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LES AGENTS DE CONTROLE DE FOULE

Luc Londéi-Leduc, M.D.
Médecin résident en médecine d’urgence spécialisée, Université de Montréal

Alexandre Larocque, M.D., F.R.C.P.C.
Urgentologue, Centre Hospitalier de I'Université de Montréal, consultant en toxicologie, Centre
Universitaire de Santé McGill et Centre antipoison du Québec

Résumé

Les agents de contrble de foule sont caractérisés par la production d’'une sensation
d’'inconfort extréme sans toutefois entrainer une mortalité ou une morbidité importante. Leurs
effets irritants s’exercent principalement au niveau ophtalmique, respiratoire, muqueux et
cutané. Au Québec, les deux principaux agents utilisés sont le o-chlorobenzylidéne malononitrile
(gaz lacrymogéne) et l'oléorésine de Capsicum (poivre de Cayenne). Cet article revoit le
mécanisme d’action, les signes et symptémes, la décontamination ainsi que le traitement de
I'exposition a ces deux agents de contrble de foule.

Introduction

Les agents de contrble de foule (ACF) ou agents antiémeutes sont des substances utilisées
pour neutraliser temporairement un ou plusieurs individus par l'induction d’un inconfort important,
tout en étant peu toxiques. Les forces policiéres utilisent les ACF afin de disperser des groupes
ou de faciliter l'arrestation de personnes non coopératives. Il est également possible de
rencontrer des victimes d'usage illégal des ACF dans un contexte de méfait public, d’agression
ou d’accident. Les ACF sont classés dans la catégorie des armes non létales. Au Québec, les
deux ACF les plus utilisés sont le chlorobenzylidéne malononitrile (gaz lacrymogéne, CS) et
I'oléorésine de Capsicum (poivre de Cayenne, OC). Ces agents ont remplacé le chloroacéto-
phénone (Mace, CN) en raison de leur moindre toxicité. L’étendue de la littérature médicale
sur les ACF est faible. Elle est formée de manuels des forces armées, d’études animales, de
rapports de cas et de séries de cas. |l existe quelques rares essais contrélés de faible qualité.
Cet article revoit le mécanisme d’action, les signes et symptémes, la décontamination ainsi
que le traitement de I'exposition a ces deux agents de contréle de foule.

Définitions

Les concepts de tension de vapeur, densité de vapeur, dose létale, concentration létale et
concentration irritative permettent de mieux comprendre I'utilisation des ACF (tableau 1).
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Tableau 1 — Définitions"?

Terme Définition

LTI R G T La tension de vapeur s’exprime en mm Hg et illustre la tendance d’'une substance a
s’évaporer. Plus la tension de vapeur est élevée, plus la substance est volatile.

" La densité de vapeur démontre combien de fois les vapeurs d’une substance amenée a
Densité de vapeur ébullition sont plus lourdes que I'air. Une densité de vapeur supérieure a 1 indique une
substance ayant tendance a se maintenir prés du sol.

LDso Quantité d’'une substance lorsqu’administrée une seule fois cause la mort de 50 % des
animaux d’essai.

ClLtso Concentration d’'une substance dans I'air causant la mort de 50 % des animaux d’essai au
cours d'une période d’observation donnée, généralement 4 heures.

Cltso Concentration d’'une substance dans I'air causant l'irritation de 50 % des sujets au cours
d’'une période d’observation donnée, généralement 4 heures.

o-Chlorobenzylidéne malononitrile
Mise en contexte

Le chlorobenzylidéne malononitrile est également appelé gaz lacrymogéne ou CS. L’appellation
CS provient des initiales de Roger Corson et Ben Stoughton, chimistes britanniques qui ont
synthétisé la substance en 1928. Devenu d’'usage courant dans les années 1950, le CS a été
notamment utilisé lors de la guerre du Viét Nam pour chasser les Viét-cong retranchés dans
des tunnels. On I'a retrouvé aussi lors des émeutes de Londonderry de 1969 et lors du siége
mené par le FBI contre la secte des davidiens de Waco, Texas, en 1993. Au Québec, on se
souviendra de I'utilisation de plus de 5 000 projectiles contenant du CS lors du Sommet des
Amériques s’étant déroulé dans la ville de Québec en 2001. Récemment, le CS a été utilisé
dans la dispersion de certaines manifestations étudiantes du printemps 2012.%9

Propriétés physiques et chimiques

Le CS n’est pas un gaz, mais bien un solide se présentant sous la forme d’'une poudre cristalline
blanche dégageant une forte odeur poivrée. On le confond avec un gaz en raison de son mode
de dispersion sous forme de fumée. La dispersion du CS est d’ailleurs accélérée par 'usage
de dispositifs chauffants. Sa forte densité de vapeur (6,5) explique la propension qu’a le CS a
demeurer prés du sol puisqu’il est plusieurs fois plus lourd que l'air. Le CS est rapidement
hydrolysé; sa demi-vie est de 15 minutes dans 'eau & 25 'C mais de 282 minutes a 0 C.
Dans une solution de pH 9,0 & 25 'C, la demi-vie du CS est alors de 1 minute. Certaines
préparations de CS, notamment le CS2, couplent la molécule a de la silicone, augmentant
ainsi sa survie dans I'environnement jusqu’a 45 jours. Bien qu’inflammable, le CS n’explose
pas.
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Le CS agit en 10 a 30 secondes et son action perdure environ de 15 a 30 minutes aprés
I'exposition. Les effets sont exacerbés si la peau ou les muqueuses sont humides. La CLtsg
est estimée a 45 000-88 000 mg/min/m3, alors que la Cltsq est de 0,1-10 mg/min/m3; le seuil
d’irritation oculaire est de 0,004 mg/m3. En d’autres mots, et c’est |a toute la pertinence d’un ACF,
le CS a d’excellentes propriétés d’alertes et une personne exposée sera assez incommodée pour
fuir la source d’exposition bien avant I'atteinte d’un seuil létal.®

Mécanisme de dispersion du CS

Lorsqu’utilisé au Québec en contexte de contrble de foule, le CS est une arme non discriminatoire
qui a pour cible un groupe entier d’'individus. S’ils veulent contréler un individu précis au
moyen d’'un ACF, les policiers utilisent plutét I'oléorésine de Capsicum. Le CS est principale-
ment dispersé par des grenades lancées a la main ou propulsées par des fusils. Le mécanisme
de dispersion peut générer des traumatismes et des brdlures; il s’agit donc d’'un paramétre a
prendre en considération lors de I'évaluation du risque menée auprés du patient exposé a un
ACF se présentant a la salle d’urgence.”"?

Mécanismes d’action postulés

Quatre mécanismes de toxicité humaine sont postulés. D’abord, la réduction des ions chlore a
la surface des muqueuses exposées entrainerait la formation d’acide chlorhydrique, laquelle
serait responsable du tableau clinique (voir tableau 2). Ensuite, il est avancé que le CS inactive
ou altére les enzymes dotées d’'un groupe sulfhydrile (SH) nécessaires a la respiration cellulaire.
La toxicité serait donc due a une altération du métabolisme aérobique cellulaire. Une autre
hypothése suggére que les effets toxiques du CS sont attribuables au déclenchement d’'une
cascade inflammatoire initiée par une relache importante de bradykinine. Enfin, une quatrieme
hypothése propose la formation de cyanure comme mécanisme de toxicité. En effet, 'hydrolyse
du CS en malononitrile et 2-chlorobenzaldéhyde génére du cyanure.®
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Tableau 2 — Effets cliniques de I’exposition au CS‘®

-9, 11-20)

douleur, érythéme et phlyctenes
Dermite irritative et allergique

Systéme Signes et symptomes Commentaires
Sensation de brdlure et de corps étranger
I?hotqphoble . . . Pas de cécité rapportée dans la littérature
Erythéme et cedéme conjonctivaux o . .
. CEdéme périorbitaire Recherchgr une I.eS|on .traumathue secondaire
Ophtalmique ) : au dispositif de dispersion du CS
Larmoiement intense . . .
. . Les patients porteurs de lentilles cornéennes
Blépharospasme (spasme des paupieres) 5 N o :
. . sont plus vulnérables a la toxicité oculaire
Abrasion cornéenne
Keératite chimique
Sensation de bralure proportionnelle au niveau
d’humidité de la région atteinte Atteinte surtout des zones exposées
Cutané Bralures de 1% et 2° degré superficiel avec directement : téte, cou, poignets, etc.

Rechercher une Iésion traumatique secondaire
au dispositif de dispersion du CS

Surinfection des lésions initiales

Sensation de brdlure des muqueuses buccale,
nasale et pharyngée

Rhinorrhée claire

Congestion nasale

Sialorrhée

Laryngotrachéobronchite

Toux et éternuements

Dyspnée

Bronchospasme

CEdéme pulmonaire non cardiogénique, décrit
12 heures postexposition

Pneumonite chimique, décrite 24 heures
postexposition

Laryngospasme, décrit 48 heures
postexposition

Syndrome d'irritation des bronches (Reactive
Airway Disease Syndrome) chez des individus
auparavant sains, diminution de la fonction
respiratoire, toux chronique et irritabilité
bronchique pouvant durer des mois

Respiratoire
Atteinte aigué

Les patients atteints d’'une maladie respiratoire
de base sont plus vulnérables

Respiratoire
Atteinte
tardive

Décontamination

Il est probable que les patients se présentant a l'urgence n’aient pas été préalablement
décontaminés. lIs représentent donc un danger potentiel pour le personnel et les opérations
courantes de la salle d’urgence. Depuis 2002, deux rapports de cas de contamination
secondaire de salles d’'urgence au CS ont été publiés. Dans les deux cas, on rapporte que
des membres du personnel ont été incommodés sans subir de séquelles. Par contre, des zones
de la salle d’'urgence ont d0 étre mises en quarantaine et décontaminées, ce qui a perturbé
les activités cliniques.?" %2

La Commission de la santé et de la sécurité au travail (CSST) recommande un équipement
de protection individuelle de niveau C lors de la décontamination des patients exposés au CS,
c’est-a-dire le port d’'un masque a cartouche HEPA, de lunettes de sécurité, de gants et d’'une
combinaison couvrant toute la peau. Elle précise toutefois que le niveau de protection peut
étre modulé en fonction de la concentration de CS et de la qualité de la ventilation.

Vol. 30(1), 2014 5



Bulletin d’information toxicologique

Les lentilles cornéennes doivent étre retirées et jetées; les yeux irrigués avec de I'eau ou du
NaCl 0,9 % aprés une anesthésie locale. Il n'y a pas de délai d’irrigation prescrit, mais une
irrigation d’au moins 10 minutes au moyen d’une douche oculaire ou d’une lentille de Morgan
apparait raisonnable. Comme le CS est un solide, des cristaux peuvent se loger entre le
globe et les paupiéres. Le patient est instruit de ne pas se frotter les yeux.®

Les vétements contaminés sont placés dans des sacs scellés. On conseillera au patient de
les laver avec un détergent d’'usage courant a I'eau froide, pour éviter que la chaleur de 'eau
n’entraine I'aérosolisation des particules de CS.

La peau lésée devrait étre irriguée 20 minutes avec du NaCl 0,9 %, la peau saine sera
irriguée avec une solution de bicarbonate d’'une concentration de 5 a 10 %; les ampoules de
bicarbonate utilisées en réanimation contiennent une solution concentrée de 7,5 % ou 8,4 %.
On se rappellera que le CS est rapidement hydrolysé en milieu alcalin. Faute de bicarbonates,
une décontamination classique a I'eau et au savon doux est adéquate.®” Les options théra-
peutiques selon le systéme affecté sont présentées au tableau 3.

Tableau 3 — Traitement médical de I’exposition au CS © 242
Systéme Options thérapeutiques
Ophtalmique Examen oculaire complet a la lampe a fente et mesure de la pression intraoculaire

Traitement du glaucome aigu s'il y a lieu

Cycloplégiques si douleur intense

Anti-inflammatoires topiques

Antibiotique topique si abrasion cornéenne

Larmes artificielles

Suivi médical aprés 24 a 48 heures ou dirigé en ophtalmologie selon l'intensité de la clinique

Cutané Compresses de solution d’acétate d’aluminium (solution de Burrow)
Lotion calamine (ZnO et Fez03)

Corticostéroides topiques

Immunisation antitétanique si bris de la peau

Antibiotiques topiques ou systémiques si surinfection

Suivi médical apres 24 a 48 heures selon intensité de la clinigue

Respiratoire Beta, agonistes inhalés
Corticostéroides inhalés
Corticostéroides PO/IV si bronchospasme significatif
Utilisation de ventilation non invasive ou intubation et ventilation invasive (rare)
Conseils au congé soulignant le besoin de consulter si apparition de symptémes respiratoires
nouveaux dans les prochaines 12 a 48 heures

Oléorésine de Capsicum
Mise en contexte

L’'oléorésine de Capsicum, ou OC, est communément appelée poivre de Cayenne. Il s’agit
d’'un distillat des fruits mirs et séchés des plantes du genre capsicum, principalement Capsicum
frutescens et Capsicum annum. Ces plantes produisent les piments forts utilisés en cuisine.
On dit également que I'OC fait partie de la famille des capsaicinoides. Contrairement au CS,
'OC est une arme discriminatoire pouvant étre dirigée vers une cible précise; son usage est
conséquemment beaucoup plus répandu. Les policiers ont recours a I'OC afin de faciliter la
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subjugation d’'un individu agité, menacant ou violent. Le grand public a également accés a
I'OC, vendu comme répulsif a animaux par certains commerces spécialisés en articles de
plein air. Il est donc possible que 'OC soit mésusé par le grand public pour faciliter une agres-
sion ou commettre un méfait.®

Propriétés physiques et chimiques

La forte densité de vapeur (10,5) de 'OC en fait une substance devant étre propulsée. |l n’y a
pas de données sur la dégradation de 'OC ou de son comportement dans I'environnement.
L’OC concentré a 5 % a un effet immédiat durant 20 a 30 minutes aprés I'exposition. La CLtsg
est estimée a 270 000-825 000 mg/min/m3, alors que la Cltsy est inconnue. Tout comme le
CS, I'OC a d'excellentes propriétés d’alertes et une personne exposée sera assez incommodée
pour fuir la source d’exposition bien avant I'atteinte d’un seuil létal.©®

Mécanisme de dispersion

L’OC se présente généralement sous la forme d’'une bombe aérosol ressemblant a un petit
extincteur d’incendie. L’OC est dissoute dans un solvant organique ou un alcool et propulsée
par un gaz tels I'azote, le dioxyde de carbone, le propane, le butane ou le fréon. Un cas
d’ignition d’un patient aspergé d’OC solubilisé dans un alcool auquel on avait ensuite appliqué
une arme a conduction électrique de type TASER a été rapporté.®”

Mécanismes d’action postulés

Les capsaicinoides activent un récepteur vanilloide, le TRPV1, présent sur les neurones
sensitifs afférents. Le récepteur TRPV1 étant normalement activé par la chaleur dépassant
43 'C, sa stimulation par la capsaicine explique la sensation de brilure intense. Il est égale-
ment postulé que les capsaicinoides entrainent une inflammation neurogéne par une relache
massive de substance P, un neuropeptide impliqué dans la nociception. La relache massive
initiale est suivie d’'un épuisement des réserves de substance P et d’'une neuro-inhibition,
expliquant I'anesthésie et les paresthésies tardives que I'on retrouve avec la capsaicine. Ce
mécanisme d’action est d’ailleurs utilisé dans les crémes analgésiques a base de capsaicine
que 'on retrouve en vente libre en pharmacie. A titre comparatif, les crémes thérapeutiques
ont une concentration de 0,02 & 0,5 % alors que 'ACF est concentré de 1 a 15 %.9 Les effets
cliniques de I'exposition a I'OC sont présentés au tableau 4.
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Tableau 4 — Effets cliniques de I’exposition a ’OC (¢ 2834
Systeme Signes et symptomes Commentaires
Ophtalmique Sensation intense de brilure et de corps Pas de cécité permanente rapportée dans la

étranger littérature
Photophobie Les patients porteurs de lentilles cornéennes
Cécité temporaire sont plus vulnérables a la toxicité oculaire
Erythéme et cedéme conjonctival
CEdéme périorbitaire
Larmoiement intense
Blépharospasme
Abrasion cornéenne (prévalence
rapportée jusqu’a 8 %)
Anesthésie cornéenne tardive
Cutané Brilures de 1°" degré avec douleur et Atteinte surtout des zones exposées

érythéme directement : téte, cou, poignets, etc.
Rarement, bralures de 2° degré superficiel

avec phlyctenes

Anesthésie cutanée tardive

Surinfection des Iésions initiales

Respiratoire Sensation de brilure des muqueuses Les patients atteints d'une maladie respiratoire
Atteinte aigué buccale, nasale et pharyngée de base sont plus vulnérables

Rhinorrhée claire

Congestion nasale

Laryngotrachéobronchite

Bronchospasme
Toux et éternuements
Dyspnée
Respiratoire CEdéme pulmonaire non cardiogénique,
Atteinte tardive décrit 12 heures post exposition
Déceés

Au moins 70 décés ont été rapportés aux Etats-Unis & la suite d’'une utilisation d’OC sans
toutefois qu’une relation causale puisse étre établie. En effet, plusieurs facteurs confondants
viennent teinter ces déceés : I'état d’agitation extréme des patients, 'usage de drogues sympa-
thomimétiques telles que la cocaine et la phencyclidine, 'asphyxie positionnelle par maintien
en position « hog tied », I'utilisation de dispositifs a impulsions électriques comme le pistolet
de marque TASER et I'état de santé de base du patient.®>>"

Décontamination

La CSST recommande un équipement de protection individuelle de niveau C lors de la
décontamination des patients exposés a I'OC, c’est-a-dire le port d’'un masque a cartouche
HEPA, de lunettes de sécurité, de gants et d'une combinaison couvrant toute la peau. Le
niveau de protection peut étre modulé en fonction de l'intensité de I'exposition et de la qualité
de la ventilation.®®

Les lentilles cornéennes doivent étre retirées et jetées; les yeux irrigués avec de I'eau ou du
NaCl 0,9 % aprés une anesthésie locale. Il n'y a pas de délai d’irrigation prescrit, mais une
irrigation d’au moins 10 minutes au moyen d’'une douche oculaire ou d’'une lentille de Morgan
apparait raisonnable. Le patient est instruit de ne pas se frotter les yeux.
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Les vétements contaminés doivent étre placés dans des sacs scellés. Un lavage avec un
détergent a lessive d’'usage courant est adéquat.

La peau est lavée au savon doux et a I'eau tiéde pendant 5 a 10 minutes. On se rappellera
que I'OC stimule massivement les récepteurs cutanés sensibles a la chaleur des patients
exposeés. Ainsi, le patient présentera non seulement une hyperalgie a la chaleur, mais également
une tendance a la sudation et a la vasodilatation qui le place a risque d’hypothermie si la
température de I'eau de décontamination est trop basse.'*® Les options thérapeutiques selon
le systéme affecté sont présentées au tableau 5.

Tableau 5 — Traitement médical de I’exposition a ’'OC %3943

Systéme Options thérapeutiques

Ophtalmique Examen oculaire complet a la lampe a fente et mesure de la pression intraoculaire
Traitement du glaucome aigu s’il y a lieu
Cycloplégiques si douleur intense
Anti-inflammatoires topiques
Antibiotique topique si abrasion cornéenne
Larmes artificielles
Suivi médical aprés 24 a 48 heures ou dirigé en ophtalmologie selon I'intensité de la clinique

Cutané Compresses d'antiacide a base de magnésium ou d’aluminium
Emulsion de lidocaine et de prilocaine (EMLA)

Corticostéroides topiques

Immunisation antitétanique si bris de peau

Antibiotiques topiques ou systémiques si surinfection

Suivi médical apres 24 a 48 heures selon intensité de la clinique

Respiratoire Beta, agonistes inhalés
Corticostéroides inhalés
Corticostéroides PO/IV si bronchospasme significatif
Utilisation de ventilation non invasive ou intubation et ventilation invasive (rare)
Conseils au congé soulignant le besoin de consulter si apparition de symptéomes respiratoires
nouveaux dans les prochaines 12 a 48 heures

Utilisation des antiacides dans I’exposition a I’oléorésine de Capsicum

En 1998, Herman décrit 8 cas d’exposition a 'OC rapidement soulagés par I'application
d’hydroxyde de magnésium avec hydroxyde d’aluminium et siméthicone sur la peau, en
évitant les yeux.“?

En 2003, Lee et Ryan ont publié un petit essai dans lequel de 'OC était appliquée sur la fosse
antécubitale de 10 volontaires sains par la suite randomisés entre un traitement de compres-
ses imbibées d’hydroxyde de magnésium avec hydroxyde d’aluminium et siméthicone ou de
NaCl 0,9 %. Les patients notaient ensuite I'intensité de leur douleur sur une échelle visuelle
analogue. Les patients traités avec les compresses d’antiacide présentérent significativement
moins de douleur pendant les 30 premiéres minutes de traitement.*"

En 2008, Barry et collab. ont randomisé 50 volontaires sains qu’ils ont exposés a un jet facial
d’OC dans 5 groupes de traitement : eau, lait, shampooing pour bébé, gel de lidocaine 2 % et
hydroxyde de magnésium avec hydroxyde d’aluminium et siméthicone. Les patients étaient
d’abord décontaminés avec de I'eau, puis recevaient un linge imbibé du traitement testé avec
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l'instruction de se laver le visage sans ouvrir les yeux. Les patients notaient ensuite I'intensité
de leur douleur sur une échelle visuelle analogue. Aucune différence significative n'a été
notée entre les groupes.“*?

En 2010, Kim-Katz et collab. ont publié une série de 64 patients ayant appelé au Centre anti-
poison de Californie a la suite d’'un contact avec de la capsaicine, principalement suivant la
manipulation de piments forts, a qui on conseillait I'application d’'un antiacide. N'importe quel
cation divalent était considéré. Si I'antiacide était sous forme de comprimé, le patient I'écrasait
et le mélangeait a de l'eau pour en faire un liquide épais. Environ 70 % des patients
(45 individus) ont rapporté une grande diminution ou une abolition de leur douleur en
30 minutes. L'article ne précise pas si I'application était uniquement cutanée.*)

Au Québec, la couverture médiatique des manifestations étudiantes du printemps 2012 nous
a offert de nombreuses images de bons samaritains appliquant un antiacide a base de magnésium
ou d’aluminium sur la peau et les conjonctives des personnes indisposées par un ACF. Au
final, 'application d’hydroxyde de magnésium avec hydroxyde d’aluminium et siméthicone sur
la peau apparait raisonnable, mais il n’'y pas de données pour recommander son application
conjonctivale.

Conclusion

Les agents de contrdle de foule sont utilisés pour maitriser un individu ou disperser un groupe.
lIs sont extrémement irritants localement, mais entrainent peu de toxicité systémique. Lorsqu’un
patient exposé au CS ou a I'OC se présente a la salle d’'urgence, il importe de prendre grand
soin de ne pas contaminer les lieux ou le personnel. Le clinicien gardera en téte que le patient
peut présenter des traumatismes liés au contexte d’administration de I'agent incapacitant. Un
examen physique complet est requis. Un examen oculaire a la lampe a fente est nécessaire si
le patient présente un érythéme conjonctival ou rapporte un symptdome oculaire ayant débuté
apres I'exposition a un ACF. Le clinicien prudent gardera en observation les patients souffrant
de comorbidités aux organes ciblés par les agents de contrdle de foule. Le traitement est prin-
cipalement symptomatique. Des conseils de congé précisant 'importance de consulter en cas
d’apparition de symptdmes cutanés ou respiratoires tardifs seront donnés aux patients.

Pour toute correspondance

Luc Londéi-Leduc

Programme de médecine d’urgence spécialisée
Département de médecine d’urgence

Hépital du Sacré-Coeur de Montréal

5400, boulevard Gouin Ouest, Montréal (Québec), H4J 1C5
Courriel : l.londei-leduc@umontreal.ca
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