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sol, pela minha mulher e um obrigado especial pela Vovo Lau e o Don Julio para me ter dado
um espaco perfeito para acabar com esta coisa !
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Introduction

Le monoxyde de carbone est appelé le « tueur silencieux » car il s’agit d’'un gaz
inodore, incolore, insipide et non irritant. Il est responsable de nombreuses victimes par
an dans le monde et est le premier facteur d’intoxication accidentelle dans les pays
développés. Sa toxicité vient de son affinité pour I’lhémoglobine qui limite la libération de
'oxygéne au niveau tissulaire. |l peut étre responsable d’intoxications aigies ou
chroniques. Les causes d’intoxication sont trés variées car le CO apparait des lors qu’il
existe une combustion incompléte. Les intoxications peuvent survenir a domicile, sur le
lieu de travail, dans des batiments accueillant du public. Elles peuvent étre individuelles
ou collectives. Malgré des connaissances solides sur ce gaz et sur ses conséquences
pour la santé, il reste responsable d’une centaine de déces par an dans notre pays ainsi
que de plusieurs milliers d’intoxications entrainant un arrét de travail, une hospitalisation
et dans un certains nombre de cas des séquelles irréversibles. Devant ce phénomene, un
plan d’action national a été mis en place. Il consiste en un renforcement des campagnes

et des mesures de prévention et une réorganisation du systeme de soins.

Néanmoins, les auteurs s’accordent pour affirmer que l'incidence de cette
intoxication est encore sous évaluée. Cela provient de la difficulté clinique et

diagnostique de cette intoxication.

Dans ce travail, nous présenterons tout d’abord le monoxyde de carbone, ses
effets sur I'organisme et la prise en charge de l'intoxication au monoxyde de carbone.
Puis nous nous intéresserons a l'organisation du systeme de soins et au réle que le
meédecin généraliste doit y jouer. Enfin, nous présenterons notre étude sur les moyens de

dépistage du CO en médecine générale.
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1°'¢ Partie : L’intoxication au monoxyde de

carbone
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I. Epidémiologie

I.1. Origine des données

L’intoxication au CO est un probleme majeur de santé publique. Il s’agit en effet de
la premiére cause de déces par intoxication accidentelle en France et dans le monde.

Jusqu’en 2006, il était trés difficile de donner avec précision le nombre exact
d’intoxications annuelles du fait de la grande variabilité entre les sources d’information
existantes et du fait de la définition des cas d’intoxication au CO a signaler. Par ailleurs
25 % des DDASS ne possédaient pas de systeme de surveillance des intoxications au
CO. Devant ces disparités, il a été demandé au conseil supérieur d’hygiéne public de
France un rapport permettant une harmonisation des définitions épidémiologiques des
cas certains et des cas probables.(1) Ainsi depuis 2006, la France est dotée d’un réseau
de surveillance rigoureux et fiable sur lequel nous reviendrons dans la deuxieme partie.
Mais, malgré les efforts fournis, il semblerait que les statistiques actuelles continuent de
sous-estimer le nombre de cas réels. Ce déficit semble étre expliqué par 3 facteurs :

- la difficulté diagnostique devant des signes cliniques trés peu spécifiques et tres
variés

- les victimes sont souvent examinées par les médecins hors du lieu de
I'intoxication (cabinet médical, Service d’Accueil des Urgences)

- I’absence de détection systématique du CO en air ambiant ou lors de I'autopsie

lors d’un déces a domicile

l.2. Données nationales

1.2.1. Incidence

Chaque année, environ 1300 affaires d’intoxication au CO sont déclarées au

systeme de surveillance. Il y a en moyenne 4300 personnes impliquées, soit plus de 2
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victimes par alerte ; ce qui met en valeur I'aspect collectif de cette intoxication.(2) Ces
chiffres sont stables depuis la mise en place du systeme de surveillance. Les victimes
d’intoxication suite a un incendie sont inclues dans ces statistiques mais ne représentent
gu’une part infime. A titre d’exemple, en 2007, sur les 1353 affaires déclarées seulement

101 concernaient un incendie, soit 7,3%.(3)

Année 2008 2007 2006 2005
Iz iffens 1326 1353 1682 1257
averees
POl 3 999 4197 4 892 5 425
impliquées
LIS 3033 2 752 3110 2764
transportées
Ptttz 959 880 1040 1730

hospitalisées

Tableau 1.1 - Nombre d’épisodes d’intoxications au CO par an, 2005-2008 (2)

La tres grande majorité des cas déclarés se situe pendant la période de chauffe
d’octobre a mars avec plus de 75% des cas. Il est intéressant de remarquer que pres de

25% des intoxications se font hors période de chauffe.(2)

On note également une disparité géographique avec une atteinte préférentielle
autour des agglomérations possédant un grand bassin de population (lle-de-France,
PACA, Rhéne-Alpes) et le Nord-Pas-de-Calais.(2)

Ce dernier présente deux particularités qui expliquent cette incidence élevée. La
premiere est que la proportion de maisons individuelles par rapport aux immeubles est
plus forte que dans les autres régions frangaises, multipliant ainsi les sources potentielles
avec les chaudiéres individuelles, contrairement aux immeubles pour lesquels un
chauffage collectif est utilisé. Par ailleurs ces chauffages collectifs bénéficient d’un
entretien et d’un contrdle plus régulier, car pris en charge par les collectivités locales. Le
colt d’un entretien d’une chaudiere individuelle, dans une région fortement touchée par
le chébmage, est important et peut pousser les résidents a négliger cet aspect pour des

raisons économiques. La deuxieéme est historique, cette région, jusqu’a ces 20 derniéres
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années, était un grand bassin minier de charbon, les habitations ont naturellement été
congues pour utiliser cette ressource locale, et de nombreux foyers continuent de se

chauffer au charbon.

1.2.2. Mortalité

Nous disposons de chiffres précis grace aux renseignements fournis par les
certificats de déces. On distingue également les décés par « intoxication au CO certaine »
et ceux par « intoxication au CO possible » selon la nomenclature CIM-10. Le nombre
annuel de déces a régulierement diminué depuis les années 1970 pour trois raisons. Une
meilleure connaissance de la physiopathologie a permis une amélioration de la prise en
charge avec notamment le recours a une oxygénothérapie plus précoce et le
développement de la médecine hyperbare, dont I'utilisation a visée thérapeutique date
des années soixante ; il existe désormais 27 centres en France. Parallelement, des
politiques de prévention se sont renforcées avec un accent mis sur la prévention primaire
et notamment I’entretien des appareils potentiellement source d’intoxication. Enfin,
I’amélioration des techniques de dépistage a permis un diagnostic plus rapide et donc un

traitement plus précoce.

Depuis 2004, les chiffres sont relativement stables avec une moyenne de 78 cas

certains par an et 99 cas par an pour les intoxications certaines et possibles.

Malgré cette amélioration, I'intoxication au CO reste donc la premiére cause de déces par

intoxication accidentelle en France.(2)

Année 2004 2005 2006 2007 2008

Déces par intoxication au CO certaine 78 80 85 68 78

Déces par intoxication au CO certaine
97 94 113 96 96
et possible

Tableau 1.2 - Nombre de déces par intoxication au CO (2)
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1.3. Données régionales

En 2008, 42 intoxications oxycarbonées, hors incendies, ont été déclarées au
Centre Antipoison et de Toxicovigilance (CAPTV) de Nancy impliquant 201 personnes,
soit une moyenne de 4,7 personnes par affaire. La plupart des affaires sont survenues
lors de la période chauffe soit de janvier a mars et d’octobre a décembre. Seulement trois

déclarations concernaient des intoxications volontaires.
Les intoxications se produisent dans 77% des cas sur les lieux d’habitation.

En 2008, trois personnes sont décédées des suites d’une intoxication
oxycarbonée. Deux de ces victimes sont décédées suite a une intoxication volontaire.
Ces données sont similaires aux données des années précédentes au niveau des
circonstances de survenue des cas. En revanche, un doute subsiste concernant la qualité
de la déclaration auprés du CAPTV de Nancy, on note en effet une forte baisse du
nombre de cas de 16% soit 63 cas en 2007.(4) S’agit-il d’une baisse réelle des cas
d’intoxication suite aux nombreuses campagnes de prévention ou du reflet d’'une sous

déclaration ?
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Il. Le monoxyde de carbone

Il.1. Propriétés physico-chimiques

Le monoxyde de carbone est composé d’un atome de carbone et d’un atome
d’oxygene. Dans les conditions ordinaires de température et de pression, le CO se
présente sous la forme d’un gaz incolore, inodore, non irritant et de densité voisine
de celle de l'air ce qui lui permet de diffuser partout dans une piéce. Il est peu

soluble dans I'eau.

Le CO est extrémement inflammable en formant des mélanges explosifs avec
I’air dans les limites de 12,5% a 74%. Par ailleurs, mélangé avec du sodium ou du

potassium, il forme des composés explosifs.

Il possede des capacités fortement réductrices et est utilisé en industrie pour

ces qualités.(5)

I.2. Origine

Le CO est dégagé lors de la combustion incompléte de carbone. Cette
combustion nécessite une quantité importante d’oxygéne pour se dérouler comme

suit, en deux étapes :

2C+0, > 2CO

2C0+0, 2 2 CO,



En cas de déficit en oxygene, la deuxieme réaction ne peut s’effectuer et on

assiste a une accumulation de CO dans I'atmosphere.

Le CO peut se dégager dans de nombreuses opérations industrielles
notamment la métallurgie du fer et autres métaux, synthése chimique. Dans
différents types d’industrie, utilisant les propriétés du CO, le personnel peut ainsi en
étre victime, notamment en Lorraine ou de nombreux cas, par le passé, sont

survenus dans I'industrie métallurgique.

11.3. Les sources environnementales

Le CO est présent a I'état naturel dans I'atmosphere a des concentrations
comprises entre 0,01ppm et 0,2 ppm. Cette présence s’explique par des sources

naturelles comme les océans, les feux de foréts, les volcans...

Mais la principale source de CO dans I'atmosphére n’est pas naturelle et il
s’agit des moyens de transports utilisant des moteurs a explosion comme la voiture,
I’avion...La mesure de la qualité de I'air dans les grandes agglomérations montre

des pics de pollutions trés importants. Les valeurs réglementaires sont

10 000 ug/m?® pour 8 heures d’exposition.

I1.4. Tabagisme

Lors de la consommation d’une cigarette, du CO est produit lors de la
combustion. Une personne fumeuse est donc victime d’une intoxication chronique
au CO. Les valeurs d’HbCO d’une personne fumeuse sont plus élevées que celles
d’une personne non-fumeuse, et ce d’autant plus que la mesure est effectuée dans

un délai proche de la consommation de la derniere cigarette.
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11.5. Endogéne

Il existe aussi une production endogene de CO. En effet, lors du catabolisme
des composés des globules rouges, une faible proportion de CO est produite. Son

réle physiologique n’est pas connu.

Dans des conditions de dégradation importantes de ces composés, comme
une anémie hémolytique, I’'HbCO peut augmenter de maniére trés significative.(6)(7)
Certains auteurs recommandent pour les patients atteints d’hémoglobinopathie
chronique nécessitant des transfusions répétées, comme la drépanocytose ou les
thalassémies, une mesure du CO dans l'air expiré, comme technique non invasive,

pour évaluer I'intérét d’une transfusion.(8)
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l1l. Circonstances de survenue des intoxications

domestiques accidentelles

lll.1. Les appareils de chauffage

Le lieu principal d’intoxication est en tres grande majorité I’habitat avec plus
de 1000 cas par an déclarés. Les sources retrouvées sont principalement les
appareils de chauffage (chaudiere, chauffe-eau, poéles et radiateurs d’appoint) ce
qui explique le pic d’incidence des intoxications oxycarbonées pendant la période
de chauffe. Comme nous l'avons vu, cette production de CO provient d’une
combustion incompléete. Ce cas de figure peut étre causé par différents
mécanismes. |l peut s’agir d’un appareil défectueux, d’'une aération insuffisante, soit
par le systéme en lui-méme, soit par une obturation accidentelle ou volontaire du
conduit d’évacuation ou d’un mauvais entretien ou d’une mauvaise utilisation des

appareils.

En Lorraine en 2008, la source était une chaudiére dans 47% des cas, un
chauffe-eau pour 12%, un poéle pour 9%, un chauffage d’appoint et une cuisiniere
pour 3%. Le combustible utilisé était dans 59% des cas le gaz de réseau, soit du
propane ou du butane, surtout en ce qui concerne la chaudiéere et le chauffe-eau,
respectivement 87% et 75%. Dans prés de 60% des cas un facteur favorisant a été
retrouvé, dont le principal est un défaut d’aération avec 44%. Les autres facteurs
favorisants sont une utilisation inadaptée de I'appareil (gazinieres avec brileurs
différents selon gaz de ville ou bouteille) pour 24%, un appareil défectueux pour
15% et une participation météo (vent, forte chaleur..) pour 9%. Ces résultats sont

similaires aux données nationales.(4)



l1l.2. Type de logement

Ces intoxications surviennent généralement dans les appartements locatifs
utilisant un chauffage individuel et dans la trées grande majorité des cas, dans des
logements non dégradés. Les intoxications dans les habitations a loyer modérés
sont rares. Ceci s’explique par un chauffage des habitations et de I'eau s’effectuant
de maniere collective, ce qui limite I'utilisation individuelle des sources potentielles

d’intoxication.(2)

La Lorraine est un bon reflet des données nationales. Les intoxications se
déroulent dans un immeuble dans 43% des cas. Les logements sont en bon état
pour 90% des cas d’intoxication. Les victimes sont plutét des personnes en

location, 60% des cas, que des propriétaires.(2)

l11.3. Réle des conditions météorologiques

111.3.1. Température

Le nombre d’intoxications au CO est stable sur les dernieres années. En
revanche une étude plus précise de ces données issues du systeme de surveillance
montre des variations intra-saisonniéres importantes. L’étude hebdomadaire des
signalements montre une incidence hebdomadaire trés variable pendant I’hiver. La
moyenne est de 40 cas signalés par semaine avec des pics a 80 signalements
hebdomadaires. En mettant en relation ces semaines a forte incidence de
signalement avec les données de Météo France, on s’apercoit que ces pics sont
concomitants de vagues de froid, correspondant aux périodes de vigilance orange

« grand froid » ou « neige-verglas » signalées par Météo France.(9)
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Figure 1.1 - Incidence hebdomadaire des cas d’intoxication au CO entre 2009 et 2011(9)

111.3.2. Conditions météorologiques exceptionnelles

Lors de situations météorologiques exceptionnelles, on assiste a une
augmentation de l'incidence des intoxications au CO. Ainsi, le passage de la
tempéte Klaus en janvier 2009 en Aquitaine a montré une augmentation trés
importante des cas de signalements.(10) Le pic étant a J+1 du passage de la
tempéte dans cette région. Ce phénomeéne a également été observé la méme année

dans I'état du Kentucky aux Etats-Unis. (11)

Le vent n’est pas directement responsable des intoxications mais en
détruisant le réseau électrique, il prive de nombreux foyers de leur systéme habituel
de chauffage. Les personnes victimes de la tempéte ont donc eu recours a des
systemes de chauffage d’appoint vétustes (poéle a pétrole ou a gaz) non utilisés en

temps normal ou a des groupes électrogenes a I'intérieur du domicile (cave, garage).

Ainsi tous les phénoménes météorologiques exceptionnels endommageant le

réseau électrique d’une région, que ce soit de fortes chutes de neiges, des vents

28



violents ou des inondations, provoquent une augmentation des cas d’intoxications
au CO. Dans ce contexte, il existe désormais des messages de prévention de la part

de Météo France lors de « grand froid », « neige-verglas » ou de « vent violent ».

111.3.3. Effet Venturi

L'effet Venturi, du nom du physicien italien Giovanni Venturi, est le nhom
donné a un phénomeéne de la dynamique des fluides ou il y a formation d'une

dépression dans une zone ou les particules de fluides sont accélérées.

En pratique, lors de conditions météorologiques particulieres, la ventilation

d’un systeme d’évacuation de gaz (chaudiere, cheminée...) peut s’avérer inefficace.

C’est le cas d’une intoxication collective familiale au CO survenue dans
I’agglomération nancéienne en dehors de I'hiver. Lors de la premiére hospitalisation,
motivée par un hiatus amnésique collectif de 24 heures environ, devant I'absence
de carboxyhémoglobine et I'absence de source identifite de CO dans
I'appartement, le diagnostic avait été récusé. Ce n’est qu’au cours de la seconde
hospitalisation, 7 jours aprés la premiere et devant des signes cliniques collectifs
plus classiques (troubles de I’équilibre, vertiges et vomissements) que le diagnostic
a été porté. La source étant la chaudiére qui présentait un systeme de ventilation
« limite » mais normal et qui confront¢é a des conditions météorologiques
particulieres (absence de vent, temps anticyclonique et hautes pressions) a réuni les

conditions nécessaires a la production de CO dans I’habitation.(12)
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IV. Physiopathologie

Le CO pénétre dans I’organisme par voie respiratoire. Les effets toxiques du
CO sont liés a sa capacité a se fixer aux hémoprotéines dont il bloque les fonctions,

induisant ainsi un trouble du transport et de I'utilisation de I'oxygene.

IV.1. Effet sur le transport de ’'oxygéne

Le CO est un gaz facilement absorbé au niveau pulmonaire. Une fois absorbé
le CO diffuse a travers la membrane alvéolo-capillaire et est dissous dans le plasma.
Il ne subit qu’une trés faible métabolisation, moins de 1% du CO est oxydé en CO.,.
Il se fixe ensuite sur I’'hnémoglobine pour former la carboxyhémoglobine (HbCO),
forme non fonctionnelle pour le transport en O,. La gravité de I'intoxication vient du
fait que le CO a une affinité environ 250 fois plus importante que 'O, vis-a-vis de
I’hémoglobine. Autrement dit, un litre de CO se fixe sur autant d’hémoglobine que

250 litres d’oxygéene.(13)

Les réactions de formation de I'HbCO et de I'HbO, sont en équilibre, en

faveur de la formation d’HbCO :
HbCO + O, <-> HbO, + CO
Cet équilibre s’établit selon la formule d’Haldane :
[CO]/[0,] =M. PcCO/PcO,

Dans cette formule [CO] et [O,] représentent les concentrations sanguines en
CO et O,, M correspond au coefficient d’affinité de I’hémoglobine qui varie en
fonction de la saturation de cette derniere, PcCO et PcO, sont les pressions
partielles en CO et O,. C’est donc le rapport entre les pressions partielles en O, et

en CO qui détermine la quantité d’HbCO formée. La fixation du monoxyde de
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carbone est inversement proportionnelle a la pression partielle d’oxygéne. Cela
expligue pourquoi I’hypoxie induite par le confinement d’une victime augmente

significativement la sévérité de I'intoxication par le monoxyde de carbone.

De plus, la présence d’HbCO induit un déplacement vers la gauche de la

courbe de dissociation de I’'hnémoglobine, appelée courbe de Barcroft. (Figure 1.2)
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Figure 1.2 - Courbe de dissociation de ’lhémoglobine en fonction de son affinité

Il en résulte une diminution de la capacité sanguine a transporter I'oxygene

et a le relarguer au niveau tissulaire.

Ainsi la quantité de CO absorbé par I'organisme dépend de trois facteurs : la
durée d’exposition, la concentration en CO dans l'air inspiré et la ventilation
alvéolaire. Une exposition a une forte concentration pendant une période courte
entraine moins de conséquences qu’une exposition a une concentration plus faible

mais pendant une plus longue période de temps ou pendant un effort.
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IV.2. Effets tissulaires

Il semblerait que la diminution du transport en oxygéne ne soit pas le seul
mécanisme de la toxicité du CO mais qu’interviendrait également une action
toxique directe par une perturbation de I'utilisation de I'oxygéne au niveau tissulaire,
par action d’autres composés héminiques notamment la myoglobine et le

cytochrome a3 ou cytochrome ¢ oxydase.

La myoglobine est une protéine qui transporte I'oxygene et qui participe a la
diffusion facilitée de I'oxygéne au niveau des cellules musculaires, squelettiques et
cardiaques. L’hypoxémie périphérique due a 'HbCO combinée a cette baisse de
diffusion facilitée de I'oxygéne au niveau des cellules musculaires entraine une
diminution de la consommation maximale en oxygene (VO,Max) et une diminution

du débit cardiaque. (14)(15)

Le cytochrome a3 est I’enzyme terminale de la chaine respiratoire intra
mitochondriale. Ces réactions intra mitochondriales fournissent a la cellule son
énergie par la production d’ATP et représente environ 90% de ['utilisation de
I’'oxygene par I'organisme. L’inhibition de I'action du cytochrome a3 par le CO
entraine une diminution de la concentration ATP intracellulaire et du pH intra
neuronal. Ces mécanismes seraient a I'origine de phénomeénes apoptotiques et de

dégénération neuronale et ce méme en I’'absence d’hypoxie tissulaire.(16)

Actuellement, aucun lien n’est établi entre le taux d’HbCO et la gravité de
I'intoxication. Mais il semble probable que I'effet tissulaire du CO soit le principal
facteur toxique de lintoxication oxycarbonée. Ceci explique les différences de
manifestations cliniques entre deux personnes pour une méme HbCO. Pour obtenir
un reflet plus précis du degré d’intoxication, il faudrait réaliser des biopsies
tissulaires pour mesurer le degré « d’intoxication cellulaire » ce qui n’est bien
évidemment pas réalisable mais qui explique que la prise en charge d’une personne

intoxiquée doit se baser avant tout sur la clinique et non sur I’'HbCO.
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IV.3. Effets toxiques de la ré-oxygénation

Le CO entraine donc un blocage des chaines respiratoires intra
mitochondriales responsable dans un premier temps d’une hypoxie cellulaire. Mais il
semble que la principale toxicité survienne lors de la phase de ré-oxygénation,
phénoméne comparable aux Iésions retrouvées suite a un arrét cardio-circulatoire
entrainant des lésions d’ischémie-reperfusion au niveau cérébral. Ainsi, lors de la
phase de ré-oxygénation, les chaines respiratoires n’étant pas fonctionnelles,
I’oxygene ne peut étre utilisé selon la voie métabolique normale ce qui conduit a la
formation de radicaux libres oxygénés de maniére importante. Cette liaison aux
hémoprotéines et notamment au cytochrome a3 est forte et la dissociation des
complexes est tres lente, de I'ordre de trois jours, ce qui aggrave encore les lésions

dues aux radicaux libres.(17)

Par ailleurs, il a été aussi démontré que l'intoxication oxycarbonée entraine
des lésions endothéliales, par augmentation du NO, qui active notamment la voie
des caspases conduisant a une augmentation de I’'apoptose cellulaire. Il en résulte

des |ésions par stress oxydatif.(18)

IV.4. Imagerie

Les anomalies observées a I'IRM cérébrale aprés une intoxication aigué au
monoxyde de carbone sont trés variées en rapport avec la variété des signes
cliniques. Elles montrent entre autres des anomalies de la substance blanche et une
nécrose des noyaux gris centraux, dont la plus classique est celle du pallidum et de
I’hippocampe et une atrophie corticale diffuse.(19)(20)(21)(22)(23)
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IV.5. Conclusion

L’intoxication au CO entraine des troubles du métabolisme de I'oxygene tant
au niveau de son transport qu’au niveau de son utilisation cellulaire responsable

d’une hypoxie cellulaire, puis des Iésions lors de la ré-oxygénation.

Cette hypoxie sera compensée par des phénoménes adaptatifs permettant
aux organes qui y sont les plus sensibles, le cceur et le cerveau, d’en limiter les
conséquences par augmentation du débit de perfusion cérébral assurant une
oxygénation normale du cerveau. Malheureusement si les systémes adaptatifs sont
dépassés ou sur un terrain fragilisé, on voit 'apparition de lésions ischémiques

cérébrales et/ou myocardique.
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V. Clinique

V.1. Signes cliniques aigus

Les signes cliniques de I'intoxication oxycarbonée ne sont pas spécifiques et
peuvent suggérer un large éventail diagnostique. Ces signes sont compatibles avec
ceux d’une maladie virale. Or les pics d’incidence des pathologies virales et de
I'intoxication au CO se situent au cours de la méme période : I’hiver. Ainsi, il existe
un nombre important de diagnostics initiaux erronés au cours de cette intoxication,

estimé a environ 30%. (24)

Les symptomes décrits par les victimes d’intoxication au CO sont vagues et
non spécifiques. lls sont décrits comme des céphalées frontales, des nausées
éventuellement suivies de vomissements, des troubles visuels, une asthénie. On
note également des malaises et des syncopes. Sur le plan respiratoire, on peut
noter une polypnée secondaire. D’autres manifestations sont décrites
classiguement mais rarement retrouvées en pratique comme I’aspect cutané rouge

cochenille et des hémorragies rétiniennes.

En pratique, devant un tel polymorphisme, le contexte est trés important afin
d’orienter le diagnostic vers cette intoxication. Ainsi, une symptomatologie
collective, une syncope dans une salle de bains en période de chauffe, le déces
d’un animal domestique, méme isolé, doivent également faire évoquer le

diagnostic.



Symptomes
Céphalées
Malaise, perte de connaissance
Fatigue
Nausées, vomissements
Troubles neuropsychiatriques
Difficultés respiratoires
Troubles visuels
Douleurs thoraciques
Douleurs abdominales
Impotence fonctionnelle
Coma

Patients (%)

91
77
53
47
43
40
25
9
5
5
6

Total supérieur 2 100% du fait de I'association de

plusieurs signes cliniques

Tableau 1.3 - Symptdmes décrits par 196 victimes d’intoxication au CO(25)
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V.2. Complications immédiates

V.2.1. Complications neurologiques

L’intoxication au CO peut donner des troubles neurologiques allant de
troubles de la conscience au coma. Pour ce dernier, les chiffres varient selon les
séries de 3 a 13%.(26)(27) Il s’agit de comas de profondeur variable. lls peuvent
céder suite a la mise en route de I'oxygénothérapie, ce qui sera un argument fort en
faveur du diagnostic. S’il persiste, ils seront marqués par un syndrome pyramidal
bilatéral, des manifestations extrapyramidales, des crises convulsives
hypertoniques. Tout coma inexpliqué doit faire rechercher une intoxication au CO et
bénéficier d’'une oxygénothérapie. A l'inverse, il ne faut pas rapporter toutes les
manifestations neurologiques a lintoxication et méconnaitre d’autres étiologies
(méningite, AVC, TC).

V.2.2. Complication cardiaques

Les complications cardiaques sont essentiellement marquées par des foyers
de nécrose myocardique. Ces atteintes myocardiques peuvent apparaitre au

moment de I'intoxication ou plusieurs jours apres.

Les manifestations électro-cardiographiques sont essentiellement marquées
par des atteintes du segment ST et de I'onde T. Ces Iésions représentent 60 a 70%
des lésions observées et il existe une grande variabilité des anomalies électro-
cardiographiques. En effet, elles peuvent régresser dans un délai de deux semaines
a deux mois sans séquelle ou persister. Elles peuvent également apparaitre

secondairement. (28)

On retrouve également des troubles du rythme supra-ventriculaire a type de
fibrillation auriculaire et des troubles de conduction intra-ventriculaire en proportion

moindre.
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Le choc cardiocirculatoire persiste mais sa mortalité a largement diminué par

les progrés des techniques de réanimation cardiocirculatoire.

Ces complications cardiaques sont fréquentes. Une étude a montré que des
manifestations électro-cardiographiques ou une cinétique positive des enzymes
cardiaques étaient présentes dans 37% des cas d’intoxication oxycarbonée de
modérée a sévere. Les auteurs conseillent donc un bilan cardiaque systématique
(ECG et cinétique enzymatique) chez toutes personnes présentant une intoxication
au CO.(29)

V.2.3. Complications pulmonaires

Hormis la polypnée, conséquence de I'acidose métabolique secondaire a la
présence de CO dans le plasma, I'intoxication au CO peut se compliquer d’un OAP.
Son origine n’est toujours pas déterminée. |l semble qu’il s’agisse d’un phénoméne
mixte entre atteinte Iésionnelle pulmonaire et conséquence de [Iatteinte
myocardique. Sa fréquence et sa gravité font qu’il doit bénéficier d’une attention

particuliere lors de la prise en charge d’une victime d’intoxication oxycarbonée.

V.2.4. Complications rénales

Cette complication n’est pas spécifique de l'intoxication oxycarbonée. Elle
résulte de deux mécanismes observés dans les formes graves. Une rhabdomyolyse,
d’une part, entrainant une atteinte glomérulaire du fait de la précipitation de CPK et
de la myoglobine, et d’autre part, de la baisse de la perfusion glomérulaire observée

lors de collapsus.
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V.3. Complications tardives : le syndrome post-intervallaire

Le syndrome post-intervallaire est un syndrome typique de l'intoxication au
CO(B80) qui entraine des troubles neurocognitifs apparaissant, apres un intervalle
libre de deux a quarante jours apres l'intoxication, au cours desquels les patients
sont asymptomatiques.(31) Une fois ces troubles apparus ils persistent a long

terme.

Les principales manifestations sont a type de dépression grave, d’anxiété, de
troubles de la mémoire, de troubles de I'attention, de céphalées récurrentes, de
troubles des fonctions exécutives. Leurs incidences varient beaucoup selon les
études, allant de 15% a 95%.(32)(33)(34) Les études les plus récentes donnent des
chiffres aux alentours de 40%.(35)(36)(37) Quelque soit la statistique exacte, les
victimes d’une intoxication oxycarbonée présentent une surmortalité, liée a des

causes psychiatriques.(38)

Les facteurs de risques de I'apparition de ce syndrome sont encore mal
connus. Il semblerait que des troubles de conscience avec un score de Glasgow
inférieur a 9, une durée d’exposition au CO longue, une hyperleucocytose soient des
facteurs prédictifs.(33)(39)En revanche, la sévérité de l'intoxication ne semble pas
prédictive.(37)

Les causes ne sont également pas définies. |l a été montré que le volume de
I’lhippocampe des personnes victimes d’intoxication au CO connaissait une baisse
significative tout comme celui des personnes atteintes de pathologies respiratoire
chronique. Chez ces derniers, on note également une prévalence élevée de
syndrome dépressif, et I’hypothése actuelle serait que I’hypoxie ou I’hypoxémie de
ces patients entrainerait une diminution du taux de dopamine par diminution des
cellules dopaminergiques.(40) Le méme phénomeéne serait observé chez les patients

victimes d’intoxication oxycarbonée.

Une autre hypothése avancée est que l'intoxication au CO modifierait la
structure de la Myelin Basic Protein (MBP) et entrainerait une réponse immunitaire

contre cette protéine modifiée, responsable des Iésions cérébrales.(41) Cette étude
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tend a étre confirmée par une autre qui retrouvait des valeurs anormales de MBP au
niveau du LCR des patients présentant des signes neurologiques ou un syndrome
post-intervallaire deux semaines apres I'intoxication. Ces valeurs anormales seraient
un reflet de la démyélinisation. Cette étude retrouvait aussi en IRM spectroscopique,
au niveau du centre semi-ovale, un ratio anormal entre les composés contenant de
la choline et la créatinine chez ces mémes patients et a la méme période. Ce ratio

anormal serait un facteur prédictif de séquelles neurologiques.(42)

Concernant la prévention, aucune donnée fiable n’est disponible. Des études
ont été effectuées afin d’évaluer si un traitement par oxygéne hyperbare diminuait
I'incidence du syndrome post-intervallaire. Une étude, en particulier, semble
intéressante, car réalisée en double aveugle, et avec un suivi prolongé de 1 an, qui
montrerait qu’un traitement par oxygénothérapie hyperbarique intensive (3 séances
en 24 heures) diminuerait significativement les séquelles cognitives a 6
semaines.(43) Mais une méta-analyse de la majorité des études concernant ce sujet
ne permet pas d’observer un bénéfice clair du traitement par oxygéene hyperbare,
ces études manquant de puissance. Les auteurs concluent a la nécessité de réaliser

de nouvelles études plus approfondies.(44)
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V.4. Cas de la femme enceinte

L’intoxication oxycarbonée chez Ila femme enceinte doit étre
systématiquement considérée comme un cas grave. Le feetus est tres sensible a la
présence de monoxyde de carbone, avec des conséquences tres graves allant de la
mort feetale a des malformations ou des retards intellectuels. Cette sensibilité

accrue du feetus au CO s’explique par trois phénomenes :

- ’'hnémoglobine feetale a plus d’affinité pour le CO que I’'hémoglobine adulte ;

- ’hypoxie feetale est plus importante ce qui accroit la fixation du CO aux

hémoprotéines ;

- il existe un retard a la détoxication foetale par rapport a la détoxication
maternelle, car cette détoxication ne débute que lorsque I'oxygéne a passé la
barriere placentaire. La demi-vie d’élimination du CO chez le feetus est donc

supérieure a celle de la mére.(45)

Ainsi, la gravité d’une intoxication fcetale ne peut étre jugée sur I'état de la
mere et toute femme enceinte victime d’une intoxication au CO doit bénéficier, dans
les plus brefs délais, du traitement adapté. Apres le traitement, une IRM peut étre
pratiquée pour évaluer I'atteinte feetale. Cet examen permet de mettre en évidence
des zones de nécrose cérébrale chez le feetus pouvant conduire a une interruption

meédicale de grossesse.
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V.5. Pronostic Evolution

Le déces survient le plus souvent dans la phase initiale ou dans les suites du
coma. Son incidence globale, toutes intoxications confondues, est évaluée a
5%.(46)

Ce chiffre est tres certainement sous-estimé car la recherche d’HbCO sur les
cadavres n’est pas réalisée de maniere systématique en France. Il n’est pratiqué
que s’il existe une suspicion d’intoxication au CO. Les causes du déces sont

généralement une anoxie cérébrale ou des troubles cardiaques.(47)

Etant donné, la grande variabilité des chiffres concernant le syndrome post-
intervallaire, I’évaluation de la guérison ou de la persistance de séquelles est tres
aléatoire. Il apparait néanmoins que les risques de garder des séquelles sont plus
importants s’il y a eu un coma comme le montre le tableau suivant ou B1 représente
les patients qui ont été traités par 2 heures d’oxygénothérapie hyperbare et 4 heures
d’oxygénothérapie normobare et B2 les patients qui ont été traités par 4 heures

d’oxygénothérapie normobare et 2 sessions de 2 a 12 heures d’oxygénothérapie

hyperbare.
Sans coma Avec coma
- B1 B2 B1 B2
(n=102) (n=102) (n=43) (n=39)
Perdu de vue 13/102 (12,7%)  14/102 (13,7%)  5/43 (11,6%) 2/39 (5%)
Guérison (n) 53/89 (59,5%) @ 47/88 (53,4%) = 15/38 (39,4%) 18/37 (48,6%)
Séquelle modérée 36/89 (40,4%) = 41/88 (46,5%) = 18/38 (47,3%) 13/37 (35,1%)
Séquelle grave 0 0 3/38 (7,8%) 4/37 (10,8%)
Décés % (n) 0 0 2/38 (5,2%) 2/37 (5,4%)

Tableau 1.4 - Evolution a 1 mois des patients ayant présenté une perte de connaissance(27)

Quoi gqu’il en soit, I'intoxication oxycarbonée reste une intoxication grave par la

proportion de déces et de séquelles qu’elle peut engendrer. Cette gravité doit pousser
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les praticiens a la rechercher précocement et de maniere large car cette recherche

permettra la mise en route rapide des mesures adaptées.

VI. Méthodes de mesure

VI.1. Mesure du CO atmosphérique

Cette méthode est utilisée dans le cadre de dépistage, d’évaluation de la
qualité de I'air. Elle permet aux premiers intervenants de conforter leur hypothése
diagnostique si cette mesure s’avere positive. Par contre, elle ne permet pas le

dépistage individuel d’une intoxication au CO.

VI.2. Mesure du CO dans I’air expiré

Le taux de CO dans l'air expiré peut étre utilisé pour estimer la
carboxyhémoglobine, en reprenant le mode de fonctionnement des cellules
électrochimiques des détecteurs atmosphériques. Il existe un équilibre, décrit par
Douglas en 1912, entre la carboxyhémoglobine et la pression partielle en CO dans le
gaz alvéolaire. Ainsi en mesurant le taux de CO en fin d’expiration, on peut calculer
I’HbCO selon des abaques préétablis. Cette relation met en jeu le facteur Haldane
qui est calculé pour une hémoglobinémie moyenne de 14 g/dl. Ces appareils se
présentent sous la forme de boitier portatif. Certains détecteurs atmosphériques

sont également équipés pour effectuer la mesure dans I’air expiré.

V1.3. Mesure biologique

Il existe de nombreuses techniques pour mesurer la quantité de CO dans le
sang. Certaines vont mesurer le CO apres dénaturation de la HbCO, résultat

exprimé en ml de CO pour 100 ml de sang, et d’autres mesurent directement
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I’'HbCO, le résultat est alors exprimé en % de HbCO par rapport I’'hnémoglobine

totale.

Les techniques les plus précises sont celles mesurant le CO. Deux méthodes
sont couramment utilisées, celle fondée sur I'absorption infrarouge et la
chromatographie en phase gazeuse. Il s’agit des techniques les plus sensibles pour
mesurer la quantité de CO avec une précision de 0,6% pour I’absorption infrarouge
et de 0,2% pour la chromatographie. L’inconvénient de ces techniques est qu’elles
nécessitent du matériel important et des personnes qualifiées pour les réaliser, ce
qui n’est pas envisageable dans les petites structures par exemple. La
chromatographie possede une autre limite dans le cadre de I'urgence, son temps de
traitement, environ 90 minutes, ce qui la rend inenvisageable pour un dosage en
urgence. En revanche I'absorption par infrarouge est rapide avec des résultats

obtenus en 10 minutes.

Ces techniques restent les techniques de référence notamment lors du
dosage post mortem lors d’une autopsie mais sont de moins en moins utilisées
dans les services d’urgence. En effet, dans ces services, la mesure sera effectuée
par spectrophotométrie. Cette technique utilise une analyse spectrophotométrique
multi longueurs d’ondes pour déterminer les pourcentages des différentes formes
de I’hémoglobine par rapport a I'hémoglobine totale. Elle présente I’énorme
avantage de donner un résultat en moins de 5 minutes et, associée a d’autres
valeurs, permet une évaluation plus globale de la gravité de la situation clinique avec
la mesure des lactates, des gaz du sang, et de certains électrolytes. Cette
polyvalence est aussi la faiblesse de cette technique car elle se fait au détriment de
la sensibilité et de la spécificité avec une mauvaise discrimination entre 0 et 2,5 %
de HbCO. Cette technique est sensible aux interférences d’autres substances,
notamment I’hydroxocobalamine, antidote de l'intoxication cyanhydrique parfois

associée a I'intoxication oxycarbonée.

L’autre limite importante de cette technique est le risque important de sous
estimation de I’'HbCO lorsqu’il existe un délai entre le prélevement et I'analyse. Il est

donc impératif d’effectuer la mesure tout de suite apres le prélevement, car cette
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sous-estimation varie de 3% a 40% du dosage initial pour une mesure différée de 0

a 3 heures.

VI1.4. Résultats

Sur la base des considérations cliniques et toxicologiques, les valeurs
normales de I’HbCO sont < 1% chez un sujet non fumeur et non exposé, < 3% chez
un sujet non fumeur vivant en milieu urbain et < 10% chez un sujet fumeur. Lors

d’une intoxication aigue ces taux peuvent dépasser 60%.

La mesure du CO est fondamentale car c’est elle qui va confirmer le
diagnostic. Ainsi, dés qu’une intoxication est suspectée, une mesure doit étre
effectuée afin de permettre la mise en place des mesures associées permettant la
protection du personnel intervenant et la détection de la source. Quelle que soit la
méthode de mesure effectuée, celle-ci devra étre confirmée par une mesure

biologique, qui reste la méthode de référence, et ce, dans les plus brefs délais.
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VII. Prise en charge

VII.1. Prise en charge sur les lieux

VIl.1.1. Premiéres mesures

Lors d’une suspicion d’intoxication au CO, les premiéres mesures visent a
limiter I'intoxication. Elles concernent tant la protection des personnels de secours
que les victimes. Elles consistent en une aération large du lieu suspect pour éviter
de nouvelles intoxications ou une aggravation de I'état des personnes intoxiquées.
Toute personne valide doit étre soustraite de I'atmosphere toxique. Si possible la
mesure de la concentration en CO atmosphérique doit étre effectuée avant

I’aération facilitant le diagnostic et permettant une enquéte pour identifier la source.

VIl.1.2. Premiers soins

Une fois le lieu sécurisé, I'examen clinique s’attache a retrouver des signes
de gravité (troubles de la conscience, arrét cardio-circulatoire...) et des signes
cliniues évoquant une intoxication au CO comme vu précédemment. Dans un
deuxieme temps viennent les mesures paracliniques avec la mesure du CO dans
I’air expiré et/ou la mesure biologique de I'HbCO deés le retrait de I'exposition et

avant toute oxygénothérapie.

Cette oxygénothérapie est bien entendu la mesure thérapeutique a mettre en
place en urgence des que lI'intoxication au CO est suspectée. Elle sera réalisée par
masque a haute concentration et fort débit (12-15L/mn) pour obtenir une FiO,
proche de 1. Le recours a I'intubation endo-trachéale et a la ventilation contrdlée en
FiO, égale a est indiqué des qu’il y a une nécessité de protéger les voies aériennes

en cas de coma ou de signes de détresse respiratoire. Une fois le patient



conditionné, il sera réalisé un ECG pour dépister des signes d’ischémie
myocardique et une glycémie capillaire pour un éventuel diagnostic différentiel. Le
patient peut dés lors étre évacué vers I’hopital en poursuivant I’'oxygénothérapie a

fort débit pendant le transport.

VII.2. Prise en charge hospitaliere

VIl.2.1. Bilan paraclinique

Le premier dosage a effectuer est, bien entendu, la mesure biologique de

I’HbCO qui permettra de confirmer le diagnostic.

Il sera réalisé un bilan complémentaire permettant d’évaluer les éventuelles

complications :

* des gaz du sang permettant de mettre en évidence une insuffisance
respiratoire aigue et d’évaluer le degré d’acidose du patient.

* une radiographie pulmonaire pour détecter un OAP, une pneumopathie
d’inhalation s’il y a eu une perte de connaissance, et des atélectasies.
Elle permet également d’éliminer les contre-indications au traitement
par oxygénothérapie hyperbare (pneumothorax, bulles majeures
d’emphyseme)

* un bilan cardiologique avec un ECG et une cinétique des enzymes
cardiaques

* recherche d’une insuffisance rénale et d’une rhabdomyolyse par
dosage de la clairance de la créatinine et des CPK

* une IRM pourra étre réalisée secondairement dans le mois suivant
I'intoxication a la recherche de Iésions évocatrices de syndrome post-

intervallaire
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VII.2.2. Traitement spécifique

Hormis les thérapeutiques mises en place pour le traitement des éventuelles
complications de [lintoxication oxycarbonée, |'oxygénothérapie est la mesure
thérapeutique fondamentale de toute intoxication au CO. Il existe deux modalités
d’administration, la méthode « historique » avec le caisson hyperbare ou la

poursuite de I'oxygénothérapie a fort débit pendant 12 heures.

VIl.2.2.1. Critéres de sélection

Pendant longtemps toute personne présentant une intoxication au CO
bénéficiait d’'un traitement par oxygene hyperbare (OHB) en I’'absence d’étude
scientifique rigoureuse permettant d’affiner les critéres d’orientation. Ce n’est qu’en
2002, avec I'étude de Weaver et al (43), que certains facteurs de risque ont été mis
en évidence permettant de définir un arbre décisionnel thérapeutique plus clair.
Cette étude prend en compte non seulement les signes cliniques immédiats mais
également les troubles cognitifs séquellaires. La conférence européenne de
consensus sur les indications de ’'OHB recommande dans les intoxications au CO,
le recours a I'oxygénothérapie hyperbare, dés lors que les patients présentent de

hauts risques de complication.(48) Sont regroupés dans cette catégorie :

* les troubles de la conscience méme temporaires
* des signes cliniques neurologiques, cardiaques, respiratoires ou

psychiques

La thérapeutique est donc guidée par la clinique, la quantité de

carboxyhémoglobine n’intervient pas.

Seuls deux cas particuliers vont bénéficier de ’'OHB systématiquement : la femme
enceinte du fait de la trés forte toxicité du CO sur le feetus et ce quelque soit les
signes cliniques observés, et I’enfant du fait de la difficulté d’évaluer les séquelles a

long terme dans les études cliniques.
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Pour les patients ne présentant pas de haut risque, le praticien a le choix
entre une oxygénothérapie a fort débit pendant 12 heures ou un traitement par

oxygénothérapie hyperbare.(48)

Les criteres d’exclusions du traitement par oxygénothérapie hyperbare sont
un pneumothorax non drainé, des bulles majeures d’emphyséme et un angor

instable.

VIl.2.2.2. Modalités de réalisation

Les modalités de I'oxygénothérapie hyperbare doivent étre adaptées a la
situation clinique du patient. Habituellement, une séance de 90 minutes a 2,5 ATA
en oxygene pur suffit. La séance d’oxygénothérapie hyperbare peut étre répétée s’il
persiste un trouble de conscience ou un signe clinique objectif. Il ne semble pas
utile de poursuivre au-dela de 5 séances. Dans les autres cas, notamment les
patients ne se plaignant que de troubles subjectifs, il convient de poursuivre

I’oxygénothérapie normobare au masque, a fort débit pendant au moins 12 heures.

VII.2.3. Modalités de sortie et suivi

Ainsi, une personne intoxiquée au CO pourra sortir de I’hdpital dans les 24h
suivant son admission en I’'absence de complication. Avant toute sortie, il est
indispensable qu’une enquéte diligentée par ’'ARS ait été effectuée sur les lieux de
I’intoxication pour en identifier la source et la traiter. Les patients seront revus
régulierement pendant 1 an pour évaluer les éventuelles séquelles notamment

cognitives de cette intoxication.
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2°™¢ Partie : Place du médecin
généraliste dans la prise en charge de

'intoxication au monoxyde de carbone
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I. Organisation du systéme de surveillance

I.1. Historique

Avant 2005, le systeme de surveillance des intoxications au monoxyde de
carbone n’était pas standardisé. Plusieurs sources de données étaient disponibles

pour surveiller les intoxications au monoxyde de carbone.

Elles étaient issues du systeme national de surveillance qui regroupait les cas
signalés aux DDASS. Ce systeme a été créé dans les années 80 et permettait la

réalisation d’enquétes DGS, enquéte épidémiologique pluriannuelle.

Elles provenaient également du Programme Médical des Systemes
d’Informations (PMSI), programme permettant le codage standardisé de toutes les
hospitalisations du pays. Ces données étaient tres dépendantes de la qualité du
codage, et nombre d’hospitalisations pour intoxication oxycarbonée ne furent pas

recensées.

Les certificats de déces étaient analysés par I'Institut National de la Santé et
de la Recherche Médicale (INSERM). Comme pour le cas précédent, il est
envisageable que de nombreux déces n’aient pas bénéficié d’une enquéte

permettant le diagnostic d’intoxication oxycarbonée.

Ce systeme présentait un défaut principal, les données recueillies n’étaient
pas standardisées, notamment sur la définition d’un cas d’intoxication au monoxyde
de carbone. De plus, il était soumis a I'activité des départements et des acteurs
concernant le signalement et on notait une grande variabilité d’activité selon les
départements. Cette situation, renforcée par la tres faible spécificité de I'intoxication

oxycarbonée, a conduit a une sous-estimation des affaires.



1.2. Objectifs du nouveau systéme de surveillance

Compte tenu de la situation organisationnelle et sanitaire, la DGS, en
partenariat avec I'Institut National de Veille Sanitaire (INVS), a procédé en 2001 a
une réforme de l'organisation du systeme de surveillance. Les modalités de ce
dispositif ont été élaborées en 2002 par le Conseil Supérieur d’Hygiene Publique de
France (CSHPF) et appliquées a partir de 2005 a l'ensemble de la France
métropolitaine. Ce dispositif définit les trois objectifs du nouveau systéme de

surveillance :

- Alerter : rapidement, pour permettre la réalisation d’'une enquéte et

ainsi éviter les récidives.

- Décrire : répartition dans le temps et I’espace des intoxications et les

facteurs favorisants.

- Evaluer: les prises en charges médicales selon les cas, évaluer

I'efficacité des actions correctrices et des actions de prévention.

1.3. Définition de cas

Le CSHPF a également permis, sur la base d’une combinaison de criteres
meédicaux (signes cliniques, imprégnation de CO) environnementaux (CO
atmosphérique, identification de la source), de définir de maniere standardisée ce
gu’est un cas d’intoxication au monoxyde de carbone. Ce travail est important car
une revue de la littérature montre des définitions variables. Ces différences
s’expliquent par la diversité des situations cliniques et des objectifs de I’étude. Ces
définitions ont pour but la mise en place de mesures de prévention et le suivi de ces
mesures. Ces signalements n’auront pas tous des conséquences thérapeutiques

mais nécessiteront de la prévention.
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Il permet également d’introduire comme signe important le taux de CO dans
I’atmospheére et non plus seulement le taux HbCO. Cette nouveauté est importante
car le taux HbCO peut diminuer significativement suite a un retard au prélevement
ou a la mise en route d’'une oxygénothérapie. Ces définitions sont donc plus

completes et permettent d’envisager toutes les situations cliniques rencontrées.

Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d'intoxication au CO et

Cas n° 1 carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans l'air expiré)
supérieure ou égale a 6% chez un fumeur (ou une personne dont le
statut tabagique est inconnu) ou a 3% chez un non-fumeur;

Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d'intoxication au CO et

°2 - . N . \
D concentration de CO mesure dans I'atmosphere supérieure a 10 ppm;
o Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d'intoxication au CO et
OU Casn°3 . . R \ A
installation défectueuse apres enquéte;
Carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans l'air expiré)
OU Cas n° 4 supérieure ou égale a 6% chez un fumeur (ou une personne dont le

statut tabagique est inconnu) ou a 3% chez un non fumeur et
installation défectueuse aprés enquéte;

Carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans l'air expiré)
OUCasn°5  supérieure ou égale a 10% chez un fumeur (ou une personne dont le
statut tabagique est inconnu) ou a 6% chez un non fumeur;

Carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans l'air expiré)
supérieure ou égale a 6% chez un fumeur (ou une personne dont le

OU Casn°6  statut tabagique est inconnu) ou a 3% chez un non fumeur et sujet
exposé dans les mémes conditions (locaux, véhicule...) qu'un patient
appartenant a une des catégorie précédentes;

Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d'intoxication au CO et
OUCasn°7 sujet exposé dans les mémes conditions (locaux, véhicule...) qu'un
patient appartenant a une des catégories précédentes.

Tableau 2.1 - Définitions du cas certain d’intoxication au CO

Espace ou a eu lieu une intoxication ou suspicion d'intoxication
oxycarbonée en raison de troubles évocateurs avec, chez la personne

Casn°1 ) Ly . . , .,
intoxiquée, une carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimee par
dosage du monoxyde de carbone dans l'air alvéolaire égale ou
supérieure a 3% chez le non-fumeur ou 6% chez le fumeur;

OU Cas n° 2 Espace ou la concentration atmosphérique en monoxyde de carbone est

égale ou supérieure a 10 ppm;

Présence d'une installation attestée dangereuse par évaluation au
OUCasn°3 moyen de la grille d'évaluation intervenants de type I (non-
professionnels) ou de type II (professionnels des installations).

Tableau 2.2 - Définition de la situation a risque d’intoxication par le CO
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I.4. Fonctionnement du systéeme

Toute personne ayant connaissance d’une intoxication au CO suspecte ou
avérée doit la signaler au systeme de surveillance. En pratique, les principaux
acteurs du signalement sont les services d’accueil des urgences, les services
d’urgences pré-hospitaliere ( SAMU,SMUR), les médecins de ville d’urgences (SOS
Médecins),les cabinets médicaux, les services départementaux d’incendie et de

Secours.

Le signalement se fait auprés d’une des trois agences suivantes selon

I’organisation locale :
- I’Agence Régionale de Santé (ARS)
- le Service Communal d’Hygiene et de Santé (SCHS)
- le Centre Antipoison et de Toxicovigilance (CAPTV)
Le signalement se fait par un formulaire en acces libre sur internet.

Quelques soient les circonstances de survenue de I'intoxication, une enquéte
meédicale est menée soit par I’ARS soit par le CAPTV, selon I'organisation locale.
Cette enquéte a un but descriptif, visant a connaitre les caractéristiques
démographiques des victimes, leurs symptémes, tant biologiques que cliniques, et
leur prise en charge thérapeutique dans les 24 premieres heures. Cette enquéte se

fait par I'intermédiaire d’un formulaire standardisé au niveau national.

Dans le cadre des intoxications accidentelles domestiques ou survenues
dans un établissement recevant du public, ce qui exclut les incendies et les
intoxications volontaires, une enquéte environnementale est menée. Son but est de
comprendre le mécanisme qui a provoqué l'intoxication, en essayant d’identifier la

source et d’éventuels facteurs favorisants, permettant, ainsi, le cas échéant
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I’exécution de mesures correctrices. Cette enquéte parallele se base également sur

des formulaires standardisés, au nombre de trois.

L’ensemble de ces données est saisi par le département santé et

environnement de I'INVS et les cellules interrégionales d’épidémiologie permettant

un suivi fiable de I'intoxication oxycarbonée au niveau national et régional.

Les déclarants (Service départemental d’incendie et de
secours, Samu, Smur, service hospitalier, cabinet médical,
laboratoire d’analyse biologique et médicale, etc.) signalent
toute intoxication au CO, suspectée ou avérée, survenue
de maniére accidentelle ou volontaire dans I’habitat, dans
un établissement recevant du public, en milieu
professionnel, en lien avec I'utilisation d’un engin a moteur
thermique

Signalement (1 questionnaire)

Agence régionale de santé

ou Centre antipoison

et de toxicovigilance ou Service
communal d’hygiene et santé

Agence régionale de santé ou Agence régionale de santé
Service communal d’hygiene ou Centre antipoison
et santé et de toxicovigilance
Enquéte environnementale Enquéte médicale
(3 questionnaires) (1 questionnaire)

Figure 2.1 - Schéma de I’Organisation du dispositif de surveillance des intoxications au

monoxyde de carbone en France métropolitaine
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1.5. Place du médecin généraliste dans le systéme de surveillance

1.5.1. Réle de prévention

Le médecin généraliste est un des seuls intervenants médicaux a pénétrer au
domicile des patients. Il est donc en premiéere ligne dans la prévention primaire des
intoxications au CO. Il peut repérer les situations a risques comme I'obstruction des
systemes d’aération, I'utilisation de chauffage d’appoint, la vétusté des appareils de
chauffage, le mauvais entretien de ces appareils. Il y sera d’autant plus attentif en
période de chauffe. Il peut donc agir efficacement en prodiguant les conseils

nécessaires pour limiter les risques de survenue d’une intoxication oxycarbonée.

1.5.2. ROle de suivi

Suite a une intoxication oxycarbonée, le patient doit étre revu par un médecin
au moins une fois dans le mois qui suit I'intoxication pour surveiller I’'apparition d’un
syndrome post intervallaire. Pour ce faire, il sera particulierement attentif a
I’apparition de perturbations neurocognitives tel un trouble de la mémoire, une
déficience intellectuelle ou tout autre signe neurologique. Malheureusement, il
n’existe pas de prophylaxie a ce syndrome et le traitement est symptomatique.
Devant de tels troubles une IRM sera pratiquée qui confirmera le diagnostic par la
présence de lésions de démyélinisation et le patient sera orienté vers une équipe

spécialisée pour une prise en charge optimale et précoce.

Lors de ce suivi, le médecin de famille pourra également réitérer ses conseils

de prévention.
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1.5.3. Réle de dépistage

Le médecin de famille peut également étre I'intervenant alertant les services
concernés, s’il fait face au cours d’'une de ses visites a domicile a une intoxication
au CO. Il pourra s’aider de la clinique, du caractére collectif des troubles, de la
présence d’un chauffage d’appoint et d’autres indices pour évoquer le diagnostic.
Lorsqu’il existe une forte présomption d’intoxication au CO, pour des raisons de
rapidité diagnostique et de sécurité, ce sont les pompiers et le SAMU qui
interviennent sur place, et non le médecin généraliste. Les visites effectuées par les
médecins généralistes sont, a priori, des visites de pathologies médicales plus
classiques. Malheureusement I'intoxication au CO présente des signes cliniques tres
peu spécifiques et ce choix de I'intervenant adapté aux circonstances devient tres
difficile voire impossible a effectuer. En effet, comment distinguer des
vomissements conséquences d’une gastroentérite, en période épidémique, c’est-a-
dire I'hiver, soit durant la méme époque que la période de chauffe, d’une
intoxication au CO ? Sans aide technique permettant une mesure du CO, porter le
diagnostic semble tres difficile. De plus, s’il existe un doute raisonnable et sachant
les moyens qui seront déployés s’il évoque ce diagnostic, le médecin peut étre tenté
par une attitude plus attentiste, avec la mise en route d’un traitement
symptomatique et d’une surveillance. On voit ici le risque évident de sous-
estimation de cette intoxication, d’autant plus que les médecins généralistes sont
les seuls intervenants médicaux au domicile des patients, donc ce sont les

intervenants les plus susceptibles d’étre confronté a cette pathologie.
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Il. Moyens de dépistage

I1.1. Intéréts

Hormis le rble prépondérant de ces appareils dans la détection d’une
intoxication oxycarbonée au domicile des patients et ainsi dans I'aide au diagnostic,
ils ont aussi un role de protection du médecin généraliste faisant des visites a
domicile. Un médecin n’évoquant pas immeédiatement le diagnostic va évoluer dans
une atmospheére intoxiquée sans effectuer les mesures adéquates permettant de
limiter I'intoxication comme I’évacuation de I'espace, son aération. Il va des lors étre

une victime potentielle de cette intoxication.

11.2. Matériel disponible

11.2.1. Tests colorimétriques

11.2.1.1. Principe de fonctionnement

Il s’agit de la méthode la plus simple pour détecter le CO dans I’'atmosphére.
Cette technique va utiliser les propriétés réductrices du CO. Il se présente sous la
forme d’un tube a usage unique contenant un réactif, le plus courant étant
I’anhydride iodique. En contact de ce réactif, le CO va libérer de I'iode, colorant le
tube en brun-vert. Cette méthode peut étre qualitative, détectant la présence ou non
de CO, mais aussi semi-quantitative, qui permettra d’évaluer la quantité de CO dans

I’atmosphére, selon la longueur de tube ayant changé de couleur.
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1.2.1.2. Avantages/ Inconvénients

Le principal avantage est sa facilité d’utilisation et son faible encombrement.
En revanche, sa spécifité est faible, d’autres composés, malgré la présence de
filtres, peuvent rendre la réaction positive. L’autre inconvénient est que son
fonctionnement nécessite que I'utilisateur suspecte une intoxication oxycarbonée.
Par ailleurs, pour détecter la présence de CO dans un local présentant plusieurs

pieces, il nécessite I'utilisation de plusieurs tubes.

11.2.2. Cellules électrochimiques

11.2.2.1. Principe de fonctionnement

Il s’agit d’appareil fonctionnant grace a un capteur électrochimique. Ce
capteur est composé de deux électrodes, une de référence et une de mesure. Son
fonctionnement est équivalent a celui d’une batterie a laquelle il manquerait un des
éléments pour effectuer la réaction. Cet élément est le CO. En présence de CO, la
réaction chimique qui a lieu, va permettre de libérer des électrons générant un

courant électrique comme suit :

CO + H,O0 2 CO, + 2H" + 2¢e

Le courant produit sera donc proportionnel a la concentration de CO présent
dans I’'atmosphére. L’appareil mesure ce courant par le biais d’'une troisieme
électrode et le convertit pour afficher la valeur de CO en ppm. Un signal sonore se
déclenchera a partir d’'une valeur préalablement fixée pour avertir I'utilisateur de la
présence de CO. Ces détecteurs sont donc trés spécifigues du gaz analysé.
D’autant plus que ces appareils sont équipés d’un filtre, qui retient les principaux

composeés pouvant étre a I'origine de faux positifs.
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Son domaine de mesure s’étend de 0 a 500 ppm pour des températures
comprises entre -30 et +50°C. Sa résolution est de 1 ppm. Son temps de réponse

est de 15 secondes. Il s’agit donc d’une analyse en temps réel.

Cette technique est utilisée par les détecteurs de CO atmosphérique et par

les détecteurs de CO dans I'air expiré.

11.2.2.2. Utilisation comme détecteurs de CO atmosphérique

La mesure atmosphérique du CO est intéressante pour la prévention, la mise
en place rapide des moyens thérapeutiques et I'identification de la source d’une
intoxication. lls sont tres utilisés aux USA, sous formes de détecteurs fixes dans les
immeubles et beaucoup plus rarement en France. Par contre, son utilisation dans
notre pays est plus répandue parmi les professionnels pouvant étre exposés
(pompiers, chauffagistes), sous forme d’appareil portable, dans un but préventif et

diagnostic.

Les limites sont leur manque de fiabilité di a leur sensibilité aux conditions
atmosphériques (température, humidité) d’une part, et ils ne permettent pas de

diagnostic individuel d’intoxication au CO d’autre part.

11.2.2.3. Utilisation des détecteurs de CO dans I’air expiré

Cette mesure présente les avantages d’étre non invasive, fiable, reproductible
et instantanée ce qui en fait une technique de choix dans le cadre de I'urgence,
notamment dans le cadre d’une intoxication collective permettant un tri rapide des

victimes.

En revanche elle présente également trois limites :
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si le patient présente une pathologie sous-jacente modifiant les échanges
gazeux au niveau de la membrane alvéolaire (BPCO, défaut de
ventilation/perfusion, I’age, HTAP), cela rendra la valeur ininterprétable.

la deuxieme limite est ’'hémoglobinémie. Ces appareils étant calibrés pour
une hémoglobinémie « normale » une anémie ou une polyglobulie méme
mineure vont en modifier les mesures. (Tableau 2.3)

la troisieme limite de cette méthode, et c’est la principale, concerne la
technique de réalisation de cette mesure. Elle nécessite une apnée de 20
secondes, suivie d’une expiration lente. Ces conditions sont trés difficilement
réalisables chez un enfant, ou une personne agitée et impossibles chez une

personne dans le coma.

Malgré ces limites, cette technique reste trés intéressante et est la méthode

utilisée en SMUR notamment.

coO % COHb

Cco CO Hb 16 Hb 14 Hb 12 Hb 10 Clinique
mmol/L mL/100 mL | g/100 mL g/100 mL g/100 mL g/100 mL

0,5 1 5 6 7 8

0,9 2 10 12 14 17 Gros fumeur
1,3 3 15 18 21 25 Céphalées
1,8 4 20 23 28 34

2,2 5 25 30 35 43 PC

2,7 6 30 35 42 50

3,1 7 35 42 48 60

3,6 8 40 47 55 67

4,0 9 45 52 63 Coma

4,5 10 50 59 68

4,9 11 55 65

53 12 60 70

5,8 13 65

6,2 14 70 Décés

1 mL% =5% COHb

1 mmol/L = 2,24 mL%

Tableau 2.3 - Relation entre la quantité de CO et le taux d’hémoglobine
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11.2.3. Masimo RAD-57

11.2.3.1. Description

L’oxymetre Masimo RAD-57 est un appareil portable qui mesure deux

parametres :

- saturation artérielle en oxygéene (SpO, : ratio HbO,/ Hb totale)
- la carboxyhémoglobine (SpCO : ratio HbCO / Hb totale)

Le RAD-57 est composé d’un capteur placé sur le majeur ou I'index du
patient qui fonctionne par spectrophotométrie. Les oxymeétres de pouls classiques
mesurent la Sa0, en utilisant deux longueurs d’ondes. lls partent du principe qu’il
n’existe dans le sang que deux composés absorbeurs : I’'hémoglobine réduite et
I’oxyhémoglobine. Dés lors, s’il existe dans le sang un autre composé absorbeur, les

valeurs de SaO, peuvent étre erronées.

L’oxyhémoglobine et la carboxyhémoglobine different dans leur absorption
dans la lumiere visible et infrarouge. Cet appareil utilise cette propriété pour
différencier ces deux composants. Il fonctionne grace a un capteur utilisant huit
longueurs d’onde, qui va analyser le changement d’absorbance de la lumiere visible

et infrarouge a travers le lit capillaire.

Ce dispositif permet donc une mesure en continu des parametres de maniere
non invasive. Cette mesure est immédiate et individuelle. Elle ne nécessite pas de
participation de la part du patient, elle peut donc utilisée sur des patients

inconscients ou des enfants.

Ce systéeme donne des valeurs au pourcentage prés avec une précision de
plus ou moins 3 % pour des valeurs allant de 0 a 40% de SpCO selon le

constructeur.

L’association, sur un méme appareil, des mesures de SpCO et de SpO, est

intéressante car elle permet une évaluation plus compléte de la gravité de
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I'intoxication au CO, s’il existe ou non une hypoxémie associée et donc une prise en

charge mieux adaptée du patient.

Le principal inconvénient de cet appareil est son co(t trés important :

3 000 euros environ.

Figure 2.2 - Masimo Rad-57
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lll. Diagnostic de l'intoxication au monoxyde de carbone en

médecine générale

l11.1. Etat des lieux

Le diagnostic de l'intoxication oxycarbonée en médecine ambulatoire est
difficile. En 2008 en Lorraine, seule 2% des intoxications oxycarbonées ont été
déclarées par des médecins libéraux. Ce chiffre est sirement sous-évalué car il
reflete uniqguement les déclarations. Le diagnostic étant biologique, il est souvent
effectué au sein des services d’accueil des urgences et ce sont les médecins
urgentistes qui en font des lors la déclaration lorsqu’ils en ont la confirmation
biologique. Il est probable que les médecins libéraux aient contribué a la prise en
charge de plus de cas. |l n’'empéche que ce chiffre est faible alors que les médecins
généralistes sont les seuls professionnels de santé a pénétrer au domicile des
patients et devraient donc étre des acteurs majeurs du dépistage, ce qui n’est pas

le cas.

Ce fait a poussé différentes structures a effectuer des études sur ce theme et
a évaluer les solutions envisageables pour améliorer le dépistage par le médecin

généraliste en visite.

l11.2. Etudes

La premiere étude effectuée date de I'hiver 1993-1994 et a été réalisée par
SOS médecin. Il s’agit d’une étude nationale. 300 médecins ont été équipés de

détecteurs atmosphériques de CO qu'’ils portaient en permanence sur eux.

350 000 visites ont été effectuées ce qui correspond a 0,8% du total des visites

effectuées en France sur la méme période. Cette étude a permis de dépister 750
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cas de personnes menacées d’intoxications au CO. L’age moyen des personnes

intoxiquées était de 27,6 ans.

Hormis le nombre important de personnes dépistées, cette étude a permis

de révéler deux autres faits importants :

- 36% des intoxiqués graves avaient consulté leur médecin dans la journée

pour des signes en rapport avec l'intoxication oxycarbonée

- un médecin non équipé ne pense a ce diagnostic que dans 15% des cas.

Une enquéte de pratique au sein de la fédération de SOS médecins France
fut menée entre mi-2008 et mi-2010. Il s’agit d’un recueil rétrospectif et déclaratif
des détections de monoxyde de carbone. Elle a concernée 773 médecin soit 81%
de réponses et portait sur 37 associations soit 62% de réponses. Elle montre que
81% des associations sont équipées en détecteurs de CO. Ce sont des détecteurs
atmosphériques dans 85% des cas. Sur la période étudiée, il y a eu 111 détections
de présence de CO, concernant 154 victimes, dont 16 ont été traitées par caisson
hyperbare. Ce détecteur de CO a donc permis une détection pour dix médecins par
an. Elle concluait donc a la tres grande utilité de ce type d’appareil, tant pour la
protection du médecin que pour celle des patients, car de nombreuses victimes

potentielles ont ainsi pu étre épargnées.(49)

Une autre étude a été réalisée en lle-de-France de novembre 2001 a
novembre 2004. Elle concernait cette fois des médecins généralistes installés en
cabinet « classique ». Trois cents médecins, faisant au moins 20 visites a domicile
par semaine, ont été équipés d’un détecteur de CO, sur la base du volontariat. Cette
étude réalisée sur 3 ans a concernée 1 139 308 visites. Ces appareils ont permis de
détecter 65 foyers d’intoxication impliquant 79 personnes qui ont été déclarés
prospectivement par 12 médecins, soit une alerte pour 17 527 visites. Ce chiffre est
a revoir a la hausse car le questionnaire d’évaluation rétrospectif a montré que 23

médecins avaient omis de déclarer des alertes.
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Les autres résultats montraient que 91% des médecins considéraient le
détecteur comme une sécurité et que 96% d’entre eux souhaitaient poursuivre
I’expérience, mais que seulement 59% envisageait I'acquisition d’un tel appareil.
Son prix étant le principal obstacle. Dans cette étude, I'appareil utilisé est le TX
2000 Oldham® et coutait 200 euros. L’équipe a calculé que le cout d’une alerte était
de 858 euros pour une période de 24 mois et considéraient, étant donné le
caractere fortuit du dépistage et I’absence de signes cliniques évocateurs, que les
meédecins ainsi que les patients devraient bénéficier de la sécurité apportée par ce

type d’appareil.(50)

11.3. Cas Particulier de SOS Médecins 54

11.3.1. Contexte

Les associations SOS Meédecins sont des structures particulieres de
médecine générale. En effet, elles n’effectuent pas de consultation au cabinet mais
uniquement des visites a domicile. Ces visites proviennent soit d’appels directs des

patients soit d’appels régulés par le SAMU ou Médigarde.

La structure de SOS Médecins 54 a effectuée, en 2011, 42 943 visites, soit
une moyenne de 117 visites par jour. Elle est donc naturellement confrontée
régulierement a la problématique de [lintoxication oxycarbonée et est

particulierement concernée par cette problématique.

Au niveau national, la fédération SOS Médecins a entamé une réflexion sur
les moyens de dépistage mais surtout de protection du médecin, suite au déces, en
lle-de-France, d’un médecin urgentiste par une intoxication au CO, au cours d’une
intervention SAMU. Cette activité particuliere a fait que depuis 2001 tous les

meédecins travaillant chez SOS Médecins 54 sont équipés de détecteurs de CO.
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N’ayant de trace informatique fiable que depuis 5 ans, nous ne connaissons
pas le chiffre exact d’intoxications au CO détectées par SOS Médecins 54. Il semble

qu’il soit de I'ordre d’au moins un foyer d’intoxication par an.

11.3.2. Equipement

SOS Médecins 54 a des le début utilisé des appareils utilisant des cellules
électrochimiques. Le but du médecin intervenant est de détecter un foyer
d’intoxication. Si tel est le cas, le médecin contacte le SAMU qui prend la suite pour
la prise en charge. Un dépistage individuel n’est donc pas utile dans ce contexte, et

SOS Médecins 54 n’utilise que des détecteurs atmosphériques de CO.

Le premier appareil a été le COmétre qui a été abandonné pour deux raisons.
La premiere est son manque de fiabilité avec de nombreux faux positifs et la
seconde est gqu’il ne fonctionnait pas en sentinelle et exigeait donc une suspicion

d’intoxication au CO de la part du médecin intervenant pour étre mis en route.

Figure 2.3 - CO-metre
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Le deuxieme est le GasalertClip extréme de chez BW Technologies. Il avait
pour avantage un fonctionnement en continu et une plus grande fiabilité. Il était
accroché a la sacoche du médecin intervenant et analysait en permanence
I’atmosphére dans lequel il se trouvait. Cet appareil a une durée de vie de 3 ans
garantie par le constructeur. Cet appareil a également présenté de nombreux
problemes techniques (30% des appareils de la structure) avec notamment des

déclenchements intempestifs.

Figure 2.4 - GasAlertClip Extreme
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La structure s’est donc tournée depuis novembre 2011 vers son troisieme
appareil de la marque Dréaeger, le Draeger Pac 3500 en espérant une fiabilité

technique et une détection efficace.

Figure 2.5 - Draeger Pac 350
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3°m¢ Partie : Enquéte
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I. Méthodologie

I.1. Objectifs

L’objectif principal de I'enquéte était de savoir si, malgré les détecteurs de
CO en air ambiant, il y avait des intoxications occultes et donc d’évaluer si
Iutilisation du RAD-57, lors de visites a domicile de médecine générale, améliorait la
détection de cas d’intoxication au monoxyde de carbone par rapport aux détecteurs

atmosphériques.

L’objectif secondaire était de confirmer I'intérét du matériel de dépistage de
I'intoxication oxycarbonée pour les médecins généralistes effectuant des visites a

domicile.

.2. Matériel

Pour chaque visite effectuée, nous étions en possession d’un détecteur de
CO atmosphérique Gasalertclip® (BW technologies) fonctionnant en continu,

attaché a la sacoche et d'un RAD-57 ® (Masimo).

.3. Méthode

Il s’agit d’'une étude prospective. Elle consiste en la mesure de la
carboxyhémoglobine transcutanée lors de toutes les visites effectuées, quelque soit
le motif d’appel et ce en complément du systtme de détection
préexistant (détecteur atmosphérique). Cette mesure est complétée par un

questionnaire visant a décrire la météorologie du jour de la visite, le type d’habitat,
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les installations potentiellement source d’intoxication et les éventuels signes

cliniques en rapport avec une intoxication oxycarbonée. (Annexe I)

Lors des visites pédiatriques, la valeur était mesurée sur un adulte présent,
devant I'absence d’étude de fiabilité du RAD-57 chez I’enfant et I'absence de

capteur pédiatrique potentiellement source de sous-évaluation.

La mesure est considérée comme positive, quelque soit la valeur du CO
atmosphérique, si la SpCO est supérieure a 5% chez les non-fumeurs et a 10%
chez les fumeurs. En cas de mesure positive, et en I’'absence de signes cliniques ou
de contexte évocateur, une confirmation biologique est demandée, en urgence,
dans un laboratoire de ville. En cas de valeur positive et de signes cliniques ou de
contexte évocateur les mesures de prise en charge habituelles de I'intoxication au

CO sont effectuées.
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Il. Résultats

L’étude s’est déroulée durant une période de 5 mois allant du 26 janvier 2011

au 26 juin 2011. Il a été réalisé 339 mesures.

I1.1. Description de la population

L’age moyen de la population étudiée est de 44 ans avec une nette
prédominance de la classe d’age 17-40 ans qui représente plus de la moitié de la

population avec 51,6% des patients. La répartition des ages va de 17 a 95 ans.
La population féminine représente 61,3% des patients étudiés.
Les non-fumeurs représentent 58,1% de la population.

On ne note pas de répartition particuliere de I’habitat. La population étudiée
vit majoritairement en maison individuelle avec 35,7%, puis viennent les immeubles
récents (habitation résidentielle) et les habitations de type HLM avec respectivement
25,40% et 21,80%. Enfin, 17,10% vivent dans des immeubles anciens. Nous

n’avons pas eu de visite dans des logements insalubres au cours de cette étude.

Type d'Habitat
HLM
& Immeuble
Maison
Res
) 4

Figure 3.1 - Graphique représentant le type d’habitat de la population étudiée
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I.2. Sources potentielles d’intoxication oxycarbonée

La trés grande majorité des logements visités au cours de cette étude
possede une source potentielle d’intoxication. Seuls 57 logements, soit 17%, sont

en « tout électrique ». Les résultats sont présentés dans le tableau suivant.

Sources Total % logements a risque % logements totaux
Chauffage au gaz 228 80 67

Chaudiere 199 70 58
Cuisiniére 194 68 57
Cheminée 20 7 6

Eiregs 0 0 0
électrogéne

Chauffa_ge 0 0 0
d'appoint

Tableau 3.1 - Sources potentielles d’intoxication au CO

Un logement peut posséder plusieurs sources potentielles. Nous constatons
que les principales sources sont les mémes que celles des données nationales avec
trois sources potentielles, le chauffage au gaz, la chaudiére et la cuisiniere a gaz, qui

représentent la quasi totalité des sources potentielles.

I.3. Signes cliniques

Sur les 339 personnes interrogées, 172 ont déclaré étre sujettes a des signes
cliniques pouvant évoquer une intoxication au CO, méme si ce signe ne constituait

pas le motif de la visite. Ces signes sont présentés dans le tableau suivant.

Symptomes Total Pourcentage
Céphalées 96 28%
Troubles digestifs 57 17%
Troubles cognitifs 55 16%
Asthénie 40 11%
Malaise’ 40 11%
Troubles visuels 16 5%

Tableau 3.2 - Signes cliniques
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Certains patients souffrent de plusieurs troubles. Seuls 5 patients déclarent que ces

troubles sont plus fréquents en hiver ou quand ils sont a leur domicile.

11.4. Valeur SpCO

Les valeurs moyennes de SpCO étaient de 2,32% chez les non-fumeurs avec
un écart-type de 2,12% et de 4,69% chez les fumeurs avec un écart-type de

2,96%.

Il N’y a pas de différence significative de la SpCO selon I'habitat ni selon la
présence éventuelle d’une source potentielle ou de signe clinique ni selon les
variations des conditions météorologiques. Sur 'ensemble des personnes étudiées,
7 patients présentaient un taux de SpCO supérieur aux normes que nous avions
fixées. Ces 7 cas étaient isolés, issus de logements différents, et sont regroupés

dans le tableau suivant.
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Cas 1 2 3 4 5 6 7
Date questionnaire | 02/02/11 A 03/02/11 = 18/03/11 | 18/03/11 @ 07/06/11 07/06/11 10/06/11

Age 52 40 59 25 50 78 81
Sexe M M F F F F F
Météo (°C) -4 0 12 12 20 20 14
SpCO (%) 6 6 13 7 20 13 13
Fumeur Non Non Non Non Oui Non Non
Source potentielle Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui
Chauffage Gaz Gaz Gaz Gaz Gaz Gaz Gaz
Chauffe-eau
combustible Oui Oui Oui Non Oui Non Oui
Cuisiniére a gaz Oui Oui Oui Oui Oui Non Oui
Habitat Maison Maison @ Résidence HLM Résidence | Immeuble | Résidence
Signes cliniques Non Non Oui Oui Non Oui Oui
Céphalées Non Non Non Oui Non Non Oui
Troubles cognitifs Non Non Oui Non Non Oui Oui
Troubles digestifs Non Non Oui Non Non Non Oui
Asthénie Non Non Oui Oui Non Oui Oui
Malaise Non Non Non Oui Non Oui Oui
Troubles visuels Non Non Non Non Non Oui Oui
Déces animal Non Non Non Non Non Non Non
Signe fréquent en
hiver ou au domicile Non Non Non Non Non Non Non
HbCO(%) 0,8 0,8 0,6 0,4 3 2,2 2,2

Tableau 3.3 - Description des cas présentant une SpCO positive

Nous n’avons pas détecté d’intoxication au CO franche. Concernant les cas
pour lesquels le contréle biologique retrouve une HbCO supérieure a 1%, ils se sont
tous déroulés au cours de la méme période avec deux cas le 07/06/11 et un cas le
10/06/11. Cette période correspond, selon les données Météo-France, a une

période de brusque chute de température, de pression et de la vitesse du vent.

Le cas numéro 5 ne peut pas étre considéré comme une intoxication car la
valeur de 'HbCO est franchement inférieure a la valeur retenue pour définir une
intoxication au CO chez un fumeur, qui est de 6%. De plus, la clinique n’est pas non
plus en faveur d’une intoxication au CO. En effet, cette patiente présentait
uniguement des myalgies pour lesquels une origine iatrogéne est fortement
suspectée. Elle était en cours de traitement par Plaquénil et Fibrates, pour lesquels

les myalgies sont des effets secondaires fréquents.
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Le cas numéro 7 est particulier car il s’agissait d’une personne agée en
maison de retraite. |l semble que cette élévation de 'HbCO soit d’origine endogéne

devant deux éléments :

- il n’a pas été retrouvé de source de CO
- le caractere individuel de I'intoxication alors qu’elle concernait une résidente
d’une maison de retraite. Ni les autres résidents, ni le personnel, ni les

visiteurs n’ont été suspects d’intoxication.

Le cas numéro 6 est en revanche plus suspect. Il concerne une femme de 78
ans, non fumeuse, appelant pour des vertiges. Ses antécédents sont marqués par
une ACFA et une embolie pulmonaire. Elle présente des signes compatibles avec
une intoxication oxycarbonée : des céphalées associées a des vomissements, des
vertiges et une asthénie. Sa SpCO est mesurée a 13%. Le contrble biologique
réalisé aux urgences retrouve une HbCO de 2,2%. Cette valeur est en dessous du
seuil définissant une intoxication au CO chez un non-fumeur (3%), mais étant donné
la présence de signes cliniques compatibles associés a une valeur anormale de
HbCO, un signalement a été fait a ’ARS Lorraine. La source évoquée était la
gaziniere, malheureusement I'’enquéte environnementale n’a pas pu étre réalisée
faute de contact contributif avec la victime. Cette enquéte aurait pu permettre

I'identification d’une éventuelle source de CO et ainsi confirmer le diagnostic.
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lll. Discussion

La discussion se déroulera en deux parties, dans un premier temps, nous
discuterons de l'intérét du Rad-57 puis nous verrons les problématiques soulevées
par ce travail sur la prise en charge de I'intoxication au monoxyde de carbone en

médecine générale.

lIl.1. Intérét du Rad-57 en médecine générale

Force est de constater que le Rad-57 ne nous a pas permis de détecter
d’intoxication franche au monoxyde de carbone. Le doute subsiste pour un seul
cas. Cette absence de détection n’est probablement pas due a I'appareil en lui-
méme, mais plus vraisemblablement au fait que I'incidence de l'intoxication au CO
reste faible et que notre échantillon était sans doute insuffisant pour nous permettre

d’étre confrontés a une intoxication.

Concernant, I'éventuel apport du Rad-57 par rapport au détecteur de CO
atmosphérique classique, I’étude ne permet pas de conclure car, malheureusement,
lors des cas numéros 5, 6 et 7, présentant une SpCO élevée, le détecteur de CO
était en panne. Nous n’avons des lors pas pu comparer les résultats des deux
appareils de détection. En revanche, en ce qui concerne le cas numéro 7, la
probable intoxication endogene, le détecteur de CO atmosphérique ne peut pas, par
définition, la détecter. Le RAD-57 lui semble donc supérieur mais on ne peut le
conclure formellement étant donné I'absence de détecteur au CO atmosphérique
lors de cette visite. De plus, il s’agit de cas exceptionnels dont les conséquences
cliniques ne sont pas connues et dont le traitement est mal codifié. L’utilisation du

Rad-57 pour ce genre de situation ne semble donc pas justifiée.

L’absence de corrélation entre la SpCO et I’'HbCO biologique pose également

un probleme. Il semblerait que le Rad-57 aurait tendance a surestimer la valeur de la
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SpCO. Cette surestimation est a l'origine de faux-positifs faisant baisser la
spécificité de I'appareil. La spécificité n’est pas I'objectif principal d’un test de
dépistage qui se doit avant tout d’étre sensible, c’est-a-dire de détecter le maximum
de cas positifs. Ce manque de spécificité ne semble donc pas étre un frein a son
utilisation. Malheureusement notre étude ne permet pas de conclure sur la

sensibilité de cet appareil.

Hormis son manque de spécificité, sa fiabilité méme nous est apparue, dans
la pratique, comme douteuse. En effet, on notait une grande variabilité de la valeur
de la SpCO sur une méme personne selon le doigt utilisé pour la mesure. La SpCO
pouvant varier de 13% a 4% chez une méme personne. Il est possible que notre
appareil ait été défectueux mais il est également possible que cette variabilité soit le
reflet du manque de fiabilité du capteur utilisé par le Rad-57 ou que ce capteur
nécessite des conditions de mesure strictes, difficlement reproductibles en

meédecine générale.

Le Rad-57 ne nous apparait pas apporter une innovation en médecine
générale. En revanche, la perspective d’un dépistage rapide, non invasif d’une
intoxication au monoxyde de carbone est tres intéressante. Plusieurs études se sont
penchées sur le sujet ce qui nous permettra d’avoir une idée plus précise sur la

fiabilité de cet appareil.

I11.2. Etudes sur le Rad-57

Depuis le début de sa commercialisation en 2005, différentes études
présentées dans le tableau ci-dessous, ont tenté d’évaluer la fiabilité du Rad-57 par

rapport a la mesure de référence, le dosage biologique.
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Nombre de

SOURCE Année e Biais % Précision %
Mottram 2005 31 2 1,8
Barker 2006 10 -1,2 2,2
Coulange 2008 12 -1,5 2,5
Kot 2008 49 0,5 4,3
Piatkowski 2009 20 3,2 2,4
Touger 2010 120 1,4 6,6

Tableau 3.4 - Précision et biais du Rad-57(51)(52)(53)(54)(55)(56)

La puissance statistique de ces études est faible car elles ont été effectuées
sur de petites cohortes composées de volontaires sains ou de patients sélectionnés.
Ce manque de puissance est confirmé par les résultats différents de ces études
concernant |'orientation du biais tantbét négatif, tantét positif. En revanche, les
valeurs concernant la précision de I'appareil sont compatibles avec les données
fournies par le constructeur : la précision est de 3% pour des valeurs de SpCO
comprises entre 0 et 40%. Concernant ce dernier point une étude dénote, il s’agit
de celle menée par Touger et al.(56) Au cours de cette étude, les auteurs retrouvent
une précision de plus de 6% ce qui les fait conclure que le Rad-57 ne possede pas
une précision suffisante pour une plus large utilisation. Mais cette étude est elle-
méme sujette a controverse. En effet, elle concernait des patients sélectionnés,
suspects d’intoxication au CO. Malheureusement les critéres d’inclusion ne sont pas
décrits. Ce fait est regrettable car cette sélection pose question étant donnée la
valeur moyenne de la HbCO a 2,3%, retrouvée dans cette étude, qui est

particulierement faible pour des sujets suspects d’intoxication au CO.

Il était donc nécessaire de réaliser une étude clinique prospective réalisée sur
un grand nombre de patient sans critére de sélection. Cette étude réalisée par Roth
D et al a été publiée en 2011.(57) Elle regroupe 1 578 patients, passés par un
service d’urgence et ayant comme seuls critéres d’inclusion leur age, supérieur a 18
ans, et que la mesure de I’ HbCO ait été réalisée moins de 60 minutes apres celle de
la SpCO. Les résultats montrent une tendance a la surestimation de I’ HbCO par la
SpCO avec un biais de +2,99%. Ce biais est plus important chez les non-fumeurs

(+2,80%) que chez les fumeurs (+1,41%). Elle confirme également la précision de
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I'appareil a 3,27%, ce qui correspond aux normes internationales fixées pour la
commercialisation des oxymeétres de pouls classiques. Les facteurs identifiés,
comme entrainant des différences entre la SpCO et ’'HbCO sont I’age, la SpCO, le
tabagisme et particulierement le nombre de cigarettes consommeées par jour et

I'intervalle de temps entre la mesure de la SpCO et 'HbCO.

Cette étude définit également la force de dépistage de I'appareil. Elle retrouve
une sensibilité de 94% et une spécificité de 77% qui sont des valeurs acceptables
pour un appareil de dépistage. En revanche, cette étude présente une grande limite
concernant la sensibilité. En effet, seuls 1,1% des patients inclus présentaient une
intoxication au CO. Ce faible taux d’intoxication parmi la population étudiée ne
permet pas de conclure définitivement concernant la sensibilité de cet appareil. Au
cours de I'étude il y a eu peu de faux négatifs, du fait de la faible incidence de
I'intoxication au CO dans la population étudiée. Les conséquences possibles de
faux négatif d’un appareil de dépistage du CO sont tellement importantes que cette
incertitude doit étre levée avant une utilisation plus large de cet appareil. Les
auteurs concluent donc a la nécessité d’une étude plus vaste mais que le Rad-57
semble étre un bon outil d’aide au diagnostic, de bonne précision, mais dont les
résultats doivent s’intégrer dans une démarche globale prenant en compte la

clinique et le contexte et qui ne peut se substituer au dosage biologique.

Deux études, publiées en 2008, ont montré I'intérét du Rad-57 dans le triage
des patients se présentant aux services d’urgence. Ainsi, Chee et al. ont, durant 13
mois, mesuré la SpCO chez tous patients se présentant dans un service
d’urgence.(58) L’étude porte sur 104 000 patients et regroupe 26 cas d’intoxications
au CO confirmée par la biologie. Sur ces 26 cas, 4 présentaient un contexte évident
(incendie, tentative de suicide par des gaz d’échappements) et 15 étaient des
fumeurs pour lesquels 'origine de I'élévation de I’'HbCO n’a pu étre définie entre une
réelle intoxication et le tabagisme. Il reste donc 7 cas, pour lesquels le contexte
n’était pas évident et qui ont présenté une SpCO élevée conduisant a réaliser une
mesure biologique confirmant le diagnostic. Sans I'aide diagnostique apportée par
le Rad-57, il est probable que ces 7 intoxications n’auraient pas été diagnostiquées

aussi rapidement. Dans cette étude, les auteurs ne peuvent conclure quant a la
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précision du Rad-57 car les délais entre la mesure de la SpCO et de 'HbCO étaient

trés différents.

L’autre étude est le fruit du travail de Suner et al.(59) Elle reprend les mémes
principes que I'étude précédente, a savoir une étude prospective chez tous les
patients se présentant dans un service d’urgence pendant 14 mois et ayant plus de
18 ans. Elle comprend 14 818 patients. Au cours de cette étude, 28 cas
d’intoxications au CO ont été diagnostiqués. Il y a eu 22 cas de faux positifs. La
sensibilité calculée au cours de cette étude est de 94% et la spécificité est de 54%.
Par ailleurs, parmi les intoxications, 11 cas étaient inattendus, a savoir que le
contexte ou la clinique n’évoquait pas d’intoxication au CO. lls ont été
diagnostiqués grace a la présence du Rad-57. Les auteurs calculent qu’il y a eu au
cours de I'étude 4 cas d’intoxication occulte pour 10 000 passages dans le service
d’urgence au cours des mois d’hiver et 1 cas pour 10 000 au cours des mois d’été.
En se basant, sur le chiffre des mois d’été, les auteurs concluent que I'utilisation
généralisée et systématique du Rad-57 dans les services d’urgences aux Etats-
Unis, permettrait le diagnostic de 11 000 cas par an d’intoxication au CO sur les

110 000 000 de passages annuel dans les services d’urgence.

L’ensemble de ces études semble confirmer I'intérét du Rad-57. Cet appareil
présente une sensibilité acceptable pour un matériel de dépistage mais une faible
spécificité. Sa précision est également acceptable. Ses qualités lui permettent
d’avoir une place de choix dans le triage des patients se présentant dans les
services d’urgence permettant d’évoquer le diagnostic d’intoxication au CO plus
rapidement, en tenant compte du contexte et de la clinique. En revanche, il ne peut

se substituer a la mesure biologique pour confirmer le diagnostic.

82



11.3. Commentaires sur I’étude

Cette étude s’est déroulée sur cing mois mais n’englobe pas totalement la
période de chauffe, notamment le début de cette période. Ce fait est préjudiciable
car une grande partie des intoxications au CO se déroulent au début de la période
de chauffe, correspondant a I'arrivée du grand froid du début décembre, période au
cours de laquelle les personnes remettent en route un systeme de chauffage plus ou
moins bien entretenu. Nous souhaitions débuter cette étude début décembre mais
des problemes logistiques nous en ont empéchés. Peut-&tre aurions-nous été plus

efficaces dans le dépistage si I’étude avait commencé plus t6t.

L’autre limite de cette étude est que le recrutement de la population est
biaisé. En effet, plus de 20% des patients vivaient en HLM ce qui est beaucoup plus
élevé que les chiffres nationaux qui évalue a un peu moins de 10% la part de
logement HLM par rapport au nombre total de logement sur le territoire francais. Or

il est avéré que ce type de logement est moins a risque pour une intoxication au CO.

Un des enseignements de cette étude est que sur I'ensemble des visites
effectuées, 83% des logements visités possédaient une source potentielle de CO.
Cette donnée croisée avec la présence de signes cliniques montrent que 153 visites
présentaient I'association « source potentielle de CO » et « présence de signes
cliniques évocateurs de I'intoxication oxycarbonée ». Soit dans prés d’une visite sur
deux (45,1%) le diagnostic d’intoxication au CO se doit d’étre évoqué. Or sans
équipement ce diagnostic est trés difficile et tres peu de médecins généralistes en
sont équipés. Il est ainsi fort probable qu’il existe un important sous diagnostic de
I'intoxication au CO en France de la part des médecins libéraux ce qui pose un

probléeme de santé publique.

Un matériel de dépistage pour les médecins généralistes semble donc
important. Dans le choix de ce matériel, I'expérience de I’association SOS Médecins
54 est précieuse. Ce type d’appareil nous semble nécessaire mais il doit répondre a
deux criteres qui nous paraissent indispensables. Il doit avoir une bonne sensibilité
et une précision importante. Les déclenchements intempestifs du COmetre et du

Gasalertclip nous semblent étre un frein majeur a leur acquisition. En effet, étant
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donné les moyens déployés lors du déclenchement de ces appareils, les
conséquences sont lourdes au niveau mobilisation du personnel intervenant et du
colt. On ne peut se permettre d’avoir des faux positifs. L’autre caractéristique
importante est que I’'appareil doit fonctionner en sentinelle, et ainsi détecter les cas
pour lesquels le médecin n’aurait pas pensé a une intoxication oxycarbonée, sinon il

perd un pan important de son intérét.

Un autre point important a été soulevé au cours de cette étude. La présence
d’'un cas suspect début juin doit nous alerter sur le fait que [Iintoxication
oxycarbonée n’est pas une intoxication exclusivement hivernale. Des cas graves
existent tout au long de I'année, a cause des chauffe-eau mal entretenus ou par
effet Venturi, et le personnel soignant doit toujours garder a I’esprit la potentialité de
cette intoxication méme au cceur de I'été. Cette situation, illustrée par le cas de la
famille nancéienne rapporté dans ce travail, peut étre a l'origine d’une errance
diagnostique importante, pouvant aggraver l’intoxication avec un retour dans
I’atmosphére contaminer des victimes et provoquer des intoxications plus graves
voire mortelles. Cet exemple illustre également I'importance d’un matériel de
dépistage utilisé par le médecin. Y aurait-il eu cette errance, si le médecin
généraliste qui est intervenu aupres de cette famille avait été équipé en détecteur de
CO ? Le diagnostic aurait pu étre posé d’emblée ce qui aurait permis d’éviter

d’éventuelles complications.

Par ailleurs, ces situations météorologiques particulieres, conduisant a une
moindre évacuation des gaz par effet Venturi, doivent attirer notre attention. S’agit-il
d’une baisse brutale de température et de pression comme ce fut le cas durant la
période du 7 au 10 juin ? Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature de données
claires concernant ces conditions mais elles mériteraient des études afin de pouvoir
les définir. Si une telle définition est possible, on pourrait imaginer un systeme
d’alerte par Météo France, similaire a celles lors des vagues de froid ou des risques
de verglas, permettant aux habitants et aux personnels médicaux d’étre plus

attentifs au cours des périodes d’alerte.
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Nous notons également que le cas numéro 6 n’a pas bénéficié d’une enquéte
environnementale. Cette situation nous parait révélatrice des difficultés pratiques du
systeme de surveillance. Il nécessite une participation et une implication de chacun
des intervenants pour étre efficace et malheureusement nombre de cas ne sont pas
signalés. Il nous semble que ce défaut de signalement provient d’'un manque de
connaissance de la part des intervenants. Ce manque de connaissance est de deux
types. Le premier concerne l'organisation du systeme en lui-méme qui est
complexe, et I'intervenant ne sait pas a qui s’adresser. En ce sens, un travail de
clarification et surtout d’accessibilité permettant aux médecins de déclarer plus
facilement les cas serait bénéfique. La deuxieéme ignorance porte sur l'intérét du
signalement. Beaucoup d’intervenants pensent qu’il s’agit d’un intérét statistique et
oublient que ce signalement a des conséquences pratiques, comme I’enquéte
environnementale, permettant une prévention secondaire et participe donc a la
bonne prise en charge du patient. Un renforcement de I'information aupres des
meédecins sur la nécessité de signaler les cas ainsi qu’une facilitation du mode de
déclaration nous semble donc importantes et contribueraient sirement a améliorer
le taux de déclaration et permettrait une meilleure connaissance de I'ampleur du

phénomene.

Cette étude nous enseigne encore une chose. La littérature regorge de cas
d’intoxication au CO avérée, dont le caractére atypique a provoqué une errance
diagnostique. Une telle situation s’est déroulée en dehors de I’étude mais au cours
de la méme période et elle concernait un autre médecin de SOS Médecins. Ce
médecin est appelé au domicile d’une patiente présentant une néoplasie avec
meétastases cérébrales. Cette patiente se plaignait de céphalées et de
vomissements. La logique voudrait qu’on associe cette symptomatologie a des
manifestations de I’évolution de la pathologie néoplasique cérébrale. Heureusement
pour le médecin et pour la patiente, le détecteur de CO atmosphérique s’est
déclenché ce qui a permis d’établir le diagnostic réel et ainsi une évacuation des
lieux des personnes présentes, dont le médecin et donc d’en limiter I'intoxication.
La patiente a été orientée vers une structure hospitaliere pour confirmer le
diagnostic et recevoir le traitement adapté. Le fait, que les médecins SOS soient

équipés de cet appareil, présente donc un avantage diagnostique clair, mais,
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surtout, cet équipement a eu un rble protecteur majeur vis-a-vis du médecin
intervenant. Que serait-il advenu de la patiente et du médecin, si ce dernier n’avait
pas été équipé ? Ainsi, si le médecin n’avait pas été équipé en matériel de
détection, il n'aurait pas été alerté sur le risque potentiel pour lui-méme de rester
dans cette atmospheére potentiellement intoxiquée. Sans ce détecteur, les médecins
auraient rapidement pu devenir a leur tour des victimes. Il ne nous parait pas
concevable qu’un médecin mette sa santé et éventuellement sa vie en danger pour
soigner des patients, alors que des moyens de détection simple et efficace sont

disponibles. En ce sens un tel équipement nous parait indispensable.
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Conclusion

Ainsi, notre étude n’a pas permis de dégager un bénéfice net de I'utilisation
du RAD-57 lors des visites en médecine générale. En revanche, il serait intéressant
de mener une étude sur l'intérét de I'utilisation de cet appareil au cabinet du
médecin généraliste dans le cadre d’un dépistage d’intoxication au monoxyde de

carbone subaigie ou chronique.

En revanche, elle confirme que I'intoxication au monoxyde de carbone reste
un probléme majeur de santé publique dont le diagnostic est compliqué a effectuer
en médecine libérale et dont les conséquences immédiates ou retardées peuvent
étre graves. Cette complexité du diagnostic en médecine ambulatoire est
certainement responsable d’une part non négligeable de la probable sous
déclaration de la part des médecins généralistes et de la sous évaluation de
I'incidence de l'intoxication oxycarbonée. Pour nous, I'absence d’équipement de
dépistage de la part du médecin généraliste effectuant des visites a domicile est en
partie responsable de ce phénomene. En effet, parmi les intervenants médicaux et
paramédicaux qui se déplacent au domicile des patients en urgence, a savoir les
pompiers, le SAMU et les médecins généralistes, ces derniers sont les seuls a ne
pas étre équipés en matériel de détection. Or ce sont eux qui effectuent le plus
grand nombre de visites a domicile, ce qui nous parait contradictoire. Ainsi, les
campagnes de sensibilisation a I'intoxication oxycarbonée devraient étre ciblées en
priorité en direction des médecins généralistes. Cette campagne devrait les inciter a
s’équiper en matériel de détection du CO atmosphérique. Elle aurait également pour
but de réaffirmer, auprés de ces derniers, le réle prépondérant qu’ils ont a jouer
dans la lutte contre cette affection. Et, aussi, de leur rappeler que le principal risque
face a cette intoxication, dont les signes cliniques sont si peu spécifiques et qui
aboutissent a une longue liste de diagnostics différentiels, serait d’oublier de

I‘évoquer.
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Annexes

Annexe | - Questionnaire

Dossier n° Date....... Yy S—
Météo du jour.............. Durée Présence sur les lieux.......
Valeur SpCO...........c......

1. Utilisez vous un chauffage utilisant énergie combustible (bois, charbon, fuel,....) ?

Non Gaz Fuel Poéle a bois Mobile
2. Quel type de chauffe-eau utilisez-vous ? Electrique Energie combustible
3. Utilisez-vous une cuisiniére a gaz ? Non Gaz de ville Bouteille
4, Utilisez-vous une cheminée ? Non Bois Ethanol
5. Utilisez-vous un groupe électrogéne en ce moment? Non Oui
6. Etes vous fumeur ? Non Oui

Si, Oui Temps depuis la derniere cigarette........

Sinon y a-t-il un fumeur vivantici ? Non Oui
Combien de personnes au domicile ?

7. Cadre de vie

Insalubre HLM Immeuble ancien  Résidentiel Maison
8. Souffrez-vous de maux de téte de maniere récurrente? Non Oui
9. Souffrez-vous de troubles de 'attention ou de la mémoire ? Non Oui

10. Souffrez-vous de troubles digestifs (nausées vomissements douleurs abdominales) ?
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Non Oui

11. Souffrez-vous de sensation de fatigue quand vous vous trouvez au domicile ?

Non Oui
12. Souffrez vous de malaise ou de vertiges ? Non Oui
13. Souffrez vous de troubles visuels ? Non Oui
14.Y a-t-il déja eu le déces inexpliqué d’'un animal domestique ? Non Oui

15. Si vous avez répondu oui a une des questions 8 a 14, ce syndrome est-il plus fréquent
en hiver ou lorsque vous vous trouvez a votre domicile?
Non Oui

Bilan biologique en ville => Non Oui

Annexe Il - Fiche des coordonnées des patients

Dossier n° Date naissance
Nom Antécédents
Adresse

Tél sexe
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RESUME DE LA THESE

L’intoxication au monoxyde de carbone est une intoxication grave. Elle est responsable
d'une centaine de déces par an en France et d’environ 4 300 cas annuel, ce qui représente la
premiére cause de décés par intoxication accidentelle. Le CO est dégagé lors d’'une combustion
incompléte de matiére carbonée et la plupart des intoxications se produisent au domicile,
provenant des appareils de chauffage. La toxicité du CO est double avec une toxicité par altération
de Il'approvisionnement tissulaire en oxygéne et une toxicité directe, notamment au niveau
cérébral, responsable de séquelles neurologiques variables regroupées dans le syndrome
post-intervallaire. Le traitement est hospitalier et repose sur 'oxygénothérapie.

Le médecin généraliste joue un réle central dans la prise en charge de cette affection
car il se rend au domicile des patients. Malheureusement, comme cette intoxication présente une
clinique trés peu spécifique, le diagnostic est rarement évoqué par les médecins en visite a
domicile. Des appareils de dépistage existent mais sont peu utilisés en médecine générale. Nous
avons évalué le Rad-57 qui mesure de maniére non invasive la SpCO. Il s’agit d’'une étude
prospective, qui associe une mesure de la SpCO et un questionnaire, visant a recueillir le type de
chauffage et les signes cliniques compatibles avec une intoxication oxycarbonée, chez chaque
patient visité dans le cadre d’'une activité d’'urgence de médecine générale. En cas de SpCO
positive, nous poursuivions les investigations par la réalisation d’'une biologie en urgence. Nous
avons réalisé 339 mesures, pour lesquelles 7 présentaient une SpCO élevée et seulement 1 a
permis de mettre en évidence une probable intoxication oxycarbonée.

Cette étude ne montre pas un apport décisif dans la prise en charge de I'intoxication
oxycarbonée en médecine générale du Rad-57 par rapport au détecteur de CO atmosphérique. En
revanche, cette étude nous révéle que dans prés de 50% des visites de médecine générale, le
diagnostic d’intoxication au CO pouvait étre évoqué. Ce chiffre renforce l'idée que les médecins
généralistes sont en premiére ligne dans la prise en charge de lintoxication au CO. Ce type
d’appareil est une aide au diagnostic, il représente un outil de sécurité pour les patients et pour le
médecin. Ainsi, devant la difficulté diagnostique et la gravité potentielle de I'intoxication, le recours
a des matériels de dépistage par les médecins généralistes effectuant des visites a domicile nous
semble nécessaire.

Evaluation of a screening material of carbon monoxide poisoning in general
practice

THESE : MEDECINE GENERALE — ANNEE 2012

MOTS CLEFS :
Monoxyde de Carbone, médecine générale, détecteur, oxymétre de pouls
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