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L’ intoxication oxycarbonée est d’ autant plus dangereuse qu’ ele est souvent ignorée.
Elle demeure la premiére cause de déces par intoxication accidentelle en France. La
négligence face ades symptdmes mineurs, la méconnai ssance des circonstances d’ exposition
et le polymorphisme du tableau clinique sont les causes principales des fréquentes erreurs
diagnostiques.

Comment y remédier, dors que lacompréhension phys opathologique de cette intoxication et
sa description clinique sont bien connues ? Par un moyen smple : Y

PENSER SY STEMATIQUEMENT, notamment devant |a triade classque (mais inconstante),
céphalées, asthéni€li] et vomissements, surtout en période hivernae.

1- LESSOURCES D’ OXYDE DE CARBONE

Gaz inodore, incolore, non irritant, de méme densité que I’ air, le monoxyde de carbone
(CO) est un polluant de I environnement, tres répandu dans notre société moderne, grande
consommatrice d énergie.

Il n"est pas adsorbé par les charbons actifs condtituant |es filtres des masques agaz
classques: il exige I’ utilisation de masques spécifiques munis d' une cartouche d' hopcalite,
ou encore, d' un « scaphandre » type A.R.I. (appareil respiratoire isolant) des Sapeurs-
Pompiers.

A) Lessources domestiques
1°) Les gppareils de chauffage (non éectriques) défectueux

La principale source domestique de CO et la combustion incompléte d’ une substance
contenant du carbone (bois, charbon, hydrocarbures...), soit du fait d' un défaut au niveau de
I apparell utilisé (mauvais réglage, conduit d' évacuation insuffisant...), soit par manque

d oxygene (locd exigué, md vertilé...). L’amdioration de I’isolaion des logements et

I’ utilisation de chauffages d gppoint accroissent le risque d' intoxication accidentelle au CO
danslesfoyers.

Rappelons que le gaz naturel distribué dans les villes ne renferme pas de monoxyde de
carbone et qu'il ne peut donc pasy avoir d'intoxication oxycarbonée par fuite de ce gaz
domestique (en revanche, risque d’ explosion! ) ; il en est de méme pour le butane et le
propane. Mais un gppareil au gaz, dont la combustion s effectue mal, peut produire du CO.



2°) Lesfumées d’incendie
Leur composition est complexe, mettant en jeu de nombreux toxiques (cyanure, chlore,
phosgene...), maisle CO est le principd. S'y surgoutent auss |a privation d oxygene, la
température des gaz inhalés et les poussieres en suspension.
3°) Letabac
Lors de sa combustion, une cigarette dégage 12 a22 cm3 de CO.

B) Les sources indudtrielles

1°) Les gaz d' échappement des moteurs aexplosion (petits garages ma ventilés,
parkings souterrains, tunnels en cas d embouteillage. . .).

2°) Lasoudure al’ arc électrique avec électrodes au carbone.
3°) Les sources technologiques (Sdérurgie, digtillation de lahouille.. ).
4°) Déflagrations d' explosifs.

C) Les sources naturdlles

1°) Lesgaz des volcans.
2°) Lesgaz des marais.

3°) La photodissociation du CO2 en CO, ahaute dtitude.

2 - RAPPEL PHY SIOPATHOLOGIQUE

Latoxicité de I’oxyde de carbone, qui S exerce en priorité sur le cerveau et le
myocarde, s explique par :

1°) Une hypoxi€{ii] due aux modifications du transport de I’ oxygene par
I"’hémoglobine du sang. Elle reléve de deux mécanismes :

= A lafixation préférentielle du CO sur I’'hémoglobine entraine laformeation de
carboxyhémoglobine (HbCO), responsable d’ un blocage fonctionnd de
I"hémoglobine, qui N’ est plus disponible pour capter I’ oxygene ; le taux sanguin de
cette carboxyhémoglobine dépend de la durée de I’ exposition, de la concentration en
CO dans|’air ingpiré et du débit ventilatoire



= A dmultanément, ades teneurs éevées en carboxyhémoglobine, I’ augmentation de
I affinité de I hémoglobine pour I oxygene est responsable d’ une diminution du
relargagdiii] de cet oxygene dans les tissus périphériques.

2°) Des effetsinhibiteurs directs, toxiques, S exerceraient sur les systémes
enzymatiques d’ oxydoréduction cdlulaires, tels que les cytochromes oxydases C, cytochrome
P 450, peroxydases et catal ases.

3 - CLINIQUE

A) LA FORME AIGUE

Les symptémes, tres polymorphes et non spécifiques, peuvent ére diversement

associés
1°) Signes neurologiques

avec, au premier plan, des cépha ées, des signes neurosensoriels, atype de vertiges,
bourdonnements d' orellle, troubles visuds, et surtout une asthénie, confinant al’impotence
musculaire, qui peut empécher le sujet d'dler chercher du secours
Masauss :
des troubles de la conscience : perte de connaissance breve ou classque coma agité ou came,

dont la profondeur dépend de la durée de I’ exposition et de son intensité ;

de troubles du tonus de différents types (hypertonie extrapyramida e, hypotonie signe de
gravité, rigidité de décortication ou de décérébration), mais classquement sans signe de
focdisation.

Peuvent se voir égdemen :
des myoclonieqiv],

des crises épileptiques focaisées ou générales,
des troubles végétdtifs.



2°) Sgnes digedtifs :

Des douleurs abdominaes, et surtout des vomissements qui peuvent étre au premier plan,
mais toujours sans diarrhée (@ément différentiel important avec une intoxication dimentaire).
3°) Signes psychiques

Des troubles de I’ humeur (angoisse, agitation, euphorie), des troubles du comportement
(bouffée ddlirante ou syndrome confusonndl).

4°) Signes cardiovasculaires:

des manifestations angineusegv] avec signes d'ischémig{vi] ou de nécrose a
I’ @ectrocardiogramme,

une insuffisance cardiague avec cdeme aigu du poumon, dans lequel un ément Iésionnd
direct 0’ est pas aexclure, des troubles du rythme ou de la conduction intraventriculaire.

5°) Signes cutanés :
une teinte rouge vif « cochenille » des téguments, classique, mais tres peu frégquente, une

cyanose ou des phlyctenes aux points d' gppui avec phénomeéne de rhabdomyolysdvii], en cas
de coma.

B) FORME SUBAIGUE OU CHRONIQUE

Parfois professonnelle (indemnisable), elle associe de fagon diverse:

une asthénie, Sgne maeur, des céphal ées rebelles aux anta giques habituds, des troubles
neurosensorids (vertiges, bourdonnements d' orellle), un syndrome de type parkinsonien, des
troubles de lamémoire, une baisse de |’ &at générd avec anorexie, des phénoménes
douloureux diffus, pouvant faire évoquer un éat dépressif.

Tous ces symptdmes peuvent se dissiper en quelques heures en cas d’ doignement de

I’atmosphére toxique, maisils se répéteront et s aggraveront tant que I’ exposition au CO
persistera.

4 - CONDUITE A TENIR

A) L'INTERROGATOIRE
I doit ére « policier » ala recherche des conditions de survenues des malaises:
- caractere saisonnier ( période de grand froid ou brusgue réchauffement de latempérature) ;

- lieux préférentids (cuisine, sdle d' eau, garage...) ;



- caractere collectif, fréquent ;

- les conditions d'ingtallation et de fonctionnement des gppareils de chauffage (chauffe-eau,
poéle, cheminée, radiateurs mobiles, « sdlamandre », brasero, barbecue, échappement et/ou
chauffage de voiture...) ; leur utilisstion intengve ;

- laconfiguration des lieux (confinement).

B) LESPRELEVEMENTS (9 les conditions de I’ urgence |e permettent) :
1°) Demander aux Sapeurs-Pompiers

- soit de confirmer la présence de CO dans |’ atmosphére du lieu supposé de
I'intoxication, gréce aun gpparell alecture ingantanée muni d’ un tube réectif (il 'y a
pas de faux positifs) ;

- soit derédiser des dosages de CO dans |’ atmosphére et au niveau des différents
gopareils en fonctionnement ; dans ce cas, quelques vaeurs de référence sont a
connaitre (ppm = parties par million) :

- ardessusde 100 ppm = 1 volume CO (soit 0,01 %) : taux dangereux ;
10.000 vol.air

- apartir de 1.000 ppm = 1 volume CO (soit 0,1 %) : risque d' intoxication grave ;
1.000 val. air

- apartir de 2.000 ppm = 1 volume CO (soit 0,2 %) : risque mortd en4ou5h;
500 val. ar

- apartir de 5.000 ppm = 1 volume CO (soit 0,5 %) : mortel en 20 minutes.
200 val. ar

2°) Faire trés rgpidement un préévement sanguin (5 ml de sang veineux hépariné sec) pour
dosage ultérieur de CO.

Lesrésultats sont exprimés soit en millilitres de monoxyde de carbone pour 100 ml de sang,
soit en pourcentage d’ hémoglobine transformée en carboxyhémoglobine. |1 existe destables
qui permettent de passer d’un résultat al’ autre, en tenant compte du taux sanguin de

I’ hémoglobine du patient.

Pour un chiffre d’ hémoglobine a14 g pour 100m,

- des troubles peuvent étre observés dés 5 ml/200ml ou 25 % de HbCO ;



- ils sont constants a8 ml/100ml ou 42 % de HbCO ;

- lamort survient lorsque le pourcentage de HbCO dans le sang correspond a66 % de
I’ hémoglobine primitivement présente ;

- I'intoxication chronique se définit par la persstance d’ un taux d’ hémoglobine transformée
en HbCO compris entre 5 et 15 %.

Les résultats de ces dosages sont ainterpréter en fonction des habitudes tabagiques
du malade (les patients fumeurs ont souvent un taux entre 5 et 10 %) et de la précocité du
prélévement. A ce propos, Sil est vrai qu'un trop long délai d’ adminigtration d’ oxygene fait
bai sser rapidement le taux de la carboxyhémoglobine, lamise en cavre des mesures
thérgpeutiques ne doit, en aucun cas, étre différée.

Les taux obtenus ne reflétent donc pas forcément la gravité de I’ intoxication, car il
S agit lad’ une mesure ingtantanée qui ne préjuge pas des taux antérieurs. Par ailleurs un taux
norma ne permet, en aucun cas, d diminer le diagnodtic.

C) LESPREMIERS SECOURS
Laprécocité et I’ efficacité du traitement conditionnent le pronostic.

1°) Tout sujet présumeé intoxiqué au CO doit ére immédiatement sorti de lapiéceoulil se
trouve pour étre placé dans un endroit bien ventilé, en position de sécurité. Par ailleurs, toutes
les personnes qui se trouvent dans le méme loca que I’ intoxiqué sont eles auss intoxiquées,
méme s leur symptomatologie est discréte, voire ingpparente ; elles doivent donc ére
SOUMISES au Méme traitement.

2°) Commencer les gestes de survie : ventilation par bouche abouche, s larespiration
est nulle, irréguliere ou insuffisante ; éventuellement massage cardiague externe.

3°) Elément essentid du traitement : mise en aavre sansdéa de I’ oxygénothérapie
normobare a100% au masque, apoursuivre au moins six

heures. (N.B. : lamesure transcutanée de la saturation en oxygeéne n' et pas fiable en présence
de carboxyhémoglobine).

4°) Mise en place d' une voie d' abord veineuse.

5°) Dansle cas ou e sujet ne reprendrait pas connai ssance rapidement, on procéderait a
son intubation et asa mise sous ventilation assistée en oxygene pur, avant de le diriger versun
sarvice de réanimation possédant un caisson hyperbare, sans attendre les résultats de la prise
de sang ala recherche de la carboxyhémoglobine.



D) L’OXYGENOTHERAPIE HY PERBARE

Elle induit une diminution plus rapide du taux de carboxyhémoglobine que
I oxygénothérapie normobare.

1°) Sesindications théoriques (tenir compte évidemment des contraintes locales) :

- toute intoxication au monoxyde de carbone, avec signes cliniques ou ayant présenté une
perte de connaissance, méme bréve ;

- quand il S agit de femmes enceintes ou d’ enfants.

N.B. : letaux de la carboxyhémoglobine n'eg, ici, pas déerminant.

2°) Ses contre-indications
- I cdéme aigu du poumon,

- un collgpsus,
- I’encombrement respiratoire,
- destroubles du rythme cardiague.

3°) Ses modalités
- dle dait étre entreprise avant la 6eme heure qui suit la découverte du patient ;

- on peut, S besoin, procéder aplusieurs seances avec plateaul de ¥d' heure al heure, ala
pression de 2 a3 atmosphéres, aquelques heuresd' intervalle ;

- I'adminigration préventive de Vdium éviterales convulsions dues a
I hyperoxygénothérapie.

4°) Son mode d' action
Il es triple:
- dle corrige I’ anoxie tissulaire en augmentant I’ oxygene dissous ;
- dlefavorise I’ utilisation de I’ oxygéne au niveau des tissus hypoxiques ;

- dle augmente |a vitesse de dissociation de la carboxyhémoglobine et dela
carboxymyoglobine.



E) SURVEILLANCE ULTERIEURE

Par lasuite, I'intoxiqué devrafaire I’ objet d’ une surveillance médicale attentive, car un
« syndrome secondaire » peut survenir, méme apres des intoxications d' apparence tout afait
bénigne, au terme d’ un intervale libre de quelques jours aplusieurs semaines.

1°) Complications cardiagues : insuffisance coronarienne de tous types, qui justifient
des contréles éectrocardiographiques réguliers.

2°) Manifestations neuropsychiques dont les plus graves peuvent aboutir aune
détérioration mageure et parfoisirréversible des fonctions supérieures.

Aing, I'intoxication oxycarbonée reste insdieuse et potentiellement grave. Seul un diagnogtic
précoce permet la mise en route rapide de I’ oxygénothérapie et réduit le risque de séquelles
parfois redoutables.

B.R.

[(] Etat defaiblesse.

[ii] Diminution de la quantité d’ oxygéne distribuée aux différents tissus par le sang.

[ii] Reditution.

[iv] Contractions musculaires cloniques, brusques, involontaires, non systématisées, se
répétant ades intervalles variables.

[v] Crisesde douleurs congtrictives violentes, siégeant dans la région thoracique gauche et
irradiant dans le bras du méme coté.

[vi] Insuffisance de lacirculation du sang dans les vaisseaux coronariens.,

[vii] Dedtruction du muscle grié.



