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INTRODUCTION

Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz
incolore, inodore, insipide et sans propriétés
irritatives, ce qui permet l'inhalation de concen-
trations importantes et potentiellement létales
sans que la victime ne puisse en détecter le
danger.

L'intoxication par le monoxyde de carbone
représente chaque année I'une des principa-
les causes de mortalité par intoxication dans
les pays industrialisés; de 1000 & 2000 dé-
ces sont reliés au CO chaque année aux
Etats-Unis. La fréquence des intoxications non
létales est probablement beaucoup plus
importante, mais elle est difficile a évaluer
avec précision en raison de la nature non
spécifique des symptémes et signes clini-
ques de lintoxication. Aux Etats-Unis, on
estime annuellement a plus de 42 000 visites
dans les départements d'urgence pour des
intoxications reliées au CO, avec un taux
annuel de visite a l'urgence de 16,5 par
100 000 habitants ().
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En 2007, 528 intoxications par le CO ont été
rapportées au Centre Anti-Poison du Québec.
Plus de 60 % de ces intoxications ont di étre
évaluées ou traitées en milieu hospitalier ).

Le monoxyde de carbone est produit lors de la
combustion incomplete de matériel organique.
La quantité produite dépend de plusieurs
facteurs tels que l'efficacité de la combus-
tion, la disponibilité d'oxygéne lors de la com-
bustion et la présence d'impuretés dans le
matériel.

Les sources possibles de monoxyde de carbone
sont multiples, les principales étant : appareils
de chauffage défectueux, tuyaux d'échappement
d'automobile, charriots élévateurs et autres équi-
pements industriels, exposition a 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 fagon compétitive a I'hémoglobine (Hb)
pour former la carboxyhémoglobine (COHb),
une hémoglobine anormale qui ne peut servir
au transport de l'oxygene. Laffinité du CO
pour 'hémoglobine est de 200 a 250 fois
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plus importante que celle de I'oxygene.
Le monoxyde de carbone entraine ainsi
une modification et un déplacement vers
la gauche de la courbe de dissociation
de 'oxyhémoglobine, limitant la libéra-
tion d'oxygéne au niveau tissulaire ©.
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 I'absorp-
tion pulmonaire de CO dans le contexte
d'une exposition persistante et peut
conduire rapidement au déces.

MANIFESTATIONS CLINIQUES DE
L'INTOXICATION

Les manifestations cliniques d’une expo-
sition aigué au CO sont multiples et non
spécifiques. Le diagnostic sera donc
souvent difficile a effectuer et un haut
niveau de suspicion devra étre maintenu
en tout temps. A cet effet, la présence
de symptdmes non spécifiques chez
plus d’'une personne dans un méme lieu
physique devrait faire songer a 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 :
étourdissements, irritabilité, ataxie, trou-
bles de la mémoire, altération du juge-
ment, diminution de la concentration,
convulsions, coma.

La sévérité de lintoxication au CO dé-
pend de plusieurs facteurs : la concen-
tration ambiante en CO, la durée de
I'exposition, la susceptibilité de l'individu
aux effets du CO et I'état de santé géné-
ral de I'individu exposé. En présence de
manifestations  cliniques  caractéristi-
ques, le diagnostic clinique de l'intoxica-
tion au CO devra étre évoqué dans le
contexte d’une exposition identifiable au
CO. Méme si elle ne constitue pas un
marqueur fiable de sévérité de I'exposi-

tion, une élévation significative de la
COHb chez un non-fumeur permet de
confirmer la suspicion clinique d'une
exposition. Un niveau supérieur a 3 %
chez un non-fumeur ou a 10 % chez un
fumeur doit étre considéré comme anormal.

Une exposition significative au CO peut
entrainer 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
étre subtils et, de par leur nature non
spécifique, ne pourront étre mis en
évidence que par une évaluation neuro-
logique compléte a l'aide de tests psy-
chométriques.

TOXICITE CARDIOVASCULAIRE

Méme si l'accent est habituellement mis
sur les complications neurologiques, il
est également essentiel de considérer
avec attention les manifestations clini-
ques cardiovasculaires de ['intoxication
au CO. La formation de COHb, comme
discuté précédemment, ne constitue pas le
seul mécanisme impliqué dans lintoxi-
cation au CO et d'autres mécanismes
physiopathologiques ont été proposeés.

Le monoxyde de carbone se lie a la
myoglobine cardiaque a partir d'un
niveau de COHb de l'ordre de 2 %. La
liaison avec la myoglobine pourrait jouer
un rdle majeur dans la dépression myo-
cardique associée a une intoxication au
CO, étant donné le rdle important que
possede cette protéine dans la diffusion
intracellulaire de l'oxygéne. L'altération
de la fonction de la myoglobine est
associée a une diminution de la capta-

tion et de la diffusion de 'oxygéne ainsi
que de la phosphorylation oxydative au
niveau du myocarde 49,

Le monoxyde de carbone peut également
se lier a la cytochrome oxydase, une
enzyme qui représente une étape cru-
ciale de la chaine de transport d'électron
au niveau mitochondrial (respiration cellu-
laire). Cette liaison a comme conséquence
une altération dans la production d'énergie
et une acidose intracellulaire ().

L’exposition au monoxyde de carbone
entraine également une libération d'oxyde
nitrique a 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
tres courte durée de vie qui posséde un
potentiel cytotoxique (. La dépression
myocardique combinée avec une vaso-
dilatation périphérique secondaire a l'aug-
mentation des concentrations d'oxyde
nitrique au niveau de I'endothélium vascu-
laire peut avoir comme conséquence
une hypotension artérielle avec réduc-
tion de la perfusion cérébrale pouvant
conduire a une perte de conscience et,
subséquemment, a ['apparition des
manifestations neurologiques de ['intoxi-
cation. Dans le contexte d’une intoxica-
tion au CO, une perte de conscience
transitoire est généralement considérée
comme un facteur de mauvais pronostic.

Les manifestations cardiovasculaires
possibles de l'intoxication au monoxyde
de carbone comprennent la syncope et les
arythmies comme le flutter et la fibrilla-
tion auriculaire, la tachycardie ventricu-
laire et la fibrillation ventriculaire. De
plus, il semble que l'ischémie myocardi-
que soit une manifestation fréquente de
lintoxication au monoxyde de carbone.
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Dans une étude publiée en 2005, Satran
et coll. suggérent que l'ischémie myo-
cardique est fréquente a la suite d’'une
intoxication significative au CO @). Les
auteurs ont évalué de fagon prospective
230 patients traités par oxygénothérapie
hyperbare pour une intoxication au CO
jugée modérée ou sévere. Les patients
ont regu une évaluation cardiaque sys-
tématique des I'admission avec mesure
de la COHb, électrocardiogramme et
mesure sériée des enzymes cardiaques.
L’age 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
étude, 30 % des patients ont présenté de
l'ischémie a I'électrocardiogramme et 44 %
des patients ont présenté une élévation
des enzymes cardiaques. L'intoxication au
CO peut entrainer une ischémie myo-
cardique chez les jeunes patients sans
facteurs de risque cardiovasculaire lors
d'une intoxication séveére avec manifesta-
tions neurologiques majeures. De plus, le
CO peut causer une ischémie myocardi-
que chez les patients plus agés avec
facteurs de risque cardiovasculaire en
démasquant une maladie coronarienne
silencieuse sous-jacente.

Dans une étude publiée en 2006, les
mémes auteurs rapportent le suivi de la
méme cohorte de 230 cas sur une pé-
riode médiane de 7,6 ans ©. Dans cette
cohorte, la présence d'une ischémie
myocardique consécutive & une intoxi-
cation au CO prédit un excés de mortali-
té a long terme. Parmi les patients ayant
présenté une ischémie myocardique a la
suite de l'intoxication au CO, 38 % sont
décédés pendant la période d'observa-
tion, soit une mortalité trois fois supé-

rieure a celle attendue dans ce groupe
d'ége, environ la moitié de ces décés
étant attribuables & des causes cardio-
vasculaires. Cet excés de mortalité a long
terme est similaire a ce qui est rapporté
avec l'ischémie myocardique associée a
d'autres conditions cliniques comme le
choc septique, I'embolie pulmonaire et
I'accident vasculaire cérébral.

L’exposition au monoxyde de carbone est
donc associée a une dépression myo-
cardique explicable en partie par le stress
hypoxique, par sa liaison avec la myo-
globine au niveau myocardique et par
sa liaison avec la cytochrome oxydase
au niveau mitochondrial. Les manifestations
cardiovasculaires possibles de ['intoxi-
cation au CO comprennent la syncope
et les arythmies comme le flutter et la
fibrillation auriculaire, la tachycardie
ventriculaire et la fibrillation ventriculaire.
De plus, il semble que lischémie myo-
cardique soit une manifestation fréquente
de l'intoxication au CO.

CONCLUSION

L'intoxication au monoxyde de carbone
représente un probléme de santé publi-
que majeur et constitue 'une des princi-
pales causes d'intoxication environne-
mentale et professionnelle partout dans
le monde. Les manifestations cardiovas-
culaires de lintoxication au CO jouent
un rble majeur dans le développement
des complications neurologiques. A la
suite d'une intoxication au CO significa-
tive, lischémie myocardique est fré-
quemment rencontrée. Il semble que
lischémie myocardique associée a
lintoxication au CO pourrait étre asso-
ciée a long terme & un exces de mortali-
té cardiovasculaire.
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