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INTRODUCTION
ET PRESENTATION DE CE TRAVAIL

En 2011, l'intoxication au monoxyde de carbone reste un probleme
de santé publique, dont le diagnostic et la prise en charge ne sont pas
encore bien cernés.

Nous avons été amenés a prendre en charge des patients, aux tableaux
cliniques atypiques, s’avérant étre des intoxications au monoxyde de
carbone.

Nous nous sommes donc intéressés a la prise en charge des cas
d’intoxication au monoxyde de carbone en Haute Vienne.

Dans un premier temps nous parlerons des généralités concernant cette
pathologie.

Dans en deuxieme temps, nous répertorierons les différents cas
d’intoxication rencontrés aux urgences du Chru de Limoges entre 2006 et
nos jours.

Et enfin nous analyserons ces données et identifierons les problémes liés a
son diagnostic et sa prise en charge.
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PREMIERE PARTIE :

INTOXICATION AU MONOXYDE DE
CARBONE
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1) Données épidémiologiques actuelles :

La littérature sur ce sujet est vaste, les chiffres varient, mais tous
les auteurs sont unanimes au moins sur un point : l'intoxication au
monoxyde de carbone représente la premiere cause de mortalité par
intoxication accidentelle ou volontaire en Europe [1] [2].

De 1985 a nos jours le systeme francais de surveillance des cas
d’intoxications au monoxyde de carbone a connu diverses modifications.

a)En 1985 :

« Circulaire DGS/PGE/1.B-n°274 du 19 mars 1985 » [3].

Mise en place du premier systeme de surveillance, basé sur une
enquéte pluriannuelle réalisée par la Direction Générale de la Santé
(DGS).

En effet chaque Direction Départementale des Affaires Sanitaires et
Sociales (DDASS) était chargée chaque année de faire remonter a la DGS,
un questionnaire, rempli par les services de santé environnement (SSE),
concernant chaque signalement individuel ou collectif d'intoxication au
monoxyde de carbone.

Le traitement informatique des données issues de ce systeme a été confié
jusqu’en 1998 aux services informatique de l'université de Paris VI.

Aux questionnaires de signalement s’ajoutaient d’autres sources
épidémiologiques telles que [3] :

- Les données de PMSI : comptabilisant toutes les hospitalisations
avec un code T58 (effet toxique du monoxyde de carbone).

- Les données des certificats de décés : comptabilisant tous les
certificats avec un des codes suivant : E8679 ; ES680 ; E8681 ;
E8682 ; E8683 ; E8688 ; E8689 ; E9510 ; E9511 ; E9512 ; E9518 ;
E9518 ; E9520 ; E9521 ; E9810 ; E9811 ; E9818 ; E9820 ; E9821

ou N9869. [Annexe 1]

L'ensemble des données exploitées a permis pendant 13 ans de
lister les cas d’intoxication au monoxyde de carbone et leurs
complications, [3] dont voici les résultats :

13



Figure 1 : Données épidémiologique de la DGS de 1985 a 1998

Anneées Affaires Personnes |Hospitalises Deces
1985 1028 23406 1933 113
1986 709 1670 1496 (5153
1987 471 1077 71
1988 769 1889 1472 119
1989 371 845 615 46
1990 734 1359 o1
1991 725 2104 1109 39
1992 562 1445 1110 56
1993 752 2605 1483 (5157
1994 S90 1921 1432 S8
1995 461 1479 1150 30
1996 815 2218 1702 41
1997
1998 526 2275 1317 40

3000
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1500 -
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500 A
0 -
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2002. Surveiller les intoxications dues au monoxyde de carbone.

Mais l'interprétation des chiffres est discutable car :

- Tous les départements n’utilisent pas la méme définition des cas a
déclarer.

- Prés de 25% des DDASS n’ont pas participés au dispositif de
surveillance.

- Les données de PMSI sont discutables car ce sont les séjours et non
les patients qui sont comptabilisés.

- Les patients traités dans les services d’accueil d’'urgence ne sont
pas comptabilisés dans les PMSI.

- Les taux de déces sont discordants.

14




Au final : un systeme de surveillance certes nationale, mais un
dispositif imparfait responsable de données incomplétes et contradictoires.

Ces chiffres sont probablement mal estimés du fait d’une sous-déclaration
par méconnaissance de la pathologie.

Les cas non reconnus sont estimés a 30%.

= Imposant alors la création d’un nouveau systéme de surveillance.

b)2000/2001 :

Avril 2000, le groupe de travail du Conseil Supérieur d'Hygiéne
Publique de France, ayant pour attribution I’élaboration des
recommandations en matiere de prévention de |'intoxication oxycarbonée,
a décidé de mettre en place une commission chargée de faire des
propositions sur un dispositif efficient de surveillance des intoxications au
monoxyde de carbone[4] [3] [5].

Demande précisée par le sous-directeur de la gestion des risques du
milieu a la direction Générale de la Santé le 17 mai 2001 [3].

« Afin de concevoir ce dispositif, la commission réfléchira
préalablement avec les intervenants de terrain a la définition du champ de
cette surveillance (risque aigu et risque chronique, tabagisme...) et a la
définition des criteres de surveillance (symptémes et critéres
paracliniques).

En ce qui concerne la mise en place d’un dispositif de signalement
(prévention immédiate), il parait nécessaire, en fonction des objectifs
fixés, de formaliser les procédures d’action de chaque service impliqué, et
d’établir le réseau de prise en charge de l'action préventive.

En ce qui concerne la mise en place d’un dispositif de notification (collecte
exhaustive des données), la commission aura pour mission de définir les
objectifs de cette notification, d’en définir le champ d’étude en termes de
santé publique (selon la chronicité de la pathologie, selon les étiologies),
et délaborer le systeme de recueil, impliquant une déclaration de
caractere obligatoire. »

Pour ce travail il redéfinit le concept de surveillance :
« un processus systématique et continu de collecte ,d’analyse et
d’interprétation des données spécifiguement destinées a étre utilisées

dans la planification, la mise en ceuvre et I’évaluation d’actions de santé
publique ».
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Les objectifs de ce nouveau systeme sont [4] :

Repérer les cas et/ou les situations a ris

et selon différents facteurs de risque.

Evaluer les interventions correctrices.

Figure 2 : Schéma du nouveau dispositif de surveillance.

que.

Décrire la répartition des intoxications dans le temps, dans I’'espace

Intoxication

Alerte

Prévention

Situation a risque

Analyse
épidémioclogique

2002. Surveillance des intoxications au CO

Ce
Les services d'oxygénation hyperbare.
Les services d'incendie et de secours.
SOS médecins.

Les SAMU, SMUR.

L’ensemble des médecins.

Des médecins sentinelles.

nouveau systeme fait intervenir des déclarants différents.

Sources primaires
~— d’information.

Les particuliers.

Les laboratoires.
Le PMSI.
La presse.

Sources secondaires d’'information.

Afin de répondre aux objectifs définis, le signalement ameéne a trois types

d’action :

= Une enquéte technique : afin d’identifier la cause de l'intoxication,

suivie de I’enquéte assuré par la DDASS.

= Une enquéte médicale : afin de recueillir la description
épidémiologique des personnes victimes d’intoxication au CO et
d’apporter des éléments d’évaluation sur la prise en charge
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médicale. Le Médecin Inspecteur De Santé Publique (MISP), en lien
avec le centre antipoison, est chargé de cette enquéte qui sera
réalisé avec |'aide des services d’urgences qui ont accueilli le
patient.

= Une exploitation épidémiologiqgue des données recueillies :
réalisé par I'INVS a I'échelon national.

Figure 3 : Gestion de I’information.

Groupe de travail réegion
Exploitation
F——=» epidemiologigue
regionale

« INntoxications CO =«

Declarants :
Medecins

Services d'urgence -]
SANMU, SMUR P i el

Services d'incendis _
et de secours ™

Chaurt_aglst = \ /
- . b
Travailleurs sociaux DDASS
Autres
SCHS

Tl Enquéte medicale

Y

INnws |

-y | 3 i
Enquéteur T Exploitation
| epidemioclogigue
Enguéete —® Prescription ——» Contrat
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2004. Urgences, mise en place d’un nouveau systéme de surveillance

Au final : le développement national d’une surveillance active
portant a la fois sur les personnes intoxiquées et sur les situations
considérées comme dangereuses, devrait permettre de réduire dans les
années a venir l'incidence des intoxications au monoxyde de carbone, en
élaborant des reglementations, des normes et recommandations.

Ce nouveau dispositif de surveillance sera testé en 2004 dans deux
régions pilotes (Pays de Loire et Aquitaine) puis, a I'échelle nationale en
2005. [4]

La Loi du 9 Aout 2004 affiche comme objectif de réduire de 30% la
mortalité par intoxication oxycarbonée a I'horizon 2008. [6]

c) 2002 :

Dans |'attente de la mise en place de ce nouveau dispositif, la DGS
a réalisé une enquéte nationale en 2002. [7] [8]

Enquéte réalisée selon les modalités décrites dans la circulaire
« DGS/PGE/1B n° 274 du 19 mars 1985 »

Elle a répertorié 724 affaires impliquant 2017 personnes dont 1332
hospitalisés, 301 traités en caisson hyperbare et 40 déces.
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Les régions les plus touchées étant :

- Nord pas de calais,
- Picardie,

- Haute Normandie,
- Basse Normandie,
- Lorraine,

- Alsace,

- Ile de France,

- Rhone alpe,

- Cotes d'azur.

Figure 4 : répartition des cas d’intoxication au monoxyde de carbone en France en 2002

2005. INPES et Assurance maladie : Monoxyde de carbone

Cette étude a exclu de la saisie les suicides et les incendies.
Elle apporte 5 constatations :

- Les appareils a 'origine des accidents sont essentiellement les
appareils de chauffage raccordés a des conduits de fumée.

- Le r6le des anomalies d’aération et de ventilation des logements
dans les accidents.

- Le rOle des anomalies d’évacuation des gaz de combustion dans la
genese des intoxications.
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- Les causes professionnelles.

- Un cofacteur important : les conditions météorologiques.

d)_2005 :

Le nouveau systéme de surveillance élaboré en 2000/2001 a permis
de mettre en place une déclaration plus compléete avec des objectifs
répondant aux attendes des problemes de santé publique. [9] [10]

Figure 5 : Nouveau systéme de surveillance action et acteur.
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2005. Circulaire interministérielle n° DGS/SD7C/DDSC/SDGR/2005/552.

1257 affaires ont été signalées, entrainant I'admission a I'hOpital de
3151 personnes exposées et le décés de 86 personnes. 2,3 % des
personnes intoxiquées conservent des séquelles a la sortie de I’'hopital.
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Figure 6 : répartition des cas d’intoxication au cours de ’année 2005.
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2007, IMPES Intoxication au monoxyde de carbone, incendies domestiques

La répartition géographique des cas d’intoxication montre, pour
cette année, une incidence plus forte dans les régions :

- Ile de France,
- Nord Pas De Calais,
- Midi Pyrénées,
- Rhone alpes,
- Paca,
- Aquitaine.
Ce dispositif a également permis de répertorier 725 affaires « habitat ».
= Une majorité de cas dans les habitats individuels.

= 11% des intoxications ont eu lieu dans des habitats dits « tout
électrique ».
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Figure 7 : Répartition des sources en causes en 2005. (Données INVS)
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2007, INVES, Intoxication au monoxyde de carbone, Incendies domestiques.

L'ensemble des résultats issus de différentes actions sont alors
intégrés dans les dispositifs de prévention mise en place par les autorités
de santé.

e)De nos jours.

Le systeme de surveillance mise en place est toujours d’actualité.

Sous sa forme définitive, il comporte plusieurs feuillets de déclaration.
[10] (Annexe 2).

Feuillet 1 : formulaire alerte.
Feuillet 2 : formulaire alerte.
Feuillet 3 : formulaire intoxiqué.
Feuillet 4 : formulaire intoxiqué.
Feuillet 5 : formulaire intoxiqué.
Feuillet 6 : formulaire source.
Feuillet 7 : formulaire source.

Feuillet 8 : formulaire source.
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Feuillet 9 : formulaire source.

Feuillet 10 : formulaire enquéte.

Feuillet 11 : formulaire enquéte.

Feuillet 12 : formulaire enquéte.

Feuillet 13 : formulaire enquéte.

Feuillet 14 : formulaire exécution des travaux.

Le développement national d’une surveillance active portant a la
fois sur les personnes intoxiquées (surveillance des « effets ») et sur les
situations considérées comme dangereuses (surveillance des expositions)
doit permettre, si les moyens en sont donnés, de réduire dans les années
qui viennent l'incidence des intoxications oxycarbonées. Il doit étre
suffisamment réactif et rapide pour mettre fin aux situations repérées et
pour devancer de nouvelles sources (appareils ou installations) en
favorisant notamment I’'élaboration de réglementations, normes et
recommandations adaptées.

Ce dispositif est d’autant plus efficace qu’il est secondé par des actions
connexes :

- Sensibilisation du corps médical au diagnostic des intoxications
oxycarbonées a basse teneurs en Co.

- Incitation, en particulier dans les zones de forte incidence
d’intoxications, a l'utilisation d’appareil de mesure du CO dans |'air
ambiant lors des déplacements professionnels a domicile et au
dépistage des intoxications par mesure du monoxyde de carbone de
I'air expiré, dans les services d’urgence, dans les écoles, les centres
de protection maternelle, mais aussi dans les consultations de la
mémoire et de la douleur .

L'ensemble de la littérature ayant servie a la rédaction de ce travail estime
gue l'incidence annuelle des intoxications au monoxyde de carbone est de
5000 a 8000 cas, avec 2500 hospitalisations et pres de 400 déces.
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Il estime aussi qu’il s'agit d’'une affection sous-déclarée car mal connue.

Epidémiologie des intoxications au Co de 1985 a nos jours [3] [11] [12]

[13].

Date Affaires Patients Adressé aux Hospitalisé CHB Déces
urgences

1985 1028 2346 1933 113
1986 709 1670 1496 66
1987 471 1077 71
1988 769 1889 1472 119
1989 371 845 615 46
1990 734 1359 91
1991 725 2104 1109 39
1992 562 1445 1110 56
1993 752 2605 1483 66
1994 690 1921 1432 68
1995 461 1479 1150 30
1996 815 2218 1702 41
1997
1998 526 2275 1317 40
1999
2000
2001 961 3666 2412
2002 724 2017 1332 301 40
2003
2004
2005 1257 3151 86
2006 1307
2007 1353 4197 2752 880 41
2008 1324 3395 3030 958
2009 1583
2010
2011

Il existe une différence entre le nombre de cas déclarés dans les
années 90 et ceux déclarés en 2000.

- Meilleur systeme de signalement ?
- Incidence accrue ?
- Meilleur connaissance des déclarants ?

Le CIRE (Centre Inter Régional d’Epidémiologie) du Limousin Poitou-

f) Pour le Limousin

Charentes chargé de I'exploitation locale des données épidémiologiques,
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nous ont fait parvenir le nombre d’affaires traitées en Limousin pour

I'année 2008.

Figure 8 : Nombre d’affaires traitait par le CIRE en Limousin pour ’année 2008
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2008, relevé du CIRE
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2) Définition et formation du monoxyde
de carbone.

a)Définition :

i)  Monoxyde de carbone et propriétés physico-chimique.

Le CO est un gaz inodore, incolore, insipide, non irritant, non
suffocant, inflammable et potentiellement détonant, identifié en 1799 par
Priestley comme étant la cause de la nocivité des vapeurs résultant de la
combustion du charbon. [2] [1] [14].

Le monoxyde de carbone est ubiquitaire : c’est un constituant de la
troposphere produit par des processus naturels ainsi que par de
nombreuses activités humaines
Le CO est le résultat de la combustion incompléte du charbon

Dans les microenvironnements intérieurs, les niveaux de CO varient
selon la qualité de la ventilation et les sources intérieures, y compris la
fumée de tabac. Toute la population est donc exposée a des
concentrations variables (dans le temps et dans I'espace) de monoxyde de
carbone. En ville, le niveau de Co est modulé par le parc automobile.

Il est relativement inerte en dehors d’interactions avec certains polluants
comme l'ozone, et il faut des réactions particulieres pour I'oxyder. Sa
densité, tres proche de celle de I'air, est de 0,967. Il diffuse tres
rapidement dans le milieu ambiant en occupant tout I'espace disponible,
ce qui est potentiellement dangereux en milieu fermé.

Dans le milieu biologique, il se lie facilement par coordination au fer
divalent ou au cuivre des hémoprotéines. Sa capacité de solubilisation, qui
est de 20 ml.I-1 dans I'eau a 20 °C, est multipliée par 10 dans le sang, en
raison principalement de la présence d’hémoglobine.

A noter que I'on peut aussi obtenir du CO en dehors de toute combustion,
par déshydratation de I'acide formique par de I'acide sulfurique concentré.

L'Observatoire de la Qualité de I'Air Intérieur, dans son étude de
2003 sur la qualité de I'air intérieur, fait du monoxyde de carbone un
polluant intérieur au méme titre que [15] [16] :

- Dioxyde d’azote,

- Composés organiques volatils et aldéhydes (benzene, éthers de
glycol, formaldéhyde et I'acétaldéhyde),

- Biocides,
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- Particules inertes,

- Amiante et fibres artificielles,

- Plomb,

- Bactéries dont les Iégionnelles,
- Champignons et moisissures,

- Allergénes d’animaukx,

- Radon.

i) Monoxyde de carbone et population.

L'intoxication au monoxyde de carbone représente en France la
premiére cause de déces par intoxication.
Son diagnostic, parfois difficile du fait de son caractéere insidieux, demeure
peu connu de la population générale.

2 études retrouvées :

- En 2005, la PRASE (Programme Régional d’Action Santé Environnement)
réalise aupres d’un échantillon de la population du Nord-Pas-de-Calais une
étude sur la « connaissance de la population de lintoxication au
monoxyde de carbone ». [17] : montre que 79% des personnes
interrogées connaissent l'intoxication au monoxyde de carbone mais que
leurs connaissances sur ce gaz sont erronées.

- En 2007, I'INPES réalise une étude sur les connaissances et les risques
de la population face au monoxyde de carbone. [6] et (Annexe 3).
Interrogeant plus de 18000 personnes, en fonction de I'age, des revenus,
du statut et de la taille de la commune. Cette étude montre que :

= 77,5% des interrogés possedent une source de chauffage a
combustion.

= Ce sont les personnes de plus de 55 ans qui semblent étre le
mieux informées des risques du Co.

=> Le Co représente un risque pour la santé des Francais.

= 11,1% pensent courir un risque, et 77,3% ne pensent pas avoir
chez eux de sources de Co.
En conclusion cette étude révéle tres clairement une mise a distance du
risque par la population, qui, si elle identifie le monoxyde de carbone
comme un probléme de santé publique majeur, ne se sent pas pour
autant directement concernée. Les individus considérent d’ailleurs en
grande majorité que les intoxications au monoxyde de carbone sont rares
aujourd’hui. Il semblerait donc que les Francais percoivent la gravité et les
conséquences parfois irréversibles que peut avoir une intoxication au
monoxyde de carbone (coma, déces), d’ou leur positionnement quasi
unanime quant a l'idée que le monoxyde de carbone « présente un risque
élevé pour la santé des Francais en général », cependant ils restent
dubitatifs quant a la fréguence réelle de survenue des cas.
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iii) L'intoxication au monoxyde de carbone.

Lors de la mise en place du nouveau systeme de surveillance, les
auteurs ont définies exactement le terme d’intoxication au monoxyde de
carbone en trois situations. [3] [18].

- les intoxications aigues.
- les intoxications chroniques.
- les situations a risque.

Les intoxications aigués :

Ce sont des intoxications ou des effets cliniques sont constatés
apres une exposition breve a une concentration élevée de monoxyde de
carbone. Elles relevent d’un diagnostic simple et font le principal objet du
systeme de surveillance.

Les intoxications chroniques :

Une exposition prolongée a des concentrations faibles de monoxyde
de carbone peut également avoir des effets a long terme en particulier
cardiovasculaires et neurocomportementaux.

Leurs formes polymorphes et trompeuses peuvent orienter le médecin
vers des étiologies plus fréquentes. Elles relevent d'un diagnostic difficile.

Les situations a risque :

Il s’agit de toutes les situations ou une personne :
- Se trouve déja exposée a une source de CO, mais sans manifestation
clinique ou avec des manifestations cliniques a bas bruit, du fait d'une
installation non conforme.
- N’est pas encore exposée au CO mais est en contact d’une installation
potentiellement dangereuse.

Leur diagnostic de certitude réponde a des associations de criteres :

- Les signes cliniques. )
- L'HbCO. L Pris séparément ou en
- Le CO dans l'air ambiant. association, détermine
- La présence de cas certain dans le foyer. la situation.
- Une installation dangereuse.

_

Ci-joint tableau a double entrée récapitulatif des différentes situations.
Pour le CO atmosphérique, une investigation est nécessaire pour un seuil
de plus de 10 ppm.
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Figure 9 : tableau récapitulatif.
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2002, INVS, Surveiller les intoxications au Co.

Ce groupe de travail propose alors un récapitulatif des critéres a prendre
en compte pour poser le diagnostic d’intoxication au monoxyde de

carbone.
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Figure 10 : Définitions des cas d’intoxications.
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* Sujet présentant des signes cliniques évocatenrs d'infoxication au CO ET concentration
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ou

* Sujet présentant des signes clinques évocateurs d'intoxication au CO ET  installation
defectuense apres enquéte

ou
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chez vn fiomeur (ou une personne dont le statut tabagique est inconnu) ou 4 3% chez un
non fumenr ET installation défectuense aprés enquéte

ou

» Carboxvhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans 1'air expiré) supérienre ou égale i
10% chez vn fumenr (ocu une personne dont le stafut tabagique est mconm) ou a 6% chez
un non fumenr

ou

+ Carboxvhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans 17air expiré) supérieure ou égale a %
chez un fimeur (ou une personne dont le stafuf tabagique est inconmu) ou a 3% chez un
non fumeur ET sujet exposé dans les mémes conditions (locaux, véhicule. ) qu'un patient
appartenant 4 une des catégories preceédentes

ou

*  Sujet présenfant des signes clinigques évocateurs d'intoxication au CO ET sujet exposé
dans les mémes condifions (locaux. véhicule. ) guun patient apparfenant a une des

|  catégories précédentes. |

Définitions de situations a risque certaine ou possible (a signaler) :

* Lien ou s’est produite une intoxication felle que definie ci dessus ou une suspicion
d’intoxication définie par une carboxyhémoglobinémie mesurée ou estimée (dans 1"air
expiré) supérieure ou égale 3 6% chez un fomenr ou 3 3% chez un non fumeur (ou vne
personne donf le statut tabagique est inconnwu)

ou

* (0 amosphérique mesure a 10 ppm ou plus

ou

* Suspicion d'installation dangereuse attestée par une grille d’eévaluation de mveau 1 {non
professionnel) ou 2 (professionnel)

2002, INVS, Surveiller les intoxications au Co.

Un algorithme simple a été proposé par le ministére de la santé, de la
jeunesse et des sports et de la vie sociale en 2007. [18] [19]
Sous la forme d’une grille d’aide composée de deux volets.

Lorsqu’un sujet présente au moins un des symptomes cités dans le volet
1, I'interrogatoire devra rechercher la présence d’une source potentielle de
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Co dans la piéce ou le local ou les symptdmes surviennent le plus souvent
(volet 2).

La présence simultanée d’un item dans chaque volet 1 et 2 est hautement
évocatrice d’'une exposition au Co et doit conduire a doser la
carboxyhémoglobinémie.

La suspicion d’intoxication au Co est encore plus grande si le
guestionnement du sujet montre que les symptomes ressentis
disparaissent lorsqu’il sort du local ou que des membres de son entourage
sont sujets aux mémes symptomes.

Figure 11 : Grille d’aide au diagnostic.
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2007, Ministére de la santé, Intox Co, comment les diagnostiquer.

b)_Formation

Le monoxyde de carbone est produit par I'organisme a I'état physiologique
et a partir de la combustion incomplete de combustible organique
(hydrocarbones). [2]
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i) Formation endogene :

Le CO est produit par I'organisme a |'état physiologique a raison de
10 ml/j. Cette production est le résultat du catabolisme de I’'heme dans le
cadre du métabolisme des hémoprotéines. On estime que 79 % du CO
produit provient du catabolisme de I’'héme de I'hémoglobine, le reste
provenant des autres hémoprotéines (myoglobine, cytochromes,
catalases, peroxydases). Enfin, une faible quantité de CO provient des
processus de peroxydation lipidique.

Figure 12 : Production de monoxyde de carbone a partir de la dégradation de I’héme de I’hémoglobine.
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2000, Intoxication au Co.

Le Co produit bloque environ 1 % des sites de fixation de I'oxygene. Chez
le sujet normal, la carboxyhémoglobine (HbCO) peut donc étre détectée
en faible quantité (< 1 %) en dehors de toute exposition au Co. Le Co
endogene est éliminé lentement et il existe une réserve physiologique.

ii) Formation exogene :

Le monoxyde de carbone résulte d’'une combustion incompléte quel
que soit le combustible utilisé : bois, butane, charbon, essence, fuel, gaz

naturel, pétrole, propane. [2]
Il faut différencier les sources de production et les sources d’intoxication.

La production de monoxyde de carbone trouve différentes sources. [20]
1) Naturelles :

Le CO est un constituant naturel de I'atmospheére, produit soit par
dissociation du dioxyde de carbone (CO2) dans la stratospheére, soit par

divers organismes vivants marins (algues, méduses...). Une des
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principales sources naturelles de CO est liée aux feux de forét, de savane,
ou de brousse. Les volcans émettent du CO, parmi d’autres gaz plus ou
moins toxiques et souvent responsables des premiers déces avant
I"éruption.

Sa concentration dans I'atmosphére est en moyenne inférieure a 10
parties par million (ppm).

2) Résidentielles et tertiaires :

A l'intérieur des habitations, les principales sources de monoxyde de
carbone sont les foyers utilisant un combustible carboné (bois, charbon,
huile, gaz, pétrole...) comme des appareils de chauffages, des chauffe-
eau, un four ou une cuisiniere. La quantité de monoxyde de carbone
produite est influencée en cas de mauvais fonctionnement d’un appareil,
d’une ventilation insuffisante ou d’'un mauvais entretien [21].

Figure 13 : Sources de Co au domicile. [22]
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2006. AFSSET-intoxication au monoxyde carbone.

3) Liées au trafic :

Les principales sources sont les véhicules a moteur (les gaz
d’échappement des voitures et des camions) mais aussi les locomotives,
les bateaux et les avions. Des taux important de monoxyde de carbone
peuvent étre retrouvés quand un moteur de voiture tourne dans un
endroit clos, dans des embouteillages ou dans des espaces couverts
(tunnel, parking).
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4) Industrielles :

La métallurgie du fer et des autres métaux, les raffineries de
pétrole, les fabriques de pate a papier et de noir de carbone, les industries
qui fabriguent différents composés chimiques sont également de grands
producteurs de monoxyde de carbone, sans compter les incinérateurs, ou
les industries qui produisent du gaz de chauffage. [23]

Les sources de Co sont ubiquitaires dans |'air extérieur mais
I'intoxication d’un étre humain nécessite I'adjonction de deux principaux
facteurs : une source de combustion (défectueuse ou non) et un endroit
clos ou mal aéré. Les appareils en cause sont divers.

L'époque du gaz d’éclairage a teneur en Co voisine de 20%, grand
pourvoyeur d’intoxication en son temps, n’est plus d’actualité. Ce gaz
industriel a été remplacé par des hydrocarbures comme le méthane ou ses
homologues supérieurs : propane et butane. [7]

Ainsi, les causes d’intoxication au Co se sont modifiées au cours des
époques de par les progrés techniques et technologiques.

Comparaison des sources d’intoxication entre 1997 [22] et 2005 [9]

Figure 14 : Appareils impliqués dans les intoxications au Co en 1997.

Feu a charbon
Chauffage a gaz
Chauffe-eau
Incendie
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MNMombre de cas d" intoxication

2006. AFSSET-intoxication au monoxyde carbone.

Figure 15 : Appareils impligués dans les intoxications au Co en 2005.
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2007, INPES, Intoxication au monoxyde de carbone et incendies domestiques.
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Figure 16 : Evolution du nombre d’enquéte par type d’appareil entre 1981 et 2004 [7].
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2005, INPES, Monoxyde de carbone ; un gaz invisible, inodore mais mortel.

Il existe des particularités liées aux régions par exemple dans le
Nord-Pas-de-Calais se sont les appareils avec convecteur de charbon qui
sont majoritairement en cause, alors qu’en Ile-de-France c’est le chauffe-
eau ou le chauffage a gaz.

Les deux enquétes citées (1997 et 2005) ont permis de lister les
circonstances de survenue d’intoxications [22] [9].

En 1997 celles-ci étaient :

- La mauvaise évacuation des produits de combustion (conduits obstrués
ou mal dimensionnés).

- L'absence de ventilation dans la piéce ou était installé I'appareil (pieces
calfeutrées, sorties d’air bouchées).

- La carence d’entretien ou la vétusté des appareils susceptible de
produire du Co.

- La mauvaise utilisation des appareils (chauffage d’appoint utilisé en
continue, groupes électrogenes).

Avec parfois deux ou plusieurs de ces facteurs intriqués.

Le constat de I'étude de 2005 est identique, les circonstances
impliquées dans les survenues d’intoxications étaient les mémes.

Les circonstances sont essentiellement liées aux défauts d’entretien, aux
défectuosités des appareils mais aussi des installations (conduit en
mauvais état, obstrué voire inadapté).

Un exemple historique d’intoxication liée a I'obstruction (volontaire ?) du
conduit de cheminée est celui d’Emile Zola, entrainant son décés en
1902... [23]
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Les circonstances environnementales, mais aussi nos activités et notre
mode de vie peuvent avoir un role, certes indirect mais li¢, dans la
survenue d’intoxications.

-En 1999, la France a été victime d'une tempéte d’intensité historique et
d’'un nombre accru d’intoxications au CO par des groupes électrogenes
utilisés dans des locaux fermés [25].

Si bien que dans certaines régions il existe une collaboration entre Météo-
France et les medias, afin de repérer les situations météorologiques
favorisant la recrudescence de ces intoxications [24].

- Intoxications dans des piscines municipales liées a des appareils de
traitement de l'eau.

- Intoxications dans des patinoires liées aux appareils d’entretien de la
glace [26].

- Une cause heureusement rare car fatale dans la majorité des cas, est
I'intoxication des plongeurs sous-marins dont les bouteilles de gaz
peuvent étre contaminées par du Co durant leur gonflage.

- Le tabagisme est une source reconnue d’intoxication chronique chez les
fumeurs (la fumée de tabac comporte environ 4% de Co).

Les intoxications au monoxyde de carbone surviennent le plus souvent
dans les domiciles, mais a cOtés de ces intoxications il ne faut pas
méconnaitre |'origine professionnelle de certains cas.

Les intoxications professionnelles peuvent étre liées a la production de CO
par des fours ou des moteurs a explosion en atmosphére confinée.
L'industrie miniere (coup de grisou, coup de poussiere), I'industrie
meétallurgique (hauts-fourneaux) et l'industrie chimique sont pourvoyeuses
d’intoxications professionnelles. Les équipements a moteur a combustion
interne tels les compresseurs, les scies a ciment, les foreuses, les
marteaux piqueurs, les décolleuses de papiers peints, peuvent aussi étre a
I'origine d’émanation de CO.

Les intoxications aigues professionnelles sont prises en charge comme des
accidents du travail. Avec plus de 100 cas d’accident du travail avec arrét
en France par an.

L'intoxication professionnelle chronique est, quant a elle, reconnue comme
une maladie professionnelle. (Tableau n°64 du régime général et tableau
n°40 du régime agricole).
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3) Physiopathologie.

Le monoxyde de carbone, Co, est un gaz incolore inodore, sans
saveur, non irritant, non explosif seul, trés diffusible et inflammable.
Sa densité proche de celle de I'air explique la facilité avec lagquelle ce gaz
est absorbé par le filtre pulmonaire.

L’action toxique du Co résulte de sa capacité a transformer I’'HB02 en
HBCO [27] [28] :

=2 HbO2 + Co = HbCo + 02

La quantité d’'HbCo va dépendre :

- De la concentration initiale de HbCo (plus importante chez le
fumeur).

- De la durée d’exposition.

- De la concentration atmosphérique de Co.

- De la ventilation alvéolaire.

- De la perfusion et de la surface de diffusion pulmonaire.

- De la pression partielle de 1’02 dans lair.

Une fois passée la membrane alvéolocapillaire, le Co, dans la circulation
sanguine, a différentes cibles.

Ayant une affinité accrue pour les ions Fer et Cuivre, il réagit avec
plusieurs hémoprotéines, représentées en premier lieu par I'hémoglobine
mais aussi par la myoglobine, le cytochrome-c-oxydase (ou cytochrome
a3) et dans une moindre mesure par I’hydro peroxydase et le cytochrome
P450. [1] [14]

a) Co et hémoglobine :

L’'hémoglobine est une protéine de structure quaternaire, dont la fonction
principale est le transport de I'oxygene dans l'organisme.

Elle est constituée de quatre chaines identiques deux a deux ; deux
chaines a et deux chaines .
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Chacune de ces chaines est associée a un groupement prosthétique,
I’'hnéme qui est constitué d’'un ion fer complexé par une porphyrine.

Figure 17 : Structure de ’hémoglobine.
- 2 chaines a.

- 2 chaines B.

- 4 groupements heminique.

Source internet.

Figure 18 : Structure d’un groupement heminique

Source internet.

L'ion fer contenu dans le noyau tetrapyrolique est le site de fixation de

I'oxygéene.

Cette liaison est un procédé coopératif (allostérique) ou I'affinité de la
liaison de I'hémoglobine pour I'oxygéne est affectée par la saturation en

oxygene. [28] [29]
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Figure 19 : Courbe de dissociation de ’hémoglobine.
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Source internet.

Le monoxyde de carbone a une tres grande affinité pour les sites
biologiques contenant du cuivre ou du fer, en effet le Co a une affinité
240 a 250 fois plus grande pour I'héme que l'oxygene. [2]

La carboxyhémoglobine (HbCo), molécule incapable de transporter
I'oxygéne vers les tissus, entrainant une hypoxie tissulaire voire, si
I'intoxication se pérennise, une anoxie tissulaire puis la mort du sujet
expose.

L’hypoxie tissulaire est particulierement ressentie au niveau du systeme
nerveux central, en réponse a cette hypoxie I'organisme répond par une
hyperventilation ce qui, en milieu toxique, augmente l'inhalation de Co.

Figure 20 : Cercle vicieux de I’intoxication.

Inhalation de
Co
Hyperventilation Hypoxie
tissulaire
Réponse du
SNC
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Figure 21 : Courbe de saturation du Co sur I’hémoglobine.[28]
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2010, Urgences Pratique, Anne lise Pradel-thierry, actualités concernant 1’intoxication oxycarbonée

Si du Co se fixe sur un des sites d’'une molécule d’'hémoglobine celle-
ci accroit son affinité pour I'02 et devient donc moins apte a libérer
I'oxygéne aux tissus. On observe alors un déplacement vers la gauche de
la courbe de dissociation de I'oxyhémoglobine (effet Haldane).

Cependant la liaison Co/Hémoglobine est réversible en présence
d’oxygene, le retrait du sujet exposé aboutit a I’élimination progressive du
Co, mais la rapidité de I’élimination dépend des conditions d’oxygénation
(principe du traitement).

Figure 22 : Variation de la demi-vie de I’ HbCo en fonction des conditions d’oxygénation.

Airambiant ONB(Fi02 1) OHB (223 ATA)

Demi-vie HbCO300-360 90 20

ATA ; atmosphereabsolue (1 ATA =760 mmHg) ; ONB : oxygenothérapie normobate;
OHB : oxygenotherapie hyperbare: Fi02 ; concentration de I'oxygene dans 'air inspire.

2000, Intoxication au monoxyde de carbone.

39



b) Co et myoglobine.

La myoglobine est une protéine formée d’une chaine unique de 153
acides aminés, contenant un noyau porphyrique avec un ion fer en son
centre. [2]

Elle est le transporteur intracellulaire principal de I'oxygene dans les tissus
musculaires et stocke I'oxygéne dans les muscles, elle facilite ainsi la
diffusion de I'oxygéne au niveau des cellules musculaires squelettiques et
cardiaques.

Sa structure est celle d'une protéine composée de 8 hélices a.

Composée également d'une partie protéique, la globine, et d'une molécule
d’héme avec un ion fer (site de fixation d’'un ligand type oxygéne ou NO).

Figure 23 : Structure 3D de la myoglobine.

Source internet

Le Co a une affinité 40 fois plus grande pour cette molécule que
I'oxygéne. Sa fixation conduit a la formation de carboxymyoglobine
(MbCo) non fonctionnelle.

La fixation du Co sur la myoglobine cardiaque entraine une diminution du
débit cardiaque.

L'association d’une diminution du transport sanguin d’oxygéne et d'une
baisse du débit cardiaque aggrave I'hypoxie tissulaire.

Un relargage tardif du monoxyde de carbone fixé a la myoglobine, et donc
une nouvelle formation d’HbCo, pourrait expliquer la possible récidive des
symptomes.
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c) Co et cytochrome-c-oxydase :

Le cytochrome-c-oxydase est |'un des constituants de la chaine
respiratoire mitochondriale. [2]
Cette chaine est constituée d'un ensemble complexe de protéines
membranaire (5 au total) servant a réoxyder les coenzymes NADH et
ubiquinone qui ont été réduits au cours du cycle de Krebs.
Cette réoxydation s'accompagne d’un gradient de proton qui servira a
créer de I'ATP.

Figure 24 : la chaine respiratoire mitochondriale.
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Source internet.

° Complexe I : NADH-Ubiquinone réductase.
= Transfere une paire d’électron du NADH a I'ubiquinone.

° Complexe II : Succinate-ubiquinone réductase.
=> Livre des électrons du succinate vers I'ubiquinone.

Succinate + CoQ ——> Fumarate + CoQH?2.

° Complexe III : Ubiquinone -cytochrome C réductase.
= CoQH2 + 2CytCFe3+ ——  CoQ + 2CytCFe2+

° Complexe IV : Cytochrome-C-oxydase.
= 4CytCFe2+ + 02 + 4H+ —> 4CytCFe3+ + 2H20

° Complexe V : ATP Synthase.
= ADP + Pi ——> ATP
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Figure 25 : Fonctionnement de la chaine respiratoire.
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Source internet.

Dans sa structure le cytochrome-C-oxydase comporte un ion cuivre.
Le Co s’y fixe et inhibe le fonctionnement du cytochrome-C-oxydase, il n'y
a alors plus de gradient de proton nécessaire a la formation d’ATP.
Un métabolisme anaérobie se développe alors, responsable d'une acidose
lactique.

Figure 26 : Effet du Co sur la chaine respiratoire. [2]
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2000, Intoxication au monoxyde de carbone.

Le Co aurait également une affinité pour le cytochrome P450, mais la
signification clinique et physiopathologique de ces liaisons est inconnue.
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d) Co et stress oxydatif :

Le blocage persistant de la chaine respiratoire mitochondriale par le
monoxyde de carbone perturbe le transport d’électrons et génere la
production de formes radicalaires libres de '02 (RLO2). Il génére ainsi un
stress oxydatif.

Lors de la phase de réoxygénation, ces radicaux libres oxygénés peuvent
générer des lésions cérébrales spécifiques par peroxydation lipidique.
Les dommages oxydatifs sur les membranes cellulaires en relation avec
I'inhibition de la chaine respiratoire mitochondriale pourraient jouer un
role clé dans la physiopathologie de l'intoxication au Co.

e) Co et cellules cérébrales.

Les cellules cérébrales, fortes consommatrices d’oxygene,
particulierement sensibles a toute forme d’hypoxie, sont parmi les
premieres cellules a étre touchées en cas d’intoxication aigue, avec une
prédominance pour les zones les moins bien vascularisées (pallidum,
substance blanche periventriculaire, hippocampe, couche spongieuse du
cortex).

Au décours d’une intoxication aigue, on peut retrouver des lésions
nécrotiques multifocales, des zones extensives de nécrose hémisphérique,
des lésions étendues de démyélinisation de la substance blanche.
Néanmoins ces lésions sont peu spécifiques et ont été retrouvées dans
d’autres situations cliniques d’anoxie cérébrale.

Cependant dans certain cas des lésions de démyélinisation de la substance
blanche sont souvent associées a une détérioration neurologique
secondaire parfois observée dans les suites d’une intoxication au
monoxyde de carbone (syndrome postintervalaire).

f) Co et cellules myocardigues.

Certaines études menées sur I'étre humain ont montré que
I'exposition a des fortes concentrations de Co peut étre responsable d’'une
ischémie myocardique, et ce d’autant plus qu’il existe une insuffisance
coronarienne sous-jacente. Une modification de 1,5% a 3% réduit le seuil
de survenue d’'un angor d’effort chez les sujets atteints d’insuffisance
coronarienne.

La méme remarque peut étre faite avec la survenue d’arythmie cardiaque.
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Les sujets soumis de facon chronique a des taux élevés de Co dans leur
environnement professionnel ont un risque accru de développer une
ischémie myocardique.

Les séquelles cardiaques suite a une intoxication au Co peuvent étre
seulement électrocardiographiques (trouble de la repolarisation persistant)
ou clinique, avec la persistance de signes d’insuffisance cardiaque dont le
degré dépend de I'importance de l'intoxication initiale et du terrain sous-
jacent.

g) _Co et grossesse.

L'intoxication au monoxyde de carbone peut avoir des effets sur le
foetus. [23]
Le Co provoque une hypoxie tissulaire feetale en diminuant I'apport
d’oxygene maternel au foetus, et le passage du Co a travers le placenta
entraine sa fixation a I’'hémoglobine foetale, car le Co possede une affinité
pour cette hémoglobine 10 a 15% plus élevée que pour I’'hémoglobine
adulte.
L'élimination du Co et aussi plus lente, ce qui majore I'accumulation du
Co.
Le taux de mortalité et de morbidité du feetus a la phase aigile de
I'intoxication sont tres élevés et, malgré la bonne santé maternelle, une
intoxication grave du foetus peut quand méme se produire.
En raison de ces effets, les femmes intoxiquées sont traitées avec une
oxygénation normale ou hyperbare plus longtemps que les autres
patients.

Au final une intoxication au Co entraine des lésions cellulaires par
divers mécanismes [30]:

=>» Diminution du contenu sanguin en oxygene (formation d’HbCo),
déplacement vers la gauche de la courbe de dissociation de I'HbO2, et
diminution du débit cardiaque (formation de MbCo) concourent a une
hypoxie tissulaire.

= Diminution de la production d’énergie cellulaire liée a la perturbation
du fonctionnement de la chaine respiratoire mitochondriale.

=> Lésions tissulaires comparables aux lésions d’ischemie-reperfussion
lors de la phase de réoxygénation.
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4) Symptomes et complications

Le monoxyde de carbone est surnommé « silent killer » par les
anglo-saxons, parce qu’il tue insidieusement et que l'atteinte qu'il
provoque est variée et non spécifique.

Des symptomes qui apparaissent en un méme lieu, au méme moment
de la journée ou de la semaine, sont des éléments trés évocateurs d’'une
intoxication au monoxyde de carbone.

Les formes clinique peuvent étre variées (psychiatrique, rhabdomyolise,
OAP, manifestations angineuses...), ce qui aboutit a de nombreuses
erreurs diagnostic souvent dans les services d’'urgences [1].

Quand le diagnostic est évoqué, il est important de prendre en
considération le contexte pathologique : incendie, présence d’un chauffe-
eau défaillant, tabagisme, conditions de vie insalubres, durée d’exposition,
présence de sujets concernés dans le méme lieu, présence d’animaux
domestiques morts, leur seuil de sensibilité au Co est plus bas du fait
d’une taille et poids plus faibles (néanmoins ces animaux peuvent étre les
derniers a étre atteints, la densité du Co étant inférieure a celle de I'air et
préservant donc au début les zones proches du sol).

La littérature est trés riche de tableaux et diagrammes concernant la
toxicité du Co en fonction de sa teneur dans I'atmosphere.

Figure 27 : Manifestations cliniques selon la concentration de Co dans I’air ambiant. [2]

HbCO % CO Cco Signes cliniques
ppmair ambiant % air ambiant

2 10 0.001 Asymptomatique ou céphalées
10 70 0,007 Nausées
Vomissements
Sensation de faiblesse
Dyspnee
20 120 0,0012 Troubles visuels
30 220 0,022 Syndrome confusionnel ; perte de connaissance
40-50 350-250 0,035-0,052 (Coma
= 60 = 800 = 0,08 Atteinte cardio-pulmonaire et déces

2000, Intoxication au monoxyde de carbone.
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Figure 28: Relation toxicité du Co/concentration en air ambiant. [2]

Circulaire 03/03/1975 Dangerosité Rapidement mortel (minutes)
Taux maximal dans parc immeédiate
de stationnement 1200 ppm 12 800 ppm 740 000 ppm
50 ppm 1 FiCO 1,28°% 1 128 000 ppm F1CO.74 %
1 1 | FiCO128%
] 1
Hors sécurité |
. Dangerosité 1
Potentiellement mortel
] (heures) 1
I 2000ppm
1 1 s . SEI
1 Déces enl
l 1 1-3min g
Sécurité ' PdC immeédiate
a . A ———————.
Travail possible 200 1 Dommages nréversbles'
<8h e Décésen 10-15min | Inflammable
' PdC rapide 1
Dommages irréversibles
35 ppm
1 Céphalées <1h  Décésenih '
10 ppm Aspect cochenille de la peau I
Céphalées < 1 h 10 % SEI
Céphalées 2-3 h
Recommandations OMS
pour environnement 7 ppm = 0,0001 % de FiCO

2000, Intoxication au monoxyde de carbone

SEI : seuil d’explosibilité inferieur.
SES : seuil d’explosibilité supérieur.

Figure 29 : Symptomes en fonction du temps d’exposition. [27]
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Figure 30 : Symptdmes et effets sur la santé du Co (Intoxication aigue et chronique). [27]
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2008, Document APPA

La figure 30 est par contre I'une des seules a différencier les symptomes
entre intoxications chroniques et intoxications aigues.

a) Symptomes.

Bien qu’il faille différencier les intoxications aigues et chroniques, les
manifestations cliniques sont souvent similaires mais a des degrés
d’atteintes différents. [7] [18]

i) Intoxication Aigue.

Une intoxication aigue au monoxyde de carbone peut prendre
différentes formes cliniques : psychiatrique, neurologique, cardiaque etc...
La soudaineté et la grande variabilité dans le temps des signes cliniques
sont des éléments évocateurs du diagnostic.

Les organes les plus sensibles au manque d’oxygene sont le cerveau et le
cceur ce qui explique en grande partie les différents signes cliniques. Mais
les signes neurologiques sont souvent au premier plan.

Les signes dépendent de la durée d’exposition et de la concentration
atmosphérique en monoxyde de carbone. [2]
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- Signes neurologiques :

Ces manifestations sont diverses
° Coma d'emblé
° Céphalée
° Perte de connaissance
° Vertiges
° Troubles visuels
° Faiblesses musculaires
° Syndrome pyramidal
° Crises comitiales
° Syndrome confusionnel

- Signes cardiovasculaires et pulmonaires :

Une tachycardie sinusale est quasi constante et un collapsus est possible.
Des douleurs coronariennes au syndrome coronarien aigu, voire a un
véritable infarctus du myocarde sont possibles chez les sujets prédisposés.
Un cedeme pulmonaire est possible résultant soit d’'une insuffisance
ventriculaire gauche par sidération myocardique (cedeme cardiogénique),
soit d’'une atteinte pulmonaire par toxicité directe (cedéme lésionnel).

Une inhalation dont le risque est corrélé a la profondeur du coma peut se
compliquer d’une atteinte Iésionnelle pulmonaire et/ou d’une
pneumopathie infectieuse.

L'arrét cardiaque asystolique ou par fibrillation ventriculaire est la
complication ultime de l'intoxication.

- Sighes cutaneomugeux :

Des signes non spécifiques peuvent étre retrouvés.

En effet la classique teinte cochenille de la peau est en fait rare (ne pas la
confondre avec la coloration rosée que prennent les téguments lors de
I"'utilisation d’hydroxy cobalamine, antidote des intoxications au cyanures,
retrouvé dans les fumées d’incendie) et disparait rapidement apreés la
soustraction a I’environnement toxique, tout comme la coloration rouge
cerise des levres est classique mais rare.

Cette coloration est due a la couleur rouge foncé de I’'HbCo et a la
vasodilatation cutanée.

Des phlyctenes aux points de ponction des sujets comateux au sol.
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- Autres signes :

Les nausées, les vomissements sont tres fréquent souvent au premier
plan avec les signes neurologiques.

Une rhabdomyolise, liée au syndrome postural et aux effets directs du Co
sur les muscles peut, de fagcon non spécifique, se compliquer localement
d’un syndrome des loges et sur le plan systémique d’une oligoanurie.

Les autres signes sont contextuels, notamment en cas d’incendie :
brilures, suie sont fréquemment associées.

- Particularités pédiatrigues :

Chez les enfants de moins de 2 ans, les signes et les symptomes les plus
fréquemment observés sont des niveaux de conscience altérés (difficulté a
réveiller I'enfant, |éthargie), de l'irritabilité, des vomissements et une
diminution de l'appétit.

L'intoxication au monoxyde de carbone peut étre confondue avec un état
grippal [29].

Une étude réalisé en 1989 et publié dans le Lancet « Trial of
normobaric and hyperbaric oxygen for acute carbon monoxide
intoxication » a étudié 629 patients atteints d’intoxication au monoxyde de
carbone et a montré que les principaux symptomes étaient [31]:
- Céphalées 83% ;
- Vertiges 75% ;
- Faiblesse musculaire 75% ;
- Troubles digestifs 51% ;
- Perte de connaissance 33,5% ;

L'intoxication au monoxyde de carbone, vu la variabilité des
manifestations cliniques, est parfois de diagnostic difficile.

C’est pourquoi le ministere de la santé, de la jeunesse, des sports et de la
vie associative a mis a disposition des professionnels de santé un
algorithme diagnostic constitué d’un tableau de deux volets [18] [19]. (Cf.
schéma 11)

Une classification en 5 stades, en fonction des symptémes, a été réalisée

[3]:
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Figure 31: Classification des intoxications au Co en fonction de la sévérité. [3]

Classes de séveérité des cas d’intoxication au CO:

- 0 : Pas de symptome

- 1 : Inconfort, fatigue. céphalées

- 2% Signes généraux aigus (nausées, vomissements, vertige, malaise, asthénie infense) a
I"exclusion de signes neurologiques ou cardiologiques

- 3 : Perte de conscience fransitoire spontanément réversible ou signes newrologiques ou
cardiologiques légers (a 'exclusion de ceux mentionnés au stade suivant)

- 4: Signes neurologiques (convulsions ou coma) ou cardiovasculaires (arythmie
ventriculaire, cedéme pulmonaire, infarctus du myocarde ou angor, choc. acidose sévere)
graves

- 5:Décés

Reécidive :

- Individuelle : Swvenue d'un cas certain chez un patient ayant déja été enregistré par le
systeme de surveillance (ou antécédent pouvant étre classé a posteriori) dans une des
catégories : cas certain d’intoxication. suspicion d’infoxication

- Par lien: Survenue d’un cas certain dans un logement ou un local d’usage collectif ou un
cas a éte enregistré précédemment par le systeme de surveillance (ou antécédent pouvant
étre classé a posteriori) dans une des catégories : cas certain d’intoxication, suspicion
d’infoxication

2002, surveiller les intoxications dues au monoxyde de carbone.

ii) Intoxication chronique.

A long terme, I'exposition répétée constitue un risque élevé pour les
personnes porteuses d'une cardiopathie coronarienne et les femmes
enceintes [23].

L'exposition chronique peut augmenter la fréquence des symptomes
cardio-vasculaire chez certains travailleurs, tel que les controleurs
techniques des véhicules a moteur, les pompiers et les soudeurs.

Les patients se plaignent souvent de maux de téte, d’étourdissement,
dépression, confusion et/ou nausées.

Lors de la cessation d’exposition, les symptémes disparaissent
habituellement d’eux-mémes.

Cette forme d’intoxication chronique est également retrouvée chez les
personnes fumeuses, puisque la fumée de cigarette est riche en
monoxyde de carbone.
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b) Complications.

Parmi les principales complications des intoxications au monoxyde
de carbone, il faut noter les manifestations neurologiques graves qui
peuvent se produire des jours, voire des semaines apres une intoxication
aigue.

Les problemes rencontrés sont des troubles des fonctions supérieures,
intellectuelles et de la mémoire a court terme.

- Démence. - Désorientation.

- Irritabilité. - Choréathétose.

- Troubles de la marche. Hémiplégie.

- Troubles de la parole. Troubles de I'audition.

- Syndrome parkinsonien. Neuropathie périphérique.
- Cécité corticale. - Convulsions.

- Dépression (possible sur les intoxications chroniques).

Ces séquelles d’apparition retardée peuvent survenir chez environ 15%
des patients gravement intoxiqués apres un intervalle de 2 a 28 jours.

Il est impossible de prédire quel patient développera de telles
complications. Mais I'dge, la perte de connaissance initiale, I'existence
d’anomalies neurologiques initiales et un taux d’"HbCo superieur a 25%,
peuvent étre des indices prédictifs d’un plus grand risque de survenue de
symptomes retardé.

L'évolution de tels symptdmes est variable.

- Syndrome postintervalaire : c’est |'apparition apres une
intoxication, dans un délai de 7 a 27 jours, de symptomes sus décrit, la
récupération est satisfaisante dans 50 a 75% des cas, en moins de 1 an.

- Syndrome séquellaire : ce risque se traduit par la persistance des
troubles cliniques initiaux.

En pédiatrie les intoxications sont actuellement suspectées de perturber le
développement cérébral des enfants et notamment leurs fonctions
intellectuelles.

L'apparition de telles complications est, comme décrit dans le paragraphe
physiopathologie, liée a I’hypoxie initiale, aux Iésions d’ischemie-
reperfussion, a l'effet du Co sur I’endothélium et a la peroxydation des
lipides cérébraux par les radicaux libres. [32]
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En avril 1966, l'institut de neurologie de I'académie de la République
Socialiste de Roumanie a réalisé un travail sur la leucoencéphalopathie
sous corticale aprés une intoxication au Co a partir de deux observations
médicales. [33]

Le postulat de départ est que la désintégration élective de la substance
blanche du cerveau au cours des intoxications au Co, présente un tableau
de leucoencéphalopathie ainsi que I'ont signalé GRINKER (1925) et MEYER
(1926,1928) puis décrit de maniere détaillé par JACOB (1938,1962),
SEITELBERGER et JELLINGER (1960), BRUCHER (1962), POSER et VAN
BOGAERT (1956), LUMSDEN (1957), ADAMS (1961) et MACCHI (1962).

La premiere observation est celle d’'une femme de 38 ans, victime d’'une
intoxication au Co, avec comme signes initiaux un coma. Qui, dans un
délai de deux semaines a présenté un syndrome psychique (démence)
d’évolution progressif et fatal.

L'histologie a permis de montrer une désintégration de la substance
blanche a prédominance sous corticale, sous les fibres U de Meynert,
comme une forme de démyélinisation non homogéne a aspect marbré, en
damier, les formations grises étaient indemnes.

La deuxieme observation est celle d'un homme de 49 ans, victime d’une
intoxication au Co, ouvrier en hauts fourneaux, avec comme symptomes
initiaux une breve perte de connaissance puis des céphalées et un état
somnolent, qui dans un délai de quelques semaines a évolué vers un état
neuropsychique (confusio-dementiel) d’évolution progressif puis fatal.
L'histologie a montré une désintégration non homogene de la myéline du
centre ovale, accompagnée d’hyperplasie gliale et de corps désintegratifs,
formation grises indemnes.

C) autres aspects clinigues atypiques

Les symptomes de l'intoxication au monoxyde de carbone peuvent
prendre, comme sus décrit, différentes formes : apathie, dépression,
démence... [23].

Certains phénomeénes étranges , initialement attribuer au concept de

« maison hantée » comme des visions, perceptions de bruit, sentiment de
mort, de peur, de maladie, de tous les occupants, peuvent étre parfois
raisonnablement attribués a une intoxication au monoxyde de carbone.
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En 1921, un ophtalmologiste, Docteur William Wilmer, publie dans
« I’American Journal of Ophthalmology » I'expérience d’un couple de
patient.

-M. et Mme H ont emmeénagé dans un nouveau logement, mais vont
tres vite commencer a se plaindre de maux de téte et de fatigue. Ils
commencent a entendre des cloches sonner et a étre réveiller par des
bruits de pas au cours de la nuit, le tout accompagné de perception
d’étranges sensations physiques, et de I'observation de silhouettes
mystérieuses. L'enquéte a montré que les occupants précédents avaient
vécu des expériences similaires. L'examen de leur chaudiére a montré, un
important dysfonctionnement de celle-ci, et un taux anormalement élevé
de monoxyde de carbone...

En 2005, un rapport décrit :

-Une femme de 23 ans retrouvée délirante et en hyperventilation,
affirmait avoir vu un fantdme sous sa douche, un nouveau chauffe-eau a
gaz venait d'étre installé, apparemment d’une fagon incorrecte, puisque le
dosage du monoxyde de carbone dans la maison était significatif...
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5) Méthodes de détection et examens
complémentaires.

Aucun signe clinique n’est pathognomonique de l'intoxication au
monoxyde de carbone, cette intoxication peut prendre différentes formes
cliniques ; ce qui en rend le diagnostic difficile. Cependant une intoxication
peut étre suspecte en fonction des circonstances. Mais le diagnostic de
certitude est établi en mesurant le Co dans le sang, ou dans l'air expiré.

Cette approche diagnostic est a la base des techniques de détection.

Depuis un certain nombre d’années, existent des détecteurs de monoxyde
de carbone soit portables soit fixes.

Figure 32 : Exemple de détecteur portable de Co.  Figure 33 : Exemple de détecteur fixe de Co.

Détecteur du SAMU 87

Source internet.

Les détecteurs portables de Co équipent maintenant les professionnels
de santé (médecins pompier, pompiers, Samu, médecins généralistes)
Sur les lieux méme de l'intoxication, c’est souvent grace a ce genre de
détecteur que sont faits les diagnostics d’intoxication au Co.

Les personnels d’entretien des chaudiéres sont également équipés de tel
matériel.

Le ministére de I'écologie, du développement durable, des transports, et

du logement a mis au point, en octobre 2010, trois circulaires, destinées
aux entreprises de chauffage et d’entretien, sur les themes de I’'énergie,
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du climat, du dosage, de l'interprétation et du moment ou mesurer un
taux de Co.

= Pourguoi mesurer le taux de monoxyde de carbone [34] ?

« Le monoxyde de carbone est un gaz inodore, incolore et mortel a
forte concentration, il se dégage en quantité dangereuse quand les
appareils de chauffage ou de production d’eau chaude a combustion :

- sont mal entretenus,

- fonctionnent dans une piece mal ventilée, a I'atmosphére appauvrie en
oxygene.

La mesure systématique du taux de Co lors de I'entretien annuel des
chaudiéres est un gage de sécurité. »

= Quelle méthodologie a appliguer pour la mesure du taux de monoxyde
de carbone [35] ?

« La mesure du taux de monoxyde de carbone doit étre effectué apres
I’entretien de la chaudiere. La chaudiére doit étre en fonctionnement. La
mesure se fait dans I'air de la piéce ou est installée la chaudiere et non
dans la chaudiere elle-méme. L'appareil mesurant le Co doit étre
maintenu a environ 50 cm de la chaudiére pendant 30 secondes. »

= Comment doivent étre interprétés les résultats de la mesure du taux
de monoxyde de carbone [36] ?

« - Si le taux est inférieur a 20 ppm (10 ppm a compter du 1" Juillet
2014) : la situation est normale.
- Si le taux est compris entre 20 et 50 ppm : il y a une anomalie de
fonctionnement.
- Si le taux est superieur a 50 ppm : il y a un danger grave et immédiat.
Le professionnel informe du danger et arréte la chaudiére. L'installation
est remise en service lorsque les conditions normales de fonctionnement
sont rétablies. »

a) Technique de détection.

La détection du monoxyde de carbone peut se faire selon différents
procédés utilisant des sources et des méthodes de détection différentes.
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i) Dans le sang :

Idéalement le dosage du Co doit étre prélevé sur place avant la mise en
place de I'oxygénothérapie et avant d’étre acheminé vers un centre
hospitalier [2] [30].

Le dosage sanguin fait appel a deux techniques différentes.

- La spectrophotométrie, qui détermine sur des hémolysats le
pourcentage d’HbCo par rapport a I’'hnémoglobine totale.

- La Co-metrie, qui dose le Co global sanguin apres extraction et dont la
chromatographie en phase gazeuse est la technique de référence.

Figure 34 : Techniques de dosage du Co dans le sang, comparaison.

Techniques Co |Prélévem | Avantages Sensibilité | Inconvénie
ut | ent nts

Spectrophotomeétrie -+ Sang frais Rapide 0,3a1.,8% [Interférences
(Taux d’"HbCo) Adaptéea

'urgence
Chromatographieen phase ++++Sang frais Technique de 0,154 0.005 Cont
gazeuse reféerence %o
(taux de CO) Aucune

interférence

2000, Intoxication au monoxyde de carbone.

La spectrophotométrie en % :

Basée sur |'absorption de la lumiére des dérivés de I'hémoglobine, dans
une bande de longueur d’onde comprise entre 530 et 600 nm.
Déterminant ainsi le pourcentage d’'HbCO, soit sur du sang frais, soit au
doigt du malade (Co-oxymétrie)

Avenir prometteur pour ce genre d’appareil a diagnostic rapide et fiable.
La Co-metrie [37] en ml de Co/100ml :

Le CO global sanguin est dosé par plusieurs méthodes de CO-métries (a
ne pas confondre avec la CO-oxymétrie). Les méthodes CO-métriques
comportent une phase d’extraction du CO puis sa mesure. Les procédés
d’extraction comprennent une dénaturation de I'hémoglobine par des
acides forts ou une oxydation par du ferricyanure, qui libere le CO. Ce
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dernier est recueilli dans un espace fermé, pour étre ensuite mesuré,
selon divers procédés qui sont souvent techniquement difficiles a mettre
en ceuvre en dehors de laboratoires spécialisés.

Quelle que soit la technique de dosage utilisée, I'expression des résultats
se fait en volume de CO par volume de sang (ml/100 ml ou mmol/l x
2,24), et la conversion en pourcentage d’HbCo est obtenue a partir de
I’'hnémoglobine totale mesurée par spectrophotométrie selon la formule :

HbCo % = (CO ml/100 ml/Hbtot g/100 ml x1,39) x 100

ou 1,39 représente le coefficient carboxyphorique de I'hémoglobine.
Autrement dit, 1 g d’'hémoglobine saturée a 100 % de CO fixe 1,39 ml de
CO. Ce coefficient est le méme pour I'oxygéne, sa valeur étant variable
dans la littérature, entre 1,34 et 1,39. Cette variabilité s’explique par les
différents poids moléculaires de I'hémoglobine utilisés pour déterminer sa
valeur. La correspondance entre les deux types de dosage est de

1 ml/100 ml de CO pour 5 % d'HbCO.

Le taux d’'HbCO n’est pas le reflet de la gravité de l'intoxication, le dosage
étant souvent effectué alors que le sujet est soustrait de I'ambiance
toxique et déja sous oxygene. Toutefois, un prélevement sanguin dans un
tube hépariné réalisé le plus rapidement possible sur les lieux de |'accident
et maintenu a I'abri de I'oxygéne peut étre conservé plusieurs heures pour
une analyse ultérieure. Mais au-dela d’un délai d’analyse de 1 heure, le
taux d’'HbCO chute de 15 %, et de 40 % aprés 3 heures

Les taux normaux d'HbCo reconnue sont [1] :

= Un non-fumeur : 1% d'HbCo soit 0,2ml de Co /100 ml.
= Un fumeur : 8-10% d'HbCo soit 2ml de Co /100 ml

i) Métrologique (air expiré et/ou atmospheére) :

Le dosage du monoxyde de carbone dans l'air expiré peut également
étre utilisé pour estimer le niveau de CO dans le sang au lit du patient.
Les résultats sont le plus souvent exprimés sous forme d’une estimation
du taux d'HbCO. Cette méthode connait certaines limitations [30] [37] :

- Il existe de nombreux facteurs d’incertitude liés aux variables qui
influencent le passage des gaz a travers la barriere alvéolaire pulmonaire
et qui modulent les relations théoriques entre les pressions partielles en
phase liquide et en phase gazeuse ; les résultats doivent donc étre validés
par des études comparatives systématiques.
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- Le dosage nécessite un appareillage spécifique dont ne sont pas encore
équipés la plupart des médecins, et qui demande une maintenance
réguliere. Il faut toutefois noter que cet équipement est de plus en plus
répandu dans les services d'urgence, mais aussi chez les médecins qui
I'utilisent pour le suivi du sevrage tabagique. La maintenance est
également plus simple avec les nouveaux appareils a I'oxyde de zinc qui
ne nécessitent un étalonnage qu’une fois tous les dix ans.

- L'utilisation de la technique nécessite une participation active du patient
et n‘est donc pas toujours possible (enfants, personnes agées, intoxication
grave...). Si le patient est ventilé, on peut toutefois connecter I'appareil
avec la piece en T a la branche expiratoire d’un respirateur.

La mesure du CO dans l'air expiré est donc une méthode qui est
probablement appelée a un grand développement. Son immense avantage
est de pouvoir étre réalisé des la prise en charge initiale.

En 2006, Eberhart et coll. ont montré que le dosage non invasif de Co
dans |'air expiré chez des patients présents aux services d’accueil des
urgences est rapide, spécifique et reproductible [28] [48].

La mesure du CO dans I'atmospheére.

Cette mesure peut se décliner en trois systemes :
* Portatifs pour les professionnels de santé, pompiers et autres.
* Fixes et multiples dans les entreprises.
* Fixes utilisés comme systeme d’alarme chez les particuliers.

- Des professionnels équipés de détecteurs peuvent mesurer le CO a
I’occasion de leur passage dans un domicile.

- Les qualités des appareils utilisés sont trés variables : poids, autonomie,
encombrement, solidité, maintenance (et en particulier étalonnage),
sensibilité (seuil de détection), spécificité (déclenchement intempestif lors
d’exposition a d’autres gaz ou vapeurs), précision de la mesure etc... ; ces
qualités influent sur leur acceptabilité par les personnels chargés de les
utiliser et sur la confiance qu‘on peut accorder aux résultats.

- L'interprétation des résultats peut poser le méme type de probleme que
le dosage de la carboxyhémoglobine : en cas d’intoxication aiguég, la piece
a souvent été ventilée avant l'arrivée des secours, et les sources arrétées.

De ce fait, le résultat recherché est plus qualitatif (« présence significative
de CO justifiant une enquéte complémentaire » oui/non) que quantitatif.
Actuellement, a disposition des professionnels de santé, il existe des

systemes de dosage rapide, utilisables sur les lieux d’interventions et des
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systemes de dosage plus affiné, sanguin, utilisables dans les centres
hospitaliers.

b) Examens complémentaires.

D’autres examens sont nécessaire, non pas pour confirmer le
diagnostic, mais pour évaluer la gravité, adapter le traitement [2].

°Gaz du sang artériel :

Une alcalose ventilatoire est présente a la phase initiale, et la PaO2 est
normale a ce stade alors que la saturation en oxygene est diminuée.

Par ailleurs le CO influence la précision de I'oxymetre de pouls : en effet,
I'oxymetre de pouls utilise la spectrophotométrie infrarouge et le
coefficient d’absorption de I'HbCo dans I'infrarouge est similaire a celui de
I’'HbO2.La SpO2 surestime donc la quantité d'HbO2 en présence d’'HbCo et
peut donc s’avérer faussement normale.

°Taux de lactate sanquin :

Ce dosage est utile pour juger de lI'importance de I’'hypoxie tissulaire. Une
valeur égale ou supérieure a 10 mmol.l-1 doit faire suspecter une co-
intoxication aux cyanures dans le cadre d’une intoxication aux fumées
d’incendie.

°Dosage des enzymes musculaires :

Le dosage de la myoglobine, des créatine-phosphokinases totales et
isomériques MB, des transaminases et de la troponine permet de suivre
I'atteinte cardiaque et/ou musculaire périphérique.

°Bilan toxicologique :

Ce bilan peut étre utile dans un contexte de tentative de suicide ou de
tentative d’homicide, a la recherche de médicaments potentiellement
toxigues, de stupéfiants, d’alcool ou d’autres toxigues.

© Radiographie thoracique :

Elle peut mettre en évidence des lésions de type interstitiel et/ou
alvéolaire en rapport avec un cedéme d’origine cardiogénique et/ou
|ésionnel. Des opacités, en rapport avec une pneumopathie d’'inhalation
compliquant un trouble de la conscience, peuvent aussi étre visualisées.
Enfin, cet examen est nécessaire avant une séance d’OHB, un
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pneumothorax devant étre systématiquement recherché, et drainé le cas
échéant, avant de débuter la mise en pression.

° Electrocardiogramme (ECG) :

Les anomalies ECG sont fréquentes (40 a 60 % des cas). Ces anomalies
se traduisent par des troubles du rythme et de conduction surtout
ventriculaires, par des signes d’ischémie sous-épicardique (deux tiers des
cas) et sous-endocardique, ainsi que par des troubles isolés de la
repolarisation, qui disparaissent en quelques jours ou peuvent persister
plusieurs semaines, voire définitivement. Ces troubles concernent le plus
souvent les territoires antérieurs et latéraux. Des nécroses myocardiques
sont décrites. La relation entre I'apparition de troubles ECG et la gravité
de l'intoxication est néanmoins discutée.

°Electroencéphalogramme :

Cet examen peut mettre en évidence des signes diffus ou focaux de
souffrance cérébrale hypoxique et/ou des signes évoquant une
encéphalopathie de type métabolique, ainsi que des signes de comitialité.

°Imagerie cérébrale :

La tomodensitométrie cérébrale peut, dans les cas les plus graves, étre
anormale d’emblée. L'imagerie cérébrale par résonance magnétique serait
néanmoins plus sensible et plus spécifique. Ces moyens d’investigation
peuvent mettre en évidence une nécrose bilatérale des pallidums (globus
pallidus), des hypodensités de la substance blanche profonde, de
I’'nippocampe ou de la substance grise. Comme dans toutes les situations
d’anoxie cérébrale, un cedeme cérébral diffus non spécifique peut étre mis
en évidence. Ces examens, et en tout premier lieu I'imagerie par
résonance magnétique (IRM), sont utiles car la sévérité des anomalies
constatées semble étre corrélée au pronostic.

Le doute sur un syndrome post intervallaire ou secondaire doit faire
effectuer, dans un délai de quelques jours a quelgques mois (3 mois en
moyenne), une IRM qui pourra mettre en évidence des signes de nécrose
des régions pallidales, des cornes d’Ammon et de la substance blanche
prédominant dans les régions frontale et occipitale, ou une nécrose
ischémique des noyaux gris centraux de pronostic défavorable.
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6) Traitement des intoxications au
monoxyde de carbone.

Le traitement de l'intoxication oxycarbonée est une urgence médicale [2]
[14]

a) En cas d’intoxication :

Le dossier de presse du ministére de la santé et des sports, de
novembre 2009, a instauré des consignes de sécurités simples en cas
d’intoxication (maux de téte, nausées, malaise...) [38]:

- Aérer immédiatement les locaux en ouvrant portes et fenétres ;
- Arréter si possible les appareils a combustion ;
- Evacuer les locaux et les batiments ;

- Appeler les secours : numéro unique d’urgences européen (112) ou le
Samu (15) ou les pompiers (18) ;

- Ne pas réintégrer les lieux avant d’avoir recu I'avis d’un professionnel
de santé.

b) Sur les lieux :

La premiere action est de soustraire la victime de I'ambiance toxique en
interdisant I'utilisation de tous systémes électriques, le Co étant
potentiellement détonnant.

Les secouristes doivent s’équiper de systemes de protections spéciales,
appareil respiratoire isolant (ARI), avant de pénétrer sur les lieux de
I'intoxication.

L'aération des locaux est réalisée dés que possible ainsi que la recherche
d’autres victimes ou d’animaux morts.

L'état de conscience, I'état hémodynamique et respiratoire de la victime,
doivent étre évalués a la recherche d’une défaillance nécessitant un
traitement symptomatique initial.

Ce dernier, instauré par les secouristes puis par une équipe médicale,
conditionne la prise en charge.

Néanmoins une hémodynamique instable voire un arrét cardiorespiratoire
doit faire suspecter une co-intoxication aux cyanures.
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L'instauration d’'une oxygénothérapie a haut débit par masque a haute
concentration doit étre précoce, et si cela est réalisable un préléevement
veineux doit étre fait.

Une fois les victimes stabilisées et oxygénées le transfert vers un centre
hospitalier est assuré par I'équipe médicale sous la direction du médecin
régulateur.

c) Pendant le transport :

Le transfert doit étre le plus rapide possible afin de continuer la prise en
charge, le patient sera surveillé par un cardioscope, et I'oxygéne doit étre
délivré en continu a au moins 15L/min au masque a haute concentration.
Dans le cas de la Haute Vienne, tous les patients intoxiqués sont
transférés au CHRU, l'indication d’'une oxygénothérapie hyperbare sera
discutée au cas par cas.

d) Traitement spécifique :

L'élimination du monoxyde de carbone dépend du taux d’oxygeéne dans
I'air et de la pression atmosphérique [39].

Figure 35 : Courbe de dissociation de la carboxyhémoglobine en fonction du temps selon différents
atmosphéres.
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2010, NanoSense, Dossier : intoxication dues au monoxyde de carbone.

62




Le dégazage de la carboxyhémoglobine est généralement caractérisé par
les taux de décroissance suivants.

Oxygéne vol, Temps de rdécr_oissance
de moitié (minutes)
21% (air ambiant) 240 - 300
80 % 80 - 100
100 % 50 - 70
100 % (a 3 atm.) 20- 25

Phénomene lent, dans les conditions habituelles, il faut compter 4h30 pour
que la concentration d’'HbCo diminue de moitié. Le phénomeéne peut étre
accéléré en augmentant la concentration en oxygeéne ou en plagant la
victime dans un caisson hyperbare.

i) Oxygénothérapie :

Dans les conditions sus décrites, I'oxygénation doit étre administrée a fort
débit au masque a haute concentration, le plus précocement possible.

Si une intubation et une ventilation mécanique sont nécessaires, la
concentration d’oxygeéne dans I'air inspiré (FiO2) est réglée a 1.

ii) Oxygénothérapie hyperbare (OHB) :

L'oxygénothérapie hyperbare est le traitement spécifique de l'intoxication
au monoxyde de carbone [31].

L'indication de débuter une OHB est régi par la conférence de consensus
de 1994 [49] : « Existence, a la prise en charge, d'un coma ou d’une
perte de connaissance initiale, d’'un examen neurologique pathologique
objectif (hyperréflexie, hypertonie, Babinski...), d'une notion de
grossesse. »

Reprise en 2004 [50] par I'ECHM (European committee of Hyperbaric
Medicine) qui recommande I'OHB chez les patients présentant un haut
risque a court ou a long terme (recommandation type 1). La notion de
haut risque inclut la perte de conscience a I'admission ou apres
I'admission (niveau B) ; les signes neurologiques, cardiaques, respiratoires
ou psychologiques (niveau B) ; la grossesse (niveau C).
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Pour les patients qui ne sont pas a haut risque les experts laissent le choix
entre I'oxygénothérapie normobare pendant 12 heures et oxygénothérapie
hyperbare.

Le centre hyperbare de I'hopital Sainte Marguerite de Marseille applique le
protocole suivant [28] :

- OHB systématique si :
° HbCo indifférent si :
- PDC > 5 min dans les 12 Heures.
- Signe neurologique objectif.
- OAP cardiogénique ou ischémie
myocardique.
- Femme enceinte.
° Délai d’'admission < 3 Heures et :
- HbCo > 15% avec symptomatologie
mineure
- HbCo > 25% méme sans symptomes.

Les modalités de I'OHB sont adaptées a la clinique du patient, le dosage
de la carboxyhémoglobine n’étant pas un critere suffisant.

Les contres indications absolues a cette thérapeutique sont le
pneumothorax non drainé et I’'angor instable.

Les précautions a prendre avant une oxygénation hyperbare sont :
- Examen des tympans : recherche d’une otite.
- Radiographie pulmonaire : éliminer un pneumothorax.
- Voie veineuse périphérique.
- Si intubation : ballonnet gonflé a I'eau.
- Enlever la pommade des électrodes du scope.
- Pas de corps gras, pas de tulle gras.
- Pas de magquillage.

Il sera réalisé une premiere séance de 90 min a 2,5 ATA, [2] a l'issu :

= Le patient est en ventilation spontanée mais il persiste des signes
cliniques (céphalées, nausées...), une oxygénothérapie par masque a
haute concentration a 10l/min pendant 12 heures sera reconduite, puis
réexaminée, en fonction une deuxieme séance de caisson peut étre
discuté.
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=> Si le patient va bien il sera surveillé pendant 12 h puis sortira du
service.

= Si le patient est comateux, qu’il n‘existe pas de signe de réveil, une
deuxieme séance d’oxygénation hyperbare est parfois proposée [30]

La réalisation d’une ou plusieurs séances d’'OHB peut se justifier si la
récupération neurologique n’est pas compléte, notamment en cas de
troubles de conscience persistant. Néanmoins il ne semble pas y avoir de
bénéfice a réaliser plus de cing séances.

Chez la femme enceinte l'indication est systématique quel que soit le
stade de la grossesse, la gravité de l'intoxication et le niveau d’HbCo.
En effet le Co traverse la barriere placentaire facilement et I'HbCo feetale
augmente puis se dissocie avec retard par rapport a celle de sa mere.
Les manifestations de l'intoxication maternelle ne sont donc pas le reflet
de l'intoxication feetale [2].

e) Au long cours :

Dans le cas de la femme enceinte, celle-ci devra étre adressée dans le
service de gynécologie ou elle est suivie pour une surveillance clinique et
foetale [30].

Dans tous les autres cas les patients devront étre revus entre le 1°" et le
3° mois apreés leur intoxication et a 1 an afin d’évaluer s’il existe un
syndrome post intervallaire.

Cet examen peut étre réalisé par le médecin traitant, avec consultation
chez un neurologue en cas de signe clinique.
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7) Prévention

a) Législation :

Les critéres nationaux de qualité de I'air font I'objet du décret 2002-
213 du 15 février 2002 relatif a la qualité de l'air, aux seuils d’alerte et
aux valeurs limites. Ce décret d’application de la loi sur I'air résulte de la
transposition des directives européennes 1999/30/CE du 22 avril 1999 et
2000/69/CE du 16 novembre 2000 [2] [40].
Pour le Co dans I'atmosphere, la valeur maximale journaliere (de
moyennes établies sur 8h), a été fixé a 16000 ug/m3 pour 2002 et a
10000 pg/m3 en 2005.

L'OMS a établie, en calquant les données de « Air Quality Guideline de
1987 », les doses et la durée d’exposition pour aboutir a un risque

d’intoxication chronique.

Figure 36 : Concentrations de Co recommandées dans I’air intérieur.

ORGANISME CONCENTRATION EN CO DUREE
10 ppm [1] 8 heures
Organlsatlon’MondlaIe dela 25 ppm 1 heure
sante (OMS)
Air Quality Guideline 1987 >0 ppm 30 minutes
90 ppm 15 minutes

2008, APPA, dossier intoxication au monoxyde de carbone.

Les établissements aménagés en vue de recevoir du public sont soumis,
quant a eux, a l'obligation d’effectuer des vérifications reglementaires
périodiques. Ces vérifications doivent, selon le type d’établissement, étre
effectuées, soit par un organisme agréé par le ministere de l'intérieur, soit
par un technicien compétant choisi par I'exploitant [2].

La fréquence de ces vérifications est elle aussi reglementée :
semestrielles, annuelles, ou triennale en fonction du type d’établissement.
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En milieu professionnel, le ministére du travail a fixé a 50 ppm la valeur
moyenne limite d’exposition qui peut étre admis dans |'air des locaux.

La |égislation concernant I'aération et I'assainissement des locaux de
travail se trouve dans les articles R 232-5-1 a R 235-5-10 et R 232-5-13
du code du travail.

On distingue les locaux a pollution non spécifique et les locaux a pollution
spécifigue.

*Dans les locaux a pollution non spécifique, et sous certaines conditions
de travail et de volume, une ventilation exclusivement naturelle et
permanente est autorisée. Pour ces locaux, selon le type d’installation, des
valeurs réglementaires ont été étabilis.

*Pour les locaux a pollution spécifique, il n‘existe pas de valeur
réglementaire précise, mais seulement des objectifs a atteindre par des
moyens différents selon les polluants présents.

Toutes les installations doivent étre contrélées au moins une fois par an,
et tous les 6 mois si |'air est recyclé.

b) Médecine du travail et Co

Le médecin du travail se doit de rechercher toutes affections
cardiovasculaires ou neuropsychiatriques préexistantes a la visite
d’embauche, s'il existe un risque d’exposition sur les lieux du travail.

Un accident doit alerter le médecin du travail chez les sujets
potentiellement exposés, car il a pu étre engendré par les troubles
neuropsychigues secondaires a une intoxication.

Par la suite, des signes cliniques évocateurs d’intoxication chronique
doivent étre régulierement recherchés, sans qu’une fréquence Iégale de
visite ne soit déterminée. Si une suspicion d’intoxication survient, une
surveillance biologique peut étre réalisée : d'apres les valeurs retenues
dans les tableaux n° 64 du régime général et n°® 40 du régime agricole des
maladies professionnelles, I'HbCO doit étre inférieure a 8 % en fin de
poste, et le CO ne doit pas dépasser 1,5 ml/100 ml.

Avant le retour au domicile, le patient intoxiqué et sa famille doivent étre
informés et éduqués en fonction des causes de l'intoxication. Une enquéte
doit étre réalisée par un ingénieur sanitaire de la Direction départementale
de l'action sanitaire et sociale (DDASS) au domicile, permettant
également de déclencher les services sociaux si leur aide est nécessaire.
La source de CO doit alors évidemment étre controlée avant le retour au
domicile.
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L’entretien préventif régulier, par des professionnels, des appareils de
chauffage, des chauffe-eau et des conduites d’aération doit étre réalisé au
moins une fois par an.

c) Campagne de prévention :

Malgré de nombreuses actions de sensibilisation du grand public
menés par les acteurs de terrain et les pouvoirs public, force est de
constater que les intoxications au monoxydes de carbone sont toujours
trop nombreuses, et souvent causées par un mauvais entretien des
appareils de combustion et/ou des systemes de ventilation.

Les pouvoirs publics et le ministere font des intoxications au monoxyde de
carbone un probléme de santé public, correspondant a une part non
négligeable de mortalité évitable [30].

Depuis les années 2000 des campagnes de prévention nationale ont été
mises en place sur divers supports.

i) Campagne de 2005 :

Campagne réalisée par le ministére de la santé, l'institut national de
prévention et d’éducation pour la santé (INPES), Commission de la
sécurité des consommateur (CSC), l'institut national de veille sanitaire
(INVS), la confédération de I'artisanat et des petites entreprises du
batiments (CAPEB), la fédération national des sapeurs-pompiers de france
(FNSPF), la brigade des sapeurs-pompiers de paris (BSPP), I'association
francaise du gaz (AFG), gaz de France, le laboratoire central de la
préfecture de police (LCPP) et le syndicat professionnel des entreprises
gazieres non nationalisées (SPEGNN) [17] [7].

L'objectif de cette campagne d’information est de donner au grand
public les conseils de prévention lui permettant de mieux se protéger des
risques d’intoxications au monoxyde de carbone.

Divers dispositifs :

- Une carte postal recto-verso imprimée a 2 millions d’exemplaires pour
sensibiliser le grand public et diffuser des conseils de prévention.

- Une affichette, imprimée a 100000 exemplaires qui reprend le visuel
et les conseils de prévention de la carte postale.

Cette campagne de prévention apparait en méme temps que l'installation
du nouveau systeme de surveillance [35].
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Figure 37 : Campagne de prévention de 2005 (carte postal).
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Figure 38 : Campagne de prévention de 2005 (affichette) [46]

LES APPAREILS DE CHAUFFAGE MAL ENTRETENUS,
LES FUMEES MmAL EVACUEES,
UNE MAUVAISE AERATION, PRODUISENT DU

Gaz mortel, inodore et invisible
Le CO provoque des maux de téte, des vertiges,
une perte de connaissance, un coma, voire un déceés.

» Faites entretenir vos appareils par un professionnel tous les ans.
» Faites ramoner conduits et cheminées au moins une fois par an.
» Ne bouchez pas les aérations de votre logement.

Em CAS D'ACCIDEMT : AERER £T EVACUER LES LIEUX, APPELER LES POMPIERS (18) OU L SAnus (I5)

2005, INPES.

i) Campagne de 2006 :

Cette campagne élaborée par les mémes organismes que celle de
2005, informe le public sur les risques liés au monoxyde de carbone et

ceux liés aux incendies [8] [41].
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Divers dispositifs :

- Un dispositif radio commun, deux spots pour la prévention des incendies
et deux spots pour la prévention des intoxications au monoxyde de
carbone, a été diffusé du 2 au 22 octobre 2006 sur les grandes antennes
nationales ainsi que sur quelques radios communautaires.

- Un dépliant spécifique pour chacun des risques a également été mis a la
disposition du grand public en octobre : un dépliant consacré
exclusivement aux risques d’intoxications au Co.

Le dépliant de 2005, contenant les informations principales et les gestes
de prévention des incendies domestiques, a été réédité.

Ces deux dépliants ont été tirés respectivement a 1millions d’exemplaires.
- Deux affichettes reprenant les visuels et les conseils des deux dépliants,
diffusé a 100000 exemplaires chacun.

Dépliants, affichettes ont été distribués gratuitement par les préfectures,
les DRASS, les DDAS, les Sapeurs-pompiers...

Figure 39 : Campagne de prévention 2006 (affichette).

2006, INPES, source internet
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Figure 40: Campagne de prévention 2006 (dépliant) [42].

La maison.
un réeflexe en plus,
cTest un risque en Mmoins 1

2006, INPES.

Cette campagne de 2006 a été réintroduite en France courant 2007 [9]
[43].

iiil) Campagne de 2010 :

Reprend les principes et les objectifs des campagnes précédentes [38]
[44].

La aussi divers dispositifs :

- Trois spots radio ont délivrés des conseils de prévention a adopter avant
I'hiver (du 25 septembre au 5 octobre) puis des conseils sur les bons
gestes a suivre pendant tout I'hiver (du 23 octobre au 9 novembre puis du
18 décembre au 28 décembre).

- Un dépliant, tiré a 2 millions d’exemplaires, informe le grand public des
dangers du monoxyde de carbone, des appareils et installations
susceptibles d’émettre ce gaz, ainsi que sur les bons conseils pour éviter
les intoxications.

- Une affiche tirée a 200 000 exemplaires ainsi que deux fiches
thématiques viennent compléter le dispositif.
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Figure 41 : Campagne de prévention 2010 (affiche).
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Figure 42 : Campagne de prévention 2010 (dépliant) [42].
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d) Conseils de prévention et entretien des
appareils.

Une situation a risque est définie par la présence d’une installation
défectueuse ou non conforme.
- Vétusté de l'appareil.
- Tuyaux dégradés. Situations a risque les plus
- Absence de justificatif d’entretien. courantes.
- L’'obturation des entrées d’air.

L’'ensemble des campagnes de prévention ont permis, aux autorités
intéressées, de dresser une liste de conseils pour éviter les intoxications
[7] [21] [38].

1. Avant I'hiver, faire systématiquement intervenir un professionnel
qualifié pour contrdler les installations.

> faire vérifier et entretenir chaudieres, chauffe-eau, chauffe-bain,
insert et poéles.
Il est recommandé de signer un contrat d’entretien garantissant une visite
annuelle de prévention (réglage, nettoyage et remplacement des pieces
défectueuses) et un dépannage gratuit sur simple appel.

> faire vérifier et entretenir les conduits de cheminés (par ramonage
meécanique).
Le conduit de cheminé doit étre en bon état et raccordé a la chaudiere. II
doit déboucher loin de tout obstacle qui nuirait a I’évacuation des fumées.

2. Toute I'année en particulier pendant la période de chauffe, assurer une
bonne ventilation du logement.

> Aérer le logement tous les jours pendant au moins 10 minutes,
méme quand il fait froid.

> Ne pas obstruer les entrées et sortie dair.

3. Utiliser de maniéres appropries les appareils a combustion.

> Ne jamais faire fonctionner le chauffage d’appoint en permanence :
ils sont congus pour une utilisation bréve et par intermittence.

> Respecter les consignes d’utilisation des appareils a combustion, en
particulier les utilisations en lieux fermés

> Ne jamais utiliser pour se chauffer des appareils non destinés a cet
usage (cuisiniére, brasero...).
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4. Entretenir les appareils.
> Nettoyer régulierement les bruleurs de la cuisiniére a gaz.

5. En cas d’installation de nouveaux appareils.
> Ne jamais installer les groupes électrogenes dans un lieu clos.

Le ministére de I’'écologie, du développement durable, des
transports et du logement a, en octobre 2010, fait passer une circulaire
qui répond a la question :

= Quelles sont les opérations de vérification, nettoyage, réglage a réaliser
lors de I'entretien des chaudieres alimentées par des combustibles solides
[47] ? :

- Vérification complete de I'appareil.

- Contréle de la régulation si existante.

- Contréle du raccordement et de I'étanchéité du conduit d’évacuation des
produits de combustion.

- Vérification des organes de sécurité.

- Vérification de I'état des joints.

- Nettoyage du ventilateur si existant.

- Vérification du systéme d’alimentation automatique.

- Decendrage approfondi.

- Mesure, une fois les opérations de réglage et d’entretien de I'appareil
réalisées, de la teneur en monoxyde de carbone dans I'ambiance et a
proximité de l'appareil en fonctionnement.

- Vérifié que la teneur en Co soit inférieure a 50 ppm.

- Mesure de la température des fumées.

- Mesure de la teneur en 02 et en CO2, pour les chaudieres automatique
uniqguement.

Les regles de sécurité, dans une habitation, s‘imposent a la fois aux
locataires mais aussi aux propriétaires [27].
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Figure 43 : Devoirs des propriétaires et des locataires.

2008, APPA, dossier intoxication au monoxyde de carbone.
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DEUXIEME PARTIE :
ANALYSE DES RESULTATS
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1) METHODOLOGIE

a) Les constats :

Au vu de la littérature, I'intoxication au monoxyde de carbone,
s’integre dans une réflexion ou :

- Le systéme de surveillance élaboré en 2000 est toujours d’actualité.

- La définition de l'intoxication au monoxyde de carbone répond a des
criteres (environnementaux, cliniques et biologiques) bien codifiés.

- La physiopathologie est presque cernée.

- La symptomatologie et les complications sont bien identifiées.

- Les méthodes de détection sont variables et de plus en plus étendues.
- La prise en charge thérapeutique est codifiée.

- La prévention est un objectif de santé publique récurrent.

Cette pathologie est, plutot bien connue, mais il se pose cependant
toujours le probléme de la déclaration. En effet celle-ci n‘est pas
obligatoire.

Nous rappellerons dans ce travail que le diagnostic d’intoxication est
difficile, qu’il existe des discordances entre les cas déclarés et les cas
diagnostiqués et nous analyserons de fagon comparative, les données
obtenues aux données générales.

b) L'étude :

Ce travail a pour objectif d’étudier les cas d’intoxication au
monoxyde de carbone, survenus en Haute Vienne entre janvier 2006 et
mars 2011 afin de décrire :

- La population touchée,

- Les circonstances,

- La sévérité des intoxications (clinique et biologique),
- La stratégie thérapeutique mise en ceuvre,

- Les taux de déclaration.
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c) Schéma de |'étude :

i) Matériel et méthode :

Ce travail est une étude rétrospective, descriptive et analytique,
d’un certain nombre de cas.
Sur la période de janvier 2006 a Mars 2011 aux urgences du CHRU de
Limoges.

i) Population :

Adultes et enfants, adressés aux urgences, présentant un diagnostic
initial ou final d’intoxication au monoxyde de carbone sur la période de
I'étude.

Il n'y a pas de criteres nécessitant I'exclusion d’un certain type de
population.

iii) Recueil des données :

Nous avons colligé les dossiers des patients adressés ou sortis des
urgences avec un diagnostic d’intoxication au monoxyde de carbone, a
I"aide du logiciel URQUAL.

Adultes et enfants.
Les dossiers médicaux ont pu étre étudiés ; et nous en avons extrait les
éléments nécessaires a cette étude, en élaborant un tableau EXCEL.
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Ce tableau comporte :

- Date,

- Nom et prénom,

- Age,

- Commune,

- Fumeur,

- Lieu,

- Circonstance,

- Symptomes,

- Co sur place,

- 1°" contact,

- Transport,

- Motif initial,

- Signes cliniques,

- HbCo et control,

- Diagnostic final,

- Traitement et orientation,
- Déclaration a I’ARS,

- Acceptabilité du dossier.

Pour qu’un dossier soit considéré comme acceptable pour I'étude, nous
avons repris la définition décrite dans la premiere partie (figure 10).

-> Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d’intoxication ET
carboxyhémoglobinemie mesurée ou estimée supérieure ou égale a 6%
chez un fumeur ou a 3% chez un non-fumeur.

Ou
-> Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d’intoxication au Co
ET concentration de Co mesurée dans I'atmosphére a 10 ppm.

Ou
-> Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d’intoxication ET
installation défectueuse apres enquéte.

Ou
-> Carboxyhémoglobinemie mesurée ou estimée supérieure ou égale a
6% chez un fumeur ou a 3% chez un non-fumeur ET installation
défectueuse apres enquéte.

Ou
-> Carboxyhémoglobine mesurée ou estimée supérieure ou égale a 10%
chez un fumeur ou 6% chez un non-fumeur.
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Ou
-> Carboxyhémoglobinemie mesurée ou estimée supérieure ou égale a
6% chez un fumeur ou a 3% chez un non-fumeur ET sujet exposé dans
les mémes conditions qu’un patient appartenant a une des catégories
précédentes.

ou
-> Sujet présentant des signes cliniques évocateurs d’intoxication au Co
ET sujet exposé dans les mémes conditions qu’un patient appartenant a
une des catégories précédentes.
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2) ANALYSE DES DONNEES

a) Les données patients :

De janvier 2006 a décembre 2010, 147 patients se sont présentés
ou sont sortis des urgences avec le diagnostic d’intoxication au monoxyde
de carbone, mais seulement 78 correspondent a des cas avérés
d’intoxication selon les critéres sus-décrits.

Patients = 147

B Non intoxiqué
53%

@

Intoxiqué

La reprise des dossiers montre que les 69 autres patients ont eu a tort un
diagnostic final d’intoxication puisqu’il s’agissait en fait d’exposition sans
critere d’intoxication.

Les cas avérés d’intoxication sont variables d’'une année a l'autre :

Intoxiqués = 78

2006 : 22 cas.

2007 : 8 cas.
2010

2008 : 16 cas.

%

2009 2009 : 18 cas.
23%
\/ ' 2010 : 14 cas
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La population touchée :

9
8
7
6
5
4
3
2
1
0

16-30 ans
31-45 ans

46-60 ans

> 61 ans

H 2006 W2007 m2008 @2009 [@2010

Sur les 78 patients inclus dans notre étude, seulement 6 sont arrivés aux

urgences avec un diagnostic initial different de l'intoxication.
On retrouve :

- Malaise et perte de connaissance (x2),
- inhalation de fumée,

- exposition a de la fumée,
- Convulsion,
- Suspicion d’hémorragie méningée.

Parmi ces dossiers aucune femme enceinte n’a été incluse.
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b) Période d’intoxication

Les cas d’intoxication au monoxyde de carbone sont en général liés aux
conditions météorologiques, mais certains comportements sont
susceptibles d’augmenter le risque.

Sur 5 ans ; pour les 147 patients inclus, dont 78 intoxiqués, la répartition
mois par mois est la suivante.

30

25

W patients

M intoxiqués

Pour le Haute Vienne la majorité des intoxications surviennent en période
hivernale ([octobre — mars]).

c) Lieu d’intoxication

Durant ces 5 ans les 78 cas d’intoxication ont eu lieu dans des endroits
divers dont voici la répartition :
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Intoxication = 78

H Lieu publique
m domicile

lieu de travail

Sur ces 5 ans, la majorité des intoxications au monoxyde de carbone
ont eu lieu au domicile (77%).
Cependant, le lieu de travail correspond a une part non négligeable des
intoxications (18%).

- Gymnase = 2 cas d’intoxication.
Lieu publique (5%): - Hotel = 1 cas d’intoxication.

- Etablissement de soins = 1 cas d’intoxication.

Quel que soit le lieu, une enquéte et une intervention des autorités est
obligatoire afin de repérer et corriger I'appareil ou le comportement en
cause.

d) Circonstances d’intoxication :

Comme décrit dans la premiére partie, la formation du monoxyde de
carbone résulte de phénoméne de combustion incompléete de substance
carbone. Les sources sont variées.

De 2006 a 2010, les circonstances d’intoxication relevées pour cette étude
sont diverses.

Le graphique suivant montre les principales origines de formation du Co et
leurs proportions.
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Sources d'intoxication

M appareil de chauffage (31)
M Equipement professionnel (10)
W gaz d'echappement (3)
M Groupe electrogéne (10)
H Karcher (3)
M Feu et incendie (7)
Barbecue dans un appartement

(3)

Motoculteur dans une serre (3)

Non connue ( 8)

Les données recueillies permettent de constater :

En haute vienne la majorité des cas d’intoxication (39%) sont liés a
I'utilisation d’appareils de chauffage (chaudieres, chauffe-eau, appareils
d’appoint).

Les origines professionnelles arrivent ensuite 13%.

Les intoxications au gaz d’échappement s’expliquent par des
comportements suicidaires puisque les trois cas recueillis étaient liés a des
tentatives d’autolyse.

Les autres situations sont d’ordre circonstanciel, liées a I'utilisation
d’appareils dans de mauvaises conditions (endroit clos).

Les 10% de causes inconnues s’expliquent soit par I'absence de donnée
dans le dossier soit par une origine réellement non connue.

Des situations a risque existent encore.

e) Symptomes initiaux :

Dans le cadre d’une intoxication, les manifestations cliniques sont
diverses.
Dans notre étude, les symptdomes recueillis étaient les suivants :
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Manifestations cliniques initiales

Les principales manifestations cliniques sont les céphalées, cependant les
associations de symptomes sont plus fréquentes en effet sur ces 20
manifestations :
- 3 : céphalées et vomissements ;
5 : céphalées, vomissements, nausées et vertiges,
10 : malaises et céphalées ;
1 : nausées, vomissements et malaises ;
1 : céphalées et nausées.

L'ensemble des résultats montre que les associations de symptomes sont
les plus fréquentes, mais que pris séparément les céphalées sont au
premier plan.

86



f)  Détection sur place :

Comme présenté dans la premiere partie, il existe des appareils de
détection, destinés aux professionnels de santé et pour les particuliers.
Ces appareils permettent de détecter ou de mesurer la teneur en
monoxyde de carbone dans I'atmosphére.

Les valeurs peuvent étre différentes d’un appareil a I'autre.
Certain s’exprime en PPM d’autre en % en mm Hg.
Voici la corrélation entre ces unités.

-HbCO %  CO
ppm air ambiant

2 0 - ppm = particule par millions
-1 ppm =1, 15 mg/m3; 1 mg/m3=0,873 ppm.
- 1 ppm=0,0001% FICO.

20 120

30 220

40-50 350-250

= 60 = 800

Les données recueillies, quand elles sont présentes, sont les suivantes :

types de detecteur et resultats

M Pas de donées (42)
B En PPM (12)
En % (10)
detecteur (14)

L'utilisation d’'un moyen de détection an cours d’un cas d’intoxication au
monoxyde de carbone représente prés de 46%, ce qui est correct mais
pas satisfaisant. Le pourcentage « pas de données » représente un part
encore trop grande.
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Ces données probablement biaisées sont a moduler en fonction de ce qui
figure dans le dossier médical. En effet, 42 dossiers ne comportaient pas
de données de détection sur place (non fait ?, non retranscrit ?).

Les données exprimées en PPM et/ou en %, peuvent prédire de la gravité
de l'intoxication (cf. Schéma 27 premiére partie).

Alors que l'utilisation de détecteur sans dosage présume juste de la
présence de Co.

Sur les 12 données exprimées en PPM les chiffres retrouvés sont les
suivants :

= 200 ppm, 272 ppm, 70 ppm (x3), 62 ppm, 80 ppm (x4), 280 ppm (x2).

Sur les 10 données exprimées en % les chiffres retrouvés sont les
suivants :

> 31,6% (x2), 22%, 52%, 32% (x2), 19% (x3), 28%.

Ces chiffres correspondent a des cas d’intoxication sévere.

En Haute Vienne, pas de données concernant les médecins généralistes, le
Samu 87 utilise des détecteurs sonores qui ne préjugent que de la
présence de Co (données quantitative) et les sapeurs-pompiers ont a leur
disposition des co-oxymetres et des mesureurs de Co sur air expiré. Ce
qui explique les différents items du diagramme.

g) Dosage aux urgences :

Aux urgences du CHRU de limoges, tout patient qui arrive pour une
suspicion d’intoxication au monoxyde de carbone, bénéficie d’'un dosage
de carboxyhémoglobine, selon une méthode de spectrophotométrie sur
sang frais. Pour les cas qui ne sont pas suspectés, ce dosage est soit
demandé par l'urgentiste, soit d’emblée réalisé par le laboratoire de
pharmacologie si des gaz du sang ont été demandés.

Dans le cas de cette étude, nous avons analysé les dosages d’'HbCo chez
les 78 patients :
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25

20

15

10

0%-5% 5%-10% 10%-15% 15%-20% 20%-25% 25%-30% >30%

B Dosage HbCo

Les taux supérieurs a 10% sont d’emblée a considérer comme
pathologiques.

Parmi les 15 personnes qui ont un dosage < 5%, 10 ont bénéficié d'une
oxygénothérapie au masque a haute concentration, ayant pour but de
diminuer la concentration de I’'HbCo, les dosages alors obtenus ne sont
pas le reflet de l'intoxication initiale de plus pas de renseignements sur
I'horaire de prélevement.

Les 5 autres sont des personnes qui n‘ont pas présenté de signes cliniques
mais qui étaient dans le méme local qu’une tierce personne intoxiquée.
Tout dosage superieur a 15% doit étre considéré comme significatif et
donc faire I'objet de la filiere de soin d’une intoxication au monoxyde de
carbone.

Les dosages entre 5% et 10% doivent tenir compte des circonstances, des
manifestations cliniques et des habitudes tabagiques du patient.

h) Orientation

Parmi les 78 patients, la prise en charge hospitaliere a été identique :
examen clinigue, dosage biologique, et oxygénothérapie. Cependant leur
orientation a été différente.
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Orientation

B Domicile (19)

m UHCD (27)

M Fugue (2)

M Caisson Hyperbarre (23)
Pediatrie (6)

Decé (1)

Le retour a domicile a concerné les intoxications professionnelles.
Les 23 patients qui ont été transférés vers des centres d’oxygénothérapie
hyperbare sont ceux qui ont présenté :

- les 23 ont présenté un malaise initial,
- 11 avez un taux d'HbCo > 15%,

- 12 avez un taux d'HbCo > 10% avec persistance de signes cliniques.

3 transférés vers Toulouse.
20 transférés vers Bordeaux.

i) Déclaration :

Nous nous sommes intéressés au taux de déclaration de ces 78 patients.
Voici les résultats :

En 2006 : 22 cas d'intoxication, 6 déclarations.
En 2007 : 8 cas d'intoxication, 1 déclaration.

En 2008 : 16 cas d’intoxication, 10 déclarations.
En 2009 : 18 cas d’intoxication, 7 déclarations.

En 2010 : 14 cas d’intoxication, 9 déclarations.

Le constat: a Limoges, il apparait donc que l'intoxication au monoxyde de
carbone est réellement sous déclarée.
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j)  Approche pour 2011 :

Pour I'année 2011, de janvier a avril, 10 patients se sont présentés ou
sont sorties des urgences avec le diagnostic d’intoxication au monoxyde
de carbone.

Sur ces 10 patients 6 ont réellement été intoxiqués comme défini dans la
partie « recueil des données ».

Les 4 autres accompagnaient 2 des 6 patients réellement intoxiqués.

Les tranches d’age sont différentes de I'étude précédente puisque Les 6
intoxiqués avaient : 17 ans, 40 ans, 40 ans, 52 ans, 57 ans et 63 ans.
Les périodes d’intoxication sont :

- 2 en janvier ;

- 4 en avril.

Les 6 intoxications ont eu lieu a domicile et toutes liées a |'utilisation
d’appareils de chauffage défectueux.

Les symptdmes initiaux étaient :
- 1 : Malaise et perte de connaissance ;
- 1 : Céphalées et malaise ;
- 2 : Céphalées malaise et vomissement ;
- 1 : Crise convulsive x3 ;
- 1 : Pas de symptomes.

Parmi ces intoxications les systemes de détection utilisés sur place ont
retrouvé :

- 2 : pas de détection sur place,

- 2 : détecteur,

- 2 : avec un dosage sur place de > 1140 PPM...

Sur ces 6 intoxiqués :
4 ont bénéficié d'un transfert via un VSAB ou une ambulance privée et
donc d’une oxygénothérapie au masque a haute concentration.

Les 2 qui n‘ont eu, ni dosage sur place, ni transfert médicalisé ont eu un

dosage d’HbCo aux urgences qui a retrouvé les valeurs suivantes : 8,7%
et 5,5%. Chez des patients non-fumeurs.
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Pour les 4 autres, qui ont eu une oxygénothérapie, les dosages ont
retrouvé les valeurs suivantes :

22,1% et 11,7% pour ceux avec un détecteur sur place.

13,2% et 14,5% pour ceux qui avaient sur place un dosage > 1140 PPM.

Parmi eux, 4 ont été transférés vers un caisson hyperbare (Bordeaux), et
2 hospitalisés en uhcd.

Les 6 cas ont bénéficié d’'une déclaration.
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DISCUSSION

Il ressort de cette étude plusieurs constatations, cependant un certain
nombre d’éléments ont rendu I'analyse difficile voire des graphiques
incomplets.

En effet, cette analyse comporte certain biais.

=> Biais de recueil : la rédaction du dossier patient est médecin-
dépendant, certains items importants pour cette étude n'y étaient pas
retranscrits voire non réalisés.

=> Biais de sélection : cette étude s’est limitée aux patients adressés
aux urgences, sans prendre en compte les déces a domicile.

=> Biais de mesure : aucun statisticien ne participait a I’étude.

L'incidence au décours de ces 5 derniéres années est plutét stable.
Cependant elle peut étre modulée par les conditions météorologiques.
Hors, en Limousin, de 2006 a nos jours, il n’y a pas eu d’incidents
météorologiques pouvant expliquer une incidence accrue. (Cf. tempéte
de 1999/2000).

Le grand nombre de personnes étiquetés comme intoxiquées, est lié au
fait que la distinction entre intoxication et exposition, n’est pas pris en
compte dans le diagnostic final.

Les cas exposés, en fonction du contexte, ne doivent pas faire I'objet
d’une déclaration.

Les principaux lieux d’intoxication sont représentés par les cas survenus
au domicile, ce qui corrobore les données générales puisque la source
principale d’intoxication est représentée par les systemes de chauffage
défectueux. Cependant, le lieu de travail et les lieux publiques sont des
sites d’intoxication a ne pas méconnaitre, car susceptible de toucher
une plus grande population.

Ils doivent alors faire I'objet d’'une enquéte technique approfondie afin
de limiter les cas.

Il existe donc, a I'heure actuelle, des situations a risque non encore
détectées.

Les symptoémes initiaux sont des céphalées, ce qui, compte tenue de la
physiopathologie, n’est pas étonnant puisque les cellules cérébrales
sont sensibles a I’hypoxie. Cependant, il apparait au vue des graphiques
du paragraphe « symptomes et complications » que l'intoxication au
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monoxyde de carbone peut avoir des présentations et des
manifestations variables.
Deux facteurs pouvant étre incriminés :

- Des taux initiaux de Co élevés.

- Une exposition prolongée.
Les technigues de détection du Co ont bien évolué puisque de plus en
plus, il est utilisé, sur les lieux de l'incident, des moyens de dosage
rapides et des détecteurs de Co. Cependant il n'y a pas, a ce jour de
méthode dont l'utilisation soit prédominante sur l'autre. Actuellement,
beaucoup pensent que le Co-oxymetre peut avoir une place importante
dans les services d’urgence, pour un diagnostic rapide.
La multiplication des détecteurs, bient6ét obligatoire dans les habitats,
pourra étre, en plus de lI'entretien annuel des systemes de chauffage,
un moyen supplémentaire de lutter contre les intoxications et
d’identifier les situations a risque.
Le dosage de I'HbCo, au Chru de Limoges, a une place importante puis
que dorénavant tout gaz du sang s’'accompagne d’un dosage de la HbCo
méme si cet examen n’a pas été demandé par le médecin prescripteur.
Dans notre étude, cette initiative a permis de diagnostiquer un cas
d’intoxication pour un patient qui était rentré initialement pour une
suspicion d’hémorragie méningée.
Cependant il ne m’a pas était possible de savoir quand les dosages
d'HbCo ont été réalisés sur place ? Ou aux urgences ?
Dans le service d'urgences, l'indication a une oxygénothérapie
hyperbare est discutée avec le médecin du centre de référence
(Toulouse ou Bordeaux), mais l'indication premiere qui en ressort est la
présence d’'un malaise initial ou la persistance des symptémes
neurologiques, indépendamment du taux d’HbCo.

Le constat est flagrant : les déclarations sont insuffisantes, pour les
années précédentes, les cas déclarés sont bien inférieurs aux cas réels.
Il conviendrait alors de voir avec les intéressés les critéres diagnostic a
prendre en compte et les modalités de déclaration, afin d’améliorer la
filiere de soins des patient intoxiqués et de bien faire la différence entre
intoxication et exposition.
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CONCLUSION

Actuellement l'intoxication au monoxyde de carbone est considérée
comme un probleme de santé publique, puisqu’elle représente la premiere
cause de mortalité par intoxication.

Elle fait I'objet d’'un systeme de surveillance pluridisciplinaire, en
application depuis 2005.

De nos jours, la majorité des cas restent accidentels, c’est pourquoi une
place important est accordée a la recherche des situations a risque.

La prévention est reconduite chaque année afin de sensibiliser au
maximum la population.

Ce travail montre qu’a Limoges, les intoxications au monoxyde de carbone
semblent surestimées, puisque chaque année le nombre de patient
arrivant aux urgences pour une suspicion d’intoxication est superieur au
nombre de patients réellement intoxiqués.

Par contre comme décrit dans la premiére partie, a Limoges aussi, les
intoxications au monoxyde de carbone sont sous déclarées.

Cependant I'analyse des résultats est en adéquation avec les données
générales.

« Existerait-il un intérét a doser, par des méthodes non invasives, le taux
de monoxyde de carbone, de tous les patients présentant des céphalées
en période hivernale ? Au méme titre que les autres constantes » ...
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ANNEXES

Annexe 1

Code certificat de déces

E8679 | Intoxication accidentelle par des gaz distribués sous conduite

E8680 Intoxication accidentelle par des gaz de pétrole liquéfiés distribugs en récipients mobiles

E§681 Intoxication accidentelle par des gaz utilitaires autres et non précisés

E8682 Intoxication accidentelle par des gaz d'échappement de véhicules a moteur

E8683 Intoxication accidentelle par 'oxyde de carbone provenant de la combustion incompléte d’autres produits a
usage domestique

E8688 Intoxication accidentelle par I'oxvde de carbone provenant d’autres sources

E8689 Intoxication accidentelle par I'oxyde de carbone d’origine non précisée

E9510 Suicide par gaz distribué sous conduite

E9511 Suicide par gaz de pétrole liquéfiés distribués en récipients mobiles

E9512 Suicide par autres gaz utilitaires

E9518 Suicide par gaz non précisé

E9520 Suicide par gaz d'échappement de véhicules a moteur

E9521 Suicide par oxyde de carbone provenant d’autres sources

E9810 Intoxication par des gaz distribués sous conduite, causée d'une maniére indéterminée quand a I'intention

E9811 Intoxication par des gaz de pétrole liquéfiés distribués en récipients mobiles. causée d’une maniére
indéterminée quand a I'intention

E9818 Intoxication par d"autres gaz utilitaires, causée d'une maniére indéterminée quand a I'intention

E9820 Intoxication par des gaz d'échappement de véhicules a moteur. causée d une maniére indéterminée quand a
I'mtention

E9821 Intoxication par ['oxyde de carbone provenant d"autres sources. causée d'une maniére mdéterminée quand a
|'mntention

N9B69 | Effets toxques de | oxyde de carbone

2002. Surveiller les intoxications dues au monoxyde de carbone.
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Annexe 2 [10] :

Feuillet 1

AlTalire n® {aubo matigquwement généré par MNapplication_informatique): |

o — - i beaapeer 4 b cliiane de I'alEaline
SURVE L LANCE DES INTOX PCA TIOSS AL MOS0X YDE DE AR BONE 114
FORMUL AIRE A& o AL ERTEw

Premier service recevant le signalement :

Decloaton reguele : 0 §immbaam) Hewe: _h __mm pr Tel O Fax O Courmier O
DDASE O N dépariement : SCUHE O Comomme o ol st on ©
CAP-TV DO Villed'implantstion: __ LCPPO

Cagorie de décharant ipbemicwrs 2 ponses poosib bes 51 phesiewrs dée larand s paor e modm e o ffaine)

= PummpieTs = Laharsioire de hiologie médicale

® S siour ® Aaire pralessionne] de la sanie [ raval social®
& Lirgenoes haspital dres ® Profesimne] chauapide qualihe

= Lirgemoes méd icales. lihérales (3065, N | ® Aaire pratessiomsd du it ment *

uuug
gooauogy

# Aunire medecin libdml* | » Palice

* Bervice de méd ecme hyperhare i | » Presse

= Auitre service hostaler® i | » Particulier
= Auire déchranit® jm | * Lequel :

% Date et hewre de la constatation de 1intoxication ow de la situation da nperewse :
i [Framfasaal Hewre @ h mmn

< Lien die survenwe de Vinto dication ou de la < Type d’i ndox ication suspeechie | plhes s réponses possi bl )

situation dangereuse (1 5o e répomse) ; A ppareilinaallation en case
= Hahitat jm | = Yhicule & matewr
= Bishlissemment recevant cu public 3 # [ncemche
* Parking public m | * Accilent de ravail
= Milieu grofesiome jm | #* Acie volonisne
= Incormu m = Tahw ame
L =+ [moommu

# Auitre T PrscBar.. oo e

Oooooo

Précizions sar la come de 1" 1imioon catiam

2 Adrese de survenee de Vintoxication ow de la situation danpereuse :
Mo de la Résidencs/E niregr se/Ldeu pubhic :
M Wame e
i et Escalier : __ Eimge :  Code postal:

Département ef n"INSEE de b conmume (3 cbifoa) -

__ Cormmme

< Mombre dVintoxigues pobentiels (cas avéres ef suspectes) T 0
= Personnes conduites aux wrpences hospitaliéres oura MOM O MNEP O Mumbre :
= Personmes didpees vers un casson ™02 hy perbare 00U 3 HMOMO MNP O Mumbre :

= Personnes gardéss en hosgpital s ation 7 o3 MOMO MNsP O Mombre @

* Perso nmes décidées 7 ourd MOMO MNsP O Mombre

Critéres wiilists par ke déchh rant {coder dhaosndes cnifes gui ond 4 wiil ds)

Cribéres sanitalires i téres eny inonne manta wx

Signes cliniques évocaiews O Meamre du OO ameepherique 0

Mfesiamre du (L) dams I'aor ecpumé Par chspesaitif five O Sewl d'zlame :  ppm

Rl tmt™ : PR Par iesieur portshle O MMesur=* : o

Dsape samguin au lshoraioime Insllation suspede ou NN -con e 0

Reésulta® :  ml100mlow __ ~ mll {1 e il e o vl o i il sde o imaciee: e )
o % Hh{X) au o e L

*Hemnargpes : 5i e asrs mesares dans 1'air expird on dosages, moder o1 1o valewr la plus devde

Aucun critére de signalkement - 5
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Feuillet 2

Affaire n® {awbo matiguement penére par Iapplication inform atigue): |

Es A dbauper i b dddan & Il
SURVE L LANCE DES INTOXICA TIONS AL MOSMIYDE DE CARBONE L4
FORMLULAIRE A 4 ALERTE

L o s suivantes ne seront as oonservess 4 b chiture de | afTaire
MM ET COORDOGMNEES TR DECLARANT

MOM ETCDORDOMMEES DES WICTDMES

MOM ET COORDOBMNEES TA] BAILLFELR

AlTRES MPORMATIIME UTILES

{Um formeslaire doil Sre mnsedgnd par inookgsd avénd ou 5eepectd, ¥ oompres 51 1 indi vida et déeddd)

Lz i thoin & oo snises dares oo cadre grisd ne semnd s corservées i Lo clare Je | 9 ffagre
M i - Prégaim :
Conmdonnde s

Lol vl @™ /

IFESC RIP TN GEN ERALE

o Age:__ ams (m __ mdiks povianms {5 ' gt ot etk s e o s e 2 Q)
g Sexe : Masculin 0
F émimin | F oo mie ! Ol OAge de hgmasesse: _ semaines ' aménonkdes
NN O
el m)
g Fumewr T OUI O Nombe 2 movan de clpararas fewdes ol ssraderraaad -
NON O O = Jeig [T occankme]) [ & 10faeiE [0 4 20f=:50
] S | T |
& Cwté pari ¢ socioprofes an e |
* Agriculimsr s baian 9 s(mvrier =
® At sam, cornrn argand e chef Senireprise O  «Reame |
* Cadre o profission ine et le supdriaare O« PrediasAppret Siagia ine =
* Profession | s diaie O e personne sans actvied pecfessionme e a
* Engiboyd a
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Feuillet 3

| Affire n®
. - - A e ouper i la ddiere de MafTaire
SURVEIL LANCE DES INTOXDCATIONS AL MOSYYDE DE O AR BONE
FORMUL AIRE B & INTOXMUE 5
g Antéeddent persennels d intevieatsn su OO | hers tabagieome )7 SUID Wi O = g |
5 oo, dage z_ ] pmomn fasaap [rames e e Diea T OHLL I3 Wi O b= |
SYMPTOMATOLGIE © LIMIPLUE
g Deets T 3 Dage ahewre duddeds: 77 (weiaasa)l & & F o
WON O Mooy dfedn 0 » A dowwdedle anvarer IMarvivde des secours 7 10
HEPO  J dowrl il apwds Iapvivda des seoosrn 70
® Py Lo pramrp oo ¥ m |
w41 lasplral ? - |
L Signe e linbgues:
* A 0 I 5 e J sAngor ol
» At hodmie O slnfwens de myocards a
= (épha e O aComvakions a
& Lipothymie /V estiges m T a
* Mausdes VOTS S I O s Acidosesdvie a
#Pam e a0 Tiovine 5 oy Tie dd wversbls A  sCom a
#PeE e G OOt 30 N DN SO el Insnd Ie Vsl a = Accident vasoslaie cdrdral a
* Aryitaoe vesiricul e O s Rbabdomyalyse a
= (AP O  adwire OV Préciss:.o .o
o ¥ @ il ew des signes fveraiours dam & jours préofdenis Wia HONO HEP O
i o, | engaeds -
U - ks chomne: e i oo it o Wia HONDO HEP O
S o, i -5/ (¥ medaaaal
[MEECRIPTION DE LA FREE EN CHARGE
* Daie o Heure de la fin ¢ I'cvposiiien au OO pour oo individe - Dot _ ¢/ Heare : b nw
g Durde glehale de san expacition au OO0 Conmee 0 Non conmse O
S conn e, durge ! jours hewures mn
o Synthasede o prizeen charge saniimine de Mindivido fescher toutes s o e qul eansemant Pindividu et
osmpleier su micun ks daies of haraires J nierventisn )
» o ahation d'un praticien (d son cabined) = | - R Heare : b nw
»  Imtervention d'Lmgenoss médicales libdrales (S06..) 0 Dae: ) | Hsare © b___ mm
*  Agine Zplacement O wn medecin liem] m | e 4 Husare - ] fo g
*  ledErvend om S amna ror m | e 4 Husare - ] fo g
*  Imdsrvenbon SIS | Pomgeers ) m | e 4 Husare - ] fo g
*  Ambvalanes privées m | Dhaie: _+ Homare - b i1
*  Passage parum service d arpeces hospialier - | Dae: ! !  Hewedemirde: & mm
H=ame de sorhe ] Ol
*  ACniERson o beoes poa s om O Daed'smide: [ | Husare - ] fo g
[hate de sortie da demier senvice ' bespialisgion: _ ¢/ Heare : b I\

(% le patient n' et pus 5ot 4l clitare dadeossier médical cocheric O & moterle mombre de
Jovarmedes o eceapiiia bis ot om S48 effieciades - jovars)

* Wi sos Cygémothdrapie Tommotars P Dawe: | 000 Hewededdbt: b mm
Dhaond rowale (IR | Sseagran fuf Jhe il w1 5
i estim é entre b fin de 1 exposition as OO @ 1 ONE b m

*  Pamsageen cbsond 02 hypedare ODawe: ! Hewm: b mm

Catsom foe 5 Caving oo mnaolbvil e 53

Foowmbre o rdoparan J onypd ot raple yperhare Db de sorale el et

[Mai extird emte o fim de 0 expeeition @s OO 21 I'"OHB [ IR
= usme D Préciser: Date: _/ ¢  Hese: B mm
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Feuillet 4

| AMire n®
L A beompe 1 d bad Swre e Nallaire
SURVE L LANCE DES INTOX ICA TIONS AL MONOXYDE DE CARBONE
HIRMLULAIRE B & INTOXMLE w
*  Awowne priseen charge samiiire m |
g ¥ a4l en mesure de Iimprégnaten au OO0 du patient? OUI0 NONO it |
Si pul, eomppl Ser ¢i-de st
LT F i realicd e e et heire du Praesvement | Daai eesuk
préfévement ¥ pré&emen réalivd gvant |depuls la
fagprds imlse seiraolien 4
spny L2 I a0
Afrexpired | ppm® Madecin libdra ) e : | Avamimiee _ bk m
SamaBmr O Hame: &__ mm o (2 )
KIS | Pomgiers) 0 X0 o | 5 T |
Sarvioe des wgenees ) Aprés mie
Catwonbypabae 0 s (2 0
Senvice e pifa i tionT)
Aumre 0 Préciser PO
Do e sam gulin | e HEL Madecin libdra ) e : | Avamimiee _ bk m
0 iy mlT00ml* | SamvaFmwr O Hase: B mm soves (2 0
o _ mll® A0S | Pomogrers) 0 HEPO o |
oa __ mmakss/l® | Service des wgences 0 Aprés ot e
Catsonbyparbar O movzs (2 0
Senvice T pita T tionT) =y |
Auire 0 Préciser

&
&
&

® & pluxicurs mesurs réalisde, neler |a valeur la plus devée

Prieisi s ¢ omipldme it aives s e ol drablissomms & aceuwrll o8 cas de veeou s Roip Baller ou de passags ¢4
el A

Prowil o dablis sowir il @yail Fagi s peronie o vers legiial ke g sonid @ £ Lalrlalewasnt divigpde

W i et daah livs i N INSEE compram

Car b lins awarnr inponie -8 f wmeaison 4 opppde ooldraple lnperbare #OUTD MOND MEFO
N Tadividy & du ot plielicd,
o Eweedans Fasblivarmsrnr gui U2 ropu Dninksbesen 1 | guests n prdoddense 7 OUL O WONO KEPO

Sl mea : Mowde I'dablin s N INSEE comrim
o dans qualis ) services) hesplaslonis) b parient a-edl o hosplialisd P Cocher by difivens sevvces fdguoad
s o8 e o ol ati oo, ool 3 °8 v @ i o doven e asarve dsabl buss e
sifonpiralinarion sy sopasess 0 wlmsen shad s e pberario e 0 Ui s prewach bridlifs O

# i e D o O o Newrolopis m | # Pawolopis ]
# o diofonpia O = Pddiari m | # [awmarolop e m
# Pyl arvi O =g m |

* dsirie svici i T

&y en passage on colason daxypdaerhdraple Ryperbare ,
o Esber dans Fiablic soens gul @ nequ ol b onr be padenyr 0L HONS HEF O
Sl mea : Mowde I'dablin s N INSEE comrim

EVOLUTHIN A LA S(RTIE DE L"HOPITAL

L suivi & o sertie de Ihdplital a-i-i po &re réalied 7 - OUTT NON O Sans b 0
Date du canstat o Sveluthon i porier e i 1"t da patient n'a pa dre dermind ) : 0/ {jj‘wmnfasaal)

Eiat du patient :  #dudnsons s sdquelies O # Sdpa ez 03 # eéz 0 aKEPO
Si sbgaelles, de quel] ype?
* Meurologigess O Préciger
* Cordia qees O Préciger
# Forta b e e o s mie | A Préctser
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Feuillet 5

| Afhire v
x A dbeouper i b ddiwre de Maflaire.
SURVEIL LANCE DES INTOXICA TIONS AU MOSOXYDE DE CARBONE
FORMULAIRE B  INTOXMUE »
* Aaies O Précer
DIAGNOSTIC DE CONCLUSHON
# Le disgneatic d imexicaten au (0 2 &¢ cafmmémédieakment :0U10  ROND  wPO
$ Si lintevieation a & confirmé :

1 (uele eame b plus prohahle retent-on pour eef individu ?
Povovcaion wodeele 0 Siiemochd: -Pofssasdle:  OUID NONO NSPO

- Icendie - OUIT NONO NeeO)
b Actevoloe a

b Tabagime seul a

b A 7 Préciser

b NG a

b 8510’y 2 pas en traifement par sxypinsthérapie hyperbare. (uelle e et la rabsen princpale ?
#Lepatient ne présamtat pos | indicofl s ol imdgees reguiss
# |2 patient précenta it des comte- indications 4 1'(HB
# Le patienta efissé le tmitement par (HE
e i dooalé depais o fim e Iexpiosin on m OO0 At wop im postant
# Le catsson dail indisponible
# Le catison St frop oz
# Auire raon 0 Préose

oooooa0

13-4,
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Feuillet 6

|..tf[iren‘="

- —

- J— e e o A dbcamper b b ditane & Palfaine

SURVEILL ANCE DES N DO WA TROMNS AL MONIXYDE DE AR BONE 214

Fom vl LATRE ANA LY THHUE O o SOURCE »

i(Un formubaice pow chague sowrce de OO identifide ou source powr laguelle subsisie un

ko
L ey en ibaliguwe sord foculitif bien gu impodants & la compréhension du probléme
Bourcen® [
5 celie soure e cluizmeni ideniifise, cocher O &i perssiamos d'un dowie, cocher O
APPFARETL PRODLEANTLE OO
Type d appame |
Chauffe-bam / Chauffesan O Audcmabile [ mola m
o chiésne a Engm de chamiier m |
Firyer cmuveri a Pir&lera izieur m |
Firyer fermesinsen a Chauffage mobile d'sppoimic. 3
s e - | Pemmeanm: rad mis m |
Brasera’ Barheoue | {ieméraienr o “anr chand m
Liroupe decinogdne |
Anitre O peciser:
Morpe : Wodele : Pusmance 1 kW
Tvpe de racandemen exipd pour |"apoorei] :
Rascconde a
- Appareil aver séourii au refudement m
- Appareil srnn oun i aurefbulement i |
Appareil 3 veniowuse O {type C dit o étanche »)

Rscoomdé sur VM e

= Apparell aver sacunie inaividuelle seule m
= Sl indviduefle + o coll acive

MON moooxle i |

Type de combustibie ; { plusie wij:ﬁmﬁﬁ proasibles)

m
- Apparell avec conerdlanr o @mosphéne m |
« Appared sTny comiral o o' ammasphere m

Hans Charimn i |
Fioml m | Péimle i |
{iar de résean m | iz haouienlle / réservoim i |
Ao O précdier ;00
Combusiihle sdepie ;. OUTO MOW O NEpO

Tinonprécge

Lot ae §apperned

Cionmentaines surd 26w génenal ae [ appared -

L 'gpparell présente-i-f un déine ? aurd oD
St o, [plusieers réponses possibles)

SEruriE ne foncommani pas
Securie neadnriisee
Encrassement 3

Ape ae Fappareil - ans (5 commu précisémenl)

(w-< a0

fagdamd SaPamd Wailfaowd Haowaphsd NEFO
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Feuillet 7

| AlTaire n®

e e o e s e s — A dbcewmper i b Siture & MalBine

SURVEILL AN CE DES PN DA TIOMNS AL MOSOK YDE DE O AR BONE 34
FOR ML LAIRE ANA LY TIHHLE C i BOURCE o

LOCATISATION DE Li S0URCE

Sjour m | Pidos umicue m |

{lEme i | Cave i |

Chamibre - | {iarape= m |

Slledebam 3 Auire O présciser I
Chaultane i |

AFRATENN I LOCAL
Pidoe dans leguelle se trouve | apparne |
Enirée o am - Présenie O Absente O

i1 I'enirée o "a0r e présenie, ed-zlle T :
Satisfasanie O
Charuee | nvolkntaire) m Chiturde {wokonlaine) i
SZectiom imufTsanie 0 HEP O
Awtre O Precer
Sortie s Présenie O Alsenie O
51 I sortie d'ar el présenie, esledle -
Satisfaigame O

(st | invokidlaire) m | CRviurde (i kodilaine) a
Section insufTisane 0 NEP
Autre O Précer 00

Dians |a pudce o e insdallé I'appare] ms en canse :
Présence d'une Veniti lation Mecamique Conirdles omd HoW3O MO
Présenae d ouvemits OO NOWNO  mwNsPO
Hussenes wol anies o 0 NOW O MEPF O
Calfeuirage o 3 NOW O NsP O
Extracieur de hotiz de cutsme racommdes oma wWoWNO NP3
Exiracieur de hotie de cuisne avec recydape omd W3O wsNEPO

Awitress types. o exiraciewr mécanique {séche-lmge...) OU1 0 NONO nEP O

Vohme du local (piéce) :  mf' NP3

D le logement :
Présence d'une inslallsion ascepuhle de order ime mse en dépression | chemmée o #ire,
mserl... ) om3d N3 wmErO

IMETALLATIN [ ENTRETIEN DE 1" APPAREIL

aallsieaur {1 seule djponse poassible)
Praobesimne] chautfag<te qualifié
Flomiier
Auitre professiomd techmcen
Cicoupanis
Anire
MEP

aquooaag

103




Feuillet 8

AdTaire n®

= — A dboaaper i b clidwne & Paline

SURVEILL ANCE DES INTOX MCA TIOMS AL MOS0 YDE DE O AR BOSE 414
FORMLULAIRE ASALY THHE o S00RCE =

Eniretien de |"apparel : o3 HON O HEP O
Doite du demier emrstien: 7 /7 (i)
Prsentation d "un justificatf 4 |enquétewr ? auTa NONO

EVACTATIHNSN DES GAZ BRLLES
Comdul de fomse :
Le comaut de fumse el ;

] Absent O
. Indivicel 3 Colleaifd  NEP 3
o Si Collecty - fype sfhonr 0 fype Alsace O Ventderfan
Mecanigue Contrilée gaz O
» Fiamche : O O NOWDO A |
Sinan, précimer (phisiaos répones poisitle) -
en inderiew - difusion dans ie focad 0 difucion dans un aiire ool 0
mnr auimen enge 2 lscaux i | en exieriewr i |
* strur - falllim] New 3 nEP O
Sioui particlemens 3 o 1033
- SF conaull exscrieur, eni-il w0l fermiqremens P o3 Now 3O aEP
i |
L] Mfumi o "ume vemiouse exiémiaune o3 MM O o |
1 ou1, Bnlraimani um resent de nusmoes o3 MO 3 HsP3
{ Cidewrs, humiditd, bowit, .. )
Déhouche veniouse En fagade O ar cour 3 en inihre 0
Influemce mesisn ; La ) o | MW 3O MEP O
51 oul, précrer (redoux, veol vele. ..y o
Comlunit de racoord erment
Lz comduit de racoord emenit esi-al
» Ahgeni O
. Etanche LT 3O HOW 3O NP O
Sioon, peécwer:
. Chhatme our3d NOWN 3O NEPO
Siow, parfelement i | a Joe: 0
L] Dehaie O3 MW 3O MEP O
* Longuanrdu amndha horonial = 3 meres - (RO NOND NP0
® Frésence d'wne boife ande ou wne rappe de ramaonagre aorl ' mdfall st ion (condr o
raccardement o condiir ab famde) - O 0 New 3 NEPRO
Entretien des conduwils d Syvsostion o 3d NOW O NEP O
Do du dermer emimstien : S 0 (i frefaaaa)
Présantstion o 'un petficatl & 'encuéer ?  (UTD HOM O
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Feuillet 9

| AdTaire n®
. e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e — A dbbsaper i b e 3 MalEine
SURVEILL ANCE DES INTOSX BCA TIONS AL MOSIXYDE DE CARBONE 514
Fie MU LAIRE ANALY TIOUE O w SOURCE &

85 VMO o entretion de b VML : our 3 WCIM O HEP O

Dt dlu dermer emiwsien : 7 {jj/mmasaa)

Présenistion o un st fcatf & Venquétewr 7 OUT T WON O

UTTISA TION BE L' TSETALLATION

Lt bt con el 1 imes bl v oo, oo e omd wNOoWO MEP 3

5 mam, prEsciseT

EETAIS FRATIQUES

Foncimmnemen des gupaneily (uaaee de Ol dans lex gz de comfustions  pom
Frécisions sur lie foncfonnemnent des appareils

Frélivesents d ammasphere - Lisx of cormnsiances des exsTi
Lirux de prélevement Temps de faciionnement dae Tenewr en CFF en e (oo fm )
apparal (odmiies )

Hpe de CCMresteur ubiiss

Evelwrdom alu firagre

Coaanl g Armee Extracteur ou qurne Chnorami
Rérulint du tirege imsiTdiarion :.'r..im i une
mixe en dépression
o chad marche arrél Chvernx) | Ferméisy

Cowrect {aspiniion fanche
alew fumden o ‘v fube

fimigéme)

Doy ow priermridiend
{fieme ex dhu fube fomigpdne
fea aspirdes on db fagon
fermifeniel

Refoud zment man ifeste (le
fumdes dh Aebe fomigdme
e el vers | opdradenr)

Frécigions aur e gnoge
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Feuillet 10

S e e e e - e S e — A b p v i e e e TafTasine

SURVE L LANCE DES INTOX A TIONS AL MOSOIX YD E DE CARBONE
Formulaine [ « Synthdse enquéte »

g 14

Lo formulaire D « synthésa anquét » doit &ro rempli méme =il n'y a2 su aucun déplacemant
=ur lo lieu de lintoxcation

Depariement ef NPINSEE de laconmmme ($addffaa) -
Audresse du leu de I'mioxcation (5 différende de celle poriée airfe formudaine akerie)

SERVICES EN CHARGE DE L'"ENQJUETE TECHNI)LE

L enaquite technigue a été prise en charge par {phesi s eépons s possibles)
ez 3 Experiprivé O Lequel?
HHs 3 Auire service O Lefshquels) 7
LCrr 3
Nombred emguetenrs

Limauire service public ed-il comeemé por celie affzim 7 OO KNONO WEPFO
A OUL lequel ou kesaquels 7
CRAMO Palice O
husice 3O Auire O Précier

BILa% DE ' ES)UETE
Emuéte effeciude 7 OUL par ikphane O DL, v déplacement O NC O
A NOM, pour quel matif
Mauvaisie adwsse i
Pas de comitaci i
Boelles i
Auire O Préciser

Mimmhre de déplscements & domicile dpar & fms 4 ©

Doie de lapemdeviste: [ f fjj/mmfbaaa)
Doie de lademerevimie: ¢ F (jfmmdaaa)is'ily aea phes d ome visie)
Source idemiifice T our 3 WNOW O pasisance dun douwie 0

106




Feuillet 11

[ Afaire n®
= - - - - - _ _ — A b ammper v A b el re e NafTaire.
SURVE L LANCE DES INTOX DA TIONS AL MONOX YVDE DE CARBONE 14
Formulaite [} « S ywnihdse enquéie »
CONCLUSIONS IE L"EN{UETE
Lieu on 5'esd produtie "mioxicsbon ou heua msgque -
¥ Luaocal d habitation m

Cmbégorie :
Immeuhl = O (¥ compris garage)
Masm mdniduelle O (ycompris garage)
bl tiyen O Halbvitat mch vidhos] awe: virks 5 Iiove s, Vps cofon. |
Caravame/ cammpin g-car 0
Mot le-Home
Bateau O
Auire Opéciser:

Etmt de I habitat :
Ham m |
Degrade i |

Epog e de comstrngion :
= [915 favant guerne) O imigzooe 3O
TIPS a 1948 m | = 20N |
T9 g 7o O N&F m

Nomhbre de pidces habitables 1 (sslon ks convendions de ['imom obilier - 4 piéces = 1

adjoar + 3 chambes La osiins, b= toiletles sdc. e sond pos oommpd des)

Superficie du lopement 1 _ m®

Stwtut f eompation
Larcataime kgermeni vide m |
Laovcatanre HI M
Locstxir meuhle
Lovge graiwiemmeni
Prompn étaire
Auire
MEP

doven de chaulTege :
Chanttage collect
Cha flsge ind naduel
Toul Elecriue
Aunire
MEP

oven de production d'esu chande
Choudtage collectt
Chauffage mdividus=l O
Tl Electrique fm |

oo ul?q.luuuu
f

]
4

u

Auire Oprécises :

MEP
* Travail m

Chamber che fm |

5 TERE ] O

Pani, fsse |

Antre j]'l"ﬂflﬁ S
F  Véhmoule en mouvemeni ]
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Feuillet 12

AMalire n®
B e e e e e e e e e e e e e et A e wmps v d b it e ds FafTaine.
SURVE L LANCE DES INTUX BCA TIONS AL MOS0 YDE DE O AR BONE & 14l
Formulaine [ « Synithése enguéie »
F  Lieu héhergeani du public O préciser (mi différant da lims pond 5 r ficbe
b 0000000000000
P Lieu recrvani du puhblic sanms héherpement 0
Bl anmramil a
Liew de culie fm |
Eish s sement sportif O preciser i diffrent da lios porid s ficke alane)
Pax de satiommement 3
Eiahhssemeni scolame O
Anitre O préciser (i diffdemnt da s porid sur ficke alame)
¥ Awire lieu Opmecieer:
Anbéctdents U0 dans le mEme kal 7 our HNOM 3O NP O
Siow,Date : 7 7 ({j'memiasaal)
Nombre d'occupants :hehimellemem le o de I'meklent :
Catéeporie socioprofessionnelle du chel de famille §i into dea tion domestique):
Apricu Heur engploitami fm | Chnmier fm |
Anrtisan, commengant et chel dentreprise | Restrai it i |
Cadlre et profesion inbsllsctuelle sugér eurs | E ] iam v ap e 1 st i e |
Pratession Intermec ame m | Aqidre persomme sans adwile
Enmp ko fm | oS somelle fm |

Mimure de OO atmospherigue le jowr de Fengueete (s phes mers poter b plos haese)
A l'plgnew du kbcal:  pam A lexiénewr du ocal:  ppm

Type de OO et oabied :

[Vizg naw tic die conclusionilan des canses -

Cimangances de {'moxicaion (dioire ks dbmovany badipparerablen & Lo comprdlamabon de afalre, mon
e aatn cmen Lea porde-dclomar s formaslabra) -

Aparei ks
A a5 presenis (en case ou man) : Amarei b en canse :
Chautfe-bam / Cheu ffe-eau Thautte-hann / ChaufTe-sau
Chanl¥re Chauchér
Fayer aanven Fenyer ouver
Foyer fame / meen Foyer terme [ imeseri
Po&le [ radhsieur Pl | ral weur
(s midre Cuisimm dee

Chanttage mahile d'appoim
Pammesnm rax] mmis
{iEneraleur o "ar chanxd
Brasem [ harheoue
Aadormainle [ molo

Chau flages mohile d appomi
Parmesux rachanis
{iémeraieur d anr chauad
Brasero / harhecus
Anudomohale [ moin

gauooaooagaaan
guououooouguauaao
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Feuillet 13

AMaire n®
L e e - —— - A be wupe v b e re de MafTaine .
SURVE IL LANCE DES INTOXMCA TIONS AU MONMIXYDE DE CARBUNE 14
Formulaine [ « S ynthése enquéle »
{-.'u'-:n.l]'re Elecimpdne ] {-]:l:|1.|1e Elecirogdne
Engm de chantier a Engin de chantiar a
Auitre a Audre
précier préciser 0

Insgalistions e couse (lerire lo Sdwarn badinpooablen 4 la comprdiannion & affabre, moo faran dos
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Annexe 3

- Présence d’équipement a combustion dans le logement.

Personnes utilisant un chauffage ayant pour source d'énergie un combustibie, selon
certaines caractéristigues sociodémographigues et de I"habitat (en pourcentage)

Utilisation d'une source Utilisation d"un chauffage Utilisation d"au moins
combustible rle d'appoint & source d"énergie| une source de chauffage
chauffage principal combustible combustible

n Yo n % n %o

5854 5996 18,1 5 846

18-24 ans 573 61,1 604 15,5 572 67,0
25-34 ans 891 68,0 923 17,2 891 74,3
35-44 ans 1298 72,5 1322 16,9 1297 78,1
45-54 ans 1199 72,6 1224 19,7 1200 80,9
55-64 ans 1118 72,8 1138 20,0 1118 80,4
65-T5 ans 775 7720w 785 19,6 775 83,3>"*
Inférieur a 900 euros 1316 75,0 1366 17,8 1318 80,3
De 900 & 1500 euros 2071 71,3 2115 18,6 2070 78,1
Supérieur a 1500 euros 2015 68,5%* 2048 17,8 2015 75,4*

Propriétaire de son logement
Oui

Non

Taille d"agglomération
Commune rurale

2 000-19999 habitants
20000-99999 habitants

100 000 habitants et plus
Agglomération parisienne

21,1
11,8%%*

* 2005 % D peQOn; = pe D001

2007, INPES, Barometre santé environnement.

- Perception et connaissance des risques associés au monoxyde de
carbone.

Sentiment d'information par rapport au monoxyde de carbone et
ses effets sur la santé, selon I'age (en pourcentage)
su —
10
6]] .
5]] -
%40 1 kil 36,0
' 338
0 309
fiki 20,6
20
i T4
0 o ¥ 43 34 25 32
0 — -0 —0 —
1825 ans 26-34 ans 35-44 ans 45-54 ans 55-64 ans 6575 ans
—m— Plutit bien informé PlutBt mal informé -~ Jamais entendu parfer

2007, INPES, Barométre santé environnement.
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Le monoxyde de carbone, un enjeu de santé publique.

Perception d'un risgue («trés o ou o plutdt o) Slevé assoeclé au monoooyde de carbomne
pour la samté des Frangals e crainte (xpiutdtw &lewée) d' étre persomnmellement
Imtecclgué au monoxy de de carbone au cours de sa wvie en pourcentage)

B S ans 553 91,0 B0 18,4
2634 ans E559 o1,7 17 12,4
IS4l ans 1245 E9,9 1307 10,4
4554 ans 1157 20,4 1213 1.1
5564 ans 1082 E8.6 1135 7.5
5575 ans 731 E6,B 77O &5

| Dipbbelde |
[T 370 86,0 420 18,9

* am bar atl Z240 20,1 2354 13,3
Bacc aBeréa 1093 20,4 1148 10.0
Bac » 7 ECE] ETE:) 722 10,0
Bac s34 Fan 91,9 766 7.0
Bac =5 el g amdies s oies 461 B4, 2~ 473 o

S 1&557iE amapralens

Bgriosiems eaplalast 185 &3,0 203 12,4
Bartisane, commergants of duels deatmpaise 360 a7.4 383 X
Cadres o pacdess s MAriber heelles 3 aplriasres 825 &7.2 B53 5.4
Protessiaes (o] e e 1312 o1,7 1344 9.3

2007, INPES, Barometre santé environnement.

Personnes déclarant ne pas avoir d’appareils pouvant émettre du monoxyde
de carbone parmi celles qui sont équipées d'appareils de chauffage a
combustion, selon I'dge et le niveau de diplédme (en pourcentage)
B4
0 7 82.0
80 5.2 146 6.3
% 69.5
T 4
6‘] .
4
0
18-25 ans 26-34 ans 35-44 ans 45-54 ans 55-64 ans 65-75 ans
90 84.0 .
B0 : 769 749
% - 26 703
m .
60
L/
0
Aucun dipléme  Inférieur au bac Baccalauréat Bac + 2 Bac+ 3+ 4 Bac + 5 et plus

2007, INPES, Barometre santé environnement.
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Résumeé :

L'intoxication au monoxyde de carbone, premiére cause de mortalité par intoxication
accidentelle, concerne 5000 a 8000 personnes par an. En 1985, le premier systéme de surveillance
basé sur un recensement pluriannuel s’avérant imparfait a motivé I'élaboration d’un nouveau
dispositif, 2000-2001, avec un systéme a triple intéréts : technique, médical et épidémiologique.

Le Co gaz inodore, incolore, insipide et non irritant est connue de la population générale, mais le
risque est mal estimé. Depuis 2000, trois définitions ont été redéfinies ; l'intoxication aigue,
chronique et les situations a risque. Son diagnostic répond a 7 situations possibles mais des
algorithmes simples existent.

Son origine est ubiquitaire, endogéne et exogéne, mais les intoxications surviennent dans des
conditions particuliéres : matériel défectueux et aération insuffisante.

L'ensemble des manifestations cliniques et la diversité des tableaux cliniques, s’expliquent par le
fait que le Co possede une affinité particuliére pour le constituant fer et cuivre des hémoprotéines,
responsable d’une hypoxie et d’'une baisse du débit cardiaque.

Différentes techniques de détection sont actuellement disponible ; invasive (dosage sanguin) et
non invasive (Co expiré, co-oxymetrie ou détecteurs) ces dispositifs équipent actuellement les
professionnels ce qui rend le diagnostic plus précoce et la prise en charge plus rapide.

Son traitement est une urgence thérapeutique, dont l'antidote est I'oxygéne, initialement sous
forme d’une oxygénothérapie normobare puis secondairement, en fonction de certains critéres,
par une oxygénothérapie hyperbare.

Considéré comme une part non négligeable de mortalité évitable, l'intoxication au monoxyde de
carbone fait I'objet depuis 2000 de campagne de prévention nationale, reconduite chaque année.

Notre étude montre que 84 cas d’intoxications ont été recensés entre janvier 2006 et mars
2011, intéressant toutes les tranches d‘édges et préférentiellement en période hivernale.
L'intoxication survient essentiellement a domicile, lié a des appareils de chauffage défectueux.
En Haute Vienne I'utilisation d’appareils de détection est encore insuffisante.
Limoges travaille essentiellement avec les centres d’oxygénothérapie hyperbare de Toulouse et de
Bordeaux.
A Limoges, l'intoxication au monoxyde de carbone est une pathologie sous déclarée.

Mots clés :

- surveillance active,

- Mal connue,

- Ubiquitaire,

- Appareils a combustion,
- Hémoprotéines,

- Hypoxie cellulaire,

- Détection,

- Oxygénothérapie,

- Déclaration,

- Prévention.
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