Autres gaz toxiques

Jérémy Chobriat ( ECN 2005) 

I) L'HYDROGÈNE SULFURÉ (H2S)

A ) Cas clinique

· Dans une usine de transformation de pommes de terre, un travailleur tente de dégeler au chalumeau un tuyau situé au fond d'une fosse. Le tuyau laisse filtrer des eaux usées.

· Ensuite, alors qu'il tente de scier le même tuyau, une odeur d'oeufs pourris se répand. 

· Le chef d'équipe qui se trouve à l'entrée de la fosse se rend compte que l'ouvrier ne se sent pas bien et lui demande de sortir. Ce dernier s'affaisse sur les derniers échelons et demeure suspendu par quelques tuyaux. Le chef d'équipe va chercher de l'aide et revient avec un autre employé juste à temps pour entendre le premier travailleur tomber au fond de la fosse. Le deuxième employé descend porter secours à son collègue, mais perd aussitôt connnaissance. Le chef d'équipe repart chercher de l'aide et revient avec le chef d'entreprise. Celui-ci, contre l'avis du chef d'équipe, descend dans la fosse mais s'écroule au début de l'échelle.

· À l'arrivée des pompiers, le premier employé est mort. Le deuxième est inconscient mais respire spontanément. Le chef d'entreprise est lui aussi inconscient. Il fait un épisode d'asystolie à son arrivée à l'hôpital et ne peut être réanimé.

· À son arrivée à l'urgence, le dernier travailleur souffre d'encéphalopathie et d'un poumon de choc. Il est, lui aussi, rapidement décédé. L'autopsie montre  un visage très cyanosé, un ?dème hémorragique marqué des poumons, un oedème cérébro-méningé, une muqueuse gastrique hémorragique.

B) Théorie

1) Généralités

· Cet incident illustre l'aspect fulgurant de l'intoxication à l'hydrogène sulfuré (H2S).

· Le H2S représente la cause la plus importante des décès par intoxication en milieu de travail. Les cas les plus fréquents surviennent dans les fosses à purin ou dans les égouts. Cependant, plus de 70 types d'emplois sont susceptibles d'entraîner une exposition au H2S.

· L'odeur classique d'oeufs pourris, détectable à une concentration de 0,05 ppm pourrait servir de signal d'alerte. 

· Malheureusement, dès 50 à 150 ppm, il y a paralysie du nerf olfactif, donc impossibilité de le détecter. 

            2) Mécanisme d'action

a) Il est irritant pour les muqueuses respiratoires. 

Il peut donc entraîner un bronchospasme et, à plus forte concentration, un oedème pulmonaire. À fortes concentrations (700 ppm et plus), il provoque une dépression respiratoire.

b) Comme le cyanure, il agit comme un poison de la cytochrome oxydase, bloquant l'élément terminal de la chaîne de transport d'électrons, lequel catalyse la réduction des molécules d'oxygène en eau, inhibant ainsi la respiration cellulaire. C'est pourquoi la majorité des malades décèdent avant leur arrivée à l'hôpital.

3) Symptomatologie

· Les symptômes progressent de l'irritation locale des muqueuses, céphalées, nausées, toux, étourdissements et dyspnée à l'oedème pulmonaire, hypotension, arythmie, convulsions, coma et décès. 

· L'exposition à plus de 500 ppm entraîne une perte de conscience en quelques secondes et le décès peut survenir très rapidement.

· A 300 ppm, un oedème pulmonaire peut survenir

· Sa VLE est de 10 ppm et sa VME de 5 ppm

· Un taux de 50 ppm exige une évacuation immédiate.

· 4) Prévention

· a) Collective 

· Respect des valeurs limites d’exposition

· Les concentrations en hydrogène sulfuré devront respecter les valeurs limites d’exposition. VLE : 10 ppm  et VME : 5 ppm .

            Information et  formation des salariés 

· Sur les dangers de l’hydrogène sulfuré , le caractère trompeur de sa perception  olfactive  (paralysant olfactif à 50 ppm), les prodromes d’une intoxication subaiguë

(irritation  oculaire et céphalées). 

· notices d’information et signalisation 

           Entretien préventif des installations

· En fonction de l'analyse des risques, et en complément du système de détection fixe, les règles de pénétration  pourront comporter l'obligation d'équiper chaque intervenant d'un détecteur individuel portatif avec seuils d’alarme et d’évacuation inférieurs à la VLE

          b) Individuelle

· Les travailleurs susceptibles d'être exposés au H2S devraient en tout temps, avoir accès à des masques avec respiration autonome. 

· Des détecteurs de concentration de H2S dans l'air en lecture directe sont aussi disponibles. Ne pas chercher à secourir une victime avant d'avoir accès à un appareil de respiration autonome.

5) Traitement 

· Ne pas faire de bouche à bouche. Transporter à l'air frais. Ventilation assistée. Intubation. Contrôle des convulsions. Maintien de la circulation.

· Théoriquement, les nitrites pourraient être utiles pour réactiver le métabolisme aérobie au niveau des cytochromes oxydases. Cependant, cette approche n'est efficace que si elle peut être appliquée immédiatement sur le site de l'accident. Un dosage de la méthémoglobinémie devra être fait aussitôt après l'usage des nitrites. La suite du traitement porte principalement sur la correction de l'hypotension, de l'oedème pulmonaire, de l'arythmie et des convulsions.

· 6) Conclusion

· L'intoxication par H2S peut être très sévère et une proportion importante des malades sont décédés à leur arrivée à l'urgence. Par ailleurs, ceux qui survivent à cette première phase récupèrent généralement en quelques heures avec un traitement de support. Enfin, des séquelles neurologiques sous forme de troubles mnésiques, tremblements, asthénie, troubles de l'équilibre ont été rapportées chez des malades ayant subi une intoxication sévère.

II HYDROGENE ARSENIE (AsH3 = arsine)

       A) Cas clinique

           Il s’agit d’un homme de 30 ans qui travaille dans une petite usine de galvanisation depuis dix ans. Il est employé dans le polissage, le cuivrage et le nickelage de petits articles en métal pour l'industrie de la chaussure. L'après-midi avant l’admission à l'hôpital, il est occupé à polir des oeillets métalliques de lacet (Fe-Zn), en utilisant une solution diluée de CuSO4 (3%), HCl (32%), et As2O3 (2%). Cinq litres de solution diluée (1:25) sont alors mélangés dans un seau en plastique à 25 litres de l'eau. L'opération de  polissage est habituellement effectuée sur les articles en laiton et jamais sur des articles d'alliage de Fe-Zn. L'ouvrier à plusieurs reprises immerge les œillets dans la solution, à l'aide d'une passoire. Il travaille ainsi pendant 90 minutes sans aération ni  protection respiratoire. Pendant l'opération de polissage, une odeur d'ail régnait dans la zone de travail au point de contraindre ses collègues à ouvrir les portes et fenêtres. À la fin du travail, il présente des arthralgies, un malaise et quelques heures plus tard, une paresthésie des membres inférieurs et supérieurs. Le lendemain matin, une hématurie l'incite à aller à l'hôpital. Il se plaint d'asthénie, de paresthésie des membres, et de fébricule (38°C), une subictère conjonctival. Son abdomen est légèrement météorisé, souple. Le reste de l'examen physique est sans particularité. Il ne présente aucun déficit moteur.

À l'admission, la biologie indiquait : hématocrite (38.8%), hémoglobine (13.6 g/dL), Leucocytes :  17.500, bilirubine totale : 4.1 mg/dL, ASAT 94 UI/L, ALAT 41 UI/L ; La BU montre : protéines (+++), urobilinogène (++), bilirubine (+++), cétones (11), érythrocytes (+++), leucocytes (+++) nombreux cylindres. [As] urinaire = 3940 µg/L et  [As] sanguin =  1150 µg/L . 

Le patient est hémodialysé une fois à l'admission et le lendemain. Dans la nuit du deuxième au troisième jour, une transfusion sanguine est nécessaire en raison d’une chute de l’hématocrite et de l'hémoglobine à 26.1% et 8.7 g/l, respectivement. 

A J21, hématocrite = 34.3% et Hb = 12.1 g/l. Les ASAT et ALAT évoluent différemment. Les ASAT sont augmentées à l'admission (98 U/L) puis se normalisent après dix jours. Les ALAT sont normales (29 U/L) à l'admission puis augmentent après deux jours, plafonnent à 112 UI/L à J8 pendant quatre mois. La bilirubine totale se normalise en cinq jours. Les triglycérides augmentent dès J2 pour atteindre un niveau maximal à J15 et diminuer graduellement. Les CPK ont atteint leur maximum en 3 jours (591 U/L) et se normalisent après six jours. La LDH est élevée à 700 U/L à J2 et se normalise après 14 jours.

On n’observe pas d’insuffisance rénale. De légères perturbations neurologiques sont révélées par les tests esthesiométriques.

L’atteinte pulmonaire est démontrée par l'augmentation du nombre de cellules et de macrophages dans le lavage bronchoalvéolaire. La normalisation de la cytologie du liquide bronchoalvéolaire et l'amélioration progressive de la capacité de diffusion après deux mois démontrent, cependant, que l’atteinte pulmonaire est réversible.

      B) Théorie

            1) Généralités

       A température ordinaire l’hydrogène arsénié est un gaz incolore plus lourd que l’air.

       Inodore à l’état natif, il prend par oxydation à l’air une odeur légèrement alliacée.

       Soluble dans l’eau et soluble dans de nombreux solvants organiques.

       L’hydrogène arsénié étant un toxique non persistant, la décontamination n’est pas nécessaire.

2) Pénétration, distribution

            L’hydrogène arsénié pénètre dans l’organisme par les voies respiratoire et cutanée. 


Très liposoluble, il traverse rapidement les membranes alvéolocapillaire et érythrocytaire et  provoque une hémolyse intra-vasculaire.

3) Mécanisme d’action

L’hydrogène arsénié AsH3 ou arsine, en se liant à l’hémoglobine, est un toxique hémolytique puissant qui agit directement sur les hématies en provoquant une hémolyse intra-vasculaire massive.
4) Symptomatologie

Les symptômes et le délai d’apparition varient avec l’intensité de l’intoxication. La prise en charge est liée à l’importance de l’hémolyse intravasculaire.

Lors des intoxications légères et/ou lors d’expositions prolongées à de faibles concentrations on observe : 

-
une asthénie, des céphalées, une faiblesse musculaire ou des courbatures,

-
l’apparition d’urines couleur “ porto ”, des nausées,

-
l’haleine présente une odeur alliacée.

Lors des intoxications aiguës marquées :

- à côté des céphalées, des vertiges et des frissons, apparaissent des signes digestifs : nausées et vomissements, des douleurs abdominales et musculaires. 

-
hémolyse intra-vasculaire massive avec ses conséquences : coagulation intravasculaire disséminée, hyperkaliémie, acidose métabolique, état de choc, oedème aigu pulmonaire, insuffisance rénale aiguë anurique, 

Dans les formes suraiguës ( 250 ppm)
  
l’évolution se fait rapidement vers le décès par insuffisance circulatoire aiguë et défaillance multiviscérale. 

  5) Traitement curatif



La prise en charge est symptomatique, et dépend de l’existence et de la sévérité de l’hémolyse intravasculaire :

-
traitement symptomatique de l’acidose et de l’état de choc

-
épuration extra-rénale ; l’atteinte rénale ne permet pas l’utilisation des chélateurs.  

-
exsanguinotransfusion.

6) Cancérogénicité : Aucune étude n’a été réalisée pour l’instant.

7) Valeurs limites d’exposition

VLE : 0,2 ppm soit 0,8 mg/m3

VME : 0,05 ppm soit 0,2 mg/m3

8) Réparation 

TABLEAU N°21

Intoxication professionnelle par l'hydrogène arsénié

.

	DÉSIGNATION DES MALADIES
	DÉLAI

de prise

en charge


	LISTE INDICATIVE

des principaux travaux susceptibles

de provoquer ces maladies



	Hémoglobinurie

Ictère avec hémolyse

Néphrite azotémique

Accidents aigus (coma), en dehors

des cas considérés comme

accidents du travail


	15 jours

15 jours

30 jours

3 jours
	. Travaux exposant aux émanations

d'hydrogène arsénié, notamment:

Traitement des minerais arsenicaux

Préparation et emploi des arséniures métalliques.

Décapage des métaux ; détartrage

des chaudières.

Gonflement des ballons avec de

l'hydrogène impur.




II  BROMURE DE METHYLE  (CH3Br)

       A) Cas clinique

Il s’agit d’un salarié de 46 ans sans antécédents particuliers qui a travaillé pendant 15 ans dans l’élimination de termites. Dans la nuit du 25 au 26/10/2005, il est engagé dans la fumigation d’un musée. Le produit utilisé est composé de bromure de méthyle (85%) et d’oxyde d’éthylène. Après la fumigation, avec son collègue, ils vont faire une sieste dans une salle voisine. Autour de 6 heures du matin, le collègue se sent mal et ne se lève pas. Le salarié inspecte leur équipement et décèle une fuite qu’il tente de réparer en appliquant des bandes de ruban adhésif. A minuit, le même soir, son collègue meurt d’un arrêt cardiaque.

Le salarié assiste à l’examen post-mortem de la police et au moment de signer des documents, il remarque un tremblement des mains. Autour de 14h, il présente une myoclonie bientôt suivie d’un état comateux, il est alors hospitalisé. Au début, on suspecte une origine psychologique, mais devant l’absence d’amélioration, on s’oriente plutôt vers un syndrome d'hyperventilation. Cependant autour de 16h30, il est transféré en neurochirurgie dans un état délirant. Les convulsions myocloniques généralisées s’aggravent mais sont bien améliorées par l'injection d’anticonvulsivants. Un TDM cérébral et un bilan biologique standard reviennent normaux. Plus tard, le patient présentent des convulsions myocloniques généralisées qui répondent au traitement symptomatique.

Ce n’est qu’au 8ème jour d’hospitalisation qu’on suspecte une intoxication au bromure de méthyle, compte tenu de son métier. Le prélèvement sanguin du premier jour révèle ainsi une concentration en bromure plasmatique de 123.5 pg/ml., bien supérieure aux valeurs acceptables (3.7 ± 1.5 pg/ml). Au 10ème jour, le diagnostic de l'intoxication au bromure de méthyle est confirmé.

Une hémodialyse est immédiatement réalisée à trois reprises, permettant une baisse de concentration à 7.8 pg/ml. Bien qu'il soit droitier, il développe un tremblement en écrivant de la main droite. Le seul autre symptôme observé est un tremblement fin.

   B) Théorie

1 Généralités

Gaz incolore, presque inodore, plus dense que l'air.


      Utilisé comme insecticide et nématocide sous forme de fumigation (sol dans les serres), rodenticide, réfrigérant, agent de méthylation dans l'industrie chimique. 

               Il fut utilisé comme agent antifeu (extincteur d'incendie).

      Des concentrations atmosphériques variant de 100 à 1000 ppm, avec des pics jusqu'à 3000 ppm ont été mesurées dans des serres dont le sol avait été désinfecté au bromure de méthyle
         2)Mode de pénétration

                  L'intoxication peut survenir par contact cutané ou par inhalation de vapeurs.

        3) Symptomatologie

a) Intoxication aiguë : 
· Lésions cuta​néomuqueuses : érythème, vésicules, bulles, irritation oculaire 
· L'in​halation de fortes concentrations produit après 6 à 24 heures un oedème pulmonaire.
· Si l'exposition est moins importante sur​viennent des signes d'atteinte cérebelleuse, fatigue, troubles de la vision: diplopie. nystagmus, perte de l'appétit ; nausées. vomissement , vertiges, céphalées troubles (le la parole ; tremblements; fasciculations,. myoclonies d'intention qui constituent l'aspect le plus caractéristique de cette intoxication ;

· parfois convulsions épileptiformes 

· troubles du comportement prêtant parfois à confusion
· un état de psychose aiguë 

· ataxie, mouvements choréiformes et athéto​siques

La récupération suite à l'atteinte cérébelleuse est très lente et souvent incomplète par exemple.. persistance de rnyoclonics, déficit moteur global, syndrome extrapyramidal, surdité corticale.

b) Intoxication chronique

- atteinte cutanée: acné:

- l'exposition répétée à de faibles concentra​tions légèrement supérieures à la VME du bro​mure de méthyle (5 ppm) entraîne progressive​ment des manifestations nerveuses ressemblant à l'alcoolisme chronique (trouble de la personnali​té). Des perturbations neurologiques et psychomotrices infracliniques seraient encore dé​celables à des expositions (0,2 à 2 ppm) nettement inférieures à la VME actuelle;

- des modifications électroencéphalogra​phiques peuvent être décelées, particulièrement chez les sujets dont le taux de bromure sanguin dépasse 12 mg/l. Chez les sujets témoins, la concentration plasmatique moyenne du bromure serait d'environ 3,7 (± 1,5 rng/l) 
4) Prévention :  La VME est de 5 ppm ou 20 mg/m3 

 5) Traitement curatif

Si intoxication aiguë 

1) transport du patient en dehors de l'atmo​sphère contaminée ;

2) respiration artificielle si nécessaire

3) enlèvement des vêtements contaminés, nettoyage de la peau souillée à l'eau et au savon ; 

4) transfert du patient à l'hôpital sous surveillance pour traitement d'un oedème aigu éventuel:

5) en cas de difficultés respiratoires: oxygéno​thérapie et éventuellement trachéotomie qui per​met une bonne ventilation et facilite l'élimination pulmonaire du toxique :

6) traitement des convulsions par barbituriques ou diazepam.

Le traitement au BAL fut proposé dans l'intoxi​cation aiguë: 3 à 4 mg/kg toutes les 4 heures pendant les 2 premiers jours et ensuite toutes les 12 heures pendant un total de 10 jours.

I.'acétylcystéine a aussi eté utilisée 

Le traitement de séquelles cérébelleuses est surtout physiothérapique. On a aussi recomman​dé l'administration de clonazépam et de baclofène .
6) Réparation

Tableau de MP n° 26 RG

	DÉSIGNATION DES MALADIES


	DÉLAI

de prise

en charge
	LISTE INDICATIVE

des principaux travaux susceptibles

de provoquer ces maladies



	Troubles encéphalo-médullaires :

Tremblements intentionnels.

Myoclonies.

Crises épileptiformes.

Ataxies.

Aphasie et dysarthrie.

Accès confusionnels.

Anxiété pantophobique.

Dépression mélancolique.

Troubles oculaires :

Amaurose ou amblyopie.

Diplopie.

Troubles auriculaires :

Hyperacousie.

Vertiges et troubles

labyrinthiques.

Accidents aigus (en dehors des 7 jours

cas considérés comme accidents

du travail) :

Crises épileptiques.

Coma.


	7 j
	Préparation, manipulation, emploi du

bromure de méthyle ou des produits en renfermant, notamment :

Préparation du bromure de méthyle.

Préparation de produits chimiques

pharmaceutiques au moyen du

bromure de méthyle.

Remplissage et utilisation des

extincteurs au bromure de méthyle Emploi du bromure de méthyle comme

agent de désinsectisation et de

dératisation.




II  HALOTHANE

       A) Cas clinique

       B) Théorie

         1) Généralités


L'halothane est un liquide incolore, très volatil, d'odeur douce et agréable, il est très peu soluble dans l'eau, mais miscible avec de nombreux solvants organiques (éthanol, oxyde de diéthyle, trichloroéthylène, trichlorométhane...).

Sous l’effet de la chaleur, il donne naissance à des produits toxiques et irritants tels que brome, chlore, bromure, chlorure et fluo​rure d'hydrogène.

2) Toxicité 

a) Aiguë

Chez l'homme, à concentration anesthési​que (10000 ppm) :  !'halothane agit essen​tiellement sur le système nerveux central : inhibition réversible avec amnésie, analgé​sie, anesthésie et dépression respiratoire.

Des effets cardio-vasculaires sont parfois observés : troubles du rythme cardiaque, hypotension artérielle et vasodilatation périphérique.

Un dysfonctionnement hépatique est pos​sible mais beaucoup plus rare.

Hépatite aiguë possible (avec foyers de nécrose tissulaire) si anesthésies répétées.

Insuffisance rénale possible si déshydratation.

Baisse des performances possible à faible concentration supérieure à 15 ppm et même jusqu'à 1 ppm en présence de 50 ppm de monoxyde de diazote.

b) Chronique

Il existe une incidence accrue de pathologies hépatiques et rénales chez le personnel (surtout féminin) exposé de façon chronique aux anesthésiques volatils; Résultat probable d’une réaction d’hypersensibilité. L'exposition chronique à l'halothane provoque une in​duction enzymatique hépatique.

Troubles neurolo​giques (céphalée, asthénie, irritabilité, trou​bles du sommeil et de la mémoire)  Les lésions hépatiques pourraient être le résultat d'une réaction d'hypersensibilité de type immunologique . 

c) Mutagénèse, cancérogénèse, effets sur la reproduction

Risque accru (1,5 à 2 fois) d'avortements spontanés chez les femmes exposées; La cause précise n’est pas connue.

Des urines d'anesthésistes se sont révélées posi​tives dans un test de mutagenèse bacté​rienne (test de Ames) .

       4) Prévention

  En 1985, en France, la Commission natio​nale d'anesthésiologie a proposé d'abais​ser, à proximité du malade et du personnel, les concentrations d'anesthésique halo​géné à moins de 2 ppm.

      5) Traitement curatif

	Tableau n°89


	


	Désignation des maladies
	Délai de prise en charge
	Liste indicative des principaux travaux susceptibles de provoquer ces maladies

	Hépatite ayant récidivé après nouvelle exposition et confirmée par des tests biochimiques, après exclusion d'une autre étiologie.
	15 jours
	Activités exposant à l'halothane, notamment en salles d'opération et d'accouchement.


II FLUOROCARBONES

A) Cas clinique

Une hôtesse de l'air a été exposée au gaz d’un extincteur portatif lors de son déchargement accidentel durant un vol aérien. La durée d’exposition estimée est de moins de cinq minutes. Cette hôtesse de l’air de 30 ans est non fumeuse, sans  antécédents médicaux  respiratoires ou atopiques. À l'examen médical juste après l'arrivée de l'avion (environ une heure plus tard), elle présent des signes d'irritation des voies aériennes supérieures. L'auscultation pulmonaire et l'examen neurologique sont normaux. Pendant les jours suivant l'incident, elle  éprouve asthénie, dyspnée d'effort, et toux nocturne. Elle arrête son activité sportive en raison de difficultés respiratoires. La spirométrie réalisée le 5 février 1999 montre une légère diminution du VEMS (80% théorique) et DEM25-75% (60% théorique), non améliorés par bronchodilatateurs.

Les autres paramètres spirométriques sont normaux. Elle consulte son médecin du travail le 15 février 1999. La spirométrie est semblable.  La bronchoscopie montre un muqueuse inflammatoire. Des prick-tests sont réalisés avec les pneumallergènes habituels (acariens, poussière de maison,  chat, chien, pollens de graminées et pollens d'arbre, champignons (alternaria, aspergillus, cladosporium, Penicilium) et latex) et reviennent négatifs. Des corticostéroïdes inhalés (budésonide) et un bronchodilatateur (formoterol) sont instaurés. Quinze mois plus tard (mars 2000), un test à la métacholine est réalisé après arrêt du trautement. On observe une diminution de 24% du VEMS  avec une dose cumulative du magnésium 640. Vingt huit mois après l'incident (avril 2001), elle présente toujours la toux nocturne et la spirométrie est inchangée.

Cette patiente a été exposée à l'inhalation de bromochlorodifluorométhane. 
       B) Théorie

1) Généralités


Famille des dérivés organiques du fluor comprenant entre autres les fluoroalcanes, les fluoroéthers, les fluoroalcènes et les fluoropolymères, 

Ces substances sont utilisées comme fluides de réfrigération, propulseurs d'aérosols, solvants, agents diélectriques, anesthésiques

Gaz à température ordinaire, très stables donc peu réactionnels. Ils sont plus lourds que l'air et s'accumulent dans la partie basse des locaux.

Les fluoroalcènes sont utilisés pour la fabrication de polymères fluorés et la synthèse de pesticides.

2) Métabolisme

Les fluoroalcanes sont en grande partie éliminés par voie respiratoire, inchangés, en revanche, les fluoroéthers sont métabolisés jusqu’à 50 % en donnant naissance à de l’acide oxalique et du fluor . 

3) Symptomatologie

L’inhalation de concentrations élevées de fluoroalcanes peut donner des manifestations neurologiques : trémor, convulsions, anesthésie., un certain degré d’irritation pulmonaire. La mort sera le plus souvent due à une asphyxie. L’hépatotoxicité est faible. La libération de fluor est néphrotoxique. Elévation de SGPT, SGOT, acide urique, créatininémie.

A température élevée, ces corps peuvent donner naissance à des dérivés toxiques( HF, phosgène si Cl dans la molécule, Cl2…) pouvant entraîner des manifestations asthmatiformes)

Les fluoroalcènes sont plus toxiques que les alcanes, ils peuvent produire : irritation respiratoire 

(alvéolite exsudative, bronchiolite, fibrose interstitielle résiduelle, hémorragie, œdème), une atteinte rénale, hépatique, augmentation de la sensibilité myocardique aux catécholamines. 
4) Traitement : 
En cas de projection cutanée ou oculaire, laver immédiatement à grande eau.
En cas de d’inhalation massive, retirer la victime de la zone polluée et débuter une réanimation symptomatique. Une surveillance neurologique et cardio-vasculaire est recommandée dans les heures qui suivent l’accident. En cas de collapsus, ne pas utiliser des médicaments adrénergiques.

5) Réparation : Tableau 32

· Affections professionnelles provoquées par le fluor, l'acide fluorhydrique et ses sels minéraux 

	Désignation des maladies
	Délai de prise en charge
	Liste indicative des principaux travaux susceptibles de provoquer ces maladies

	A - Manifestations locales aiguës :

  Dermites.
  Brûlures chimiques.
  Conjonctivites.
  Manifestations irritatives des voies aériennes supérieures.
  Bronchopneumopathies aiguës, oedème aigu du poumon.

B - Manifestations chroniques :
Syndrome ostéo-ligamentaire douloureux ou non, comportant nécessairement une ostéocondensation diffuse et associée à des calcifications des ligaments sacro- sciatiques ou des membranes inter-osseuses, radiocubitale ou obturatrice

	5 jours

10 ans (sous réserve d'une durée d'exposition de 8 ans)
	Tous travaux mettant en contact avec le fluor, l'acide fluorhydrique et ses sels minéraux, notamment :
  Fabrication et manipulation des fluorures inorganiques ;
  Electrométallurgie de l'aluminium ;
  Fabrication des fluorocarbones ;
  Fabrication des superphosphates



