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SERMENT

<

"Au moment d'étre admise a exercer la médecine, je promets et je jure d'étre fidele
aux lois de [fonneur et de [a probité. Mon premier souci sera de rétablir, de
préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentauy,
individuels et sociaux. Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur
volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions.
Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous [a contrainte, je ne ferai pas usage de
mes connaissances contre les lois de [Aumanité. Jinformerai les patients des
décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai
jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour
forcer les consciences. Je donnerai mes soins a [lindigent et a quiconque me les
demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de
la gloire.

Admise dans [intimité des personnes, je tairai les secrets qui me somt confiés. Recue
i [lintérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne
servira pas & corrompre les meeurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je
ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort
délibérément.

Je préserverai [indépendance nécessaire a [accomplissement de ma mission. Je
n'entreprendrai rien qui dépasse mes competences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandes.
Japporterai mon aide & mes confréres ainsi qu'a leurs familles dans ladversité.
Que les hommes et mes confreres m'accordent leur estime si je suis fidele 4 mes
promesses ; que je Sots déshonorée et méprisée si j'y manque".
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Les expositions cutanées, oculaires et muqueuses
accidentelles a I'acide fluorhydrique : importance de la
décontamination dans les premiers instants.

I) INTRODUCTION GENERALE :

En milieu industriel, Pacide fluorhydrique (HF) est un produit chimique largement
employé dans le cadre d’opérations techniques comme le décapage et le polissage *%; 11 est
donc utilisé dans des secteurs industriels trés variés, tels que les verreries, les cristalleries,
I’industrie de la céramique, 1’électronique, la métallurgie ainsi que 1’industrie chimique
minérale dont le traitement de I’uranium ou encore la fabrication de composés organiques
fluorés. On le trouve encore dans des secteurs n’ayant pas un caractére industriel tel que la

blanchisserie.

L’acide fluorhydrique est dangereux a toutes concentration ; son action est a la fois corrosive

et toxique, elle peut étre immédiate ou retardée, avec ou sans douleur; selon la concentration
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du produit utilisé. Les conséquences d’une telle exposition donnent toujours lieu a des
brilures graves, voire fatales, dont les manifestations pathologiques sont saisissantes.

Tous les acteurs de prévention en milieu industriel connaissent d’expérience les risques
encourus lors de la manipulation de 1’acide fluorhydrique. Aussi, leur premier souci est de
mettre en place une politique de sensibilisation et de prévention pour les opérateurs exposés a
I’acide fluorhydrique.

Cependant il arrive que en dépit de ces précautions, la projection, oculaire ou cutanée, ait

lieu **.

C’est un gant troué, une surpression ou une fuite dans une canalisation, un transvasement qui
se passe mal, une projection lors d’un décapage, une action de maintenance délicate, voire
parfois une contamination du personnel des secours qui décontamine un accidenté. Dans tous
les cas, il faut mettre en ceuvre le plus rapidement possible un moyen de décontamination

efficace %%,

De nombreux travaux ont tenté de mettre au point le traitement capable de décontaminer de
fagon optimale les projections d’acide fluorhydrique, le protocole le plus connu étant celui du
lavage a ’eau claire suivi d’applications locales de gluconate de calcium **; sous forme de
gel ou de compresses, par exemple, ou d’injections intra veineuses. Cependant les études, tant
sur le plan animal qu’épidémiologique, qui utilisent ces protocoles, n’ont pas donné entiére
satisfaction.

Souvent, en dépit d’une intervention précoce, I’apparition de la briilure n’a pas pu étre évitée.
Cette briilure a généralement pour conséquence des séquelles anatomiques qui imposent le
recours 4 un acte chirurgical '°. Les tissus nécrosés sont excisés, des amputations des
extrémités sont pratiquées, les mains étant souvent les parties les plus exposées. Il n’est pas
rare d’observer également des perturbations psychologiques associées aux séquelles

physiques.
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Enfin certains accidents par projection d’acide fluorhydrique concentré ont été mortels 2.
L’acide fluorhydrique est un composé faisant partie de la famille des halogénes (11),
Famille caractérisée par son odeur acre, et son inhalation entrainant tout d’abord des
irritations respiratoires puis a plus forte dose une suffocation et des briilures de ’appareil

respiratoire.

A) PRESENTATION DE L’ACIDE FLUORHYDRIQUE, RAPPELS DE CHIMIE:

L’utilisation des halogénes fluorés en milieu industriel est trés répandue, on citera par
exemple la production des liquides réfrigérants ou gaz propulseurs (fréon), des matiéres
plastiques (téflon), des huiles de synthése, des produits de traitement des métaux en
métallurgie, des produits de retraitement de I’uranium dans les centrales nucléaires, des
pesticides ...

Les sels de I’acide fluorhydrique s’appellent les fluorures . La toxicité des fluorures est

variable en fonction de la libérabilité de I’atome fluor 6.

1) Complexité de I’interaction chimique :

a) Relation produit /symptome
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Il n’existe pas de relation simple entre la structure de la molécule, les caractéristiques

réactionnelles du produit et les symptémes qu’il engendre.

L’acide fluorhydrique est un des rares acides & engendrer des symptomes quelle que soit sa

concentration, a la différence des autres acides ', tel I’acide chlorhydrique qui peut étre
franchement corrosif (concentration supérieure a 25 %) ou simplement irritant

(Concentration comprise entre 10 et 25 %).

b) mécanisme du produit au symptome :

Le symptome est la partie émergée de 1’action du produit chimique.Il est le résultat
complexe d’une suite de transformations chimiques dont le contact initial avec le produit
7

chimique est le seul initiateur .

On pourra décomposer les interactions successives en quatre phases :

-phase 1 : La pénétration tissulaire. Cette derniére peut se faire avec ou sans

modification des structures locales.

-phase 2 : L’action de la molécule sur la cible. Cette cible peut étre une molécule

(une protéine, un lipide de la membrane cytoplasmique, un acide nucléique...), un

cycle enzymatique (modification des éléments entrants ou sortants), une cellule

dans son ensemble, conduisant ainsi a des modifications comportementales, une

cible structurelle (conduisant par exemple a des modifications de flux ionique, de
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vascularisation, de filtration...)

-phase 3 :L’évolution des modifications par perturbation de I’indice d’activité
biologique ou biochimique .Cette évolution est plus ou moins facile a mettre en
évidence et c¢’est la tout I’enjeu du développement des indicateurs biologiques

d’exposition que nous étudierons plus loin en détail.

-phase 4 :L’apparition des symptomes.Elle constitue le corpus de la toxicologie
descriptive. La complexité et surtout la non linéarité des mécanismes biologiques
rendent utopique 1’établissement systématique d’une corrélation directe,

constante et fiable entre les symptdmes et 1’agresseur chimique.

¢) Fluor et fluorures minéraux :

Le fluor est un élément universellement présent dans les roches, le sol, I’eau, 1’air, les
organismes végétaux et animaux. Dans I’industrie il entre dans la composition de

substances organiques ou minérales o

Le fluor et les fluorures ont, selon la dose, soit des effets bénéfiques (prophylaxie de la carie
dentaire, traitement de 1’ostéoporose) soit des effets toxiques.
Certains dérivés fluorés peuvent entrainer en milieu industriel ou domestique d’une part

des intoxications aigués et d’autre part des effets a long terme ™

26



Le fluor est un atome faisant partie avec le chlore, le brome, 1’iode et {’astate, de la
famille des halogénes de la classification périodique des éléments.

Sa petite taille, sa grande réactivité avec de nombreux atomes, sa forte éléctronégativité le
rendent particuliérement intéressant dans I’industrie chimique de spécialité qu’est la

chimie du fluor .

A I’état naturel il existe surtout des molécules minérales fluorées (cryolithe 3NaF, spath

fluor CaF2 ...) et peu de molécules organiques fluorées.

Le fluor n’est jamais présent dans la nature sous forme libre, par contre le gaz

fluorhydrique et le fluor élément (F2) sont retrouvés dans les émanations volcaniques.

Sous forme ionisée le fluor est présent dans I’eau & des concentrations variables ; ’air
ambiant ne contient que de petites concentrations de fluorures (inférieur & 1 micron

gramme de F- /m3.) qui deviennent cependant importantes dans I’environnement, aux abords
de certaines activités industrielles.

Le mot fluor « F »désigne soit I’atome de fluor soit le gaz fluor, le terme ﬂﬁorure

désigne de fagon générale les dérivés organiques et minéraux, ionisés ou non, contenant

un atome de fluor.
En ce qui concerne I’acide fluorhydrique HF, ce dernier est obtenu par attaque du spath

fluor CaF2 (fluorure minéral) par de I’acide sulfurique. L’acide fluorhydrique intervient dans

la synthése de nombreux dérivés organiques et minéraux.
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2) Rappels techniques sur Pacide fluorhydrique HF :

L’acide fluorhydrique est un acide minéral peu dissoci€ ; ¢’est un composé stable

qui posséde un pouvoir réactif élevé. Il présente une grande aptitude & la polymérisation.
L’acide fluorhydrique anhydre est & température ordinaire un liquide incolore qui émet
des vapeurs formant au contact de 1’air des fumées blanchétres trés irritantes et

corrosives ¥7.

Son point d‘ébullition se situe & 19,4°C, son point de fusion & —83,4°C ; sa masse molaire
est de 20,01, sa densité & 0°C est de 1,002, sa densité vapeur est de 0,7.

L'acide fluorhydrique est miscible a l'eau en toutes proportions et il est utilisé et fourni
fréquemment sous ces formes de solution %°.

Il peut également participer a la formation d'acides plus complexes tels I'acide
fluosilicique , I'acide fluoronitrique , etc.... qui possedent les propriétés propres de HF
notamment en ce qui concerne les effets sur les tissus de l'organisme .

L'acide fluorhydrique est un des acide les plus fort, il forme au contact des tissus de
l'organisme de nombreux sels parmi lesquels seul les fluorures de calcium et les fluorures
de magnésium sont relativement insolubles et stables; les autres sels sont solubles et
dissociables, libérant ainsi I'ion fluor qui reste disponible pour poursuive son action
chimique sur les constituants des tissus. Cet ion fluor est hautement diffusible : il traverse

la peau, atteint les tissus sous jacents et diffuse progressivement vers les couches

profondes.
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B) EPIDEMIOLOGIE DES INTOXICATIONS A L’ACIDE FLUORHYDRIQUE :

1) Epidémiologie descriptive

Le fluorure d’hydrogéne et ses solutions aqueuses sont des composés toxiques et
corrosifs susceptibles de provoquer directement ou indirectement des accidents graves > de
ce fait ils doivent faire I’objet de strictes consignes de sécurité en ce qui concerne le stockage
et la manipulation de ces différents produits.

La plupart des accidents d’exposition a I’acide fluorhydrique le sont en milieu professionnel
(22/30)* et sont dues a des accidents par projection immersion ou inhalation (29/30)*.
Environs un tiers de ces patients sont exposés aux fumées toxiques que dégage ce produit
(10/30) 3 ¢t 18/30™ présentent des britlures cutanées en particulier au niveau des extrémités.
Les intoxications par ingestion’ sont rares (2/30)>°

Les expositions peuvent aussi se produire chez des particuliers, suite a I’utilisation
domestique de produits contenant de I’acide fluorhydrique, comme par exemple les
détachants pour le linge, les décolorants pour le bois. On notera de rares cas d’intoxication

volontaire 3*

Au niveau de I’incidence des intoxications a I’acide fluorhydrique, celle ci est peu élevée

avec par exemple : 9 cas de brllures avérées en S années en Allemagne,
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1000 cas aux Etats Unis sur une année et sur I’ensemble du territoire

Ces chiffres sont cependant faibles par rapports aux autres types d’intoxication dans le milieu
du travail.

Les cas d’intoxication chez des enfants sont extremement rares et sont toujours le fait
d’expositions accidentelles a des produits domestiques - Quelques cas sont cités dans la
littérature.

On ne retrouve pas dans la littérature de données épidémiologiques concernant les expositions
par acide fluorhydrique en France (regroupant tout le territoire) mais simplement des
recensements locaux, dans certaines régions, comme par exemple & Tours de 1984 a4 1990
avec 24 projections cutanées ayant motivé un appel au CAP 53

Sur ces 24 personnes on retrouvait 11 hommes et 13 femmes, dont 19 adultes et 5 enfants.
Dans 5 cas I’exposition avait été sur le lieu du travail et dans les 19 autres cas, lors d’une

utilisation ménagére

2) Circonstances d’exposition :

a) Industrielles :

En milieu industriel ’acide fluorhydrique est largement employé dans le cadre
d’opérations techniques comme le décapage ou le polissage. Il est donc utilisé dans des

secteurs industriels trés variés.

-Industrie minérale : synthése de fluorures, élaboration de I’uranium, purification du
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graphite.

-Industrie de chimie organique : catalyseur de réactions, agent déshydratant, synthése de

dérivés fluo chlorés et composants organiques fluorés, utilisé en chimie analytique.

-Cristalleries, industries du verre et de la céramique : gravure sur verre et sur la

porcelaine ; dépolissage du verre, polissage du cristal, dés émaillage de la fonte et de

Pacier.

-Industrie du papier : fabrication de papier filtre a faible teneur en cendres pour analyse.

-Industrie de matériel électronique : traitement des composants et gravure des circuits

intégrés.

-Métallurgie : décapage de la fonte et de ’acier, désoxydation de la fonte et de

I’aluminium, brillantage des aciers.

-Opération de décapage dans d’autres domaines que dans la métallurgie : décapage

des cadres en inox pour la fabrication de clétures en PVC, décapage dans la fabrication de
pieces métalliques pour I’industrie navale, nettoyage des cabines de peinture en

carrosserie industrielle.

Dans le contexte de briillure en milieu professionnel la prise en charge de I’accident se fait
au titre d’un accident du travail *’, citons pour mémoire que les brilures chimiques figurent
dans la liste des maladies du tableau 32 des maladies professionnelles du régime général

de la sécurité sociale (page 32). Cette procédure de déclaration n’est quasiment jamais

utilisée.
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TABLEAU 32 DU REGIME GENERAL :

AFFECTIONS PROFESSIONNELLES PROVOQUEES PAR LE FLUOR,
L’ ACIDE FLUORHYDRIQUE ET SES SELS MINERAUX.

Date de création : 21 octobre 1951

Derniére mise a jour : 6 février 1983

Liste indicative des principaux
travaux susceptibles de
provoquer ces maladies :

Consignation des maladies délai prise
en charge
A. Manifestations locales aigues : 5 jours
-dermites
-briilures chimiques ;
-conjonctivites ;

-manifestations irritatives des

voies aériennes supérieures ;
-broncho-pneumopathies aigues ;
-cedéme du poumon

tous travaux mettant en contact
avec le fluor, 1’acide fluorhydrique
et se sels minéraux, notamment :
-Fabrication et manip. De fluoru-
res inorganiques ;
-électrométallurgie de I’aluminium
-fabrication de fluorocarbones ;
-fabrication de superphosphates

B. Manifestations chroniques : 10 ans (sous réserve
-Syndrome ostéoligamentaire d’une durée d’expos.
douloureux ou non, comportant de 8 ans)

nécessairement une ostéocondensa-
tion diffuse et associée a des calcifi-
cations des ligaments sacro sciatiques
ou des membranes interosseuses,
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radio cubitales ou obturatrice.

b) Utilisation en milieu domestique :

On retrouve de I’acide fluorhydrique a des concentration variées dans différents produits a
usage domestique et facilement retrouvés dans le commerce :

-produit de décapage des peintures bois ou métal

-produit d’ élimination de taches de rouille sur le linge

-produit de détachage et décoloration des meubles en bois (antiquaires),

-produits de nettoyage de I’aluminium.
Exemple de produits trouvés en grande distribution : détachants (EAU ECARLATE),
antirouilles (RUBIGINE), éclaircisseurs de bois (PANAMAX)

Les expositions sont souvent le fait d’un manque d’information des particuliers et parfois

méme des professionnels qui ne sont pas habitués a ce produit 3*
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C) PHYSIOPATHOLOGIE DES EXPOSITIONS CUTANEES, OPHTALMIQUES ET
SYSTEMIQUES A HF

1) Interactions métaboliques de HF et de ses dérivés avec les systémes
biologiques :

En 1809, Gay-Lussac et Thénard ** furent les premiers a décrire la sévérité des lésions
induite par I’acide fluorhydrique sur les organismes humains.
En 1939, Jones Thelwall * fit une description des Iésions et une proposition de traitement.
Il nota la sévérité de la douleur ressentie par les victimes, la destruction rapide des tissus
contaminés, caractérisée par une zone coagulée faisant suite a un érythéme marqué.
D’une fagon générale I’acide fluorhydrique entraine en cas de projection cutanée des
brilures sévéres puis des escarres nécrotiques de guérison lente qui necessitent le plus souvent
un traitement spécialisé 2.
Au niveau de I’ceil il provoque des ulcérations cornéennes qui cicatrisent en laissant des
taies. La cécité est possible en cas de projection abondante .
Son inhalation entraine des atteintes graves : détresse respiratoire avec cedéme
Pulmonaire !, cyanose et anoxie. Des hémoptysies et une dyspnée peuvent persister

plusieurs jours .

Lors de I’ingestion, des douleurs vives de la bouche et du pharynx apparaissent de fagon

quasi immédiate. Des diarrhées avec vomissements sanglants et état de choc peuvent
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rapidement apparaitre %,

Tres diffusible, I’ion fluor traverse la peau 7 les tissus sous jacents, puis les couches
profondes en provoquant la nécrose par liquéfaction et méme la corrosion des os.

Du point de vue métabolique son avidité pour le calcium entraine des hypocalcémies
parfois gravissimes (état de choc, voire déces) 7,

L'ion F- posséde également une action enzymatique au niveau du métabolisme cellulaire
dans la chaine de dégradation du glycogene et du glucose.

La neutralisation d'acides d'autre types est habituellement rapide dans les tissus de
I‘organisme (coagulation des tissus qui arréte la pénétration par phénomene physique), la
totalité des effets est donc assez rapidement réalisée.

La neutralisation de I'acide fluorhydrique, elle, passe par des libérations successives
d'ions fluor et ce processus se poursuit pendant plusieurs jours; il en est de méme de la

destruction tissulaire

a) Physiopathologie des expositions aigues

a-1) Expérimentation animale

La toxicité aigue de 1’acide fluorhydrique a fait I’objet de nombreuses études et de
nombreuses publications. Certaines études mettent en évidence la toxicité aigue de I’acide
fluorhydrique par projection cutanée ou muqueuse sur des exemples animaux *>

d’autres étudient cette méme toxicité aigue grace a des atmosphéres saturées en acide

fluothydrique a des taux variables **,
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Ces études ont permis d’établir, chez différentes espéces animales des valeurs de CL50
pour différentes durées d’exposition (concentration létale pour 50% des animaux).

Une relation entre la concentration, le temps d’exposition et les effets a pu étre établie.
Elle est de la forme générale : Cn .t = constante

Depuis quelques années, la mise en place de ces études fait appel a des protocoles
Standardisés, et elles sont réalisées sous Bonnes Pratiques de Laboratoire.

De ce fait, les résultats obtenus sont, en principe, plus fiables que ceux obtenus lors
d’études plus anciennes.

Citons quelques études qui illustrent bien la toxicité aigue de 1’acide fluorhydrique.

-Etude de Machle et col. (1934)

Cette étude présente une description précise du dispositif de génération et de mesure de
I’atmosphére en acide fluorhydrique.

La description pathologique des effets est trés bien détaillée. L’ inflammation cutanée,
cornéenne et nasale apparait non spécifique.

Les principales Iésions inflammatoires et dégénératives concernent le poumon, le ceeur,
le foie, le rein et la rate.

On constate que des concentrations supérieures & 1500 mg/m2 (1800 ppm) entrainent
une mortalité importante parmi les animaux exposés, quelle que soit la durée
d’exposition.

Des concentrations de 1000 mg/m2 (1200 ppm) et moins ne provoquent pas de mortalité
chez le lapin et le cobaye pour des durées n’excédant pas les trente minutes mais sont a
’origine de signes évidents de toxicité.

Des concentrations inférieures & 100 mg/m2 pendant 5 heures sont bien tolérées chez le

lapin et le cobaye.
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-Etude de Rosenholtz et col. (1963)

Cet article de synthése relate plusieurs études sur la toxicité aigue et chronique d’acide
fluorhydrique sur plusieurs espéces.

Etude des concentrations létales : étude réalisée chez le rat qui montre que la
concentration létale (soit la CL50 ou concentration pour laquelle 50% des animaux
décédent) pour 15 minutes est de 2689 ppm et de 1307 ppm pour 60 minutes, la méme
étude réalisée chez le cobaye montre : CL50 & 15 minutes : 4327 ppm. Le cobaye semble
donc beaucoup moins sensible que le rat.

L’inconvénient de cette étude set de ne retranscrire que les résultats de CL50 sans

indiquer les résultas de mortalité par groupe.

-Etude de Stavert et col. (1991)

Cet article est une étude comparative suite & une exposition nasale ou buccale a 1300
ppm d’acide fluorhydrique pendant une période de 30 minutes.

Pour réaliser un mode¢le de respiration buccales des canules intra trachéales ont été
implantées chez des rats.

Les sacrifices des animaux seront réalisés aprés 24 heures.

Chez les animaux respirant par le nez seul les lésions sont principalement localisées a la
région nasale.

Chez les animaux respirant par la bouche, les effets sont plus sévéres et les Iésions sont
plus étendues (atteinte de la trachée et des poumons).

La voie d’exposition nasale ou buccale apparait donc significativement différente.
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Cette étude ne donne pas d’indication en terme de mortalité ni de relation dose effet.

- Etude de Schorsch et col. (1996)

Cette étude consiste en 1’étude de la toxicité aigue de I’acide fluorhydrique administré par
inhalation chez le rat.

5 concentrations sont testées : 1000, 1775, 2075, 2888 et 3450 ppm. Les temps d’exposition
varient entre 5 et 120 minutes.

Les signes cliniques observés sur les animaux traduisent quatre états différents : une
irritation respiratoire et oculaire, des briilures de la région oronasale, une difficulté
respiratoire, et enfin un affaiblissement général précédant souvent la mort de I’animal.

Les lésions macroscopiques correspondent & une brilure des régions nasales directement en
contact avec I’acide fluorhydrique.

Les Iésions histologiques observées sont caractérisées par une nécrose limitée aux cavités
nasales et régions proches, c’est & dire I’ensemble des régions en contact direct avec 1’acide
fluorhydrique durant la phase d’exposition. Des Iésions plus sévéres sont observées pour des

expositions de 10 minutes.

-Etude de Dalbey (1998)

Cette étude montre les effets irréversibles de I’acide fluorhydrique chez le rat consécutifs a
des expositions de 2, 10 et 60 minutes.

Cette étude a été mise en place pour étudier les effets non 1étaux de I’acide fluorhydrique, car
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il n’existait jusque 1a d’information sur les effets non létaux suite a des expositions de courte
durée.

Tout comme dans I’étude de Schorsch, la respiration buccale a été étudié grace a
I’implantation de canules.

Tous les animaux ont été sacrifiés un jour aprés 1’exposition, soit au maximum de |’intensité
de la réponse a I’acide fluorhydrique.

Une fois les animaux sacrifiés, les paramétres suivants ont été étudiés :

Bilan hématologique et biochimique, marqueurs inflammatoires sur le liquide de lavage
broncho alvéolaire, étude des fonctions respiratoires, poids des organes et histologie de
’appareil respiratoire.

Sur les animaux exposés par le nez, la resituer respiratoire était mesurée.

Les changements observés sont apparus dose dépendants, quels que soit le mode d’exposition.
1ls étaient plus prononcés dans les voies respiratoires principales, & proximité du point
d’entrée de I’acide fluorhydrique.

Les principales lésions observées 1’ont été au niveau de la trachée pour les animaux inhalant
au travers de la canule bucco trachéale, sur le nez pour les animaux respirant dans le systéme
d’exposition oro-nasale.

Le signe clinique le plus significatif était le rdle humide persistant entendu apres I’exposition.
Les changements dans le lavage broncho alvéolaire traduisant I’inflammation étaient
également trés importants (protéines totales, acides sialiques, lactate déshydrogénase,
myélopéroxydase.)

La capacité pulmonaire totale et le volume inspiratoire étaient diminués chez les animaux
exposés.

Le poids total humide des poumons était significativement augmenté chez les animaux

exposés, traduisant I’cedeéme, I’exsudation et ’afflux des cellules inflammatoires dans le

poumon.
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L’examen histologique confirmait la nécrose épithéliale, I’inflammation aigue, I’inflammation
aigue et ’exsudat fibrino suppuré, principalement dans les voies respiratoires.

L’ensemble de ces signes n’étaient pas retrouvés chez les animaux respirant par le nez, qui
présentaient au contraire et exclusivement une nécrose de 1’épithélium nasal, indiquant le rdle
important du nez comme organe de dépdt et de filtre.

Le modéle d’animaux respirant par la bouche a comme caractéristique de maximiser les
effets.

En effet, il n’y a pas de dép6t nasal, ni de ralentissement de la fréquence respiratoire puisque
le pouvoir irritant de la substance ne peut s’exercer en I’absence de contact avec les cellules
de I’épithélium nasal.

La dose déposée dans I’épithélium respiratoire profond est donc augmentée.

En conclusion de ces différentes études nous pouvons donc dire que I’exposition au fluorure
d’hydrogéne gazeux ou a des aérosols de solution aqueuses produit une itritation des
muqueuses oculaires et respiratoires. Se constituent des Iésions caustiques cutanées, oculaires
et des voies aériennes.

L’examen anatomopathologique des animaux révéle la plupart du temps un aspect congestif
du foie, des reins, de la rate et du cceur, une stéatose hépatique, une nécrose tubulaire rénale,
un czdeéme et des foyers de nécrose myocardique.

Le fluorure d’hydrogéne est caustique pour les muqueuses et la peau, avec lesquelles il entre
en contact ; Les solutions concentrées a plus de 20% produisent des lésions immédiates qui
s’aggravent secondairement.

Les solutions plus diluées sont responsables de brilures n’apparaissant que quelques dizaines
de minutes voire plusieurs heures apres la contamination et s’aggravant pendant 8 a 24 heures.

La gravité des lésions dépend du temps de contact et de la concentration de la solution.
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a-2) Organisme humain

» Etude sur volontaires sains :

- En 1952 des études expérimentales chez des volontaires sains ont été réalisées par Largent
et col.

Ces études sur volontaires sains sont toujours réalisées a des concentrations bien inférieures
aux doses toxiques, dans le but d’étudier certaines réactions de I’organisme (en particulier
I’évolution des concentrations du polluant dans les milieux biologiques).

Elles n’apportent pas de données pertinentes en général en ce qui concerne les effets
irréversibles. Cependant elles peuvent étre utiles pour décrire 1’apparition des symptomes a

faible concentration.

-En 1997, Lund et col. Ont exposé 20 volontaires sains adultes a trois niveaux de
concentration d’acide fluorhydrique (de 0,2 a 0,8 ppm, de 0,8 a 3 ppm, de 3 a4 6,2 ppm) dans
une chambre d’exposition pendant une heure. Pendant les 45 premiéres minutes les sujets
étaient au repos, dans les 15 derniéres minutes il pratiquaient un exercice de 75 W.

Les symptdmes a type d’irritation des voies aériennes supérieures et des voies aériennes

inférieures ont été rapportées sur une échelle de O(rien) a 5(sévere), au début de I’exposition, a
30,

6 minutes puis 24 heures.
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Un test de la fonction respiratoire ainsi qu’un dosage du fluor plasmatique ont été réalisés a
divers temps puis aprés I’exposition.

Au bout de 60 minutes tous les groupes, méme les moins exposés présentaient des élévations
significatives du score total de symptomes.

Cependant dans le groupe le plus exposé les symptomes des voies aériennes étaient plus
prononcés et la prévalence du nombre total de symptomes et de symptomes des voies
aériennes supérieures était significativement plus élevé que dans les deux autres groupes.
Les auteurs ont noté une relation significative entre le score des symptomes et les taux de

fluor plasmatique.

On pourra résumer les symptémes observés en fonction de la concentration de la chambre en

acide fluorhydrique par le tableau suivant :

Concentration :
mg/m 3

Concentration :
Ppm

Symptdmes

Année de publication

<1,5

<2

Inconfort,
picotements du
visage, irritation
nasale

1961

2,1

Pas d’effet local ou
systémique immédiat

1952

> 2,4

>34

Rougeur de la peau

1961

10

Inconfort pour de
nombreux sujets

1952

21

30

Plainte de tous les
sujets et réclamation
pour sortir de la
chambre d’exposition

1952

42

60

Courtes durées :
irritations des
conjonctives, du nez,

du pharynx et de la
trachée.

1952

84

120

Concentration
maximum tolérée
inférieure a une
minute,

1952
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» Etude a partir de sujets exposés accidentellement :

Les cas d’exposition cutanée a ophtalmique et muqueuse permettent d’étudier de fagon
efficace les interactions de 1’acide fluorhydrique et de ses métabolites avec les systémes
biologiques.

Comme nous I’avons vu précédemment, la chélation du calcium explique partiellement la
causticité du fluorure d’hydrogéne, elle est responsable de ses effets systémiques.
L’hypocalcémie apparait dans I’heure suivant 1’ingestion 2

Elle provoque des paresthésies, des fasciculations, des troubles de la conduction T et de la
repolarisation cardiaque ¢,

Des insuffisances rénales sont également parfois constatées, elles sont plus dues aux troubles
hémodynamiques, compliquant les lésions caustiques ou les troubles métaboliques, qu’a la

toxicité tubulaire directe de I’ion fluorure ¥,

Les effets systémiques peuvent étre résumés a :

-Une irritabilité progressive du systéme nerveux central avec des paresthésies, des
crampes musculaires diffuses, une hyperreflexie et des convulsions (ces phénomeénes

peuvent aussi étre rapportés a une hypokaliémie) 26

-une hypotension qui est causée par deux phénoménes, tout d'abord due a la dépression des
yp

centres vasomoteurs, mais aussi 4 une action toxique directe des ions fluor (F-) sur le

myocarde.
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-Une excitation suivic d'une dépression des centres respiratoires.
s . . . . . 6
-un décés par paralysie respiratoire ou insuffisance cardiaque °.

La plupart de ces symptomes dérivent de la combinaison Ca/F .la calcémie est utilisée

comme indicatrice de la quantité de fluor absorbée et comme index pronostic .

b) _chronique

b-1) Expérimentation animale

» Toxicité chronique

Une étude réalisée en 1935 par Machle et col s’intéresse aux effets chroniques des
expositions répétées **

Des rats seront soumis a des expositions de 6 a 7 heures par jour, 5 jours sur 7, et ce, pendant
50 jours.

Les effets sont observés sur 1 an avec des examens hématologiques sur 3 mois.

Les 1ésions sont identiques aux effets aigus, et sont principalement observés sur le foie, le rein
et le poumon.

Peu d’études recherchant les effets d’une exposition chronique a 1’acide fluorhydrique avec
expérimentation animale sont réalisées, nous citerons néanmoins quelques expériences

publiées par PINRS :
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—Expérience 1 2.

Des cobayes, des lapins et des pigeons ont été exposés a 3,5, 7,5 ou 10 ppm de fluorure
d’hydrogéene par jour et cela 3 heures par jour pendant 31 jours.

Aux plus fortes concentrations, une irritation et des iésions caustiques des muqueuses
oculaires et respiratoires ont été observées.

En revanche aucun signe d’intolérance n’a été noté a 3 ppm. (2,5 mg/m 3)

~FExpérience 2 2.

Des cobayes, des lapins et des singes ont €té placés dans une atmosphére contenant 15,2
mg/m3 de fluorure d’hydrogéne et cela 6 a 8 heures par jour, 5 jours par semaine, pendant 62
semaines.

Les yeux et les voies aériennes supérieures étaient irrités chez tous les animaux.

En fin d’étude les lapins avaient une anémie.

L’examen anatomopathologique a révélé une irritation bronchique, une atteinte tubulaire

rénale, une congestion et une stéatose hépatiques chez les cobayes et les lapins.

~Expérience 3%

Des chiens, des cobayes, des lapins et des souris ont été exposés a 7 ou 25 mg/m3 de fluorure
d’hydrogéne, 6 heures par jour, 6 jours par semaine, pendant 5 semaines.

A la plus forte concentration, tous les rats et les souris sont décédés ; aprés quelques jours, les
rats et les souris avaient des hémorragies sous cutanées périorbitaires et au niveau des pattes ;
un aspect inflammatoire du scrotum était noté chez les chiens.

L’autopsie des animaux a montré un cedéme aigu pulmonaire hémorragique chez les rats, les
chiens et les lapins, une nécrose du cortex rénal chez les rats, des ulcérations du scrotum et
une atrophie testiculaire chez les chiens.

A 7 mg/m3, les seuls effets signalés sont des foyers hémorragiques pulmonaires chez un

chien et des hémorragies sous cutanées bénignes chez plusieurs rats.
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On n’a noté de variation de la calcémie dans aucun des deux groupes.

» Mutagenése :

Des travaux anciens indiquent que le fluorure d’hydrogéne augmente la fréquence des
mutations létales récessives lides au sexe chez la Drosophila Melanogaster **
En fait, les données disponibles sur la mutation sont en faveur de I’absence d’effet

génotoxique direct de 1’ion fluor qui n’agirait qu’en altérant la réponse aux agressions des

acides nucléiques des autres xéno biotiques.

» Cancérogenese :

Les études publiés, relatant des expérimentations animales ne permettent pas d’apprécier la

cancérogénicité du fluorure d’hydrogéne 6.

» Effets sur la reproduction :

Deux publications signalent une atrophie testiculaire, 1’une chez des chiens, ’autre chez des

lapins exposés au fluorure d’hydrogeéne 26,

b-2) Interaction sur 1’ organisme humain

» Toxicité chronique :

Les études épidémiologiques et les cas cliniques publiés ne concernent que des
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populations ou des individus exposés simultanément au fluorure d’hydrogéne, aux
fluorures et/ou fluorosilicates.

La cinétique du fluorure d’hydrogéne ne différant pas de celle de ses dérivés minéraux
solubles, leur toxicités systémiques a terme sont probablement identiques.

L’exposition répétée au fluorure d’hydrogene et & ses dérivés minéraux est responsable
d’une irritation de la peau, des muqueuses oculaires (conjonctivite, kératite...) et
respiratoires (épistaxis, pharyngite, laryngite, bronchopathie chronique).

Elle peut entrainer une surcharge fluorée, la fluorose.

Cette intoxication se traduit par une augmentation de la densité osseuse, surtout évidente
au niveau des vertebres, du bassin et des cotes ; des exostoses, des ostéophytes et des
calcifications ligamentaires (ligaments sacro sciatiques, membranes interosseuses radio-
cubitales et obturatrices...) peuvent s’y associer.

Cette hypercentralisation se manifeste cliniquement par des arthralgies, puis une
limitation des mouvements.

L’atteinte dentaire (dentition marbrée) n’appartient pas au tableau de la fluorose
professionnelle ; elle est due a la fixation du fluor sur les bourgeons dentaires et ne
s’observe que lorsque I’intoxication a eu lieu dans ’enfance ;

Au contraire la fréquence des caries dentaires est plus faible chez les ouvriers exposés au
fluorure d’hydrogéne et a ses dérivés minéraux que dans | population générale.

Quelques observations ', toutes discutables, de dermatoses allergiques aux fluorures ont
fait I’objet de publications. Selon certains allergologues, I’existence de sensibilisation a I’ion

fluorure est improbable %,

» Cancérogenése :

L’incidence des cancers pulmonaires est élevée chez les mineurs extrayant le fluorure de
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calcium et dans 1’industrie de I’aluminium ; les cancers pancréatiques, génito-urinaires et des
organes hématopoiétiques sont plus fréquents chez les ouvriers effectuant le raffinage de
I’aluminium. Cependant, la responsabilité du fluorure d’hydrogéne et de ses dérivés minéraux
est incertaine, car ces postes de travail exposent simultanément a des cancérogénes connus :
radiations ionisantes (mines), hydrocarbures aromatiques polycycliques (industrie de

I’aluminium). 26

» Effets sur la reproduction

Des publications anciennes indiquent une augmentation de la fréquence des trisomies 21
dans les régions ou I’eau potable est riche en fluor.
Les travaux plus récents ne retrouvent pas cette anomalie et relévent divers biais

méthodologiques dans les études initiales %.

P valeurs limites d’exposition :

En France, le ministére du travail a fixé pour le fluorure d’hydrogeéne la valeur limite
d’exposition (VLE) indicative qui peut étre admis dans I’air des locaux de travail.
Cette valeur correspond a une concentration de 3 ppm, soit 2,5 mg/m3 (exprimés en

fluor.) %,
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2) Action sur la peau et les autres phanéres

a) Rappel sur la peau et les phanéres :

- R T )
AR N
. - ‘,\-’/ 4-5.\ ""‘“
Epiderme | -~ N RN 5 "EYWC excréteur

Derme

Lobule adipeux

hypodermique
Hypoderme

La peau se compose de trois feuillets avec de la superficie vers la profondeur : I’épiderme, le

derme et I’hypoderme.
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» L épiderme est d’origine ectodermique, il se renouvelle a partir des kératinocytes de la
membrane basale qui migrent vers la surface en 20 a 30 jours,et dont les couches
superficielles sont protectrices.

La membrane basale n’est pas rectiligne mais festonnée, formant des papilles dans
lesquelles pénétre le derme. L’épiderme est aussi constitué d’annexes épidermiques,

follicules pilo-sébacés et glandes sudorales qui pénétrent le derme a des profondeurs

variables.

Le pole inférieur des kératinocytes est ancré au derme superficiel par des hémidesmosomes et

par des fibrilles qui le pénétrent, I’ensemble constitue la jonction dermo-épidermique.

L’épaisseur de I’épiderme varie en fonction de I’age du sujet et de sa situation : trés épais au

niveau de la paume des mains ou des pieds (supérieure a 2 mm), épais au niveau du dos (1,5

a 2 mm), fin au niveau des paupicres (inférieur a 0,05 mm).

» Le derme est d’origine endodermique et, le derme papillaire, plus superficiel, se
Différencie du derme réticulaire. Il contient les vaisseaux qui nourrissent I’épiderme, la
plupart des terminaisons nerveuses qui font de la peau I’organe tactile, et les fibres de

collagéne et d’¢lastine qui lui donnent sa texture et son élasticité.

P L’hypoderme est constitué de tissu graisseux sous cutané. Il assure une protection
mécanique. Son épaisseur est trés différente d’un endroit a I’autre de ’individu : trés épais
au niveau des fesses, il n’existe pas au niveau des mains et des pieds de I’adulte, exposant

ainsi directement I’appareil ostéo tendineux au traumatisme thermique.

P Les ongles : il sont composés de kératinocytes originaires de la matrice unguéale ; cette

matrice a une structure histologique identique a celle de I’épiderme sans stratum
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granulosum ( couche granuleuse).

Dans le derme sous jacent il existe une riche vascularisation. L hypoderme est quasiment

absent et le derme du lit de I’ongle est lié au périoste sous jacent par des travées conjonctives.

b) Mécanisme d’action de Uacide fluorhydrique sur la peau

Les projections cutanées d’acide fluorhydrique sont responsables de lésions caustiques

qui ne se constituent complétement qu’en 6 a 24 heures 0.

La douleur n’est immédiate qu’en cas de contact avec des solutions concentrées (

supérieures a 15%), sinon elle n’apparait qu’aprés quelques dizaines de minutes, voire
. 20

plusieurs heures “.

Elle s’accompagne d’un érythéme et d’un eedéme ; les téguments prennent ensuite un

aspect blanchétre.

Si un traitement efficace n’est pas rapidement mis en ceuvre 2, I’évolution vers la nécrose

est la regle.

En cas de contamination cutanée étendue, I’absorption de fluorure d’hydrogéne peut

étre suffisante pour entrainer une intoxication systémique 2.

Corrélation entre la concentration de HF et la lésion cutanée:
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Concentration HF comprise entre 0 et 20 % : douleur et érythéme apparaissant

parfois jusqu'a 24 heures aprés le contact.

Concentration HF comprise entre 20 et 50% : perception d'une briilure 1 a 8 heures

apres le contact.

Concentration HF supérieure a 50% : sensation immédiate de briilure, destruction

tissulaire rapidement visible.

Schéma illustrant I'action locale de HF.

¢) Facteurs de gravité
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La projection d'acide fluorhydrique sur la peau provoque des lésions nécrosantes dont

I'évolution est toujours incertaine ' .Cette évolution dépend de nombreux facteurs de

gravité qui sont:

-Les pathologies associées, le terrain.

-La titration de l'acide fluorhydrique:l'action corrosive est constante, elle est immédiate des

50%.
-L'importance de la surface atteinte, facteur trés important pour le pronostic vital.

-La localisation de l'atteinte. On notera la difficulté de traitement des régions péri unguéales,

la gravité de l'atteinte de la face et du cou.
-La durée du contact.
-La mise en ceuvre ou non d'une thérapeutique adaptée.

-La température:en effet si la solution d'acide fluorhydrique est chaude il s'ajoute a 'action
propre de ce produit une brillure thermique. On précisera également que la chaleur

n’augmente pas le pouvoir toxique de I’acide fluorhydrique.

Le risque est également celui de l'intoxication systémique avec hypocalcémie *2. On évalue
que pour une surface atteinte supérieure a 1% de la surface corporelle totale pour une solution
HF de titration supérieure a 50% il existe un risque important, tout comme pour une surface

atteinte supérieure a 5% avec une solution HF de titration supérieure ou égale a 10 %.
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Evolution dans le temps d’une brilure par HF

Exposition accidentelle a l'acide fluorhydrique : aspect quelques heures aprés
l’accident. HF 50%, décontamination initiale a l'eau claire.
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Les mécanismes d’action et les facteurs de gravité agissant sur les phanéres sont identiques a

ceux concernant la peau.

On notera une trés grande difficulté de traitement des 1ésions péri unguéales avec une
protection graisseuse inexistante et une trés grande proximité du périoste au niveau du lit de
’ongle o

Une sanction chirurgicale est trés généralement nécessaire et elle demeure encore trop

souvent délabrante.

3) Action sur I'ceil et sur les muqueuses:

a) Action sur l'ezil :

a-1) Rappels sur '@il :

Schéma coupe sagittale d’un ceil humain.
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La cornée de I’ceil se comporte comme une membrane semi-perméable en équilibre
osmotique entre le liquide intraoculaire et les larmes.

La présence de molécules étrangeres entraine un déséquilibre entre ces deux milieux,
créant un flux de matiére qui tend a rétablir I’équilibre osmotique.

On obtient ainsi un flux des constituants ioniques et protéiniques du milieu hypertonique
vers le milieu hypotonique et un flux de solvant et des constituants non compris dans la
solution hypertonique en sens contraire. Dans les briilures, les phénoménes de migration
osmotique sont accrus par I’importance de la nécrose cutanée et tissulaire et on a pu
observer sur de grands brilés immergés dans des solutions hypotoniques, des gonflements

énormes mettant la vie du malade en danger

a-2) Mécanisme d’action sur ['cil :

Il arrive fréquemment que des projections oculaires se produisent en méme temps qu’une
projection cutanée, dans le cas de contamination du visage notamment.

L’ceil est extrémement sensible aux projections d’acides >.

I’acide fluorhydrique a des propriétés qui sont semblables a celles des autres acides °;

Les acides inorganiques (tels que I’acide chlorhydrique ou I’acide sulfurique) ne pénétrent
pas au dela du stroma cornéen ;ils provoquent des nécroses par précipitation des protéines, ce
qui limite 1’étendue de la pénétration .

L’acide fluorhydrique, lui, va pouvoir, apres la destruction de 1’épithélium, pénétrer dans les

couches plus profondes et les détruire par I’action des ions fluorures.
plusp p
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Les projections oculaires d’acide fluorhydrique détruisent I’€pithélium cornéen puis
entrainent un cedéme du stroma et une ischémie de la zone du limbe péri cornéen et de la

conjonctive attenante.

La pénétration en profondeur des ions fluorures peut générer une opacification de la
cornée et méme une nécrose des structures de la chambre antérieure de I’ceil.
On sait que la formation d’un cedéme stroma est de mauvais pronostic pour une bonne

régénération tissulaire.

Les briilures ophtalmiques peuvent étre classées, selon leur gravité en quatre stades. Le
Tableau ci dessous (page 58) résume ces différents stades et montrent par la méme occasion
que les stades I et II concernent des lésions peu étendues et superficielles, qui guérissent en
quelques jours et sans séquelles ; alors que les stades III et IV concernent des 1ésions plus

étendues et plus profonde.
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1 I 11 v
Erosion. Erosion. Erosion. Ischémie
Profonde
Hyperhémie Ischémie>1/3 Ischémie>1/2 Nécroses
étendues
Régénération Chémosis Chémosis Opacite de
la cornée
Recirculation Opacité de Atrophie
la cornée de liris
Régénération Ulcérations Erosions
persistantes
Vascularisation Ulcérations
Proliférations Exsudations
fibrineuses
sur I’iris.
Cicatrices cataracte,
Glaucome.
Tableau 1 .

Les tableaux 2 et 3 ( page 59) indiquent en s’appuyant sur I’ensemble des cas de la

clinique ophtalmologique de la RWTH d’Aix la Chapelle, comment se répartissent les

briilures graves et trés graves, d’origine chimique ou thermique. On est frappé par la

grande proportion des briilures chimiques affectant les deux yeux et aussi par le grand

nombre d’accidents domestiques.
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Briilures graves chimiques et thermiques
A la clinique ophtalmologique de
L’université technique de Aix-la-Chapelle
1980-1995.

*Nombre total d’yeux : 260
*Accidents professionnels :  68,1%
*Accidents domestiques :  24,1%

*Causes inconnues . 7,8%

Tableau 2

Cas de briilures graves chimiques et thermiques
A la clinique ophtalmologique de
Puniversité Technique de Aix-la-Chapelle
1980-1995.

*Nombre de patients : 191

*Nombre total d’yeux : 260
(deux yeux touchés : 36%)

*Agents :
-Base : 58,1%
-Acide © 14,1%
-Chaleur : 16,2%
Autre ;. 11,6%

Tableau 3
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L’action des bases, des acides et de la chaleur détruit tout d’abord 1’épithélium superficiel
de la cornée et de la conjonctive.

Pour des concentrations élevées de produits chimiques, les tissus situés plus en profondeur
ont également tendance & se nécroser : le stroma, les tissus sous conjonctifs et la
conjonctive bulbaire du globe oculaire, et souvent aussi la sclérotique.

Dans les tissus irrigués par le sang, les parties nécrotiques apparaissent d’abord sous
forme d’ischémie.

La cornée perd ses cellules ( kératocytes) et présente une opacité primaire. La nécrose
proprement dite, la destruction du tissu, devient cliniquement visible sous forme
d’ulcérations a partir de 4 & 6 semaines.

Dans les régions brilées, mais surtout dans la zone de transition avec le tissu sain, des
substances autocrines telles que I’histamine, I’angiotensine, la prostaglandine, les
leucotriénes et I’interleukine sont libérées immédiatement apres 1’accident.

On sait que ces substances provoquent une réaction inflammatoire.

Les macrophages et les polynucléaires sont activés en premier, ils traversent assez
rapidement le tissus endommagg.

Dans les cas peu graves la réaction inflammatoire s’affaiblit et disparait. C’est le plus
souvent le cas lorsque les épithéliums superficiels sont régénérés.

Lorsque la circulation ne se rétablit pas spontanément dans le tissus br(lé et que les
épithéliums font défaut, I’inflammation d’abord aigue devient chronique.

Des lymphocytes et des plasmocytes, qui provoquent et alimentent le processus
inflammatoire, apparaissent.

Ce qu’on appelle la maladie des briilés se déclare.

Dans ces conditions, aprés des semaines et des mois, il se produit une néo vascularisation
du tissu ischémique de la cornée, formant des symblépharons et transforment la cornée en

une couenne fibrovasculaire. Cet état, s’il n’est pas traité, aboutit pratiquement a la
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cécité et est tres difficile a traiter.

On observe une réaction particuliere lorsque seule la cornée est touchée et la conjonctive
épargnée (tableau 5, page 61)

I1 se produit alors, par suite de la violente réaction inflammatoire du limbe, en I’espace de
quatre a six semaines, une vascularisation compléte de la cornée.

Dans le cas d’une destruction étendue de la conjonctive, commence la prolifération du
tissu cicatriciel riche en vaisseaux autour de la zone brilée.

Plusieurs semaines s’écoulent avant que ce tissu cicatriciel ne remplace la sclérotique
ischémique et n’atteigne la cornée .

Par conséquent, la néo vascularisation de la cornée ne se produit, aprés brilure des
segments les plus antérieurs de I’ceil que plusieurs semaines ou mois plus tard, si une

ulcération soudaine n’a pas déja liquéfié la cornée ct la sclérotique.

Physiologie

*Nécroses :

-défectuosité épithéliale.
-Ischémie et ulcération.

*réaction inflammatoire :
-exsudation de substances autocrines
-activation et invasion de leucocytes :
~Polynucléaires
~Lymphocytes
~Plasmocytes

*Activation de fibroblastes.

*néo vascularisation.

Tableau 4
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Interaction de la cornée et de la conjonctive

Formes cliniques des briillures chimiques et autres :
« la cornée seule »

« la cornée et le limbe »
« la totalité des segments antérieurs

Tableau 5

L’acide fluorhydrique étant trés peu dissocié, est capable de :

-Pénétrer a I’intérieur des tissus oculaire,
-De précipiter les actions,
-De produire rapidement une opacification de la cornée avec de terribles dommages au

niveau de la chambre antérieure de 1’ceil.

a-3) Facteurs aggravants :

Les lésions oculaires peuvent étre consécutives a des projections d'acide fluorhydrique
liquide, aussi bien anhydre que dilu€, ou a une exposition a des vapeurs fortement

concentrées.

Les facteurs qui peuvent aggraver ces atteintes oculaires par 1’acide fluorhydrique peuvent

étre de plusieurs ordres 4 savoir :
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-Facteurs liés au produit : température du liquide projet € ou des vapeurs ; ce qui rajoute
encore un facteur thermique non négligeable .

concentration en acide fluorhydrique.

-Facteurs liés a 'exposition : Temps d’exposition
Présence d’une mauvaise décontamination ou méme absence

de décontamina.tion.

-Facteurs liés a la victime : antécédents médicaux particuliers et en particulier
ophtalmologiques qui peuvent aggraver le pronostic & court et long

terme.

Photo d’un eil exposé a une projection d’acide fluorhydrique HF 30% avec
décontamination immédiate a l'eau claire
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b) Action sur les muqueuses respiratoires :

b-1) Rappel sur les muqueuses respiratoires (schémas en annexe 1)

Nous allons dans ce chapitre effectuer un petit rappel sur les muqueuses trachéales et
pulmonaires.

Au niveau de la trachée, la muqueuse est bordée par un épithélium respiratoire typique,
c’est a dire un épithélium pseudomultistratifié a cellules ciliées et a cellules calciformes,
d’aspect clair.

Par ailleurs cet épithélium comprend encore des cellules & microvillosités, des cellules
sensorielles et des cellules APUD.

L’épithélium repose sur une épaisse membrane basale ; le chorion de la muqueuse forme
une large couche, renfermant des fibres de collagéne, un réseau de fibres élastiques
longitudinales, de nombreuses glandes séromuqueuses et, parfois des follicules

lymphoides.

Au niveau pulmonaire nous distinguerons tout d’abord la muqueuse bronchique,
portant un épithélium a cellules cylindriques ciliées. Dans le tissu conjonctif
péribronchique se trouvent des glandes séro muqueuses. Plus nous progressons vers la
partie distale de I’appareil respiratoire, plus le tissus cartilagineux se fait rare pour
disparaitre au niveau des bronchioles.

A Pextrémité la plus distale de I’appareil respiratoire nous retrouvons les alvéoles
pulmonaires.

L’épithélium alvéolaire comprend deux types de cellules : les pneumocytes de type I,
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Constituant la majorité des cellules de la surface alvéolaire (93%) et les pneumocytes de

type Il ou grands pneumocytes.

b-2)Mécanisme d’action sur les muqueuses respiratoires :

L’exposition au fluorure d’hydrogene gazeux ou a des aérosols de solution gazeuse provoque
une irritation de voies respiratoires ¢t des muqueuses oculaires : hyperhémie conjonctivale,
toux, dyspnée.

A T’arrét de I’exposition, la symptomatologie s ‘amende, mais les 1€sion caustiques continuent
d’évoluer 4 bas bruit .

Au cours des heures suivantes se constituent des briilures chimiques cutanées, oculaires et
respiratoire ;

11 faut craindre la survenue retardée d’un cedéme pulmonaire Iésionnel ',

En cas d’inhalation massive, I’absorption de fluorure d’hydrogene est suffisante pour
produire une intoxication systémique *.

Les jours suivants, la surinfection bactérienne des lésions oculaires et respiratoires est
fréquente.

L’hypersécrétion bronchique et la desquamation de la muqueuse briilée peuvent étre
responsables d’obstruction tronculaires et d’atélectasies 2.

Au terme, des séquelles respiratoires (sténoses bronchiques, bronchiolite oblitérante,

bronchectasies, fibrose pulmonaire) sont possibles.
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b-3) Facteurs aggravants :

Les facteurs aggravants peuvent €tre de plusieurs ordres :

-Facteurs liés au produit chimique : a savoir la concentration en vapeurs d’acide
fluorhydrique de ’air inhalé ;
la température de ces vapeurs.
-Facteurs liés a exposition : le temps d’exposition a ces vapeurs( présence d’un
bronchospasme protecteur, fréquence respiratoire liée a un
effort physique.)

-Facteurs liés a la victime : présence de pathologies respiratoires ou autres associées.

c) Action sur la muqueuse digestive

c-1) Rappels sur la muqueuse digestive(schémas en annexe2) :

En cas d’ingestion d’acide fluorhydrique les premiéres muqueuses atteintes sont la
muqueuse buccale, la muqueuse pharyngée, la muqueuse oesophagienne et la
muqueuse gastrique. Si le sujet survit au premieres heures de soins, peuvent aussi étre
atteintes, par la suite, les muqueuses intestinales.

Nous allons briévement revoir la structure de ces différents compartiments muqueux.
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-Au niveau de la face inférieure de la langue on retrouve une muqueuse de type

épithélium pavimenteux pluristratifié non kératinisé .La face dorsale de la langue posséde
une structure de base similaire mais contient en plus de nombreuses papilles disséminées sur
sa surface. Ces papilles s’organisent en différents groupes : les papilles circumvallées, les
papilles fungiformes et les papilles filiformes.

Le reste de la cavité buccale, pharyngée et oesophagienne comprend une muqueuse non

Kératinisée et pluristratifiée identique a la muqueuse de la face inférieure de la langue.

-Au niveau de 1’cesophage on retrouve, en allant de la lumiére vers les couches
profondes :
- une muqueuse de type pluristratifi¢ non kératinisé.
- le chorion de la muqueuse
-la couche musculaire muqueuse composée de fibres musculaires lisses
-la tunique sous muqueuse, composée de fibres de collagéne laches et de fibres
¢lastiques
-la tunique musculaire comprenant une couche musculaire circulaire interne et
une couche musculaire longitudinale externe

-P’adventice qui assure I’implantation de I’cesophage dans son environnement.

- Au niveau de la muqueuse gastrique, la muqueuse se modifiera pour passer d’une
muqueuse pavimenteuse stratifiée a une muqueuse composée de cellules cylindriques
simples. On distinguera également de nombreuses glandes disséminées dont le type varie

selon la situation anatomique.

- Au niveau intestinal on retrouve une muqueuse pourvue de nombreux plis circulaires qui

augmentent sa surface. Cette muqueuse est de type épithélium a cellules cylindriques
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(entérocytes, cellules a plateau stri€) ; on retrouve également de nombreuses glandes dont

le type varie selon la situation anatomique.

¢-2) mécanisme d’action sur les muqueuses digestives .

Le fluorure d’hydrogéne et ses solutions concentrées (> 20%), produisent des briilures
caustiques immédiates des muqueuses de contact ; ces Iésions s’aggravent

secondairement.

Les solutions diluées sont également caustiques, mais les brulures qu’elles provoquent sont

retardées.

L’ingestion d’une solution de fluorure d’hydrogéne est suivie de douleurs buccales,

rétro sternales ct épigastriques %,

Les vomissements sont fréquents ; ils sont parfois sanglants.

Le délai d’apparition de ces symptOmes est variable ; il peut étre de plusieurs heures, lorsque
la solution est diluée.

La chélation du calcium explique partiellement la causticité du fluorure d’hydrogéne, elle est
responsable des ses effets systémiques *°.

L’hypocalcémie apparait dans les heures suivant I’ingestion.

Elle provoque des paresthésies, des fasciculations, des myoclonies et des convulsions, des
troubles de la conduction et de la repolarisation cardiaques.

Les 1ésions caustiques digestives se constituent en 4 & 12 heures ; La fibroscopie
oesogastroduodénale permet d’en faire le bilan.

Les examens biologiques révélent, outre ’hypocalcémie, une acidose métabolique et une

élévation des enzymes tissulaires témoignant de la nécrose ; ’hyperleucocytose est
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constante.

Les complications risquant de survenir dans les jours suivant I’ingestion sont une
hémorragie digestive, une perforation, oesophagienne ou gastrique, un choc (secondaire a
une hémorragie importante ou & une perforation) *°, une acidose métabolique intense, une
coagulopathie de consommation (évoquant une nécrose étendue ou une perforation), une
détresse respiratoire (révélant un cedéme laryngé, une destruction du carrefour aérodigestif

ou une fistule oesotrachéale) .

Sur le plan local, 1’évolution ultérieure est dominée par le risque de constitution de sténoses

digestives.

Les insuffisances rénales * qui sont parfois observées, sont dues plus aux troubles
hémodynamiques ( compliquant les 1ésions caustiques ou les troubles métaboliques) qu’a la

toxicité directe de 1’ion fluorure.

Les données de la littérature font état d’un taux de déces de pres de 50%.

Ces décés surviennent généralement au cours des 24 premicres heures, ils sont le plus souvent
en rapport avec :

- une perforation digestive, a une hémorragie massive
- une fibrillation ventriculaire qu’on attribue, classiquement, a
I’hypocalcémie, mais qui semble plut6t due a I’administration trop rapide de sels de

calcium.
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c-3) Facteurs aggravants

Les facteurs aggravants sont similaires & ceux de la muqueuse respiratoire a savoir :

-Des facteurs liés au produit : la titration en acide fluorhydrique de la solution ingérée
La température de la solution, sachant qu’un facteur
thermique aggravant peut s’ajouter.

La quantité de solution ingérée.

-Des facteurs liés a I’exposition : Le temps d’exposition des muqueuses.

-Le terrain : état général de la victime, les pathologies associées...
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D) CLINIQUE DES BRULURES PAR ACIDE FLUORHYDRIQUE :

1) Etude de quelques cas cliniques :

Afin de mieux cerner la clinique des briilures par acide fluorhydrique nous allons nous
Intéresser a quelques cas cliniques récents recensés par le CHU de Rouen en 2000-2001.
Ces cas ont été retrouvés dans la littératures est sont les cas frangais détaillés les plus récents.
Nous citerons également un cas étranger qui se sera avéré fatal pour le patient afin de bien

souligner le caractére toxique et dangereux de 1’acide fluorhydrique.

CAS I

Homme 4gé de 56 ans, sans emploi (en affection de longue durée pour une cardiopathie
hypertensive), droitier, accident de la vie courante.

Brilure chimique des doigts par un décapant pour le bois ( éclaircisseur LEX ECLAIR)
contenant de ’acide fluorhydrique, lors du nettoyage d’un meuble.

Le patient ne portait pas de gants, il a effectué cette activité entre 10H30 et 12 heures, on

supposera la survenue de la brilure vers 12 heures.

Le patient n’a pas tout de suite remarqué la lésion et ce n’est que vers 14 heures Que sont
apparues de vives douleurs au niveau des doigts, douleurs qui se sont majorées jusqu’au soir

et surtout la nuit.
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Le patient est alors allé consulter son médecin traitant qui s’est empressé de I’adresser aux
urgences du centre hospitalier de Granville suite & une prise de contact avec le centre anti
poison de Caen qui préconisait I’application de badigeons de gel de gluconate de calcium et
un avis chirurgical voire une hospitalisation selon I’étendue et la sévérité de la lésion.

A P’examen on retrouve une briillure des cing doigts, au niveau des phalanges distales,
prédominant sur I’index et le médius avec une atteinte péri unguéale et une atteinte unguéale

du bord latéral de I’index droit.

Les bilans biologiques réalisés aux urgences ont été les suivants :

-une calcémie.

-une natrémie - dosages dans les limites inférieure de la normale.

-une kaliémie.

Les examens complémentaires se sont résumés & un ECG qui n’a pas montré de trouble de la

repolarisation.

Les traitements entrepris se résument & des pansements au gluconate de calcium gel, préparé

par la pharmacie de I’hopital.
Le contrble de la vaccination anti-tétanique du patient sera effectué.

Le patient ne sera pas hospitalisé et un suivi simple de I’évolution des 1ésions sera réalisé au

CHU de Caen.

Le patient se verra prescrire du DOLIPRANE 500 a prendre a la posologie de 1G/prise et une

prise toutes les 6 heures.

Patient revu le lendemain en consultation au CHU de Caen : le patient dit n’avoir pas présenté
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de douleurs nocturnes gréace a la prise d’antalgique.

On retrouve a [’examen une poudre blanche de « cristallisation » au niveau des doigts.

Le patient présente deux points de collection sous unguéale en région latérale interne de
I’index et de P’auriculaire, douloureux, a surveiller.

On ne note pas d’cedéme ni d’hyper kératose et il y a une nette amélioration des 1ésions depuis

la veille, date de ’accident. 1l y a par ailleurs une récupération des mobilités.

Le traitement par pansements de gel de gluconate de calcium sera poursuivi et un rendez vous

de consultation sera donné pour dans 4 jours.

Patient revu au quatriéme jour : une découpe distale et latérale interne de 1’ongle permettant

d’évacuer des petites collections sera réalisée. Aucune autre anomalie ne sera mise en
évidence.
Plus de consultation de suivi.

Simple cicatrice a type de pigmentation sous unguéale persistante.

CAS 2 :

Homme de 56 ans, droitier, magasinier cariste dans une entreprise de produits chimiques.
Accident du travail : briilure par acide fluorhydrique de forte titration malgré le port de gants
(gants troués) .Manipulation d’un fut d’acide fluorhydrique entamé par erreur et dont le

bouchon était mal fermé.
Exposition de la main droite ; application > HEXAFLUORINE immédiate.

Consulte a JO aux urgences du CHU de Caen : I’examen retrouve des paresthésies

immédiates au décours de la brilure ainsi qu’un érythéme au niveau de la face dorsale de la
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main droite. On ne note pas de vésicules.

Les examens complémentaires qui seront réalisés aux urgences :

dosages sanguins : magnésémie et calcémie (calcémie a 2,5 mmole/L.)

Le traitement immédiat consistera en des bains de la main dans une solution de gluconate de
calcium suivie de ’application de pansements de gel au gluconate de calcium.

Un controle de la vaccination antitétanique sera réalisé.

Des antalgiques de niveau 2 seront prescrits : DI ANTALVIC 2 gel par prise, 3 prises par

jour.

Un certificat médical d’accident du travail et un arrét de travail de 10 jours seront initialement

prescrits.

Le patient sera revu en consultation le lendemain dans le méme service d’accueil des
Urgences, le pansement sera refait et on continuera I’application de gel de gluconate de

calcium.
A P’examen on retrouvera une macération banale de la paume de la main sans

douleur ni érythéme a I’examen.

Un tube de gel de gluconate de calcium sera remis au patient afin qu’il continue Iui méme les

applications a domicile.

Evolution favorable et non douloureuse avec reprise sans probléme du travail dans les délais

prévus.

CAS 3.

Homme 4gé de 18 ans marin- pécheur (matelot), droitier. Accident du travail suite a la
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manipulation de produit d’entretien des rambardes aluminium contenant de 1’acide

fluorhydrique de la marque NET ALU.

Le patient portait des gants en caoutchouc fournis par la coopérative maritime de Granville

mais un des deux gants (le gauche) était usagé et défectueux.

Le patient présentera donc une brillure de la face antérieure de 1’index gauche en regard de

I’articulation inter phalangienne distale.

Il n’y aura pas lavage immédiat mais seulement apres 45 minutes un simple rincage a 1’eau.
Le patient ne présentera pas de douleur initiale en regard de la Iésion mais une douleur
différée de deux heures, avec un pic d’intensité a la troisiéme heure.

Des prélévements sanguins seront réalisés aux urgences du centre hospitalier de Granville

avec une calcémie et une magnésémie a la limite inférieure de la normale.

La main gauche du patient sera alors immergée dans une solution de gluconate de calcium
pendant une petite heure et sera suivie de I’application de pansements au gel de gluconate de
calcium avec un contrdle de la vaccination antitétanique et une prescription d’antaigiques de

pallier 2 (DI ANTALVIC 2 gel toutes les 6 heures).

Un certificat médical d’accident du travail et un arrét de travail de sept jours seront

initialement établis.
11 sera convenu que le patient revienne le lendemain pour la réfection du pansement et

surveillance de 1’évolution de la 1ésion cutanée.

Le lendemain une zone de nécrose en regard de la Iésion sera constatée.
Devant le comportement interrogatif du personnel soignant sur le pronostic a terme un second

avis sera demandé au niveau du CHU de Caen.

Devant I’aspect pseudo nécrotique de la lésion (décollement cutané avec liquide hématique
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trouble) une excision compléte du décollement sera réalisée sous anesthésie locale.

Un gel de gluconate de calcium sera appliqué sur la zone cicatricielle et le tout sera recouvert

d’un tulle gras.
Un ADAPTIC sera prescrit (pansement de doigt préformé).

Le suivi ultérieur sera effectué par le médecin traitant en ce qui concerne le suivi des
pansements et ’arrét de travail.

Les suites seront simples sans douleurs séquellaire et sans signes locaux séquellaires en
dehors d’une hypoesthésie en regard de la 1ésion.

Reprise du travail aprés huit jours d’arrét.

CAS4:

Homme agé de 29 ans, gérant d’une société de rénovation de matériaux et de meubles
anciens, droitier.

Accident de travail vers 18 heures suite 2 manipulation d’un produit décapant pour les
meubles contenant de ’acide formique, de I’eau oxygénée, de I’ammoniaque, des diluants
(trichloréthyléne et méthyléne) et de I’acide fluorhydrique (concentration comprise entre 40 et
42%)

Le patient portait des gants en caoutchouc mais les deux gants ont été abimés par la
manipulation préalable de papier de verre pour polir le meuble.

Le patient présente donc des briilures au niveau des pulpes des doigts des deux mains.

Des gestes immédiats de lavage a I’eau ont été effectués pendant quelques minutes et ils ont
été suivi de ’application d’éosine aqueuse.

La douleur s’est révélée d’apparition différée et localisée au niveau de la région pulpaire et
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péri unguéale des doigts avec une majoration nette des douleurs la nuit partiellement atténuée
par la prise de deux comprimés d’EFFERALGAN CODEINE sans toutefois obtenir d’antalgie
compléte.

Le patient s’est présenté aux urgences chirurgicales du CHU de Caen le lendemain matin de
son accident (a J1)

[’examen des 1ésions retrouvait une peau d’aspect lisse, pas de nécrose, pas d’induration ni
d’épaississement unguéal.

Le patient décrivait essentiellement des douleurs unguéales de I’annulaire droit et des
douleurs de ’extrémité du pouce, de I’index et du majeur gauche ainsi que des troubles
sensitifs de I’éminence thénar gauche.

Une vérification de la vaccination antitétanique a été effectuée.

Des examens biologiques ont ét€¢ demandés avec en premier lieu une calcémie qui s’est avérée
normale a 2,39 mmoles/L et une magnésémie également normale.

Les traitements locaux ont consisté en un bain antiseptique suivi d’un bain dans du gluconate
de calcium aqueux suivi de deux pansements successifs au gluconate de calcium.

Une antalgie par TEMGESIC® comprimé sublingual sera instaurée avec la prise de 1

comprimé au SAU.

Deux tubes de gluconate de calcium seront remis au patient pour renouveler ses pansements
au cours du week end a venir.

Un rendez vous sera fixé a J3 pour consultation et pansement.

Etablissement d’un certificat médical initial d’accident du travail avec prescription d’un arrét

de travail de une semaine.

- A_J3 on retrouve un patient qui a pass€ une premicre nuit douloureuse, depuis il dort mieux

sauf si il se cogne les mains.
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L’examen de la main droite ne retrouve plus de lésion ; au niveau de la main gauche on
remarque également une nette amélioration avec une bonne mobilité du poignet et des 11°™,
V™ V™ rayons.Il existe par ailleurs une douleur et ankylose de I’index avec une sensation
de corps étranger métallique (laine d’acier utilisée pour polir le meuble avant ’application de
rénovateur ?).

On notera également un point douloureux au niveau de la zone latéro-unguéale interne.
Devant une telle évolution des traitements locaux seront entrepris qui consisteront tout
d’abord en une anesthésie locale de 1’index avec un grattage de la couche cornée de la pulpe
et exérése d’un point noirdtre non pénétrant.

Une découpe distale de I’ongle sera effectuée avec évacuation d’une collection sous unguéale

puriforme et sous tension.

-Le patient sera revu en consultation 4 J4 ou une amélioration locale sera constatée avec une

amélioration de la flexion du pouce et de I’index et une diminution des douleurs dans la

journée mais sommeil correct.

On ne retrouvera pas d’écoulement au niveau de ’ongle de 1’index qui reprend une coloration

normale.

Au niveau du pouce persiste une douleur de la face interne de la deuxiéme phalange en

bordure de ’ongle.

Une excision des parties hyperkératosiques sera effectuée ne retrouvant pas de collection sous

jacente.

-Une consultation 4 J6 sera programmée permettant de constater une guérison des 1ésions de

tous les doigts sauf de I’index gauche ou persistent des douleurs importantes avec des
suintements du bord de I’ongle et une petite tuméfaction hyper algique du bord externe, non

inflammatoire.
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Une nouvelle intervention sera entreprise, sous anesthésie locale avec un dégagement de
’angle interne de ’ongle de I’index droit ne retrouvant pas de collection puriforme.

Un dégagement du repli sus unguéal externe sera également réalisé permettant I’évacuation
d’une petite collection claire ainsi que 1’exérése trés ponctuelle longitudinale de la région
externe de I"ongle.

Un cliché radiologique de I’index gauche avec incidences face et profil sera également

réalisé n’objectivant aucune lésion osseuse ni aucun corps étranger métallique.

-Une consultation & J7 sera également réalisée retrouvant au niveau de I’index une

amélioration de la flexion au niveau de ’articulation inter phalangienne proximale.

Il n’y a toujours pas de sign¢ d’arthrite ; on notera une persistance des douleurs et un
suintement au niveau latéro-unguéal surtout en région externe avec des douleurs irradiant vers
I’avant bras.

Pas de signes d’inflammation.

Une nouvelle intervention sera prévue sous anesthésie locale consistant en une excision des
régions latérales de I’ongle suivie d’une application de pommade BETADINE.

-Le patient sera revu au dixiéme jour, a cette consultation on notera une bonne flexion de
I’inter phalangienne distale de I’index briilé, associée & une bonne sensibilité superficielle et
profonde. Le doigt est peu douloureux et on ne retrouve pas de suppuration a ’ouverture du

pansement.

Un simple bain de doigt sera réalisé a I’eau et a la BETADINE accompagné d’un ringage a
I’eau stérile avec application d’un pansement ADAPTIC.

Pour la suite du traitement et de la surveillance le patient sera confié & son médecin traitant

qui s’occupera de la reprise du travail de son patient avec un résumé du dossier de soin et

médical qui lui sera remis :

« Britlures chimiques des doigts des deux mains, surtout du pouce et de |’index gauche (
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pulpe et ongle) et annulaire droit, par un produit chimique décapant contenant de [’acide

fluorhydrique dans un contexte d’accident de travail.

Gestes entrepris :
-pansements réguliers au gluconate de calcium.
-trois gestes chirurgicaux sous anesthésie locale : un au niveau latéro-unguéal du pouce et
deux au niveau de [’ongle de l'index gauche (excisions localisées, superficielles, cutanées et
partielles des ongles.)

Evolution favorable a ce stade, cicatrisation obtenue sans séquelles apparentes. »

-Nouvelle consultation au septiéme mois du patient, adressé par son médecin traitant suite &
I’apparition de douleurs de I’index gauche, intenses, paroxystiques, a type de broiement et de
douleurs persistantes malgré un traitement de supplémentation calcique.

L’examen clinique retrouve un érythéme de I’éminence thénar, ainsi que des naevi multiples
Au niveau du tronc et des membres supérieurs, rapidement évolutifs, prenant une forme
pseudo éruptive. Ces lésions débuteraient par un point érythémateux, puis apparait une
vésicule et le naevus lui méme. .

Cette apparition soudaine de naevi semble secondaire a 1’épisode de briilure.

On notera également chez ce patient une notion d’amaigrissement, sans perte d’appétit
associée dans un contexte de stress.

A P’examen, ’¢tat cutané local au niveau de I’index était satisfaisant et on retrouve une petite

rougeur violacée au niveau de 1’éminence thénar.

Des examens complémentaires seront réalisés :

-une biologie qui retrouvera une VS normale, pas d hyperleucocytose, une calcémie a 2,39
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millimoles/L, une phosphorémie normale, une magnésémie normale.

-Une scintigraphie osseuse de la main gauche a la recherche d’une algoneurodystrophie qui

n’a pas objectivé d’hyperfixation au niveau de la zone douloureuse.

-une excérese et analyse d’un naevus douteux qui s’est avéré étre bénin.

Sur le plan thérapeutique plusieurs démarches seront entreprises a savoir :

-L’avis d’un chirurgien de la main sera sollicité pour la prise en charge des douleurs de

I’index.

-Bien que la certitude d’une algoneurodystrophie ne soit pas établie et dans cette éventuelle
hypothese, une prescription de massages réflexes (a raison de deux par semaine) a été
proposée avec prescription ultérieure de calcitonine si nécessaire.

-Un avis du chef de service de médecine du travail et du référent en dermatologie
professionnelle sur les conséquences tardives de ce type de briilures a permit de confirmer que
le contexte d’algodystrophie, liée & une atteinte osseuse ou de névrome, peut expliquer les

douleurs tardives.

En revanche, aucune relation entre 1’accident et la survenue de naevi n’a été confirmée.
L’évolution ultérieure a été marquée par une persistance des séquelles douloureuses a douze
mois avec des massages réflexes inefficaces, des douleurs au niveau de 1’index et de la main,
continues, justifiant une prise d’antalgiques au long cours. On notera également des troubles
sensitifs 4 type d’hypoesthésie.

L’examen du patient montrera un érythéme persistant au niveau de la premiére phalange de

I’index gauche.

Un avis neurologique sera sollicité afin d’envisager un électromyogramme et éventuellement
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Un avis chirurgical pour résection et enfouissement d’un névrome.

CAS 5 et 6 : Cas cliniques survenus en Italie, patient hospitalisés a ’hopital UMBERTO ,

MESTRE VENEZIA, Italie.

Cas cliniques décrits par les docteurs :F.Turetta ; A. Cannizzaro ; M.Simone ; R. de

Stéfani ; A.Milanesi.

CAS S

Patient de 40 ans, conscient a son atrivée aux urgences présentant des briilures du 2° et

du 3° degré sur 25% de sa surface corporelle.

Sa ventilation spontanée était satisfaisante : de fins riles étaient présents a

’auscultation des bases pulmonaire.

Un traitement intraveineux avec des solutions hydro électrolytiques et du gluconate de

calcium fut administré.

Dyspnée, cyanose, fibrillations musculaires, convulsions et cedéme pulmonaire

parurent en succession rapide.

Une intubation accompagnée d’une ventilation en pression positive fut bient6t pratiquée

avec de [’oxygéne pur.
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Une radiographie pulmonaire montrait des opacités hilaires bilatérales en « aile de

papillon » avec une accentuation de la trame vasculaire prédominant aux bases.

L’ECG montrait une tachycardie sinusale a 120/min avec un élargissement du QT
(QT=+3) et une onde T de haut voltage visible de V1 a V2.

Les paramétres biologiques montraient une sévere hypocalcémie avec Ca : 4,2 mg/100
ml ; une acidose métabolique et une hypoxémie.

20 g/heure de gluconate de calcium furent administrés en intra veineux.

Malgré cela la calcémie baissa encore jusqu’a 3,1mg/100ml avec une nette normalité
des autres paramétres. Un allongement de la systole électrique fut également noté
(QT=+9) associé a un sous décalage du segment ST ; ces deux phénomeénes

apparaissant environ 2,5 heures aprés 1’accident.

Par la suite une tachycardie ventriculaire et des torsades de pointe furent observées.
Un traitement ultérieur avec du calcium, des bicarbonates et des catécholamines fut
administré associé a des défibrillations électriques externes. Ces traitements furent
inefficaces et le patient mourut trois heures aprés 1’exposition. Outre 1’usuelle thérapie

de réanimation cardiaque furent administrés 35g de calcium.

CAS 6 ::

Patient de 37 ans, conscient lors de son arrivée aux urgences, présentant des briilures

du 2° et 3° degré sur 30% de sa surface corporelle.
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Outre les douleurs causées par la brilure le patient souffre d’une irritation modérée des
voies respiratoires avec une hypoxémie modérée le deuxié¢me jour. La calcémie fut
surveillée et on nota son taux le plus bas a la septiéme heure ou elle atteint
7,3mg/100ml mais remonta rapidement et resta stable par la suite grice a de larges

perfusions intraveineuses de calcium.

La guérison des briilures, traitées au début avec un gel contenant du calcium, fut
obtenue avec de fréquents pansements de gaze contenant de 1’extrait de triticum

vulgare ( Fitostimuline) et enfin des auto-greffes.

Au total furent administré 10g de calcium par perfusion intraveineuse continue lors de
la premicre journée ; 5g lors de la deuxiéme journée et 3g par voie orale les jours

sujvants.

2) Effets locaux :

a) Effets locaux cutanéo muqueux :

Les projections d’acide fluorhydrique sur la peau et les muqueuses, entrainent comme
nous venons de le voir dans ces cas cliniques ainsi que dans le chapitre C)2), des lésions
¢ %,

nécrosantes, appelées brilures par analogie, de tous ordres de gravit

Le contact avec de I’acide fluorhydrique pur ou trés concentré provoque une douleur
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immédiate .

Le contact avec de I’acide fluorhydrique dilué entrainera une douleur retardée, et cela
d’autant plus qu’il est dilué.

Les destructions provoquées par ’ion fluor auront cu le temps de se constituer a bas bruit :
Pabsence de douleurs aura pu retarder les premiers soins adaptés 3,

Cette nécrose ulcérative se poursuit longtemps et elle détruit progressivement les tissus de
plus en plus profonds.

Lors que les briilures sont peu étendues, les parties atteintes seront alors oedématiées,
rouges, parfois blanchatres # et trés douloureuses au toucher.

En I’absence de traitement adéquat, ces Iésions évolueront vers une induration

superficielle recouvrant une zone ulcérée

b) Effets locaux ophtalmiques :

Nous ne re-détaillerons pas dans ce chapitre tous les effets locaux ophtalmiques qui sont
exposés au chapitre C)3)a).

Nous préciserons juste que ces brillures n’ont pas de caractére particulier par rapport aux
brilures oculaires par d’autres acides >, mais elles sont habituellement graves ou trés

graves.
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3) Effets systémiques :

La clinique des effets systémiques suite a des projections ou des inhalations d’acide
fluorhydrique est trés vaste comme nous I’avons évoqué au chapitre C)1)a).
Les effets secondaires de ce type d’exposition résultent en grande majorité des perturbations
métaboliques du calcium "¢, et probablement aussi de celles du magnésium et du potassium ;

entrainant ainsi principalement des troubles cardiaques ¢ et neurologiques.
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E) TRAITEMENTS ACTUELLEMENT DISPONIBLES DANS LES CAS

D’EXPOSITION CUTANEE ET OPHTALMIQUE A L’ACIDE FLUORHYDRIQUE :

1) Principes de décontamination :évacuation et neutralisation

a) Eil

a-1 ) Soins immédiats : principes de décontamination oculaire

De nombreuses procédures de décontamination efficaces sur les expositions cutanées a
I’acide fluorhydriques sont étudiées comme décontaminant oculaire sur le modéle animal.
Extrapoler Iutilisation des différentes solution a usage cutané pour décontaminer I’ceil est
inappropri€. En effet, ces agents sont parfois déja toxiques sur I’eeil sain ce qui exclut

leur utilisation sur ’ceil 1ésé.

3ou a

La premicre thérapie a mettre en ceuvre apres une contamination oculaire
I’acide fluorhydrique est le lavage immédiat * de cette zone pour diluer le plus
rapidement possible 1’agent chimique.

L’ouverture passive des paupiéres présente ici une importance extraordinaire : pendant le
lavage, qui doit étre abondant, le patient doit tourner les yeux de tous les cotés, les culs-

de-sac étant ainsi toujours ouverts.

Les yeux briilés doivent obligatoirement avoir une conjonctive tarsienne et des culs-de-sac
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accessibles au lavage ou a un nettoyage mécanique.

Afin de soulager la douleur, on peut instiller un anesthésiant local. Dans les cas de forte
Douleur, il est bon d’effectuer une immobilisation des paupiéres et une injection

rétro bulbaire avec de la xylocaine a 2%.

Une anesthésie générale peut ¢galement étre nécessaire pour bien ouvrir les culs-de-sac

et les nettoyer.

a-2) Résultat et analyse de [ utilisation de différentes méthodes de lavage

actif et passif

Le lavage passif ou décontamination externe permet uniquement, par entrainement
mécanique, d’évacuer le produit chimique en surface (il s’agit d’un simple nettoyage a 1’aide
d’une solution qui va laver et diluer le produit).

Il ne peut pas agir sur ’acide fluorhydrique et maitriser son potentiel agressif.

Le lavage passif n’exerce pas de force osmotique positive capable d’inverser le flux du

produit chimique agresseur et de la faire ressortir des tissus.

Les différentes solutions de décontamination utilisables au niveau ophtalmique et muqueux

sont :

-L’eau : n’ayant pas d’action chimique, elle agit par entrainement mécanique comme un

lavage passif.

-Le sérum physiologique 4 0,9% :n’ayant pas d’action chimique particuliére il agit tout
comme 1’eau en tant que diluant. Sa pression osmotique de 280 mosmoles/Kg, isotonique au

sang mais hypotonique par rapport a I’ceil (la pression osmotique cornéenne est de 420
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mosmoles/Kg) en fait une solution de lavage passif

-Le lavage a P’eau suivi de I’application de gluconate de calcium en instillation ou en
gel : permet d’ajouter au lavage passif exercé par I’eau une activité chélatrice des ions

fluorures par les ions calcium ralentissant ainsi leur progression dans les couches profondes.

-Le lavage a ’aide de différentes solutions comme le Zéphiran (0,03-0,05%), le chlorure
de Lanthane (LaCl3), la Hyamine : action chimique rajoutée a I’action de lavage passif'; ces
solutions testées sur le lapin en lavage oculaire ont rapidement été oubliées en raison de leur
Grande toxicité sur les yeux sains.En effets ces différentes solutions testées sur témoin sain
générent tous des blessures marquées au niveau de la cornée et de la conjonctive ce qui rend

donc leur utilisation impossible comme solution de décontamination oculaire.

-Le lavage a ’aide de la DIPHOTERINE® : Il s’agit d’une solution amphotére utilisable au
niveau cutané et ophtalmique. Cette solution est polyvalente (action sur un trés grand nombre
d’acides et de bases) et moins efficace que "HEXAFLUORINE® en ce qui concerne la
décontamination des projections par acide fluorhydrique. L.’action consiste tout d’abord en un
effet d’entrainement puis en un effet d* absorption du produit chimique qui est véritablement
capturé par la molécule de DIPHOTERINE. On note également une hypertonicité de cette
solution ce qui permet de faire ressortir le produit chimique hors des tissus par effet
osmotique. Ce produit présente une innocuité au niveau ophtalmique, ce qui permet son
utilisation généreuse dans le cas de projections ophtalmiques de nombreux produits

chimiques. Cf. feuille de caractéristiques du produit en annexe 3.

-Le lavage a ’aide de PTHEXAFLUORINE® : il s’agit d’une solution qui présente tout
d’abord un effet d’entrainement ** comparable & celui de I’eau, 4 savoir que en quelques
secondes, 95% de produit resté en surface sont éliminés suite & un lavage abondant des

Zones atteintes.
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En plus de cette action passive on notera des propriétés chimiques qui permettent 1’absorption
des ions fluorures ; Ce pouvoir d’absorption est 100 fois plus élevé que celui du gluconate de
calcium.

A cette action de lavage passif et de chélation des ions fluorures, s’ajoute une
décontamination compléte des tissus en contact due a I’hypertonicité de cette solution de
lavage, hypertonicité qui permet de créer un flux en sens inverse du sens de pénétration du
toxique.

De plus cette solution présente une innocuité totale en usage ophtalmique et les essais sur

I’ceil sain n’entrainent aucun effet secondaire délétére.

a-3) Intérét du lavage actif oculaire

En plus de Peffet de lavage par simple entrainement mécanique, le lavage peut également

permettre trés rapidement et simultanément :

-De stopper la progression de la quantité¢ du produit chimique qui a pénétré a I’intérieur
des tissus. C’est cette quantité de produit chimique agresseur qui est & ’origine de la

brilure chimique.

-De faire ressortir la quantité de produit chimique qui a déja pénétré dans les tissus par

le jeu des pressions osmotiques.
-D’absorber simultanément tout le potentiel agresseur du produit chimique.

C’est en réalisant tous ces critéres que la décontamination sera optimale °.
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b) Peau et muqueuses

b-1) Soins immédiats. principes de décontamination muqueuse et cutanée

Lors d’une projection par acide fluorhydrique, comme nous 1’avons vu au chapitre
précédent, le lavage immédiat de la zone exposée est le premier traitement a mettre en
place %.

Ce dernier devra étre abondant 2! pour tout d’abord nettoyer la zone exposée mais aussi
diluer le produit.

Pour étre efficace il doit étre débuté immédiatement aprés 1’exposition et doit étre
prolongé.

D’une facon générale les études montrent toutes, quel que soit le produit de
décontamination utilisé (eau, gluconate de calcium, Zephiran®,...) une moindre intensité
de la brilure chez les gens décontaminés par rapports a ceux qui n’ont pas lavé la zone
atteinte 2.

Tous les auteurs sont donc d’accord sur le fait que le lavage est I’étape primordiale dans le
traitement ou plutdt 1’évitement des brlllures cutanées par ’acide fluorhydrique.

La question qu’on pourrait se poser est de savoir quelle doit étre la durée de ce lavage 2.
En effet quand doit on arréter de rincer pour enfin appliquer le topique, du gluconate de
calcium dont I’action chélatrice des ions fluor a aussi un grand réle a jouer.

En France, actuellement, les recommandations stipulent un lavage de 15 minutes poursuivi
par une application de gluconate de calcium gel qui sera renouvelée toutes les 30 minutes.
En ce qui concerne le lavage immédiat a I’aide "THEXAFLUORINE, le temps de lavage est

indépendant de la concentration en acide fluorhydrique de la solution décontaminante, mais
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dépend du délai d’intervention® : plus le temps de contact de HF ou délai d’intervention est
grand, plus le temps de lavage doit étre grand.

-Pour un lavage commengant dans les trois premiéres minutes®, le lavage durera trois a cing
minutes suivant I’étendue de la briilure.

-Pour un lavage commengant entre trois et dix minutes®, le lavage durera plus de dix minutes
-L’efficacité d’un lavage est trés réduite apres dix minutes®, on remplacera ce dernier par un

traitement au gluconate de calcium qui pénétre en profondeur.

b-2) Résultat et analyse de l'utilisation de différentes méthodes de lavage

actif et passif

Le lavage passif ou décontamination externe permet uniquement, par entrainement
mécanique, d’enlever le produit chimique en surface.

Il ne peut pas agir sur I’acide fluorhydrique et maitriser son potentiel agressif.

Le lavage passif n’exerce pas de force osmotique positive capable d’inverser le flux du
produit chimique agresseur et de la faire ressortir des tissus.

Les différentes solutions de décontamination utilisables au niveau cutané et muqueux

sont :

P L’eau : n’ayant pas d’action chimique, elle agit par entrainement mécanique comme un

lavage passif.

» Le sérum physiologique a 0,9% :n’ayant pas d’action chimique particuliére il agit tout
comme !’eau en tant que diluant. Sa pression osmotique de 280 mosmoles/Kg, isotonique au
sang, lui permet de ne pas augmenter I’afflux et la pénétration du fluor dans les tissus

profonds par mouvement osmotique. Néanmoins, malgré tout ce produit ne permet pas de
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faire sortir le produit chimique des tissus cutanéo-muqueux du fait de son iso-tonicité.

P Le lavage a ’eau suivi de ’application de gluconate de calcium en instillation ou en
gel : permet d’ajouter au lavage passif exercé par I’eau une activité chélatrice des ions

fluorures par les ions calcium ralentissant ainsi leur progression dans les couches profondes.

P Le lavage a ’aide de différentes solutions comme le Zéphiran (0,03-0,05%), le
chlorure de Lanthane (LaCl3), la Hyamine : action chimique rajoutée a I’action de lavage
passif .Pas d’action osmotique de ces solutions qui ne permettent donc pas de faire ressortir le
fluor des tissus. La Hyamine est composée a partir d’ammonium quaternaire (0,2 %
Benzethonium chloride), tout comme le Zéphiran( 0,13% Benzalkonium chloride).

Plusieurs mécanismes expliquent le mécanisme d’action de I’ammonium quaternaire en tant
que chélateur des ions fluor M.

-1 se produit un échange entre les ions fluor et les ions chlore, avec au final création d’un sel
insoluble contenant du fluor et cela en dehors des tissus exposés a 1’acide fluorhydrique.
-L’ammonium quaternaire modifie directement la perméabilité cellulaire des cellules
touchées.

-L’ammonium quaternaire réduit la surface d’exposition par ringage et effet mécanique.

De plus un de ses effets non négligeable est de controler la propreté de la plaie par son action

antiseptique.

» Le lavage a I’aide d’une solution amphotére 2,

Comme nous ’avons dit précédemment I’action de I’eau sur les projections se limite a un
simple effet d’entrainement : le lavage immédiat lave en quelques secondes les 95% de
produit restés en surface, mais les 5% d’acide fluorhydrique qui ont déja pénétré dans les
couches superficielles demeurent actifs et progressent vers les tissus plus profonds.

Le lavage immédiat a 1’eau suivi de I’application de gel de gluconate de calcium 12 permet
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de diminuer I’acidité encore libre au niveau cutané ce qui diminue la destruction des
couches épithéliales et réduit la pénétration des ions fluorures. De plus la présence d’ions
calcium permet une chélation locales des ions fluorures.

Le lavage actif avec une solution amphotere de type HEXAFLUORINE ® ou
DIPHOTERINE® (¢f annexe 3) permet une action a différents niveaux ¥

comme pour les méthodes précédentes on retrouve un effet d’entrainement équivalent a
celui de I’eau, a savoir que en quelques secondes, les 95% de produit resté en surface sont
¢liminés suite 4 un lavage abondant des zones atteintes.

Cette action mécanique s’associe a une absorption des ions H :

En ce qui concerne I’ HEXAFLUORINE®, chaque molécule peut se lier a trois molécules
d’hydrogene a la fois.

Son pouvoir d’absorption est ainsi cent fois plus élevé que celui du gluconate de calcium.
Gréace a cette absorption quasi immédiate de ’acidité (en vingt secondes) le pH est
rapidement ramené dans des valeurs physiologiques c’est a dire au dessus de 5.5, stoppant
ainsi ’action corrosive.

L’HEXAFLUORINE® piége également les ions fluor en surface, ne leur laissant ainsi pas
le temps de progresser vers les tissus les plus profonds. Chaque molécule
d’HEXAFLUORINE ® peut chélater six ions fluorure a la fois. Ce pouvoir de chélation est
ainsi cent fois supérieures a celui du gluconate de calcium sur les ions fluorures.

De plus, par son action hypertonique, un lavage a "HEXAFLUORINE ® va permettre de
stopper la pénétration des ions fluorures dans les tissus et contribuer a la décontamination
complete des tissus de contact.

+~En ce qui concerne la DIPHOTERINE® son action est semblable globalement a celle de
I"HEXAFLUORINE par ses propriétés chimiques et amphotéres. Cette solution est

néanmoins plus polyvalente (cf chap) et donc moins performante surtout en ce qui concerne la

neutralisation des ions fluor.
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Si on résume donc les propriétés des solutions de décontamination amphotéres de type

HEXAFLUORINE ou DIPHOTERINE :
-Lavage externe par entrainement mécanique

-Lavage « interne » en stoppant la pénétration de 1’acide fluorhydrique et en faisant

méme ressortir les ions fluorures et hydrogéne par son action hypertonique

-Lavage complet en maitrisant a la fois le danger corrosif et toxique de I’acide

fluorhydrique grice a ses propriétés chimiques.

b-3) Intérét du lavage actif cutané et muqueux.

En plus de I’effet de lavage par simple entrainement mécanique, le lavage peut également

permettre trés rapidement et simultanément :

-De stopper la progression de la quantité du produit chimique qui a pénétré a I’intérieur
des tissus. C’est cette fraction de toxique qui est a ’origine de 1’évolution vers la

briilure chimique.

- D’extraire la quantité de produit chimique qui a déja pénétré dans les tissus par

le jeu des pressions osmotiques.
- d’absorber simultanément tout le potentiel agresseur du produit chimique *’.

L’intérét du lavage actif réside en le fait qu’il réunit tous ces avantages permettant ainsi une

décontamination optimale.
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2) Principes de traitement des lésions induites :

a) Au niveau de oeil :

a-1) Traitement symptomatique :

-Par voie locale :

Afin de soulager la douleur oculaire, on peut instiller un anesthésiant local en collyre de
type NOVESINE®, CEBESINE®, TETRACAINE® collyre.
Dans les cas de forte douleur, il est bon d’effectuer une immobilisation des paupiéres et

une injection rétro bulbaire de xylocaine a 2% pour soulager le patient.

-Par voie générale :

Les douleurs oculaires étant trés intenses, et cela d’autant plus que 1’agent chimique est de
I’acide fluorhydrique, il ne faudra pas hésiter a mettre en place une antalgie suffisante.
Pour des Iésions de faible gravité et peu étendues, des antalgiques non morphiniques de
type Paracétamol (DOLIPRANE ®, DAFALGAN® ? EFFERALGAN®), pourront étre
suffisants.

Néanmoins, dans la plupart des cas on aura recours a des antalgiques opiacés faibles
(DIANTALVIC®), des antalgiques opioides mixtes(TEMGESIC®) et des analgésiques

morphiniques (MORPHINE).

97



a-2) Traitement spécifique :

Le principe de thérapeutique est basé sur la physiologie des briilures chimiques ( tableau 6)
L’agent corrosif est éliminé non seulement par le lavage, mais aussi par un nettoyage
mécanique minutieux > le cas échéant par une intervention chirurgicale 3,

Il ne faut pas oublier que de nombreux produis chimiques sont des produit bruts, qui sont
fortement souillés par des métaux lourds, de 1’aluminium et du silicium.

Lors du traitement des cas graves il ne faut pas oublier non plus que les 1ésions

épithéliales de longue durée de la cornée et de la conjonctive sont des plaies ouvertes par
lesquelles peuvent pénétrer des substances étrangéres nocives, par suite de 1’exposition et

de la thérapeutique.

Le lavage ne sert pas seulement a éliminer I’agent corrosif lors des premiers secours. Dans
les étapes ultérieures de la maladie, des lavages répétés ont encore une importante
fonction de nettoyage.

L’importance en est encore accrue pour des exsudations leucocytaire a répétition, car les
leucocytes activés peuvent trés rapidement détruire la substance organique de la cornée

par libération de radicaux libres.

L’acide ascorbique et ’alpha tocophérol, que I’on trouve en grandes quantités dans ’huile
de ricin et ’essence de girofle, servent également a piéger les radicaux superoxydes.

Les meilleurs agents permettant de lutter contre les phénoménes inflammatoires sont

encore les corticostéroides.

Dans les cas d’ulcérations imminentes ou déclarées, des inhibiteurs des protéases peuvent

peuvent un réle important.

Etant donné que les tissus enflammés libérent de grandes quantités de médiateurs de
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I’'inflammation, ’excision chirurgicale des nécroses constitue un important soutien

thérapeutique anti-inflammatoire.

De toute manieére, il est nécessaire de recouvrir la sclére dénudée, souvent ischémique

avec une plastie de la conjonctive bulbaire.

Des transplantations de la cornée sont également souvent nécessaires, afin d’éliminer de la
cornée gravement brilée, les facteurs toxiques provoquant une inflammation.
Pour la reconstruction, on a souvent recours en outre, dans les cas graves, a une chirurgie

plastique de la conjonctive, a des transplantations des muqueuse et 4 une reconstruction

des paupiéres.

Principes de la thérapeutique

*Eliminer I’agent corrosif

*Eliminer les contaminants

*Empécher les contaminations secondaires
*Inhiber les réactions inflammatoires
*Protéger et reconstruire les surfaces

*Reconstruire les structures intra oculaires.
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Interventions chirurgicales

* Excision des plages d’ischémie et de nécrose.
* Plastie de la conjonctive bulbaire du globe oculaire pour recouvrir
la sclére ischémique.
* Epithélium artificiel de I’enveloppe de la cornée ou de
I’enveloppe de la cornée ou de 1’épithélium amniotique
* Kératoplastie précoce
* Chambre antérieure : éliminer les fibrines, éventuellement le cristallin
* Plastie de la conjonctive, transplantation de muqueuse

* Reconstruction des paupiéres et du bord des paupiéres.

P Le traitement immédiat des briitures du Ier et Ile stade consiste souvent en un lavage
répété toutes les heures avec une solution de Ringer lactates et en ’instillation d’un
corticostéroide et d’un antibiotique.

On peut appliquer en outre de 1’ascorbate de sodium a 10%.

En cas de fort chémosis et d’ischémie circonscrite, on doit exciser les tissus ischémiques

le plus souvent localisés sur le limbe.
Cette intervention peut étre réalisée sous anesthésie par instillation ou aprés une injection

subconjonctivale de XYLOCAINE a 2%
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On excise ici une partie de la conjonctive proche du limbe en forme de demi lune puis on

laisse la blessure ouverte. Elle se régénére rapidement et souvent sans complications.

P Dans le cas de brilures plus graves chimiques ou thermiques (briilures du Ille et IVe
stade), on doit généralement, aprés le lavage initial, effectuer une inspection sous anesthésie
locale ou générale, sous le contrdle du microscope opératoire.

On doit effectuer un double lavage des culs-de-sac conjonctivaux et évaluer I’étendue et la

profondeur des lésions.

11 est également nécessaire d’évaluer la surface des 1ésions €pithéliales.

Pendant ces processus chirurgicaux, il faut laver I’eeil en continu ou de maniére répétée avec
la solution de Ringer lactates. Au cour d’une telle inspection opératoire, on peut évaluer le
degré de gravité de maniére plus précise et prévoir le traitement le plus approprié.

Dans les cas moins graves, avec une ischémie seulement superficielle et une opacité
modérée de la cornée, on doit prendre en compte 1’étendue de 1’ischémie sur le limbe pour
évaluer la gravité de la briilure.

Lorsque le limbe est largement conservé et que 1’on, observe pas d’exsudation fibrineuse dans
la chambre antérieure, ni de changement de coloration de I’iris ou d’ectropion de I’uvée, on
peut limiter I’intervention chirurgicale a I’excision des tissus ischémiques et soigner le
patient dans un service ophtalmologique proche, de maniére essentiellement conservatrice.

On pourra avoir recours a un collyre 4 base de gluconate de calcium **,

Les blessures graves, voire les plus graves, provoquées par des briilures chimiques et d’autres
briilures, se caractérisent par une ischémie étendue, aussi bien sur la circonférence du limbe

qu’a la surface du bulbe jusqu’aux culs-de-sac.

En cas de nécrose superficielle, on voit encore des vaisseaux de la sclére briller au fond .Les

parties profondes nécrosées sont complétement blanches en raison de I’ischémie.
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Dans ces cas, on observe également une intense opacité primaire de la cornée.

Le plus souvent, I’iris décoloré, sale transparait avec un ectropion de ’'uvée.

Souvent on n’observe qu’une exsudation fibrineuse grise blanche dans la chambre antérieure.
Il n’est pas rare que les paupiéres et la conjonctive tarsienne soient impliquées. Dans le cas de
1ésions adhérentes a la surface de la conjonctive, il se produit souvent une forte réaction
leucocytaire, le segment antérieur peut se liquéfier dans les deux a trois semaines qui suivent

I’accident.

Les patients dont les yeux ont subi une telle briilure doivent subir d’abord une intervention
chirurgicale dans un établissement de soins comportant un service d’ophtalmologie qui
dispose de matériel issu de donneurs pour la kératoplastie et avec une plastie de la conjonctive
bulbaire.

Dans les trois premiers jours qui suivent 1’accident, on doit exciser habilement la nécrose par
voie chirurgicale. Restent alors la conjonctive bulbaire du globe oculaire dénudé, la sclére

ischémique et la cornée souvent fortement opaque.

Afin d’empécher la liquéfaction de la sclére ischémique, et de conserver la cornée, il est
conseillé de réaliser une plastie de la conjonctive bulbaire du globe.

Lors de la plastie de la conjonctive bulbaire, on isole les lambeaux de conjonctive du cul-de-
sac. Ils sont généralement bien irriguées par les vaisseaux sanguins et peuvent étre

ramenées dans chaque quadrant sous forme de tissu élastique lisse et recousues sur le limbe et
la sclére.

La sclere ischémique dévascularisée peut ainsi se reconstruire avec le temps.

De plus, sur la conjonctive bulbaire du globe oculaire isol¢, un nouvel épithélium conjonctival

va se régénérer.
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Malheureusement, aprés une plastie de la conjonctive bulbaire du globe oculaire, tout au plus
un quart de ces cas graves s’accompagne d‘une régénération spontanées de 1’épithélium de la
cornée. Par conséquent, la surface dénudée du stroma cornéen doit étre protégée.

Dans le cas d’une opacité modérée de la cornée, et lorsque la chambre antérieure est saine, il

suffit de coller une lentille de contact en tant qu’épithélium synthétique.

Lorsque la cornée est fortement opaque et qu’il se produit une forte exsudation fibrineuse
dans la chambre antérieure, on doit envisager une kératoplastie primaire ou précoce.

Lors d’une telle intervention, on peut également assainir la chambre antérieure, en 6tant les
membranes fibrineuses adhérentes a ’iris, avec I’élimination, extra capsulaire du cristallin qui

présente souvent une opacité primaire.

Lorsque I’iris est totalement nécrosé, on doit également I’enlever.
Ce nettoyage chirurgical radical élimine les sources d’inflammation et d’irritation
permanentes, qui compromettent également le pronostic de restauration de la cornée par

kératoplastie ( figure4).

Dans les cas graves, en plus des interventions chirurgicales, un traitement conservateur
prolongé souvent local, est également nécessaire.

Pour nettoyer la surface de la conjonctive et de la cornée, on recommande un lavage avec la
solution de Ringer lactates, car les leucocytes et une sécrétion riche en protéines des cellules

de la surface contiennent des enzymes protéolytiques et des substances inflammatoires.

Un antibiotique est également indispensable, car les yeux fortement briilés, aussi longtemps
que I’épithélium ne s’est pas complétement refermé, présente le plus haut degré de risque de
I’infection. Apres trois semaines suivant I’accident, la posologie dépend étroitement des

défectuosités de 1’épithélium.
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Etant donné que les 1ésions prolongées de I’épithélium constituent une plaie ouverte, il ne faut
pas oublier que pendant le traitement local, les désinfectants contenus dans les produits
ophtalmiques peuvent provoquer des contaminations et des effets toxiques considérables.
Par conséquent, pour un traitement prolongé des briilures oculaires, il est recommandé
d’utiliser des préparations sans conservateur ou a faible teneur en conservateur.

De ce point de vue, I’utilisation des onguents oculaires est plus sure que celle des gouttes.
Les préparations en solution dans un tampon phosphate ne doivent pas étre utilisées en

raison de la calcification secondaire de la cornée.

Les préparations dans I’huile de ricin présentent de I’intérét, car ce véhicule contient des
quantités actives d’alpha tocophérol et de ce fait, permet également de piéger les radicaux

libres.

Les tétracyclines en tant qu’antibiotique devraient prendre de 1’importance dans cette

thérapeutique car elle inhibe les métalloproteinases.

b) Au niveau de la peau et des muqueuses :

b-1)Traitement symptomatigue :

-Par voie locale :

Afin de soulager la douleur cutanée, on pourra appliquer sur la zone briilée des
compresses imbibées de gluconate de calcium 5% 8 qwon prendra soin d’imbiber

régulie¢rement ou du gel de gluconate de calcium 2,5% dont on renouvellera I’application
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toutes les 30 minutes, et cela en couches épaisses .

En général si ’antalgie n’est pas obtenue par ces moyens locaux on pourra procéder en
cas de non réponse a des injections locales dans les tissus touchés de Gluconate de
Calcium 4 10% *'. Cependant ce type de pratique ne peut s’effectuer si les briilures sont
situées au niveau au niveau des doigts en raison de la faible épaisseur des tissus sous
cutanés.

Dans ce cas certains auteurs préconisent les injections intraveineuses et intra artérielles de

Gluconate de Calcium comme nous allons le voir plus loin au chapitre E)2)b)Bii).

-Par voie générale :

Les douleurs provoquées par 1’acide fluorhydrique étant trés intenses, il ne faudra pas
hésiter & mettre en place une antalgie suffisante.

Pour des 1ésions de faible intensité et étendue, des antalgiques non morphiniques de type
Paracétamol (DOLIPRANE ®, DAFALGAN® ? EFFERALGAN®), pourront étre
suffisants.

Néanmoins, dans la plupart des cas on aura recours a des antalgiques opiacés faibles
(DIANTALVIC®), des antalgiques opioides mixtes (TEMGESIC®) et des analgésiques

morphiniques (MORPHINE).

b-2) Traitement spécifique :

-Par voie locale :

De nombreuses molécules ont été proposées en traitement local des briilures cutanées et

105



mugqueuses par ’acide fluorhydrique, cependant toutes n’ont pas la méme efficacité et

certaines sont méme anecdotiques et obsolétes, nous allons brievement les passer en

revue

-Les topiques a base de magnésium : Le but est de chélater les ions fluor

toxiques pour les transformer en un sel insoluble, rendant donc leur présence inoffensive
au niveau des tissus cutanés.

L’oxyde de magnésium, utilisée en 1932 par Fredenhagen et Wellman(hydrofluoric a
burns ref 56) semblait montrer de bons résultats au niveau clinique.

D’autres composés comme le sulfate de magnésium ont également été utilisée, mais le
probléme majeur de ces topiques a base de magnésium est la faible pénétration des ions
magnésium a travers la barriére cutanée B,

Par la suite d’autres études, notamment celle de Bracken and al, montrérent meme que

Putilisation d’oxyde de magnésium sur des briillures cutanées réalisées chez le rat avec de

I’acide fluorhydrique a 70% ne prévenaient pas significativement 1’évolution des briilures.

Plus récemment Buckhart and al ont meme montré que les résultats de I’ utilisation de gel
de gluconate de magnésium sur des briilures cutanées par acide fluorhydrique obtient de
nettement moins bons résultats que le gluconate de calcium pour la méme utilisation.
Tout comme pour les composés a base de calcium, les composés a base de magnésium
peuvent étre administrés par infiltrations locales au niveau des tissus briilés, rendant ainsi
leur action locale plus efficace par une meilleure diffusibilité 2

Une étude menée sur des rats, en 1994 en Pennsylvanie, a montré que I’utilisation du
sulfate de magnésium ou MgSO4 pouvait étre intéressante en perfusion intra veineuse,
réduisant la sévérité des 1ésions causées par I’acide fluorhydrique de fagon significative,
étude histologique a I’appui. ¢

Pour cela, les doses injectées doivent étre importantes, et les résultats sont supérieurs a
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ceux obtenus par des injections de gluconate de calcium en intra épidermique.
L’action combinée de ces deux traitements serait donc sans doute excellente, mais aucune

étude n’en fait référence.

-Les composés a base d’ammonium quaternaire : Ces molécules de haut poids
moléculaire, comme la HY AMINE (0,2% benzethonium chloride) ou le ZEPHIRAN
(0,13% benzalkonium chloride) sont actuellement encore utilisées 20

McColl fut un des premiers a amorcer leur utilisation dans le ces de briilures cutanées par
acide fluorhydrique en utilisant le CETRIMIDE (cetyl-trimethyl-ammonium-bromide)
Plusieurs mécanismes peuvent expliquer I’action de ces composé€s au niveau des briilures
causées par I’acide fluorhydrique H.

-Production de sels non solubles de fluor par échange de molécule entre les ions chlorures,
inoffensifs sous forme ionisée et les ions fluor qui se retrouvent liés de fagon forte.
-Diminue de fagon directe la perméabilité des membranes cellulaires des tissus cutanés et
sous cutanés ce qui retarde la pénétration des ions fluor.

-Réduit la tension de surface, ce qui produit un meilleur contact entre les fluides aqueux et
les tissus cellulaires.

-Controle la multiplication bactérienne par son action antiseptique.

Cependant, malgré tous ces avantages théoriques, plusieurs inconvénients existent :

Ces solutions doivent étre utilisées sur des compresses imbibées et changées de fagon tres
réguliére, le plus souvent, pour une meilleure efficacité elle doivent étre utilisées froides
ce qui provoque trés souvent un inconfort majeur.

La toxicité de ces solutions est également discutable. En effet on sait que la dose fatale de
HYAMINE est de 1-3g chez le rat, ce qui équivaut & 50-150 ml de solution a 2%, et que

I’on sait également que 4g de HY AMINE ne peut neutraliser que 1ml de solution d’acide
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fluorhydrique & 20%, on en tire rapidement des conclusions quand au rapport bénéfice
risque d’un tel produit.

Cependant aucune étude ne s’est jamais intéressée a I’absorption systémique de la
HYAMINE chez I’etre humain. ..

Certains ont méme comparé la HY AMINE et le ZEPHIRAN, concluant par des études sur
la peau de porc et celle de rats que le ZEPHIRAN utilisé réfrigéré a une meilleure

efficacité sur le tissus briilés que la HY AMINE.

-Les composés a base de calcium :Utilisé depuis 1955 par Klauder and al (ref biblio

13), ce topique s’est montré un des plus efficace au niveau des briilures cutanées a ’acide
fluorhydrique et surtout il a fait preuve d’une grande innocuité.

Le principe d’action de ce composé est simple, le calcium se lie avec les ions fluor pour
former un sel de CaF insoluble et inoffensif. Ces produits doivent étre utilisés dans un délai
trés court ¥,

L’avantage du calcium par rapport aux composés a base de magnésium est sa meilleure
diffusibilité a travers les tissus .

On retrouvera des solutions aqueuses de gluconate de calcium 10%, a utiliser imbibé sur
des compresses stériles qu’on renouvellera ou réhumidifira de fagon réguliére ; des gels &
base de gluconate de calcium & 2,5% dont la forme galénique facilite I’application locale
et apporte souvent un soulagement immédiat ',

Trés souvent I’application de gel entraine une trés nette diminution des douleurs locales
voire une disparition de ces dernicres. Cliniquement un indicateur fiable de ré application
du gel est la réapparition des douleurs. -

La plupart du temps le gel sera protégé par un pansement occlusif entourant la plaie.

Le coté pratique de ce type de traitement est sa facilité d’application qui peut la plupart du

temps étre réalisée par la victime elle méme.
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Cependant, malgré tout ce produit n’est pas dénué d’inconvénients comme par exemple
les grandes quantités nécessaire au traitement de brilures, qui nécessitent a chaque fois
une préparation immédiate par le pharmacien.

Le second inconvénient est la faible diffusibilité des ions calcium & travers les tissus
cutanés qui méme si elle est supérieure a celle des ions magnésium 19 est souvent trés
insuffisante pour traiter (en profondeur) des briilures, ce qui rend souvent nécessaire
’infiltration locale des tissus a 1’aide de solution de gluconate de calcium 10%.

Ces infiltrations, décrites dés 1932 par Fredenhagen et Wellman , suggérent

I’utilisation du gluconate de calcium 10% pour le traitement sous cutané des brilures par
acide fluorhydrique. D’autres études, par la suite, comme celle de Thelwall en 1939 28

et celle de Paley et Seifter en 1941 confirment I’efficacité d‘un tel traitement.
Néanmoins, I’utilisation d’infiltrations de gluconate de calcium sont a réserver a des
briilures importantes et ne peuvent &tre utilisées au niveau des extrémités trés distales
Comme les doigts *® faute de tissus sous cutanés suffisants.En effet, infilter ces régions
entraine une surpression dans les tissus, ce qui conduit en général 4 une nécrose locale.
Certains auteurs définissent des quantités maximales & ne pas dépasser par phalange (0,5
ml de gluconate de calcium 10% selon Edelman), ce qui limite de fagon certaine 1’intérét
thérapeutique'®. D’un commun accord il vaudra mieux éviter ce genre de pratiques

qui peuvent étre trés délétéres .

dans les cas d’ingestion de solutions contenant de I’acide fluorhydrique plusieurs équipes

soulignent I’intérét d’une neutralisation a effectuer le plus rapidement possible en faisant

absorber par voie oraledes sels de calcium en solution : idéalement du gluconate de calcium,

mais aussi du chlorure, du lactate ou du carbonate de calcium.En contact avec les fluorures,

ces sels de calcium forment des oxalates et des fluorures de calcium qui précipitent et ne sont

pas absorbés au niveau digestif.
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-Les composés a base d’iode :

Une étude réalisée en 2002 3 montre I’intérét a des fins prophylactique et

thérapeutique des solutions iodées dans le cas des briilures cutanées a I ‘acide
fluorhydrique. Lorsque la préparation set appliquée sur les brilures immédiatement aprés
’exposition (dans les 5 a 10 minutes) en plus des thérapeutiques propres pourrait
permettre de diminuer les réactions ulcéreuses de 68 4 76 %. .

-Par voie générale :

-Le gluconate de calcium :

Pour les 1ésions trés distales d’autres moyens thérapeutiques sont a disposition comme par

Exemple :

P perfusions intra artérielles de gluconate de calcium 10%.
Cette technique, réservée aux brilures sévéres, en particulier des extrémités ', qui ne
peuvent étre traitées ou qui le sont insuffisament par les injections sous cutanées de
gluconate de calcium. Ce traitement consiste en la mise en place d’un cathéter le plus
souvent radial ¥, et aprés confirmation de sa bonne position une solution de gluconate de
calcium est perfusée a I’aide d’une pompe portative. Ce type de traitement entraine en
général une nette diminution des douleurs les plus rebelles voire leur disparition.
Une étude menée de Janvier 1997 & Décembre 1998 a Taiwan et portants sur 10 patients
tous traités par cette méthode a montré une évolution trés favorable des briilures traitées
par une telle méthode® et peu d’effets indésirables.
Néanmoins, en ce qui concerne ’innocuité d’un tel traitement, une étude menée en 1994 a
Dallas, sur des rats'®, a montré que des perfusions intra artérielles

de gluconate de calcium intra- artérielles entrainent la constitution de micro perforations ®
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dans Pintima et la média de ces vaisseaux, la fréquence de ces perforations étant
intimement liée avec la concentration de gluconate de calcium et augmentant avec elle.
C’est pourquoi, comme nous I’avons dit précédemment, cette technique doit étre réservée

aux cas les plus graves, afin que le rapport bénéfice risque soit intéressant.

» perfusions intra veineuses de gluconate de calcium : Décrit dans de nombreuses
études ! cette technique est trés intéressante pour les

brilures trés distales ** ou les injections intradermiques de gluconate de calcium sont
impossibles. La technique utilisée est la technique Bier Block qui consiste & placer un
cathéter intra veineux au niveau de la face dorsale du membre , puis a sur élever ce méme
membre pour augmenter le retour veineux. suite a cela un brassard pneumatique sera
placé au niveau du coude et gonflé a une pression d’environ 100 mmHg. L’ischémie sera
maintenue pendant 25 minutes suite & quoi la brassard sera dégonflé pendant 3 & 5 minutes
avant d’étre & nouveau dégonflé, évitant ainsi I’ischémie du membre.

Environ 10 ml de gluconate de calcium a 10% sera perfusé, mélangé a du sérum
Physiologique 0,9%. Cette thérapeutique est considérée comme efficace lorsque les
douleurs générées par les briilures sont atténuées voire disparues. En général il faut
attendre un minimum de 20 minutes avant que les douleurs disparaissent

Cette technique est souvent contestée dans la littérature *.

» Infusion de calcium par électrophorése :
Cette technique, décrite au Japon 46, a montré son efficacité in vivo et in vitro . Elle consiste a
réaliser un transport trans-dermique de calcium gréce a un courant électrique de 1,5 V .

Cependant pour étre efficace cette technique doit étre débutée dans les 30 minutes apres

I’exposition.
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-Les composés a base de magnésium :

Des sels de magnésiums utilisés en perfusion intra artérielle 16 sur des expositions cutanées
distales n’ont pas fait du tout preuve de leur efficacité. En dépit de I’avantage théorique de
la vasodilatation artériolaire et de la production de sels encore plus insolubles que ceux du
calcium, les nécroses tissulaires des patients traités par ces injections nécessitérent un

recours chirurgical ce qui entraina un arrét de I’utilisation d’une telle thérapeutique.

¢) Au niveau systémique :

c-1) Traitement symptomatique :

Dans ce paragraphe nous allons plutot évoquer les intoxications systémiques dues a un
passage massif sanguin d’acide fluorhydrique en développant I’intoxication par
inhalation de vapeurs *.

Le traitement immédiat sur les lieux de I’intoxication est dans un premier temps une
oxygénothérapie sans surpression a 6-8 litres d’O2 par minute, au masque.

Des aérosols de gluconate de Calcium seront administrés ainsi que des anti tussifs *
Le recours a des broncho-dilatateurs sera également noté, permettant ainsi de lever un
bronchospasme réactionnel & 1’agent chimique inhalé.

Des antalgiques pourront étre administrés tout comme pour les expositions cutanées et

ophtalmiques.
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c-2) Traitement spécifique :

En cas d’cedéme aigu pulmonaire le patient sera placé sous oxygéne a haut débit.
L’cedéme sera de type lésionnel donc a traiter comme tel.

On pourra introduire les corticoides par voie parentérale pour diminuer la réaction
Inflammatoire.

En cas d’hypovolémie il faudra perfuser des solutés de remplissage, surveiller le tracé
ECG et la calcémie afin de pallier au mieux a toute carence par des perfusions de

Gluconate de calcium par voie intra veineuse lente sous surveillance scope.
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II) EVALUATION DE L’EFFICACITE DE LA PRISE EN CHARGE ACTUELLE:

A) INTERET DE LA DECONTAMINATION :

1) A Peau claire :

La décontamination & I’eau claire est la méthode la plus souvent employée dans les cas de
projection corporelle de produits chimiques ;

En effet de part sa facilité d’accés et son innocuité I’eau est un excellent moyen d’effectuer un
lavage mécanique par entrainement du produit chimique qui demeure encore a la surface des
tissus.

Néanmoins on retrouve dans la littérature le récit de plusieurs cas fatals ¢ pour des

surfaces corporelles atteintes d’environ 10% avec de I’acide fluorhydrique trés concentré et
cela malgré un lavage passif a ’eau abondant.

Car il ne faut pas oublier que dans le cas de projections cutanées a I’acide fluorhydrique
I’élimination de I’acide en surface ne suffit pas la plupart de temps, il faut également
extraire les ions fluor qui ont déja pénétré dans les tissus.

Par ailleurs, ’eau claire est hypotonique par rapport au tissus, ce qui peut permettre de
faciliter la pénétration des ions fluors qui n’ont pas pu étre éliminés par le lavage

mécanique.

En d’autres termes nous pourrions conclure que I’eau claire est un trés mauvais moyen
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pour décontaminer les projections cutanées, muqueuses et ophtalmiques a 1’acide
fluorhydrique, mais en I’absence d’autre moyens, elle demeure néanmoins une bonne

méthode de lavage passif par entrainement de la majeure partie du produit chimique.

2) A Peau claire suivie de gluconate de calcium :

Le traitement par lavage a 1’eau suivi d’une application locale de gluconate de calcium
(ou parfois méme d une injection de calcium) est le plus répandu 18.

On notera ’innocuité de I’eau et du gluconate de calcium au niveau de tous les tissus
corporels.

[.’eau permet par entrainement mécanique d’enlever 1’acide fluorhydrique en surface, puis
Le gluconate de calcium, appliqué localement sous forme de gel ou d’injection permet de
chélater les ions ﬂuorurés .

Des exemples de décontamination avec le protocole eau et gluconate de calcium décrits
dans la littérature montrent son efficacité pour des concentrations faibles ou moyennes,

mais son utilisation pour des concentrations élevées ne permet pas de retarder I’apparition

de graves brilures voire le décés du patient.

Le gluconate de calcium appliqué ou injecté aprés le lavage a I’eau agit essentiellement
sur la chélation des ions fluorures. Or nous avons vu que c¢’est ’attaque acide qui est &
’origine de la pénétration des ions fluorures au niveau des tissus. Si I’acide n’est pas
enlevé rapidement celui ci continue a détruire 1’épithélium cornéen ou I’épiderme

superficiel favorisant ainsi la destruction tissulaire en profondeur par les ions fluorures.
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Le gluconate de calcium qui n’a qu’une action réduite sur ’acide ne peut stopper a la fois

Iaction destructrice des ions acides et celle des ions fluorures. 11 faudra plusieurs

applications de gluconate de calcium pour simplement ralentir la progression de la

briilure par acide fluorhydrique.

11 y a quelques années encore les applications de gluconate de calcium étaient dépendantes

de la réapparition de la douleur chez le patient.

Les avantages de la méthode eau et gluconate de calcium sont détaillées dans le tableau

suivant :
PROTOCOLE AVANTAGES
1) EAU -Lavage externe par entralnement.

Effet de dilution.

2) GLUCONATE de Ca  -Chélation des ions fluorures
ayant pénétré les couches
profondes.

INCONVENIENTS

-Risque d’hypothermie.

-Hypotonicité qui
favorise la péné-
tration des ions Fluor.

-Action réduite sur
Pacidité¢ (H).

-Nécessite applications
multiples.

-Facteur dépendant de
la douleur chez le
patient.
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3) A P’aide d’une solution amphotére :

Dans ce paragraphe nous ne développerons que I’ HEXAFLUORINE® compte tenu de sa
meilleure efficacité dans le cas de briilures par acide fluorhydrique *, comparé a la

DIPHOTERINE®.

11 s’agit d’une solution qui fait preuve d’une totale innocuité au niveau de la peau ainsi que

des muqueuses. Par ailleurs PTHEXAFLUORINE n’entraine aucun effet délétére au niveau
ophtalmique.

L’HEXAFLUORINE a été congue pour permettre un lavage actif par le biais d’actions
multiples :

-Effet d’entrainement :

Tout comme I’eau, "THEXAFLUORINE lave trés vite( en quelques secondes) les 95% de

produit resté en surface, par simple effet d’entrainement mécanique.

-Absorption des ions H+ :

Gréce a ses propriétés chimiques, "HEXAFLUORINE peut absorber trés rapidement
’acidité encore libre, évitant la destruction des couches épithéliales et réduisant la
pénétration des ions fluorures.

Chaque molécule ’HEXAFLUORINE® peut se lier a trois ions H+ a la fois.

Le pouvoir d’absorption des ions H+ par THEXAFLUORINE a été mis en évidence par
les expériences in vitro, Ces expériences montrent que le pouvoir d’absorption de
IPHEXAFLUORINE est 100 fois supérieur a celui du gluconate de calcium.

Gréce a cette absorption quasi immédiate de 1’acide ( 20 secondes), le pH est rapidement
ramené dans le domaine physiologique, c’est a dire au dessus de 5,5, stoppant ainsi

I’attaque corrosive.
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-Chélation des ions F-:

L’HEXAFLUORINE® pi¢ge en surface les ions F-, ne leur laissant pas le temps de
progresser vers les tissus plus profonds.

Chaque molécule ’HEXAFLUORINE® peut chélater 6 ions F- a la fois. Ce pouvoir de
chélation est 100 fois supérieur a celui du gluconate de calcium sur les ions fluorures. On
obtient alors une concentration résiduelle en ions fluorures inférieure aux limites de

toxicité.

-Hypertonicité :
L’HEXAFLUORINE®, contrairement a I’eau, est un liquide hypertonique : un lavage va
permettre de stopper la pénétration des ions fluorures dans les tissus et contribuer ainsi a

la décontamination compléte des tissus en contact.

B) COMPARAISON DES DIFFERENTES TECHNIQUES DE DECONTAMINATION :

1) Méthodes comparatives in vitro :

L’évaluation de 1’efficacité des différentes solutions de décontamination a été réalisée a la fois
sur le potentiel corrosif (mesure de pH) et sur le potentiel toxique de P’acide fluorhydrique

(mesure du pF).
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Le protocole NEP ** (Norme Etude Prévor) mis au point par le laboratoire Prévor est la

méthode de test in vitro de I’efficacité des solutions de lavage sur les produits chimiques.

Le protocole NEP est un simple dosage d’un millilitre d’une solution IN ou 10 ml d’une
solution 0,IN par un volume croissant (mesuré en millilitre par millilitre) de solution

décontaminante.

Dans un bécher on introduit 10 ml d’acide fluorhydrique a 0,1N (0,2%) et on ajoute ml par ml
un volume croissant de solution de décontamination soit : eau claire, gluconate de calcium
(10%) et HEXAFLUORINE®,

On suit alors I’évolution de la concentration en acide (mesure du pH) et de la concentration en

ions fluorures (mesure du pF).

Les mesures de pH et de pF sont réalisées a I’aide d’un pHmétrefluorimétre HEITO.

Les résultats de ces expériences sont résumés sur ces deux schémas

—»— pH physiologique

7 L - e
6 i == —o—pH eau
M- XX
5 s
—&— pH gluconate Ca
4 10%
3 pH
2 HEXAFLUORINE
1
0

Oml S5ml 10ml 15ml 20ml 25mi

Graphique 1 : Evolution du potentiel corrosif d’une solution d’acide fluorhydrigue en
présence d'un volume croissant de différentes solutions de lavage.
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Graphique 2 : Evolution du potentiel toxique d’une solution d’acide fluorhydrique en
présence d’un volume croissant de différentes solutions de lavage.

Dans le graphique numéro 1(page 119), I’échelle des pH permet d’apprécier les zones
d’agressivité des acides.

Dans le domaine de pH compris entre 5,5 et 9, le produit ne présente pas de danger (pH
physiologique)

Dans le cas des acides, plus le pH diminue plus I’acide sera corrosif et fort ;

Aprés I’ajout d’un faible volume d’HEXAFLUORINE® (8ml), la solution d’acide
fluorhydrique 0,1 N revient dans la zone physiologique ; Le mélange obtenu n’est plus

agressif.

Un volume de 25 ml d’eau ajouté aux 10 ml d’HF 0,1 N n’a qu’un effet de dilution et le pH
reste inférieur a 2,5, la solution reste donc corrosive.

L’ajout de 8 ml de gluconate de calcium & 10% permet de diminuer par 100 la concentration
en protons (H+), le pH atteignant 3,5. Cette valeur de pH reste cependant nettement dans la
zone d’agressivité chimique.

Dans la graphique numéro 2, la notion de pF exprime la concentration en ions fluorures libres
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qui révele ainsi son potentiel toxique.

Plus le pF est petit, plus la concentration en ions fluorures et grande et plus son potentiel

toxique est grand.

La relation mathématique entre le pF et la concentration en ions fluorures est la suivante :
pF=-log [F-]

Par analogie a la relation qui lie le pH et la concentration en protons :
pH=-log [H+]

pour une valeur de pF supérieure & 5 on considére que le produit ne représente pas de danger
car il s’agit en quelque sorte du pF physiologique.
Sur le graphique d’évolution du pF de I’acide fluorhydrique en présence d’un volume
: :_A:croissant de différentes solutions de lavage, on peut voir qu’un faible volume
d’HEXAFLUORINE® (5 ml), permet de ramener les 10 ml d’HF (0,1 N) a dans la zone
physiologique ou de non danger.
On remarque que I’ajout progressif d’eau ne fait que diluer la solution d’acide fluorhydrique ;

le mélange eau/HF reste trés agressif.

L’addition d’un volume croissant d’une solution de gluconate de calcium a 10% permet de
diminuer sensiblement (par 10) la concentration en fluorures libres : pF final de 3 pour un

volume ajouté de 5 ml. Par ce fait le potentiel toxique de HF est donc également diminué.

L’ajout de gluconate de calcium ne permet cependant pas de revenir 4 la zone de non

agressivité.
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2) Méthode comparatives in vivo :

» Evolution d’une briilure cutanée en présence de différentes solutions de
décontamination

Une premiére expérience a été conduite sur le lapin pour observer les effets histologiques
comparatifs entre un lavage a ’eau claire, un lavage a 1’eau claire suivi d’une application de
gluconate de calcium en gel 2,5% et un lavage avec THEXAFLUORINE.

120 lapins de type albinos hybride néo-zélandais « Blanc du Bouscat », ont été répartis en six
groupes. Pour les trois types de lavages, deux groupes de 20 lapins chacun.
Trois animaux sont morts, indépendamment de I’expérience, ce qui n’a permis de réaliser que
117 observations.

Une briilure cutanée était réalisée a ’aide d’un papier filtre d’un diamétre de 1 cm plongé
‘d‘ans de I’acide fluorhydrique & 70%, ce qui représente une briilure de moins de 1% de la
':,f;urface corporelle de [’animal ;
La réserve d’acide fluorhydrique était renouvelée toutes les dix minutes pour qu’elle ne -
perde pas ses propriétés.
Les animaux étaient rasés sans créme dépilatoire pour ne pas perturber les propriétés de la

peau.

Le papier filtre imbibé d’acide fluorhydrique jusqu’a saturation était appliqué pendant 20

secondes puis les différentes méthodes de lavage étaient appliquées :

-Lavage & ’eau seul avec un débit d’environ 10 litres par minute pendant une durée de 5

minutes.
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-Lavage a l’eau seule avec un débit de 10 litres par minute pendant frois minutes puis
application locale de gluconate de calcium sous forme de gel 2,5% avec massage pendant 5

minutes pour favoriser la pénétration.

-Lavage avec HEXAFLUORINE® pendant 3 minutes. (500 ml)

L’observation compléte a duré six jours.
Les conséquences des brillures se sont manifestées sous la forme d’irritations et d’oedémes.
Le classement retenu (pas de trace visible, étendue, grave) pour évaluer I’intensité des

réactions a été établi selon 1’échelle de Draize et résumé dans le tableau suivant :

ECHELLE DE DRAIZE DESCRITION INTENSITE
. 0-1 Erythéme ou oedéme Pas de trace
A 2-3 Erythéme ou oedéme Visible
4 Erythéme et oedéme Etendue
>4 Hors échelle de Draize Grave

Compte tenu de la particularité de 1I’évolution de la briilure par acide fluorhydrique (couleur,
profondeur) et du fait qu’elle peut présenter des stades de gravité au dela des produits
légérement caustiques, un description hors échelle de Draize a également été réalisée.

Les érincipales observations portant sur le stade de la brilure aprés un lavage ont pu étre

résumées de la maniére suivante :
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O Eau
B Eau+Ca-gluconate
0O HEXAFLUORINE

10 min 1 heure 2 1jour 2jours 3jours 4 jours 5jours 6 jours
heures

Graphique montrant I’évolution de la brillure, classifiée selon I’échelle de Draize (HF 70%)
avec comparaison des méthodes de lavage.

Le lavage a I’eau, qui ne piége pas I’acide fluorhydrique, est insuffisant pour arréter

I’évolution de la briilure qui devient rapidement une briilure grave ;

L’utilisation du gluconate de calcium empéche ’apparition de la briilure, au moins dans les 24
.;_prerr.liéres heures, mais une application unique n’est pas suffisante pour éliminer tous les ions

- ﬂuomres.

En stoppant le traitement, la briilure réapparait, car le taux résiduel de fluorures libres reste au

Dela de la limite de toxicité.

L’emploi immédiat d’un chélateur puissant tel I’HEXAFLUORINE® supprime P’action de

I’acide fluorhydrique et ne laisse pas la possibilité aux ions F- de se lier au calcium des tissus.

L’observation des animaux pendant 6 jours ne montre aucune séquelle secondaire aprés un

lavage unique par HEXAFLUORINE® , alors que I’eau nécessite un traitement secondaire

et le gluconate de calcium des applications ou des injections multiples.
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» Evolution de la calcémie en cas de briilure par acide fluorhydrique :

On a étudié I’évolution de la calcémie de 62 rats de 250 g chacun, de type Wistar males

adultes, qui ont été contaminés par de I’acide fluorhydrique & 70%.

Les rats ont été classés en quatre groupes et 2 témoins.

Des observations ont été faites aprés 10 minutes, 1 heure, 4 heures, 24 heures et 5 jours.

Les rats ont été répartis en quatre groupes selon la méthode de lavage utilisée :

-Lavage a l’eau claire avec un débit de 10 litres par minute pendant une durée de 5 minutes.

-lavages a l’eau et au gluconate de calcium a 2,5% pendant 5 minutes.

-Lavage a l’eau et au chlorure de calcium avec un débit de 10 litres par minute pendant 3

minutes puis un lavage au CaCl2 10% pendant 3 minutes avec un débit de 0,2 litres par

minute.

-Lavage a I’"HEXAFLUORINE® pendant 3 minutes soit 500 ml de produit.

La briilure est faite par un carré de papier filtre de 1 cm de coté imbibé d’une solution d’acide

ﬂuorhydrique concentrée & 70% (provenance ATOFINA) pendant une durée de 20
,f_;_;{skecondes.

’ Elle représente un pourcentage de 0,6% de la surface corporelle de chacun des rats.
L’animal sera ras¢ sans créme dépilatoire pour ne pas perturber 1’équilibre de la peau et ne
pas interférer avec les résultats.

60 rats sont répartis en 4 séries et ont &té suivis sur le plan de la calcémie.

Chaque série a été regroupée en 5 groupes de 3 rats, 7 sont morts indépendamment de
I’expérience, permettant de faire 53 observations.

L’observation consistait en une prise de sang puis le sacrifice de I’animal pour prélever le foie
et les reins.

Les observations ont été faites & 10 minutes, 1 heure, 4 heures, 24 heures et 5 jours.

L’étude histologique du foie et des reins n’a pas montré de lésions significatives.

L’analyse des données montre que le lavage a 1’eau, eau+CaCl2, ou eau et gluconate de
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calcium ont des résultats similaires.

Statistiquement les mesures de calcémie faites entre 10 minutes et 1 heure sont identiques,
montrant déja une hypocalcémie, puis au bout de 4 heures.

On observe une diminution du calcium trés prononcée puis une amélioration a 24 heures et

enfin une stabilisation.

Les résultats ont clairement montré que la calcémie reste constante aprés un lavage a

I"'HEXAFLUORINE®,

—o—eau

> | |- eau+CaCl2 10%

eau+glucoCa 2,5%

—>— HEXAFLUORINE

0 i . pr—— T - | =% calcémie moyenne

N
> —e— calcémie moyenne
basse

Evolution de la calcémie suite a exposition a HF en fonction
du type de décontamination effectuée.

3) Limites d’utilisation d’une solution de décontamination :
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L’intérét d’une solution de décontamination est d’empécher la formation des ésions
tissulaires provoquées par | ‘agent chimique. Il faut donc que le délai entre la contamination et
la décontamination soit trés court ', passé ce délai I"utilisation d’un tel produit n’a plus
grand intérét.

Une étude Suédoise réalisée en Mai 2002 montre bien les limites temporelles d’utilisation de
solution amphotére *.

Dans cette étude, 35 rats seront anesthésiés et leur dos sera rasé. Des morceaux de papier filtre
de 10 cm de diamétre seront imbibés d’une solution & 70% d’acide fluorhydrique, ces derniers
seront posés pendant trois minutes sur la partie rasée du dos des rats.

Aprés ces trois minutes d’exposition a I’acide fluorhydrique, les dos des rats exposés seront

rincés avec trois solutés différents :

-Groupe 1 : Ringage pendant trois minutes avec 500 ml ’HEXAFLUORINE®.

-Groupe 2 : Ringage pendant trois minutes avec 500 ml d’eau.

-Groype 3 : Ringage pendant trois minutes avec 500 ml d’eau suivi de I’application de gel de
,4,_Ajgluconate de calcium a 2,5%.

-Groupe 4 : Pas de ringage ni de traitement.

Les animaux seront observés pendant 5 jours, quotidiennement & 16H00, les brulures des rats
seront classifiées selon I’échelle de Draize (cf) c’est a dire de 1 4 5 (rappel : 1: érythéme
diffus ; 2: érythéme distinct ; 3: érythéme distinct avec des zones décolorées ; 4:idem 3 avec
zones décolorées > 50% de la zone briilée ; 5: zone nécrotique bien distincte.

Les résultats de I’étude montreront que au 2° et au 3° jour, on ne retrouve pas de différence
significative entre le groupe 1 et le groupe3 ; Les jours suivants on notera une moins bonne
action de "THEXAFLUORINE comparée au ringage a I’eau suivi d’une application de gel de

gluconate de calcium.
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Cette étude utilise "HEXAFLUORINE presque comme une solution de traitement des

brilures par ’acide fluorhydrique, ce qui n’est pas sa fonction ni son principe d’utilisation.

Le délai d’application de la solution d’acide fluorhydrique de trois minutes sur la peau est tres

élevé.

En effet, la majorité des 1ésions locale a eu le temps de se constituer et les ions fluor sont déja

en train de pénétrer les couches profondes.

On pourrait donc conclure de cette étude que lorsque le délai entre la britlure par acide
fluorhydrique et la prise en charge est trop élevé, la décontamination n’a plus un intérét
majeur et il faut surtout rechercher une action thérapeutique.

Pour ce qui est du traitement initial de ce type de briilures, le gluconate de calcium reste le

produit le plus efficace et donc, celui a utiliser en premiére intention.
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III) PROPOSITIONS DE PRISE EN CHARGE:

A) CONDUITE A TENIR SUR LES LIEUX DE L’ACCIDENT :

1) Conduite a tenir sur le lieu de travail :

La prise en charge initiale se fait par la patient lui méme ou‘ par un collégue de travail formé
au risque de ’acide fluorhydrique, une infirmiére, un sauveteur secouriste du travail, ou en
’absence de ces derniers, par un responsable désigné par I’employeur. Elle doit s’effectuer
xﬁms les meilleurs délais, si possible la minute qui suit I’accident voire les premiéres

secondes.
La prise en charge optimale revét deux aspects :

-Lavage immédiat.

-Application de I’antidote.

a)Le lavage : le premier geste essentiel.

Il doit étre immédiat, large, abondant, prolongé, concomitant au déshabillage.
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=—Quand Peffectuer ?
Immédiatement. L’efficacité sera optimale a la premiére minute ; Le délai d’intervention est

un facteur primordial pour Iefficacité du lavage et le pronostic ultérieur.

»=Avec quel produit ?
-eau : peu efficace.
-dissolution bicarbonatées de sulfate de magnésie et de triéthanolamine : plus d’actualité

-HEXAFLUORINE® : produit optimal.

Détails concernant PHEXAFLUORINE® :
* Solution de lavage mise au point par les laboratoires PREVOR France.
* Dispositif médical de classe 1. stérile, annexe V de la directive 93/42/CEE relative aux
dispositifs médicaux.
¥ Agent double agissant précocement et simultanément sur les ions H+ et F- et les empéchant
:_v_'t-\}de réagir avec les tissus superficiels et profonds.
*Propriétés chélatrices et hypertoniques.
*Triple mécanisme d’action :
-effet d’entrainement.
-absorption des ions H+ : elle stoppe I’acidité.
-chélation des ions F- : elle stoppe I’action toxique des ions fluorures et évite leur
pénétration.
Etua;és expérimentales chez I’animal :
le lavage avec HEXAFLUORINE ® est plus efficace que le lavage a ’eau ou méme que la

lavage a ’eau associé a des applications de gluconate de calcium. L’HEXAFLUORINE® a

une affinité pour les ions H+ et F- environ 100 fois plus élevée que celle du gluconate de
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calcium in vitro.

-effets d’un lavage précoce par HEXAFLUORINE® :

.€limination de I’agresseur

.arrét de I’évolution de la brilure.

.diminution des effets secondaires

-conditionnement :

.douche autonome portable a usage corporel (contenu de 5 litres)

.poche simple de 500 ml : usage oculaire et corporel

.flacon de 500 ml a usage oculaire

Nombreuses études mettant en évidence ’efficacité optimale de THEXAFLUORINE®.
Parmi ces études, 1’'une d’entre elles, récente, portant sur 32 cas de projections cutanées et
oculaires d’acide fluorhydrique a montré que le lavage avec "THEXAFLUORINE® réalis€ en
premiére intention a permis de prévenir I’apparition de la briillure ou d’en diminuer fortement

la sévérité.

~Durée du lavage ?

-Indépendante de la concentration en acide fluorhydrique

-Liée a la notion du délai d’intervention : lavage tardif=durée longue.

-La perte de la sensation de douleur n’indique pas la fin du lavage.

-utiliser tout le conditionnement d’ HEXAFLUORINE® pendant le temps d’intervention

recommandé.

En bref : lavage précoce de la zone atteinte avec de I’"HEXAFLUORINE® pendant 3 4 5

minutes (3 & 5 fois le temps de contact)

Utilisation de I’eau en premier lavage avant ' HEXAFLUORINE=déconseillé.
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L’eau a un effet d’entralnement, mais son hypotonicité facilite la pénétration de résidus

dangereux, alors difficilement évacuables par I’"HEXAFLUORINE®

b) Application de Pantidote : le GLUCONATE DE CALCIUM :

Le gluconate de calcium constitue le traitement préférentiel en urgence de lésions dues a

’acide fluorhydrique pour plusieurs raisons :

-facile a utiliser
-applicable par les patients ou les témoins
-applicables immédiatement dés que la brilure est suspectée
-cffet antalgique
-pas de risques indésirables locaux
,:ﬁ-peut étre utilisé en application locale : gels, bains ; ou en infiltration.
-réduit le risque d’hypocalcémie : le gluconate, qui est une base neutralise I’ion H+, le

calcium joue un role précipitant du fluor.

-ne nécessite pas d’équipement sophistiqué

Modalités d’emploi :

* Masser la zone atteinte avec un gel de gluconate de calcium a 2,5%.

* poilrsuivre le massage 1S minutes aprés la disparition des douleurs locales
* renouveler I’opération des la réapparition des douleurs

* couper les ongles ras

* recouvrir d’un pansement imprégné de gel a renouveler toutes les 4heures
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* en ’absence de gel, utiliser du gluconate de calcium a 10% en solution (ampoules) :
appliquer sur la peau les compresses imprégnées de solution, maintenues humides en

permanence

* en cas d’atteinte unguéale ou péri unguéale : bains de doigt dans la solution

* poursuivre le bain jusqu’a 15 minutes aprées la disparition des douleurs locales.
A I’issue de ces premiers soins, méme en cas de lésion minime et indolore, il est préférable
d’adresser le patient & une consultation hospitaliére proche, avec un courrier précisant la

composition du produit en cause et sa concentration en acide fluorhydrique.

Cette premiére consultation permet d’effectuer un bilan initial et de proposer une
surveillance rapprochée au patient, du fait du caractére extensif des 1ésions.

Appel au centre antipoison nécéssaire.

2) Accidents de la vie courante

&

La prise en charge initiale s’effectue le plus souvent par le patient lui méme ou par

son entourage.

De fagon optimale, un lavage a I’eau courante ou 1’application d’une solution antiseptique

est effectude.

Ensuite en fonction de ’intensité de la symptomatologie et aprés une période de latence de
durée variable, le patient s’adresse directement aux

urgences, éventuellement aprés un appel téléphonique au centre 15 ou aux pompiers.

Il est évident que cette prise en charge initiale est déficiente par rapport a celle qui peut

€tre assurée en milieu de travail.

133



En effet, ’absence ou I’insuffisance de lavage immédiat et abondant par un produit
spécifique ainsi que 1’absence d’application de gel antidote a base de gluconate de calcium
dans les meilleurs délais peut favoriser la survenue de complications locales ou générales,
avec possibilité de séquelles qui ne seraient pas survenues si la prise en charge initiale avait

¢été optimale.

B) CONDUITE A TENIR AU SERVICE D ACCUEIL DES URGENCES :

1) Bilan clinique :

Interrogatoire pour recueillir I’anamneése des faits
Identification du produit (lecture sur I’étiquette ou sur la fiche technique du produit) : nom
commercial 7composition ? (un seul produit ou plusieurs ?) concentration ?usage ?
profession

accident de travail ou accident de la vie courante

circonstances de survenue :
-projection

-contact direct ou indirect

heure de survenue
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siege
temps de contact

premiers gestes effectués sur place :
lavage a I’eau ?lavages a "HEXAFLUORINE® ?durée

du lavage ?applications de gluconate de calcium ?

signes fonctionnels :
-douleur immédiate ?différée ?
-paresthésies

-prurit

évaluation du terrain :
-age

,,.;;*;‘antécédents, allergie
-traitement médical en cours

-état vaccinal antitétanique

EXAMEN :
1. Siége : mains, doigts, ongles, membres, visage, ceil, cou, tronc... ?
2. Aspect : érythéme, phlycténe, nécrose... ?

3 .surface : méthode d’évaluation :
-Face antérieure de la main (paume + doigts)= 1% de la surface corporelle.

-Regle des 9 de Wallace
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-Tables de Lund et Browder

4. Profondeur

Etant donné leur mécanisme physiopathologique, toutes les brillures par acide fluorhydrique

doivent étre considérées comme des brilures profondes.

2)Prise en charge thérapeutique :

Elle doit étre effectuée dans les meilleurs délais une fois le diagnostic de brilure
cutanée a I’acide fluorhydrique posé ou suspecté (douleurs différées extrémement intenses,

aspect local de la briilure).

a) Traitement médical

a-1) Application de !’antidote : le GLUCONATE DE CALCIUM.

Application locale de gel de gluconate et calcium qui est I’antidote spécifique de 1’acide

fluorhydrique.

Propriétés : il neutralise I’acide fluorhydrique en fluorure de calcium insoluble
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Présentation :

» cel de gluconate de calcium a 2,5%.

Formule de la Pharmacie centrale des hopitaux GLUCONATE DE CALCIUM AP-HP 2,5%
gel contenant :

-GLUCONATE DE CALCIUM 2,5g

-CARBOXYMETHYLCELLULOSE SODIQUE QSP 100 g

-EAU PURIFIEE QSP 100g

-GLYCEROL QSP 100g

Disponible en tubes de 20g

Mode et voie d’administration: cutanée.
Conserver au frais

Durée de conservation : 30 mois.

» Ampoules de gluconate de calcium a 10% (0,5ml/cm2SB)

Modalités d’emploi :

Elles ont déja été précisées lors de la prise en charge sur les lieux de travail :

-masser la zone atteinte avec du gel de gluconate de calcium a 2,5%

-poursuivre le massage 15 minutes apres la disparition des douleurs

-renouveler I’opération dés la réapparition des douleurs

-couper les ongles trés ras

-recouvrir d’un pansement imprégné de gel de gluconate de calcium a renouveler toutes les 4
heures.

-en ’absence de gel, utiliser du gluconate de calcium a 10% en solution (ampoules)
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*sur la peau appliquer des compresses imprégnées de solution, maintenues humides en

permanence
*en cas d’atteinte unguéale ou péri unguéale : bains de doigt dans la solution

*3 poursuivre 15 minutes aprés la disparition des douleurs locales .

a-2) Injections sous cutanées péri lésionnelles de gluconate de calcium a 5 ou
10% :

-Proposées par certains auteurs.

-Discutées par d’autres du fait d’un risque d’aggraver les lésions

-Proscrites au niveau des doigts

-En cas de lésion étendue (>50 ou 100 cm?2), autour et sous la lésion

«Solution de GLUCONATE DE CALCIUM a 10% : 0,5 ml par cm2 de surface cutanée
:,,f\étteinte, avec une aiguille 27 G
-Injections douloureuses, mais calmant rapidement la douleur initiale

-Eviter I’adjonction d’un anesthésique local car elle masque la reprise de la douleur, qui

impose normalement une nouvelle injection.

a-3) perfusions intra artérielles de GLUCONATE DE CALCIUM :

-Décrites par certains auteurs

-Peu de cas concernés
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-En cas de I¢ésion des extrémités : mains et doigts

-Solution de 10 cc de GLUCONATE DE CALCIUM a 20% dilué dans 40 cc de sérum salé
isotonique (ou dans 50 cc de glucosé 5%), a passer sur quatre heures, par I’intermédiaire d’un
cathéter radial ; injection qui sera renouvelée si la douleur réapparait (2 injections par 24

heures)

a-4) Traitement antalgique en complément des soins locaux par le GLUCONATE
DE CALCIUM

Aprés évaluation de la douleur par I’échelle visuelle et analogique (EVA)

-Antalgique de pallier I : PRODAFALGAN®
-Antalgique de pallier II : TOPALGIC®

;Antalgique de pallier III : MORPHINE (2 utiliser en titration)

a-5) Vaccination et séroprophylaxie si nécessaire :

Vérifier si vaccination antitétanique & jour ou non.

Procéder comme pour une plaie souillée.
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b)_Traitement chirurgical

Excisions chirurgicales curatives :

*  Excision des phlycténes : -dés que possible.
-effet antalgique

-sous anesthésie locale (doigt) le plus souvent.

* Excision des nécroses : -parage et exérése des lésions cutanées
-réalis€e rapidement
-étendue de 1’excision parfois difficile a fixer car les limites
de la nécrose ne sont pas toujours nettes

-sous anesthésie locale ou générale.

* (Cas des atteintes unguéales et péri unguéales :

-excision de lésions nécrosées

-perforation de I’ongle a I’aiguille

-exérése partielle ou totale de ’ongle parfois indispensable,
en conservant la matrice, ce qui permet le nettoyage du lit et

du repli unguéal avec lavage abondant.
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Si la lésion est importante et/ou vue tardivement :

* Amputation d’un segment nécrosé

* incision de décharge pour éviter la survenue d’un syndrome des loges.
Phase de réparation : immédiate ou retardée.

Selon la localisation soit :
*cicatrisation dirigée
*greffes cutanées lors de 1ésions tissulaires

*greffes tendineuses
*autoplastie : chirurgie esthétique parfois nécessaires a distance.

Certains auteurs ont effectué des algorithmes de prise en charge thérapeutique associant

les différents moyens dont on dispose en fonction de la 1ésion.

L e

3)_ Examens complémentaires :

P Biologie : 4 demander en particulier si la brillure dépasse 1% de la surface corporelle.

Dosages & demander :

-Calcémie : Taux normal entre 2,20 a 2,60 mmoles/l
soit 88 a 104,80 mg/1.
-Magnésémie : Taux normal entre 0,69 et 0,98 mmoles/]

soit 16,84 423,91 g/.
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-Phosphorémie : Taux normal compris entre 0,80 & 1,44 mmoles/]

» Radiographie osseuse : recherche des Iésions de déminéralisation osseuse.

» Electrocardiogramme : Recherche d’un trouble de la repolarisation, d’un allongement

du segment QT lié a une hypocalcémie.

4) Au terme du bilan et des soins :

P Soit retour au domicile : si les signes locaux sont bien tolérés, peu étendus, ayant bien
répondu au traitement par gluconate de calcium avec, si besoin, établissement d’un certificat
médical initial d’accident du travail :

* remise de tubes de gel de gluconate de calcium pour poursuivre le traitement a domicile a
raison de quatre a six applications par jour pendant deux jours, puis deux applications par
jour pendant les cing jours suivants

* arrét de travail dont la durée est fonction de la tolérance de la brillure et surtout de son
étendue

*rendez vous ultérieur le lendemain.

P soit hospitalisation dans les cas suivants :
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-Signes locaux importants avec réponse incompléte au traitement par gluconate de calcium
-étendue de la brilure supérieure a 1% de la surface corporelle et concentration en
acide fluorhydrique supérieure a 50%

-troubles métaboliques (hypocalcémie)

Au cours de I’hospitalisation :

*traitement antalgique

*traitement local : bains et applications répétées de gluconate de calcium

*monitorage electrocardiographique : recherche d’un allongement du segment QT

*dosages répétés de la calcémie et de la magnésémie ainsi qu’un ionogramme

*apport de calcium modulé en fonction des résultats des dosages de la calcémie et de la

surveillance electrocardiographique.

Correction d’une hypocalcémie se fera sous surveillance ECG avec des perfusions de

gluconate de calcium : 50 ml de gluconate de calcium & 5% dans 250 ml de glucosé & 5% a
_':_.',;f‘:faire passer en IVL sur 30 minutes & 1 heure. Une surveillance étroite de la calcémie et de la

magnésémie durant au moins 24 heures permettra par la suite d’ajuster les apports

électrolytiques®,

5) surveillance en consultation et en urgence

Une surveillance médicale rigoureuse doit étre instaurée, permettant de déceler, traiter et
prévenir les complications locales ou générales.

La surveillance doit tre quotidienne au décours de I’accident.
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Ensuite si I’évolution est favorable, elle pourra étre vite espacée.
Contenu des consultations
-bilan clinique : symptomatologie douloureuse.

-examen local

-éventuellement prescription d’examens complémentaires

*Biologie : calcémie, magnésémie, phosphorémie.
*radiologie : clichés a demander a la 72° heure plutdt que le premier jour.
*FElectrocardiogramme éventuellement

*Voire une scintigraphie a la recherche d’algodystrophie.

~-(zestes et soins locaux :

*réfection de pansements au gluconate de calcium

..~ *Excision itératives de nécrose, sous anesthésie locale, jusqu’a I’arrét de la douleur.

~avis chirurgical pour :

*Exéreése de structures tendino-nerveuses.
*Excision sous cutanée de graisses saponifiées

* Amputation

*Reconstruction de mutilation, en cas de Iésions graves, ce qui peut étre long et incomplet :
.greffes cutanées
Jambeaux a distance

.greffes tendineuses.
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L’évolution de ces briilures, peut se faire vers la guérison. Cependant, dans certains cas il

peut persister des séquelles trophiques, sensitives ou fonctionnelles.

C) PREVENTION DE LA SURVENUE DE BRULURES A L’ACIDE

FLUORHYDRIQUE :

1)_En milieu du travail :

a)Connaissance du risque :

La prévention de la survenue de ce type de briilures passe par la connaissance du risque, c’est

a dire la connaissance du produit et de ses effets toxiques ;

Plusieurs moyens sont a disposition pour mieux connaitre ce risque :
-Lecture de I’étiquette.
-Fiches de données de sécurité du produit délivrées par le fournisseur en seize rubriques.

-Fiche toxicologique données par I’'IRNS.

-Sollicitation du médecin du travail ou du service de prévention des CRAM (mise a
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disposition de documentation, plaquettes, affiches, moyens audiovisuels, bibliographies sur le

risque chimique et le risque acide fluorhydrique)

Une plaquette d’information pourrait €tre diffusée aupres des salariés, des employeurs, des
membres de CHSCT, afin d’améliorer la connaissance du risque acide fluorhydrique et de sa

prise en charge.

b) Prévention technique -

b-1) collective :

-Remplacement du produit par un produit moins toxique.

=

-Automatisation des phases dangereuses
-Régles de stockage et de manipulation
-Installation de captages d’aspiration et de ventilations
~-Capotages étanches
-Respect des valeurs limites d’utilisation (3 particules par million)

-Respect de la réglementation concernant |’étiquetage qui doit comporter :
*la concentration

*les symboles trés toxiques et corrosifs
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*I’énumération des risques particuliers

*les conseils de prudence

b-2) Individuelle :

-Port d’équipement de protection individuelle obligatoires et adaptés aux différentes
situations de travail dans le respect des consignes établies (dont le changement sera régulier
ou a la demande de 1’usager)
*gants & manchette résistant a I’acide fluorhydrique (en latex polypropyléne ou nitrile)
*mais également :
-lunettes étanches ou visiére de sécurité
-bottes
-tablier
-combinaisons €tanches

-Mesures d’hygiéne.

¢c) Prévention médicale ;

-Role du médecin du travail.
-Surveillance médicale spéciale (arrété du 11 Juillet 1997)
-Information et formation des salariés sur :

. la nature du risque encouru
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Jes moyens de prévention collective et de protection individuelle mis en ceuvre
e port et les modalités d’utilisation des équipements de protection individuelle
les premiers gestes a effectuer en cas d’accident
-Formation et recyclage des secouristes a [’utilisation des équipements de protection
individuelle
-Etablissement de protocoles précisant I’organisation des premiers secours et des soins
d’urgence a appliquer :
.consignes écrites datées et signées
.délivrance de soins d’urgence par le médecin du travail ou I’infirmiére s’il est sur place
.prise en charge du brll¢ par un secouriste ou, en I’absence de secouriste, par un
responsable désigné par I’employeur.
.€quipements de premier secours prévus et entretenus :
.. douches autonomes portable et lave @il a |’ HEXAFLUORINE® a proximité
immédiate des postes a risque.
. armoires a pharmacies approvisionnées en pots ou tubes de gel de
CALCIUM 0,5%. GLUCONATE DE CALCIUM en ampoules de 10ml de
solution injectable, pour application locale. Penser a renouveler tous ces

produits aprés leur utilisation et en fonction des dates de péremption.

.. boites de secours permettant un stockage de GLUCONATE DE CALCIUM sur

le lieu potentiel de I’accident.

.affichage facilement accessible des coordonnées des organismes extérieurs de secours

d’ﬁrgence les plus proches : SAMU, Pompiers, centre anti poison.
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2) En dehors du milieu du travail :

a) Connaissance du risque :

Les utilisateurs de ce produit doivent étre informés de sa haute toxicité et des mesures

de prévention et de soins d’urgence a mettre en ceuvre.
-Etiquettage : lecture de 1’étiquette figurant sur le récipient du produit utilisé.

-Une action d’information et de sensibilisation du public devrait étre faite par les

fournisseurs ou commergant délivrant des produits chimiques contenant de 1’acide
. fluorhydrique : affiches, plaquettes, vidéo projections...

-Information et formation des médecins généralistes.

-Information large par les médias : presse, audiovisuel, informatique...

-Renforcement de la réglementation concernant la vente de produit contenant de

I’acide fluorhydrique.

b) Prévention technique :
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-Régle de stockage et de manipulation

- Respect des régles d’étiquetage.

- Port d’équipement de protection individuelle adapté notamment port de gants a
manchettes résistant a I’acide fluorhydrique.

- Kit fournissant les gants de protection et le produit de lavage avec une notice

d’information lors de I’achat d’un produit contenant de ’acide fluorhydrique.

IV) CONCLUSIONS :

En dehors des critéres classiques liés aux brilures chimiques par acide ( effets corrosifs
locaux), I’acide fluorhydrique, largement utilisé dans le milieu du travail ou dans la vie
courante, a une toxicité spécifique du fait de ’action chélatrice du calcium par le fluor avec

’;—{%%fisque de nécrose locale et d’atteinte systémique éventuelle selon sa concentration et le
pourcentage de surface 1ésée.

En I’absence de prise en charge initiale, les signes cliniques d’une brulure par acide
fluorhydrique sont typiques avec des douleurs extrémement intenses, souvent différées par
rapport a I’événement justifiant le plus souvent une consultation aux urgences.

La prise en charge de ces lésions comprend un lavage immédiat, abondant et prolongé
avec si possible une solution d’HEXAFLUORINE, ou a défaut, de I’eau suivie d’applications
répétées d’un antidote spécifique : le gluconate de calcium. Cette prise en charge immédiate
est I’étape la plus importante car elle permet d’éviter 1’apparition des 1ésions cutanées ou
muqueuses

Une fois les Iésions constituées, il est parfois nécessaire d’effectuer des excisions

locales, des excéréses unguéales, voire des amputations de phalanges ou de doigts en cas de
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brulures graves, ou des gestes de chirurgie réparatrice.
Dans tous les cas, une surveillance rigoureuse ultérieure est indispensable afin de

suivre I’évolution de la 1ésion et de prendre en charge d’éventuelles complications.

-
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ANNEXES

- ANNEXE 1 : schéma d’une bronche proximale ¢t d’une bronche
distale .

- ANNEXE 2 : documentation sur la DIPHOTERINE®.

- ANNEXE 3 : Fiches techniques sur I’ HEXAFLUORINE®.
Dispositifs de décontamination.

- ANNEXE 4 : Proposition de prise en charge aux urgences
d’une brulure peu étendue par acide fluorhydrique.
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ANNEXE 2 : documentation sur la DIPHOTERINE®.
PRINCIPE DE LA DIPHOTERINE®

La Diphotérine® est une solution polyvalente, adaptée a
toute agression chimique

La Diphotérine® est une solution aqueuse contenant un absorbant qui se lie immédiatement
avec l'agresseur chimique, puis I'évacue par entrainement. Les résidus ainsi formés sont
neutres. [Is sont éliminés naturellement.

La Diphotérine®, absorbant particuliérement rapide et efficace, est un "chélateur
amphoteére”. Cette grosse molécule multisite a la propriété d'attirer et de capter les molécules
agressives, qu'clles soient irritantes ou corrosives, ce que I'eau ne peut pas faire.

on toxique  [DL50 mges_n_m:>gggﬂ mg/Kgl
Eon corrosif Hindice irritation cutanée : 0,9
La Diphotérine® on irritant [ndice irritation oculaire : 1,3
inactive le produit Résidu de lavage] .. . .. . ]
agressif, pois I'évacue, —— Indice irritation oculaire : 0
'e51du de lavagﬂhndicc irritation oculaire : 0
une base -

La Diphotérine® doit étre remplacée par I'Hexafluorine® dans le cas de produits fluorés acides

CAPTURE DES MOLECULES CORROSIVES

N Y &

L'amphotére et les acides ﬁ] B 10

L'amphotere I'amphothére le L'amphotére
attire 'acide fise sur son site emprisonne l'acide
basique et le rend inoffensif

L'amphotére et les bases

L'amphotére L'amphotere la L'amphotére

Ce cro_t;pis shématise la capture irréversible du attire la base fixe sur son site emprisonnne la base et
corros : : :
’ acide la rend inoffensive

ETUDE COMPARATIVE AU MICROSCOPE*



membranes et noyaux cellules conservées
dissociés

w_

- <] h

s PN m 3
Eavay “‘1 ,né'ﬁ” nxe%‘ &
LAVAGE A L'EAU - Les celluies —— Sy |
endothéliales sont détruites 4 100% LAVAG‘EI:‘ l;:“ DIPHOTERf;ES; : Les cellules

L'eau est hypotonique. Cela facilite la pénétration du produit agresseur dans les couches
profondes ct crée des oedémes. La Diphotérine®, légérement hypertonique aux larmes, rétablit
I'¢quilibre physiologique de l'oeil. Elle ne favorise pas la pénétration de I'agresseur.

* P. Josset, B. Pelosse, J. Blomet, H. Saraux, Iniérét d'une solution isotonique amphotére dans le traitement précoce des brillures
chimiques basiques cornéo-conjonctivales, Bull Soc Opht France 1986, 6-7, LXXXVI,



ANNEXE 3 : Fiches techniques sur I’ HEXAFLUORINE®.
Dispositifs de décontamination.

- Fiche de donnée de sécurité

Fiche de données de sécurité

Rédacteur : V. DUPOH( Hexaﬂuorinc Appr()bﬂtcur . BLOMET

Mise en place le : 07.12.95 Modifiéele: 26.10.99 Actualisation : 4

Visa approbation ; \ - ﬁ(gu.\

Norme NF ISO 11014-1
Conforme 2 la directive européenne 91/135/CEE

1. Identification du produit
1.1 Désignation commerciale : HEXAFLUORINE
1.2 Fournisseur et fabricant : PREVOR
' Moulin de Verville BP 1
95760 VALMONDOIS
Service a contacter : Tél. 01 30 34 76 76

1.3 Types d'utilisation : Solution de lavage des projections chimiques oculaires et cutanées

d’acide fluorhydrique ou de fluors en solution acide

2. Composition/information sur les composants
- Préparation : composants apportant un danger : aucun composant apportant un danger

- Impuretés (apportant un danger) : aucune impureté apportant un danger

3. Identification des dangers
3.1 Principaux dangers : préparation sans danger particulier

3.2 Risques spécifiques : aucun risque spécifique

4, Premiers secours : sans objet

5. Mesures de lutte contre l'incendie : sans objet

6. Mesures & prendre en cas de dispersion accidentelle : pas de précaution particuliére

7. Manipulation et stockage

7.1 Manipulation : pas de précaution particuliére

7.2 Stockage : L*Hexafluorine doit &tre laissée dans son emballage d'origine. La date
limite de stockage est de dcux ans conditionnement fermé. Un flacon peut &tre conservé

6 mois aprés avoir été percuté tout en respectant la date limite de stockage qui est de

deux ans.

[ serosu ] FICHE DE DONNEES DE SECURITE DE L' HEXAFLUORINE ] ]




Fiche de données de séeurité

Rédacteur : V., Dupont

Hexafluorine

Approbateur : J, BLOMET

Mise en place le : 07.12.95

Modifiéele: 16.10.89

Actualisation : 4

Yisa approbation :

\- 0B Lo~

8. Contrdle de l'exposition / protection individuelle : pas de protection particuliére

9. Propriétés physiques et chimiques
p physiq q

9.1 Etat physique : liquide, solution aqueuse incolore et inodore
physiq q q

9.2 Valeur du pH : 7,4
9.3 Température d'ébullition : 100°C

9.4 Température de solidification : -1°C

9.5 Masse volumique : 1,047 g/cm3

9.6 Solubilité : miscible a I'eau, insoluble aux solvants organiques

10. Stabilité et réactivité : préparation stable et non réactive

11. Informations toxicologiques (tests réalisés sur des lapins)

11.1 Toxicité aigué :

Test de toxicité aigué par voic orale chez le rat : produit classé non toxique par voie

orale chez le rat : DL50 supérieure a 2000mg/kg (test 990553 ST, CERB 1999)

11.2 Effets locaux :

Test d’irritation cutanée (JO 21/02/82) : produit classé non irritant (grade 0.0)

(test n°133/7 effectué par les Laboratoires Safepharm réalisé le 24.09.87)

- Test d’irritant oculaire (JO 24.10.84) : produit classé non irritant (grade 1.3),

(test n°133/8 effectué par Les Laboratoires Safepharm réalisé lc 08.10.87)

12. Informations écologiques : aucune donnée

13. Considérations relatives a l'élimination : pas de précaution particuliére d'élimination

14. Informations relatives au transport : pas de disposition particuli¢re

15. Informations réglementaires : pas de réglementation particuliére

SEFDSH l FICHE DE DONNEES DE SECURITE DE L'HEXAFLUORINE f




Fiche de données de sécurité

Rédacteur : V. Dupont Hexafluorine Approbateur : J. BLOMET
Misc en place le : 07.12.95 Modifiée le: 26 -10,89 Actualisation : 4

Visa approbation : \ - GBloa )
Soalor

16. Autres informations : utiliser 1a solution d’Hexafluorine immédiatement en cas de
projection chimique sur la peau ou les yeux par acide fluorhydrique ou fluors en

solution acide

Cette fiche compléte les notices techniques d'utilisation mais ne les remplace pas. Les renseignements qu'elle
contient sont basés sur I'état de nos connaissances relatives au produit concerné, a la date indiquée. [ls sont
donnés de bonne foi. L'attention des utilisateurs est en outre attirée sur les risques éventuellement encourus
lorsqu'un produit est utilisé & d'autres usages que ceux pour fequel il est connu.

[ SEFDSH l FICHE DE DONNEES DE SECURITE DE L'HEXAFLUORINE




Présentation des différents conditionnements de I’'Hexafluorine®

Lav’ceil portatif 500 mi Lav'ceil mural : deux flacons 500 m|
Pour un lavage complet d’un ceil pour un lavage complet de 2 yeux

Hexafluorine

Douche autonome portable (DAP) Coffret pour Douche autonome
contenant Slitres d’Hexafluorine portable (DAP), coffret de protection
pour le lavage complet d’'un corps avec possibilité de systéme antigel



ANNEXE 4 : Proposition de prise en charge aux urgences
d’une brulure peu étendue par acide fluorhydrique. -

trés toxique

CAT au SAU devient une briilure cutanée peu étendue a HF| | corrost

—

Risque de NECROSE et de MANIFESTATIONS SYSTEMIQUES
l (HYPOCALCEMIE)

Nom du produit ? composition ? concentration ?

AT ? heure ?

Siege ?

1ers gestes effectués sur place : lavage ?,EAU 7, HEXA FLUORINE ?
douleurs intenses ?, différées ?

VAT ?

Examen : peau, ongles +++

Erytheme 7 phlycténe ? nécrose ?

Etendue : >1 % SC ? (face antérieure de la main + doigts = 1% SC)
Brifure profonde

Examens complémentaires]

Biologie : Ca++, Mg++, P
Radiographie -> déminéralisation ?
ECG->QT?

| T~

Antalgiques {palier I, Il ou {il) - Application de gel de gluconate de Chirurgie
Selon EVA calcium a 2,5 % (surfaces planes) Excisions sous AL
- Bain de doigts dans solution de +/- avis CHIR

gluconate de calciuma 10 %

- Couperles ongles ras

- Pansement avec gel de gluconate de
calciuma 2,5 %

+- Hospitalisation (si>1% SC) ou sortie avec RdV a 24 heures

nécessité d'un suivi Ultérieur (surveillance quotidienne)
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RESUME DE LA THESE:

L’acide fluorhydrique (HF) est une substance hautement toxique, utilisée aussi bien
dans le milieu industriel que domestique.

C’est un acide qui peut engendrer des brillures cutanées et oculaires d’une rare sévérité
pouvant parfois méme entrainer le déces.

HF pénétre rapidement les tissus et entraine une liquéfaction accompagnée d’une
grande toxicité systémique.

La sévérité des signes et symptomes est souvent dépendante de facteurs tels la
concentration de la solution HF, la durée de I’exposition, la pénétrabilité des tissus et la
décontamination initiale.

Aprés une exposition, la meilleure décontamination se fait a I’aide de solutions spéciales,
telle HEXAFLUORINE, ou 4 I’aide d’eau suivie de Papplication de gluconate de
calcium.

Par la suite un traitement local par calcium sera conseillé.

Dans Ia littérature beaucoup de conseils de prise en charge des briilures par HF sont
contradictoires.

A ’aide de cas cliniques et d’études expérimentales nous avons essay¢ dans ce travail de
donner une idée de la prise en charge idéale compte tenu de I’évolution des traitements
actuels.

TITRE EN ANGLAIS

Cutaneous, mucous and ocular accidental hydrofluoric acid burns: importance of
immediate management.

THESE DE MEDECINE GENERALE - ANNEE 2003

MOTS CLEFS: Acide fluorhydrique

Brulure
Décontamination
Gluconate de calcium
Solution amphotére

INTITULE ET ADRESSE DE L’U.F.R.

Faculté de Médecine de Nancy
9 avenue de la Foret de Haye
54500- VANDOEUVRE LES-NANCY.
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