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MANIFESTATIONS CARDIOVASCULAIRES DE L'INTOXICATION 
AU MONOXYDE DE CARBONE  

Martin Laliberté1 

INTRODUCTION 
 
Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz 
incolore, inodore, insipide et sans propriétés 

importantes et potentiellement létales 
sans que la victime ne puisse en détecter le 
danger.  
 
L’intoxication par le monoxyde de carbone 
représente chaque année l’une des princi-
pales causes de mortalité par intoxication 
dans les pays industrialisés; de 1000 à 2000 
décès sont reliés au CO chaque année aux 
États-

est probablement beaucoup plus 
importante, mais elle est difficile à évaluer 
avec précision en raison de la nature non 
spécifique des symptômes et signes cli-
niques de l’intoxica

d’urgence pour des 
intoxications reliées au CO, avec un taux 
annuel de visite à l’urgence de 16,5 par 
100 000 habitants (1).  
 

En 2007, 528 intoxications par le CO ont été 

Plus de 60 % de ces intoxications ont dû être 
évaluées ou traitées en milieu hospitalier (2). 
 

La quantité produite dépend de plusieurs 
facteurs tels que l’efficacité de la combus-
tion, 

et la présence d’impuretés dans le 
matériel. 
 

sont 

pements industriels, exposition à la fumée 
d'incendie. 
 
PHYSIOPATHOLOGIE 
 
L’intoxication au monoxyde de carbone se 
caractérise principalement par une hypoxie 
tissulaire. Il est bien connu que le CO se lie 
de façon compétitive à l’hémoglobine (Hb) 
pour former la carboxyhémoglobine (COHb), 
une hémoglobine anormale qui ne peut servir 
au transport de l’oxygène. L’affinité du CO 
pour l’hémoglobine est de 200 à 250 fois 
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plus importante que celle de l’oxygène. 
Le monoxyde de carbone entraîne ainsi 
une modification et un déplacement vers 
la gauche de la courbe de dissociation 
de l’oxyhémoglobine, limitant la libéra-
tion d’oxygène au niveau tissulaire (3). 
L’hypoxie cellulaire résultant de la for-
mation de COHb a comme effet néfaste 
une augmentation réflexe de la ventila-
tion-minute, ce qui augmente l’absorp-
tion pulmonaire de CO dans le contexte 
d’une exposition persistante et peut 
conduire rapidement au décès. 
 
MANIFESTATIONS CLINIQUES DE 
L’INTOXICATION 
 
Les manifestations cliniques d’une expo-
sition aiguë au CO sont multiples et non 
spécifiques. Le diagnostic sera donc 
souvent difficile à effectuer et un haut 
niveau de suspicion devra être maintenu 
en tout temps. À cet effet, la présence 
de symptômes non spécifiques chez 
plus d’une personne dans un même lieu 
physique devrait faire songer à une 
intoxication au CO. Les manifestations 
cliniques non spécifiques les plus fré-
quentes sont : céphalées, nausées, 
vomissements, faiblesse généralisée, 
syndrome pseudogrippal. Les manifes-
tations cliniques neurologiques sont : 

de la mémoire, altération du 
jugement, diminution de la concentra-
tion, convulsions, coma. 
 
La sévérité de l’intoxication au CO dé-
pend de plusieurs facteurs : la concen-
tration ambiante en CO, la durée de 
l’exposition, la susceptibilité de l’individu 
aux effets du CO et l’état de santé géné-
ral de l’individu exposé. En présence de 
manifestations cliniques caractéris-
tiques, le diagnostic clinique de l’intoxi-
cation au CO devra être évoqué dans le 
contexte d’une exposition identifiable au 
CO. Même si elle ne constitue pas un 
marqueur fiable de sévérité de l’exposi-

tion, une élévation significative de la 
COHb chez un non-fumeur permet de 
confirmer la suspicion clinique d’une 
exposition. Un niveau supérieur à 3 % 
chez un non-fumeur ou à 10 % chez un 

 
 
Une exposition significative au CO peut 
entraîner des séquelles neurologiques 
qui peuvent persister pendant une pé-
riode plus ou moins prolongée. Les 
séquelles neurologiques décrites sont : 
apathie, troubles de la mémoire, dépres-
sion, anxiété, ataxie, apraxie, agnosie, 
déficits moteurs focaux, altération de la 
vision, syndrome parkinsonien, change-
ments de personnalité, psychose, dé-
mence, neuropathie périphérique. Ces 
effets neurotoxiques peuvent parfois 
être subtils et, de par leur nature non 
spécifique, ne pourront être mis en 
évidence que par une évaluation neuro-
logique complète à l’aide de tests psy-
chométriques.  
 
TOXICITÉ CARDIOVASCULAIRE 
 
Même si l'accent est habituellement mis 
sur les complications neurologiques, il 
est également essentiel de considérer 
avec attention les manifestations cli-
niques cardiovasculaires de l'intoxication 
au CO. La formation de COHb, comme 

seul mécanisme impliqué dans l’intoxi-
cation au CO et d'autres mécanismes 
physiopathologiques ont été proposés. 
 
Le monoxyde de carbone se lie à la 
myoglobine cardiaque à partir d'un 
niveau de COHb de l’ordre de 2 %. La 
liaison avec la myoglobine pourrait jouer 
un rôle majeur dans la dépression myo-
cardique associée à une intoxication au 
CO, étant donné le rôle important que 
possède cette protéine dans la diffusion 
intracellulaire de l’oxygène. L'altération 
de la fonction de la myoglobine est 
associée à une diminution de la capta-

tion et de la diffusion de l’oxygène ainsi 
que de la phosphorylation oxydative au 
niveau du myocarde (4,5). 
 

se lier à la cytochrome oxydase, une 
enzyme qui représente une étape cru-
ciale de la chaîne de transport d’électron 

  
 
L’exposition au monoxyde de carbone 

nitrique à partir des plaquettes et des 
cellules endothéliales vasculaires avec 
diffusion dans les tissus périvasculaires. 
L’oxyde nitrique est un médiateur phy-
siologique majeur et un radical libre de 
très courte durée de vie qui possède 

myocardique combinée avec une vaso-

des concentrations d'oxyde 

peut avoir comme conséquence 
une hypotension artérielle avec réduc-
tion de la perfusion cérébrale pouvant 
conduire à une perte de conscience et, 
subséquemment, à l'apparition des 
manifestations neurologiques de l'intoxi-
cation. Dans le contexte d’une intoxica-
tion au CO, une perte de cons

comme un facteur de mauvais pronostic. 
 
Les manifestations cardiovasculaires 
possibles de l'intoxication au monoxyde 

arythmies comme le flutter et la fibrilla-
tion auriculaire, la tachycardie ventricu-
laire et la fibrillation ventriculaire. De 
plus, il semble que l'ischémie myocar-
dique soit une manifestation fréquente 
de l'intoxication au monoxyde de car-
bone.  
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Dans une étude publiée en 2005, Satran 
et coll. suggèrent que l'ischémie myo-
cardique est fréquente à la suite d’une 
intoxication significative au CO (8). Les 
auteurs ont évalué de façon prospective 
230 patients traités par oxygénothérapie 
hyperbare pour une intoxication au CO 
jugée modérée ou sévère. Les patients 
ont reçu une évaluation cardiaque sys-
tématique dès l'admission avec 

et 
mesure sériée des enzymes cardiaques. 
L’âge moyen des patients était de 47 
ans. La plupart des patients étaient en 
bonne santé et seulement 7 % d’entre 
eux avaient une histoire de maladie 
coronarienne antérieure. Dans cette 

des patients ont présenté une élévation 

CO peut entraîner une ischémie myo-
cardique chez les jeunes patients sans 
facteurs de risque cardiovasculaire lors 
d'une intoxication sévère 

De plus, le 
CO peut causer une ischémie myocar-
dique chez les patients plus âgés avec 
facteurs de risque cardiovasculaire en 
démasquant une maladie coronarienne 
silencieuse sous-jacente.  

 
Dans une étude publiée en 2006, les 
mêmes auteurs rapportent le suivi de la 
même cohorte de 230 cas sur une pé-
riode médiane de 7,6 ans (9). Dans cette 
cohorte, la présence d'une ischémie 
myocardique consécutive à une intoxi-
cation au CO prédit un excès de mortali-
té à long terme. Parmi les patients ayant 
présenté une ischémie myocardique à la 
suite de l'intoxication au CO, 38 % sont 
décédés pendant la période d'observa-

tion, soit une mortalité trois fois supé-
rieure à celle attendue dans ce groupe 
d'âge, environ la moitié de ces décès 
étant attribuables à des causes cardio-

terme est similaire à ce qui est rapporté 
avec l'ischémie myocardique associée à 
d'autres conditions cliniques comme le 
choc septique, l'embolie pulmonaire et 
l'accident vasculaire cérébral. 
 

donc associée à une dépression myo-

hypoxique, par sa liaison avec la myo-
globine au niveau myocardique et par 
sa liaison avec la cytochrome oxydase 

cardiovasculaires possibles de l'intoxi-
cation au CO comprennent la syncope 
et les arythmies comme le flutter et la 
fibrillation auriculaire, la tachycardie 

De plus, il semble que l'ischémie myo-

de l'intoxication au CO.  
 
CONCLUSION 
 
L’intoxication au monoxyde de carbone 
représente un problème de santé pu-
blique majeur et constitue l’une des 
principales causes d’intoxication envi-
ronnementale et professionnelle partout 
dans le monde. Les manifestations 
cardiovasculaires de l'intoxication au 
CO jouent un rôle majeur dans le déve-
loppement des complications neurolo-
giques. À la suite d’une intoxication au 
CO significative, l'ischémie myocardique 
est fréquemment rencontrée. Il semble 
que l'ischémie myocardique associée à 
l'intoxication au CO pourrait être asso-
ciée à long terme à un excès de mortali-

té cardiovasculaire. 
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LE STÉVIA, UN ÉDULCORANT NATUREL 

PIERRE-ANDRÉ DUBÉ1 

INTRODUCTION 
 
Selon la définition de Santé Canada, un 
additif alimentaire est « toute substance 
chimique qui est ajoutée aux aliments 

entreposage et dont l'emploi est tel que 
cette substance est intégrée à un ali-
ment ou en modifie les caractéristiques 
pour obtenir un effet technique désiré ». 
 
Les édulcorants sont considérés comme 
des additifs alimentaires et sont donc 
assujettis à la Loi et règlements sur les 
aliments et drogues. Il faut donc les 

Canada sont l'aspartame, l'acésulfame 
potassium, le néotame, le sucralose, la 
thaumatine, ainsi que les polyalcools 
(polyols), comme le sorbitol, l'isomalt, le 

 
 
Le Stevia rebaudiana, du nom commun 
stévia, est une plante originaire d’Amé-
rique du Sud qui contient 10 composés 
dont les plus importants sont le stévio-
side et le rébaudioside A, soit des sté-
violglycosides. Ces composés ont un 
pouvoir sucrant 200 à 300 fois celui du 
sucre et ne produisent aucune calorie. Il 
est également reconnu que le rébaudio-
side A aurait un meilleur goût sucré que 
le stévioside, possédant moins d’arrière-
goût métallique ou de réglisse.  
 

Le rébiana est le nom commun utilisé 
pour indiquer un produit à forte concen-

a également établi un standard interna-
tional pour les édulcorants dérivés du 
stévia, qui devront contenir plus de 95 % 
de stévioside ou de rébaudioside A (2). 
 
HISTORIQUE 
 
Depuis 2006, l’utilisation du stévia et de 
ses extraits est autorisée au Canada, 
mais uniquement comme supplément 
alimentaire (produit naturel) (3). Actuelle-
ment, au Canada, plus de 70 produits 
naturels contenant du stévia comme 
ingrédient sont répertoriés dans la base 
de données des produits de santé natu-
rels homologués (4). 
 
Au Japon, le stévia est utilisé depuis 
plus de 30 ans comme principal édulco-
rant alimentaire naturel, à la suite du 
retrait dans ce pays des édulcorants 

pays autorisent également l’utilisation de 

(Tableau 1).  
 

additifs alimentaires (JECFA), comité 

pour l'alimentation et l'agriculture (FAO) 

(OMS), a révisé en juin 2008 la dose 
journalière admissible (DJA) de sté-
viol

d’équivalent stéviol à 0-4 mg/kg/j (2). 
 
En effet, le JECFA avait autorisé, en 
2004, une DJA de deux fois le facteur 

sécuritaire habituel, en attendant de 
meilleures données sur l’innocuité du 

La DJA est calculée en divisant la dose 
sans effet observé (DSEO) par un fac-
teur de sécurité (habituellement 100). La 
DSEO avait été établie à 383 mg/kg/j 
d’équivalent stéviol, à suite d’une étude 
de 2 ans chez le rat qui n’avait démontré 

 
 
En août 2008, l’Australie et la Nouvelle-
Zélande l’ont autorisé comme additif 
alimentaire (8). Puis, en décembre 2008, 
la Food and Drug Administration (FDA) 
des États-Unis a permis l’utilisation de 
deux extraits purifiés du stévia comme 
additif alimentaire, soit le « Truvia » par 

les deux produits étant des extraits de 
rébiana (9,10). 
 
Jusqu’à présent, aucune décision finale 

des recommandations du JECFA, mais 
attend l’avis de son propre comité, le 
SCF (Scientific Committee on Food) (11). 
 
TOXICOCINÉTIQUE 
 

niveau du colon par retrait successif 

Les enzymes bactériennes seraient 

Ainsi, seul le stéviol est absorbé par le 
système portal hépatique. Seules des 

seraient absorbées. Il y a par la suite 
 

1 B. Pharm, M. Sc.,  
Centre de toxicologie du Québec 
Direction de la toxicologie humaine, INSPQ 
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hydrosoluble et non toxique. Le com-
plexe est ensuite rapidement éliminé par 
les reins (5). 
 
Puisque les stéviolglycosides ont tous 
comme métabolite final le stéviol et que 
seul celui-ci semble être absorbé chez 
l’humain, il est valable d’utiliser les 
études de toxicité effectuées sur les 
stéviolglycosides en utilisant un facteur 
de conversion pour le stéviol (5). 
 
INNOCUITÉ 
 
Suite à l’établissement d’une DJA tem-

dans le but de répondre aux de

clinique sont brièvement présentées ci-
dessous. 
 
Toxicité subchronique 
 

une dose sans effet indésirable observé 
(DESIO) de plus de 4000 mg/kg/j de 
stéviolglycosides ne démontre aucune 
évidence de toxicité systémique (15). 
 
Génotoxicité 
 
Certains effets mutagènes qui avaient 
été d’abord rapportés in vitro avec le 
stéviol n’ont pu être démontrés in vivo 

pas eu d’altérations des chromosomes, 
de mutations ou de ruptures d’ADN (16). 
 
Reprotoxicité 
 
Suite à des rapports sur l’utilisation du 
stévia comme contraceptif oral chez 

plusieurs études se sont penchées sur 
la question. Les études réalisées avec 
des doses allant jusqu’à 3000 mg/kg/j 
chez les animaux mâles et femelles 

n’ont démontré aucun impact des sté-
violglycosides sur la reproduction et le 
développement de la progéniture (17). 
 
Cardiotoxicité 
 
Trois études chez l’humain, publiées en 
2008, ont montré que des doses orales 
allant jusqu’à 11 mg/kg/j de stéviolglyco-
sides sont bien tolérées et n’ont aucun 
impact significatif sur l’homéostasie du 
glucose, la tension artérielle et le bilan 
lipidique (18-20). Dans une étude randomi-
sée d’une durée totale de 6 semaines, 
100 patients normotendus (tension arté-
rielle < 120/80) ont été répartis au ha-
sard en deux groupes. Le premier 
groupe recevait un placebo pendant 
6 semaines, tandis que le deuxième 

placebo pour 2 se-
maines puis 1000 mg/j de rébaudioside 
A pendant 4 semaines. Comparative-
ment au placebo, le groupe recevant du 
rébaudioside A ne présentait aucune 
différence significative au niveau de la 
tension artérielle (systolique, diasto

et 
du MAPA-24 h (monitoring ambulatoire 
de la pression artérielle sur 24 h) (18). 
Dans une étude aléatoire à double insu, 
parallèle, contrôlée par placebo, d’une 
durée de trois mois, 76 patients ont été 
séparés en 3 groupes. Le premier 
groupe comprenait des patients diabé-
tiques de type 1, le deuxième groupe 
des patients diabétiques de type 2 et le 
troisième groupe des patients non dia-
bétiques et hypo ou normotendus. Les 
patients ayant reçu 750 mg/j de sté-
violglycosides (extrait exact non men-
tionné) n’ont démontré aucune diffé-
rence significative comparativement au 
placebo au niveau de la tension arté-
rielle, de l’HbA1C et du bilan lipidique 
(cholestérol total, HDL, LDL, TG) (19). 
Dans une étude d’une durée totale de 
18 semaines, 122 patients diabétiques 
de types 2 ont été répartis au hasard en 

deux groupes. Le premier groupe rece-
vait un placebo pendant 18 semaines, 
tandis que le deuxième groupe recevait 
un placebo pour 2 semaines puis 
1000 mg/j de rébaudioside A pendant 16 
semaines. Les résultats n’ont démontré 
aucune différence sur l’HbA1C, la ten-
sion artérielle, ni sur le bilan lipidique (20). 
 

CONCLUSION 
 
Étant donné le profil d’innocuité des plus 

synthétiques actuellement dispo-
nibles sur le marché. Si on estime de 
façon réaliste que les stéviolglycosides 
remplacent un jour 30 % du marché des 
édulcorants, le groupe le plus à risque 
d’exposition (les enfants âgés de 2 à 
6 ans, soit le 90ième percentile) serait 
exposé à 55 % de la DJA maximale (8). Il 
semble donc que le Stévia soit un édul-
corant naturel sécuritaire qui pourrait 
être ajouté aux édulcorants déjà dispo-
nibles sur le marché canadien. 
 
LECTURES SUGGÉRÉES 
 
Carakostas MC, Curry LL, Boileau AC, 
Brusick DJ. Overview: the history, tech-
nical function and safety of rebaudioside 
A, a naturally occurring steviol glyco-
side, for use in food and beverages. 
Food Chem Toxicol. 2008 Jul;46 Suppl 
7:S1-S10. 
 
FSANZ (Food standard Australia New 
Zealand). Application A540 - Stevol gly-
cosides as intense sweeteners. Final 
assessment report - 6 August 2008. Sur 
internet :  

Con-
sulté le 6 juillet 2009 
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Tableau 1 Résumé sur l’évaluation des stéviolglycosides 

Additif alimentaire évalué Stéviolglycosides :	
Stévioside	

Facteur de conversion en stéviol : x 0.40	
Rébaudioside A (Rébiana)	

Facteur de conversion en stéviol : x 0.33 

Principales caractéristiques Produit naturel 
Aucune calorie 
Pouvoir sucrant 200-300 fois celui du sucre 
Sans arrière-goût métallique 
Stable dans la majorité des aliments et des boissons 

DJA 0 à 4 mg/kg/j d’équivalent stéviol 

Génétique Aucun effet mutagène 

Système cardiovasculaire Aucun impact sur la tension artérielle 
Aucun impact sur le rythme cardiaque 

Système endocrinien Aucun impact sur l’homéostasie du glucose 
Aucun impact sur le bilan lipidique 

Systèmes reproducteurs Aucun impact sur la reproduction 
Aucun impact sur le développement 

Autres  Aucune toxicité systémique lors d’utilisation chronique 
ou subchronique 

Autorisation pour utilisation 
comme additif alimentaire Indonésie, Israël, Nouvelle-Zélande, Paraguay, Russie 

Position de l’INSPQ Favorable – Profil sécuritaire 

Tableau 2 Exemples de produits naturels contenant du stévia au Canada (4) 

Produit* Compagnie 
Pastilles d'Échinacée Le Groupe M. Vachon inc. 

Omega burst Pharmateck Canada 

Sublingual Vitamin B-12 TriVita Living ltd. 

Dr. Ken toothpaste with fluoride Floss & Go Inc. 

Children's chewable multiple vitamins with minerals tablet 
natural colours and flavours 

Pharmetics inc. 

Vitamin B12; Natures harmony; Nutrition house extra;  
Quest; Rx balance; Vivitas 

SunOpta inc. 

Fiber plus capsules Platinum Naturals 
A + kids omega-3 pure fish oil Arkopharma Canada inc. 

Mini-vits SISU inc. 

Chewable vitamin C Effectlive inc. 

Schéma 1 : Métabolisation du ré-
baudioside A par retrait successif 
de groupements de glucose  

 

Rébaudioside A (12) 
(Rébiana) 

Stévioside (13) 

Stéviol (14) 

*  Liste non exhaustive; 73 produits répertoriés à ce jour (2009-07-02) 
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AVIS SCIENTIFIQUE SUR LES RISQUES POUR LA SANTÉ DE L’EXPOSITION  
AU MERCURE LORS DU BRIS D’AMPOULES FLUO-COMPACTES  

Lyse Lefebvre1, Louis St-Laurent2 

PROBLÉMATIQUE 
 
En février 2008, le Maine Environmental 
Department publiait un rapport sur les 

fluo-compactes en milieu 
résidentiel. Suite à la publication de ce 
rapport, de nombreuses questions con-
cernant les risques pour la santé de 
l’exposition au mercure lors du bris de 
ces ampoules ont été soulevées. 
 

est nécessaire au fonctionnement de ce 
type d’éclairage. Les ampoules fluo-
compactes devraient progressivement 

 
 
Cependant, l’utilisation en milieu rési-
dentiel de ces ampoules soulève des 
inquiétudes quant aux risques pour la 
santé résultant d’une exposition poten-
tielle aux vapeurs de mercure lors du 
bris de ces ampoules. 
 
CONTENU EN MERCURE DES  
AMPOULES FLUO-COMPACTES 
 
Selon le Maine Department of Environ-
mental Protection, la quantité de mer-
cure contenue dans les ampoules fluo-

en moyenne de 5 mg avec un écart de 
0,9 à 18 mg.  
 
 

0,2 % de vapeur de mercure et une plus 
grande quantité de mercure dans une 
poudre ou poussière de phosphore (1). 
 

fluorescents, le mercure se trouve sous 
à 

la surface de poudres fluorescentes 
(phosphore). Le mercure sous forme 
vapeur sera libéré rapidement lors du 
bris d’une ampoule alors que le mercure 
adsorbé sur les poudres sera libéré pro-
gressivement (2). Lors d’un bris, une 

au verre et au socle de l’ampoule (3). 
 
TOXICITÉ DU MERCURE INHALÉ 
 

des risques pour la santé liés aux com-
posés de mercure. Par ailleurs, de nom-
breuses études ont documenté la neuro-
toxicité résultant de l’inhalation en milieu 

 
 
L’exposition chronique au mercure peut 
entraîner des dommages au niveau du 

Les principaux effets toxiques consécu-
tifs à l’inhalation chronique de mercure 
incluent des changements à l’électroen-
céphalogramme, des déficits neurolo-
giques périphériques, des effets sur le 
système nerveux autonome, des 
troubles du sommeil ainsi que des pro-
blèmes de motricité fine, de coordination 
visuomotrice, du temps de réaction vi-
suel, de concentration et de mémoire. 
Des découvertes récentes décrivent les 
effets indésirables sur les systèmes 
immunitaire et cardiovasculaire pour de 

 

atteintes du système nerveux central 
particulièrement chez le fœtus et l’enfant 
en croissance (6). 
 
VALEURS LIMITES D’EXPOSITION 
 
En raison des risques pour la santé de 
l’exposition au mercure à faible dose, 
plusieurs organisations ont établi des 
valeurs limites d’exposition en milieu de 
travail. L’OSHA établit cette limite d’ex-
position à 100 µg/m3 (8 h/jr, 5 jours par 
semaine). Le NIOSH recommande de 
ne pas dépasser 50 µg/m3 tandis que 
l’ACGIH propose une limite de 25 µg/m3 

dans les mêmes conditions (7). Au Qué-
bec, la valeur d’exposition moyenne pon-
dérée (VEMP, 8 h/jr, 5 jours par semaine) 
a été fixée à 25 µg/m3 (8) (8). 
 
L’EPA a établi la concentration de réfé-
rence (RfC) pour l’inhalation de mercure 
à 0,3 µg/m3. Il est à noter que la RfC est 
une estimation (tenant compte d’un fac-
teur d’incertitude) de l’exposition par 
l’inhalation continue d’une population 
humaine, incluant les sous-groupes 
sensibles, sans risque appréciable d’ef-
fets néfastes durant une vie entière (4). 
Cependant, l’Agency for Toxic Subs-
tances and Disease Registry (ATSDR) 
recommande un niveau de 0,2 µg/m3 

comme valeur limite d’exposition pour 
les enfants, ceux-ci représentant le sous
-groupe le plus sensible à la toxicité du 
mercure élémentaire. L’ATSDR juge 
cette valeur limite d’exposition suffisante 
pour protéger ces derniers des effets du 
mercure affectant le développement 
neurologique du fœtus humain et des 
enfants (9). Aux Pays-Bas, le RIVM a 

1 Pharmacienne 
 Direction de la toxicologie humaine, INSPQ 
2  M. Sc. 

occupationnels, INSPQ 
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aussi établi la concentration de réfé-
rence pour l’exposition chronique au 
mercure élémentaire à 0,2 µg/m3 (10). 
 
RISQUE D’INTOXICATION AIGUË: 
COMPARAISON AVEC LE BRIS D’UN 
THERMOMÈTRE 
 

environ 500 mg de mercure soit 100 fois 

l’ampoule fluo-compacte. Caravati et al. 
ont publié en 2008 des lignes directives 
concernant la gestion non hospitalière 
des expositions au mercure élémentaire. 
Selon les données des cas cliniques 
rapportés dans la littérature médicale, la 
quantité de mercure provenant du bris 
d’un thermomètre au mercure dans un 
petit espace clos peut entraîner des 
manifestations cliniques d’intoxication si 
la décontamination n’est pas effectuée 
correctement. Des concentrations de 
mercure dans l’air potentiellement 
toxiques ont été démontrées lors de ces 
petits déversements. Le chauffage et 
l’utilisation d’aspirateur augmentent les 
concentrations aériennes de mercure et 
le risque de toxicité. La durée d’exposi-
tion nécessaire à l’apparition de symp-
tômes d’intoxication suite à l’exposition 
à ces faibles doses est habituellement 
de quelques semaines à quelques mois 
et 

le plus souvent chez les enfants 
(11). 
 
Aucun cas de toxicité clinique n’a été 

de mercure qui ont été adéquatement 
nettoyés (11). Le bris d’une ampoule fluo-

 
 
LIBÉRATION DE MERCURE LORS DU 
BRIS D’UNE AMPOULE 
 
Les chercheurs assument que lors du 

est immédiatement libérée dans l’air, 
mais la quantité de mercure relâchée de 

n’est libéré lors de l’utilisation ou si 
l’ampoule n’est pas brisée. 
 
L’EPA estime que la quantité de mer-
cure libérée immédiatement après le 
bris d’une lampe fluorescente se situe-
rait entre 1,2 et 6,8% du mercure total 
contenu dans l’ampoule (12).  
 
Des études récentes ont cependant 
montré que la quantité totale de mercure 
libérée après le bris d’une ampoule fluo-
compacte pourrait être beaucoup plus 
importante. En effet, selon les cher-
cheurs de l’Oak Ridge National Labora-
tory (ORNL), en cas de bris, entre 20 et 
30 % du mercure total contenu dans une 
ampoule pourrait se volatiliser sur une 
période d’une semaine, ces données 
étant basées sur les quantités de mer-
cure émises par des lampes fluores-
centes dans des sites fermés d’élimina-
tion des déchets (13). Aucott et al. rappor-
tent des résultats similaires, soit une 
libération de 17 à 40 % de mercure au 
cours des deux semaines suivant le bris 
de fluorescents contenant de faibles 
quantités de mercure (14,15). 
 
Johnson et al. ont comparé la libération 

compacte à l’évaporation d’une goutte-
lette libre de mercure dans les mêmes 
conditions. La libération de mercure par 
l’ampoule fluo-compacte excède celle 
d’une gouttelette de mercure de poids 

à 

(mercure adsorbé sur le phosphore, le 
verre ou le socle de l’ampoule). Par 
ailleurs, les auteurs ont noté une plus 
faible libération de mercure lors du 

ou 
lorsque les débris de verre d’une am-
poule neuve sont retirés pour simuler le 

des gros débris de verre après 
élimi-

né la libération de mercure, Johnson et 
al. ont noté une diminution de la quantité 
de mercure libérée de 67 % (3). 
 
CONCENTRATION DE MERCURE 
DANS L’AIR SUITE AU BRIS D’UNE 
AMPOULE FLUO-COMPACTE 
 
On dispose de peu de données sur les 

au bris d’ampoules fluo-compactes. 
 

a réalisé une étude au cours de laquelle 
45 ampoules fluo-compactes ont été 
brisées selon plusieurs scénarios. Les 
surfaces sur lesquelles les ampoules ont 
été brisées étaient soit non décontami-
nées, soit nettoyées selon un protocole 
déterminé par le MED ou selon diffé-
rentes variations de ce protocole. Les 
concentrations de mercure dans l’air de 

d’un adulte) ou à 1 pied (zone respira-
toire d’un bébé ou d’un jeune enfant) (1). 
 

la 

pour l’air ambiant (Maine Ambient Air 
Guideline – MAAG) de 0,3 µg/m3 pen-
dant plusieurs heures. Toujours selon 
cette étude, de courtes périodes de ven-
tilation peuvent réduire significativement 
les concentrations de mercure après le 
bris d’une ampoule dans une pièce (1). 
 
Johnson et al. ont étudié la libération de 
mercure suite au bris d’ampoules fluo-
compactes contenant respectivement 
4,5 mg (modèle 13 W) et 5 mg (modèle 
9 W) de mercure. La libération de mer-
cure suite au bris d’une ampoule est 

de mercure de 200-800 µg/m3 
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au cours de la première heure, ce qui 

Pendant les heures qui suivent, la libé-
ration de mercure diminue mais conti-
nue à un niveau significatif pendant au 
moins 4 jours. La quantité totale de mer-

après 24 heures est de 504 µg (modèle 
13 W) et 113 µg (modèle 9 W) pour les 
modèles testés soit, respectivement, 
11,1 % et 1,9 % du contenu en mercure 
indiqué par les fabricants. En 4 jours, 
l’ampoule de 13 W a libéré 1,34 mg de 
mercure soit 30 % de son contenu en 
mercure. En résumé, les données de 
Johnson et al. suggèrent que, puisque 
l’évaporation du mercure est lente aux 
conditions ambiantes, la majorité du 
mercure original demeure dans les dé-
bris de l’ampoule après 96 heures et 
continuera à s’évaporer lentement (3). 
 

peut demeurer supérieure à 0,5 µg/m3 

pendant environ 25 heures. Selon cette 
étude, l’application d’un protocole de 
décontamination adéquat permet de 
diminuer à moins de 60 minutes, dans la 
plupart des cas, la période pendant la-
quelle la concentration en mercure dans 
l’air est supérieure à 0,3 µg/m3 (1). 
 
CONCLUSION 
 
En définitive, la quantité de mercure qui 
s’échappe lors du bris d’une ampoule 
fluo-compacte est évaluée à environ 
1 mg sur une période de quelques jours. 
Il est certain que si cette quantité de 
mercure est libérée dans une petite 
pièce peu ou non ventilée, la concentra-
tion de mercure dans l’air pourra dépas-
ser la limite de 0,2 µg/m3. Considérant 
que la RfC de 0,2 µg/m3 a été établie 

que le bris d’une ampoule fluo-compacte 
est un événement rare et ponctuel et 

que la période de dépassement de la 
RfC suite au bris d’une ampoule est de 
courte durée, le risque d’effets néfastes 
sur la santé provenant d’une telle expo-
sition est très faible. 
 
La décontamination selon le protocole 
suivant suffira à éliminer les sources 
résiduelles de mercure.  
 
RECOMMANDATIONS 
 



en plus de contaminer l’aspirateur. 

 Aérer la pièce en ouvrant la fenêtre et 
quitter la pièce pendant 15 minutes 
avant de procéder au nettoyage.  

 Procéder au nettoyage des débris et 
de la zone où a eu lieu le bris. 

Bris survenu sur une surface dure : 
° Ne pas utiliser d’aspirateur ou 

de balai pour nettoyer les débris 
de l’ampoule fluo-compacte sur 
une surface dure. 

° Ramasser d’abord les morceaux 
de verre et le socle de l’ampoule 

 
gants pour éviter de se blesser 

et les placer dans un contenant 
hermétique (contenant de verre ou 
de plastique ou sac de plastique.) 

° Utiliser du ruban gommé, du ruban 

récupérer les petits morceaux de 
verre restants et la poudre. 

° 

un essuie-tout humide. 
° Placer tous les débris, incluant les 

dans le contenant hermétique. 

° Ramasser d’abord les morceaux 
de verre et le socle de l’ampoule 

brisée (de préférence, porter des 
gants pour éviter de se blesser 
avec les morceaux de verre) et les 
placer dans un contenant hermé-
tique (contenant de verre ou de 
plastique ou sac de plastique). 

° Utiliser du ruban gommé, du ruban 

récupérer les petits morceaux 
de verre restants et la poudre. 

° Placer tous les débris incluant les 

dans le contenant hermétique. 
 Ouvrir la fenêtre pour aérer la pièce 

avec l’aspirateur. 


(particulièrement s’il ne s’agit pas d’un 
contenant de verre hermétique). 

 Continuer à aérer la pièce pendant 
plusieurs heures. 

 
Lors du remplacement d’une ampoule, il 
est conseillé de placer un tissu ou pa-
pier sur le plancher afin de faciliter le 
nettoyage en cas de bris accidentel de 
l’ampoule fluo-compacte. 
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