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Résumé

Les intoxications a I'oxyde de carbone font plussemilliers de victimes par an et une centaine despnméme si la sécurité des appareils en caese, |
moyens diagnostiques et les modalités thérapewtiguieprogressé. |l importe cependant que des agmpancore plus fréquentes informent le public
chaeundes causes et des risques. L’origine des intoxicatest diverseses plus courantes sont dues a des appareilgiskon et de chauffage mal installés
ou mal utilisés ou a des gaz d’échappement inliés des conditions particuliéres. L'usage desctiites de monoxyde de carbone devrait étre un @éme
de sécurité généralisé. Le traitement de baselfesygenation par masque, complétée dans certanukésations par 'oxygénation hyperbare.

1. L'importance sanitaire des intoxications a I'oyde de carbone
Dans ce paragraphe nous présenterons la fréquiewvée éles intoxications, leur gravité et les oligctes plans.

1.1. Fréquence _

Les intoxications a I'oxyde de carbone (C&)nt la premiére cause de déces par intoxicatidfrance

Il y a quelques dizaines d’années, on comptait 60@Xications, 300 déces par an,

Actuellement on compte 5000 intoxications et ungaiee de déces par an.

Du ler septembre2012aul3 mars 2013 on a comptabilisé 1 078 intoxication déectaréu Systeme de Surveillance Francais, 3 409 intoxigoés 35
déceés.

1.2. Risques

lls sont importants : risque létal, et risque dgusdes.

Les facteurs en sont : la découverte trop tardévgigtoxiqué, ou retard de diagnostic si les cirstances sont méconnues)
Le risque de séquelles peut étre atténué par I'€xgddyperbare dont les indications, sont mieuxfigedi actuellement.

La sensibilisation du grand public est encore fiisarite, malgré des campagnes d’information anesiell

1.3. Le Plan National Santé Environnement 2004-2008 de la Direction Générale de la Santé

Objectif pour 2008 : réduction de 30% de la maidainotamment par la Sensibilisation des profes&ilsnchauffage, cheminées, distributeurs de ppéles
Notification des cas : enquétes trés complétes heaisaustivité pourrait s’améliorer.

L’objectif de réduction de la mortalité est sembleatteint, mais la prévention doit étre pourseisans relache.

Cet objectif ne figurait plus dans les plans suis48 et 3).

2. Historique du CO

Dés la préhistoire, sans le savoir, 'hnomme asgtile monoxyde de carbone pour I'élaboration defefautres métaux a partir d'oxydes métalliques.
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Cependant, les effets mortels des fumées de chadodrconnus depuis I'’Antiquité.

Aristote : « Les vapeurs de charbon provoquerddedeur de la téte et la mort ». Elles sont utsskdrs d’exécutions ou de suicide.
En 364 : Décés de I'empereur Jovien (accident pabrasero).

Au Xleme siecle, il a été décrit par Arnaldus déa/Nova.

En 1775 : Description clinique de l'intoxicationrgameées de charbon : D. B. HARMANT

De 1776 a 1779 : le médecin Francois de Lassoimjsth a ses heures, obtint un gaz brdlant avedlamene bleue, ME MOIRE

en chauffant 'oxyde de zinc avec du coke. Il liatia de maniere erronée a I'hydrogene. SUR LES
En 1800 : Identification du CO par William C. Cralkank FUNESTES EFFETS
En 1842 : le CO est reconnu responsable de l'inadiin par fumées de charbon par N. LEBLANC D & X
En 1857 : « lecons sur les effets des substangipies et médicamenteuses », 'oxyde de carbonémazemment CHARBON ALLUME,
toxique rendant le sang rutilant, par Claude Betnar e i Nt Fok
N 1895 : JS Haldane montre I'effet bénéfique deylaene. Il avait étudié les accidents des mineArggieterre, avec R SR Ay
son fils, JBS Haldane B i T b Skt &
En 1902 : Mort d’Emile Zola : cheminée bouchée. e A e T
De 1940 - 50 : utilisation de gazogene pendantlpation. l -
En 1941 : Extermination par gaz d’échappement. D] %ﬁ
En 1960 : Utilisation de 'OHB (Oxygene Hyperbackez I'homme. ! %
3. La Production du monoxyde de carbone (CO) T T
3.1. Conditions courante de production
Le monoxyde de carbone (CO) est produit par toxyelation (combustion) incomplete de composés carbon
f f S’il Ny a pas assez de dioxygeéne (O2) pour assiamerdation compléte du carbone (C) en dioxydecdebone :

CO, + Waler Yapor €O, + Water Vapor + CO C+02 9 CO2.

3.1.1.  Principe de la production industrielle du CO
Le gaz de ville, employé au XIXe siecle et jusquiailieu du siecle dernier pour I'éclairage et lagfiage était
obtenu par gazéification de la houille, & hautepterature, en présence d'air.
C’était un mélange de monoxyde de carbone (COg elitdydrogene (H2).
Actuellement, il est coproduit avec ce derniergeéification a haute température du charbon, dungturel, de
Complete Incomplete coupes pétrolieres et maintenant de biomasse sereé de dioxygéne (O2) ou de vapeur d’eau (H20).

Combustion Combustion . < Ap s Z . .

La composition de ce gaz de synthése peut étrégéglon deux réactions connues sous les nomgtiéspe

réaction de Boudouard et de déplacement du gaaa 'CQ+ C—> 2 CO et CO + H2G> H, + CO
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3.2. Fabrication et utilisation volontaire du CO
Le CO est un gaz réducteur de divers oxydes nialli, au premier chef 'lhématite Fe203.
Il est généreé en traversant les couches de chadbnis des bas fourneaux antiques et le cokeaids fourneaux modernes générant le gaz de cokerie,
riche en monoxyde de carbone.
C’est aussi un produit de base pour de nombreyséiseses de produits de base de l'industrie chieniqu
= méthanol (40 Mt), résultant de son hydrogénation ;
= acide acétique (6,5 Mt), résultant de la carbdioledu méthanol ;
= aldéhydes, résultant de I'hydroformylation d’aleén propylene (7 Mt) ;

= renouveau de la synthése Fischer-Tropsch de csionedtu gaz de synthese en combustibles liquiddselkement exploité dans des pays ayant des
= sources de carbone peu colteuses (Afrique duMraldjsie, Qatar).

4, Effets délétéres du CO sur 'organisme Sl e
/.-—/
>
4.1.  Caractéristiques dangereuses du CO ”“'“a“"w
Le CO est non détectable par 'homme : incoloredare, sans saveur, non corrosif. &0 Flotte
Il a une densité a peine inférieure a celle de 1'8,967 (1,25g/1) et donc flotte dans I'air. o
En effet, la masse atomique du CO = 12+16= 28yasine de celle de I'oxygene (2*16) et de I'azqte représente 80% c°2“\
de I'air (2*14=28). 3



4.2.  Le CO toxique pour I'organisme

4.2.1. Effet sur Phémoglobine

Le CO est tres toxique, du fait que lorsque ilielsalé, il se lie fortement aux ions fer de I'hérudgne CH
pour produire la&arboxy-hémoglobine, qui ne fixe ebe transporte plus I'oxygenedans les organismes
vivants.
L’heme est un composant de ’lhémoglobine du sang.
C’est une structuraromatigue appelégorphyrine contenant : H;C
= Au centre uratomedefer (valence 4), entouré de :
= quatre noyaux pyrroles, chacun composé d'un atbazeteet de quatre atomes darbone
dont ceux périphériques sont liés aaxs-unitépolypeptidiques qui formenti€moglobine
C’est a cet atome que se fixe le dioxygene lordodggénation dusang
L’effet du CO inhalé dépend de :
= La concentration dans le milieu ambiant, HsC
= La durée d’exposition,
= La ventilation alvéolaire du sujet exposé.
Le CO
= diffuse par la membrane alvéolo-capillaire (DICO),
= se dissout dans le plasma,
= est métabolisé pour 1% en CO2 O

L’hémoglobine a une affinité au CO de 200 a 256 fuipérieure a I'oxygéne : HbO2 + EOHbCO + 02

Affinité réversible avec la pression Q= détoxication).

Modification de la courbe de dissociation de I'o&gioglobine : libération d’@diminuée par ’lhémoglobine non atteinte (modificatde la structure de la
molécule). Ce qui aggrave I'hypoxie tissulaire

L’hypoxie tissulaire accroit cette fixation.

CH,

OH

4.2.2. Effet sur d’autres protéines héminiques

1 - Fixation sur la myoglobine
Affinité du CO 40 a 60 fois plus que I'oxygéne rrf@tion de carboxymyoglobine :
Dissociation plus lente que la carboxyhémoglobine.
Sur le cceur et les muscles squelettiques : oxyménaduite.

2 - Fixation sur le cytochrome a3,
C’est une enzyme de la chaine mitochondriale.
Altération des réactions de phosphorylation oxyaati
= défaut de transport des électrons du cytochrorad’@ygene.
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Production de radicaux libres : inhibition persiéa
= en phase de ré oxygeénation, exces de radicawslibr

3 — Effet sur la guanylyl cyclase
Produit une vasodilatation.

4- Autres effets

Le CO a d’'autres effets complexes, comme :
= l'adhésion des polynucléaires sur I'endothéliumadmicro-vascularisation cérébrale,
= la production de Iésions cellulaires,
= la libération de neurotransmetteurs et d’acidesmésrexcitateurs,
= la nécrose et 'apoptose dans des territoiredcaug fragiles et radicaux réactifs,
= la ré-oxygénation = cascade induisant des léglertgpe ischémie reperfusion : peroxydatign
lipidique,
= des anomalies de la Myelin Basic Protéine avead@@nses immunologiques,
Le CO a aussi un réle physiologique de neurotratigmr gazeux (a tres faibles concentrations).

Ambient
co

Exogenous

Alveolar|
co

Endogenous

CO stores

0.3mlihr

Hemoglobin
catabolism

01 mlihr

Other heme

Hemoglobin

0.2%thr

Metabolism

Myoglobin
1.5ml

8 ml

-

<0.5ml

CO—=CO0,

5. Symptdémes cliniques

5.1. Signes cliniques liés a la concentration

Corrélation (trés approximative) du CO dans I'atpf@se avec la symptomatologie. (1ppm = 1,15 mjg/m

= < 30 ppm taux normal,

= 100 ppm céphalées,

= 200 ppm nausées,

= 500 ppm PC bréve,

= >1000 ppm  coma, risque mortel.

5.2. Concentrations admissibles selon la durée

Il faudrait en fait tenir compte de la durée d’esition.

Les valeurs de corrélation ont été établies paviBde maniére a ce que le taux de 2,5% d’'HbCO
dépasse, méme si le sujet se livre a une actikigsigue Iégére ou modérée :

ness




= 9 ppm (10 mg/m3) pendant 8 heures (doit conduieehercher de I'origine de la pollution)

= 26 ppm (30 mg/m3) pendant 1 heure,

= 52 ppm (60 mg/m3) pendant 30 mn,

= 87 ppm (100 mg/m3) pendant 15 mn.
Ces valeurs ont été prises en compte par :

'ANSES (Afssa et Afsset) : Agence nationale deusié€ sanitaire de I'alimentation, de I'environnamhet du travail
et 'ANSM (Agence nationale de sécurité du médhieat et des produits de santé (ANSM) ex Afssajiid\é6

5.3. Description des symptomes

5.3.1. Signes cliniques initiaux :
Ce sont:
= Triade céphalées, vertiges, nausées,
= malaise, asthénie,
= signes banaux.

5.3.2. Signes suite a une exposition plus importante Carboxyhemoglobin in Fetus & Adult
Suite a une exposition plus importante, les sigoes : il e
= signes neurologiques : confusion, ataxie, perteot@aissance, m\/°
= troubles de conscience, o . |Severe
troubles sensoriels, acouphénes, troublea ded (ischémie rétinienne), 45 ./ /'/
= troubles psychiques. / /'
Troubles cardiovasculaires : »0 . /o " Maternal (Adult) P
= précordialgies, troubles du rythme, troubles carmms, anomalies ECG, ischémies périphériques. 0
L’atteinte cardiaque est un facteur de mortaligrae (Henry CR 2006) / ) mitd

Lésions cutanéo-musculaires : rougeur, ischémieganrs de zones d’appui. I e T I R TR
Lésions de décubitus : phlycténes, érythéme, rhalgdlyse, insuffisance rénale, (%) Carbon Monoxide Conc. (ppm)
Formes gravescoma, choc, cedéme pulmonairglus rares actuellement, pneumopathie d’'inhalatio
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5.4.  Formes cliniques particuliéres
La femme enceinte :

= l'atteinte du foetus est plus séveére et plus pg#erque chez la mére.

= Risque d’hypotrophie, de malformation ou mort festaoubles du développement cérébral.
Chez I'enfant :

= céphalées, vomissements,

= perte de conscience, coma, flaccidité. Le diagnpsiut étre difficile.

5.5. Formes subaigués et chroniques
Symptémes :
= Céphalées, vertiges, asthénie,
= troubles de mémoire, troubles de I'attention,
= nystagmus,
= syndrome parkinsonien,
= atteinte cardiovasculaire possible.
Le diagnostic est difficile. Il faut rechercher uisentuelle rythmicité selon les périodes d’exposit

5.6. Formes évolutives
Formes rapidement mortelles, médicolégales dues a :
= une intoxication massive ou
= une découverte tardive.
Déces possible au cours de I'évolution :
= par défaillance cardiaque ou
= par insuffisance respiratoire, rénale, pancréatite
Séquelles possibles :
= troubles de conscience persistants,
= troubles mnésiques, syndrome parkinsonien, ataxgagmus, mutisme akinétique.
Syndromegost-intervallaire apparaissant apres un intexvddle (2 a 40 jours) :
= syndrome parkinsonien,
= troubles des fonctions supérieures,
= troubles sensoriels,
= incontinence,
=-troubles-de-censsience,
Atténuation ou disparition des troubles dans 58 &oc/des cas en un an, ou stabilisation définitive.
Eléments prédictifs ? Facteurs de risque : age an80(36ans?), troubles de conscience initiaux



Les troubles séveres sont rares actuellement ¢ad)aadors qu’anciennement ils apparaissaient dang® des cas.

Les troubles mineurs sont fréquents (35 a 47%)mjdaavie courante: ULTRAVIOLET LIGHT
= troubles de la vue, 4
= de la mémoire, UpPER ATMOSPHERE C02 % <> €02

= du caractere,
= céphalées, etc.
Des tests psychométriques permettent de décelemiasalies discrétes des fonctions supérieures

ATMOSPHERIC POOL OF
CARBON MONOXIDE (CQ)

6. Etiologies'

Les causes d’exposition au CO sont d’origines de®er.

= Naturelles,

= Cuisson et chauffage domestique,

= Par-paz d’échappement,

= Professionnelles,

= Accidentelles.
Ses causes sont le plus souvent accidentellemauarais fonctionnement ou mauvaise utilisation d
moyens de chauffage ou de moteurs thermiques.

6.1. Production naturelle du monoxyde de carbone

Le CO est produit naturellemest-par
= par l'activité volcanique qui dégage du CO et tfesitoxiques,
= dans le gaz des marais,
= par transformation d’autres gaz par les UV.

! Etude des causes et facteurs
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6.2.  Emission par chauffage ou cuisson
Les causes d’intoxication sont le plus souventdestielles, par mauvais fonctionnement ou mauvdibsation de moyens de chauffage ou de moteurs
thermiques.
Autrefois (avant 1960) le gaz de ville qui contédad 10% de CO, fuites de gaz, ou tentatives adeu«en ouvrant le gaz».
Le CO peut étre émis par tout appareil avec maevambustion, ou en atmosphére confinée :
= appareils de chauffage et de cuisson,
= réchaud a gaz avec flammes du brileur «écraggasle récipient (lessiveuses anciennes),
= poéles a charbon, d’'usage moins fréquent actueifem
= poéles a bois,
= chaudiere mal réglée, distante, le CO passardiparses gaines,
= fuites, fissures ou obstructions des conduitsudeees ou des cheminées,
= mauvais tirage, lié a un phénomeéne d’inversiotedgérature au moment d’'une période de redouxjliznals,
= tirage d’'un conduit de fumée inversé par une VMhotte aspirante dans le méme local,
=chauffe-eaux prévus pour un usage bref (intoxioatioés fréquentes dans les années 1970 par de®égppon raccordés a une cheminée, ,
plus rares actuellement : disparition de ces afpaet dispositifs de sécurité.
= chauffages d’appoint dans des locaux non aéres :
- braseros en intérieur, dans des cabanes daehaéles a catalyse dans des caravanes,
poéles a pétrole,
barbecue,
grill a briquettes de charbon de bois utilis€sddrieur (en Asie),
hibachi...
Panneaux radiants : concerts dans les églises...
Cheminées décoratives a I'éthanol.
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6.3. Intoxication par gaz d’échappement des moteurs thermiques
Intoxication par les automobiles :
= danger amoindri par les pots catalytiques (maiseafficaces au démarrage),
= moteur tournant dans un garage, (danger du dégeagrdistance) lors du déneigement du vehiculeg@aretats-Unis),
= tuyau d’échappement, plancher percé,
= véhicule roulant le hayon arriere ouvert par effenturi, passagers sur le plateau d'un pick-up,
= moteur tournant pour chauffage, véhicule a I'arrét
= machines a surfacer la glace des pistes de patinag
- nombreuses intoxications collectives aux Etatsslét au Canada a la fin des années 60, puisagrté-dans les années 90 ;
- depuis, précautions prises ;
= groupes électrogénes installés dans un local clos,
- en raison de coupure de I'électricité apres &eg) inondations,
- intoxications assez fréquentes actuellement.
Les navigateurs de plaisance sont aussi exposes :
= victimes dans la cabine ouverte sur I'arriére @mula plage arriére, I'effet Venturi rabattant ggez d’échappement du moteur a I'intérieur,
= des nageurs derriere le bateau.
Conséquence : céphalées, vertiges, nausées, évdgjuaal de mer. Nécessité d’'un détecteur de myamxle carbone a bord.

(

T MIGHT LOOK
LIKE THIS




6.4. Etiologies particuliéres
Tabagisme : mais a des taux modérés
Narguilé : Risques lors de séances prolongées
Bouteilles de plongée : présence de CO = prise diacompresseur proche des gaz d’échappement..alé&shmalaise du plongeur
En pratique médicale :
= En anesthésie des accidents ont été décrits agegad halogénés : interaction avec la chaux stdbsorbeur étant sec.
= en chirurgie laparoscopique, I'électrocoagulaponlongée provoque une production de CO : aspiratéressaire,
= oxycarbonémie physiologique - légere élévatior ianémies hémolytiques, états septiques graves.

6.5. Etiologies professionnelles
On note des intoxications chez :
= Les caristes : chariots élévateurs, moteurs aesset aussi a propane. les trongonneuses :
= chez les blcherons, bien qu’en plein air.
Dans les batiment et travaux publics :
= aplanisseuse a béton («hélicoptére»),
= dameuses...et autres appareils a moteur thermiques,
Et aussi : dues a l'usage des :
= Nettoyeurs haute pression,
= décolleuses de papier peints.
Chez les pompiers, l'intoxication par les fuméanatndie associe au CO d’autres éléments toxifmyasures notamment).
Ont observe des intoxications dues a l'utilisatitexplosifs,
= chez les dynamiteurs dans des chantiers, possidiintoxications sur les lieux et a distanceagagation par fissures a des habitations proches.
= chez les artilleurs,
= chez les mineurs,
Egalement
= chez lesouvriers des fonderies, des hauts fouxneau
= dans l'industrie chimique : (synthése des carbemydichloro-méthane) : le catabolisme du dichloéthane inhalé produit dans I'organisme du CO.
= dans l'agriculture : poulaillers industriels (Turg), Zones de fermentation,
= dans les champignonniéres, les silos, les grottes.
= pour la torréfaction du café.
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6.6. Suicides et Homicides
Suicides par
= tuyau d’échappement relié a I'habitacle de I'autbite
= briquettes de charbon de bois en local confinédnke en Asie).

7. Diagnostic et Traitements des intoxications pde CO

7.1. Diagnostic

Mesures symptomatiques nécessaires

Mesure de 'HbCO : CO plasmatique (ml/l)
= 5% chez le sujet sain,
= 10% chez le fumeur.

Spectrophotométrie — CO oxymeétres

Concentration de CO dans l'air expiré : CO testeu
Mesure transcutanée de 'HbCO : Saturomeétre CO.

Importance aussi de la détection dans I'atmospt@meernée par des détecteurs portables pour Msesede secours, ou par le détecteur fixe
eventuellement existant dans le local. Il ne fag publier la protection des équipes de secours).

7.2. Traitements de l'intoxication
Mesures symptomatiques nécessaires (par exemipdartesat d’un choc...)
Nécessité de I'oxygénothérapie

Temps de dissociation de 50% de 'HbCO :
= 230-320 min. en air,
= 80-90 mn en @a 100%, (+- 40) (,= masque oxygene haute condantra
= 22 minutes a 3 Atm.

7.2.1. Oxygénation
Oxygéne normobare : masque Oxygéne a haute coatienfrdébit 12-15l/mn, pendant 12 h



7.2.2. Recours a TOHB*i

Indications : (controversées, mais mieux codifeéasiellement), en complément de I'ONB :
= troubles de conscience persistants a I'admission,
= perte de connaissance réelle, transitoire,
= femme enceinte quelle que soit la symptomatologie.

Facteurs derisque:

Ce sont:
= manifestations neuropsychiatriques, signes negieles,
= manifestations cardiaques,
= age supérieur a 60 ans, 36 ans selon Weaver 2006,
= exposition prolongée,
= acidose métabolique sévere,
= HbCO > 40%, ou 25% si asymptomatique.

En effet 'OHB a outre le role de détoxication, effet préventif des séquelles selon les travausedederniéres annees.

7.2.3. Exemple de Caisson hyperbare installé en 1971 Pavillon N-HEH ... et en 2014
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' Nous désignerons ainsi I'oxyde de carbone dassita de cette étude.

" OHB = Oxygéne Hyper Bar



