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MONOXYDE DE CARBONE

INTRODUCTION

Le Monoxyde de carbone (CO) est une des premières causes de mortalité par intoxication aigue en France. Selon les estimations officielles du ministère de la santé, ce gaz incolore et inodore est responsable de « 6000 intoxications et 300 décès chaque année » (dossier de presse de la campagne nationale 2003-2004 de prévention et d’information sur le risque d’intoxication au CO). La majorité de ces accidents est due à des appareils de chauffage ou chauffes bains raccordés et surviennent dans des locaux non aérés. Ces statistiques ne concernent que les intoxications lors d’accidents domestiques. Aucune estimation précise concernant les intoxications d’origine professionnelle n’est retrouvée quelques soient les sources. D’autre part l’incidence et la prévalence de l’intoxication chronique ne sont pas connus en raison de la banalité de ses manifestations cliniques responsable de l’absence fréquente de diagnostic.

physiopathologie

Le CO provient de la combustion incomplète des matières carbonées organiques telles que le charbon, le papier, l’essence.

Voie de pénétration dans l’organisme : le CO inhalé franchit instantanément  la paroi alvéolaire, se dissout dans le sang et traverse passivement  la barrière placentaire.

Action toxique du CO : 

 Le CO se fixe à 80 % sur l’hémoglobine avec une affinité  250 fois supérieure à celle de l’oxygène et se fixe également au niveau de la myoglobine (20%) et de certaines enzymes (cytochromes oxydases, catalases, peroxydase). 

La quantité de HbCO dépend de divers paramètres: concentration initiale de l’HbCO (en particulier chez les fumeurs), durée d’exposition, concentration atmosphérique de CO, activité physique, perfusion et surface de diffusion pulmonaire, tension partielle de l’O2 dans l’air.

L’action toxique du CO résulte principalement de l’hypoxie tissulaire de type anémique provoquée par la conversion de l’HbO2 en HbCO qui est inapte au transport de l’oxygène.

 De plus, la présence de CO dans le sang rend plus difficile la dissociation de l'hémoglobine au niveau des tissus : la courbe de dissociation est ainsi « déviée sur la gauche ». L'effet hypoxique dû à la présence d'HbCO est donc plus important que celui d'une anémie correspondante. 
La principale conséquence de l'intoxication oxycarbonée est donc l'hypoxie tissulaire, conséquence de la diminution de la quantité globale d'oxygène fixée sur l'hémoglobine, de la mauvaise libération de l'oxygène au niveau des capillaires, de la mauvaise oxygénation des tissus musculaires, et de la diminution de l'oxydation cellulaire par blocage des cytochromes. 

Les organes cibles sont les tissus les plus sensibles à l’hypoxie (système nerveux central, myocarde et par extension le fœtus chez la femme en enceinte).

La fragilité des tissus hypoxiques fait de l’intoxication au CO un facteur de décompensation chez les patients âgés, insuffisants vasculaires, respiratoires ou anémiques.

Élimination :L’HbCO est totalement dissociable en hémoglobine et CO. L’élimination du CO se fait par voie pulmonaire. Après arrêt de l’exposition  la demie vie est de l’ordre de 5h en air ambiant (FiO2 à 21 %), réduite à 1h30 en milieu isobare (FiO2 à 100 %) et 20 minutes en milieu hyperbare (3 atmosphères absolues).Aux niveaux des expositions rencontrés en milieu professionnelle on admet que 8 à 10h après le travail l’élimination du CO est complète. 

SOURCES d’exposition professionnelles

 Les  principales sources d’expositions professionnelles sont :

· les  industries métallurgiques (soudage, oxycoupage, fusion, hauts fourneaux…),

· les industries pétrolières (forage, raffinage…), 

· les cimenteries et papeteries,

· les industries de synthèse chimique (le CO possède quelques utilisations en synthèse chimique : méthanol, acide acétique, acide acrylique..),

· les émissions de moteur à explosion (garages, parkings souterraines, tunnels routiers),

· les emplois d’explosifs (artificiers),

· les incinérations d’ordures, les fermentations végétales (silos, champignonnière,…) et animales (porcheries, égouts, fosses à purin),

· l’utilisation de surfaceuses pour patinoires, tronçonneuses (bûcherons), machine à papiers peints à gaz (plâtriers -peintres),

· enfin  l’exposition  au dichlorométhane ou chlorure de méthylène (le dichlorométhane est métabolisé pour 30 % en CO par la voie du cytochrome P450).

Les intoxications professionnelles au CO sont dues pour les deux tiers (63%) à des engins, mobiles ou déplaçables, à moteur thermique dans un milieu confiné. 

Cette très forte proportion est une caractéristique de ces accidents par rapport aux accidents domestiques qui sont dus en quasi-totalité aux appareils de chauffage et aux chauffe-eau.

DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE DES SUJETS INTOXIQUES

SIGNES CLINIQUES

Les signes cliniques inauguraux d’une intoxication au CO (qu’elle soit aigue ou chronique) sont polymorphes et aspécifiques allant de formes pauci symptomatiques à type de céphalées, vertiges, nausées, vomissements, asthénie à des formes neurologiques et cardio-vasculaire graves (convulsion, syndrome pyramidal,coma, troubles ischémiques,troubles du rythme).Ces troubles ont souvent un caractère collectif++++.

Ceci explique qu’en l’absence de contexte environnemental évocateur ou de dépistage systématique, le diagnostic est difficile.

A noter que les troubles neurologiques peuvent apparaître immédiatement après l’intoxication ou après un intervalle libre variant de quelques jours à 3/4 semaines (syndrome post intervallaire).Ces accidents peuvent laisser des séquelles à vie, de type neurologiques (syndrome parkinsonien, surdité de perception,polynévrites,troubles du comportement) et cardiaques (troubles de la repolarisation ,infarctus du myocarde).

.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Les taux atmosphériques de CO ambiant sur le lieu d’intoxication présumée sont un élément important du diagnostic d’intoxication au CO. Ils sont bien sur à interpréter en fonction des circonstances et des délais de réalisations. Il existe des petits détecteurs portatifs très fiables dont  sont équipés actuellement les pompiers et les SAMU (principe de spectrophotométrie infrarouge). 

Les taux sanguins de carboxyhémoglobine sont actuellement reconnus comme marqueur utile pour l’estimation de la charge interne de CO (méthode de dosage par spectrophotométrie directe).Un taux supérieur à 10% de HbCO est généralement reconnu comme valeur seuil témoin d’une intoxication aigue .Un taux normal n’exclue pas une intoxication au CO.

RELATION DOSE EFFET

Bien qu’il n’existe pas de consensus dans la littérature sur la relation entre le taux d’ HbCO et la sévérité des symptômes des  tables des signes possibles en fonction  des taux sanguins peuvent être établis.

Tableau I : Manifestations cliniques associées au niveau HbCO

	HbCO %
	Réponse chez adulte sain
	Coronariens

	0.3-0.7
	Niveau physiologique
	-

	1-5
	-
	Douleurs d’effort possible

	5-10
	
	(  Nombre et complexité des arythmies d’effort, aggravation angor

	10
	Niveau observable chez un fumeur
	

	10-30
	Céphalées modérées, nausées, tachycardie
	Infarctus du myocarde

	30-40
	Céphalées sévères, vomissements, irritabilité, ataxie, troubles visuels
	

	40-50
	Céphalées, confusion, syncope
	

	(50-60
	Coma, convulsions, dépression cardiovasculaire, décès 
	


Ainsi le diagnostic positif repose sur des combinaisons des critères suivants :

· signes cliniques évocateurs (généraux, cardiovasculaire,neurologique)

· valeur de HbCO mesurée ou estimée

· présence de CO mesuré  dans l’atmosphère

· installation défectueuse après enquête

PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE DES SUJETS INTOXIQUES

En cas d’intoxication aigue :

· l’alerte est l’élément primordial (entourage, pompiers, SAMU puis DDASS)

· la soustraction de la victime de l’atmosphère toxique doit se faire par des personnes équipées de protection respiratoire, renouveler l’air du local, arrêter la source d’émission

· mise en route précoce d’une oxygénothérapie (100% 02 ) et transport médicalisé pour  hospitalisation (selon conférence européenne de consensus sur l’oxygénothérapie hyperbare en 1994 , l’OHB est systématique en cas de perte de connaissance initiale,de signe neurologique objectif tel que coma ou atteinte pyramidal,d’atteinte cardiaque clinique ou électrique ou de grossesse)

· l’enquête administrativo-technique sur l’installation responsable est réalisée par la DDASS, les services d’hygiène municipaux ou préfectoraux..Elle est primordiale pour déterminer la cause de l’accident, neutraliser la source de pollution et la traiter.

REGLEMENTATION, RECOMMANDATION, REPARATION

reglementation

Il existe en France deux références réglementaires pour le CO en milieu de travail.

Une VME fixée par le ministère du Travail et la valeur citée dans les tableaux des maladies professionnelles des régimes général et agricole de la sécurité sociale. Ces deux valeurs concernent le risque d’intoxication chronique et ne sont pas adaptées à la lutte contre les intoxications aigues.

La valeur limite de moyenne d’exposition indicative admise dans l’air des locaux de travail est fixée à 50 ppm pour une durée de 8 heures. Les règles d’interprétation des VME ont été précisées par le ministère du Travail :

· Taux atmosphérique (T)  ( 30 % VME = aucune action spécifique

· 30% VME(T(70%VME = examen des lieux de plus forte exposition, contrôles de ventilation, programme de suivi dans le temps 

· T(70% VME = examen détaillé des lieus avec mise en place rapide d’actions correctrices et nouveaux programmes de mesurages jusqu'à obtention de résultats acceptables.

Mais pour le CO la VME n’est qu’indicative et l’obligation du chef d’entreprise reste d’assurer la sécurité des salariés.

REPARATION

Les tableaux des  maladies professionnelles n°64 du RG et n° 40 du RA fixent à 1,5ml/100ml (ou 7.5% HbCO) la valeur minimum du taux de CO sanguin pour la possibilité d’une reconnaissance en maladie professionnelle. Le délai de prise en charge est de 30 jours. La liste des travaux est une liste indicative avec les conditions d’exclusions (taux de CO inférieur à 50 ppm).

L’intoxication aigue peut être prise en charge dans le cadre des accidents de travail.

RECOMMENDATION

L’OMS a déterminé en 1999 des recommandations pour le CO. Le seuil au-dessous duquel aucune toxicité n’est observée a été déterminé pour HbCO à 2,5 %.
Le NIOSCH a défini différents  seuils : seuil  de 35 ppm sur 8h et une valeur plafond de 200 ppm à ne pas dépasser.

Actions actuellement en france

Le Plan national santé environnement (PNSE) 2004-2008 définit certaines priorités dont la prévention des pathologies d’origine environnementale Les intoxications au CO sont clairement définies comme une priorité et l’objectif affiché selon la circulaire interministérielle DGS/7 C n°2004-540 du 16 novembre 2004   et DGS/D7C/DDSC/SDDCPR relative à la surveillance des intoxications au monoxyde de carbone et aux mesures à mettre en œuvre est : « réduire de 30% la mortalité par intoxication au monoxyde de carbone à l’horizon 2008 ».

Un nouveau système de surveillance des intoxications au CO, piloté par l’InVS est actuellement mis en place depuis janvier 2005 sur le territoire national (circulaire DGS/SD7C n°623 du 24 décembre 2003).

PREVENTION

1) Prévention collective :

· Action à la source :Réduction production de CO :Privilégier utilisation d’engins pneumatiques ou  électrique ,s’il s’agit d’engin à moteur thermique privilégier le moteur à quatre temps avec carburant type diesel,assurer un meilleur entretien et réglage du moteur ,assurer le traitement des gaz d’échappement avec captation à la source…

· Adapter la ventilation générale (le respect des prescriptions concernant l'aménagement des locaux où fonctionne un appareil à gaz  est impératif).

·  Contrôles réguliers d’atmosphère (détecteur de CO mural à hauteur des voies aériennes) et une détection continue avec un système d’alarme (seuil 50ppm)

2) Prévention individuelle

· Information et formation du personnel au risque en insistant sur l’équation « petit engin à moteur thermique + espace confiné =intoxication oxycarbonée »

· Mettre à disposition des salariés des appareils respiratoires autonomes auxquels ils peuvent recourir en cas d’urgence.

3) Prévention médicale
· Lors de la visite d’embauche il semble justifié de ne pas exposer les sujets les plus sensibles (coronariens).

· Les sujets exposés doivent être soumis à une surveillance médicale spéciale : interrogatoire et examen clinique orienté sur organes cibles complétés par biométrologie (dosage sanguin HbCO/dosage CO dans air expiré en fin de poste.

CONCLUSION

La connaissance de la dangerosité du CO est établie depuis très longtemps. Malgré cela le CO reste un grand méconnu non seulement du grand public, y compris le public des entreprises mais aussi des médecins.

Dans la démarche de prévention, il est du rôle du médecin du travail  de mettre en place des campagnes d’information auprès des salariés en insistant sur la dangerosité des gaz d’échappement  provenant des engins à moteur thermiques, utilisés à l’intérieur d’un local quelle que soit sa taille,ses ouvertures,sa ventilation ;Parallèlement il faut viser à limiter la production du CO et l’exposition des salariés lorsque l’exposition ne peut être éliminé.

Le rôle du service de santé au travail et notamment celui du médecin du travail est primordial dans la mise en œuvre de la prévention des accidents au CO d’origine professionnelle.
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