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Bactériologie-Virologie
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M. Babacar FAYE Odontologie Conservatrice
M. Daouda FAYE Santé Publique
M. Cheikh Mouhamadou M. LO Santé Publique
M. El Hadj Babacar MBODJ Prothése Dentaire
M. Papa Ibrahima NGOM Orthopédie Dento-Faciale
Mme Soukéye Dia TINE Chirurgie Buccale
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Chirurgie Buccale
Chirurgie Buccale

Santé Publique

Chirurgie Buccale
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Santé¢ Publique Dentaire
Anatomo-Physiologie
Prothése Dentaire
Odontologie Conservatrice
Radiologie Dento maxillo-Faciale
Odontologie Conservatrice
Matieres Fondamentales
Odontologie Conservatrice
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M. El Hadji Ciré DIOP Odontologie Conservatrice
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

La fumée est un ensemble de produits gazeux qui se dégagent de certains corps
en combustion et qui sont rendus plus ou moins opaques par les particules
solides. Les accidents Liés aux fumées d’incendie les plus dangereuses naissent
d’abord dans l'industrie chimique puis dans I'agrochimie et les phytosanitaires
(production et de stockage) et enfin dans les entrep6ts, décharge et ou stock
de pneus.

Les incendies entrainent trois grands types de pathologies: les brilures, les
traumatismes liés a la chute de matériaux et a la fuite des victimes, les
intoxications aux fumées [1].

Depuis longtemps nous constatons une augmentation de plus en plus de la
toxicité des fumée d’incendie ceci est expliqué par le fait que les matériaux
utilisés sont passés de naturels (bois, laine et coton) a synthétiques.Les
produits ou matériaux fréquemment impliqués sont les plastiques (pvc,
neoprene, plystyréne), des caoutchoucs (pneumatiques), des revétements
synthétiques, isolant, tapis, moquettes, vernis, carburants, cables électriques,
tous souvent a potentiel élevé de fumée d’incendie.[50]

Les lésions par inhalation de fumée sont généralement définies comme
I'inhalation d'irritants thermiques ou chimiques. La fumée d’incendie entraine 2
types de toxicité : une toxicité locale caractérisée par des lésions au niveau de
I'arbre respiratoire du fait du contact avec des particules caustiques ou de
température élevée ou une toxicité systémique qui est le fait du passage de
molécules toxiques dans le sang au niveau de la membrane alvéole

capillaire.[66]

Risque toxique lié aux fumées d'incendie p. 1




INTRODUCTION

De nombreux chercheurs dans le monde entier ont étudié la toxicologie des
fumées d’incendie en particulier la dégradation thermique des matériaux en
chambre de combustion. Ces études ont permis de démontrer que les produits
dégagés sous l'effet de la chaleur dépendent de la nature du combustible
initial, de la température atteinte et de la richesse en oxygene de I'air.

En pratique la dégradation des matériaux lors d’un feu produit de la chaleur,
des fumées, une raréfaction de I'oxygene dans I’air ambiant en espace clos et
surtout des gaz toxiques pouvant étre de type asphyxiant, irritant ou des
composés organiques volatils. C'est la conjonction de ces facteurs qui fait la
gravité des victimes d’incendie.

Devant cet état des faits, les travaux de cette these ont été entrepris dans
I’objectif de faire un état des lieux sur les intoxications liés aux composants des
fumées d’incendie.

Le premier chapitre de ce manuscrit sera alors consacré a des généralités sur
les fumées d’incendie et leurs principaux composants. Dans le second chapitre
les aspects épidemiologiques, physiolpathologiques et symptomatologiques de
la toxicologie des fumées d’incendie seront abordés. La prise en charge de ces
intoxications et de quelques cas partiques seront présentés dans la troisieme et

derniere partie.

Risque toxique lié aux fumées d'incendie p. 2
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CHAPITRE I. COMPOSITION DES FUMEES D’INCENDIE

Les incendies entrainent trois grands types de pathologies :

« les brdlures

- les traumatismes liés a la chute de matériaux et a la fuite des victimes

- les intoxications aux fumées [1].
Pendant tres longtemps le risque toxique des fumées d’incendie a été sous-
estimé. On sait depuis les années 1980 que 80 % des déces sont en relation
avec l'inhalation de fumées toxiques. C'est dans les incendies d’habitations et
d’'immeubles que surviennent la majorité des victimes d’incendie et des déces.
Ceci a été expliqué par le changement de nature de I’équipement intérieur des
maisons et plus particulierement par l'introduction dans I’habitat de plus en

plus des polymeres synthétiques.

Devant ces constatations de nombreux chercheurs dans le monde entier ont
étudié la toxicologie des fumées d’incendie en particulier la dégradation
thermique des matériaux en chambre de combustion. Ces études ont permis
de définir d’'une part la combustion des matériaux c'est-a-dire leur dégradation
thermique en présence d’oxygene avec une réaction exothermique et des
flammes et la pyrolyse qui est la dégradation thermique des matériaux en
atmosphere appauvrie d’oxygene. Elles ont aussi démontré que les produits
dégagés sous |'effet de la chaleur dépendent de la nature du combustible

initial, de la température atteinte et de la richesse en oxygene de l'air.

En pratique ce gu’il faut retenir est que la dégradation des matériaux lors d’un
feu produit de la chaleur, des fumées, des gaz toxiques et une raréfaction de
I’oxygéne dans I'air ambiant en espace clos. C’'est la conjonction de ces facteurs

qui fait la gravité des victimes d’incendie.
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Les différents gaz qui composent la fumée d’incendie sont divisés en 3 parties :

Les gaz asphyxiants, les gaz irritants, les composés organiques volatils.

. LES GAZ ASPHYXIANTS

Lintoxication aux fumées d’incendie, responsable de plusieurs centaines de
morts, est principalement liée a trois gaz toxiques : le monoxyde de carbone, le
dioxyde de carbone, le cyanure. Elle est évoquée par la présence de suies au
niveau des orifices naturels de la face associée a un séjour prolongé dans un
espace clos en présence de fumées d’incendie [1].

Parmi ces trois gaz, le dioxyde de carbone (CO,) favorise |'absorption des deux
autres gaz, le monoxyde de carbone (CO) empéche le transport de I'oxygéne
vers les cellules, I'acide cyanhydrique (HCN) bloque I'utilisation cellulaire de

I’oxygene et potentialise I'intoxication au CO.

1.  LE MONOXYDE DE CARBONE
l.1.1.  Lastructure chimique

C’est une molécule ayant une structure linéaire de la forme :

:C=0:
La distance entre le carbone et I'oxygéne est de 112 pm. Le monoxyde de
carbone est le plus simple des oxydes du carbone. La molécule est composée
d'un atome de carbone et d'un atome d’oxygene. Sa formule brute s'écrit CO et
sa formule semi-développée C=0 ou |C=0|. Ce corps composé est a I'état
gazeux dans les conditions normales de température et de pression.
l.1.2. Propriétés physico chimiques
Le monoxyde de carbone est un gaz incolore, inodore, non irritant. Il est
particulierement toxique pour les mammiféres mais indétectable par eux. Chez

I'Homme, il est la cause de nombreuses intoxications domestiques, souvent
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mortelles, qui peuvent étre évitées par ['utilisation d'un détecteur de
monoxyde de carbone. Son émanation, provenant d'une combustion
incompléete de composés carbonés, est accentuée par une mauvaise
alimentation en air frais et/ou une mauvaise évacuation des produits de
combustion (ventilation) [3].

Le CO est aussi insipide, non suffocant, inflammable et potentiellement
détonant, identifié en 1799 par Priestley comme étant la cause de la nocivité
des vapeurs résultant de la combustion du charbon. Il est relativement inerte
en dehors d’interactions avec certains polluants comme |'ozone, et il faut des
réactions particulieres pour I'oxyder. Sa densité est de 0,967 alors que celle de
I'air est de 1.293kg/m> & 0 °C. Cette différence est en pratique négligeable, le
CO se mélange a peu prés completement a lair. Il diffuse trés rapidement dans
le milieu ambiant en occupant tout I|‘espace disponible, ce qui est
potentiellement dangereux en milieu fermé.

Dans le milieu biologique, il se lie facilement par coordination au fer divalent
ou au cuivre des hémoprotéines. En effet, dans la molécule d’hémoglobine
(Hb), 'atome de fer contracte quatre liaisons de coordinance avec les quatre
atomes d’azote du noyau tétra pyrrolique de I'heme et une liaison de
covalence avec I'atome d’azote du noyau imidazole de I'histidine F8. Lorsqu’un
ligand oxygene ou CO se fixe sur la sixieme valence du fer, I'atome devient
héxacoordonné. Sa capacité de solubilisation, qui est de 20 ml/L dans I'eau a 20
°C, est multipliée par 10 dans le sang, en raison principalement de la présence
d’hémoglobine. A noter que I'on peut aussi obtenir du CO en dehors de toute
combustion, par déshydratation de |'acide formique par de I'acide sulfurique

concentré.
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.1.3. Généralités:

Le monoxyde de carbone (CO) est une des principales causes d’intoxication
accidentelle en milieu domestique. Les diverses sources statistiques convergent
pour estimer a 6 000 le nombre des victimes d’intoxications au monoxyde de
carbone chaque année et a 300 le nombre des décés dont 150 d’origine
domestique (chiffres obtenus par extrapolation des chiffres de la région
parisienne). Dans la seule région Nord-Pas-de-Calais, le monoxyde est a
I"origine de 40 déces et de 1 000 hospitalisations par an [2].
Les intoxications sont souvent liées au comportement (défaut d’entretien des
appareils, chauffages d’appoint), aux phénoménes météorologiques (froid
intense, brouillard, période de redoux) et aux habitudes locales.
Le monoxyde de carbone agit comme un gaz asphyxiant tres toxique prenant la
place de I'oxygene dans le sang. Il peut s’avérer mortel en moins d’1 heure :

0,1 % de CO dans l'air tue en 1heure,

1 % de CO dans I'air tue en 15minutes

10 % de CO dans l'air tuent immédiatement [4].

l.1.4. Sources de monoxyde de carbone

1.1.4.1. Formation endogéne

Le CO est produit par I'organisme a I'état physiologique a raison de 10 ml/j.
Cette production est le résultat du catabolisme de I'"heme dans le cadre du
métabolisme des hémoprotéines. On estime que 79 % du CO produit provient
du catabolisme de I'heme de I’'hémoglobine, le reste provenant des autres
hémoprotéines (myoglobines cytochromes catalases, peroxydases).Enfin, une
faible quantité de CO provient des processus de peroxydation lipidique.Le CO

produit bloque environ 1 % des sites de fixation de I'oxygene. Chez le sujet
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normal, la carboxyhémoglobine (HbCO) peut donc étre détectée en faible
quantité (< 1 %) en dehors de toute exposition au CO. Par opposition aux fortes
concentrations, les arrangements sériques de la molécule d’hémoglobine, pour
de faibles concentrations d’HbCO, réduisent I'affinité de I’hémoglobine pour le
CO. Le CO endogene est donc éliminée lentement et il en existe une réserve
physiologique. L’affinité du CO pour la guanylylcyclase soluble, qui est une
hémoprotéine, est moindre que celle du monoxyde d’azote. Il a été suggéré
gue la diminution de la production ou de la sensibilité au monoxyde d’azote
dans l'athérosclérose pouvait étre compensée par l'induction de I'héme
oxydase, augmentant ainsi la production de bilirubine qui possede des
propriétés antioxydants, et de CO qui a des propriétés vasodilatatrices. De
telles données suggerent que le CO, a de faibles concentrations, a des effets

potentiellement bénéfiques sur la paroivasculaire [4].

1.1.4.2. Source exogéene

Le CO est le produit de la combustion incomplete de combustibles organiques
(hydrocarbones). Le CO est un constituant naturel de I'atmosphére, produit soit
par dissociation du dioxyde de carbone (CO,) dans la stratospheére, soit par
divers organismes vivants marins (algues, méduses...). Une des principales
sources naturelles de CO est liée aux feux de forét, de savane, ou de brousse.
Les volcans émettent du CO, parmi d’autres gaz plus ou moins toxiques et
souvent responsables des premiers déces avant |’éruption. La concentration de
CO dans I'atmosphére est en moyenne inférieure a 10 parties par million (ppm)
(1ppm=1,15mg/m3; 0,0001% de fraction inspirée de CO, FiCO), ce taux étant
plus élevé en zone urbaine qu’en zone rurale. Néanmoins, la concentration de

CO en ville reste faible, de 'ordre de 0,7 ppm avec des pics entre 1,3 et 4,4
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ppm. Des seuils a ne pas dépasser selon les différents lieux d’exposition ont été
définis par diverses institutions et les pouvoirs publics [5].

L’Organisation Mondiale de la santé (OMS) recommande, quant a elle, de ne
pas dépasser une concentration de 90 ppm sur 15 minutes d’exposition.

Une petite partie est d'origine géologique, une partie substantielle vient de la
combustion de ressources énergétiques fossiles, mais I'essentiel provient des
feux de biomasse. Ces feux sont en partie d'origine naturelle, mais le plus

souvent d'origine anthropique (feux de forét, de brousse...) [5].

2.  LEDIOXYDE DE CARBONE
l.2.1. Structure chimique

C’est une molécule ayant une structure linéaire de la forme :
0=C=0

La distance entre le carbone et 'oxygene est de 116,3 pm.

1.2.2. Propriétés physico chimiques
Le dioxyde de carbone, aussi appelé gaz carbonique ou anhydride carbonique

est un composé inorganique dont la formule chimique est CO,.
Sa masse molaire est de 44,0095 + 0,0014 g/mol. [10]

Le dioxyde de carbone se présente, sous les conditions normales de
température et de pression, comme un gaz comprimé liquéfié, incolore,
inodore a la saveur piquante. Bien que le dioxyde de carbone soit
pricipalement de forme gazeuse, il a aussi une forme solide et liquide. Il peut

étre seulement solide a une température inférieure a -78°C.

Le dioxyde carbone liquide existe quand il est dissout dans l'eau. Il est

seulement soluble dans I'’eau quand la pression est maitenue. Aprés une baisse
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de pression, il essaiera de s’échapper dans l'air laissant une masse de bulles

d’air dans |'eau.

Le dioxyde de carbone peut principlement etre trouvé dans I’air mais aussi
dans I'’eau en tant que partie du cycle de carbone. [6-9]

.2.3. Généralités

Le dioxyde de carbone est I'un des premiers gaz (avec la vapeur d'eau) a avoir
été décrit comme étant une substance distincte de l'air. Au 17éme siécle, le
chimiste et médecin Flamand Jean-Baptiste Van Helmont observa qu'en briilant
du charbon de bois en vase clos, la masse des cendres résultantes est inférieure
a celle du charbon. Son interprétation était que la masse manquante s'était
transmutée en une substance invisible qu'il homme « gas » ou spiritus
sylvestris(« esprit sauvage » [11]. Les propriétés du dioxyde de carbone furent
étudiées plus en détail dans les années 1750 par le chimiste et physicien
écossais Joseph Black. Il découvrit qu'en chauffant ou en versant un acide sur
du calcaire (roche composée de carbonate de calcium), il en résultait I'émission
d'un gaz, qu'il nomma « air fixe ». Black découvrit également que lorsque le
dioxyde de carbone est introduit dans une solution calcaire (hydroxyde de
calcium), il en résulte un précipité de carbonate de calcium. Il utilisa ce
phénomeéne pour illustrer le fait que le dioxyde de carbone est produit par la
respiration animale et la fermentation microbienne [8]. En 1772, le chimiste
anglais Joseph Priestley publia un ouvrage intitulé « Impregnating Water with
Fixed Air » dans lequel il décrivit un processus consistant a verser de l'acide
sulfurique (ou « huile de vitriol » comme on la nommait a cette époque) sur de
la craie afin de produire du dioxyde de carbone, puis forcant le gaz a se

dissoudre dans un bol d'eau. Il venait d'« inventer » l'eau gazeuse [9]. Le
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procédé est ensuite repris par Johann Jacob Schweppe qui fonda, en 1790, a

Londres une usine de production de soda connue sous le nom de Schweppes.

En 1781, le chimiste frangais Antoine LAVOISIER mit en évidence le fait que ce
gaz est le produit de la combustion du carbone avec le dioxygéne. Le dioxyde
de carbone fut liquéfié pour la premiere fois en 1823 par Humphry Davy et
Michael Faraday [9]. La premiere description du dioxyde de carbone en phase
solide fut écrite par Charles Thilorier, qui en 1834 ouvrit un container
pressurisé de gaz carbonique liquéfié et découvrit que le refroidissement

produit par la rapide évaporation du liquide générait de la « neige » de CO, [7].

3.  LECYANURE
I.3.1.  Structure chimique

C’est une molécule ayant une structure de la forme :

[:C=N:]

I.3.2. Propriétés physico chimiques
L’ion cyanure C=N-, anion constitué d'un atome de carbone lié par une liaison
triple a un atome d'azote et portant une charge élémentaire négative ; base
conjuguée du cyanure d'hydrogéne HC=N, dont la solution aqueuse porte le
nom d'acide cyanhydrique ; les sels de cet ion, tels que les cyanure de
potassium (KCN), de sodium (NaCN) ou d'argent (AgCN) ; les molécules

organiques comportant le groupe cyano -C=N, formellement appelés nitriles.

Dans le langage courant, le terme cyanure désigne généralement une des trois
formes impliquées dans les intoxications au cyanure : cyanure d'hydrogéne

gazeux, cyanure de potassium ou cyanure de sodium. [17]
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1.3.3. Généralités
L’acide cyanhydrique (HCN) est un produit libéré avec les polyamides, les
polyacrilonitriles, les polyacrylonitriles butadiene styréne (ABS), les
polystyrénes acrylonitrile (SAN) et les polyuréthannes et les polyméres nitrés

[17].

A 1000°C, les polyuréthannes libérent la totalité de leur masse sous forme

d’HCN.

Le terme "cyanure" dérive de la couleur bleue de la solution de ferrocyanure

ferrique ou "Bleu de Prusse" [17].

Les cyanures peuvent étre produits par des bactéries, des moisissures et des
algues et sont contenus dans de nombreux aliments et des plantes. Dans les
plantes, les cyanures sont normalement liés a des molécules de sucre sous la
forme de glycosides cyanogenes et servent aux plantes comme défense contre
les herbivores. Les racines du manioc ou encore les graines de lin contiennent
des glucosides cyanogenes et, souvent, il faut les traiter avant la consommation

(en général par ébullition prolongée).

Les noyaux de drupes, comme ceux des cerises ou des abricots, contiennent
souvent des cyanures ou des glycosides cyanogenes.

Les pépins de pomme en contiennent également. Les amandes ameéres dont on
fait de [I'huile d'amande contiennent aussi un glycoside cyanogene,
I'amygdaline.

Selon I'Agence canadienne d'inspection des aliments, le glycoside cyanogene
contenu dans les amandes des fruits a noyau devient toxique lorsqu'il se
transforme en acide cyanhydrique dans le corps. La dose |étale de cyanure se

situe entre 0,5 et 3 mg par kilogramme de masse corporelle [17].
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1. LES GAZ IRRITANTS

Les gaz irritants sont ceux qui, lorsqu'ils sont inhalés, passent dans la muqueuse
des voies respiratoires pour provoquer une réaction inflammatoire,
habituellement de la libération de radicaux acides ou alcalins. Les expositions
aux gaz irritants atteignent préférentiellement les voies respiratoires,

provoquant des trachéites, des bronchites et des bronchiolites [13,14].

L'effet des inhalations de gaz toxiques dépend de l'intensité, de la durée de

I'exposition et de l'irritant en cause.

Le phosgene, le dioxyde de soufre, I'acide chlorhydrique, I'acide sulfurique, le
styrene, le dioxyde d'azote, I'acronitrile , les suies, I'ozone et I'ammoniac sont

parmi les gaz irritants les plus importants [13,14].

Il.1.  L’ACIDE SULFURIQUE
ll.1.1.  Structure chimique

La structure chimique de I'acide sulfurique est de la forme :

Il.1.2. Propriétés physico chimiques
L’acide sulfurique est un acide minéral dont la force (pKa = —3,0) est seulement

dépassée par quelques super acides. Il est miscible a l'eau en toutes

proportions, ou il se dissocie en libérant des cations hydroniums.

L'inhalation des vapeurs I'acide sulfurique est trés dangereuse. Les vapeurs

peuvent étre mortelles. Le contact avec la peau et des yeux provoque de
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graves brllures. L'ingestion toxique provoque de graves brilures pouvant étre

mortelles [15].

I.1.3. Généralités

L’acide sulfurique, appelé jadis huile de vitriol ou vitriol fumant, est un

composé chimique de formule H,SO,.

L’acide sulfurique est un produit industriel de premiére importance, qui trouve
de tres nombreuses applications, notamment dans les batteries au plomb pour
les voitures et autres véhicules, le traitement des minerais, la fabrication des
engrais, le raffinage du pétrole, le traitement des eaux usées et les syntheses

chimiques [15].

I.2.  L’ACIDE CHLORHYDRIQUE

1.2.1. Structure chimique

La structure chimique de I’acide chlohydrique est de la forme suivante :

H— CI

11.2.2. Propriétés physico- chimiques
L’acide chlorhydrique est une solution de chlorure d'hydrogene dans l'eau. Le
chlorure d'hydrogéne, un acide fort, est un gaz diatomiquede formule chimique
HCI qui s'ionise totalement en solution agueuse pour donner toute une variété
d'especes chimiques, notamment des anions chlorure CI” et des cations
hydronium H3;0".Ces derniers étant en moyenne solvatés par cinq molécules

d'eau ; diverses variétés d'ions oxonium sont également présentes parmi les
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solutés. Il se présente sous la forme d'un liquide incolore d'aspect aqueux a
I'odeur piquante tres reconnaissable. L’acide concentré est tres corrosif, avec
des émanations ou « fumées » toxiques, et il doit étre manié avec précaution ;
il peut avoir un pH inférieur a -1. L'acide chlorhydrique est le principal

constituant des acides gastriques. Sa masse molaire est de 36,462 g/mol [16].

1.2.3. Généralités

L'acide chlorhydrique était connu jadis sous le nom d’acide muriatique ou
« d’esprit de sel », bien avant la découverte du chlore, car il était produit au
xv® siécle par Basile Valentin a partir de sel gemme NaCl et de sulfate de fer (Il)
FeSO,« vitriol vert »), et au xv° siécle par I'Allemand Johann Rudolf Glauber a
partir de sel de table et d'acide sulfurique H,SO,. Il aurait été découvert par
I'alchimiste Jabir Ibn Hayyan aux alentours de I'an 800. L’acide muriatique est
une espece chimique qui a été fréquemment utilisée depuis les débuts de la
chimie. Au Moyen Age, sous le nom d'« esprit de sel » qui dénote la proximité
avec le sel marin NaCl, il était utilisé par les alchimistes dans leur quéte de la
pierre philosophale (ou acidum salis). Aprés Glauber, il fut ensuite encore plus
communément utilisé au laboratoire de chimie, notamment au tournant du
XVIII® siécle et XIX® siécle par des scientifiques tels que Priestley ou Davy qui

contribuérent a établir la chimie moderne.

L’acide chlorhydrique est utilisé comme réactif dans I'industrie chimique, dans
la fabrication du PVC (précurseur du chlorure de vinyle), dans l'industrie
agroalimentaire, dans I’élimination de dépdts de calcaire, dans la régénération

des résines échangeuses d’ions (production d’eau potable) [16].

I.3.  L’ACIDE FLUORHYDRIQUE
11.3.1. Structure chimique

Sa tructure chimique est de la forme suivante :
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H—F

91.7 pm

11.3.2. Propriétés physico- chimiques:

Sa formule brute est HF. Sa masse molaire est 20,00634 + 7,0E-5 g/mol.

Sa température de fusion est de 190 K (-83 °C).

Les vapeurs de l'acide fluorhydrique inhalés peuvent étre mortelles, en
provoquant la corrosion des voies aériennes.

L’acide fluorhydrique est un acide faible. En effet, bien que |'acide se dissocie
totalement en solution aqueuse, les ions fluors sont tellement électronégatifs
qu'ils vont se lier trés fortement aux ions hydroniums (H;0%) formés.

L’acide fluorhydrique est I'un des rares liquides connus capables de dissoudre

le verre.

En conséquence, il doit étre stocké dans des récipients en plastique, et
préférentiellement dans des récipients en  polymeres fluorés
(tétrafluoroéthyléene — le polyéthyléne et le polystyréne ne résistent qu'aux
solutions aqueuses diluées). [18]
11.3.3. Généralités

L’acide fluorhydrique a la propriété unique de pouvoir dissoudre presque tous
les oxydes inorganiques, ainsi que la plupart des métaux (seuls le platine, I'or,
I'argent et le mercure ne sont pas attaqués. Dans le corps humain, il réagit avec
le calcium et le magnésium et peut endommager les nerfs, les os et plusieurs

organes parmi lesquels le coeur et les reins.

L’acide fluorhydrique peut provoquer de tres graves brialures sur la peau car ¢a
passe dans la paroi dermique pour atteindre les os et les vaisseaux sanguins, se

lie au calcium du sang et des os et détruit le cceur. Il provoque de tres graves
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brilures oculaires, amenant généralement a la cécité. Par ingestion |'acide

fluorhydrique provoque la mort par destruction de la paroi cesophagienne [18].

Il est employé dans le cycle du combustible nucléaire pour la conversion de
['uranium en UF6 pour procéder a I’enrichissement. Il est aussi utilisé pour faire
le mordancage acide des reconstitutions prothétiques tout céramique en

dentisterie ce qui a pour effet de faciliter leur collage [18].

Il.4. L’ACRONITRILE
Il.4.1. Structure chimique

Sa structure chimique est la forme suivante :

C” Ca

I ~N

Nous avons 3 atomes de carbone ,3 atomes d’hydrogénes
Et un atome d’azote

11.4.2. Propriétés physico-chimiques
L’acrylonitrile (cyanure vinylique, cyanure de vinyle ou « VCN ») est constitué
d'un groupe vinyle lié a un nitrile. Sa formule semi- développée est CH,CHCN.
C’est un liquide incolore ou jaune pale, d'odeur acre et legerement piquante.
Sa Formule brute est C;H3;N. Sa masse molaire est 53,0626 + 0,0028 g/mol. Son

moment dipolaire est 3,92 £ 0,07 D. Son diametre moléculaire est 0,468 nm.

Sa température de fusion est — 84 °C. Sa Température d’autoinflammation est
de 481 °C. Les Limites d’explosivité dans I'air sont 3,05 — 17,0 % vol. C'est un

liquide incolore (a jaunatre en raison d'impuretés) [20].
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1.4.3. Généralités
Outre dans de nombreux plastiques, cette molécule est présente dans les
caoutchoucs synthétiques hautement résistants, tels que ceux des chambres a
air [20], avec comme inconvénient de les rendre tres peu biodégradables. C'est
un liquide incolore (a jaunatre en raison d'impuretés). Son odeur est acre et
légérement piquante (perceptible par I'homme a partir d'une teneur d'environ
20 ppm). L'acrylonitrile est toxique en raison notamment de la production de
cyanure comme métabolite ou sous-produit de dégradation [21], [22] parmi ses
métabolites, écotoxique et hautement inflammable ; il interagit négativement
avec I'ADN (Agent mutagene) [23], in vitro et in vivo [24]. Issu de la
pétrochimie, il est massivement utilisé par l'industrie chimique et des
plastiques [25], c'est un polluant environnemental dangereux car a la fois
écotoxique, volatil et soluble dans I'eau (73,5 g/l a 20 °C) [26]. De plus, dans
I'eau ou en contexte humide, il attaque le cuivre (composant fréquent des
conduites d'eau potable) et ses alliages [26]. C'est une des nombreuses
molécules toxiques pouvant étre émises et détectées dans les émissions de
pots d'échappement et dans la fumée du tabac [27] ou dans les vapeurs émises
lors des processus de thermoformage de de certains plastiques ou de certaines
unités de traitement pour recyclages ou valorisation de déchets de plastiques.
Elle semble étre principalement et d'abord émise dans l'air, mais peut ensuite

étre retrouvée dans l'eau.

Le monomere précurseur de polymeres de synthese comme le
polyacrylonitrile, les fibres acryliques, le nylon, le caoutchouc synthétique (dit
caoutchouc-nitrile par exemple utilisé pour produire les chambres a air de

pneus de camions, voiture, vélo avions, etc [28].
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Le copolymére ABS (l'un des polymeéres acryliques tres utilisés dans les
véhicules nécessitant un faible poids et une résistance élevée aux chocs) est
composé un d’acrylonitrile, de butadiéne et de styréne, d’ou son nom d'ABS. I
a autrefois été utilisé comme insecticide et pesticide de fumigation. Il a ainsi
été utilisé comme fumigant pour tuer les vers de farine et larves de mites dans
les moulins minoteries industrielles, boulangerie et certaines machines du

secteur agroalimentaire.

Un pesticide a base d'acrylonitrile a été breveté comme tel en 1997 par
Norihiko Mimori [29]. L’acrylonitrile est aussi utilisé pour I'encollage et comme
apprét (textile) industriel [30]. L'hydrolyse de |'acrylonitrile conduit en outre a
I'acide acrylique dont les esters sont les monomeres de la synthese des résines

acryliques.

Il.s.  LESTYRENE
Il.5.1. Strucure chimique

Sa structrure chimique est de la forme suivante :

X

Le styréne est encore appelé Phényléthylene,vinyl benzene,cinnamene ou
styrol.
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I1.5.2. Propriétés physico-chimiques
Le styrene est un liquide incolore huileux jaune. Sa formule brute est CgHg. Sa
masse molaire est 104,1491 + 0,007 g/mol. Les Limites d’explosivité dans I'air

sont 0,9 - 6,8 %.

Le styréene posséde des propriétés lacrymogenes dés que la concentration
dépasse 10 mg/m>. Il est peu soluble dans I'eau, mais il posséde une bonne
solubilité dans I'acétone, I'éther, le disulfure de carbone [31].
11.5.3. Généralités

Autour de 1835, le pharmacien berlinois Eduard Simon acquiert du styrax, une
résine également appelée « ambre liquide » issue du Liquidambar orientalis, un
arbre poussant au Proche-Orient. Cette résine a subi des traitements et a été
mélangée, notamment a du distillant pour obtenir un liquide incolore qu'il

baptise styrene en référence au nom de la résine.

Le styrene est utilisé comme monomere pour fabriquer des plastiques. Le plus

important est le polystyrene (le styrene est le seul monomere).

De nombreux autres sont produits par copolymérisation (utilisation de
plusieurs monomeéres), notamment I'acrylonitrile butadiéne styréne (ABS), le
caoutchouc ou le latex a base de styréne butadiene (SBS), le styréne-
acrylonitrile (SAN), I'acrylonitrile styréne acrylate (ASA) ainsi que des polyesters
insaturés. Le styréne est également utilisé en faibles quantités comme additif
dans des parfums ou des médicaments. C'est également un solvant, utilisé

notamment pour la synthése de résines polyester.

L'inhalation de concentrations élevées de styrene peut occasionner des
troubles du systeme nerveux, tels que de la dépression ou des difficultés de
concentration, de la faiblesse musculaire, des nausées ainsi qu'une irritation
des yeux, du nez et de la gorge. Des études sur des animaux ont révélé que la
respiration de vapeurs de styréne pendant de courtes durées entraine un
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endommagement des cloisons nasales. Une exposition plus longue occasionne
des dégats au foie [34-35]

.. L’AMMONIAC
11.6.1. Structure chimique

Sa formule chimique est de la forme suivante :

11.6.2. Proprétés physico-chimiques

C'est un gaz comprimé liquéfié, incolore a légerement coloré, d'odeur acre,

intense, suffocante, irritante. Sa Température d'auto-inflammation est 651 °C.

Les vapeurs inhalées sont tres irritantes et corrosives. Les solutions
concentrées peuvent provoquer des brllures sur la peau. Son ingestion peut

provoquer des brllures de la bouche, langue, cesophage.

L'ammoniac est un composé chimique, de formule NH; (du groupe générique
des nitrures d'hydrogene). Dans les conditions normales température et de
pression, c'est un gaz noté NHs. Il est incolore et irritant (d'odeur piquante).
[36-37]

1.6.3. Généralités
L'ammoniac peut passer dans I'organisme humain, principalement par
inhalation, ou parfois il y est issu d'une production pathologique par

I'organisme lui-méme (« intoxication endogeéne ») suite a un
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dysfonctionnement du rein, du foie, des muscles, ou de l'intestin). C'est « un

gaz particulierement toxique.
A faible dose, il brile les yeux et les poumons en concentration plus élevée.

A une concentration de 500 ppm pour une exposition de 30 min, il commet des

effets irréversibles. A une concentration de 3400 ppm, il est mortel.

Les expositions aux fortes doses sont cependant rares, elles sont liées a un
contexte industriel ou accidentel. L'exposition chronique a de faibles doses
touche par contre une grande partie du monde ; dans les régions cultivées, la

premiere source de NH; est I'engrais azoté [38].

Il.7.  SUIES

Les suies sont aussi des aérosols microparticules constitués d’hydrocarbures
lourds, de composés polycycliques azotés et de carbones.

11.7.1. Propriétés physico-chimiques

La composition chimique et les proprietés de la suie sont trés variables en
fonction :

de la concentration en carbone

des conditions de combustion et du combustible

du type de la taille et de la forme des particules.
Du fait de la couleur noire, la suie absorbe les rayonnements lumineux.
Présent sous formes d’aerosols, la durée des suies est quelques jours a

quelques semaines [30].

I.7.2. Généralités:

La suie est un agrégat polluant de composés chimiques pour la plupart riche en
carbone, se présentant comme une substance d'aspect noiratre, salissante et

d'odeur acre résultant de la combustion incomplete de matieres carbonées. Les
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« grains dons » de suie ont I'apparence trompeuse de minuscules grains ronds
et d'un noir mat (matiere optiquement trés absorbante), qui en réalité,
observés au microscope électronique s'avérent étre des agrégats complexes de
particules bien plus petites, organisées dans des configurations et des

morphologies spécifiques [30].

Les suies sont aussi des aérosols microparticules constitués d’hydrocarbures
lourds, de composés polycycliques azotés et de carbones ; se déposent dans
I"arbre respiratoire en fonction de leur granulométrie et constituent un film
adhérent a ’épithélium bronchique. Les particules des suies sont chargés
d’irritants absorbés a leur surface et peuvent donc induire des lésions de la

muqueuse irritante.

Le caractere cancérigene de la suie est connu depuis la mise enévidence du
Carcinome du ramoneur. En 1775, le chirurgien anglais Percevalon Pott a mis
en évidence que le cancer du scrotum cancer tres rare dans la population
générale, mais exceptionnellement fréquent chez les ramoneurs londoniens («
sootwart ») était dans ces cas di aux frottements de la corde salie par la suie
utilisée par les enfants- ramoneurs pour descendre dans les cheminées afin de
les ramoner. Sa thése a d'abord été fortement combattue, puis confirmée
guand le métier a évolué et qu'on a cessé d'utiliser les enfants pour le
ramonage. Ce cancer a été le premier cancer professionnel a étre reconnu, il y

a pres de 250 ans [35].

11.8. PHOSGENE
11.8.1. Structure chimique

La structure chimique du phosgéne est de la forme suivante :
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11.8.2. Propriétés physico-chimiques
Le phosgene, aussi nommeé dichlorure de méthanoyle, oxychlorure de carbone
ou dichlorure de carbonyle, est un composé inorganique de la famille des
oxychlorures. C'est un gaz tres toxique a température ambiante, qui fait partie
des armes chimiques et gaz de combat de la classe des agents suffocants
(comme le dichlore, le sulfure d'hydrogene ou le dibrome). Sa formule est

COCl,.

Le phosgene ne comporte aucun atome de phosphore et n'appartient donc pas
a la famille des composés organophosphorés, dans laquelle on trouve des gaz

neurotoxiques comme le sarin.

11.8.3. Généralités

Le phosgene est majoritairement employé dans la production de polymeres,
dont les polyuréthanes et les polycarbonates. Il est aussi utilisé pour
produiredes isocyanates et des chlorures d'acyle destinés aux industries
pharmaceutiques, de détergents et de pesticides. On peut employer le
phosgeéne pour séparer les métaux comme |'aluminium et l'uranium de leurs

minerais, mais cette technique n'est pas répandue .

I.g. LEDIBROME
1.9.1. Structure chimique

La structure chimique du dibrome est de la forme suivante :
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Br—Br
3 y
228 pm

11.9.2. Propriétés physico-chimiques
L Le dibrome (Br,) est une molécule composée de deux atomes de brome. C'est
I'unique forme moléculaire (allotrope) de I'élément brome. Le dibrome a un
pouvoir oxydant tres élevé. Ainsi 'eau de brome permet de mettre en évidence
la présence d’une double liaison en |'oxydant

1.9.3. Généralités
Le dibrome est un liquide rouge tres volatil. Il est tres toxique par inhalation et
provoque de graves brilures. Les vapeurs attaguent les muqueuses, la peau et
le systéme respiratoire. Sa solution aqueuse s'appelle « I'eau de brome ». Du
fait de son pouvoir oxydant, il est extremement volatil, le dibrome dégage des
vapeurs toxiques, suffocantes et rougeatres. Au contact de la peau, il engendre

des plaies qui cicatrisent lentement. [14]

I.10.  LES OXYDES D’AZOTE (VAPEURS NITREUSES)

1l.10.1. Propriétés physico-chimiques
Le monoxyde d’azote est un gaz incolore a température ordinaire, d’odeur
piquante, perceptible des 0.3 ppm, peu soluble dans I’eau. Sa formule chimique
est NO. C'est un composé instable, qui a température ordinaire, se combine
avec I'oxygeéne atmosphérique en formant du dioxyde d’azote. A température
élevée, il agit comme oxydant sur un grand nombre de produits. A des

températures plus basses il joue un role de réducteur.
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Le dioxyde d’azote est un composé stable. Il ne se décompose qu’a partir de

160°C avec formation du monoxyde d’azote et d’oxygene [39].

11.10.2. Généralités

Les oxydes d'azote (ou vapeurs nitreuses) sont des composés chimiques formés

d'oxygene et d'azote.

« NOx » est le terme générique qui englobe un groupe de gaz hautement
réactifs, tous contenant de l'azote et de l'oxygene dans des quantités
différentes, alors que « NOy » désigne I'ensemble plus large des composés

azotés.

Les vapeurs nitreuses sont toxiques, et constituent une source croissante de la
pollution de l'air : elles contribuent a |'effet de serre et au déreglement
climatique, et sont acidifiantes et eutrophisantes ; les NOx sont devenus la
principale source des pluies acides (alors que la pollution par les oxydes de
soufre a régressé) et de I'acidification des eaux douces. Le NO, est
mortellement toxique (40 fois plus que le CO, 4 fois plus que le NO). Il pénétre
profondément dans les poumons et est soluble dans |'eau. Les pics de
concentrations sont plus nocifs qu'une méme dose étalée sur une longue
période. Le NO est un gaz irritant pour les bronches, il réduit le pouvoir

oxygénateur du sang [39,40].

Il. LES COMPOSES ORGANIQUES VOLATILS

lll.1.  DEFINITION
En Europe, la directive du Conseil européen définit les COV comme « tout
composé organique ayant une pression de vapeur de 0,01 kPa ou plus a une

température de 293,15 K » et précise que le terme composé organique désigne
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«tout composé contenant au moins |I'élément carbone et un ou plusieurs des
éléments suivants : hydrogene, halogenes, oxygene, soufre, phosphore,
silicium ou azote, a I'exception des oxydes de carbone et des carbonates et

bicarbonates inorganique ». [41]

l1l.2. PROPRIETES PHYSICO-CHIMIQUES

Ces composés ont la particularité d'avoir un point d'ébullition trés bas, ils
s'évaporent ou se subliment facilement depuis leur forme solide ou liquide.
Cela leur confere l'aptitude de se propager plus ou moins loin de leur lieu
d'émission entainant des impacts directs ou indirects sur la santé.

Les COV tres volatils ont une température d’ébulition inférieur [50 - 100°c].

Les COV volatils entre [50 - 100°c] a [240 - 260°] et semi volatils entre [240 -
260°] a [380 —400 °C] [41].

l1l.3. GENERALITES

Les composés organiques volatils, ou COV sont des composés organiques
pouvant facilement se trouver sous forme gazeuse dans I'atmospheére terrestre.

lls constituent une famille de produits tres large.

A l'échelle globale, ces COV sont a 10 % d'origine anthropique certaines
fermentations. Selon les cas, ils sont plus ou moins lentement biodégradables
par les bactéries et champignons, voire par les plantes, ou dégradables par les

rayonnements UV ou par l'ozone [41]

Les COV ont un impact direct sur la santé. Plusieurs normes de la qualité de |'air
ont été établies dans le passé afin de protéger les humains face aux différents
polluants atmosphériques pouvant nuire a la santé. Dans ce combat,

I'exposition a des vapeurs de benzéne fut associée directement a la leucémie.
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Les effets cancérigenes du 1,3-butadiene ont aussi été prouvés. Certains COV
ont des effets directs sur le corps humain, comme le tétrahydrofurane qui
s'attaque au foie et aux nerfs ; le trichloréthyléne nuit au cceur et est
cancérigene ; les éthers de glycol a courte chalne possédent une toxicité

spécifique a la moelle osseuse e t aux testicules, étant tératogenes [41].

lll.4. LEFURANE
l11.4.1. Structure chimique
La structure chimique du furane est de la forme suivante :
H H
o=’
A
H ..-—-C:;Qb,y‘CmH

111.4.2. Propriétés physico-chimiques
C'est un ligquide limpide incolore virant progressivement au brun, a |'odeur
caractéristique. Le furane, encore écrit furanne, est un composé chimique de
formule brute C4H,0. C'est un composé hétérocyclique appartenant a la classe
des métalloles. Il est constitué d'un cycle aromatique a cing atomes, dont un
atome d'oxygene. Il se présente sous la forme d'un liquide incolore trés volatil.
Possédant une réactivité différente de celle du benzéne, il est utilisé comme
réactif ou précurseur en chimie organique [42].

111.4.3. Généralités
Le furane a été synthétisé pour la premiere fois en 1870 par Heinrich Limpricht
et fut alors appelé tétraphénol. Le furane est principalement utilisé comme

précurseur en chimie fine. Par hydrogénation du furane, on peut obtenir le
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tétrahydrofurane (THF) utilisé en premier lieu comme solvant. C'est un
précurseur pour des produits phytosanitaires tel I'endothall.[43]

Le furane est également utilisé comme bloc pour la formation de polymeéres qui
sont utilisés comme additifs pour des produits de nettoyage et des lessives.
L'avantage de tels additifs est qu'ils ne contiennent pas d'azote ni de
phosphore. Ces substances ont un caractere lipophile (elles se dissolvent dans
les graisses) et contaminent I'Homme principalement par voie digestive

(aliments contaminés notamment [42].

lll.5. ISOPRENE
l1I.5.1. Structure chimique

La structure chimique de l'isopréne est de la forme suivante :

S

111.5.2. Propriétés physico-chimiques
C’est un liquide incolore, tres volatil, d’odeur caractéristique.

Sa formule brute est CsHg. Les limites d’explosivité dans I'air sont 1,5 - 8,9 %

vol.

A température ordinaire, c’est un liquide incolore volatil et odorant,
facilement inflammable susceptible de former des mélanges explosifs avec ['air.
Il est soluble dans l'alcool, I'acétone et le benzéne Ce monomeére peut se
polymériser en caoutchouc. En raison de sa grande réactivité, cette

polymérisation peut devenir explosive sous l'action de la température.
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L'isoprene est toxique au-dela de certains seuils, ce qui en fait un polluant s'il

est perdu en quantité significative par un processus industriel [44].

l11.5.3. Généralités
L'isoprene, terme forgé en 1860 par le chimiste Charles Greville Williams sans
explication a partir du préfixe iso- (« égal ») et de la contraction de propyléne
est un synonyme commun du composé chimique 2-méthylbutal,3-diene. C'est
un des quatre isomeres du penta diene qui possede des doubles liaisons

conjuguées.

L'isoprene fait partie des gaz largement répandu, en faibles concentrations,
dans la nature et dans certains de nos aliments. Il contribue a la production
d'aérosols réactifs et en particulier de terpenes qui sont des hydrocarbures

résultant de la combinaison de plusieurs unités isoprene.

Les plantes le produisent dans leurs chloroplastes, a partir du DMAPP
(diméthylallyl-pyrophosphate). Le caoutchouc naturel latex ou gutta-percha qui

ont des propriétés différentes) est par exemple un polymere de l'isoprene.
La membrane plasmique des archées est composée de chaine d'isopréne, alors

gue celle des eucaryotes et des bactéries est faite d'acides gras [44,45].

I11.6. CHLOROFORME
111.6.1. Structure chimique

La structure chimique du chloroforme est de la forme suivante :
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Cl
Cl
Chloroform

111.6.2. Propriétés physico-chimiques
Le chloroforme ou trichlorométhane est un composé chimique organochloré
de formule brute CHCl;. Le chloroforme est un liquide hautement volatil.
Toutefois les vapeurs de chloroforme ne forment pas de mélanges explosifs
avec l'air.
Le chloroforme est un excellent solvant pour de nombreux matériaux
organiques tels que graisses, huiles, résines, cires, etc. Il est complétement

miscible avec de nombreux solvants organiques et dissout l'iode et le soufre.

Le chloroforme forme de nombreux mélanges azéotropiques avec d'autres

liquides tels que I'acétone, I'éthanol, I'eau et le méthanol.

Au cours d'un stockage prolongé, en présence d'oxygene et sous l'action de la
lumiére, le chloroforme a tendance a se décomposer en donnant du chlorure
d'hydrogene, du chlore et de I'oxychlorure de carbone (phosgéne) qui est un

produit extrémement toxique [46].

111.6.3. Généralités

Eugéne Soubeiran (en France), Justus von Liebig (en Allemagne) et Samuel

Guthrie (en Amérique) ont découvert en méme temps le chloroforme. Il est
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progressivement utilisé au cours du18°® siécle pour soulager la douleur et pour
anesthésier les blessés. Le chloroforme a autrefois été utilisé comme
anesthésieque dans les blocs opératoires et comme conservateur pour la

viande.

Absorbé ou inhalé a forte concentration, il peut conduire a un coma, voire
entrainer des troubles respiratoires et cardiaques qui peuvent s'avérer mortels.
Son utilisation en anesthésie a été abandonnée [46]

lll.7. BENZENE

l11.7.1. Structure chimique

H
T OO0 ®
H H

H

111.7.2. Propriétés physico-chimiques

Le benzéne est un liquide incolore d’odeur carctéristique.
Sa Formule brute est Cg Hg. Sa masse molaire est 78,1118 + 0,0052 g/mol.

Il est miscible a I'éthanol, au chloroforme, a I'éther, le disulfure de carbone, a

I'acétone, aux huiles, au tétrachlorure carbone et a acide acétique glacial.
111.7.3. Généralités

Le benzéne est un composéorganique, également noté Ph-H, ¢-H, ou encore -

H. Il appartient a la famille des hydrocarbures aromatiques monocycliques, car

le cycle formé par les six atomes de carbone est plan et comporte six électrons

délocalisés. Dans les conditions usuelles, le benzéne est un liquide incolore,
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d'odeur caractéristique, volatil, tres inflammable et cancérogene. C'est un
précurseur important pour la synthese de nombreux composés organiques :
matiéres plastiques, caoutchoucs synthétiques, solvants, plastifiants,
détergents, parfums, colorants, additifs alimentaires, médicaments, pesticides,
explosifs, etc. Il est également utilisé comme solvant dans différentes
industries, et comme additif antidétonant dans I'essence. Il est produit par
l'industrie  pétrochimique essentiellement par reformage catalytique,

hydrodésalkylation du toluene et vapocraquage. [47]

I11.8. TOLUENE

111.8.1. Structure chimique

sl

111.8.2. Propriétés physico-chimiques

Encore appelé le methyl benzene, le toluene est un liquide incolore d’odeur
caractéristique.Sa Formule brute est C;Hs. Sa masse molaire est

92,1384 + 0,0062 g/mol. Les limites d’explosivité dans I'air sont 1,1- 7,1 % vol.

Le toluene est un liquide aux conditions normales de température et de
pression. Il est quasi-insoluble dans I'eau (0,535 g /L a 25 °C), mais miscible a
beaucoup de solvants organiques (acétone, oxyde de diéthyle, chloroforme,

éthanol, etc.), et soluble dans I'acide acétique glacial [48,49].
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111.8.3. Généralités

Le nom de toluene dérive du nom plus ancien toludl qui fait référence a
I'extrait de tolu, un extrait aromatique issu d'un arbre tropical : le baumier du

Pérou. On doit ce nom au chimiste suédois Jons Jacob Berzelius.

Le toluéene, également appelé méthyl benzéne ou phénylméthane est un
hydrocarbure aromatique. Il est couramment utilisé en tant que réactif ou
solvant, notamment dans le milieu industriel. 1l dissout un grand nombre
d'huiles, graisses, ou résines (naturelles ou de synthese). Dans les conditions
normales, c'est un liquide transparent a I'odeur caractéristique, rappelant celle

du dissolvant pour peinture ou celle du benzeéne apparenté.
Le toluene sert :

a élever l'indice d'octane dans les carburants, mélangé avec du benzéene

et des xylenes. Il est donc présent dans divers carburants pétroliers.

de solvant d’extraction dans l'industrie cosmétique (parfum) et dans
I'industrie pharmaco chimique ; comme solvant ou élément de

fabrication de peintures, vernis, laques, cires et encres (imprimerie...) ;

de produit de départ pour divers procédés industriels : synthese du
caoutchouc, du phénol, du TNT, du diisocyanate de toluéene (TDI),
nécessaire pour obtenir la mousse de polyuréthane, benzene et xyléne
Nitrotoluene, chlorure de benzyle, benzaldéhyde, acide

ptoluenesulfonique, vinyltoluene, etc.

- a la fabrication d'adhésifs et de colles ; au tannage du cuir ; comme
booster pour les revétements de certains pongistes (malgré son

interdiction).
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C'est un produit nocif et écotoxique (souvent présent dans certains sols). Sa
toxicité aigué est faible, mais il a comme premiers organes-cibles le systeme
nerveux central (cerveau, moelle). C'est aussi un irritant pour la peau, I'ceil et le

systéme respiratoire. [48,49]

V. PRINCIPAUX PRODUITS FORMES LORS D’UN
INCENDIE EN FONTION DU DOMAINE D’ACTIVITE

La nature des produits chimiques impliqués dans les incendies étudiés varie
selon le domaine d’activité. Pour chaque domaine d’activité recensé dans la
liste d’accidents du Bureau d'Analyse des Risques et Pollutions Industriels

(BARPI), les principaux produits impliqués sont relevés (Tableau 1) [50].

Tableau 1. Principaux produits impliqués relevés dans la liste d’accidents extraite de la
base ARIA du BARPI

Domainesd’activité industrielle Principaux produits impliqués

Nitrate d’ammonium, thiocarbate,engrais, npk,nitrate de

Agrochimieet phytosanitaire . .
g phy sodium,permaganate de sodium

Hcl, soude, soufre, benzéne, phénol, cyanure de

Produits chimiques potassium, dichlorométhane,chlore,pentasulfure de
phosphore
Pvc, néopréne,polysteres pneumatiques, revétements

Polyméres et additifs synthétiques, isolantstextiles,tapis,moquettes,vernis,colles
et solvants

Produits pétroliers Hydrocarbures (perchlorate d’amonium,pétrole)

Tableau 2. Composés gazeux émis par le feu d’aprés Holeman

Plage de température Produits émis dans le feu

100°C-300°C Acides halogénés, HCN, monomeéres
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300°C-400°C NOX, CH4, C2H4, CH30H, C2H50H, furane, acetone

400°C-500°C Hydro,carbures, C7-C10, hydrocarbures aromatiques
chlorés

500°C-600°C NOX, suies

Supérieur a 600°C Cl2, COCl2, mercaptans, H2S, aldehydes, nitriles, amines
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La premiére cause de déces liée aux incendies est l'inhalation de fumée.
L'inhalation de fumée se produit lorsque vous respirez les produits de
combustion lors d'un incendie. La combustion résulte de la décomposition
rapide d'une substance par la chaleur (plus communément appelée
combustion). La fumée est un mélange de particules chauffées et de gaz. Il est
impossible de prévoir la composition exacte de la fumée produite par un
incendie. Les produits br(lés, la température du feu et la quantité d'oxygéne

disponible pour le feu font tous une différence dans le type de fumée produite.

Les feux d’habitation représentent la principale cause d’incendie en milieu
urbain. La dégradation thermique des matériaux naturels et synthétiques

produit de nombreuses substances.

. EPIDEMIOLOGIE DES INTOXICATIONS AUX FUMEES
D’INCENDIE

Les incendies, malgré I'amélioration de I’habitat, restent un probleme de santé
publique (intérét de la diffusion des détecteurs de fumées d’incendie). Dans
une zone hyperurbanisée, comme Paris, la mortalité annuelle est estimée a 1
déces pour 100 000 habitants. Cette mortalité est le double de celle du reste de

la France [51].

I.1. EPIDEMIOLOGIE EN FRANCE

Dans une zone hyperurbanisée, comme Paris, la mortalité annuelle est estimée
a 1 déces pour 100 000 habitants. Cette mortalité est le double de celle du

reste de la France [51].

Certaines populations sont particulierement vulnérables, comme les enfants,
les personnes agées, les personnes dépendantes et en situation de précarité.
Récemment, nous avons rapporté une incidence record de déces lors

d’incendies dans les établissements pénitentiaires. Le taux de déces était de 1
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pour 5 948 détenus par an, soit une mortalité environ 20 fois supérieure a celle

observée en lle-de-France.

En région parisienne, les déces primaires liés aux incendies ont une incidence
de 1,35/100 000. Surtout, il a été observé que seulement 52 % de ces déces
étaient associés a des brillures étendues, 48 % étant liés a une asphyxie. Il faut
de plus souligner qu'une partie de ces déces associés a des brilures étendues a
pu, en fait, étre due initialement a une asphyxie. Ceci montre l'importance de
la pathologie liée a l'inhalation de fumées. Tres régulierement, l'actualité
rapporte les conséquences dramatiques d'incendie survenant dans des lieux
publics, ou une grande part des déces est liée aux fumées et non au feu lui-

méme [52].
En France, un incendie sur 4 est dd a une installation électrique défectueuse.

La température d’'une piece en feu atteint prés de 600° en 5 minutes, 200°C

dans une cage d’escalier [53].

En 2009, il est fait état de 343 300 incendies, 14 031 victimes, 394 décédés. En

2007, les incendies domestiques ont entrainé :
85 000 interventions des sapeurs-pompiers

9110 victimes dont 846 blessés graves et 295 déces sur les lieux méme

d’incendie dans de nombreux pays,

En France, un incendie survient toutes les 2 minutes. Ces incendies sont
responsables de plus de 10 000 victimes et de 500 déces environ par an
[56,58]. Si 52 % des déces sur feux semblent liés aux bralures, 48 % sont dus a
une agression toxique [59]. Cette derniere est plurifactorielle : le plus souvent
une toxicité pulmonaire (thermique, chimique et mécanique) d’une part, et une

toxicité systémique (déplétion en oxygéne et toxiques) d’autre part. Les fumées
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sont un milieu complexe et hétérogene qui associe une phase gazeuse
composée de plus de 150 principes actifs, une phase particulaire, les suies et de
la vapeur d’eau. Les principaux agents létaux qui les composent sont le
monoxyde de carbone (CO) et le cyanure (CN).L’atteinte anoxique est liée,
d’une part, a une déplétion en oxygene (la combustion des matériaux dans une
piece engendre une diminution de la pression partielle en oxygene) et d’autre
part, a I'action toxique directe des gaz asphyxiants : CO et CN compromettent
I’oxygénation au niveau cellulaire. L'inhalation de suies est responsable d’une
défaillance respiratoire pouvant elle aussi conduire au déces. Les hommes, les
ages extrémes, I'emprise d’alcool et le tabagisme sont associés a un risque

accru d’intoxication par inhalation de fumées d’incendie [53].

1.2. EPIDEMIOLOGIE EN GRANDE BRETAGNE

Néanmoins, en France comme dans d’autres pays, la mortalité liée aux
incendies a actuellement tendance a baisser. Cette évolution est en partie
imputée par linstallation de détecteurs de fumées. Ces derniers, déja
largement répandus dans les pays Anglo-Saxons et nordiques, sont obligatoires

en France.

L'installation de détecteurs de fumées, obligatoire depuis 2015 doit permettre
de réduire la morbi-mortalité des intoxications par inhalation de fumées

d’incendie.

Les séquelles physiopathologiques de l'inhalation de fumée sont
potentiellement mortelles et multisystémiques. En Grande Bretagne,
I'inhalation de fumée est présente dans 2 a 30 % de toutes les présentations de
brilures a la flamme et dans des proportions plus élevées si des bralures au
visage sont présentes. Elle est associée a une mortalité élevée et est la cause la

plus fréguente de déces sur les lieux d'un incendie. La présence d'une blessure
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par inhalation de fumée, associée a I'age du patient et au pourcentage de
surface corporelle brilée, est un déterminant majeur de la mortalité. Les
blessures par inhalation augmentent de 3,6 fois le risque de déces par brdlure.
Les blessures par inhalation de fumée entrainent des complications
respiratoires dans 73% des cas et le syndrome de détresse respiratoire aigué

(SDRA) dans 20%.

Le nombre de victimes d'incendie est en baisse constante, avec 388 déces liés
aux incendies en Angleterre entre 2010 et 2011. Le traitement des brdlures et
la mortalité associée se sont grandement améliorés grace aux progres des
brllures et des soins intensifs. Cependant, les taux de mortalité par inhalation
de fumée ne se sont pas améliorés dans la méme mesure. Ceci est en partie dd
a la complexité de l'inhalation, en particulier si la pneumonie et la septicémie

sont des complications.

3.  EPIDEMIOLOGIE AUX USA

En 2009 on note aux USA environ 4000 morts /an, environ 25 000 blessés /an,
soit 80 % de déces. 5 000 déces annuels sont recensés, sans réelle modification

depuis 50 ans, soit une incidence de décés de 2,3/100 000. [52,53]

.4.  CAUSES DE LA GRAVITE DES INCENCIES

Par le passé, 'ameublement était fabriqué en matieres naturelles comme le
bois, la laine et le coton. Mais dans les années 1960, les matériaux synthétiques

ont commencé a étre utilisés.

Aujourd’hui, la grande majorité des meubles, moquettes, draps, vétements,
appareils électroménagers et électroniques, ainsi que les matériaux de
construction présents dans les habitations ou les bureaux sont constitués de
matériaux synthétiques. Les isolants (aussi bien en rouleau qu’en mousse a

vaporiser) sont connus pour générer lors de leur combustion des taux d’HCN
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tres élevés, sans compter d’autres substances toxiques. Les matériaux
synthétiques bralant avec une chaleur plus intense que les matieres naturelles
et provoquant plus vite des embrasements généralisés, ils accélérent
également le dégagement d’HCN. La chaleur rayonnant depuis le foyer d’un
incendie chauffe rapidement tous les matériaux environnants. Ces matériaux
subissent ce que I'on appelle une décomposition quantitative, au cours de
laguelle ils répandent des gaz toxiques dans le batiment avant de

s’enflammer.[53]

l.5. EXEMPLE DE DECOMPOSITION QUANTITAIVE

L'un des exemples les plus tragiques de décomposition quantitative s’est
produit en 2003 a la discothéque The Station, & West Warwick, dans I'Etat de
Rhode Island. Lors d’un concert, deux dispositifs pyrotechniques ont été
déclenchés, créant une réaction exothermique qui a entrainé la projection
d’étincelles a plus de 4 metres en quinze secondes. Ces étincelles ont
enflammé un panneau d’insonorisation en mousse de mauvaise qualité, qui
entourait la scéne pour renvoyer le son vers le public. Alors que les
températures montaient en fleche avec les premieres flammes, Ia
décomposition thermique du panneau en mousse a commencé a générer
d’'importantes quantités de fumée a forte teneur en HCN. Les enquétes
ultérieures ainsi qu’une simulation de l'incendie réalisée par le National
Institute of Standards and Technology (NIST) ont abouti a la conclusion que le
batiment, dont le systeme d’extincteurs automatiques a eau était inadéquat,
était devenu impraticable en 90 secondes. La plupart des 462 spectateurs ont
été intoxiqués par 'HCN et le CO présents dans la fumée avant de pouvoir
évacuer les lieux. 100 personnes ont perdu la vie et plus de 200 ont subi des

brilures ou des blessures graves.
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1. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA TOXICITE DES FUMEES
D’INCENDIE

Chez le br(ilé les mécanismes des troubles respiratoires peuvent étre liés a une
cause directe ou indirecte. Lorsqu’elle est directe I'arbre respiratoire est |ésé
par le transfert d’énergie thermique di a la brilure. Lorsqu’elle est indirecte, la
fonction respiratoire et ventilatoire du poumon est perturbée par les
phénomeénes locorégionaux ou généraux du brulé. Ces troubles respiratoires

sont influencés par I'inhalation de gaz contenus dans la fumée d’incendie.

1. TOXICITE LOCALE
Il.1.1. LESIONS RESPIRATOIRES DIRECTES

Ces lésions peuvent étre liées a une inhalation de fumées entrainant des

|ésions thermiques et ou chimiques.

1.1.1.1. Lésions thermiques

Il s’agit de bralures respiratoires vraies dues a l'inhalation de poussieres
incandescentes ou de vapeur d’eau contenue dans la fumée d’incendie. Elles
sont le plus souvent limitées a I'étage supérieur (nasopharynx et oropharynx)
du fait de la fermeture reflexe de la glotte par suffocation. Elles entrainent des
lésions des orifices nasaux et buccaux mais également du pharynx et des
cordes vocales. Ces lésions sont a type de phlyctéenes d’érosions
hémorragiques, de congestion avec cedemes, des muqueuses et des plagues de
nécroses. En milieu clos, les lésions s’approfondissent du fait de la durée

prolongée de I'inhalation [30].

1.1.1.2. Lésions chimiques

La combustion des hydrocarbures produit des substances chimiques actives,

irritantes et corrosives. Il s’agit de 'ammoniaque, du chlore, d’oxydes d’azotes,
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d’aldéhyde, et de phosgenes. Ces substances vont se déposer le long des
alvéoles et des vaisseaux. Elles entrainent des lésions graves a types de

phlycténes :

bronchospasme réactionnel se manifestant par une toux irritative.
lésions de I'’endothélium broncho alvéolaire avec cedeme,

érosions hémorragiques et nécrose muqueuse, aboutissant rapidement a
une obstruction du tapis mucocillaire et du surfactant entrainant une
stase du mucus et une diminution des capacités de nettoyage
bronchique.

Iésions alvéole capillaire avec augmentation de la perméabilité et

cedeme pulmonaire extensif.

Ces lésions peuvent aboutir a une détresse respiratoire aiglie dés la 12 eme

heure apres la brilure [30].

I1.1.2. LESIONS RESPIRATOIRES INDIRECTES

Le mécanisme est dans ce cas lié aux conséquences loco —régionaux ou
générale de la brllure. Il survient lors des brilures de la face, du cou, du
thorax, ainsi que lors des brilures étendues. Elles peuvent étre a type
d’obstruction des voies supérieures aériennes, d’atteinte de la mécanique

ventilatoire, ou de troubles systémiques [30].

11.1.2.1. Obstruction des voies aériennes

Lors des brilures de la face I'cedeme se constitue des la 4éme heure. Il se
diffuse a la langue aux orifices du nez, a la cavité pharyngée et a la liére
nasopharyringée. Elle aboutit a une asphyxie par obstruction aérienne

imposant une intubation précoce lors des brilures profondes de la face.
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De la méme maniere I'cedéme se constitue rapidement et menace la filiere

laryngo-tracheale.

L’intubation orotrachéale voire la trachéotomie est nécessaire et doit étre

précoce [30]

1.1.2.2. Atteinte de la mécanique ventilatoire

Elle est liée a une diminution de la compliance thoracique lors des bralures

profondes circonférentielles des parois thoraciques.

I1.1.3. TROUBLES LIES AUX PHENOMENES SYSTEMIQUES

La brilure cutanée va causer une libération de médiateurs de l'inflammation
(cytokines, protéase...). Elle va étre I'origine de I'inflammation locale qui va se
généraliser et prend le nom de SIRS (syndrome inflammatoire de réponse

systémique). Celle-ci est corrélée a la surface cutanée brulée (SCB) et a sa

profondeur.

Au niveau pulmonaire, la réaction inflammatoire systémique induit :

cedeme interstitiel et alvéolaire avec une baisse de la diffusion alvéolo
capillaire au niveau des territoires ventilés.

micro agrégats des capillaires pulmonaires au niveau des territoires
perfusés

bronchoconstriction induite par les médiateurs de I'inflammation.

La conséquence clinique est la survenue d’une insuffisance respiratoire lorsque
la SCB dépasse 15 % de la surface cutanée totale [30]. Les fumées sont des
mélanges de particules et de produits gazeux issus d'un corps en combustion

ou porté a haute température. Leur composition et leur température sont
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variables. Lors de leur inhalation par I'organisme, la distance de pénétration
des particules dans l'arbre bronchique augmente inversement avec leur
diameétre. Par ailleurs, la quantité de particules inhalées augmente avec le débit
de ventilation pulmonaire. Outre un effet mécanique d'obstruction bronchique,
les Iésions induites par l'inhalation de fumées sont liées a une toxicité locale ou

systémique.

En ce qui concerne les brllures thermiques, il est exceptionnel de les constater
au niveau de l'arbre bronchimique car les voies aériennes supérieures

refroidissent |'air chaud inhalé par échange thermique [30].

1l.1.4. LES LESIONS DE L’ARBRE BRONCHIQUE

11.1.4.1. Lésions locales

Les lésions locales peuvent étre dues par exemple, a des aldéhydes, de
I'ammoniac, du chlore, du phosgeéne, du brome, du fluor, de I'oxyde d'azote ou
de I'oxyde de soufre. Elles peuvent étre distinguées selon le niveau anatomique

des voies respiratoires [30].

1.1.4.2. Oropharynx

Au niveau de l'oropharyny, il se produit une réaction inflammatoire semblable
aux conséquences d'une brilure cutanée. Elle est initiée par la dénaturation
des protéines par la chaleur. Il y a activation du complément via la xanthine
oxydase, le facteur Hagmann et des radicaux libres. Ceci entraine la libération
d'histamine, de kinines, de prostaglandines, de cytokines et de produits

oxydants.

Les polynucléaires circulants affluent et liberent des radicaux libres et des

protéases.
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L'ensemble a pour conségquence une vasodilatation et une hyperperméabilité
capillaire, avec formation d'cedéme. Cet cedéme peut étre responsable d'une

obstruction des voies aériennes supérieures [30].

11.1.4.3. Trachées et bronches

Au niveau de l'arbre trachéobronchique, I'effet caustique des fumées sur la
mugqueuse a pour effet de séparer les cellules ciliées de la lame basale. S'ensuit
I'arrét du drainage mucociliaire, ce qui favorise une accumulation de débris et
de sécrétions. Par ailleurs, survient une vasodilatation et une
hyperperméabilité capillaire, sous la dépendance supposée de neuropeptides,
qui entrainent la formation d'cedeme et la libération d'exsudat. Enfin, s'installe

une bronchoconstriction qui serait liée au thromboxane B2.

Les exsudats et débris cellulaires forment des moules bronchiques fibrineux qui
peuvent obstruer les conduits bronchiques, ce d'autant plus qu'il existe cedeme
et bronchoconstriction. En outre, ces perturbations exposent a une infection

trachéobronchique.

La cicatrisation des Iésions de la mugueuse bronchique peut nécessiter plus de
deux semaines, et laisse parfois des séquelles telles que sténose ou granulome

inflammatoire [30].

1.1.4.4. Parenchyme pulmonaire

Au niveau du parenchyme pulmonaire, les perturbations sont observées aprées
plusieurs heures. La perméabilité capillaire est d'abord augmentée, puis
diminue alors que la pression intra capillaire augmente du fait d'une

vasoconstriction. Ces phénomenes entrainent une augmentation de la quantité
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d'eau extravasculaire et du débit lymphatique. Il y a par ailleurs une altération

du surfactant, ce qui diminue la compliance pulmonaire.

L’augmentation de perméabilité capillaire serait secondaire a la libération de
protéases et de radicaux libres par des polynucléaires. L'attraction des
polynucléaires serait la conséquence de la présence dans le parenchyme de
substances chémotactistiques qui proviendraient des bronches via les veines
bronchiques. Ces substances, libérées au niveau bronchique en réponse a
I'agression de la muqueuse, seraient en effet réabsorbées par ces veines qui se
drainent au niveau précapillaire dans la circulation pulmonaire, pour atteindre
le parenchyme a vasoconstriction, quant a elle, pourrait étre liée au

thromboxane B2.

L’hypoxie : lors d’un feu, la combustion des matériaux consomme de I'oxygene.
En espace confiné, la fraction en oxygene dans I'air inspiré (FiO,), normalement
de 21 % peut passer en 2 minutes a 5 % [64]. Lorsque le seuil de 17 % est
atteint, des troubles de la coordination peuvent étre observés. A 14 %, le
patient présente une atteinte des facultés de jugement. A partir de 6 %, le

patient devient inconscient [30].

I1.1.5. TOXICITE LOCALE CAUSEE PAR DES GAZ

Les aldéhydes (acroléine, formaldéhyde) : ils proviennent de la dégradation des
produits végétaux (bois, coton, papiers). lls sont responsables d’irritations

oculaires et pulmonaires [59].

Le nitrométhane : il provoque une méthémoglobinémie, une hémolyse, une

insuffisance rénale aigué, un syndrome de détresse respiratoire aigu.
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L'acétate d’éthyle : il est responsable d’une irritation des muqueuses, de

symptomes neurologiques, de convulsions et de comas [59].

Les suies : ce sont des aérosols micro particulaires d’hydrocarbures lourds, de
composés polycycliques azotés et carboniques. Elles se déposent dans I'arbre
respiratoire en fonction de leur granulométrie formant un film adhérent chargé
d’irritants adsorbés a leur surface. Elles sont responsables d’une toxicité
broncho pulmonaire par augmentation de la perméabilité alvéolo-capillaire,
d’un cedeme et d’'une bronchoconstriction. Ces manifestations sont souvent
évolutives habituellement sur 6 a 12 h. Elles sont aussi responsables d’un
transfert thermique important provoquant des brilures thermique et chimique

des voies aériennes [59].

Le benzeéne, en mileu professionnel le benzene est absorbé essentiellement par

voie pulmonaire et a un moindre degré par voie percutanée.

Le benzeéne se distribue préférentiellement dans les tissus riches en lipides. |l
peut également traverser le placenta chez 'homme et l'animal et des
concentrations comparables sont observées dans le sang maternel et dans le

sang du cordon omblical.

Le benzene est métabolisé essentiellement dans le foie, mais aussi dans les

autres tissus ou il s’est fixé notamment la moelle osseuse.
L'inhalation de benzene est responsable :

*d’effets neurologiques centraux: excitation, mouvements anormaux,

tremblements puis somnolence a partir de 2000ppm chez la souris

*d’effets hématologiques : dimunition des cellules souches chez la souris

exposées a 4680ppm pendant 8 heures
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*d’effets cardiaques : troubles de I’excitabilité chez le chat et le lapin dans

une atmospheére saturée de benzéne.

Chez I'homme, la toxicité est avant tout hématologique: trombopénie,
leucopénie, aplasie médullaire mais surtout des hématopathies malignes et des

lymphopathies.

On note aussi chez I'animal une dimunition de globules rouges, de globules

blans et de nombreuse cellulles souches [56].
Le benzéne est désormais reconnu comme :

Cancérogéne ; en raison de ses propriétés d'agent intercalant, sa structure
parfaitement plane lui permettant de se glisser entre les bases azotées de

I'ADN, provoquant des erreurs de transcription et/ou de réplication [55 :56].

Génotoxique ; notamment en raison de I'action de ses métabolites, dont en
phénol, hydroquinone [64] et catéchol (métabolisé dans le foie par les
cytochromes P4502E1 et CYP2F1l). De plus, « les intermédiaires de
transformation (aldéhyde muconique) aprés ouverture du noyau benzénique
peuvent également donner de I'acide trans-transmuconique. Les métabolites
du benzeéne jouent un role prépondérant dans I'apparition des effets toxiques

et cancérogenes ».

Chez 'Homme, le benzene est clastogéne [64] et aneugéne [65], source
d’aneuploidie, de polyploidie, de production anormale de micronoyaux et de
délétions, translocations et réarrangements chromosomiques) et d’aberrations
chromosomiques fréquentes dans la moelle osseuse des travailleurs exposés
(et susceptibles d’expliquer chez ces personnes un risque accru de pluisieurs
types de leucémies, dont la leucémie myéloide aigué et les syndromes

myélodysplasiques). Le CIRC expliqgue les mécanismes génotoxiques pour
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plusieurs types de leucémie (CIRC, 2012) : la leucémie aigué myéloide est e

provoquée par deux mécanismes majeures :

des cassures du centromere, causant des aberrations

chromosomiques dites déséquilibrées.

I'inhibition des topo-isomérase I, provoquant des aberrations
chromosomiques dites équilibrées par des translocations ou

inversions de chromosomes non homologues.[65]

I.2. INTOXICATIONS SYSTEMIQUES

Les produits ayant une action systémique sont essentiellement les gaz
asphyxiants que sont le monoxyde de carbone, le dioxyde de carbone et les

cyanures.

I1.2.1. MONOXYDE DE CARBONE

Le monoxyde de carbone (CO) absorbé par voie pulmonaire diffuse dans les
capillaires, se dissout dans le plasma et les globules rouges pour se fixer sur
I'hémoglobine. Son affinité étant plus de 200 fois supérieure a celle de
I'oxygene, la quantité d'oxygene fixée a I'hémoglobine diminue, entrainant une
hypoventilation. Par ailleurs, le monoxyde de carbone libéré au niveau
tissulaire se fixe sur les systemes enzymatiques mitochondriaux, aboutissant

par compétition a une incapacité des cellules a utiliser I'oxygene [66].

Il existe une grande diversité des composants des fumées. Le Tableau Il
présente quelques exemples d’atteinte aigué chez I'homme, ainsi que les
principaux traitements spécifiques lorsqu’ils existent. La vapeur d’eau, par
transfert thermique, joue également un role dans I'étendue des lésions en

raison d’'une pénétration profonde de 'arbre respiratoire.
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Sur le plan pratique, le toxidrome hypoxie cellulaire retrouvé lors d’une
exposition aux fumées d’incendie resulte de plusieurs mécanismes detaillés

dans les parties suivantes [66].

1.2.1.1. Consommation de I'oxygéne de I’air ambiant par
les phénomeénes combustion

La victime ne dispose plus assez d’oxygene dans I'environnement ou elle se
situe. Par exemple, dans un espace confiné, la fraction inspirée en oxygene
(FiO,) peut diminuer de 21 a 5,5 % en moins de deux minutes, avec une
augmentation parallele des concentrations en CO et en CO,, respectivement a
5 et 10 % (4). La dépression respiratoire centrale et les troubles neurologiques
apparaissent lorsque la FiO, est inférieure a 17 %, et toute vie est impossible si

elle est inférieure a 10 % [66].

1.2.1.2. Défaut de transport de I'oxygéne

Le CO se fixe sur I’hémoglobine et ainsi limite la distribution de I'oxygene aux
différents tissus. L'inhalation du CO est liée a la ventilation de la victime. Les
efforts physiques liés aux tentatives de fuite lors des incendies entrainent une
hyperventilation et majorent ainsi I'inhalation de CO. Un taux de 60 % de

carboxyhémoglobine est généralement mortel [66].

1.2.1.3. Blocage de la chaine respiratoire mitochondriale
Le CO possede une affinité de liaison a I'hémoglobine plus grande que
I'oxygene. Le CO inhibe la libération d'oxygene déja lié a I'hnémoglobine. Le CO

entraine la libération de radicaux libres responsables de Iésions tissulaires.

Tableau 3. Principaux effets toxiques aigues chez ’lhomme en fonction de la nature de
I’agent en cause et traitements spécifiques [66]
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Spécifiques
Co H,yp'o.xén'ﬁie par défaut de transport et 03
d’utilisation
CO2 Narcose -02
O2 et

Acide cyanhydrique | Asphyxie par blocage de la chaine respiratoire. hydroxocobalamine

Oxyde d’azote

Lésions broncho-pulmonaires Joxydation de |

Vapeur nitreuse J .
P hémoglobine

Iso cyanates Lésions broncho-pulmonaires/oculaires/cutanées
Ammoniac Lésions broncho- pulmonaires/oculaires/
Toxique halogéné

Hcl Irritation des muqueuses

HF Broncho-pulmonaire/oculaire

Chez les rats exposés aux fumées d’incendie ont été retrouvées une hypoxémie
et une intoxication au CO. Une réponse inflammatoire importante a été
observée au niveau du tissu pulmonaire, avec une hyperperméabilité vasculaire
associée a une accumulation de polynucléaires neutrophiles. Dans les 24
heures suivantes sont apparus un exsudat et des hémorragies diffuses du tissu
pulmonaire, avec un cedéme pulmonaire important. L’évolution ultérieure a
été marquée par des atteintes alvéolaires (collapsus des alvéoles et
épaississement des parois). Enfin, au 28e jour, des dépodts de collagéne étaient
observés, témoignant d’une fibrose pulmonaire. Dans une autre étude,
toujours chez le rat exposé, une réponse inflammatoire systémique a été
observée, avec une élévation des niveaux d’interleukine (IL)-6, de tumor

necrosis factor alpha (TNF-a) et d’interféron gamma (IFN-y)

1l.2.2. L’ACIDE CYANHYDRIQUE

L’'HCN se lie a la cytochrome-oxydase mitochondriale et bloque la production
d’ATP dans la chaine respiratoire. Au niveau cellulaire, il inhibe I'oxydation du
cytochrome C incapacitant ainsi le cycle de Krebs de la mitochondrie (Figure 2)
[74]. Il interrompt alors la formation de I'adénosine triphosphate (ATP) au

profit de la production d’acide lactique.
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Dans le sang, il arrive parfois que lors de la désoxygénation de I’"hémoglobine,
'ion Fe* perde un électron et se transforme en ion Fe** formant la

méthémoglobine.

Le cyanure a une propension a se fixer au fer bivalent de I’'hémoglobine et plus
encore fer trivalent. Il empéche ainsi la fixation de I'oxygéne a I’lhémoglobine et
géne par cette seconde voie |'oxygénation tissulaire. || provoque aussi une
hyperventilation responsable d’'une augmentation de son inhalation par la
victime ; L’acide cyanhydrique et les dérivés cyanés exercent une action directe
sur 'oxydation cellulaire qu’ils bloguent. Ils jouent un réle adjuvant a I’égard de
I’effet toxique du monoxyde de carbone en abaissant son taux létal. Chez les
trois quarts des décédés, les taux sanguins trouvés sont significativement

élevés (atteinte du pouvoir oxydant cellulaire) [74].

L’'HCN est 35 fois plus toxique que le CO. L'HCN peut pénétrer dans I'organisme
par absorption, inhalation ou ingestion, et cible le cceur et le cerveau. L'HCN
peut provoquer des crises cardiaques et un arrét cardiaque, puis freiner la

réanimation [74].

L'HCN peut provoquer un comportement étrange et irrationnel, affecter Ila
capacité a assumer ses fonctions et se mettre en sécurité, a pratiquer 'auto-
sauvetage, et géner ou empécher le sauvetage par autrui. L'HCN peut conduire

a l'invalidité en trés peu de temps [74].

L’'HCN est un asphyxiant cellulaire qui interfere avec la respiration aérobie. Lors
d’une respiration normale, I'organisme fournit des nutriments aux enzymes
clés qui lui permettent de fonctionner correctement. Mais dans le cas d’un
individu ayant inhalé de I’'HCN, ce dernier a une forte affinité pour une enzyme

clé appelée cytochrome oxydase qui bouche les voies respiratoires aérobies. Il
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en résulte une respiration anaérobie, entrainant une acidose lactique et la
formation de substances toxiques dans les tissus et organes. Les individus
inhalant du cyanure d’hydrogene associé a de la fumée expérimentent souvent
des troubles cognitifs et une somnolence susceptible d’entraver leur capacité a
évacuer les lieux ou a participer au sauvetage. Une exposition a de faibles
concentrations (ou une premiere exposition a des concentrations élevées) peut
provoquer stupeur, confusion, bouffées de chaleur, anxiété, transpiration,
maux de téte, somnolence et respiration accélérée. Une exposition a des
concentrations élevées peut provoquer prostration, tremblements, arythmie
cardiaque (jusqu’a deux a trois semaines apres |'exposition), coma, dépression

respiratoire, arrét respiratoire et défaillance cardiovasculaire [74].

Figure 1. Production d’ATP [74]
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II.3. RISQUES PROFESSIONNELS : IMPACT DES FUMEES
D’INCENDIE CHEZ LES SAPEURS POMPIERS

11.3.1. LES PRINCIPAUX EFFETS MEDICO-SANITAIRES

Au-dela de la chaleur et de ses effets, les fumées d’incendies sont doublement
toxiques. Lors de l'attaque de l'incendie, elles sont massives et peuvent
asphyxier et générer de nombreuses atteintes, notamment respiratoires et
neurologiques. Cependant, les fumées peuvent également étre toxiques par les
poussieres, les particules et les gaz qu’elles contiennent qui sont alors inhalées
ou se déposent sur les tenues, les équipements et les matériels. Les principaux
composés a effets différés sont les HAP (hydrocarbures aromatiques
polycycliques) dont certains ont une cancérogénicité avérée. Il convient d’y

ajouter la silice cristalline, 'amiante, le formol, les dérivés chlorés et le plomb.

Outre les intoxications aiglies connues, telles I'intoxication au monoxyde de
carbone et I'asphyxie, trois autres grands effets se manifestent, souvent sous
des formes invalidantes ou graves et aprées bien des années : les troubles et

maladies cardio-vasculaires, les pneumopathies et les cancers [12].

1.3.1.1. Les cardiopaties

Le risque de maladie cardiovasculaire chez les pompiers a fait I'objet d’études
multiples ; I’évaluation réalisée en octobre 2012 pour le compte du
Regroupement des Associations de pompiers du Québec (RAPQ)2 en rend
compte de maniere détaillée. L’association entre le risque cardiovasculaire et le
métier de pompier est désormais reconnue du fait principalement de deux
facteurs : I'exposition a des substances cardio-toxiques ainsi que les niveaux

d’activité cardiaque atteints lors de certaines interventions.
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Une étude épidémiologique américaine3 de 2010 a mis en évidence que 45 %
des déces de pompiers en service seraient dus a une insuffisance coronarienne,
un taux bien plus élevé que celui enregistré chez les policiers (22 %) ou toutes

professions confondues (15 %) [12].

1.3.1.2. Les pneumopathies

Plusieurs études épidémiologiques montrent que |’exposition a des substances
irritantes durant les interventions de lutte contre l'incendie a pour effet de
générer une diminution de la fonction pulmonaire et le développement de
maladies pulmonaires chroniques. L'inhalation de fumée atténue le pouvoir

des défenses immunitaires.

11.3.1.3. Les cancers

Plusieurs dizaines d’études épidémiologiques ont été consacrées a ce sujet.
Une bibliographie assez complete figure comme référence dans le cadre de ce

rapport.

Parmi ces études, la méta-analyse de 2006 [67], qui effectue |la synthese de 32
publications (cohortes et cas-témoins), montre un taux de cancer supérieur a la
moyenne pour les organes suivants : cerveau, estomac, colon, rectum, prostate

et testicules ainsi que pour les myélomes et lymphomes non Hodgkiniens.

Une deuxiéme étude porte sur le suivi, entre 1950 et 2009, de la mortalité par
cancer d’une cohorte de 30 000 sapeurs-pompiers dans trois villes américaines.
Ces travaux, dont les résultats n’ont pas encore été tous publiés, apportent un
grand soin a la reconstitution des expositions professionnelles des sujets inclus
dans la cohorte. Les organes concernés par un taux de cancer bien supérieur a

la moyenne different sensiblement de ceux mentionnés dans la méta-analyse
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susdite de 2006. Les organes concernés sont : I'cesophage, 'intestin, le rectum,
les poumons, les reins et le pharynx. L’étude montre également un fort taux de

mésothéliomes induits vraisemblablement par des expositions a I'amiante [68].

L’étude réalisée en 2016 sur des sapeurs-pompiers étant intervenus pour lutter
contre des incendies de batiments fait ressortir un fort taux de mésothéliomes.
Lors de la destruction d’un batiment par un incendie, les souffles et les brutales
augmentations de température entrainent la libération de fibres d’amiante
auparavant immobilisées (flocage, parois, plafonds, dalles de sol, joints...). Les
fibres ainsi libérées sont entrainées vers le haut par un mouvement de
convection ascendant et sédimentent lors de leur montée dans |I'atmosphere
en raison de la baisse de la température, puis retombent sur les sapeurs-

pompiers et les personnels d’assistance situés en retraitte de batiments.

La variation de I'ensemble de ces résultats est due au fait que les études ne
concernent pas toujours les mémes catégories de personnes et n’embrasse pas
I’ensemble de la carriere. Cette situation peut laisser a penser que les risques
pourraient étre plus importants que ceux ressortant des analyses pour

certaines catégories d’agents des SDIS [69].

11.3.2. INCENDIE ET MORTALITE

Une analyse de la mortalité des sapeurs-pompiers professionnels en France a
été conduite entre 2007 et 2011 avec l'appui du FNP. Ce travail a permis de
dresser un bilan de la mortalité des sapeurs-pompiers actifs sur une période de

30 ans et dont les principaux éléments sont les suivants :

une sous-mortalité prononcée dans les ages jeunes, reflétant leur

excellent état de santé initial lié au mode de recrutement,
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une disparition de cette sous-mortalité dans les ages élevés, une
mortalité par cancer non statistiqguement différente globalement de celle
de la population générale (45 % des déces sont dus a un cancer), par
contre, une surmortalité modérée pour certains types de cancers :

sur 732 tumeurs malignes, le cancer broncho-pulmonaire était la
localisation la plus fréquente (25 %), suivi par les cancers de la lévre-
cavité buccale-pharynx (9 %), les cancers du foie et des voies biliaires
intra-hépatiques (6 %), du pancréas (6 %) et des tissus lymphatiques et

hématopoiétiques (6 %) [70].

Cette étude donne un certain nombre d’informations sur les organes les plus
atteints. Toutefois, elle concerne I'ensemble des sapeurs-pompiers
professionnels sans distinguer les différentes expositions liées a leur métier

[70].
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Figure 2. Obstruction des voies respiratoires par de la suie [70]

Il. SIGNES CLINIQUES

Les symptomes respiratoires peuvent étre une toux seche, une dysphonie avec
Voix rauque, voire une dyspnée, inspiratoire ou expiratoire. L'examen clinique
retrouve le plus souvent des suies dans I|'oropharynx ou dans les
expectorations. L'auscultation pulmonaire peut retrouver wheezing, ronchi ou
sibilants. D'autres lésions peuvent étre associées, telles qu'une irritation

oculaire ou des brilures du visage.
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Le monoxyde de carbone agit comme un gaz asphyxiant tres toxique prenant la

place de I'oxygéne dans le sang. Il peut s’avérer mortel en moins d’1 heure :
0,1 % de CO dans l'air tue en 1 heure,
1 % de CO dans l'air tue en 15 minutes,
10 % de CO dans l'air tuent immédiatement

Le monoxyde de carbone (CO) est inhalé dans I'air et absorbé par les
poumons lors de la respiration. Les premiers symptomes sont des maux de
téte, des nausées, une confusion mentale, la fatigue et les troubles de
I’équilibre

Les intoxications au CO peuvent occasionner des séquelles, notamment de type
neuropsychiatriques : troubles cognitifs, troubles de la personnalité, syndromes
parkinsoniens, incontinence, démence et psychoses ont été décrits. La
survenue de ce type de troubles a été décrite trois jours a huit mois apres
I’exposition. La récupération se fait dans I'année dans 50 a 75 % des cas. Mais
des personnes gardent des séquelles a long terme : une étude a ainsi relevé des
troubles de la mémoire chez 43% des survivants d’intoxications aigués au CO. I
n’existe pas actuellement de méthode de prédiction de la survenue de ces

séquelles (seul I’age semble étre un facteur de risque)

lll.1.  SIGNES CLINIQUES GENERAUX
l1l.1.1. Atteinte immediate

Les signes cliniques de |'atteinte immédiate sont le plus souvent trompeurs et
suggerent faussement un syndrome grippal : il s’agit de céphalées (83 %), de
vertiges (80 %), d’asthénie, fréquemment de troubles digestifs (51 %) a type de
nausées, douleurs abdominales et vomissements. Des signes neurologiques

comme la confusion mentale et |'apparition de troubles amnésiques sont
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particulierement trompeurs chez le sujet agé. La duplicité de ces symptomes
est encore a I'origine de 30 % d’erreurs diagnostiques avec renvoi de la victime
en milieu contaminé. Les signes neurologiques plus séveres sont une perte de
connaissance breve (30 %) ou prolongée, ou un coma (5 a 15 %). Il existe
quelques formes mortelles, d’emblée, en cas d’intoxication sévere. L'atteinte
cardiaque avec apparition de signes cliniques et/ou électrocardiographiques
et/ou biologiques avec élévation de la troponine est constatée dans 40 a 60 %
des cas. Parfois, il peut s’agir d’'un cedéme pulmonaire lésionnel avec détresse
respiratoire. Enfin, dans les cas d’intoxications séveres, on peut constater une

rhabdomyolyse avec son cortége de complications [71].

lll.1.2. Atteinte retardée ou syndrome postintervallaire

L’atteinte secondaire, ou syndrome postintervallaire, est constitué d’une
atteinte neurologique survenant dans un délai de deux jours a un mois apres
I'intoxication. Cette atteinte, lorsqu’elle est recherchée avec minutie, survient
dans 30 a 43 % des intoxications, méme sans perte de connaissance. Il s’agit de
troubles neurologiques cliniques a type de viscosité intellectuelle, lenteur
d’idéation et troubles mnésiques ou comportementaux. Les formes plus
séveres a type de syndrome parkinsonien ou de démence sont devenues plus

rares [71]

l1l.1.3. Cas particulier de la femme enceinte

L'intoxication par le monoxyde de carbone chez la femme enceinte constitue
un cas particulier. Du fait des particularités del’hémoglobine feetale, I'affinité
du monoxyde de carbone pour cette hémoglobine est supérieure a celle qu’il a
pour I’'hémoglobine de la mére. Les cinétiques d’absorption et d’élimination du
CO chez le foetus sont plus lentes que chez la mere, retardées, aboutissant a

une exposition plus longue et plus importante avec une hypoxie foetale plus
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importante que I’hypoxie maternelle. Ainsi, la gravité de l'intoxication foetale
ne peut étre jugée sur la symptomatologie maternelle. Les conséquences, en
fonction de I'dge de la grossesse, peuvent étre parfois, une mort foetale, un
syndrome poly malformatif ou une atteinte cérébrale.

Chez le foetus, on peut observer une diminution des mouvementsactifs foetaux,
une tachycardie a 170 bpm avec diminution de la variabilité et perte des
accélérations du rythme cardiaque foetal. A distance, ilest décrit au premier
trimestre des fentes labiales, des malformations de membres, des
microcéphalies, au second trimestre sont décritesdes anomalies au niveau du
cérébral et médullaire.

Les intoxications collectives sont fréquentes (des appareils peuvent aider au
triage sur le terrain, avec une bonne sensibilité mais une spécificité limitée)

[72-73].
lIl.2. SYMPTOMES D’UNE INTOXICATION A L’HCN

« Toux avec expectoration de résidus decarbone

« Suie ou bralures autour de la bouche et dunez

« Essoufflement, poitrine serrée, maux de téte Senteur d’extrait d’amande
dans I’haleine (anecdotique)

« Problemes cardiaques

« Désorientation, possibilité de comportements étranges

« Somnolence, Léthargie, Faiblesse.

« Possibilité de décoloration cutanée rouge clair (en cas d’exposition

prolongée)
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lll.3. SYMPTOMES DES GAZ IRRITANTS

Conjonctivite
Atteinte respiratoire
Bronchospasme

Broncho-pneumo chimique
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Le traitement des intoxications associe toujours traitement symptomatique,

traitement épurateur/évacuateur et traitement spécifique, antidotique.

. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

Il comprend :

une décontamination souvent nécessaire, elle peut etre respiratoire par
soustraction aux fumées d’inncendies et/ou cutanée par le néttoyage de la peau

par de I'eau par exemple.

un support tensionnel est parfois nécessaire afin d’assurer une bonne
perfusion des organes : remplissage ou amines selon le cas

une sécurisation des voies aériennes par intubation orotrachéaleen cas de
coma

ventilation invasive par intubation en cas de détresse respiratoireou de
menace sur les voies aériennes supérieures;

réanimation cardio-pulmonaire médicalisée en cas d’ACR[19].

Il TRAITEMENT ANTIDOTIQUE

Il.1.  L’OXYGENOTHERAPIE
Il.1.1. L’oxygénotherapie normobare

Le premier traitement a entreprendre en urgence, I'oxygénothérapie normobare au
masque haute concentration permet de traiter I'hypoxie, de renverser la liaison du
CO avec I'hémoglobine et de pallier la défaillance pulmonaire liée a la brdlure
thermique et chimique. Une ventilation invasive peut parfois étre nécessaire si le
patient est inconscient en cas d’obstruction des voies aériennes supérieures ou de
détresse respiratoire. Dans ce cas, la ventilation sera effectuée avec une FiO, a 100 %.

La durée de I'oxygénothérapie normobare est mal définie [19].
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Dans certaines revues, on retrouve une administration jusqu’a disparition des
symptomes, dans d’autres, elle est indiquée jusqu’a ce que le taux d’HbCO soit entre
5 et 10 %. Enfin, le comité européen de médecine hyperbare préconise une

oxygénothérapie normobare pendant 12 h.

Il.1.2. L’oxygénothérapie hyperbare (OHB)

En cas d’intoxication au CO sévere, |'oxygénothérapie hyperbare doit étre envisagée,

avec deux buts [19] :

Augmenter la quantité d’oxygene dissous dans le plasma et immédiatement

disponible pour les cellules

Et restaurer les niveaux énergétiques intra mitochondriaux en levant
I'inhibition du cytochrome A3 neuronal par le CO, minorant ainsi 'initiation des

phénomenes apoptotiques qui contribuent a la dégénération neuronale.

Elle demeure controversée, certaines études montrent une amélioration du pronostic
neurologique, mais une revue de la littérature Cochrane n’a pas pu montrer de réelle
plus-value pour le myocarde. Elle reste recommandée par le comité européen de
médecine hyperbare pour les patients intoxiqués au CO a haut risque de
complications immédiates ou a long terme, sur la base d’éléments cliniques. En
pratique, il le recommande pour les patients avec perte de connaissance (grade B),
avec atteinte neurologique, cardiaque, respiratoire ou psychiatrique (grade B) et pour

les femmes enceintes [19].

Le traitement doit s’effectuer au plus tot. Au-dela de 24 heures, et en I'absence de

symptoémes, une OHB n’est plus recommandée (gradeC).

Concernant les enfants, les indications retenues semblent quasiment superposables a
celles de I'adulte, a savoir : symptomes neurologiques séveres, syncope, persistance

de symptomes apres plusieurs heures d’oxygénothérapie normobare, ischémie
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myocardique, arythmies, symptomes psychiatriques, taux d’"HbCO élevés, enfants de

moins de 6 mois léthargiques ou irritables [19].

1.1.2.1. Oxygénothérapie hyperbare et femme enceinte

Enfin, concernant les femmes enceintes, Koren et al suggéraient une action
bénéfique de I'oxygénothérapie hyperbare sur le devenir foetal. L'atteinte foetale

semble corrélée a I'importance et la gravité des symptomesmaternels [19].

La concentration en HbCO augmente plus lentement chez le feetus que chez la mére.
Elle rejoint le taux maternel en 5 heures et le dépasse pour atteindre un pic a 36-48
h. A I'équilibre, le taux d’HbCO est supérieur de 10 a 15 %. De plus, la demi vie de
I’"'HbCO chez le foetus est plus longue que chez la mere (7 h vs 4 h). On considere que
cette demi-vie passe a 1 h 30 en cas d’oxygénothérapie normobare et a 20 minutes
en cas d’oxygénothérapie hyperbare a 3 ATA (atmosphére absolue). Les risques
imputés a I’'OHB chez I'animal (malformations, rétinopathies, effets cardiovasculaires,
altération de la circulation placentaire) n’ont pas été retrouvés chez I’homme. Une
équipe francaise, apres revue de la littérature, retient une indication d’OHB pour
toutes les femmes enceintes quel que soit I'age gestationnel et le plus précocement
possible. Ce traitement fait suite a une oxygénothérapie normobare systématique. Ils
préconisent une échographie ciblée sur le cerveau foetal au sortir de 'OHB et une

apres 3-4 semaines (voire IRM foetale) en cas de symptomes chez la mére [19].

11.1.2.2. Contre-indication de ’OHB

La principale contre-indication de I'OHB est le pneumothorax non drainé. Une étude
a porté sur la co-intoxication CO-CN traitée par OHB. Cette derniére ne permet pas de
diminuer les concentrations de CN sanguin. En pratique, il semble primordial de ne
pas méconnaitre des signes cliniques d’intoxication au CO sur un patient en état
d’urgence relative afin de pouvoir |'orienter correctement vers un centre disposant
d’un caisson hyperbare. En revanche, en cas de patient instable (exemple de I'arrét
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cardiorespiratoire récupéré ou du défenestré, traumatisé grave, en choc
hémorragique) le rapport bénéfice/ risque doit étre scrupuleusement évalué entre le
transport lointain vers un site disposant d’un caisson hyperbare et le transport rapide
vers un trauma center dans un premier temps jusqu’a stabilisation. Ceci illustre
I'importancede la régulation pré hospitaliere et de la notion de filiere de prise en

charge [19].
II.2. L’HYDROXOCOBALAMINE (CYANOKIT®)

C’est le principal antidote du cyanure utilisé actuellement. Elle agit rapidement et se
dissout dans tous les compartiments immédiatement aprés son administration. Elle
diffuse en 30 min dans le LCR. Elle est ensuite excrétée par les reins et éliminée par
les voies urinaires. Elle agit en se combinant au cyanure formant la cyanocobalamine
qui est de la vitamine B12. Elle présente I'avantage de ne pas interférer avec
I’oxygénation tissulaire et améliore la stabilité hémodynamique dans les études sur
I’animal comme sur ’lhomme. Borron et hall dans une étude portant sur 69 sujets
victimes d’inhalation de fumées d’incendie traitées par hydroxocobalamine
retrouvaient un taux de survie de 67 % pour des concentrations en CN > 39
micromol/L. lls décrivaient comme effets secondaires : une hypertension artérielle,
une coloration rouge de la peau et des urines dans 28 % des cas. Des réactions
urticariennes et des chocs anaphylactiques ont aussi été décrits, mais restent rares.
Les auteurs concluaient a une relative innocuité de ce traitement plutot bien toléré.
Erdman et hall, apres une revue de la littérature, confortaient ce constat et
préconisaient un traitement empirique par hydroxocobalamine en cas de coma,
d’arrét cardio-respiratoire (ACR), ou de retentissement hémodynamique. lls
conseillent une administration précoce : utilisation en premiere intention sur les lieux
mémes du sinistre, devant un tableau clinique évocateur que le bilan toxicologique

confirmera ultérieurement.
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L’hydroxocobalamine présente I'avantage de ne pas interférer avec |'oxygénation
tissulaire et améliore la stabilité hémodynamique dans les études sur I’'animal comme
sur 'homme. Une dose de 5 a 10 g par adulte et de 70 mg/kg par enfant est
recommandée. L'efficacité de la thérapeutique se juge sur le terrain par
I'amélioration des conditions hémodynamiques. Sa disponibilité dans les ambulances

de réanimation est recommandée depuis de nombreuses années [19].

II.3.  LE THIOSULFATE DE SODIUM

Il agit plus lentement. Il convertit le cyanure en thiocyanate. Il ajoute du sulfure qui
est moins toxique et est excrété par les reins. Il a une distribution dans le cerveau
etune pénétration limitée dans la mitochondrie, il agit essentiellement dans le
plasma et le sang. Il a pour effets secondaires : des nausées, des vomissements, des
douleurs au site d’injection. Aucune étude n’a comparé les deux antidotes. L’équipe
de Hall concluait aussi a un traitement empirique en faveur de I’"hydroxocobalamine.

A noter qu’il n’a pas, en France, d’autorisation de mise sur le marché [19].

Il.4. L’ACIDE EDETIQUE, SEL DICOBALTIQUE (KELOCYANOR®)

I @ une haute affinité pour le cyanure gu’il chélate. Il a cependant des effets
secondaires notoires notamment cardiovasculaires : troubles du rythme cardiaque,
douleur angineuse, hypertension ou hypotension artérielle. Il est souvent mal toléré
(surtout hors du cadre de prescription dans une intoxication) : nausées,
vomissements, sudation, éruption cutanée, cedéeme de la face (pouvant parfois
nécessiter une intubation), hémorragie gastrointestinale, convulsions. Sa posologie
est de 300 mg en 30 secondes en intraveineux (IV) rapide suivie de 50 ml de solution
hypertonique de glucose. En cas d’amélioration insuffisante, une nouvelle injection
de 150 mg dans les 5 minutes également suivie d’'une injection hypertonique de

glucose peut étre réalisée. Il existe des recommandations de la European Society for
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Emergency Medicine (EUSEM) de 2012 synthétisant I'’ensemble de la prise en charge
des intoxications aux agents cyanés au moyen d’un algorithme préhospitalier et

hospitalier [19] (Figures 3).

Absence de suies
Absence de troubles
Incendie en espace clos Neurologiques et /ou

hémodynamiques

PRESENCE DE SUIES

presence de troubles neurologiques et ou absence de troubles neurologiques et ou
hémodynamiques hémodynamiques

Traitement

syptomatique

oxygenothérapie +/-intubation masque a haute concentration

traitement symptomatique Traitement sympotamatique et transfert en
mileu hospitalier

cyanokit OHB selon hbCO et contexte

transport médicalisé

REANIMATION

Figure 3. Algorithme décisionnel utilisé a la BSPP pour I’administration du traitement
antidotique chez les victimes de fumées d’incendie en espace clos et suspectes d’intoxication
cyanhydrique [19].
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Quelles victimes traiter ?Comment les traiter
Dose initiale
pour les adultes la dose est de 5g

Pour les patiens pédiatriques :des nourissons aux adolescents, la dose est de

70mg/kg de poids corporel sans dépasser un maximum de 5g
dose suplémentaire

En fonction de la sévérité de I'intoxication et de la réponse clinique uns econde dose
de 5 g peut etre administée sans dépasser un maximum de 5g pour les patients

pédiatrique.
Il CONSEIL DE PREVENTION

Communiquer aupres des administrés pour les sensibiliser au risque d’intoxication et
relayer les informations issues de la campagne nationale menée par les pouvoirs

publics.

« Faire régulierement vérifier les installations par un professionnel : une fois par
an demander a un professionnel qualifié de venir effectuer une vérification
compleéte. Il est recommandé de signer un contrat d’entretien garantissant une
visite annuelle de prévention (réglage, nettoyage et remplacement des piéces

défectueuses) et un dépannage gratuit sur simple appel.

lll... ENTRETIEN DES MATERIAUX

Faire entretenir les chauffe-eaux par un professionnel qualifié,

Nettoyer régulierement les brilleurs de la cuisiniere a gaz (on doit voir la
flamme dans chaque orifice). S’ils sont encrassés, le mélange air- gaz ne

s'effectue pas dans de bonnes conditions et le brileur peut s’éteindre,
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notamment quand il est au ralenti. Une flamme bien réglée ne doit pas noircir

le fond des casseroles.
Aérer et ventiler le logement méme
Utiliser les appareils conformément a leur destination et a leur mode d’emploi

Ne pas utiliser le four de la cuisiniere, porte ouverte, comme moyen de
chauffage
Ne jamais utiliser un groupe électrogéne en intérieur

Ne jamais faire fonctionner un moteur de véhicule dans un garage fermé [75].

lll.2. CONDUITE A TENIR EN CAS D’INCENDIE :

Appeler les pompiers sans perdre une minute

Répondre calmement aux questions des pompiers permet de localiser
I'incendie plus rapidement

Ne jamais lutter seul contre le feu sans avoir appelé les secours.

Ne pas braver la fumée, par exemple de la caged’escalier

Ne pas prendre |'ascenseur

Faire sortir tout le monde pour éviter les risques d’intoxication (par les fumées
et gaz) précédant la venue des flammes

Fermer la porte de la piece en feu et la porte d’entrée sansrien emporter

En cas de fumée dans la piece, se baisser vers le sol et se couvrir le nez et |la

bouche avec un linge humide (la fumée envahit d’abord les parties hautes).
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Exemple 1 : Explosion de I'industrie SONACOS (Sénégal)

SONACOS : Société national de commercialisation des oleagineux du senegal.
Explosion d'une citerne d'ammoniac : le 24 mars 1992 Dakar Sénégal

a. LESITE
L'établissement qui traite des oléagineux, est la propriété de I'une des sociétés

les plus importantes du Sénégal, qui dispose du monopole de Ila
commercialisation des tourteaux et des huiles d'arachide.

b. L’ACCIDENT
L'unité accidentée est implantée dans le secteur industrieldu port de Dakar.

Elle permet la détoxication des tourteaux d'arachide (élimination de
I'aflatoxine) par un procédé d'extraction a I'hexane utilisant également du
formol et de I'ammoniac.

L'ammoniac est importé par bateaux par une société de production d'engrais
également implantée sur le port de Dakar. Cette derniere stocke I'ammoniac
nécessaire a ses fabrications dans trois spheres de 3 000 t chacune, réfrigérées
a une température comprise entre -5 et -2 °C. Une part de I'ammoniac est
vendue a l'usine d'agroalimentaire qui vient s'approvisionner par camion-
citerne aux installations de stockage de l'usine L’accident : le 23 mars, la veille
de l'accident, la citerne en cause avait été chargée a 16 h a partir du stockage
de l'usine d’engrais, puis conduite a l'usine de traitement de tourteaux et mise
en place au niveau du poste de dépotage de I'unité de détoxication. Elle n'avait
pas été raccordée, une citerne identique étant déja en déchargement. L'unité
de détoxication qui ne dispose pas de stockage propre d'ammoniac, est

alimentée directement a partir des citernes de transport.
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Le lendemain a 13h30 la citerne s'ouvre brutalement au niveau d'une virole
centrale qui se déroule complétement a plat. L'avant et l'arriére de la citerne,
peu déformés, sont propulsés par réaction.

Dans une trajectoire vraisemblablement horizontale, I'avant de la citerne
"fauche" une partie des installations puis défonce le mur d'un local électrique.
La trajectoire de I'arriere de la citerne est plus difficile a établir.

Compte tenu des constatations effectuées, il est semble- t-il propulsé vers le
haut avec un angle d'environ 45°.

Apres avoir heurté avec violence un important linteau en béton armé du
batiment voisin, il ricoche en direction de l'installation de détoxication et
provoque les importants dégats constatés dans les niveaux supérieurs de
['unité d’engrais.

Sous l'effet du premier choc le train roulant se désolidarise du chassis de la
citerne. Un essieu est retrouvé dans la rue voisine a une quinzaine de metres et
le second essieu est projeté a deux cents metres dans un établissement voisin.
Une partie de I'ammoniac contenu dans la citerne (22,18t) se répand dans
I'installation. Une autre, entrainée avec l'arriere de la citerne, est projetée hors
de I'établissement (de nombreux corps retrouvés dans ce secteur portaient,
selon les médecins, des traces de br(lures dues au contact direct avec
I'ammoniac liquéfié

C. LES CONSEQUENCES
Le bilan de cet accident aprés un mois est de 116 morts et de 1 150 blessés ;

129 morts seront finalement a déplorer. Les équipes qui ont assuré le suivi
médical des victimes ont observé, comme pour les intoxications par le chlore,
que des personnes atteintes de lésions jugées sans gravité dans un premier

temps, développaient un oedeme pulmonaire fatal apres quelques jours
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Les informations recueillies permettent d'établir quelques éléments utiles a
I'évaluation des risques :

Des projections d'ammoniac liquide ont atteint une trentaine de meétres. Elles
auraient probablement été beaucoup plus importantes a I'extérieur de
I'établissement si I'envol de l'arriere de la citerne n'avait été arrété par un
batiment.

L'expansion d'un nuage blanchatre que I'on peut attribuer a I'aérosol, a été trés
rapide, et s'est développée vers le haut. Le nuage s'est déplacé sur 250 m puis,
selon les témoins, s'est "assez rapidement résorbé" (10 a 15 min). La
description des aérosols d'ammoniac, faite a I'occasion d'autres accidents, tres
denses et bien délimités ne correspond pas exactement aux témoignages
recueillis ici. Le nuage est décrit comme turbulent et permettant un séjour
court sur une dizaine de metres de profondeur avec un mouchoir comme seule
protection. Néanmoins, |'atmosphere irrespirable a géné l'intervention des
secours qui ne disposaient pas d'équipements de protection suffisants
(masques, bouteilles d'oxygene...).

La plus grande partie des personnes tuées dans les premiers instants l'ont été
dans les zones semi-confinées de I'établissement (installation, rues, locaux dont
les vitres avaient été brisées...), ou dans le secteur des restaurants du port
situés a proximité. Un responsable de l'usine qui s'est trouvé enfermé 25 min
dans son bureau (porte coincée par le souffle de I'explosion) n'a pas étéblessé.
Le "nuage" s'est pratiquement résorbé en un quart d'heure, au niveau des
ruelles de I'établissement proches du lieu du sinistre, malgré la fuite de NH;
liguide due a la rupture des flexibles de la citerne voisine qui était en
déchargement, et qui n'a été arrétée qu'une heure environ apres |'explosion.

Aprés une demi-heure, les militaires francais, qui apportaient leur appui aux
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autorités sénégalaises, ont pénétré sans masque dans la cour de

['établissement a environ 100 m du lieu du sinistre [76].

Exemple 2 : Explosion de Gaz Butane

Une forte explosion d’'un dépot de gaz sur un site "clandestin", au milieu
d’habitations a Yopougon Koweit, un quartier populaire a I'Ouest d’Abidjan, a
causé d’énormes dégats, faisant deux blessés graves.

Au regard de I'ampleur des dégats matériels, le directeur de Cabinet du
ministre du Pétrole, de I’énergie et des énergies renouvelables, Jean Baptiste
Aka, s’est rendu sur le lieu du sinistre, ou il a fait un « constat triste et ameére ».
Il a déploré le fait que le dépobt de gaz ayant explosé soit érigé sur un site illégal,
notant qu'il est interdit de manipuler dangereusement le gaz sans agrément.
L'incident s’est produit lors d’un transvasement du gaz butane.

Deux personnes, dira-t-il, ayant subi « une brilure a un niveau élevé, ont été
transférées » au centre des grands brilés d'Abidjan. Malheureusement, on
rapporte que le propriétaire du magasin de gaz est a Man, la métropole de
I’"Ouest ivoirien.

Patrice Depo Ayé, dont la maison était contigué au dépot de gaz, a cramé dans
I’explosion. Cet homme a la retraite, a perdu tout dans les flammes. Sa
compagne, elle, une couturiére, indique que les tissus et habits de ses clients
ont bralé.
L’explosion a eu lieu ce marin, entre 9h et 10h (GMT). Alors qu’il était chez lui,
il a entendu une forte détonation et sortant de sa maison, il voit un
attroupement autour du magasin, en feu. Il s’affaire a sauver son petit fils de
deux ans et sa fille de 16 ans, avec succes.

L’explosion était indescriptible et méme les pompiers ne pouvaient pas

s’approcher des bouteilles de 12 Kg qui se sont éparpillées dans le quartier,
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assistant « impuissant » ses affaires braler jusqu'a ce que tout soit calciné.
Le dépobt de gaz qui existe depuis a peu prés quatre mois est une activité qui
n’était pas réglementaire. M. Aka a fait savoir qu'il y a un danger lorsque le gaz
sort de son cadre d’utilisation approprié, regrettant que par des « agissements
irresponsables » des gens mettent en danger la vie d’autrui.

Le gaz est un produit pétrolier et est dangereux quand on l'utilise dans des
circonstances qui ne sont pas adéquates, a insisté M. Aka qui a rappelé qu’en
2019, le ministére a organisé une tournée sur Abidjan pour sensibiliser les
femmes sur "utilisation appropriée du gaz butane.

Il ne faut pas faire de transvasement hors des dépots qui sont autorisés », a-t-il
conseillé, avant d’ajouter que le gaz butane ne devrait pas étre utilisé comme
carburant automobile, une pratique de certains chauffeurs de taxis en Cote
d'lvoire.

Un vaste plan de régularisation des dépots et stations services a d’ailleurs été
entrepris pour permettre a tous les dépo6ts dans ce cadre de venir régulariser
leur situation, a fait savoir M. Aka, annongant que passée la phase de
sensibilisation, il y aura bientdt une phase de répression.

Il a en outre invité les populations a signaler ces genres de dépbts gaz installés
illégalement. L'installation d’un magasin de dep6t de gaz requiert plusieurs
démarches. Le site doit étre autorisé par les services compétents et doté

d’extincteurs [77].
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CONCLUSION ET RECOMMANDANTIONS

Les sociétés humaines sont depuis toujours exposées aux fumées de
différentes sortes et d’origine diverse. Les fumées peuvent étre définies
comme un ensemble de produits gazeux qui se dégagent de certains corps en
combustion et qui sont rendus plus ou moins opaques par les particules
solides. Les incendies représentent les sources de fumées les plus
préoccupantes et les plus dangereuses surtout ceux qui surviennent dans les
industries chimiques, les industries agrochimiques et phytosanitaires, les
entrepOts et ou les stock de matériaux inflammables. Les plastiques,
caoutchouc, produits chimiques et matériaux synthétiques sont
potentiellement a I'origine de fumées d’incendie et fréquemment impliqués.
Pendant tres longtemps le risque toxique des fumées d’incendie a été sous-
estimé. On sait depuis les années 1980 que 80 % des déces sont en relation
avec l'inhalation de fumées toxiques et la toxicité de ces fumées augmente
avec des produits industriels synthétiques et pétrochimiques, qui
s'enflamment, brilent et chauffent deux a trois fois plus rapidement ce qui
augmente la probabilité que les victimes d'incendie respirent de la fumée et
des gaz toxiques.

Devant ces constatations de nombreux chercheurs dans le monde ont étudié
I'impact des fumeées d’incendie sur la santé et ce travail s’inscrit dans ce
contexte avec pour objectif la réalisation d’un état des connaissances sur les
intoxications liées aux composants des fumées d’incendie.

Les composants gazeux de ces fumées d’'incendie peuvent étre regroupés en
gaz asphyxiants et irritants et composés organiques volatils. Le monoxyde de
carbone, le dioxyde de carbone, les cyanures sont trois principaux gaz
asphyxiants responsable de la mortalité liée a l'intoxication des fumées
d’incendies. Parmi ces trois gaz, le dioxyde de carbone (CO,) favorise
I"absorption des deux autres gaz, le monoxyde de carbone (CO) empéche le
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transport de I'oxygéne vers les cellules, I'acide cyanhydrique (HCN) bloque
I"utilisation cellulaire de I'oxygene et potentialise I'intoxication au CO.

Le phosgéene, le dioxyde de soufre et d’azote, l'acide chlorhydrique et
sulfurique, les suies, I'ozone... sont parmi les gaz irritants les plus importants.
Les expositions aux gaz irritants entrainent une atteinte préférentielle les voies
respiratoires, provoquant des trachéites, des bronchites et des bronchiolites.
Les composés organiques volatils (COV) constituent une famille de produits
tres large, les plus présents dans les fumées d’incendie étant le furane,
I'isoprene, le chloroforme, le benzene...etc. Les effets liés a I'exposition a ces
COV peuvent aller de lésions hépatiques, cardiagues et nerveuses a la
cancérogenese.

L'effet des inhalations de gaz toxiques dépend de l'intensité, de la durée de
I'exposition et de l'irritant en cause.

Devant la gravité des |ésions qui sont associées aux intoxications aux fumées
d’incendies, des études épidémiologiques révelent que 50 % des déces lors
d’un incendie leurs sont associés pendant les 50 % autres sont liés aux brdlures.
Certaines populations sont particulierement vulnérables, comme les enfants,
les personnes agées, les personnes dépendantes et en situation de précarité.
La présence d'une blessure par inhalation de fumée, associée a I'age du patient
et au pourcentage de surface corporelle bralée, est un déterminant majeur de
la mortalité. Les blessures par inhalation augmentent de 3,6 fois le risque de
déces par brilure. Les blessures par inhalation de fumée entrainent des
complications respiratoires dans 73% des cas et le syndrome de détresse
respiratoire aigué (SDRA) dans 20%.

La toxicité locale des fumées d’incendie se manifeste par des lésions

thermiques et ou chimique de I'arbre respiratoire ou des perturbations de la
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fonction respiratoire et ventilatoire du poumon lié aux conséquences loco-
régionaux ou générale de la brdlure.

Les intoxications systémiques sont I'action essentiellement des gaz asphyxiants
qui peuvent réduire la quantité d'oxygene fixée a I'hémoglobine, entrainant
une hypoventilation ou se fixer aux systemes enzymatiques mitochondriaux,
aboutissant par compétition a une incapacité des cellules a utiliser I'oxygene.
Les manifestations cliniques des intoxications aux fumées d’incendie sont
dominées par des symptomes respiratoires avec une toux seche, une
dysphonie une dyspnée, inspiratoire ou expiratoire.

L'examen clinique retrouve le plus souvent des suies dans |I'oropharynx ou dans
les expectorations.

Les premiers symptomes sont des maux de téte, des nausées, une confusion
mentale, la fatigue et les troubles de I'équilibre. Des séquelles de type
neuropsychiatriques peuvent étre occasionnées notamment des troubles
cognitifs, troubles de la personnalité, syndromes parkinsoniens, incontinence,
démence et psychoses.

Le traitement des intoxications aux fumées d’incendie associe toujours
traitement symptomatique, traitement épurateur/évacuateur et traitement
spécifique, antidotique. Une décontamination est souvent nécessaire ainsi
qu’un support tensionnel, une sécurisation des voies aériennes, une ventilation
invasive ou une réanimation cardio-pulmonaire médicalisée dans certains cas.
Le traitement antidotique comprend [I'oxygénotherapie normobare,
I’oxygénothérapie hyperbare (OHB), le traitement a I’"hydroxocobalamine, au
thiosulfate de sodium ou a l'acide édétique sel dicobaltique dans certains cas
spécifiques.

Des programmes de prévention devraient donc étre une priorité des autorités
publics pour sensibiliser les populations sur les risques d’incendies et les
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dommages pouvant étre occasionnés. Une vérification réguliere des
installations, un entretien spécifique régulier des ventilations mécaniques par
un professionnel qualifié est trés recommandé.

Le nettoyage régulier des brileurs des gazinieres, |'aération et la ventilation
des logements sont également d’'une grande nécessité.

Ces mesures devraient étre accompagnées par :

L’installation de détecteurs de fumées, leur généralisation et leur entretien et
test régulier afin de s’assurer de leur fonctionnement.

L’installation d’extincteurs et la formation du personnel d’intervention dans les

industries a haut risque de survenue d’incendie.
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Risque toxique lié aux fumées d'incendie
[Thése Pharm. Dakar UCAD, 2021 n°123]

RESUME
Les sociétés humaines sont depuis toujours exposées aux fumées de différentes sortes et
d’origine diverse et les incendies représentent les sources de fumées les plus préoccupantes et
les plus dangereuses surtout ceux qui surviennent dans les industries chimiques, les industries
agrochimique et phytosanitaires, les entrepots, décharge et stock de matériaux inflammables.
L'inhalation de fumée d’incendie est a 'origine d’une toxicité pulmonaire directe et d’une
toxicité systémique et la majorité des déces sont en relation avec l'inhalation de fumées
toxiques. Dans ce contexte, I'impact des fumées d’incendie sur la santé fait I'objet de plusieurs
études qui justifie I'objectif de cette thése de réaliser un état des connaissances sur les
intoxications liées aux composants des fumées d’incendie. Les gaz asphyxiants et irritants et
composés organiques volatils sont les principaux composants gazeux de ces fumées d’incendie.
L'effet des inhalations de gaz toxiques dépend de l'intensité, de la durée de I'exposition et de
I'irritant en cause et certaines populations sont particulierement vulnérables, comme les
enfants, les personnes agées, les personnes dépendantes et en situation de précarité.
La toxicité locale des fumées d’incendie se manifeste par des lésions thermiques et ou
chimique de I'arbre respiratoire ou des perturbations de la fonction respiratoire et ventilatoire
du poumon. Les intoxications systémiques quant a elles sont sous I’action essentiellement des
gaz asphyxiants entrainant une hypoventilation ou une incapacité des cellules a utiliser
I’oxygene. Les manifestations cliniques des intoxications aux fumées d’incendie sont dominées
par des symptomes respiratoires et I'examen clinique retrouve le plus souvent des suies dans
I'oropharynx ou dans les expectorations. Des séquelles de type neuropsychiatriques peuvent
étre occasionnées.
Le traitement des intoxications aux fumées d’incendie associe toujours traitement
symptomatique, traitement épurateur/évacuateur et traitement spécifique, antidotique.
Le traitement antidotique comprend ['oxygenotherapie normobare, I'oxygénothérapie
hyperbare (OHB), le traitement a I’hydroxocobalamine, au thiosulfate de sodium ou a I'acide
édétique sel dicobaltique dans certains cas spécifiques.
Des programmes de prévention devraient donc étre une priorité des autorité publics pour
sensibiliser les populations sur les risques d’incendies et les dommages pouvant étre
occasionnés.
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