sont du même ordre de 

grandeur. Concernant les scores « autres intolérances » et « qualité de vie », avec 

respectivement 0,421 et 0,427, nos résultats sont bien en dessous de ceux retrouvés par les 

autres équipes.  Cette différence pourrait aussi s’expliquer par le fait que l’échantillon initial  

de SIOC du Dr Miller, ainsi qu’au Japon et en Suède, était composé de personnes s’étant auto 

diagnostiquées, on pouvait donc s’attendre à obtenir une cohérence interne élevée. 
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Notre résultat concernant l’indice de masquage est aussi mauvais (KR20=0,30).  En 

Suède, Nordin & Andersson retrouvaient aussi une mauvaise cohérence interne pour l’indice 

de masquage. La cohérence interne de ce même indice n’a pas été testée au Japon ni en 

Espagne (25). 

L’analyse de répétabilité est satisfaisante pour les 4 scores « intolérance » « autres 

intolérances » « symptômes » et « qualité de vie »  avec des coefficients de corrélation 

intraclasse respectivement 0,868 ; 0,795 ; 0,799 et 0,852, excepté pour l’index de masquage 

qui est la dimension avec la moins bonne cohérence interne et la moins bonne répétabilité.  

Dans les autres pays, les équipes danoises et suédoises (24,25) retrouvaient une bonne 

répétabilité mais les auteurs avaient cependant utilisé le coefficient de corrélation de Pearson 

pour l’évaluer. En effet le coefficient de Pearson permet d’évaluer une relation linéaire entre 

deux variables mais n’indique pas si ces deux variables sont concordantes (133). De ce fait le 

coefficient de Pearson ne semble pas être le plus adapté, le coefficient de corrélation intra 

classe permet de tester la concordance entre deux valeurs ce qui nous a semblé plus adapté 

pour tester la répétabilité de deux mesures espacées dans le temps avec le même outil. Par 

ailleurs, dans le cas de l’évaluation de la répétabilité sur une variable discrète comme l’indice 

de masquage, il nous a semblé plus légitime de réaliser le test du kappa de Cohen plutôt que 

le calcul du coefficient de Pearson (133). 

La répétabilité de l’indice de masquage était mauvaise avec un Kappa égal à 0,448, ce 

qui est plutôt surprenant compte tenu de la nature des questions qui explorent plutôt un mode 

de vie (tabagisme, consommation de boissons alcoolisées ou caféinées…). Les équipes 

Danoises et Suédoises qui avaient évalué la répétabilité de l’index de masquage retrouvaient 

un coefficient de Pearson de 0,78 et 0,84 (24,25) témoignant d’une bonne reproductibilité. 

Cependant, comme nous l’avons vu, leur test statistique ne nous semblait pas adapté. Il est 

donc difficile de comparer nos résultats. 

Il est à noter que les critères de  SIOC divergent dans ces différentes études, dans 

l’étude Américaine, Japonaise et Danoise il s’agit de patients se considérant intolérants. Dans 

les études Espagnole et Suédoise le diagnostic a été porté par un médecin mais nous n’en 

connaissions pas les critères diagnostics. Nous avons choisi d’utiliser les critères de Cullen 

parce qu’il s’agit d’une définition plus largement acceptée et reproductible que le simple auto 

diagnostic de SIOC. Cette différence ainsi que la taille réduite de notre échantillon pourrait en 

partie expliquer les divergences de résultats observés. 
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Les scores d’intolérances, de symptômes, de qualité de vie et d’autres intolérances de 

notre échantillon sont élevés d’après les seuils établis par le Dr. Miller (134). 

Concernant l’analyse de la validité (sensibilité et spécificité) du questionnaire, nous 

avons rencontré des difficultés matérielles. En effet, du fait du recrutement de la consultation 

de Pathologies Professionnelles et Environnementales d’Hôtel Dieu, il nous a été difficile 

d’obtenir un nombre suffisant de témoins appariés pour pouvoir mener les analyses. Les 

patients consultant principalement pour des explorations allergologiques (dermite de contact, 

asthme, rhinite chronique) ou dans un contexte de souffrance au travail avec, bien souvent 

association à un syndrome anxio-dépressif du fait des consultations proposées dans ce service. 

Le recrutement de ces patients aurait constitué un biais dans la mesure où, comme nous 

l’avons vu, il existe une influence de ces pathologies sur la survenue d’un SIOC et d’une 

sensibilité aux odeurs. De plus la durée de passation des questionnaires, notamment du MINI,  

était de plus d’une heure et les témoins potentiels étaient peu enclins à participer, nous avons 

eu beaucoup de refus par « manque de temps ». Enfin le nombre de cas recrutés était aussi 

assez limité malgré une bonne participation, le nombre de sujets disponibles s’est avéré réduit 

(12 cas recrutés sur 12 cas vus en consultation). 

La taille réduite de notre échantillon et l’absence d’un nombre de témoins suffisant 

constituent cependant les principales limites de l’enquête.  
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3.5 Conclusion 
 

 Le Syndrome d’Intolérance aux Odeurs Chimiques est relativement fréquent, il 

toucherait selon les définitions jusqu’à  30% de la population dans les formes les moins 

sévères. Il peut en résulter une limitation importante de l’activité professionnelle et le 

retentissement sur la qualité de vie est parfois important.  

Les multiples symptômes de l’intolérance aux odeurs chimiques peuvent déconcerter 

les praticiens ne connaissant pas ce syndrome. La physiopathologie demeure inconnue mais il 

semblerait que le syndrome résulte de l’interaction entre fonctionnement psychique et 

anomalies organiques. 

 Certains diagnostics différentiels (psychiatriques et organiques) pourraient expliquer 

tout ou une partie des symptômes et il sera important de les rechercher. La prise en charge des 

patients souffrant du Syndrome d’Intolérance aux odeurs chimiques devra donc être 

transversale. En effet la symptomatologie multi-systémique et les nombreuses comorbidités 

associées imposent une prise en charge transdisciplinaire, cependant les prises en charges 

thérapeutiques modernes semblent évitées par les patients et les résultats sont mitigés. Il 

faudra rester vigilant vis-à-vis de méthodes de soin n’ayant pas fait preuve de leur efficacité. 

 Le Quick Environnemental Exposure Sensitivity Inventory (QEESI) est un auto-

questionnaire  psychométrique d’évaluation du SIOC qui a été développé et validé aux Etats-

Unis ainsi qu’au Japon, Danemark, Suède et en Espagne. Il permet au clinicien de porter le 

diagnostic de SIOC et fournit, selon ses auteurs, une évaluation précise du syndrome. 

Nous avons réalisé une enquête prospective sur deux centres de consultations de 

Pathologies Professionnelles et Environnementale afin d’une part d’étudier la fiabilité du 

QEESI et d’autre part de préciser les caractéristiques médicales et sociodémographiques des 

patients souffrant de SIOC ayant consulté en Pathologies Professionnelles à l’Hôtel Dieu. 

Les 45 sujets inclus sont semblables à ceux décrits dans la littérature en terme 

sociodémographique et de comorbidités. On retrouve des scores au QEESI plus élevés chez 

les patients présentant une symptomatologie anxio-dépressive mais la différence n’est pas 

significative, cependant les données dans la littérature vont aussi dans ce sens. Ainsi la 

recherche de comorbidités psychiatriques est importante dans un objectif de prise en charge 

globale des patients, d’autant plus que ces pathologies majorent l’intolérance 
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environnementale et son retentissement sur la qualité de vie. Les allergies sont aussi une 

comorbidité fréquente dans notre échantillon et elles devront être recherchées de manière 

systématique.  

Nos résultats montrent une bonne cohérence interne pour deux dimensions importantes 

du QEESI : le score d’intolérance aux produits chimiques et le score symptômes ainsi qu’une 

bonne répétabilité. Cependant la cohérence interne des autres dimensions est mauvaise. La 

répétabilité du questionnaire s’est avérée bonne. De ce fait on pourra conseiller l’utilisation du 

QEESI dans le suivi individuel des patients notamment avec le suivi du score d’intolérance 

aux produits chimique et le score de sévérité des symptômes. Nous n’avons pu calculer la 

sensibilité et la spécificité du questionnaire dans le diagnostic du SIOC du fait d’un nombre 

insuffisant de témoins. 

A l’avenir il sera intéressant de réaliser de nouvelles études cas-témoins afin de tester 

la valeur discriminante du QEESI et pouvoir  dire si l’on peut l’utiliser comme outil 

diagnostique. 
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Annexes 
Annexe 1 : Quick EnvironmentalExposureSensitivity Inventory 
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Annexe 2  : Critères de Cullen 

1.
Les symptômes sont chroniques

2.
Les symptômes sont non spécifiques et touchent plusieurs organes

3.

Les symptômes apparaissent en présence de l’odeur du produit chimique et

disparaissent quand l’exposition cesse

4.
Les symptômes sont reproductibles avec l’exposition

5.

Les symptômes sont déclenchés par des expositions de faible niveau

(inférieurs à ceux supportés auparavant ou habituellement supportés)

6.

Les réponses apparaissent pour de multiples substances chimiques sans

relation
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Annexe 3 : questionnaire de recueil d’informations 

RNV3P/ Consultations de Pathologie Professionnelle et Environnementale 

Syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques (IEI-MCS) 

Cahier d’observation        

 

Identification de la consultation 

 Nom du médecin   

 Date    Lieu de la consultation 

 

Identification du patient 

 Nom 

 Prénom 

 Date de naissance 

 Adresse 

 Téléphone 

 

I Emploi exercé au moment de la consultation 

 Secteur activité : …….. 

 Poste de travail : …….. 

 

II Histoire de la maladie 

- Date d’apparition des premiers symptômes : |__| / |____| (en mois/années) 

  

- Les symptômes sont-ils apparus : 

Brutalement :   

Progressivement :  

 

- Y a-t-il eu un facteur déclenchant identifié (travaux de rénovation, grand nettoyage, 

nouveau procédé de travail, pollution accidentelle, fumigation…) ? Oui  Non   

 

- Evolution des symptômes :  

- Augmentation de l’intensité des symptômes avec le temps : Oui  Non  

- Augmentation du nombre de symptômes avec le temps :      Oui  Non  

 

- Le nombre des substances qui vous gênent a-t-il augmenté  au fil du temps ? Oui  Non  

 

- Les symptômes sont-ils devenus de plus en plus handicapants avec le temps ? 

Oui  Non  

 

 

-Combien de temps s’est-il écoulé entre le début de l’exposition et l’apparition des premiers 

symptômes :   

- Moins de 1 mois    

- De >1 mois < 6 mois 

- De > 6 mois < 1 an 

- De > 1 an 

 

-Délai diagnostique (entre apparition des premiers symptômes et diagnostic) : 
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- Moins de 1 mois  

- De >1 mois < 6 mois  

- De > 6 mois < 1 an          

- De > 1 an 

III Antécédents 

Antécédents médicaux 

Médicaux :  

Rhinite, sinusite : Oui  Non   

Asthme : Oui  Non   

Syndrome de fatigue chronique :  Oui  Non  

Fibromyalgie ou syndrome polyalgique diffus : Oui  Non   

Electrosensibilité : Oui  Non  

Syndrome D’hypersensibilité au bruit Oui  Non  

Allergies : Oui  Non   

Autre :  

Chirurgicaux : 

Dentaires :  

Psychiatriques : 

- Dépression : Oui  Non   

- Trouble anxieux :  Oui  Non  

- Trouble bipolaire : Oui  Non  

- Agoraphobie : Oui  Non  

- Psychose  Oui  Non  

- Autre :  

Antécédent familiaux : 

- Rhinite, sinusite :  Oui  Non   

- Asthme :  Oui  Non   

- Allergies :  Oui  Non   

- Syndrome de fatigue chronique :  Oui  Non  

- Fibromyalgie ou syndrome polyalgique diffus : Oui  Non   

- Electrosensibilité : Oui  Non  

- Syndrome D’hypersensibilité au bruit :   Oui  Non  

- Dépression : Oui  Non   

- Trouble anxieux :  Oui  Non  

- Trouble bipolaire :  Oui  Non  

- Agoraphobie : Oui  Non  

- Psychose   Oui  Non  

- Autre :  

Traitements en cours 

Traitement d’un asthme (Bronchodilatateurs, corticoïdes inhalées) : Oui  Non  

Anti histaminiques :       Oui  Non   

Psychotropes :       Oui  Non   

 Antidépresseurs 

 Anxiolytiques
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 Neuroleptiques 

 Médecine alternative (homéopathie ....) :     Oui  Non   

 

 

Tabagisme  Oui  Non   

Médecins déjà consultés et examens complémentaires déjà réalisés 

Médecins :   

Allergologue        

ORL    

Médecin généraliste 

 Pneumologue 

 Psychiatre     

 Autres médecins :  

 Autres professionnels de santé ou de médecine parallèle : Oui  Non   

Examen complémentaires :  

 EFR :    Oui  Non   Normale Anormale 

 Prick test :   Oui  Non   Normaux Anormaux 

 Olfactométrie :  Oui  Non   Normale Anormale 

 Imagerie cérébrale :  Oui  Non   Normale Anormale 

            Mesure atmosphérique : Oui Non  Normale Anormale 

            Bilan neuro psy :    Oui Non  Normale Anormale 

EEG :    Oui  Non   Normal Anormal 

TDM sinus :     Oui  Non   Normal Anormal 

 

 Autres : 

 

 

IV Statut socio professionnel actuel : 

Actif employé:  

 En arrêt de travail ?  oui  non   

 Nombre de jours d'arrêts imputables au SIOC (depuis 1 an) :  

o 0     

o 1-30    

o 31-60     

o Plus de 60 jours : 

Au chômage : 

 

Inactif : 

 Etudiant/stagiaire non rémunéré  

 Retraite/Pré retraite    

 Homme/femme au foyer    

 En incapacité de travailler   

 Autre inactif       

 

Invalidité : Oui  Non   

 

Au moment du début des symptômes 
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- Les symptômes ont-ils engendré un changement/aménagement des conditions de 

travail ?  

o Aménagement de poste (restrictions) :  

o Local :   

o Ventilation :   

o Autre :  

Y a-t-il une amélioration secondaire notable de la 

symptomatologie ?  Oui  Non   

 

 

 

- Des Mesures de maintien dans l'emploi ont-elles été mises en place suite à ces 

troubles ? 

o RQTH :     Oui  Non   

o Formation professionnelle :  Oui  Non   

o Temps partiel thérapeutique :  Oui  Non  

o Télétravail :    Oui  Non  

 

- Les symptômes ont il engendrés un changement de poste au sein de la même 

entreprise ? 

Oui  non   

 

- Les symptômes ont-ils engendré Un départ de l'entreprise ? Oui  Non   

o Si oui sous quelle modalité ? :  

 Rupture conventionnelle    

 Démission 

 Retraite 

 Fin du contrat 

 Licenciement 

 Inaptitude    

 

 Autre :  

 

 

V SIOC professionnel ou environnemental ? 

 

A) Initialement 

- Cause principale initialedu syndrome selon le patient 

o SIOC  professionnel :  

o SIOC extraprofessionnel :  

 

- Symptômes déclenchés par la climatisation :   Oui  Non 

o Climatisation sur le lieu de travail :   Oui  Non  

 

Si cause professionnelle,  
 Nature du poste impliqué : …… 

 

Nom commercial ou nature des produits incriminés :   
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B) Actuellement

Nature des produits actuellement mis en cause 

Produits professionnels :  Oui  Non  

Produits environnementaux : Oui  Non  

- Symptômes déclenchés par la climatisation : Oui  Non 

o Climatisation sur le lieu de travail : Oui  Non 
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Etude de la fiabilité de la version Française du QEESI, questionnaire 

psychométrique évaluant le Syndrome d’Intolérance aux Odeurs 

Chimiques 

Introduction : Le syndrome d’intolérance aux odeurs chimiques (SIOC) regroupe des 

symptômes variés que le sujet attribue à la présence d’odeur. La physiopathologie reste 

inconnue avec principalement des théories toxicologiques et psychologiques. Près de 30% de 

la population générale rapporterait des symptômes non allergiques de sensibilité aux odeurs. 

Il n’existe pas d’outils d’évaluation psychométrique disponibles en France ce qui constitue un 

frein pour la recherche et l’évaluation de traitements chez ces patients. L’objectif de cette 

étude est de vérifier la fiabilité de la version française d’un questionnaire (Quick 

Environnemental ExposureSensitivityScale - QEESI). 

Matériel et méthode : Nous avons conduit une enquête sur deux centres de consultation de 

Pathologies Professionnelles et Environnementales afin de mesurer la fiabilité du QEESI pour 

le diagnostic de SIOC. Les patients ont été inclus de manière prospective et nous avons 

appariés les cas d’un centre avec des témoins (Hôtel-Dieu).  Le critère d’inclusion pour être 

défini comme SIOC se referait aux critères de Cullen de 1999. Les patients remplissaient un 

QEESI le jour de la consultation. Un deuxième questionnaire leur était adressé par courrier à 

3 semaines pour analyser la répétabilité des résultats. Une évaluation de l’état mental était 

réalisée à l’aide de l’HospitalAnxietyDepressionScale et du Mini International Neuro 

Psychiatric Interview. 

Résultats : Au total, 45 patients ont répondu au premier questionnaire et 27 patients aux deux 

questionnaires. Nous n’avons pas réussi à inclure suffisamment de témoins pour effectuer un 

calcul de sensibilité et de spécificité du fait de difficultés dans le recrutement de ceux-ci. Nos 

résultats ont montré une bonne cohérence interne pour les scores d’intolérance et de 

symptômes (Alpha de Cronbach à 089 et 0,74). La répétabilité s’est avérée bonne avec un 

coefficient de corrélation intraclasse supérieur à 0,79 excepté pour l’indice de masquage 

(kappa=0,448). 

Conclusion : Du fait d’un nombre insuffisant de sujets, nos résultats ne nous permettent pas 

de préconiser une utilisation du QEESI dans le diagnostic du SIOC. Cependant l’emploi du 

questionnaire peut s’avérer intéressant dans le suivi individuel des patients notamment 

l’utilisation du score d’intolérance chimique et de sévérité des symptômes.  

Mots clefs : médecine environnementale, intolérance aux odeurs chimiques, pathologie 

médicalement inexpliquée, validation de questionnaire, 
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