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CHAPITRE PREMIER :
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carbone
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I. Epidémiologie

[’ intoxication au monoxyde de carbone représente la premiere cause
de déces par empoisonnement accidentel en Europe et en Amérique du Nord.

L'estimation du nombre d'intoxications par le monoxyde de carbone
est de 8000 cas par an en France, entrainant 500 déces (7).

Aux Etats-Unis, une étude rétrospective a montré que 56000 déces,

¢taient imputables au monoxyde de carbone entre 1978 et 1988 (12).

En Lorraine et en Bourgogne, le centre de toxicovigilance de Nancy
a dénombré 329 intoxications, regroupées en 101 alertes au monoxyde de
carbone, pour I'année 1996, soit plus de trois victimes par alerte, ce qui
démontre le caractere souvent collectif de ces intoxications.

La répartition au cours de ’année est rythmée par la mise en route et
I’utilisation d’appareils de chauffage puisque nous retrouvons 86 % des cas
répartis entre le mois d’octobre et le mois de mai, en 1996 (45).

Sur ’ensemble des victimes, recensées dans la région Lorraine par le
centre antipoison et traitées a Nancy en 1996, 10 patients sont décédés et 3
gardent des séquelles : une hémiplégic gauche persistante, un déficit
neurologique sévere i€ a une encéphalopathie post-anoxique et une impotence

fonctionnelle du membre inféricur gauche suite a une rhabdomyolyse.

La direction départementale des affaires sanitaires et sociales
(DDASS) de Meurthe-et-Moselle nous diffuse les statistiques recueillies

aupres du centre antipoison :

- en 2000 : 6 cas d’intoxications oxycarbonées concernant 16
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victimes,

- suite a la tempéte de décembre 1999 : 11 cas concernant 41
victimes.
La DDASS de Moselle nous transmet le bilan de 1999 et de 2000 :
-en 1999 : 21 cas d’intoxications concernant 99 victimes,

-en 2000 : 14 cas concernant 71 victimes.

Les statistiques actuelles sous-estiment le  nombre réel
d’intoxications. Nous pouvons expliquer cette sous-estimation par trois
facteurs :

- Signes cliniques variés et non spécifiques qui ¢garent le
diagnostic ;

- absence de détection systématique du monoxyde de carbone
dans I’air ambiant lors d’un déces, a domicile par exemple ;

- victime examinée hors du licu de son intoxication (cabinet
médical, service d’accueil d’urgence) ;

Certains auteurs estiment qu’un tiers des diagnostics d’intoxication

au monoxyde de carbone ne serait pas établi (27).



27

I1. Le monoxyde de carbone

11.1 Physico-chimie

Le monoxyde de carbone est un gaz incolore, inodore et non irritant.
I est peu soluble dans I’eau. Sa masse molaire est de 28,01 grammes. Sa

densité est voisine de celle de 'air.

Ce gaz est tres inflammable. 11 peut former des mélanges explosifs
lorsqu’il est entre 12,5 et 74 % du volume d’air (23). Les interventions de
secours en milieu toxique doivent tenir compte de ces risques.

Ses propriétés réductrices le font réagir violemment avec des agents
oxydants tels que le trifluorure ou le dioxyde de chlore. Il peut former un
composé explosif lorsqu’il est en contact avec le sodium et le potassium.

A température ambiante, et jusqu’a 400°C, il peut se décomposer en
carbone et dioxyde de carbone en présence de certains catalyseurs tels que les

oxydes de mangangse et de cuivre ou le palladium (23).

Sa concentration dans Pair est le plus souvent exprimée en partie
par million de volume (ppm) ou en mg/m3. La correspondance entre ces deux

unités a 25°C et sous une pression de 760 mm de mercure est (11):

1 ppm = 0,873 mg/m3
| mg/m3 = 1,145 ppm
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[1.2. Le monoxyde de carbone dans

I'environnement

Le CO est présent a 1’état naturel dans notre atmosphere, a des

concentrations de I’ordre de 0,01 a 0,2 ppm.

La fumée de tabac contient 4% de CO ; ce qui est suffisant pour
entrainer une intoxication chronique chez un fumeur avec une
carboxyhémoglobine de 'ordre de 9% de I'hémoglobine totale pour 20
cigarettes par jour. Une observation relate un taux de carboxyhémoglobine de
15 % ala fin d’une cigarette (53). Une pi¢ce enfumée peut contenir environ 20

ppm de CO (11).

La concentration atmosphérique peut s’élever lors des pics de
pollution dans les grandes agglomérations. Le laboratoire central de la
préfecture de Paris a relevé les valeurs suivantes : 28,3 ppm le 12 octobre 1996
sur le boulevard périphérique (16° arrondissement) et 22,9 ppm le 22 mars

1996 Place Victor Basch (14° arrondissement).

Une faible quantit¢ de CO est produite par des organismes animaux
et végétaux. Cette production se fait principalement par la voie de la
dégradation de I’heme. Les hémoprotéines telles que 1’hémoglobine, la
myoglobine et les cytochromes mitochondriaux et microsomiaux, subissent

I’action de I’héme-oxygénase qui les catabolise en produisant de la bilirubine

et du CO (47).
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I1.3. L.a combustion

La principale source du CO provient de la combustion incomplete
du carbone. Pour obtenir une bonne combustion, il faut une quantité
d’oxygéne suffisante, un bon contact entre I'air et le combustible ¢t une

température du mélange air-combustible suffisamment élevée.

Au cours de la combustion, I’oxydation du carbone par I’oxygéne se

fait en deux étapes :

2C+ 02> 2CO
2CO+ 02— 2CO2

La premiere réaction s¢ déroule plus rapidement que la seconde. En
cas de déficit d’oxygene, la deuxiéme réaction ne pourra pas avoir lieu

débouchant sur I’accumulation de CO.

Le manque d’oxygene dans I’air ambiant, peut étre occasionné par
Pobturation des aérations d’une picce, le mauvais entretien des conduites
d’évacuation, la présence de vapeur d’eau dans une piéce exigué¢ ou la

survenue d’un incendie (2). L’augmentation de la concentration en CO baisse

la pression particlle en oxygene.



30

I11. Circonstances de ’intoxication

II1.1. Introduction

La varié¢té¢ des sources du monoxyde de carbone est telle qu’il serait
illusoire de vouloir décrire toutes les circonstances possibles d’intoxication. I.a

littérature nous rapporte cependant un certain nombre de situations fréquentes

ou originales.

111.2. Les sources

[11.2.1. Les appareils de chauffages

Une enquéte épidémiologique réalisée dans le département des
Hauts-de-Seine montre que, sur 735 victimes, 510 accidents étaient provoqués

par un appareil de chauffage.

Qu’ils fonctionnent au gaz, au charbon ou au fuel, ils peuvent
dégager du monoxyde de carbone lorsque la combustion est incompléte.
La production excessive de monoxyde de carbone peut étre causée
par différents mécanismes :
- appareil défectueux,
- conduit d’évacuation bouché ou obturé volontairement,

- aération insuffisante,
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- conduit d'aération des chaudieres collectives manquant
d'étanchéite,
- volume de la piece insuffisant,
- mauvais entretien des apparelils.
Cela explique le nombre élevé de victimes dans des populations

défavorisées a taux élevé d’occupation au metre carré.

Les chauffages d'appoint présents dans les églises, les salles des
fétes, les salles communes sont souvent anciens et sans systeme de sécurité. 1l

sont a l'origine de nombreuses intoxications collectives.

Ces appareils sont équipés de sécurit€s obligatoires depuis 1978

mais il en existe encore de nombreux qui sont anciens.

I11.2.2. Les incendies

Ils sont aussi pourvoyeurs d’intoxications au monoxyde de carbone.
L’intoxication est multiple car 1l existe de nombreuses substances toxiques
(cyanures, suies) produits par I'inflammation des peintures, textiles, matériaux
synthétiques... De plus, des briilures sont souvent associces et interferent dans

la prise en charge diagnostique et thérapeutique.

111.2.3. Les moteurs thermiques

lls produisent des gaz d’échappement qui contiennent du monoxyde
de carbone. Un moteur a explosion produit un maximum de monoxyde de

carbone lorsqu’il fonctionne a D'essence (un moteur diesel en produit
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sensiblement moins) et qu’il tourne au ralenti (autopratique n°3 éditions
ATLAS). En effet, le mélange air-essence est tres riche en essence lorsque le
moteur tourne au ralenti. La combustion se fait de mani¢re incompléte. C’est
la modification du rapport air/essence qui favorise la production de monoxyde
de carbone.

L.es moteurs deux-temps fonctionnent avec un mélange d’essence et
d’huile. Ce mélange produit, lors de sa combustion, une quantité tres

importante de monoxyde de carbone (motorevue).

On a pu ainsi dénombrer plusieurs types d’accidents :

- Dans des parkings mal ventilés ;

- des intoxications professionnelles dans des garages (elles sont
souvent subaigués ou chroniques) ;

- des intoxications volontaires (lors de suicides) a I’aide de montages
amenant les gaz d’¢chappement dans I’habitacle du véhicule ou dans un
garage fermé.

Il existe aussi des intoxications lors de ['utilisation :

- Des trongonneuses dans des locaux clos ;

- des groupes ¢électrogeénes mis en route dans des hangars ou dans les
garages particuliers (plusieurs cas recensés lors des coupures de courant
prolongées suite aux tempétes de décembre 1999)(EST REPUBLICAIN
03/01/2000);

- des compresseurs thermiques a air |

[’entretien de toutes ces machines doit étre rigoureux. Les usagers

doivent prendre connaissance et respecter les reégles de sécurité¢ et de

fonctionnement des appareils.

Une étude a montré, aux Etats-Unis, que les bateaux de plaisance
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peuvent aussi devenir une source non négligeable d’intoxication (50). Les
expositions au CO ont eu lieu lors d’interventions mécaniques dans le
compartiment moteur, et dans certains cas, suite a une fuite des gaz

d’échappement vers la partie habitable des bateaux.

[11.2.4. La sidérurgie et I’industrie.

Le monoxyde de carbone est utilisé¢ dans I’industriec métallurgique
comme agent réducteur. On peut distinguer des intoxications chroniques et des
intoxications aigués suivant les postes de travail occupés par les ouvriers.

Certains procédés de synthese de corps chimiques font appel au
monoxyde de carbone. C’est le cas pour : le méthanol, I’acide acétique, I"acide
formique, I’acide acrylique, les aldéhydes et le phosgene (23).

L’exposition au gaz dans ces conditions entre dans le cadre des
maladies professionnelles (tableau n°64 des maladies professionnelles du

régime général de la Sécurité sociale)(11).

II1.2.5. Les autres sources

D’autres causes sont plus rares mais doivent étre citées :
- Les décolleuses a papier (21) ;
- Les appareils portables de chauffage fonctionnant avec des
hydrocarbures liquéfiés ;
- Les braseros utilisés en miliecu fermé peuvent faire de

nombreuses victimes ;

- Les fours a gaz utilisés comme chauffage d’appoint avec la

porte ouverte peuvent devenir tres dangereux ;
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- Les systeme de réchauffement de I'eau de piscine privée utilisant

le gaz (observation personnelle) ;

- Les karchers” utilisés en intérieur (plusieurs observations

personnelles) ;
Leur utilisation dans un local mal ventilé peut étre trés dangereuse.
Ces appareils sont disponibles a la vente, a la location ou prétés.

Tout le monde peut les utiliser sans avoir lu le manuel d’utilisation mettant en

garde contre le risque d’intoxication.

I11.3. Autres exemples de cas d'intoxications

retrouveés dans la littérature

On retrouve pour mémoire :

» Sujet décédé a lintérieur d’un char d’assaut: pendant une
manceuvre par grand froid (-27°C), le pilote du blind¢, frigorifié, a
voulu se réchauffer en dormant dans son engin avec le moteur en

route (observation personnelle).

* Une autre observation concerne deux sujets qui dormaient dans leur
camionnette lors d’une course de karting. La nuit froide les a incité a
mettre le barbecue encore chaud dans le véhicule. Le matin, les
secours ont constat¢é un décés et une victime inconsciente

(Républicain Lorrain du 22 mai 2000).

»  Obstruction du pot d’échappement des automobiles par la neige. La

victime se trouve dans I’automobile, moteur tournant, alors que le
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chauffeur déblaie la neige présente sur les vitres. Le systtme de
ventilation des véhicules est obstru¢ par la neige, les gaz
d’échappement remontent dans le véhicule. Ce mécanisme a
occasionné 25 victimes ayant du €tre traitées par oxygénothérapie

hyperbare en 35 jours (40).

Des circulaires ministérielles obligent les constructeurs de certains
appareils a porter une mention concernant le risque d’mtoxication directement
sur la machine. D’autres circulaires les obligent a apporter des modifications a
leurs apparetls.

C’est le cas de l'arrété du 21 octobre 1993 publi€é au J.O. du 6
novembre 1993 qui stipule que les décolleuses a papier devront, pour €tre
commercialisées, comporter un systeme de sécurité assurant la coupure
automatique de I'appareil lorsque le taux de monoxyde de carbone est trop
élevé (maximum 150 ppm). L’appareil doit étre muni d’une plaque portant

mention du risque.
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IV. Conséquences sur ’organisme

IV.1. Introduction

Le monoxyde de carbone (CO) pénétre dans I’organisme par voie

exclusivement pulmonaire.

IV.2. Toxicocinétique

IV.2.1.Absorption-diffusion

Entre 80 et 90 % du CO se fixe a I’hémoglobine formant la
carboxyhémoglobine (HbCO). Sa concentration augmente rapidement au
début de ’exposition, puis ralentit apres 3 heures pour atteindre un équilibre

stable au bout de 8 heures d’exposition.

Le taux d’HbCO dans lorganisme dépend de facteurs,

environnementaux et personnels.

IV.2.1.1. Les facteurs environnementaux

Le type d’exposition influence I'absorption.
Lors d'une intoxication volontaire, le calfeutrage de la pi¢ce permet

d'obtenir rapidement une tencur €levée en CO.
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Lors d'un incendie, les autres toxiques, présents dans l'air inspiré par

les victimes, peuvent modifier la courbe d'absorption du CO.

Les concentrations en CO et en oxygeéne de l'air mnspiré sont a
I'origine d’un gradient de pressions partielles entre l'alvéole et le sang

capillaire. Plus le taux alvéolaire de CO est €levé, plus le passage sanguin est

rapide (16).

Le taux d’HbCO est corrélé a la durée d’exposition lors des

premieres heures de I’intoxication. Il augmente au début de 1’exposition avant

d’atteindre un équilibre.
IV.2.1.2. Les facteurs personnels

L’état physiologique de la victime joue également un role. Tout ce
qui peut faire augmenter la fréquence ventilatoire et le débit cardiaque va

favoriser I’absorption sanguine du CO.

Un effort musculaire entrailne une augmentation des rythmes
cardiaque et respiratoire. Cette notion est trés tmportante, notamment au
niveau de la législation du travail. Un sujet qui effectue un travail assis, peut
tolérer une certaine concentration de CO sans €tre intoxiqué. Un autre sujet

travaillant dans le méme local et sur la méme durée mais réalisant un travail

musculaire important, sera intoxique.

Ainsi ’'US-Department of Health (zableau 1) a établi un tableau
indiquant la durée d’exposition suffisante pour atteindre un taux d’HbCO de 5

% en fonction de la concentration en CO de I’air ambiant et de ’activité de la
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TABLEAU 1 :Durée d’exposition pour atteindre 5% d’HbCO en
fonction de [’effort.

Concentration de

CO dans ’air

Personne au repos

Travail 1éger
(respiration

18L.d’air/min)

Travail dur
(respiration

30Ld’air/min)

mspiré
800 ppm 10 min - -
400 ppm 19 min - -
350 ppm 24 min 10 min -
300 ppm 27 min 12 min -
250 ppm 31 min 14 min -
200 ppm 40 min 18 min 12 min
150 ppm 55 min 25 min 16 min
100 ppm 90 min 40 min 25 min
80 ppm 120 min 53 min 33 min
60 ppm 175 min 78 min 50 min
50 ppm 230 min 100 min 65 min
40 ppm 330 min 150 min 95 min
30 ppm >500 min 300 min 180 min

IV.2.2. Elimination

[.’¢limination se fait également par la voie respiratoire.
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La cinétique de la dissociation suit une courbe exponentielle avec
une décroissance rapide au début. La deuxiéme phase, plus lente, est liée a la
libération du CO fixé a ’hémoglobine et a la myoglobine (23). La dissociation

a partir des hémoprotéines est mal connue.

La demi-vie d’élimination de la carboxyhémoglobine est le dé¢lai
nécessaire pour que le taux d’HbCO diminue de 50 %. En air ambiant, elle est
d’environ 4 heures. .’ oxygéne pur a la pression atmosphérique ou normobare,
permet de réduire la demi-vie a 80 minutes. Elle est de 23 minutes sous

oxygene pur hyperbare a 3 atmospheres (ATA) (53).

Le taux mesur¢ de CO, dans l'air ambiant, peut étre quasiment
normal lors d’une intoxication. L'arrivée des équipes de secours sur les lieux
de I’intoxication suffit parfois a ventiler la pi¢ce. La concentration du toxique
diminuant, I’élimination de l'oxyde de carbone de I'organisme débute avant

que la mesure dans 'air expiré ou dans le sang ne soit faite.

IV.3. Les mécanismes de 1I’hypoxie

Le monoxyde de carbone exerce sa toxicité par quatre mécanismes

qui induisent I’hypoxie, décrits par ordre d’importance décroissant.

IV.3.1. Hypoxie histotoxique

Le CO est capable de diffuser vers Dintérieur des cellules. En

pénétrant dans celles-ci, il se fixe sur la myoglobine ou les protéines a
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structure héminique. Cette liaison empéche la bonne oxygénation des cellules.

Le CO interagit directement sur le fonctionnement des systemes
enzymatiques ayant pour rdle la respiration cellulaire. Ces enzymes qui se
trouvent dans la chaine mitochondriale sont : le cytochrome a-a3, le

cytochrome P450, la catalase et certaines peroxydases.

Certains troubles de la mémoire, constat€s chez I’animal intoxiqué,
sont li¢es a une perte neuronale suite & un dysfonctionnement du systéme
acétyl cholinergique (42).

Actuellement, aucun lien n'est établi entre le taux d’HbCO et le

degré d’imprégnation des protéines tissulaires.

Le taux d’HbCO mesuré lors de la prise en charge des victimes n’est
pas le reflet de 'tmportance de I'intoxication. Pour connaitre la quantité de CO
présente dans les protéines tissulaires, il faut réaliser des biopsies a toutes les
victimes intoxiquées. La recherche de corrélation entre ces deux données est

irréalisable.

1V.3.2. Hypoxie hypoxémique

Dans les poumons, le CO diffuse a travers la barriere alvéolo-
capillaire et se dissout dans le plasma. Ensuite la molécule va se fixer a
I’hémoglobine (Hb) afin de former la carboxyhémoglobine (HbCO). L affinité
du CO pour I’hémoglobine est 200 a 250 fois plus élevée que celle de
I"oxygene (53).
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Nous avons les deux réactions suivantes :
- fixation de I’oxygene sur ’hémoglobine :
Hb + 02— HbO:2
- fixation du monoxyde de carbone sur I’hémoglobine :

Hb + CO — HbCO

Ces deux réactions entrent en équilibre en faveur de la formation de

HbCO :

HbO: + CO «» HbCO + O2
L’équilibre s’établit selon la formule de Haldane :

[COY/[0:] = M.PcCO/PcO:

PcCO et PcO: sont les pressions partielles capillaires en CO et en Oz
M est le coefficient d’affinité qui varie en fonction de la saturation de

I’hémoglobine ; [COJet[O:] sont respectivement les concentrations sanguines

en COeten O, (11).

En présence de CO, la courbe de dissociation de 1’hémoglobine
(figure 1) est dévice vers la gauche, ce qui démontre la diminution l'extraction
tissulaire de 'oxygene (53 ; 48). Les tissus périphériques disposent donc de
moins d’oxygene pour le métabolisme aérobie.

La courbe en frait continu représente la dissociation de l'oxygeéne
dans les conditions de pH et de CO, du sang artériel. La différence artério-

veineuse de concentration en O, (artere : PO, = 100 mm Hg; veine : 40 mm
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Hg) est bonne pour une extraction d’O, suffisante. Sur du sang de type
veineux (courbe en pointillé large), la différence artério-veineuse est plus
¢levée car la courbe est déviée vers la droite. Lors d’une intoxication
oxycarbonée, I’affinité du CO pour ’"hémoglobine fait dévier la courbe vers la
gauche (courbe en pointill¢ fin). Dans ce cas, la différence artério-veineuse est

diminuée et donc I’extraction d’O, est insuffisante.
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figure 1 : courbe de dissociation de I’hémoglobine en fonction de

son daffinité.

La conséquence de ce mécanisme est que I’hémoglobine ne peut

plus transporter I’oxygene nécessaire au fonctionnement des cellules.
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1V.3.3. Hypoxie alvéolaire

C’est la diminution de la pression particlle alvéolaire en oxygene.

Nous allons exposer la notion de capacit¢ de diffusion pour le

monoxyde de carbone (16):

La capacité¢ de diffusion du poumon pour le CO (DL¢go) est la
quantité¢ de CO (Vco) en ml absorbée par le poumon par minute et par une
différence moyenne de pression de CO (APco) entre le gaz alvéolaire et

I’hémoglobine égale a | mm Hg :
DLC() = VCQ / APco = VCO / PACO (38)
La capacité de diffusion du poumon pour le CO est le rapport entre

I’absorption de CO et la pression alvéolaire de CO (Paco). L.’absorption du CO

est donc proportionnelle a la pression alvéolaire de CO.

1V.3.4. Hypoxie cardiogénique

C’est le retentissement de la défaillance cardio-vasculaire lorsqu’elle
existe.

Le débit cardiaque diminue a cause de l'insuffisance cardiaque avec
collapsus ou choc cardiogénique. Le transport sanguin de I’oxygéne est
directement 1i¢ au débit cardiaque. Les tissus périphériques manquent

d’oxygene par baisse de la perfusion tissulaire liée au collapsus.
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IV.4. Conséquences organiques

Les tissus les plus vulnérables a I’'intoxication oxycarbonée sont les
plus sensibles a I'ischémie : le tissu myocardique et le tissu nerveux. Les

Iésions constatées sont la conséquence de 1’ischémie.

1V.4.1. Sur l'appareil cardiovasculaire

Au niveau myocardique, il s’agit de foyers de nécroses ou de
microhémorragies multifocales. Ces 1¢sions peuvent étre vues sur des tissus
sains, mais si la victime présente une insuffisance coronarienne, la nécrose est
plus précoce car il existe déja des sténoses au niveau des artéres coronaires.

Quelques observations montrent une atteinte myocardique pour des

taux de HbCO inférieurs a 10 % chez un coronarien (53).

A partir de 20 % de HbCO, on observe une augmentation du débit
cardiaque liée a ’accroissement du volume systolique et a la tachycardie
associée 4 une diminution des résistances périphériques (23). Le débit

cardiaque peut chuter, sur cceur sain, au-deld de 1500 ppm.

Certains auteurs attribuent la mortalité précoce a des troubles du

rythme entrainés par une nécrose (27).

IV.4.2. Sur le systéeme nerveux

Pour le tissu nerveux, il existe des zones plus sensibles. Certains
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auteurs ont pu décrire quatre types anatomopathologiques :
- Les nécroses du pallidum,
- les lésions de la substance blanche avec démyélinisation,
- les 1ésions de la couche spongieuse du cortex, |

- les nécroses de I’hippocampe (7).

Sur des modeles animaux, on a démontré le réle que peuvent jouer
les leucocytes sur les mécanismes d’hypoperfusion des microvaisseaux
cérébraux. Les leucocytes adhérent aux parois des microvaisseaux par un
mécanisme encore inconnu. Des protéases sont libérées par les globules blancs
afin de convertir la xanthine deshydrogénase des cellules endothéliales en
xanthine-oxydase. Ensuite des radicaux libres sont activés par I’intermédiaire
de la xanthine oxydase lors de la reperfusion. Les lipides cérébraux vont subir

une péroxydation entrainant la destruction des neurones (27).

Des ¢tudes animales ont permis de mettre en ¢vidence les anomalies
métaboliques que 'on peut rencontrer dans une intoxication au CO. Une
hyperglycémie a été constatée en fin d’exposition corrélée a la présence de

lésions cérébrales (39).

Le systeme neurovégétatif régule le débit sanguin cérébral par des
mécanismes vaso-actifs et en agissant sur le débit cardiaque. L’hypoxic lie a
la présence du CO est responsable d’une hypotension et d’une vasoplégie. Les
mécanismes de régulation du débit sanguin cérébral sont inefficaces en cas

d’intoxication oxycarbonée (27).
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I1V.4.3. Sur les autres tissus

Les alvéoles pulmonaires peuvent étre le siege d’un cedéme dont les
mécanismes sont multiples et parfois intriqués : cardiogénique, obstructif,

lésionnel et/ou cons€cutif & une inhalation du contenu gastrique.

Les tissus musculaires peuvent subir une lyse, surtout dans les
formes comateuses associée au décubitus. Cette lyse tissulaire est liée aux

points de compression ct a la fragilité particuliere du muscle de I’intoxiqué.

La peau est également une cible pour le CO avec I’apparition de
phlyctenes en dehors des points d’appui. La physiopathologie, de ce
phénomene, n’est pas encore bien comprise (toxicité directe ou mécanisme

neuro-médi¢) (53).

IV.5. Cas particulier de I’ intoxication foetale

Le CO est capable de traverser la barriere placentaire et de se fixer

sur I’hémoglobine du fcetus.

L’affinit¢ de I’hémoglobine feetale pour le CO est supérieure a celle
de I’hémoglobine maternelle (42). La toxicité est probablement majorée chez
le feetus.

Si ’HbCO maternelle se met en équilibre avec I’air inspiré, ’'HbCO

feetale se met en équilibre avec ’'HbCO maternelle.
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Chez P’adulte, la croissance du taux d’HbCO se fait rapidement au
début pour atteindre un plateau au bout de 8 heures environ (11).

Chez le feetus la liaison entre I’hémoglobine et le CO se fait
lentement pendant la premicre heure puis accélere progressivement jusqu’a
atteindre un taux identique a celut de la mere vers la sixieme heure. D’apres
certains auteurs, le taux d’HbCO fcetale continue a augmenter pendant encore
24 heures et ne s’équilibre qu’au bout de 48 heures d’exposition maternelle
(32). La valeur de I’'HbCO fcetale a son équilibre peut alors dépasser la valeur

de ’HbCO maternelle de 40 a 60 % (42).

La demi-vie d’élimination du CO chez le feetus est supérieure a celle

de la mere (53).

Chez le rat et la souris, des auteurs ont pu mettre en ¢vidence une
feeto-toxicité avec une hypotrophie, des perturbations du systéme nerveux
central (modification du comportement, modifications électro-physiologiques,
diminution de la myélinogénese), des malformations macroscopiques et une
augmentation de la mortalit¢ in utero (23). Chez I’homme, on constate une
augmentation de la mortalité néo-natale lors des intoxications maternelles

séveres (23).

IV.6. Cas particulier des enfants.

IV.6.1. Chez le nourrisson.

Les nouveau-nés sont particulicrement vulnérables :
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- 1ls possedent encore une fraction d’hémoglobine fcetale
(de 80% a la naissance a 10% a 4 mois). L hypoxie est plus sévere du fait de
I"affinité plus grande de ’hémoglobine foetale.

- Leur systtme nerveux est en pleine maturation
(myélmisation) (7).

- Les nourrissons ont physiologiquement un rythme

respiratoire et cardiaque rapide (9).

I1V.6.2. Chez ’enfant.

Chez I’enfant, la conduite a tenir est la méme que chez ’adulte.
Cependant, le diagnostic est plus difficile a établir :
- difficulté de I’interrogatoire (selon I’age);
- mesure du toxique dans I’air expiré réalisable selon 1’age ;
- expression des signes subjectifs différentes de celle de
I’adulte ;
- symptomatologie peu explicite en bas dge (enfant grognon

associé ou non a des troubles digestifs).
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V. Etude clinique

V.1. Circonstances de découverte

Les circonstances de découverte de la victime sont trés importantes.
Le diagnostic peut étre orienté vers une intoxication au CO par la présence sur

le lieu de :

- un moyen de chauffage fonctionnant aux hydrocarbures
liquéfiés, au charbon, au bois,

- un moyen de production d’eau chaude,

- la présence d’une source de CO potentielle (autres appareils
fonctionnant aux hydrocarbures liquéfiés . décolleuse a papier, moteur
thermique... cf //1.2.Sources du CO),

- la présence d’autres victimes ou d’animaux domestiques
morts.

Cependant, la présence dans une picce d’une seule victime entourée
de plusieurs personnes, a priori asymptomatiques, ne permet pas d’écarter

définitivement une intoxication oxycarbonge.

V.2. Signes cliniques

Certains auteurs ont recherché un lien entre les niveaux d’exposition
et les signes cliniques d’apres des observations (fableau 2). Les écart-types
sont importants. Il n’y a pas de parallélisme strict entre la durée d’exposition,

le taux d’HbCO et la clinique (53). Ce tableau ne présente qu’un intérét
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théorique car :

- nous connaissons rarement la durée exacte de I’exposition,

- le taux d’HbCO n’est pas mesuré€ a sa valeur la plus élevée
car I’¢limination a déja débuté,

- la tenecur en CO dans P'atmosphére n’est pas mesurée

systématiquement (sauf lorsque I’équipe qui intervient possede un détecteur).

Tableau 2 : Niveaux d’exposition et effets de cytotoxicité

CO dans Durée

['atmosphere | d’exposition | HbCO CO Signes cliniques
(ppm) (%) (mmol/L)
< 100 indéfini 1-10 0,1-0.9 céphalées modérées a
I’effort
100-200 indétini 10-20 0,9-1,8 céphalées importantes a
’effort
200-300 5-6 h. 20-30 1,8-2,7 céphalées importantes au
repos
400-600 4-5 h. 30-40 2,7-3,6 céphalées, nausées,

vomissements, asthénie,
confusion, perte de

connaissance

700-1000 3-4 h. 40-50 3,6-4.5 syncope, troubles

respiratoires, collapsus

1100-1500 1,5-3 h. 50-60 4.5-54 coma, convulsions,
Cheyne-Stokes

1600-3000 1-1,5 h. 60-70 5,4-6.3 coma, convulsions,
défaillance cardio-

respiratoire

5000-10000 1-2 min. 70-80 6,3-7,2 déces
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La sémiologie de I’intoxication est présentée par appareil. L atteinte
de plusicurs d’entre eux donne des tableau cliniques variés expliquant I’aspect

protéiforme de I’intoxication et les erreurs diagnostiques possibles.

V.2.1. Signes neurologiques

L’expression des signes neurologiques dépend de la sévérité de
Pintoxication. Ces signes €voluent dans le temps et sont plus ou moins
associés (37 ;42) :

- un coma,

- une hypotonie,

- un syndrome pyramidal,

- des mantfestations extrapyramidales,

- des convulsions,

- une perte bréve de connaissance,

- un syndrome confusionnel,

- une sensation de fatigue extréme (pouvant empécher la
marche),

- une agitation,

- des vertiges,

- des céphalées,

- des troubles de la concentration,

- une lenteur d’idéation,

- une irritabilité,

- des paresthésies,

- une surdité,
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- des acouphenes,
- des troubles visuels pouvant aller jusqu’a la cécité corticale,

- une hyper- ou plus rarement une hyporéflectivité tendineuse.

V.2.2. Signes cardio-vasculaires

lls sont trés variables d’un individu a autre car ils dépendent du
terrain sous-jacent. Les études, comparant les signes d’intoxication entre le

sujet sain et le sujet coronarien, sont anciennes et ne permettent pas de

trancher la question.

On peut retrouver (37):
- une tachycardie,
- une bradycardie sinusale,
- une hypertension artérielle,
- une hypotension artériclle,

- une douleur thoracique.

Les perturbations des tracés électrocardiographiques sont fréquentes.
Elles sont estimées par certains auteurs entre 40 et 60 % (42). Les anomalies
les plus fréquentes sont les modifications du segment ST et de I'onde T avec
des lésions a type d’ischémie sous-épicardique. Elles peuvent apparaitre puis
disparaitre rapidement ou persister jusqu’a 6 semaines. Il existe peu d’études
sur ce phénomeéne, les mécanismes physiopathologiques et les implications
cliniques restent mal connues.

Des troubles du rythme ventriculaire sont également retrouves

épisodiquement. Pour certains auteurs, ils pourraient étre a I’origine de décés
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précoce (27).

Le collapsus est aussi signal¢ mais avec une incidence en baisse.
Une étude sur 629 cas montre 6 % de patients ayant nécessité des moyens de
réanimation cardio-circulatoires (remplissage, drogues vaso-actives) contre
30 % dans des séries plus anciennes (42). Ces diminutions pourraient étre liées

a une prise en charge plus précoce grace au unités mobiles de secours.

V.2.3. Signes respiratoires

La sémiologie respiratoire est li¢e a un cedéme pulmonaire, une
atteinte des centres neurologiques de la respiration, une inhalation du contenu
gastrique, une obstruction des voies respiratoires ; ces quatre mécanismes étant
plus ou moins intriqués (7).

Elle se manifeste par :

- une toux,

- une oppression thoracique,

- un encombrement bronchique,

- un cedéme aigu pulmonaire,

- un ccdéme Iésionnel,

- une dyspnée,

- une polypnée,

- une détresse respiratoire nécessitant des mesures  de

réanimation respiratoires (intubation trachéale, ventilation assistée).
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V.2.4. Signes cutanés

Certains auteurs décrivent toujours la classique teinte cochenille liée
a des phénomenes vaso-moteurs (37 ; 42). Ce signe est actuellement rarement
retrouve.

La littérature nous rapporte également :-une péleur cutanée,

- une cyanose des téguments,

- des phlyctenes.

V.2.5. Signes digestifs

Les signes digestifs sont classiques et égarent le diagnostic.
Certaines observations relatent (27):

- des nausées,

- des vomissements,

- des douleurs abdominales.

V.3. Formes cliniques

V.3.1. Lintoxication mortelle d’emblée

Elle pose le probléme de la recherche de la cause d’un décés qui a
licu le plus souvent a domicile. C’est le role de la médecine 1égale.

Certains auteurs décrivent la classique teinte cochenille des
téguments. Ce signe est, lorsqu’il existe, le seul élément qui permet d’orienter

’enquéte étiologique vers le monoxyde de carbone. Le diagnostic sera fait par
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I’autopsie et grace a la recherche biologique du toxique (18).

V.3.2. L’intoxication avec coma

L’incidence du coma inaugural est de I'ordre de 3 a 13 % dans des
séries récentes (42).

I est souvent transitoire et céde rapidement sous oxygénothérapie.
C’est un argument en faveur du diagnostic.

Tout coma inexpliqué doit faire ¢évoquer une intoxication
oxycarbonée. Les circonstances ne permettent pas d’orienter le diagnostic dans
tous les cas. La mise en route de I’oxygénothérapie ne doit pas étre retardée.
Par contre, il ne faut pas méconnaitre les autres étiologies qui nécessitent une
prise en charge spécifique (accident vasculaire cérébral, autres coma toxiques,
méningite... ).

[l existe également des formes associées ou l’action toxique du
monoxyde de carbone est combinée a celle de 'alcool ou de médicaments ou

encore des stupéfiants.

Quelque soit I’étiologie, la victime bénéficie de la prise en charge

symptomatique des comas.

V.3.3. L ’intoxication paucisymptomatique

Le diagnostic est, dans ce cas, difficile. Les signes classiques sont
fugaces. Nous pouvons retrouver des céphalées, des nausées, des sensations

vertigineuses, de 'irritabilité ; diversement associés aux autres signes.
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V.3.4. I”intoxication domestique

L’intoxication oxycarbonée domestique survient lors de 1’utilisation
d’un appareil de chauffage ou d’un chauffe-eau d’appoint.

L’exemple le plus classique est la mise en route de 'un de ces
appareil lors de la douche ou de la toilette matinale. L.a victime peut alors
ressentir des céphalées ou des nausées. Le lien entre ces signes, non
spécifiques, et la cause ne sera fait que sur ’interrogatotre.

En effet, les céphalées quotidiennes a heures régulieres (le matin lors
de la toilette, a midi ou le soir lors de la vaisselle) doivent orienter
I’interrogatoire vers [’utilisation concomitante de 1'un de¢ ces appareils

fonctionnant avec des hydrocarbures liquéfics.

D’autres signes peuvent é&tre présents : des troubles de la
concentration et/ou de I’humeur, des syndromes dépressifs, des périodes de

somnolence...(7)

Le diagnostic repose sur la mesure du taux de carboxyhémoglobine
et sur des mesures du monoxyde de carbone dans I’atmosphere de la picce.

Lorsque ces signes sont négligés, la victime s’expose alors au risque

d’intoxication massive.

V.3.5. Tabagisme

Comme dans toute combustion, une cigarette allumée dégage du
monoxyde de carbone. Le toxique est donc inhalé par le fumeur lui-méme,

mais également par son entourage. On a pu ainsi observer des taux de
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carboxyhémoglobine allant jusqu’a 15 % juste apres une cigarette (53).
Un taux de carboxyhémoglobine de 12 % chez un fumeur sera non
significatif. Ce méme taux chez un non-fumeur sera le témoin d’une

intoxication par le monoxyde de carbone.

V.3.6. L’ intoxication professionnelle

La clinique est tout autant protéiforme, mais souvent encore plus
fruste, car 'intoxication est souvent chronique liée a ’inhalation répétée de
faibles quantité¢ de CO. Lorsqu'elle est aigu€, la symptomatologie est explosive
du fait de la teneur trés €levée du toxique (par exemple : accident du puits

Stmon...).

Dans le milieu industriel, nous avons pu recenser de nombreux cas.
La mauvaise aération de certains locaux est a 1’origine de la production de CO.
Dans d’autre cas, c’est la présence de CO organique qui occasionne les
accidents. Ceci est décrit sur des sites tels que 'industric mini¢re (coup de
grisou), la métallurgie, la chimie (stockage, manipulation du CO)(23).
D’autres observations concernent I'utilisation de moteurs thermiques dans des
zones mal ventil¢es telles que dans les garages, les parkings souterrain (42). Et
enfin le monoxyde de carbone d’origine organique peut s’accumuler dans des
hangars (champignonni¢res), des canalisations (égouts) ou dans les silos (23).

La reconnaissance comme maladie professionnelle se fait par les

tableaux n°64 du régime général et n°40 du régime agricole (annexe 1 et 1

bis).
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V.3.7. L’intoxication feeto-maternelle

Les manifestations cliniques chez la mere sont les mémes que dans
les autres situations. La symptomatologic et I’HbCO maternelles ne permettent
pas de prévoir le degré de "'intoxication feetale.

En pratique, 1l est conseillé de réaliser un examen obstétrical ainsi
qu’une échographie du feetus associ€é ou non a un doppler du cordon ombilical
chez toutes les femmes gestantes exposées au CO. L’IRM peut visualiser
I’encéphale du fcetus sans danger (il pourrait permettre d’y déceler des 1ésions

de nécrose).

V.3.8. Formes compliquées

V.3.8.1. Complications cardiaques

Que la victime soit coronarienne ou non.

V.3.8.2. Complications respiratoires

C’est la détresse respiratoire.

V.3.8.3. Complications musculaires

Lors des formes sévéres et comateuses.
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V.3.8.4. Complications rénales

Cette complication n’est pas spécifique de I’intoxication au CO mais
elle est la conséquence de la rhabdomyolyse présente dans les formes graves.
Le mécanisme est double :
-la présence dans le sang de myoglobine et de CPK qui vont
précipiter au niveau des glomérules,
- le collapsus qui accentue la baisse de la perfusion tubulaire et

augmente le risque d’insuffisance rénale.
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V1. Evolution - Pronostic

VI.1. Déces

Il survient le plus souvent en pré-hospitalier (42).

Selon certains auteurs, 1’intoxication au monoxyde de carbone a un
taux de mortalité de 5 % (42). Une autre étude, prospective, a dénombré 4 cas
de déces sur 629 (6/1000) patients intoxiqués hospitalisés (41).

Nous rappelons encore une fois les difficultés a poser le diagnostic
d’intoxication au CO en dehors de I’hdpital. La sous-estimation des cas
d’intoxications conforte 1’hypothése de la plus grande fréquence des décés sur

le licu de ’intoxication.

Le déces est lié aux conséquences de I’anoxie cérébrale ou aux

troubles du rythme ventriculaire (27).

VI1.2. Guérison

Elle est définie, selon certains auteurs, par [I’absence de
manifestation neurologique aprés un délai de un mois (41). Cette guérison
peut étre confirmée par I’examen clinique et un test psychométrique (non
précis¢ par I'auteur)(recherche de : troubles de la mémoire, agnosie...)(43).
En pratique, de nombreux patients ne se présentent pas a la consultation de

controle. 11 est donc difficile d’obtenir des données fiables.
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Cependant, selon J. Lavaud et J.L. Geronimi, la guérison est
compléte dans 90 % des intoxications oxycarbonée. La durée d’hospitalisation
est inférieure a 48 heures dans 85 % des cas.

D’aprés une étude prospective menée par Raphaél et coll. sur 629
adultes intoxiqués, le taux de guérison est de 44 % chez les comateux a 56 %
chez les non-comateux ayant présentés un trouble initial de la conscience

(tableau 3). Les perdus de vue sont évalués a 12 % (42).

Le coma est un argument pronostic qui laisse craindre 1’apparition
de séquelles graves voire le déces de la victime. [.’absence de coma permet

d’espérer une évolution favorable dans la majorité des cas (42).

Tableau 3 :
Evolution des patients intoxiqués ayant présenté un trouble initial de la

conscience, en fonction de I’existence ou non d’un coma (d’aprés Raphaél et

al. Lancet 1989 ;2 ; 414-8).

sans coma avee coma
(n=177) (n=75)
Guérison 56,5 % 44 %
Séquelles minimes
43,5 % 41,3 %
(céphalées, asthénie)
Séquelles graves
(troubles des fonctions 0 9.3 %
supérieures, déficits
neurologiques...)
Déces 0 5,3 %
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VI1.3.Séquelles graves - Syndrome post

intervallaire

Dans 1’étude citée précédemment (tableau 3), nous constatons que
la fréquence des séquelles graves est plus élevée chez les patients ayant
présenté un coma. Aucun patient ne présente de séquelle quand I’intoxication

est mineure, alors que 9 % des patients initialement comateux présenteront

des séquelles graves.

m Ces séquelles peuvent étre des troubles moteurs ou des fonctions
supé€rieures, voire un état végétatif. Le centre de toxicovigilance de I’Est
relate, dans son rapport d’activité de 1996, trois cas de séquelles invalidantes
(suivi non exhaustif)(45) :

- Une hémiplégie gauche persistante

- Un déficit neurologique sévére lié a wune
encéphalopathie post-anoxique.

- Une rhabdomyolyse avec impotence fonctionnelle
du membre inférieur gauche, sans précision sur le mécanisme exact du déficit

(décubitus prolongé ou toxicité directe du CO).

m La complication la plus redoutée reste le syndrome post-
intervallaire. Il peut survenir a partir du 6° jour. On peut constater la
réapparition de troubles des fonctions supérieures (démence, troubles de la
mémoire, de la vigilance, voire de la conscience) associés a des manifestations

pyramidales et extrapyramidales (43).

Le seul traitement de cette complication est la prise en charge
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précoce et adapté de 1’intoxication.

V1.4. Séquelles minimes

Elles sont plus fréquentes. Elles peuvent se manifester sous la forme
d’une asthénie, de troubles de la vue, de céphalées, de troubles mnésiques ou
du comportement. Bien qu’étant bénins, ces troubles peuvent avoir un

retentissement sur 1’activité scolaire ou professionnelle de la victime (42).

VI1.5. Pronostic

Dans des études expérimentales anciennes (sur volontaires sains)
réalisées par HALDANE en 1895 et SAYERS en 1927, le dosage de la
carboxyhémoglobine est corrélé a la clinique. En pratique, ¢’est un mauvais
indicateur de la sévérité de l'intoxication. Il sert simplement a confirmer la
présence du toxique dans l'organisme. Si le diagnostic est évoqué tardivement,
le dosage peut étre bas méme si la victime est encore dans le coma (4).

L’épuration du CO débute dés que la teneur du toxique dans I’air diminue au

profit de ’oxygéne.

La clinique est le seul élément qui semble posséder une valeur
pronostique. Elle permet, lors de le présence d’un coma par exemple,

d’évoquer le risque de survenue du déces ou de séquelles graves.

La prise en charge thérapeutique, grace notamment a

I’oxygénothérapie hyperbare, a permis d’améliorer considérablement le
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pronostic (1,42). Mais actueliement, son efficacité est remise en cause (49).
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VII. Diagnostic

VII.1.Diagnostic positif

L’environnement de la victime permet, le plus souvent, de
confirmer le diagnostic. La présence d’un appareil utilisant la combustion
comme principe de fonctionnement, associé ou non au caractére collectif de
I’intoxication sont autant d’¢léments fortement évocateurs.

La détection dans I’air ambiant, par des appareils spécifiques et peu
encombrants utilisés par certaines €équipes de secours, permet d’établir la

présence du toxique et de le quantifier.

La confirmation de la présence de CO dans I’organisme est réalisée

par deux méthodes : dans le sang et dans I’air expiré.

VII.1.1. Sur le sang

Le dosage de I’'HbCO est le seul examen spécifique de
”intoxication.

Les techniques utilisées sont la chromatographie en phase gazeuse,
la colorimétrie ou la spectrophotométric. Les résultats sont exprimés en
mL/100 mL (CO mL = CO mmoles % x 2,24).

On peut également exprimer les résultats en pourcentage selon le
coefficient de Balthazard et Nicloux :

%HbCO = (HbCO / Hb totale) x 100
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I1 existe une correspondance entre les deux unités :

I mL de CO/100 mL de sang =5 % d’HbCO.

Chez un non-fumeur, un taux supériecur a 5 % confirme
I’intoxication. Chez le fumeur, ce taux doit étre supérieur a 12 % (7).

Cette méthode est trés efficace mais le prélevement doit étre réalisé
le plus tét possible car I'oxygénothérapie débutée rapidement accélere

I’élimination du CO.

D’autres examens biologiques peuvent ¢é&tre demandés  afin
d’explorer les conséquences de I’intoxication :
- Créatine Phospho-Kinase (CPK) ;
- troponine, CPK-MB (plus spécifiques des I€sions
myocardiques) ;

- myoglobinémie et ASAT (témoins de la lyse

musculaire) ;

- urée et créatinine (témoins de la fonction rénale).

Les gaz du sang peuvent mettre en évidence une insuffisance
respiratoire aigué mais la SaO: calculée a partir de la PaO: reste faussement
normale (8). L.a mesure de la SpO: par oxymétrie de pouls n'est pas fiable
dans cette situation car les spectres d'absorption infrarouges de I'HbO: et de

I'HbCO sont si proches que ces appareils ne les différencient pas (9).



67

VII.1.2. Sur air expiré

Si la victime est consciente, des appareils permettent de mesurer la
concentration en CO dans I’air expiré, par la victime. Cela permet d’avoir un
résultat rapide sur les lieux.

Les résultats sont exprimés en ppm (particule par million). Il existe
des abaques, fournis avec les appareils qui permettent une conversion en

pourcentage de HbCO.

VI1.1.3. Sur le cadavre

Un bon nombre de décés inexpliqués, a domicile, pourrait ¢tre di a
une intoxication au CO. Le probleme est d’évoquer la possibilité d’une telle
¢tiologie a I’aide de I’environnement de la victime. En cas de doute, si une

autopsie est réalisée, certains éléments orienteront le Iégiste :

VIIL.1.3.1 Sur le sang

Le dosage sanguin peut étre réalisé de la méme manicre que sur un
sujet vivant. L'air alvéolaire n'étant plus renouvelé, le taux d’HbCO va
décroitre plus lentement.

Certains auteurs décrivent un aspect rutilant du sang (42). Ce signe
peut motiver le dosage sanguin.

Au décours d’une autopsie, des échantillons de sang sont conservés.
Le taux d’HbCO est constant pendant deux semaines et diminue lentement sur
plusieurs mois (18). Cela permet de pouvoir pratiquer le dosage a posteriori si

des éléments nouveaux sont découverts aprés I’inhumation (sauf pour la
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méthode colorimétrique (55).

VI1I1.1.3.2. Sur les tissus

[l existe peu de donnée dans la littérature. Les visceéres présentent
un aspect rutilant. Certains organes “ stockent ” le CO permettant, par une

analyse, d’en retrouver la trace.

VII.2. Diagnostic différentiel

VII1.2.1. Intoxication alimentaire, gastro-entérite aigué

Les similitudes avec I’intoxication au CO sont liées a la présence
des céphalées, des nausées, voire des vomissements, et surtout au caractere
collectif de I’intoxication. La présence d’une hyperthermie permet bien

souvent de faire la différence.

VII1.2.2. Troubles psychiatriques

Une agitation intense ou un syndrome confusionnel peuvent avoir
d’autres étiologies organiques. La prise en charge spécialisée devra étre la
plus précoce possible aprés avoir ¢liminé la présence du toxique dans

I’organisme du patient.
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VI1.2.3. Accidents vasculaires cérébraux - Migraine

Les signes neurologiques sont ici au premier plan. L’absence de
contexte évocateur, les antécédents personnels et familiaux du patient,
I’évolution de la symptomatologic dans le temps (lorsque la victime est
soustraite a I’atmosphére contaminée, les signes de 1’intoxication ont tendance
a s’amender), sont des €léments qui peuvent faire progresser 1’enquéte

étiologique.

VII1.2.4. Autres intoxications aigués

Le contexte peut étre évocateur avec la présence de boites de
médicaments vides, d’emballages de produits ménagers ou de jardin, des
bouteilles vides d’alcool...

Les dosages sanguins et urinaires des toxiques ont ici une grande

utilité.
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VIII. Conduite a tenir

Comme pour toute détresse vitale la prise en charge d’une
intoxication au CO débute lors de I’appel téléphonique au SAMU centre 15
ou au CTA des pompiers 18. Elle passe ensuite par I’organisation des secours
et ’orientation de chaque victime vers I'unité d’accueil la mieux adaptée pour

le traitement.

VIIIL. 1. Régulation

C’est le premier contact de la victime, ou, plus souvent, de
I’entourage de la ou des victimes avec les secours. L.’ interrogatoire précise les
circonstances de I’intoxication, le nombre de victimes potentielles, la gravité

des troubles présentés (coma, détresse respiratoire...).

VIII.2. Intervention de 1’équipe SMUR

Les premiers a intervenir sont les pompiers (ou les ambulanciers).
I.”équipe médicale intervient soit en méme temps lorsque cela est justifié par

’appel initial, soit aprés le bilan précoce transmis par les secours sur place.

VIII.2.1. Role des pompiers

Ce role a été défini par R. Noto médecin-chef de la brigade des
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sapeurs-pompiers de Paris (28).
Les sapeurs pompiers doivent tout d’abord se protéger et protéger

les personnes risquant d’étre intoxiquées :

- mesure de la teneur en CO dans I’air ambiant afin
d’évaluer le risque toxique et le risque explosif

- détection de la source

- mise en place de mesures pour neutraliser et empécher la
poursuite de la propagation

- protection et évacuation des habitants (si besoin)

- recherche d’autres victimes a distance du foyer
d’émission du toxique

- dégagement des victimes avec le matériel nécessaire

- contact avec les services d’hygiéne (aprés I’intervention).

I[Is assurent les premiers soins et la réanimation de base si

nécessaire.

I1s peuvent alerter les équipes médicales en cas de besoin lorsqu’ils
transmettent leur bilan de la situation au centre de régulation. Ce bilan précise
le nombre de victimes, I’état de conscience de chacune d’elle, I’atteinte des

fonctions vitales. Ces éléments permettent de mettre en ceuvre les moyens

médicaux adaptés.

VIIL.2.2. Role de ’équipe médicalisée

Les équipes médicales vont pouvoir ¢tablir un bilan clinique
complet avec appréciation des signes de gravité. Le prélévement sanguin

veineux est réalisé dés I’extraction de la victime hors du milieu toxique. Le
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traitement est débuté avec conditionnement adapté a 1’état de chaque victime :

- voie veineuse périphérique ou centrale

- intubation trachéale avec ventilation assistée ou
oxygénothérapie au masque

- électrocardiogramme

- traitement médical si besoin (choc cardiogénique, nécrose
myocardique, OAP).

- surveillance cardioscopique

- monitorage de la SpO2

Le transport des victimes se fera selon la nécessité de leur état :
- médicalisé ou non,
- vers le Service d’Accueil des Urgences,
- vers un service de réanimation médical,

- vers un centre de médecine hyperbare.

A VFParrivée dans la structure hospitaliere, les victimes sont
réexaminées, le traitement est adapté et les examens complémentaires

nécessaires sont réalisés.

VIII.3. Oxygénothérapie

I.’oxygene est I’antidote du monoxyde de carbone. Il est le seul gaz

connu qui accélere I’élimination du toxique.
Nous rappelons que la demi-vie de I’HbCO (320 minutes en air

ambiant) diminue lorsque la fraction d’oxygene dans I’air inspiré augmente
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(80 minutes avec FiO: = 100%) et lorsque la pression atmosphérique
augmente (32 minutes a 2 ATA; 23 minutes a 3 ATA).

Son mode d’administration se fait, soit a la pression atmosphérique
(oxygénothérapie normobare), soit & une pression supéricure a la pression
atmosphérique (oxygénothérapie hyperbare). Le choix entre les deux
méthodes est basé sur la sévérité de 1’intoxication, le terrain et I’accessibilité a

I’oxygénothérapie hyperbare.

VII1.3.1. Hyperbare

Ce traitement s’applique a toute victime ayant présenté une perte de
connaissance ou un coma et a toute victime avec des troubles neurologiques
persistants (1). La femme enceinte, quelque soit la gravité de I’intoxication,
doit en bénéficier. L.’indication doit étre large chez I’enfant.

La séance doit au mieux €tre réalisée dans les 6 heures qui suivent

’intoxication.

Cette attitude thérapeutique suit le consensus de LILLE de 1994
(1). I est remis en question par une étude récente (49). Les auteurs montrent,
dans leur essai randomis¢ prospectif, que 1’oxygénothérapie hyperbare n’est
pas bénéfique dans I’intoxication au CO. Ils décrivent la notion de quantité
d’O, délivrée aux patients.

La méthodologie est critiquable sur certains points, et les femmes
enceintes et les enfants étaient exclus. Néanmoins, cette étude démontre la
difficulté d’établir un protocole thérapeutique univoque et ouvre de nouvelles

possibilités de traitement.
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VIIIL.3.2 . Normobare

Elle s’adresse aux patients intoxiqués plus légerement qui ne

relevent pas de I’oxygénothérapie hyperbare.
Elle consiste a respirer de I’oxygéne a 1’aide d’un masque facial. La

FiO2 est a 100 %. Le débit de ’oxygene est a 15 L/min. pendant 12 heures
(D).

L’idéal est d’utiliser un dispositif de ventilation assistée non
invasive qui permet d’obtenir, grice a I’étanchéité¢ du masque, une fraction
d’oxygene plus proche de 100 % (15). Mais ce matériel n’est pas disponible
dans tous les services d’urgence et il n’est pas obligatoire si la FiO, a 100%

est respectée.

VI11.3.3. Cas particulier des intoxications collectives.

m Lorsque ’on est en présence d’un grand nombre de victimes, le
tri est impératif pour recenser :
- les urgences absolues (coma, détresse cardio-respiratoire),
- les urgences relatives (intoxication avec manifestations
cliniques, sujets exposés avec taux d’HbCO supérieur a 20%),
- les sujets a risque (femme enceinte, enfant, sujet agé,

affection cardio-respiratoire).

= La quantité d’oxygeéne et les caissons hyperbares (mobiles ou
fixes) disponibles doivent également étre recensés.

Certain caissons peuvent contenir plusieurs personnes (victimes ou
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personnel soignant pouvant intervenir en cas de probléme a I'intérieur de

|’appareil).

[l faut traiter en priorité les cas décrits en début de paragraphe. Tous
les patients doivent étre mis sous oxygénothérapie normobare en attendant.

Dans les cas ou le nombre de victimes est important et qu’il n’y a
pas d’intoxication grave, I’oxygénothérapie hyperbare permet de traiter plus
rapidement les patients afin de les renvoyer chez eux et de désengorger les

services hospitaliers.

D’autres auteurs ont ¢laboré une tactique de triage des victimes afin

d’établir un ordre de passage (tableau 4).

Tableau 4 : Tactique de triage des sujets intoxiqués (d’apres

Huguenard, Metrot et Margenet ; CHU Henri Mondor Créteil

(94))
1 point 2 points 3 points
selon terrain adulte vieillard enfant femme enceinte

selon clinique | céphalées nausées | Coma convulsions| OAP collapsus

selon CO sanguin >1 >3 >5
mL/100 mL
selon
concentration 300 1000 1500

ambiante (ppm)

selon durée < 1 heure 1 a5 heures > 8 heures

d’exposition

Ce tableau permet d’établir un score. Ce score facilite la décision de
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I’ordre de passage des victimes, dans le caisson hyperbare, allant du score le
plus élevé en premier vers le score le moins élevé qui passera en dernier. Ce

mode de triage est devenu obsolcte car il prend du temps.

VII1.4. Traitements complémentaires

Ils consistent a traiter les troubles associés :
- Brilures ;
- ischémie myocardique ;
- rhabdomyolyse ;
- cedéme pulmonaire ;
- intoxications associées ;
- insuffisance rénale ;

- 1ésions traumatiques ;
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CHAPITRE DEUX :
LES DETECTEURS DE
MONOXYDE DE CARBONE
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I. Description des appareils

II existe plusieurs types d’appareils classés selon leur mode de
fonctionnement : Les tubes réactifs, les appareils a capteur électrochimique, les
appareils a technologie semi-conducteur, les détecteurs a absorption infrarouge

et la chromatographie en phase gazeuse.

I.1. Les tubes réactifs

1.1.1. Principe de fonctionnement

Certains composés changent de couleur au contact du monoxyde de

carbone.

Ce mode de détection utilise des tubes de verre mesurant un peu plus
de 10 centimetres de long et environ un centimétre de diamétre. Le tube est
serti a ses deux extrémités. Au moment de ’utilisation, il faut casser ces

extrémités afin que l'air a tester puisse entrer d'un coté et sortir de l'autre

(figure 2).

Le tube contient plusieurs filtres et un réactif coloré. Les filtres
permettent de retenir 'humidité et les substances chimiques qui pourraient
fausser les mesures. Le réactif coloré, spécifique du monoxyde de carbone,
vire du jaune clair au gris-noir lorsque le gaz est présent.

Les réactifs les plus utilisés sont :
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- Le sulfite pallado-potassique.
- Le pentoxyde d’iode.

- Un troisieme composé€ a base d’hémoglobine de synthése.

extrérmite
autocassable 7 \

filtre
couche ot
préhminaire /I
sens du ﬂux/
, 5
d'air 12 |10
aan |22
couche o 59
mdicative 5T 70
200 20
1 RBI
70N 130
em {15y
ppm
extrémute
autocassable

Figure 2 : Représentation d’un tube réactif

Les tubes sont gradués en ppm. Les domaines de mesure varient de
5 a 700 ppm en fonction de "utilisation que I’on veut faire du tube.

Pour des mesures instantanées (mesure réalisée en quelques
minutes), un tube gradué de 5 a 200 ppm est plus adapté car il est calibré pour

le passage d’une quantité d’air modérée.
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Par contre, pour des mesures sur une longue période (mesures
réalisées sur une journée ou une semaine par exemple), on choisira plutét un
tube dont I’échelle de mesure va jusqu’a 700 ppm car il est calibré pour le

passage d’un grand volume d’air.

Pour les mesures en air ambiant, certains fabricants associent au
tube lui-méme, une pompe (manuelle ou €lectrique) qui permet de faire passer
la quantit¢ d’air nécessaire ¢t suffisante a travers les tubes car ils sont

¢talonnés pour un certain volume d’air.

Pour réaliser la mesure dans I’air expiré¢ par un patient, le sujet a
tester doit souffler dans un petit sac en matiere plastique. Le sac est clampé en
fin d’expriration. Ensuite, on adapte le tube sur le sac grace a un raccord en
caoutchouc. L.a pompe a soufflet est connectée a I’autre extrémité du tube et
permet de faire passer I’air du sac a travers le tube testeur.

Une fois le sac vide, la concentration en monoxyde de carbone se lit
a la jonction entre le jaune et le gris. Il ne reste alors qu’a convertir en

pourcentage de carboxyhémoglobine a I’aide d’un tableau.

[.1.2. Avantages - inconvénients

L.es avantages sont le faible encombrement, la disponibilité

immédiate et I’absence de maintenance du fait de leur usage unique.

LLe gros inconvénient de ces détecteurs vient de leur faible
spécificité. En effet, méme si les tests sur le monoxyde de carbone en
laboratoire ont permis de lui attribuer certaines propriétés colorantes, d’autres

gaz les possedent également et le test est non spécifique. Par contre ’absence
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de changement de couleur permet d’éliminer la présence du toxique.
Ce systéme présente d’autres inconvénients pour un usage répétitif

- La rdalisation de ces mesures nécessite de nombreuses
manipulations ;

- I'utilisation sur le terrain nécessite beaucoup de tubes ;

- pour avoir des mesures précises et reproductibles, il faut utiliser
la pompe pour laquelle le tube est étalonné. Une pompe manuelle, mobilise
une personne. Un systeme électrique est plus encombrant avec une faible
autonomic ;

- T'utilisation d’un tube nécessite que 1'utilisateur suspecte la
présence du toxique ;

- la fragilité des tubes.

1.1.3. Les fabricants

Deux fabricants proposent des tubes a prélévement passif par

diffusion :
- DRAEGER,
- GASTEC,
alors que MSA propose des tubes a lecture directe pour mesure

instantance.
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1.2. Les appareils a capteur électrochimique

[.2.1. Principe de fonctionnement

Le capteur est constitué d'un boitier contenant un électrolyte
gélatineux dans lequel se trouvent une €électrode de référence, une électrode de
comparaison et une électrode de mesure qui se trouve juste derricre la

membrane de diffusion (figure 3).

electrode de
mesure .

.

. //élecn*ocle de

H . .
- I,:" reference
“az.

-1
~1]

| electrolyte

——Dottier

'\"“-\ .

/ electrode de
membrane de/ l COMPATaLs o1l
deffuston

Figure 3 : Représentation schématique d’une cellule électrochimique a
trois électrodes.

Les électrodes de mesure et de référence sont reliées a un
potentiostat qui permet de conserver une tension électrique constante entre ces
deux électrodes afin que Ie potentiel de 1’électrode de mesure soit indépendant

du courant capteur.
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Le fonctionnement du capteur électrochimique est proche de celui
d’une batterie a laquelle il manquerait un des éléments requis pour la réaction.
Cet ¢élément manquant qui est le gaz a mesurer, peut diffuser a I'intérieur du
capteur a travers une membrane synthétique.

Lorsque la réaction chimique a lieu, les électrons produits génerent

un courant électrique. Ces électrons sont libérés comme nous le montre la

réaction suivante :

CO+H20 - CO2 +2H" +2¢

L électrode de comparaison est le si¢ge de la réaction suivante avec

I’oxygene atmosphérique :
1/202 + 2H" + 2¢" — H20

Les réactions se produisent a la surface des électrodes avec échanges
de charges électriques. Le CO qui a pénétre dans la cellule est alors adsorbé au

niveau de ’électrode de mesure.

La vitesse de réaction dépend de la disposition de la barriere de

diffusion. On peut alors déterminer I’intensité du courant capteur par la loi de

Fick :
[=nF.AD.c/d

[ = lintensité ; n = le nombre d’électrons impliqués ; F = la constante de
Faraday ; A = la superficie de la barriére de diffusion ; D = le coefficient de

diffusion ; ¢ = la concentration du gaz ; et d = [’épaisseur de la barriere.
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Le courant produit par cette cellule électrochimique est

proportionnel a la concentration du gaz (ict le CO) présent dans I’atmosphére

et qui a diffusé a travers la barriere.

L’alimentation ¢lectrique extérieure a un autre avantage : Elle
permet de garantir la sensibilité du capteur pour le CO. Le courant capteur est

spécifique de chaque gaz.

La majorit¢ des détecteurs a capteur électrochimique sont équipés
d’un filtre. Ce filtre permet de retenir les principaux composés (tel que

I’éthanol) qui peuvent &tre a Iorigine de faux positifs.

Certains modeles possedent un kit qui permet, par I'intermédiaire
d’un tuyau et d’un embout buccal a usage unique, de faire souffler une
personne exposée au toxique, et de déterminer le degré de I'intoxication.

Le résultat est alors lu sur I’écran a cristaux liquides exprimé en

ppm. 11 suffit ensuite de convertir grace au fableau 5.
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Teneur en carboxyhémoglobine dans
Concentration de CO de air expiré |le sang en supposant I’état d’équilibre
atteint
25 ppm CO environ 4 % HbCO
35 ppm CO environ 6 % HbCO
50 ppm CO environ 8 % HbCO
100 ppm CO environ 15 % HbCO
200 ppm CO environ 25 % HbCO
500 ppm CO environ 45 % HbCO
1000 ppm CO environ 65 % HbCO

Tableau 5 : table de conversion entre le taux de CO dans ['air

expire et le taux d’HbCO a ['état d’équilibre.

C’est le mode de fonctionnement le plus répandu parmi les appareils
que nous avons recensés. Ces capteurs sont presque exclusivement fabriqués

pour les milicux professionnels (santé, industries, sidérurgie... ).

1.2.2. Avantages - Inconvénients

Cette technique permet une mesure continue du CO dans Dair

ambiant. Certains appareils permettent la mesure dans I’air expiré(ct supra).

Ces appareils sont tres compacts (tatlle inférieure a celle d’un paquet
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de cigarettes).

IIs sont tres sensibles et leur spécificité dépend de la présence ou

non d’un filtre au charbon actif.

Le principal inconvénient est la maintenance qui doit étre rigoureuse

afin que I’appareil conserve ses qualité dans le temps.

1.2.3. Les fabricants

Les fabricants sont :
- DRAEGER avec le Minipac CO etle Pac I11 CO
- CMR SMR avec le Gazmetre PI
- DUMONT SECURITE avec le CO-Protector ;
- OLDHAM avec le toximetre CO ;
- FIM avec le CO-Tester.

Nous reviendrons sur ces différents appareils avec leur coit et leurs
caractéristiques dans le chapitre “ II. Description des appareils a capteur

¢lectrochimiques™

[.3. Les appareils a technologie semi-

conducteur

Parmi tous les appareils recensés sur le marché, un seul fonctionne
sur ce principe. Cet appareil est destiné au grand public pour une utilisation

domestique.
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1.3.1. Principe de fonctionnement

Le fonctionnement, de cet appareil, fait appel a un matériau formé
de particules d’oxyde d’étain (SnO:) d’une taille de 20 nm. Les variations de
conductivité ¢lectrique de ce matériau, en présence d’un gaz réducteur, sont
d’autant plus importantes que sa surface est grande (19). Un microprocesseur

analyse ces variations et calcule la teneur en gaz de I’air ambiant.

L’usage de cet appareil est préconisé¢ pour le controle de I’efficacité
du pot catalytique d’une automobile, ’aide au choix d’une aire de loisir non
polluée par le CO ou de I’horaire idéal pour pratiquer une activité sportive, la
mesure de la pollution provoquée par la fumée de tabac, ou encore I’analyse de
la qualité de I’air en milicu industriel ou clos.

Les documents que nous possédons sur cet appareil ne citent pas
I’exemple de la surveillance du bon fonctionnement d’un appareil de chauffage
au gaz. Cela pourrait €tre une excellente prévention du risque d’intoxication au
monoxyde de carbone car ces appareils sont plus fréquemment a 1’origine
d’une intoxication que les situations citées sur la brochure de ce détecteur de

pollution.

[.3.2. Avantages — Inconvénients

[’appareil est muni d’un interrupteur ce qui implique une

surveillance constante de son état de marche (risque de mise en veille
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accidentelle lorsqu’il est dans une poche, ou dans un sac).

Le capteur semi-conducteur au SnO: a une durée de vie illimitée. 11
ne nécessite pas de maintenance régulicre. La fiabilité a long terme n’est pas

connuc.

L’avantage de ce produit est son prix puisqu’il est propos¢ a moins

de 500 francs TTC.

1.3.3. Les fabricants

Le fabricant de cet appareil est Pollucorp.

[.4. Les détecteurs a absorption dans

I’infrarouge

1.4.1. Principe de fonctionnement

IIs se composent d’un tube d’analyse dans lequel circule le gaz a
tester et d’un tube de référence. Ces deux tubes sont traversés par un
rayonnement infrarouge afin d'établir le spectre d'absorption.

Chaque composé chimique possede son propre spectre d’absorption
dans les rayons infrarouges. 1.’appareil compare les spectres entre le tube a

tester et le tube de référence et calcule la concentration fonction de l'intensité

du spectre.
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1.4.2. Avantages — Inconvénients

Ils sont tres précis et tres spécifiques.
Par contre, ils sont encombrant, ce¢ qui rend leur utilisation

impossible par le SMUR sur le terrain.

[.5. La chromatographie en phase gazeuse

1.5.1. Principe de fonctionnement

Le monoxyde de carbone est convertt en méthane grace a un
catalyseur. L’appareil quantifie le méthane et donne, par extrapolation, la

concentration du toxique dans I’échantillon.

[.5.2. Avantages — Inconvénients

Ces appareils sont exclusivement utilisés en laboratoire du fait de
leur fragilité et de leur encombrement.
Le gaz doit &tre prélevé dans ’atmosphére supposé toxique. Les

prélévements sont acheminés au laboratoire qui mesure la concentration du
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II. Description des appareils a capteur

electrochimique

I1.1. Introduction

Parmi les détecteurs cités ci-dessus, certains sont susceptibles de

répondre aux criteres de choix d’un appareil SMUR.

Le choix de I’appareil peut se faire en fonction de :
- sa sensibilité
- la possibilité de paramétrer I’alarme
- Son autonomic
- son faible encombrement
- sa robustesse
- sa fiabilité
- les modalités d’entretien
- la possibilit¢ d’utilisation en atmosphére explosive
- la possibilité de pratiquer des mesures dans 1’air expiré

- son colt (a ’achat et a ’usage).

La nécessité¢ d'une alarme, la fiabilité et la robustesse écartent la
possibilit¢ d'utiliser les tubes a réactif. Le faible encombrement est un
argument contre l'utilisation des détecteurs a infrarouge et a chromatographie
gazeuse. La possibilité d'utilisation en atmosphére explosive et de pratiquer des

mesures dans l'air expiré interdit les détecteurs a technologie semi-
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conducteurs.

Les capteurs €lectrochimiques sont donc les plus proches des critéres
de choix précités. Nous décrirons un par un les appareils de ce type que nous
avons recensé (liste non exhaustive) en insistant sur les arguments permettant

le choix.

Selon la circulaire de la Direction Générale de la Santé de 1993 (20)
il faut un appareil par équipe de secours.
Un autre détecteur peut éventuellement servir en dépannage ou dans

des circonstances particuli¢res (plan rouge par exemple).

Un autre argument auquel nous accordons une grande importance,
est la possibilit¢ de réaliser des mesures dans D'air expiré avec le méme
appareil. Lors d’une intervention, la détection de CO dans I’air par 1’appareil
permet de suspecter une ou plusieurs intoxications. La mesure dans I’air expiré
par les victimes potentielles indique leur taux d’HbCO. Cette mesure renforce
la clinique si la victime présente ou a présenté des signes d’intoxication.

Par contre, si la victime est asymptomatique, unc valeur élevée
d’HbCO permet de poser le diagnostic d’intoxication et donc de débuter
’oxygénothérapie. 1l s’agit du seul moyen d'approcher le degré de sévérité de
I''ntoxication en préhospitalier. Le prélévement sanguin est réalisé a titre

systématique et sera analyser ultérieurement au laboratoire.
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11.2. LLe mini Pac CO

I1.2.1. Description

Ce détecteur de poche, fabriqué¢ par la sociét¢ DRAEGER,
fonctionne en continu.

Son domaine de mesure s’¢tend de 0 a 2000 ppm.

Le seuil de déclenchement de 1’alarme sonore est réglable de 0 a 300
ppm. La puissance de ’alarme est de 75 dB a 30 cm.

I est alimenté par une pile alcaline de 9 volts qui lui procure une
autonomie pouvant aller jusqu’a 1000 heures en utilisation continue.

De ce fait, I’appareil est constamment disponible et permet une

utilisation sur des durées particulierement longues.

Ses dimensions sont tres réduites puisqu’il ne mesure que 12 cm de
long, 6 cm de large et 2,5 cm d’épaisseur. Son poids est de 185 grammes. 11
peut donc étre placé dans une poche, a condition que le capteur soit dirigé vers
l'extérieur.

Il se présente sous la forme d’un boitier chromé noir muni d’un
affichage digital de la concentration mesurée.

I peut fonctionner a des températures allant de 0° a +40°C.

Il est équipé d’un filtre, principalement composé de charbon actif,
qui permet de retenir certaines substances chimiques, susceptibles d’induire

des faux positifs ( I’éthanol, le méthanol ou bien encore I’éthylacétate).

Le mini Pac possede une sortie analogique qui permet de brancher :

- un ¢couteur qui permet a utilisateur d’&tre le seul a entendre
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I’alarme ;

- un enregistreur si ’on désire conserver les valeurs mesurées.

L’ appareil est homologué par le CENELEC qui autorise un usage en

atmosphere explosive.

Un kit de mesure du CO dans l'air expiré¢ est disponible. 11 est
constitu¢ d’une chambre de mesure qui s’adapte sur le capteur, d’un bouchon
qui se place a la sortie de la chambre, d’un tube en silicone long et fin qui
relie le boitier et le sujet a tester ¢t qui d'un embout buccal.

L’utilisation sur ce mode est tres simple. Il suffit de brancher la
chambre sur ’appareil avec le bouchon, de relier le capteur au sujet avec le
tuyau muni de I’embout. Ensuite, on demande a la personne de souffler
doucement dans ’embout apres avoir respecté une apnée durant 10 secondes
(1a durée est spécifique a cet appareil).

La valeur a prendre en compte est la valeur maximale, lue en fin
d’expiration qui refléte la concentration alvéolaire. Elle est exprimée en ppm et

il ne reste alors qu’a la convertir en HbCO grice au tableau présenté plus haut.

Le coft de cet appareil est de I’ordre de 3300 francs hors taxe. Le kit

pour les mesures d’HbCO est de 299 francs HT avec 25 embouts buccaux.

I1.2.2. Arguments de choix

Le miniPAC CO est un appareil intéressant pour le SMUR car sa
taille (environ celle d’un téléphone portable) et son autonomie permettent une

bonne maniabilité. Les mesures peuvent étre exploitées via un ordinateur afin
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d’établir des statistiques ou de mod¢liser les situations a risque. I peut
¢galement servir a trier les patients sur les lieux de 'intervention grace au kit

de mesure dans I’atr expiré.

I1.3. Le CO-Tester

I11.3.1. Description

Cet appareil, fabriqué par F.IM. S A., fonctionne également par

I’intermédiaire d’une cellule électrochimique.

La plage de mesure va de 0 a 1500 ppm.

II ne dispose pas d’une alarme sonore. [l faut donc contrdler
I’affichage de I’écran a cristaux liquides.

Il est alimenté par une pile 9 volts standard qui permet une
autonomie de 150 heures avec un signal visuel lorsque la pile est faible.

Le CO-Tester pese 260 grammes et mesure 14 ¢cm de long, 7,5 cm
de large et 3,5 cm d’épaisseur. La coque de protection est en plastique blanc.

Sa plage thermique d’utilisation s’étend de -10°C a +40°C.

Il posséde un interrupteur marche/arrét et il est muni d’un systeme
de coupure automatique au bout de 4 minutes.

Il peut étre utilisé en détection dans I’air ambiant ou il nécessite
d’étre activé en position ppm.

Il ne possede pas de filtre. 1l n’y a pas de transfert possible des

données mesurées. 11 n’cest pas d’homologué pour une utilisation en

atmosphere explosive.
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La mesure du CO dans I’air expiré peut se faire par I'intermédiaire
d’un connecteur en T muni d’un embout buccal a usage unique. Le protocole
de mesure, selon les données du constructeur, comprend une inspiration, une
apnée de 15 secondes suivie d’une expiration douce et complete dans I’embout

buccal.
Le résultat est affiché au bout de 30 secondes en ppm ou
directement en % HDbCO (la corrélation entre les deux unités étant réalisée

automatiquement par 1’appareil).

La durée de vie de la cellule de mesure est estimée a 3 ans par le

constructeur.

I1.3.2. Arguments de choix

Cet apparcil ne possede pas d’alarme sonore et son mode de
fonctionnement nécessite la mise en route par son interrupteur avec une
coupure automatique 4 minutes plus tard. 11 ne doit pas é&tre utilis€ en
atmosphere explosive.

Il peut quand méme convenir pour les €quipes qui utilisent le
détecteur lorsqu’ils suspectent la présence de CO dans I'atmosphere. 11 a

I’avantage de posséder la capacité de mesurer le CO dans I’air expir¢.
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I11.4. .Le CO-Protector

I1.4.1. Description

Cet appareil est fabriqué par la sociét¢ F.LM.. Son utilisation se
limite a la détection en air ambiant.

Le domaine de mesure s’étend de 0 a 1999 ppm.

I fonctionne de mani¢re permanente avec une alarme sonore qui
retentit des que le seuil (réglable de 30 a 200 ppm) est dépassé.

Il est alimenté¢ par deux piles au lithtum qui lui procurent une
autonomie de un an.

I posséde un affichage a cristaux liquides. Sa taille est de 9 cm de
long, 5 cm de large et 2,4 cm d’épaisseur.

La cellule a une durée de vie de 2 ans.

11.4.2. Arcuments de choix

Le CO-Protector poss¢de une taille de l'ordre d’un paquet de
cigarettes. Son autonomie et l'alarme qui se déclenche au franchissement du
seuil sont également intéressants pour 1’utilisation en SMUR.

Son gros inconvénient est qu’on ne peut pas réaliser des mesures

dans I’air expiré.
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I1.5. Le toximétre TX 11 CO

I1.5.1. Description

Ce détecteur est fabriqué par OLDHAM.

I fonctionne de mani¢re continue grace a unc cellule
¢lectrochimique.

Le seuil de I’alarme est réglable sur toute I’échelle de mesure (de 0
jusqu’a 4000 ppm). L’alarme se manifeste sur le plan sonore, a 85 dB a 1
metre, et visuel par une diode €lectroluminescente.

L’alimentation se fait par des batteries au zinc-charbon qui
procurent une autonomic de 150 heures, ou au cadmium-nickel pour 600
heures d’autonomie. La recharge des batteries se fait par des plots extérieurs
sur un chargeur.

I pese 210 grammes et mesure 13 ¢m de long, 6,3 cm de large et 2,8
cm d’épaisseur. 1l peut fonctionner de -5 a +45°C.

Ce modele est proposé avec un filtre de sélectivite.

Il possede un affichage digital avec éclairage du cadran, le tout
contenu dans un boitier en plastique noir.

La cellule de mesure est garantie 6 mois pour une durée de vie de 3

ans. [ appareil est agréé pour I’'usage en atmosphere explosive.

Le kit de mesure du CO dans D'air alvéolaire est en option.
L’appareil, muni du kit, est référencé : TX 11 HBCO.

Le protocole d’utilisation dans cette configuration est le suivant :

Apr¢s avoir contr6lé le bon fonctionnement de 1’appareil en vérifiant

I’apparition de I’indication zéro sur I’écran, en air non vici¢, on adapte le
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dispositif d’échantillonnage.

Celui-ci est constitué d’un tube en T muni de valves antiretours. Une
extrémité se fixe sur appareil, 'embout buccal est fixé a l'autre extrémité du
tube T.

Le patient doit obligatoirement étre conscient, sans trouble
respiratoire majeur.

Apres plusieurs inspirations et expirations rapides, le patient inspire
profondément puis reste en apnée 15 secondes. Ensuite, il souffle sans
reprendre sa respiration et en vidant complétement ses poumons.

Le taux mesuré est lisible en ppm apres une minute de stabilisation.
Il ne reste qu’a se reporter a une table d’équivalence pour en déduire le taux de

carboxyhémoglobine sanguin.

Le prix est de 2908 Francs TTC. Une cellule seule coute

1800 Francs HT.

11.5.2. Arguments de choix

Le toximetre TX 11 CO est intéressant pour sa taille, sa possibilité
d’étre utilis¢ pour mesurer le CO dans 'air expiré. C’est aussi celui qui offre
la plus grande plage de mesure et I’alarme la plus puissante.

Mais son alimentation par batteric entraine des contraintes :

- nécessité¢ de le charger entre chaque sortie sans oublier
de le prendre au départ.

- installation possible du chargeur dans le véhicule (au
méme titre que le cardioscope ou le pousse-seringue €lectrique) qui est branché

sur le secteur entre deux interventions.
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11.6. Le gazmetre PI type 312 CO

11.6.1. Description

Ce modele est fabriqué par CONSTRUCTION-MATERIEL-
RESEAU-SMR.

Son poids est de 600 grammes et sa taille est de 18 cm de long sur
7,5 cm de large et 3,6 cm d’épaisseur. Sa batterie lui procure une autonomie de

10 heures.
Pour réaliser une mesure, il faut appuyer sur un bouton poussoir.

Son prix est de 4620 F HT auquel il faut rajouter 832 F HT pour le

chargeur.

[1.6.2. Arguments de choix

Il présente peu d'intérét dans I’utilisation qui nous concerne.
Ses dimensions et son poids le rendent encombrant. L. autonomie de

la batterie est la plus faible de tous les appareils décrits ci-dessus.
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I11. Utilisation en Lorraine

I11.1. Préambule

Nous avons réalis¢ une étude auprés des SMUR (service mobile
d'urgence et de réanimation) Lorrains afin de savoir s’ils utilisent des
détecteurs de monoxyde de carbone lors de leurs interventions. Cette enquéte a
¢té réalisée en interrogeant par téléphone un médecin de chacun des 15
SMUR.

Le SAMU(service d'aide médicale urgente) 57 regroupe les SMUR
de METZ, THIONVILLE, FORBACH, SARREBOURG et
SARREGUEMINES.

Le SAMU 355 regroupe les SMUR de VERDUN et BAR-LE-DUC.

Le SAMU 54 regroupe les SMUR de NANCY, TOUL, PONT-A-
MOUSSON, LUNEVILLE, BRIEY et LONGWY. Les unités de TOUL,
PONT-A-MOUSSON et LUNEVILLE dépendent du SMUR de NANCY.

Le SAMU 88 regroupe les SMUR d EPINAL, SAINT-DIE,
NEUFCHATEAU, REMIREMONT et VITTEL.

I11.2. Présentation de I’enquéte

Le questionnaire était simple afin de recueillir, si possible, des

réponses précises et rapides :
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Nom du SMUR :
Connaissez vous [’existence des détecteurs de CO ?
Utilisez vous de tels appareils lors des interventions ?
Toutes les équipes ?
sinon  Pourquoi? Coiit
Fiabilite
Aucun intérét
Autre (s) :
Quel(s) modele(s) possédez vous ? Depuis quand ?

Ont-ils déja permis de faire un diagnostic précoce d’intoxication au

Pensez vous qu’il soit nécessaire d’en équiper foutes les unités

mobiles hospitaliéres ?

[’existence des détecteurs était connue par toutes les personnes

interrogées.

Nous allons présenter I’enquéte sous la forme d’un tableau que nous

commenterons ensuite (tableau 6).
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Tableau 6 :présentation de [’enquéte aupres des SMUR de
LORRAINE.

(* : Anc.util. = ancienneté d’utilisation)

Utilité
o _ Anc.
Utilisation | Si non _ Nombre pour
SMUR N | modele | util. ‘
position | pourquoi ) d’observation| tous les
SMUR
. 6 .
NANCY non Pompiers{ COtester _ Oui
mois
BRIEY non colit Oui
LONGWY non pompiers Out
sur veste Oldham .
VERDUN 2,5an Inconnu Oui
chauffeur Tx11
DansVML
BARLEDUC sorti si DRAEGER |3 ans| Plusieurs Out
doute
dans le sac Oldham .
METZ Inconnu Ou
d’étage Tx11
sur veste ,
THIONVILLE COtester |5 ans 2 cas Oui
chauffeur
sur veste ]
SARREBOURG ' COprotector | 3 ans 2 cas Oui
médecin
SARREGUEMINES non Pompiers Oui
FORBACH non Pompiers 3 ans Oui
EPINAL non Pompiers Out
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Utilité
o _ Anc.
Utilisation | Si non _ Nombre pour
SMUR N | modele util. .
Position | pourquoi ( d’observation| tous les
*)
SMUR
un seul
véhicule
équipé sur .
NEUFCHATEAU Tidal wave [ 5 ans aucun Non
2
dans sac
d’ étage
REMIREMONT non Pompiers Oui
. Aucun
VITTEL non Pompiers '
avis
Aucun
SAINT-DIE non Pompiers

avis
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[11.3. Commentaires

La premicre donnée est que les utilisateurs potenticls, de ces
appareils, ne¢ savent pas tous s'ils en possedent un dans leur matériel
d'intervention.

Ce phénomene possede plusieurs explications :

- les médecins assistants étaient nouveaux dans I’équipe ;

- les internes ne connaissent pas forcement tout le matériel
utilisé ;

- Le sujet de ’enquéte n’est pas une priorité pour les

médecins questionnés.

Les personnes mterrogées sont d’accord dans presque tous les
SMUR pour dire que les détecteurs devraient étre utilisés. L'intérét de ces
appareils semble ¢évident auprés des personnes questionnées tant en terme
d'aide au diagnostic qu'en terme de protection des intervenants. Un médecin,
pourtant, ne trouve pas d’intérét a généraliser 1’utilisation de ces appareils car
il n’a pas eu I'occasion de détecter un seul cas d’intoxication en 5 ans et que le
colit de l'équipement lui semble élevé. Le SMUR dans lequel il travaille

possede un seul détecteur alors qu’il y a deux véhicules médicalisés légers

(VML).

Cette enquéte montre que les pompiers sont équipés de ces
détecteurs mais ils ne l'utilisent que lorsqu’ils pensent étre face a une
intoxication (incendie, présence d’un appareil fonctionnant aux hydrocarbures

liquéfiés, mesure du CO dans 'air expiré lorsque le diagnostic est établi et
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pour identifier d’autres victimes...).

Certains SMUR n’en possedent pas, pour éviter le double emploi
avec les appareils des pompiers. Le SMUR de BRIEY n’en a pas, évoquant le
colit €leve.

Ceux qui en possedent ont bien compris I’intérét de le porter sur les
lieux de toutes interventions sauf dans deux SMUR :

- BAR-LE-DUC ou 1l est utilisé en cas de suspicion
d’intoxication,
- NEUFCHATEAU ou i1l n’existe qu’un appareil alors

qu’il y a deux véhicules médicalisés 1égers.

Il parait ¢vident que plus I’appareil est mis en situation, plus on a de
chances de révéler une intoxication passée inapergue. Pour cela il faut que tous
les véhicules d’interventions primaires soient équipés et que le détecteur soit
porté au coeur de ’intervention. Nous isistons encore une fois sur la circulaire
de la direction générale de la santé qui précise que toutes les équipes de

secours doivent posséder des détecteurs (20).

Parmi les ¢quipes utilisatrices de détecteurs, les emplacements de

’appareil varient selon trois situations :

-sur la veste du médecin,

-sur la veste du conducteur qui assiste le médecin pendant
I’intervention,

-dans une poche du sac d’intervention (sac contenant en
général un ballon autogonflant type ambu, des masques faciaux adaptables de
différentes tailles, du matériel permettant une intubation orotrachéale, des

canules de guédel...).

Dans ces trois cas, 'appareil est directement en contact avec
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I’atmosphere du lieu de 'intervention. Le médecin et le chauffeur arrivent en
méme temps sur les lieux et le chauffeur assiste le médecin dans les
manceuvres de réanimation. Le sac doit €tre pris sur toutes les interventions y

compris les plus anodines. Il ne faut pas enfermer le détecteur au fond du sac.

Les modéles utilisés sont variables. IIs ne nous ont maltheureusement
pas ét¢ communiqué dans tous les cas. La majorité d’entre eux ont ¢té

présentés dans le paragraphe « choix des appareils » (cf supra).

La durée moyenne d’utilisation est de trois ans. Cela implique une
maintenance régulicre car la durée de vie des cellules €lectrochimiques de ces

appareils est de I'ordre de 18 a 36 mois.

Le nombre de cas détecté n’est pas représentatif de la réalité du fait
du caractere rétrospectif et non systématique de I’interrogatoire :

- les médecins interrogés n’ont pas en téte tous les dossiers
des interventions;

- les médecins assistants changent fréquemment d’hopital
et ne connaissent pas I’existence de telles observations.

A SARREBOURG, on dénombre deux cas. A BAR-LE-DUC, le
médecin interrogé a vu un cas et pense qu’il y en a eu d’autres. Mais
I"utilisation dans ce cas s’est faite car il y avait une suspicion. Au SMUR de
THIONVILLE, il nous a été possible de retrouver deux observations ou le
détecteur a permis de faire le diagnostic avant que les médecins ne [’aient

évoqué. Ces deux cas seront présentés dans la troisiéme partie.
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I11.4. Conclusion de I’enquéte

L’utilisation correcte des détecteurs reste trop marginale. Seulement
4 SMUR sur 15 s’en servent de fagon systématique sur toutes les
interventions, en détection continue. Dans ces conditions, le rble de ces
appareils est important car ils permettent :
- de diagnostiquer précocement 1’ intoxication;
- de prévenir le risque d’intoxication des membres des

¢quipes de secours;

Il existe encore un trop grand nombre de SMUR qui s’en remettent
aux pompiers pour la recherche du toxique dans I’atmosphére. Certes, ils
effectuent plus d’interventions que le SMUR mais le fait de ne sortir le
détecteur qu’en cas de doute ou de risque potentiel diminue la capacité de

détection.
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CHAPITRE TROIS : INTERET
DES DETECTEURS DE
MONOXYDE DE CARBONE DANS
LES TROUSSES D’INTERVENTION
DES EQUIPES SMUR A PROPOS
DE DEUX CAS
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1. Présentation du cas clinique n°1

Le centre 15 de Moselle regoit un appel a 13h33, un jour du mois de
mars : 1l s’agit d’un malaise avec perte de connaissance chez une femme de 76
ans qui a, dans ses antécédents, une hypertension artériclle, une insuffisance
valvulaire, ainsi qu’un athérome carotidien et une dyslipidémie.

Le Véhicule de Secours aux Asphyxi€s et aux Brilés (VSAB) est
déja en route. Le médecin régulateur déclenche un Véhicule Médicalisé Léger
(VML).

A Tarrivée des sapeurs-pompiers, le bilan précoce fait état d’une
victime inconsciente avec un score de Glasgow estimé a 8. Elle présente un
trismus, la tension artériclle est de 18/9 et la fréquence cardiaque a 70 par
minute; la patiente est alors mise sous oxygene.

Lorsque le médecin-SMUR arrive sur place, la patiente qui est sous
oxygene depuis 15 minutes, est consciente avec un score de Glasgow estimé a
15 (I’évolution du score de GLASGOW peut Etre expliquée par I’ouverture de
la porte a plusieurs reprises entrainant une diminution du taux ambiant de
CO).

L’alarme du CO-DETECTOR qui se trouve dans la poche du
chauffeur du VML, sonne. Le taux inscrit sur I’écran de I’appareil est de 70

ppm. La piece est considérée comme ventilée depuis 30 minutes.

La victime se trouve dans la cuisine d’un restaurant. Elle a présenté

un malaise puis s’est assise avant de perdre connaissance et de tomber de la

chaise.

[.’examen neurologique objective des pupilles symétriques réactives
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en position intermédiaire ainsi qu’une hypertonie des membres inférieurs sans
signe de Babinski.

Le médecin retrouve par ailleurs une paleur cutanée, une ACFA qui
durera une vingtaine de minutes avant de se réduire spontanément. La tension
artérielle est de 18/9 aux deux bras et le pouls a 80/minute.

La saturation artériclle en oxygene qui était initialement a 69% est
maintenant a 98% sous 6 litres d’oxygéne par minute, la fréquence respiratoire
variant entre 15 et 20 cycles par minute.

L’auscultation pulmonaire est sans particularité.

Il existe une douleur traumatique de I’épaule droite consécutive a la
chute.

La carboxyhémoglobine (HbCO) mesurée a l'aide du CO-
DETECTOR dans I’air expiré est de 25% apres 20 minutes d'oxygénothérapie.

La patiente est alors conditionnée pour le transport en ambulance :
Oxygéne a 10 L/min, un bilan sanguin est prélevé, une voie veineuse

périphérique est posée, la patiente est scopée et mise sur un matelas coquilie.

Au total, il s’agit d’une femme de 76 ans qui présente une
intoxication au monoxyde de carbone avec perte de connaissance et
traumatisme bénin de I’épaule droite consécutif a la chute.

Elle est orientée vers le caisson hyperbare le plus proche qui se

trouve a la caserne de sapeurs-pompiers de Metz.

Par ailleurs, une demande de moyens de renforts sur les lieux est
faite pour la prise en charge des 27 personnes présentes a ce moment dans le
restaurant. La mesure de ’HbCO dans I’air expiré est faite vers 14h30. Sur les

27 personnes, seulement 4 dosages sont positifs dans l'air expiré. Ces 4 sujets
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sont asymptomatiques.

La premicre qui est la fille de la victime, se trouvait dans la cuisine
au moment du malaise. .L’HbCO relevée est a 18% et sera controlée en

veineux a 19,1%.

La deuxieme présente un dosage d'HbCO de 15% contrélée en

veineux a 15,7%.

La troisiéme personne est allée une fois dans la cuisine présente une
HbCO a 14% controlée a 16,8%.

Et enfin la dernicre qui a ¢galement €té une fois dans la cuisine,
présente une HbCO a 17% contrdlée a 20,1%.

Ces quatre victimes sont transportées au centre hospitalier de
Thionville ou elles sont hospitalisées pour oxygénothérapie normobare pendant

24 heures.

Parmi les 23 autres personnes, 'HbCO varie de 1 a 11%. Deux

sujets retrouvés a 11% sont des fumeurs.

Cette observation prouve que l’intoxication oxycarbonée ne se
présente pas toujours sous la forme d’une intoxication collective méme si

plusiceurs personnes se trouvent dans le méme local.
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I1. Présentation du cas clinique n°2

Durant le mois d’avril, le centre 15 de Moselle regoit un appel
¢manant d’un médecin généraliste. Il se trouve a domicile chez une de ses
patiente agée de 71 ans qui présente des pertes de connaissance a répétition.

Cette patiente a des antécédents de troubles du rythme et prend un
traitement par CIPRALAN et SERMION.

La patiente est actuellement inconsciente, allongée au sol, les

constantes hémodynamiques sont stables. Le score de Glasgow est estimé a 8.

Le médecin régulateur engage une ambulance accompagnée du
VML.

A leur arrivée sur place, la patiente est allongée dans la salle de bain,
consciente, calme, la tension artérielle est a 12/7, la fréquence cardiaque est de
77/min.

Le score de GLASGOW est a 15, 'examen neurologique est sans
particularit¢ sauf des céphalées et des vertiges évoluant depuis plusieurs jours.

La fréquence respiratoire est a 25/min avec une SaO2 de §9%.

Le tracé ¢lectrocardiographique ne montre aucune anomalie.

A ce moment, la sonnerie du détecteur de monoxyde de carbone
retentit annongant une valeur de 500 ppm. Effectivement, il existe, dans la

piece, un appareil de chauffage d’appoint fonctionnant avec une bouteille de

gaz butane.

La victime est immédiatement transportée dans le VSAB ou une

mesure de la carboxyhémoglobine dans I’air expiré est pratiquée. La valeur est
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de 29,7%.

L’oxygénothérapie au masque est alors débutée a 10 L/min
L’appartement est ventilé, le chauffage coupé.

La patiente est accompagnée, a son domicile, par une voisine qui
I’aidait a la toilette, et son médecin traitant.

La voisine qui ne manifeste aucune doléance, présente une
carboxyhémoglobine a 18%.

Le médecin refuse de souffler dans ’appareil.

La premicre victime est dirigée directement vers le caisson
hyperbare de Metz. Elle est transférée a I'hopital de THIONVILLE apres avoir
subi une séance d’oxygénothérapie hyperbare. Le taux initial d’HbCO était de
47%. 11 n’était plus qu’a 5% a son retour du caisson. Elle reste sous
oxygeénothérapic normobare avant de réintégrer son domicile.

La seconde est transportée vers le service d’accueil d’urgence de
I’hopital Bel-Air de Thionville. Elle bénéficie d'une oxygénothérapie
normobare. Les mesures sanguines de la carboxyhémoglobine étaient de
31,2% sur le sang prélevé en préhospitalier et de 15,3% 15 minutes apres son

admission.

Au total il s’agit d’une intoxication au monoxyde de carbone
concernant trois personnes :
- une a bénéficié d'une séance d'oxygénothérapie hyperbare,
- une a €t¢ hospitalisée 24 heures,
- une a refusé de se soumettre a la mesure de la

carboxyhémoglobine dans I’air expir€.
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I11. Discussion

I11.1. Introduction

Nous allons voir que Dutilisation des détecteurs par les équipes
d’intervention du SMUR présente un double attrait :
- pour le patient : meilleure prise en charge

- pour le personnel intervenant : la protection.

L’ argument financier est secondaire car le cofit de la prise en charge

d’un patient intoxiqué est difficile a évaluer .

L’usage des détecteurs en dehors des SMUR peut fournir des
¢léments importants pour étendre cette pratique (étude réalisée par SOS

M¢édecins).

II1.2. Intérét pour le patient

I11.2.1. Précocité du diagnostic

L'utilisation du détecteur de monoxyde de carbone permet de

connaitre le taux de CO dans I’air ambiant et donc d’orienter le diagnostic.

En pratique, les équipes SMUR sont, le plus souvent, en présence de
victimes inconscientes et ¢’est surtout la rapidité du diagnostic qui a son

importance. Nous avons vu, dans le chapitre premier que le traitement doit étre
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réalis¢ le plus précocement possible.

Nous rappelons que le taux d’HbCO augmente progressivement
jusqu’a un équilibre dans P'organisme (42). 1l y a un intérét, en terme de
gravité et de pronostic, de poser le diagnostic avant cette phase d’équilibre qui

correspond au taux maximum du toxique.

Sur un sujet inconscient :

Lorsque la personne intoxiquée est inconsciente et que la
concentration dans I’atmosphere environnante est élevée, le détecteur permet
de poser le diagnostic. Si les locaux ont ét¢ ventilés, la mesure sera négative.
La confirmation se fera sur le bilan sanguin prélevé sur place et analysé au

laboratoire de I"hopital et sur la clinique.

Sur un sujet conscient ayant présenté, ou pas, une perte de
connaissance :
Dans ce cas, le taux d’HbCO est évalu¢ a partir de ’air expiré grace

au kit adaptable, en plus des mesures réalisées dans la piéce.

Si ’on reprend la premiere observation, la victime, inconsciente a
I’appel des secours, consciente a 'arrivée de ’équipe médicale, a pu souffler
dans I'appareil. Cela a objectivé un taux de 28 % d’HbCO aprés 20 minutes
d’oxygénothérapic au masque. Le diagnostic d’intoxication oxycarbonée est
donc porté avant le transport vers I’hopital. L’absence de détecteur et les
antécédents de la patiente (hypertension artériclle, insuffisance valvulaire,
athérome carotidien et dyslipidémie) auraient pu orienter vers d'autres
diagnostics :

- un malaise dorigine cardiaque (trouble du rythme
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paroxystique, hypotension liée a son traitement);
- un accident neurologique (accident vasculaire cérébral),
- une perturbation métabolique (hypoglycémie).
Par ailleurs, les autres sujets présents dans le local ne présentent
aucun signe clinique d’intoxication, ce qui masque le caractere collectif de

cette mtoxication.

Dans la seconde observation, l'absence de détecteur aurait pu
également orienter le diagnostic vers une pathologie cardiaque (troubles du

rythme chez cette patiente traitée par CIPRALAN®),

Une observation décrit un cas d'intoxication oxycarbonée collective
dans un cinéma (55). En fait trois patients se sont présentés aux urgences pour
malaise sans perte de connaissance associ¢ a des vomissements. [ afflux de 59
autres personnes aux urgences du méme hopital a nécessité la réquisition de
médecins et d’infirmicres supplémentaires. Tous les patients ont bénéficié
d’un examen clinique et d’un dosage sanguin. Parallelement, une analyse de
Pair expiré a été réalisée avec un CO-TESTER. Les résultats ont permis de
confirmer les mesures dans l'air expiré par les dosages sanguins (55). Ces
résultats sont validés dans la mesure ou le patient a bien respecté le protocole
établi par le constructeur de ’appareil, qu’il est non-tabagique, et qu’il n’a pas
d’antécédent de BPCO (51).

Nous en déduisons que ’utilisation de I’appareil seul aurait permis
de gagner du temps, de diminuer le colt financier, et d’éviter I’engorgement

du service d’accueil de cet hopital de la COTE D’OR.

Les diagnostics différentiels sont plus rapidement éliminés et

Iétiologie des symptdmes ayant motivé 'appel au SAMU est rapidement
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retrouvée. Les détecteurs de monoxyde de carbone trouvent donc leur place
dans la prise en charge d’un patient qu’il soit inconscient ou conscient. Dans
tous les cas, il permet d’alerter les équipes de secours, et d’éviter le

suraccident.

I11.2.2. Meilleure orientation des victimes

La rapidité¢ du diagnostic a une conséquence immédiate sur la prise
en charge du patient. La connaissance de I’intoxication donne lieu a
Porientation de la victime vers une unit¢ de soins adaptce :
- réanimation médicale avec caisson hyperbare pour un sujet
présentant une indication formelle ou optionnelle d’OHB (1);
- service d’accueil d’urgence pour oxygénothérapie
normobare pour un sujet conscient présentant des signes digestifs ou des
signes neurologiques subjectifs ou ne présentant aucun signe mais ayant un

taux d’HbCO élevé;

- retour & domicile autorisé€ pour un sujet non intoxiqué.

Reprenons I’exemple du premier cas : Le diagnostic est posé des que
I’alarme de D’appareil retentit. Cet élément est a origine d’unc cascade
d’événements :

- transmission du bilan et donc du diagnostic par radio au

centre 15;

- prise en charge médicale spécifique avec prélévement
sanguin, pose d’une voie veineuse, surveillance oxymétrique et cardioscopique

et oxygénothérapie au masque avec une Fi0O, a 100%,;

- demande de moyens de renforts afin de pouvoir tester
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toutes les personnes présentes sur les lieux;

- demande de disponibilité des unités de médecine hyperbare

dans la région;

- demande de disponibilit¢ des lits dans les différents

services de réanimation médicales de la région.

Les conséquences sont donc diverses et s’enchainent a partir du
diagnostic :
- la victime de la perte de connaissance est conditionnée pour

un transport médicalisé vers un caisson hyperbare (le plus proche disponible) ;

- toutes les personnes présentes dans le restaurant a cet

instant bénéficient d’une mesure de I’'HbCO ;

- les personnes intoxiquées sont transportées vers 1’hdpital le

plus proche pour oxygénothérapie normobare.

La deuxieme observation révele le méme fonctionnement. Mais nous

ne connaissons que deux victimes.

I11.2.3. Signalement aux services d'hygiéne

La mesure du gaz toxique dans I’atmosphere permet également de
faire controler le local concerné par ’ingénicur sanitaire de la DDASS. Cet
intervenant va réaliser une enquéte pour connaitre 1’origine de la production du
CO : défaut d’aération, défaut d’entretien, défaut d’installation, mauvaise

utilisation...

Une fois cette enquéte terminée, une mise en conformité de

P’installation est proposée.
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En pratique, il n’est pas toujours ais¢ de convaincre un propriétaire
de financer des travaux de remise en ¢tat. Mais la responsabilité pénale de

celui-ci pourrait &tre engagée pour mise en danger d’autrui (2 ; 44).

La victime pourrait se¢ contenter de faire venir un réparateur
chauffagiste. Mais un cas relaté dans le rapport de SOS médecin signale que
suite a une intoxication au CO de deux personnes vivant dans un appartement,
la personne chargée des travaux a remplacé I'appareil supposé défectueux. Il
n'y a pas eu de contrdle par un ingénieur sanitaire. La facture s'est élevée a
6000 francs, et le professionnel a délivré un certificat de mise en conformit¢.

Mais deux mois plus tard, la méme personne contacte le standard
pour suspicion d'intoxication au CO. Le taux mesuré a l'arrivée du médecin est
de 425 ppm. Les deux personnes présentes dans I'appartement sont
hospitalisées et une demande urgente d'intervention des services de la DDASS
est faite avec l'accord de la patiente.

L'enquéte a déterminé que le lieu ou se trouvait l'appareil de
chauffage d'appoint était interdit (dans un WC dont la porte ne ferme pas) et
que lorigine de la conduite d'évacuation des fumées était en position
horizontale, rendant le tirage impossible alors que le réparateur avait juger son

installation conforme.

I11.2.4. Moven unique de diagnostic préhospitalier

La présence du toxique, et donc D'intoxication du ou des sujets
présents dans le local, est confirmée par cet appareil unique. Il n’existe aucun

autre test clinique, biologique ou chimique qui permette d’établir avec
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certitude un tel diagnostic en médecine préhospitaliere.

Le dosage sanguin est le seul moyen qui permet de confirmer le
diagnostic en 1’absence d’un détecteur. Méme si ce dosage est rapide et en
supposant que ’on pense a le demander, on constate une perte de temps car le
tube d’analyse prélevé sur les licux doit tre amené au laboratoire. Pendant ce
temps, le patient est conditionné et transporté vers le centre hospitalier le plus
proche. Si le patient nécessite une séance d’OHB et que ce centre ne possede
pas d’unité¢ de médecine hyperbare, il faudra transporter a nouveau la victime
vers la structure adaptée. Cela implique un nouveau conditionnement ainst
qu'un retard considérable de la mise en route de l'oxygénothérapie hyperbare.

De plus, certaines méthodes de dosage (CO-oxymétrie) peuvent
induire des valeurs faussement diminuées lorsque le délais entre le

prélevement et 1’analyse est supérieur a une heure (25).

Dans les deux cas présentés précédemment, le diagnostic a été posé
sur les lieux. Cela a permis d'organiser la prise en charge spécifique, c'est-a-
dire la préparation du caisson hyperbare de METZ. Si le diagnostic n'avait pas
été posé, elles auraient été transportées a I'hopital de THIONVILLE. Les
examens réalisés au service d'accueil des urgences auraient peut-étre aidé a
poser le diagnostic, mais un transport secondaire vers le caisson hyperbare de
METZ serait devenu nécessaire (I'hOpital de THIONVILLE n'étant pas équipé

d'un tel matériel).

L’oxymétrie de pouls fournissant la SpO, n’est pas fiable pour juger
de I'importance de I'mntoxication. Certains auteurs ont démontré ’absence de
corrélation entre la SpO, et 'HbCO (8). L’élévation de ’'HbCO entraine une

fausse ¢lévation de la saturation mesurée en oxymétrie pulsée (26).
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I11.3. Intérét logistique

I11.3.1. Protection du personnel

Outre l'avantage procuré par le diagnostic, les détecteurs de CO
permettent de veiller a la protection du personnel des équipes de secours.

Une victime est trouvée inconsciente dans une piece. Le fait d'entrer
dans les locaux avoisinants, puis dans cette picce fait courir un danger, avec
risque d’intoxication ou d’explosion, a toutes les personnes qui viennent

secourir la victime.

Le rapport établi par SOS médecins sur 1'utilisation des détecteurs
de CO relate un cas intéressant sur ce point (44). Un médecin SOS est appelé
pour une migraine. Il s’agit d’un appartement situ¢ dans un immeuble de
plusieurs étages. A P'arrivée de celui-ci dans la cage d’escalier du batiment,
son détecteur lui signale un taux supérieur a 1000 ppm.

L’appareil ne permet plus, a ce niveau, de connaitre la concentration
exacte (1001 ou 5000 ppm). Or il existe une corrélation approximative entre la
concentration atmosphérique et le degré de toxicité (53) : La valeur de 1100
ppm peut entrainer un coma aprés un délai compris entre 1 heure 30 et 3
heures d’exposition. A 5000 ppm le déces peut survenir en 1 a 2 minutes.

Le détecteur a alerté le médecin, lui évitant ainsi de mettre sa vie en
péril sur un appel pour une pathologie bénigne. De plus, 1l a pu redresser

rapidement le diagnostic.

Un autre cas est important a retenir : le coup de grisou du puits
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Simon. Parmi les victimes, on a dénombré des pompiers alors qu’ils possedent,
dans leur matériel, des détecteurs. Il y a eu plus de 80 victimes parmi les
sauveteurs. La plupart d’entre eux ont nécessité des séances d’oxygénothérapie
hyperbare. S’ils avaient eu des détecteurs sur eux, a titre systématique, ils

auraient pu éviter d’€tre parmi les victimes.

L’action des pompiers n’est possible que s’ils sont eux-méme
protégés contre un environnement hostile.

Lorsqu’un pompier lutte contre un feu, il porte des vétements anti-
feu, 1l respire grace a un appareil respiratoire isolant (ARI), il porte un casque.
Cette tenue est obligatoire pour toutes les interventions concernant un incendie.
Dans les cas ou la cause de I'intervention est inconnue et a fortiori s’il existe
une ou plusieurs victimes inconscientes, le port d’un détecteur par un des
membre de 1’équipe devrait €tre obligatoire afin de ne pas mettre en danger les

intervenants et de pouvoir prendre en charge les victimes.
Nous insistons a nouveau sur la circulaire de la DGS qui

recommande a tous les secours d’urgence de s’équiper de détecteurs portables

de monoxyde de carbone (20).

I11.3.2. Encombrement de I’appareil

Nous avons vu dans le chapitre concernant les détecteurs que
certains d’entre eux ne sont pas plus encombrant qu’un paquet de cigarettes.
Cet argument ne peut donc pas étre pris en compte.

I peut étre port€ par le chauffeur du véhicule médicalisé ou de
I’ambulance, ou encore par le médecin SMUR. L’appareil doit se trouver dans

une poche de tenue ou de veste de facon a Etre directement en contact avec
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I’air environnant et non enfermé¢ dans une poche intérieure.

Il peut également étre dans un sac faisant partie du matériel

d’intervention a deux conditions :
- le sac doit étre pris lors de toutes les interventions,

- Dappareil doit toujours ¢&tre en contact avec 1air

atmosphérique (I’appareil ne doit pas étre au fond du sac) .

I11.3.3. Autonomie

L’ autonomie est une notion ayant ici un double sens :
- "autonomie de fonctionnement : Certains de ces détecteurs
n’ont pas d’interrupteur marche-arrét. Il sont donc toujours opérationnels a
partir du moment ou il sont chargés. D’ autres possedent un interrupteur qui
nécessite une manipulation afin de le mettre en mode d’analyse de I’air lors de

chaque intervention.

- autonomie ¢nergétique : Certains fonctionnent grice a des
piles longue durée (piles au lithium), soit environ 1000 heures; d'autres avec
des piles d’autonomie plus restreintes (piles alcalines), soit environ 200 heures.
D'autres appareils possedent une batterie rechargeable et doivent étre rechargés

en méme temps que les bips par exemple.

I11.3.4. Gain sur la durée de I’intervention

Lorsqu’une équipe de secours est engagée, tout doit étre mis en
ceuvre pour une prise en charge optimale. Si I'équipe gagne du temps sur la
durée de l'intervention grace a un diagnostic précoce, elle sera plus rapidement

disponible pour une nouvelle intervention.



125

Lorsque les secours prennent en charge une victime a domicile sans
avoir fait le diagnostic d'intoxication oxycarbonée, ils la transportent vers le
centre hospitalier le plus proche. Si le diagnostic est posé dans ce centre avec
une indication d'oxygénothérapie hyperbare, la personne devra €tre transportée

secondairement vers le caisson hyperbare.

I11.3.5. Utilisation par les pompiers

Nous avons vu précédemment que la majorité des centres de sapeur-
pompiers ont équipé‘ leurs véhicules d’intervention d’appareils permettant la
mesure atmosphérique du CO et I’évaluation de I'HbCO dans I’air expiré.

Ils ne sont utilisés qu’en cas de doute ou de situation évocatrice.

La présence de ces appareils dans les véhicules des pompiers est un
motif pour certains SMUR de ne pas équiper leurs équipes mobiles (cf
chapitre deux § II). Mais la facon dont ils sont utilisés est différente puisque
nous venons de voir que ces appareils sont plus utiles lorsqu’ils sont sur les

licux de toutes les interventions.

Dans le premier des cas cliniques exposés en début de chapitre, la
situation n’est pas évocatrice d'une intoxication. En effet, la victime a des
antécédents cardiovasculaires et il n’y a aucune autre victime. Les pompiers
n’ont pas jugé cette situation suspecte et n’ont pas sorti leur appareil.
L absence du détecteur dans le restaurant aurait cu pour consé¢quence le retard
diagnostique d’intoxication sur place. La patiente aurait été transportée a

I’hépital et les autres patients n'auraient pu €tre évalués.

Cependant la présence des appareils dans les véhicules des pompiers
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n’est pas inutile car ils sont souvent les premiers sur place.

Une fois le diagnostic posé, ils ont réalis€¢ rapidement des mesures
d’HbCO dans l'air expiré chez tous les sujets présents dans le restaurant au
moment de intoxication.

I faudrait donc une complémentarité entre les appareils employ¢€s
par le SMUR et ceux utilisés par les pompiers. Par exemple, nous pouvons
envisager d'équiper tous les véhicules d'intervention des pompiers avec des
appareils de détection dans I'atmosphere uniquement ; ceux des SMUR

pouvant réaliser des mesures dans I’air expiré.

II1.4. Intérét financier

Il faut comparer le prix de revient d’une hospitalisation (prix de
journée multipli¢ par le nombre de jours) et le colit d’équipement, d’entretien
du matériel, avec estimation du nombre de journées d’hospitalisation
€conomisees.

Une journée d’hospitalisation colte environ de 1500 a plus de
12000 francs selon qu’il s’agisse respectivement d’un service de médecine ou
de réanimation. En dechors de 'hospitalisation, les consultations diverses et
examens complémentaires qui peuvent étre réalisés dans les suites d’une
intoxication avec séquelles non diagnostiquée s’additionnent rapidement :

- consultations spécialisées
- scanner cérébral

- IRM cérébrale

- électroencéphalogramme

- ¢lectromyogramme
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- ponction lombaire

- bilans biologiques itératifs.

Le¢ colit d’un détecteur est en moyenne de 3000 a 4000 francs avec
ses accessoires. Cela correspond a deux journées d’hospitalisation dans un
service de médecine et un quart de journée en réanimation. Si un appareil
permet d’éviter une journée de réanimation, ce sont en tout quatre appareils

qui seront amortis.

Le retentissement du colt a extérieur de I’hdpital se traduit par des
indemnités journalieres en cas d’arrét de travail. Si la victime présente des
séquelles, elle ne peut plus iravailler ou nécessite un reclassement
professionnel ou bien encore, cette personne peut €tre reconnue invalide avec

versement des indemnités correspondantes. Le colit social est, dans ce cas,

énorme.

L’ étude du coilt exact d’une intoxication au CO est difficilement
réalisable. Les interventions SMUR sont cotées au forfait dans certains

centres : plus il y a d’intervention, plus le tarif de celles-ci diminuent.

Le conseil supérieur d’hygiene public (CSHP) a publié¢ des chiffres
correspondant a la dépense moyenne globale par intoxiqué (2) :
- ne présentant que quelques signes fonctionnels : 1646 F.
- présentant des signes neurologiques : 3581 F.
- ayant une perte de connaissance dans son anamnese : 4857 F.
-encomastade 1 a2 : 6117 F.

-encomastade 3 a4 : incotable.
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L’étude ayant permis d’établir ces chiffres a été réalisée par le centre
de toxicovigilance du NORD - PAS-DE-CALAIS. 1l s’agit d’une évaluation
des cofits engendrés par les 136 cas d’intoxication au CO en septembre 1988 :

- déclenchement des secours et transport 127292 F

(médecins traitants, sapeurs-pompiers, SMUR, ambulance)

- Traitement de I’intoxication 265956 F

(SAU, hospitalisation, caisson hyperbare)

- suivi ultérieur 23156 F

(transport pour retour a domicile, taxi, ambulance, arrét de

travail, consommation médicale, médecin traitant, biologie, gynécologie).

En 1995, un colit moyen par patient intoxiqué a €té établi sur 1187
cas dans le NORD : 10179 F. La durée moyenne du sé€jour hospitalier était de
1,24 jour (2).

[’argument financier avancé par certains centres SMUR, pour
justifier ’absence de détecteurs dans leur matériel n’est pas fondé. Lorsque
nous comparons le colt des intoxications sans détecteurs avec le prix d’achat
de ces appareils, et le nombre de journées d’hospitalisation qui peuvent étre

gagnées, ce prix devient trés raisonnable.

Si nous reprenons le cas du puits SIMON :
» 80 victimes parmi les sauveteurs dont la plupart ont
bénéficié d’une oxygeénothérapie hyperbare
» Si le premier avait porté UN détecteur (3000 F) le nombre
de victime aurait €été nul parmi les sauveteurs.
> 70 séances d’oxygénothérapic hyperbare a 1260 F(cotation

K100) la séance en urgence sans compter le déplacement du caisson mobile et
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le transport (médicalis€ ou non) vers les différents centre de médecine
hyperbare de MOSELLE et environs, la facture s’éleve a 88200 F ( en ne

comptant que la cotation des séances)...

III.5. Apports de 1D’enquéte de SOS
Médecins (44)

[’étude nationale réalisée par SOS Médecins durant ’hiver 1993-
1994, a permis de déceler 750 sujets menacés par le CO sur 367171 visites
faites par des médecins porteurs de détecteurs de CO. Ces personnes vont de
I’état de simple danger (risque d’intoxication en I’absence d’intervention ou

d’évacuation) jusqu’au déces (constaté a domicile).

Parmi les intoxications avérées a posteriori, les motifs d’appels
peuvent étre attribués au CO dans 46% des cas (céphalées, nausées, asthénie,
perte de connaissance, dysesthésies... ).

Nous pouvons citer quelques exemples de motifs d’appel sans

rapport avec le CO :

- Appel pour une angine chez un sujet jeune. Le capteur

indique 220 ppm.
- Appel pour épigastralgies avec un taux indiqué de 85 ppm.

- Appel pour un syndrome grippal avec a I’arrivée du médecin,

un taux de 300 ppm.

Dans la majorité des cas, I’interrogatoire révele des signes cliniques
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d’intoxications : asthénie, céphalées, nausées... Les personnes n’ont pas décrit
ces symptomes au moment de I'appel. Le médecin sur place a pu posé le

diagnostic grace au détecteur.

Dans cette ¢tude, 1l était demandé aux médecins de déterminer,
aprés coup, s’ils auraient porté¢ le diagnostic ou non. Sur 127 réponses
exploitables, seulement 36% auraient posé le diagnostic. Les valeurs de CO
comprises entre 50 et 99 ppm représentent 48 foyers. Sur ce chiffre, il y a 66%
de diagnostics manqués. On peut supposer que, sur des valeurs élevées de CO,
ce pourcentage soit faible, mais sur 22 foyers ayant un taux supérieur a 400
ppm, nous dénombrons encore 49% de diagnostics manqugs.

Méme si ces chiffres ne peuvent étre formellement comparés, cela
prouve quand-méme I’absence de sensibilit¢ de la clinique pour détecter
I’intoxication au CO, quelque soit la gravité. Les conséquences pour les
patients peuvent €tre dramatiques. Pour les secours, les risques sont importants

tant sur le plan de I'intoxication que sur le plan médico-légal.

St nous reprenons 'exemple des unités SMUR qui n’utilisent les
détecteurs que lorsqu’ils ont un doute, les circonstances de découverte restent
les seuls éléments pouvant évoquer ce doute. Cela implique la recherche, a titre
systématique, du moyen de chauffage des victimes, de la présence d’appareil
dont le fonctionnement peut faire émettre du CO, de la présence d’animaux
domestiques morts. Toutes ces investigations demandent du temps alors que le

détecteur ne met que quelques secondes a analyser I’air et émettre son alarme

si le seuil est dépassé.

Une autre notion importante sur utilisation des détecteurs nous est

transmise par le rapport de SOS Médecins :
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« une mesure aérienne faible n’est pas toujours synonmyme
d’intoxication faible, mais en revanche, un dépistage fortement positif
s’accompagne au moins d’une intoxication avérée et au stade prévisible de
saturation de [’hémoglobine par le CO »

Cela impose de ne négliger aucun cas sous prétexte que le taux
ambiant est faible. La simple ouverture de la porte, pour ’entrée des membres
de I’équipe de secours et/ou du médecin, suffit & faire baisser la concentration
en CO. Le prélevement sanguin doit étre fait sur place a I’aide de tube de type
vacutainer (tube sous vide limitant les échanges gazeux du sang prélevé).

L’interrogatoire est ici primordial et doit &tre orienté sur les signes

rétrospectifs.

La durée d’hospitalisation des patients « détectés » est de un jour
pour 89% des cas exploitables (n = 110). S1 le diagnostic n’avait pas ¢té posé,
I’intoxication aurait pu étre plus grave. Ces patients auraient pu nécessiter une

hospitalisation plus longue en réanimation ou en médecine.

Nous pouvons citer deux exemples de diagnostics rattrapés par la
présence d’un détecteur porté a la ceinture du médecin intervenant :

- appel pour un crise d’épilepsie chez un enfant. [.’absence du
détecteur aurait conduit ce jeune patient a devoir prendre un traitement anti-
¢pileptique et a subir un certain nombre d’examens (EEQG, scanner, IRM...)

- appel pour une HDT (hospitalisation a la demande d’un tiers)
chez un patient présentant une bouffée délirante aigué. Ici encore, I’absence du
détecteur aurait entrainé le patient en milieu psychiatrique sous traitement par
neuroleptiques avec pour conséquences le risque de séquelles de I’intoxication,

les effets indésirables du traitement et le traumatisme psychologique d’une

hospitalisation de force.
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Pour conclure sur I’enquéte de SOS Médecins, le nombre de visites
réalisées avec les détecteurs représente 0,8% des visites annuelles faites par
les professionnels de I’association. Si la proportion des intoxications parmi les
visites sans détecteur est la méme que celle des visites réalisées avec détecteur,
nous estimons environ 87500 intoxiqués qui pourraient étre découverts
annuellement par cette méthode.

On peut comparer ce chiffre avec les statistiques connues qui sont
de 8000 intoxications par an en France.

Mais :

- La fréquence des intoxications est plus élevée pendant la
période de chauffage. Ramener le nombre de cas diagnostiqués pendant

I’étude, faite en hiver, au nombre de visites effectuées toute I’année est donc

faux.

- La répartition des appareils dans les différentes villes
participant a I’é¢tude ne s’est pas faite de fagon randomisée, ni en fonction du

nombre d’actes pratiqués dans chaque ville.

- Le choix des villes ne s’est pas fait selon les criteres standards
d’une étude mais en fonction du budget et de l’accord donné par le

responsable de SOS médecins de chaque ville.

Donc la vérité se situe probablement entre les 8000 intoxications

(sous-estimation) et les 87500 (largement surestimé).
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IV. Conclusion

L'utilisation des détecteurs de monoxyde de carbone dans les unités
mobiles hospitalieres est récente. La circulaire de la DGS (annexe 2) date de
1993 (20). D'apres 'enquéte, tous les appareils ont ét¢ mis en service dans les
SMUR Lorrains apres cette date et conformément aux recommandations de la
direction générale de la santé. Nous avons vu I'mtérét de ces capteurs pour le
patient mais aussi pour le personnel intervenant.

Les SMUR qui ne posseédent pas ces détecteurs ne suivent pas les
recommandations des autorités sanitaires. Les implications médico-légales
sont importantes. Certes, il ne s’agit que d’une recommandation, mais le code
de déontologie précise que tout doit €tre mis en ceuvre afin de porter un
diagnostic.

II faut rendre systématique l'usage de ces appareils avant qu’un

proces n’établisse une jurisprudence et que cette recommandation ne devienne

une obligation.

L’estimation du nombre d’intoxications au monoxyde de carbone
ignorées est de 30 %. L’utilisation systématique des détecteurs devrait
permettre de diminuer ce chiffre partiellement.

Il reste les cas des patients vus dans les services d’accucil des
urgences ou par les praticiens de ville. Ces personnes viennent consulter a
I’hopital ou au cabinet de leur médecin. Elles ne sont donc plus dans
I’atmosphére contaminée. [ utilisation des détecteurs dans I’atmosphere ne
permet pas de poser de diagnostic dans ces cas. C’est I'interrogatoire associ€¢ a
la réalisation d’un bilan systématique comprenant entre autre une

détermination du taux de CO dans I'air expiré, et/ou un dosage de la
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carboxyhémoglobine qui permettront de poser le diagnostic. Ce dosage est, en
principe, réalis¢ de maniere systématique dans les hopitaux mais qu’en est-il
en médecine de ville ?

9 LR

o A
("-’ BIBLOTH ey

A

Ny




135

Annexes




136
s
/@J\‘) A D

(5 MRLIOTHEQUE
L 3 #

of

ANNEXE 1

Tableau n° 64 des maladies professionnelles du régime général de
la sécurité sociale. Date de création : 3 mai 1974
(Décret du 26 avril 1974).

Intoxications professionnelles par ’oxyde de carbone
C . Dele}l Liste indicative des principaux travaux
Désignation des maladies | de prise . )
susceptibles de provoquer ces maladies
en charge
Travaux exposant aux émanations
d’oxyde de carbone provenant d’origines
diverses, notamment de foyers
industriels, de gazogenes, d’appareils de
chauffage ou de moteurs a allumage
Syndrome associant commande¢.
céphalées, asthénie, Sont exclus les travaux effectués dans
nausées, confirme par la des locaux comportant des installations
présence dans le sang d’un 30 de ventilation telles que la teneur en
: jours e
taux d’oxyde de carbone oxyde de carbone vérifiée a hauteur des
supérieur a 1,5 millilitre voies respiratoires est, de fagon
pour 100 millilitres de habituelle, inférieure a 50 cm’/m’,
sang lorsque ces installations sont maintenues
en bon état de fonctionnement et
contr6lées au moins une fois par an par
un organisme agréé dans les conditions
prévues par 'article D.241-21-2° du
code du travail
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ANNEXE 1 bis

Tableau n° 40 des maladies professionnelles du régime agricole de
la sécurité sociale (Décret n°® 76-74 du 15 janvier 1976)

Intoxications professionnelles par I’oxyde de carbone

Caractérisation
de la maladie

Délai
de prise
en charge

—

Liste indicative des principaux travaux
susceptibles de provoquer ces maladies

Syndrome associant
céphalées, asthénie,
nausées, confirmé par la
présence dans le sang
d’un taux d’oxyde de
carbone supérieur a 1,5
milliitre pour 100
millilitres de sang

30 jours

Travaux exposant aux émanations
d’oxyde de carbone provenant d’origines
diverses, notamment de foyers
industriels, de gazogénes, d’appareils de
chauffage ou de moteurs a allumage
commandé¢ tels que par exemple dans les
champignonnicres.

Travaux de viticulteurs et de toutes
personnes en contact avec des produits
végétaux fermentant.

Sont exclus les travaux effectués dans
des locaux comportant des installations
de ventilation telles que la teneur en
oxyde de carbone vérifiée a hauteur des
voies respiratoires est, de fagon
habituelle, inférieure a 50 cm’/m’,
lorsque ces installations sont maintenues
en bon état de fonctionnement et
controlées au moins une fois par an par
un organisme agréé dans les conditions
prévues par Darticle D.241-21-2° du

code du travail |
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Annexe 2




MINISTERE DES AFFAIRES SOCIALES REPUBLIQUE FRANCAISE
DE LA SANTE ET DE LA VILLE 139 —

LE MINISTRE DELEGUE A LA SANTE parss, iz 1 9 JUIL. 1993

DIRECTION GENERALE DE LA SANTE

[————

Sous-Direction de la Veille Sanitaire

1, Place de Fontenoy — 75350 PARIS 07 SP
Tél. : 46.62.40.00

DGSIVS - 3 - NN AMS

LE MINISTRE DES AFFAIRES SOCIALES
DE LA SANTE ET DE LA VILLE

MESSIEURS LES PREFETS MESDAMES ET MESSIEURS
NES REGIONS LES PREFETS DES
. DEPARTEMENTS

, 4§ SV 4393

Objet :  Circulaire DGS/VS.3/93/N° relative au dépistage systématique de

I'intoxication par le monoxyde de carbone.

Je vous prie de bien vouloir trouver ci-joint l'avis rendu le 1er juillet dernier
par la section " Evaluation des Risques de I'Environnement sur la Santé " du Conseil
Supérieur d'Hygiéne Publique de France relatif au dépistage systématique de
l'intoxication par le monoxyde de carbone dont je fais miennes les conclusions.

Cet avis fait suite a une étude financée par la Direction Générale de la Santé

a quatre associations d'SOS Médecins de la région Bourgogne et basée sur 1'utilisation
systématique de capteurs portables de détection du monoxyde de carbone lors de chaque

visite au domicile des patients.

Je vous serais reconnaissant de bien vouloir assurer autant que possible la
plus large diffusion de cet avis, important pour la protection de la santé publique.

Mes services se tiennent a votre disposition pour tout renseignement

complémentaire.
Pour le Ministre et par délégation

T Pour le Djregteur général de la sante
Le sous-dirdfteydde la‘veillz sanitaire

o

Docteur Yv-es COQUIN



CONSEIL SUPERIEUR D' HYGIENE PUBLIQUE DE FRANCE
“SECTION " EVALUATION DES RISQUES DE L'ENVIRONNEMENT SUR- LA SANTE "

* %k ok

‘Séance duJeudx ler juillet 1993

AVIS RELATIF AU DEPISTAGE SYSTEMATIQUE
DE L'INTOXICATION PAR LE MONOXYDE DE CARBONE

L'intoxication par le monoxyde de carbone constitue la premiére cause de mortalité par toxique en France.
_a symptomatologie de cette forme d'intoxication n'est pas spécifique et varie en fonction du sujet exposé, ce
jui rend le diagnostic médical difficile.

L'étude mulficentrique de dépistage systématique de 1'intoxication par le monoxyde de carbone en Région
Bourgogne, menée par quatre associations de SOS Médecins, a montré l'intérét de I'utilisation d'appareils
bortables de détection du monoxyde de carbone pour dépister une intoxication oxycarbonée.

Le Conseil Supérieur d'Hygiéne Publique de France recommande que les secours d'urgence, notamment les
issociations SOS Médecins, les pompiers et les SAMU, soient dotés de ce type de capteurs portables de
létection du monoxyde de carbone.

Cet avis ne peut étre diffusé que dans sa totalité, sans suppression ni ajout.

%05:(‘: \n:: 2
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LISTE DES ABREVIATIONS
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ACFA : Arythmie par fibrillation auriculaire

ASAT : Aspartate aminotransférase

CENELEC : European Commuittee for Electrotechnical Standardization
CO : Monoxyde de carbone

CPK : Créatine Phosphokinase

DDASS : Direction départementale des affaires sanitaires et sociales
FiO, : Fraction inspiratoire d’oxygene

Hb : Hémoglobine

HbCO : Carboxyhémoglobine

HbO, : Oxyhémoglobine

0, : Oxygene

OHB : Oxygénothérapie hyperbare

ONB : Oxygénothé¢rapie normobare

ppm : particule par million

SAMU : Service d’aide médicale urgente

SaQ, : Saturation artérielle en oxygeéne

SAU : Service d’accueil des urgences

SMUR : Service mobile d’urgence et de réanimation

SpO;,: Saturation en oxygene mesurée par oxymétrie de pouls

VML : Véhicule médicalisé 1éger

VSAB : Véhicule de secours aux asphyxiés et aux brilés
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RESUME DE LA THESE

Le monoxyde de carbone est la premicre cause de mortalité par empoisonnement
involontaire en France. Il est produit essentiellement lors d’une combustion incompléte par
manque d’oxygéne. Il est indétectable par I’homme. Les signes cliniques sont vari€s et peu
spécifiques. Les circonstances de découverte sont parfois trompeuses.

Nous avons analysé les différents types de détecteurs de monoxyde de carbone.
Parmi ces appareils, seuls les capteurs électrochimiques permettent une utilisation dans les
unités mobiles hospitalicres.

Nous avons réalisé une enquéte sur leur utilisation dans les SMUR Lorrains.

La discussion démontre que ’'usage systématique des détecteurs de monoxyde de
carbone présente un intérét pour le patient en terme de prise en charge (diagnostic précoce,
mise en route rapide du traitement) ainsi que pour le personnel intervenant (protection,
prévention du suraccident).

Malgré les recommandations de la direction générale de la santé, de nombreuses
équipes de secours n’en sont pas encore équipées. Il sera intéressant de suivre les acquisitions
de ces appareils par toutes les équipes de secours voire par les médecins généralistes.

TITRE EN ANGLAIS

Carbon monoxide-detectors use in rescue squad’s emergency case
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MOTS CLES :
Monoxyde de carbone — toxicité
Intoxication oxyde de carbone — Diagnostic
Médecine urgence — instrumentation
Service urgences
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