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Appelé *The silent killer * (1-2-3), l’intoxication au monoxyde de carbone 

demeure la première cause de mortalité et de morbidité d’origine toxique dans le 

monde [1-2-4-5].Sa symptomatologie insidieuse et polymorphe fait la difficulté de 

diagnostic et retentit, par conséquent, sur la rapidité de la prise en charge initiale 

qui est basée essentiellement sur l’oxygénothérapie avec ses deux volets normobare 

et hyperbare. 

De très nombreuses publications ont largement décrit la physiopathologie, les 

signes cliniques, les complications neurologiques secondaires, et les principes 

thérapeutiques. 

Les manifestations cardiovasculaires lors de l’intoxication au monoxyde de carbone 

ont rarement été rapportées par rapport au nombre important d’intoxications, et 

peu d’études se sont intéressées à l’atteinte myocardique dans ce contexte. 

Notre travail a pour objectif de mettre le point sur les manifestations 

cardiovasculaires au cours de l’intoxication au monoxyde de carbone, a travers une 

série de patients admis en réanimation chirurgicale, leurs aspects 

physiopathologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutives. 

Cette mise au point permettra de proposer certaines suggestions concernant le 

diagnostic et le traitement de cette atteinte myocardique. 
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PREMIERE PARTIE : 

INTOXICATION AU MONOXYDE  

DE CARBONE 
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I-Epidémiologie : 
 

L’intoxication au monoxyde de carbone est  La première cause de mortalité et 

de morbidité par intoxication dans le monde [1-2-4-5]. Elle peut être volontaire ou 

accidentelle. 

- Aux Etats Unis : 600 décès par an, accidentels sont dus à l’intoxication au CO, et le 

nombre de décès lié à l’intoxication volontaire est 5 à 10 fois plus important .le taux 

de décès accidentel par les moteurs des véhicules est plus haut dans le nord de 

l’Amérique, et atteint le pic durant les  mois de l’hivers alors que les décès 

volontaires apparaissent le long de l’année. Dans l’hivers de 1997-1998, le nombre 

inhabituel de décès par intoxication au CO a été liée à la mauvaise ventilation des 

appareils de chauffage durant la tempête de neige dans le nord des Etats-Unis [4-5-

10], 

- En Grande Bretagne, chaque année 50 personnes décèdent et 200 sont gravement 

intoxiqués par le CO. La cause commune est accidentelle ; on estime que 25000 

personnes présentent des symptômes dus à la mauvaise utilisation du gaz [1]. 

-En France, on recense 5000 à 8000 intoxications par an dont 2500 

d’hospitalisations et 400 décès. Ces chiffres sont probablement sous-estimés du 

fait d’une déclaration insuffisante par méconnaissance de la pathologie, le nombre  

de cas non reconnu étant évalué à 30%. 

L’origine est majoritairement accidentelle (97% Des intoxications), et liée souvent à 

l’utilisation des moyens de  chauffage ou de chauffe-eau. 

L’intoxication est souvent familiale, l’incidence est saisonnière avec un pic de 

fréquence en hivers (75% des intoxications entre octobre et février), et géographique 

avec une différence d’incidence marquée entre les régions essentiellement rurales et 

celles fortement urbanisées et ce à cause de l’utilisation des appareils de chauffage 

plus intenses au niveau urbain. [2-6-9]. 
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Au Maroc, en l’absence de système de déclaration des intoxications au monoxyde de 

carbone à l’échelle nationale, il n’y a pas de données fiables concernant l’incidence 

réelle de ce type d’intoxication. Il s’agit souvent de séries rapportées au niveau des 

centres hospitaliers universitaires qui ne reflètent pas la réalité ; en effet beaucoup 

de patients décèdent sur les lieux d’intoxication, et un certains nombre ne sont pas 

transférés dans les centres hospitaliers du fait de la bénignité de l’intoxication. 

Une étude prospective réalisée par le centre antipoison aux hôpitaux de Fès pendant 

l’hiver 1997-1998 pour colliger toutes les intoxications au CO admises à l’hôpital 

Ibn Alkhatib et Alghassani. Cette étude avait colligée 60 cas d’intoxication au CO 

avec 6 décès, et l’absence d’atteinte respiratoire ou cardiovasculaire dans cette 

série. [7] 

 

• Circonstances de survenue : 

Dans une majorité des cas, les accidents résultent : 

- de la mauvaise évacuation des produits de combustion (conduit de fumée obstrué 

ou mal dimensionné). 

- de l’absence de ventilation dans la pièce où est installé l’appareil (pièces 

calfeutrées, sorties d’air bouchées). 

- du défaut d’entretien des appareils de chauffage et de production d’eau chaude 

ainsi que les inserts, poêles, cuisinières, chauffages mobiles d’appoint. 

-de la vétusté des appareils. 

- de la mauvaise utilisation de certains appareils (appareils de chauffage d’appoint 

utilisés en continu par exemple, groupes électrogènes..). 

- de l’incompatibilité des différentes installations présentes dans un même 

logement (exemple : foyer ouvert et chaudière). 
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On observe souvent, lors d’accident, un cumul de défauts et d’autres facteurs 

cités. 

Les familles socialement et économiquement fragiles sont plus exposées au risque 

d’intoxication au CO car les appareils de chauffage sont vétustes, leur entretien et 

celui des systèmes de ventilation peut être négligé par souci d’économie. Il y a 

rarement une seule victime, mais plus souvent toute une famille, parents et enfants.  

Des cas d’intoxication collective sont observés régulièrement dans des grandes 

surfaces, des restaurants, faisant alors plusieurs dizaines de victimes de tous âges.  

Des situations climatiques particulières, temps bas et brouillard par exemple, ou des 

situations exceptionnelles, intempéries et grand froid, comme ce quand observe 

entre décembre et février au niveau de la région de Fès et du Moyen et Grand Atlas 

où les températures atteignent des niveaux très bas, entraînent une élévation des 

risques et ce, d’autant plus qu’elles s’accompagnent de l’utilisation massive de 

chauffages de fortune (brasero..).[1-2-4-8-9-10-11]. 

• Les sources de CO: 

Depuis la découverte des hydrocarbures, l’homme a commencé à s’intoxiquer 

par le CO en raison de la combustion incomplète des hydrocarbures [ 1-2-4-5-8-

9 ]. La concentration en CO dans l’atmosphère est toujours inférieure à 0,0001 %. Ce 

taux est plus élevé en milieu urbain qu’en rural[ 2-4-9]. (Figure 1, tableau 1 ) 

les sources exogènes de production de CO sont variables :[1-2-4-8-9-10-11-12 ] 

§  les fumées échappées par les moteurs de véhicules (responsables en 

premier rang des décès suicidaires par intoxication aux Etats Unis  

§ le dysfonctionnement des appareils de chauffage et de production d’eau 

chaude utilisant tout combustible  organique (fuel, butane, essence, charbon..)  
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§  les fumées d’incendie, 

§  les intoxications professionnelles (industrie minière, métallurgique, 

chimique : le méthyl de chloride de méthylène utilisé en peinture et autres 

solvants, est absorbé par la peau et les poumons et est métabolisé par le fois en 

CO). 

 La production de CO peut être également endogène à partir du catabolisme de 

l’hémoglobine dans l’état physiologique normal, mais en quantités faibles ,il est 

estimé que chez chaque personne on détecte un taux très bas de la 

carboxyhémoglobine [1-2-5-9-11-12] (1-3 % et atteint 10-15% chez les fumeurs). 

Il est reconnu que le tabagisme est une cause commune de l’intoxication chronique 

au CO, aussi pour les fumeurs que pour les personnes soumises au tabagisme passif 

[2-4-9]. 
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Figure 1. Relation concentration air ambiant/toxicité du CO. [ 2] 

SEI : seuil d’explosibilité inférieur ; SES : seuil d’explosibilité supérieur ; 
FiCO : fraction inspirée de CO ; PdC : perte de connaissance ; OMS : 
Organisation mondiale de la santé.  
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Tableau 1 :[2] 

Valeurs de référence et valeurs guides du CO dans l’air de différents 
milieux d’exposition   

Lieu Référence Durée 
d’exposition 

Teneur en CO 

Air ambiant OMS 15 min 

30 min 

1 h 

8 h 

90 ppm (100 mg/m3) 

50 ppm (60 mg/m3) 

25 ppm (30 mg/m3) 

10 ppm (10 mg/m3) 

Locaux professionnels Décret 26/04/1974 8 h 5 % HbCO 

Parcs de stationnement Circulaire 03/03/1974 20 min 

8 h 

100 ppm 

50 ppm 

OMS : Organisation mondiale de la santé ; HbCO : carboxyhémoglobine. 
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II -La physiopathologie : 

1. Les propriétés physico-chimiques :   

Le CO est un gaz inodore, incolore, insipide, non irritant, non suffocant, 

inflammable et potentiellement détonant [1-2-4-5-9]. 

Sa densité est très proche de celle de l’air : 0,967 [8-9-11] . 

Il diffuse rapidement dans le milieu ambiant d’où son danger potentiel dans un 

milieu fermé. [1-2-9-11] 

Dans le milieu biologique, il se lie facilement par coordination au fer divalent ou au 

cuivre des hémoprotéines, ce qui rend sa capacité de solubilisation plus grande dans 

le sang qu’à dans d’autres liquides (20ml /l dans l’eau à 20 degrés contre 200ml/l 

dans le sang) [2-9]. 

2. Effets du CO  

a) Sur les hémoprotéines : 
Le CO réagit avec plusieurs hémoprotéines, notamment l’hémoglobine, mais 

aussi la myoglobine, le cytochrome c-oxydase (a3) et à moindre importance 

l’hydroxypéroxydase et le cytochrome p450. [2-4-5-8-9-11]. 

Ø L’hémoglobine : 

l’affinité du CO pour l’HB est 240-250 fois plus grande que l’O2.le CO forme 

avec l’hémoglobine le carboxyhémoglobine HBCO qui est incapable de transporter 

l’O2 aux tissus entraînant l’hypoxie tissulaire [1-2-4-5-8-9-11-16-19]. 

En outre, le HBCO rend l’hémoglobine plus affine pour l’O2,ce qui diminue sa 

libération au profit des tissus .Ceci est responsable d’un déplacement vers la gauche 

de la courbe de dissociation de l’Hb-O2,et le rend plus hyperbolique [1-2-3-4-5-8-

9 -11-13-15]. (Figure 2) 
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La liaison CO-HB est réversible en présence d’o2 et dépend ainsi des conditions 

d’oxygénation [2-9-11]. (Tableau 2) 

 

Ø la myoglobine : 

Cette molécule facilite la diffusion de l’O2 au niveau des cellules musculaires 

squelettiques et cardiaques. 

Son affinité pour le CO est 40 fois plus grande que pour l’O2.[2-9-11-13-14-15]. 

La fixation du CO forme le carboxyhémyoglobine responsable d’une diminution du 

débit cardiaque [1-2-9-14-15] (la capacité de transport est 3 fois plus importante 

qu’au niveau squelettique) et aggravant par conséquent l’hypoxie tissulaire. 

On note qu’une récidive des signes d’intoxication semble liée à un relargage tardif 

du CO  par la myoglobine. [2-9] 

Ø le cytochrome a3 : 

La cytochrome-c-oxydase est l’enzyme terminale (complexe IV) de la chaîne 

respiratoire mitochondriale responsable de l’oxygénation du cytochrome c. 

En se fixant sur cet enzyme, le CO empêche le fonctionnement normal de la chaîne 

respiratoire mitochondriale, qui conduit à un métabolisme anaérobique faisant 

apparaître l’acidose lactique.[2-4-5-9-13-14-15]Les cibles du CO dans la chaîne 

mitochondriale sont les cytochromes du complexe III et IV, car contiennent de 

l’hème.[2-9]       

Ø le stress oxydatif : 

Des recherches récentes suggèrent que l’hypoxie tissulaire peut être suivie 

d’une atteinte du système nerveux central par réoxygénation.[1-2-3-9-15].En effet, 

l’hyperoxygénation  facilite la production des radicaux Libres oxygénés qui 

participent à l’oxydation des protéines et des acides nucléiques, avec péroxydation 

des lipides [1-2-3-4-5-9-15-16-19] responsables du phénomène de reperfusion 

qui aboutit à la myélinisation réversible du système nerveux central.  
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b) effet sur les cellules cérébrales: 

L’intoxication au CO peut se manifester par des symptômes neurologiques qui 

sont causés par l’hypoxie cérébrale due à la carboxyhémoglobine. [1-2-4-5-15-17-

18-19-20-21] 

L’ischémie ou l’hypoxie sont responsables de la nécrose neuronale au niveau de 

l’hippocampe, le cortex, le cervelet, les ganglions basaux, et le globus pallidus [6-

8-15-18-23]. 

A côté de l’hypoxie causée par le COHB, le stress oxydatif la perturbation du 

métabolisme énergétique ou la production induite des acides amines sont impliqués 

également dans la toxicité de CO comme dans le processus d’ischémie reperfusion. 

En effet, les radicaux libres sont partiellement produits au niveau des mitochandries, 

en particulier dans le sous cortex, à 60 à 120 minutes après réoxygénation dans le 

cerveau des rats intoxiqués au CO 

La formation des radicaux libres est concomitante avec l’inhibition du transport des 

électrons mitochondriaux par le CO, qui retarde l’amélioration de l’état oxydatif, et 

perturbe son métabolisme énergétique 

En outre, l’antagoniste de N-méthyl-aspartate NMDA augmente la 

neurodégenerescence hippocampique induite par le CO, montrant ainsi que la 

toxicité de CO est liée à  des mécanismes de toxicité  par les acides aminés. 

En plus, le CO est un  vasodilatateur puissant et agit comme un messager dans la 

transmission neurosynaptique 

Actuellement, il paraît encore élucide lequel des mécanismes est responsable de la 

mort cellulaire dans l’intoxication au CO.  
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Ces lésions ont été visualisées sur l’imagerie sous formes de zones hypodensités sur 

la tomodensitométrie, et d’autres de démyélinisation de la substance blanche par la 

résonance magnétique[1-2-9-13-15-16-18-21-23-26]. 

 

 

c) Autres effets : 

Des lésions au niveau du muscle squelettique ou le rhabdomyolyse ont été 

décrites au cours de l’intoxication sévère au CO. 

Plusieurs échanges biochimiques complexes ont eu lieu au niveau du muscle 

squelettique après exposition, dont quelques uns persistent et laissant des effets 

résiduels dans le métabolisme musculaire [27-28-29-30]. 

Le CO peut affecter aussi les leucocytes, les plaquettes en augmentant leurs 

adhésions et l’endothélium, inductant une cascade d’effets qui résultent de l’effet 

oxydatif .[5-6-8-12-15-16-17-20-24] 
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Figure 2. Influences respectives de l’anémie et du CO sur la relation entre le contenu 
artériel en O2 (CaO2 = [Hb × 1,34 × SaO2] + PO2 × 0,003) et la PaO2. En A, la 
courbe normale est donnée pour une concentration en Hb de 14 g.dl–1. Si la 
différence artérioveineuse est de 5 ml.dl–1, la PO2 veineuse est de l’ordre de 
40 mmHg. En B, la relation est donnée pour une anémie de l’ordre de 7 g.dl–1. 
La courbe garde son aspect sigmoïdal. Le point veineux est en revanche abaissé 
aux alentours de 27 mmHg. En C, la relation est donnée pour une HbCO de 
50 %. La courbe perd son aspect sigmoïdal et est déviée vers la gauche. Le point 
veineux est encore plus bas, ce qui est dangereux et implique une PO2 tissulaire 
très basse. Dans toutes les situations, la PO2 est de l’ordre de 100 mmHg (13,3 
kPa). D’après Nunn [2] 
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Tableau 2. [2] 

Demi-vie de la carboxyhémoglobine (HbCO) en minutes en fonction 
des conditions d’oxygénation  

 Air ambiant ONB (FiO2 1) OHB (2 à 3 ATA) 

Demi-vie HbCO 300 – 360 90 20 
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II -Les manifestations cliniques : 

Les manifestations cliniques de l’intoxication au CO sont  variables et 

polymorphes [[4-5-6], dominées par les signes neurologiques [2-9].En effet, les 

signes et les symptômes dépendent de plusieurs facteurs : la concentration du CO 

[1-13],la durée d’exposition (1-4-5-13),la ventilation minute, le niveau 

métabolique, la concentration d’hémoglobine, l’oxygénothérapie et le temps écoulé 

après l’exposition. 
Les 5 premiers facteurs influencent le niveau d’HBCO dans le milieu d’exposition et 

les 2 derniers influencent le niveau d’HBCO dans le service d’urgence [7]. (Tableau 3) 

Les symptômes sont non spécifiques [1-2-4-8-10], et faisant évoquer un rang de 

diagnostics [1-2-4] : une maladie virale [2-6-9-10] qui tous les deux ont une 

grande prévalence l’hivers), une intoxication alimentaire et une  gastrœntérite 

surtout chez les enfants [1-2-9], un tableau de dépression. Le plus souvent, 

l’intoxication au CO se manifeste dans un groupe d’autres urgences médicales 

comme l’inhalation de fumées d’incendie et peut affecter plusieurs sujets en même 

temps ]6-8-9[, avec présence d’animaux domestiques morts dont le seuil de 

sensibilité du CO est plus bas du fait d’une taille et d’un poids plus faibles]2-9[. 

 

1) Les signes inauguraux : 
Les signes cliniques inauguraux sont polymorphes [6], dénués de la 

moindre spécificité et évoluent avec le temps. 

En l’absence du contexte évocateur (intoxication collective, identification d’une 

source de CO), le diagnostic est extrêmement difficile voire impossible.[6] 

Il existe des formes immédiatement mortelles, ce qui pose des problèmes 

médicolégaux. Le coma inaugural est présent dans 3-13 % des certaines séries 

récentes. [2-6] 
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Les signes communs sont :des céphalées, des nausées, des vomissements, une 

léthargie,des vertiges, une sensation de faiblesse musculaire,des troubles visuels,et 

des troubles digestifs notamment chez les enfants.[1-2-4-6-9-13-16] (tableau 4) 

 

2) les manifestations  neurologiques : 
Les troubles neurologiques peuvent apparaître immédiatement après 

l’intoxication, ou après un intervalle libre variant de quelques heures à 3-4 

semaines. Ils peuvent être graves, objectivés par l’examen neurologique traditionnel, 

ils peuvent être mineurs nécessitant une étude particulière des fonctions cognitives. 

[4-6] 

ces signes incluent la confusion, la désorientation, des troubles visuels[1-2-9-

21],une détérioration de l’état de conscience, le coma[2-5-9-21],des anomalies de 

posture et de tonicité comme la rigidité en roue dentée, l’hiposthotonus, la flasticité 

et la spasticité.[1-2-9] 

L’amélioration spontanée est possible [18], le plus souvent l’état persiste ou 

s’aggrave aboutissant à un état grabataire. 

Plusieurs auteurs s’accordent pour reconnaître les facteurs de risque suivants : la 

gravité du tableau clinique initial (coma),l’âge avancé, la durée 

d’exposition ;l’existence de pathologies associées (diabète, hypertension 

artérielle),le retard de l’administration de l’O2.[6-16-27] 

Les atteintes neuropsychiatriques graves apparaissent approximativement chez 11 % 

des survivants dont 43%  avec des troubles de mémoire et 33% avec des troubles de 

personnalité. Ces signes incluent l’irritabilité, la violence, les psychoses, les 

impulsivités et la détérioration intellectuelle. 

La résolution peut se faire à 2 ans. [2-4-56] 

Les séquelles succèdent souvent le coma. [5-6-25] 
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3) Le syndrome postintervallaire : 
 L’encéphalopathie retardée est rare : 0,06-2,8% des patients qui présentent 

une intoxication aiguë au CO(18) .Les signes généralement se développent après un 

intervalle libre de 3-240 jours .[2-5-6-8-9-18-25-28]Les signes décrits sont ; la 

démence4-25, les syndromes amnésiques, l’aphasie, l’apraxie, le syndrome 

parkinsonien, les troubles de personnalité et des psychoses,des céphalées, des 

labilités émotionnelles,des neuropathies périphériques et l’incontinence 

urinaire.[13-14-18-19-22-24-25] 

La résolution peut se faire dans 50-75% dans un an[5-18].Plusieurs facteurs 

paraissent influencer l’apparition des signes neurologiques :l’âge (2-9-18),la 

sévérité de l’anoxie initiale, ainsi que la prise en charge initiale et le stress 

émotionnel[18],par contre,  l’oxygénothérapie hyperbare rapide réduit son 

incidence.[15-18-25] 

Plusieurs mécanismes pathogéniques ont été incriminés : la toxicité directe du CO, 

les lésions des vaisseaux cérébraux, l’œdème cérébral, et la réaction 

d’hypersensibilité. [17-18-20-23-25] 

 

4) Les signes cutanéo-muqueux : 
La classique teinte cochenille de la peau est souvent observée, qui disparaît 

après la sortie de l’environnement toxique due d’une part ,à la couleur foncée de 

l’HBCO, et d’autre part à la vasodilatation cutanée) .[1-2-9-13] 

La coloration labiale rouge cerise est rarement observée, mais la majorité des gens 

paraissent cyanotiques. [4-5-13] 

 Les lésions érythémateuses et bulleuses sur les points de pression ont été décrites 

mais sans spécificité [4] 
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5) Les autres manifestations : 
-La rhabdomyolyse et l’atteinte rénale peuvent se voir, après exposition au CO [27-

28-29-30].L’insuffisance rénale aigue est une complication sévère, combinée avec 

des lésions d’autres organes et peut être responsable de la létalité. Dans les cas 

d’IRA avec rhabdomyolyse non traumatique, l’intoxication au CO est considérée 

comme un facteur étiologique possible. Le diagnostic repose sur une base de tests : 

la détermination du taux de COHB, présence de la myoglobine dans les urines, des 

pigments et des cylindres granules dans les sédiments urinaires, test 

d’orthotoluidine positif, taux de CPK d’origine musculaire squelettique augmenté. Le 

pronostic est excellent quelque soit la cause, mais chez les intoxiqués au CO il 

dépend du traitement approprié,de la sévérité des lésions des autres organes,du 

délai entre l’intoxication et le traitement,ainsi que le traitement des 

complications(infections nosocomiales) .[29] Le traitement consiste à éliminer les 

effets néphrotoxiques de la myoglobine par une hydratation massive, avec 

alcalinisation des urines. [33]On note que des études ont constaté un rôle important 

des cyanates dans le rhabdomyolyse non traumatique associé à l’inhalation des 

toxiques. [70] 
-L’hémorragie rétinienne est rarement décrite [1-2-9] 

-Autres organes comme, le foie et le pancréas sont rarement affectés.[5-13] 

-Le purpura thrombotique, thrombocytémique peuvent  être associés mais dans de 

rares cas. [5] 
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6) La femme enceinte : 
Le fœtus est particulièrement vulnérable au CO, qui est souvent tératogène. Ceci est 

dû à plusieurs facteurs : la courbe de dissociation O2-Hb est déplacée vers la 

gauche, la PO2 du fœtus est égale à 25% de celle de la mère,le de métabolisme 

d’HBCO est lent et par conséquent l’élimination fœtale d’HBCO est lente (la demi-vie 

est plus grande que chez l’adulte) ; [1-4-5-31-32] 

On note qu’il n’y a pas de corrélation entre le taux d’HBCO maternel et celui fœtal. 

[4-5] 

Plus de 80% des enfants nés de femmes exposées ont eu des séquelles 

neurologiques, ce qui explique la recommandation formelle de l’oxygénothérapie 

hyperbare chez la femme enceinte quelque soit son age gestationnel sans recours à 

l’extraction fœtale d’urgence (plus de 5 fois la durée de l’OHB a été recommandée 

chez les patientes enceintes).[5-6-31-32] 
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Tableau 3. [2] 

Manifestations cliniques selon la concentration de CO dans l’air 
ambiant  

 

HbCO % 
CO ppm 

Air 
ambiant 

CO 
% air ambiant Signes cliniques 

2 10 0,001 Asymptomatique ou céphalées 

10 70 0,007 

Nausées 
Vomissements 
Sensation de faiblesse 
Dyspnée 

20 120 0 ,0012 Troubles visuels 

30 220 0 ,022 Syndrome confusionnel; perte de connaissance 

40-50 350-250 0,035 - 0,052 Coma 
> 60 > 800 > 0,08 Atteinte cardiopulmonaire et de décès 

HbCO : carboxyhémoglobine. 
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 Tableau 4. Les symptômes rapportés par 196 Patients après 
exposition au monoxyde de carbone [4] 
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IV- Paraclique : 

1) Dosage de CO : 

L’intoxication au CO n’ayant pas de signes pathognomoniques ou des 

symptômes, un taux élevé de suspicion, particulièrement entre les premiers secours 

et le transport au  service d’urgence, est essentiel pour faire le diagnostic. [4-5] 

La mesure du taux de CO seule peut être insuffisante pour éliminer le diagnostic, 

mais dans la majorité des cas le taux élevé d’HBCO peut être diagnostiqué.[4-5] 

On peut doser avec des analyseurs de gaz portables (indicateur de réduction) le CO 

dans l’air expiré par le patient (en ventilation spontanée ou sous ventilation 

mécanique), tout en sachant que l’ingestion d’alcool peut perturber la mesure.[2-9] 

L’utilisation clinique de tel détecteur portable doit être mieux exploré pour faciliter 

la détermination précoce de l’intoxication au CO. [1-2-9-13-16-34] 

Il peut  être mesuré également dans l’air ambiant, dont le taux est variable en 

fonction  de l’aération de la pièce. [2-9] 

Le dosage de CO sanguin fait appel à deux méthodes :(tableau 5 -6) 

• La spectrophotométrie, qui détermine, sur des hémolysats, le 

pourcentage d’HBCO par rapport à l’HB total ; 

• La CO-métrie, qui dose le CO global sanguin après extraction et dont la 

chromatographie en phase gazeuse est la technique de référence, l’expression de 

résultats se fait en volume de CO par volume (mL/100mL ou mmol/L x 2,24) et la 

conversion en pourcentage d’HBCO est obtenue à partir de l’hémoglobine totale 

mesurée par la spectrophotométrie selon la formule :(ml/100ml/HB totale 

g/100mlx1.39) x100 ou 1.39 représente le coefficient carboxyphorique de l’HB .[2-

9-13-16-34] 

• Il existe une pauvre corrélation entre le taux sanguin et les 

manifestations cliniques. En effet, les symptômes reflètent la concentration dissout, 
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qui peut être faible face à un taux élevé d’ HBCO [1-4-34] ,et le taux d’HBCO dans le 

sang dépend du délai de prélèvement par rapport à l’intoxication et de la FiO2 

administré au patient.[6] 

Généralement, le taux >40% n’est pas associé à un coma ou un décès. Chez un sujet 

normal non fumeur, la moyenne est presque 1 % s’élevant à 15% chez un fumeur 

sévère. Des taux de 5% sont retrouvés dans l’anémie hémolytique et dans la 

grossesse [1].On peut y conclure qu’un taux normal n’élimine pas le diagnostic.  

[2-54-9] 
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Tableau 5. [2] 

Techniques de dosage du CO  

Techniques  Coût  Prélèvement  Avantages Sensibilité Inconvénients  
Spectrophotométrie 
(Taux d’HbCO) 

+ Sang frais Rapide 
Adaptée à l’urgence 

0,3 à 1,8 % Interférences 

Chromatographie 
en phase gazeuse 
(taux de CO) 

+++
+ 

Sang frais Technique de 
référence 
Aucune interférence 

0,15  
à  

0,005 % 
Coût 

HbCO : carboxyhémoglobine. 
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Tableau 6 :Limites de la spectrophotométrie[2] 

 

Limites de la spectrophotométrie par CO-oxymétrie 

(interférences avec le dosage de l’HbCO) 

 
Caillots de sang sur la cellule optique 

Bulles d’air 

Mauvais réglage de la longueur d’onde 

pH, température 

Présence d’hémoglobine fœtale 
(surestimation) – Correction possible sur les 
appareils de dernière génération 

Substances interférantes : bilirubine, 
sulfhémoglobine, bleu Evans, vert 
d’indocyanine 

HbCO : carboxyhémoglobine. 



 27 

 

 

2) Gaz de sang artériel : 

L’analyse du gaz de sang peut révéler une PO2 normale et une saturation en 

O2 normale peut être également mesurée. En effet, la majorité des analyseurs 

calcule la saturation en O2 à partir de la concentration d’O2 dissout dans le plasma, 

qui est, inchangée en présence du CO, et en conclut la PO2), [2-4-5-9-27].De plus 

L’oxymétrie de pouls ne distinguent pas les formes anormales d’HB, y compris 

l’HBCO, et donc on peut lire un taux de saturation normal ou faussement élevé.[1-

2-4-5-9-13-16-33] 

La mesure du gaz du sang permet également de révéler une acidose lactique. [2-4-

5-9-27] 

3) Taux de lactates sanguins : 

Pour juger l’importance de l’hypoxie tissulaire. 

Une corrélation significative existe entre ce taux et des concentrations sanguines de 

cyanure dont le dosage n’est pas de pratique courante. [2-5-9-36] 

                  

4) Bilan toxique : 
L’ingestion d’autres toxiques, des médicaments stupéfiants, d’alcool peut être 

suspecte dans le cadre d’une tentative de suicide (une étude récente a montré que 

44% des intoxiqués au CO qui ont tenté le suicide ont consommé l’alcool ou autres 

drogues) [2-5-9] 

 

Autres :  

La radiographie thoracique ; le dosage des enzymes musculaires ; 

l’électrocardiographie  
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5) L’imagerie cérébrale : [figure 3-4-5] 

L’imagerie cérébrale n’aide pas à établir le diagnostic de l’intoxication, mais 

peut être  utile pour éliminer autres conditions qui peuvent conduire à des 

modifications de l’état mental, ou à ,la perte de conscience chez les patients qui se 

présentent aux départements d’urgence.[4-5] 

La tomodensitométrie cérébrale, peut dans les cas les plus sensibles être anormales  

d’emblée. L’IRM serait néanmoins plus sensible et plus spécifique. [2-9-18-24] 

La TDM démontre dans ce cas, des zones d’hypodensités, alors que l’IRM démontre 

un hyper signal dans les ganglions basaux bilatéraux ,le pallidum (globus pallidus), 

le cortex cérébral, l’hippocampe[2-9-18-21-24]ou la substance noire.[2-9]     

L’œdème cérébral diffus non spécifique peut être mis en évidence. [2-9] 



 29 

 

 

 

 

Figure 3. Images de l”IRM observées le 9 ème jour après 
exposition au CO:un isosignal en T1 (a) mais en T1 avec Gd–DTPA 
(c) : hyper signal dans les globus pallidus bilatéraux. En T2 (b) et 
en densité proton (d) encore des hypersignaux dans les globus 
pallidus bilatéraux. Pas de lésions  corticales ou dans la matière 
blanche[24]  
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Figure 4. L’image en T2 à 40 jours de l’ intoxication, montrant des 
hyperintensités multiples et partiellement confluentes dans la 
matière blanche au niveau des lobes frontaux et pariétaux bilatéraux, 
avec œdème des régions periventriculaires. [24] 
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Figure 5. Des images T1 et T2   à deux mois et 5 mois après intoxication au CO [24] 
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7) L’électroencéphalogramme et les tests neuropsychiques : 

L’EEG peut être anormal [2-6-9-18],mettant en évidence des signes diffus ou 

focaux de souffrance cérébrale hypoxique et ou des signes évoquant une 

encéphalopathie de type métabolique, ainsi que des signes de comitialité.[2-9] 

L’examen neurologique détaillé avec des tests neuropsychiques peuvent être 

performants pour documenter les anomalies neurologiques et neuropsychiques[4-

5-6].La batterie des tests neuropsychiques est fréquemment utilisée prenant 30 

minutes pour administrer et fournir une base de données pour évaluer les 

changements consécutifs dans le statut mental. 

  

V -Traitement : 

1. La prise en charge initiale : 

Sur les lieux de l’intoxication, les premières mesures consistent à soustraire la 

victime de l’atmosphère toxique, sans mettre au danger l’équipe de secours[2-4-6-

9](les pompiers doivent s’équiper d’appareil respiratoire isolant, non seulement 

pour supplément d’O2 mais aussi pour se protéger contre l’intoxication au CO).[2-

4] 
L’aération immédiate des locaux, lorsqu’elle est possible est réalisée ainsi que la 

recherche d’autres victimes ou des animaux morts.[2-4-9] 
L’évaluation des paramètres de base(troubles neurologiques, paramètres 

respiratoires et circulatoires),conditionne les mesures de réanimation :prise en 

charge d’un coma, d’un état de choc cardiogénique, d’une détresse respiratoire,Et-

ou d’une pneumopathie d’inhalation.[2-4-6-8-9] 

La prise en charge hémodynamique n’est pas spécifique (recours à une expansion 

volémique et /ou aux catécholamines).[2-9] 
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En plus du traitement symptomatique des formes graves et/ou compliquées, 

l’oxygénothérapie à fort débit, de préférence 100% d’O2,doit être administrée au 

patient immédiatement, jusqu’à normalité du taux du HBCO.[1-2-4-5-6-8-9] 

 

2. Place de l’oxygénothérapie : 
L’élimination du CO est relative à la ventilation minute, la durée de 

l’exposition, et la fraction de l’o2 inspiré (FiO2) .La demi-vie d’HBCO est 4-6 

heures si le patient respire l’air dans la chambre, 40-80 minutes si le patient 

respire 100% d’O2 et juste 15-30 minutes s’il respire l’O2 hyperbare. [4-5-13-33-

34] 

Si le patient est intubé ou en ventilation mécanique, la concentration d’O2 dans 

l’air inspiré doit être réglée à 100% .[2-9] 

ü l’oxygénothérapie normobare : 

   L’oxygénothérapie 100% est toujours demandée dans l’immédiat. Elle peut 

être utilisée par masque à haute concentration ou par ventilation mécanique.[2-9-

34]             

ü L’oxygénothérapie hyperbare : 

 

Le rôle et la place de l’OHB dans la question de l’intoxication au CO sont lieux 

de controverse entre les auteurs.[5]  

L’OHB est utilisée pour la première fois, dans le cadre de l’intoxication au CO, par 

Haldane en 1895, chez des souris, puis en 1962, Smith était le premier à traiter les 

patients intoxiqués par le CO. [4-5] 

L’OHB a plusieurs bénéfices ; la demi vie d’HBCO à 3 ATA (absolute atmospheres) de 

l’O2 est 23 minutes seulement[1-4-5],les autres bénéfices sont l’augmentation de la 

délivrance intracellulaire de l’O2, la réduction de  l’activation et de l’adhérence des 

neutrophiles, l’amélioration de la fonction mitochondriale,la diminution de  
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l’adhésion plaquettaire dans les capillaires ;l’inhibition de la péroxydation lipidique, 

et la facilitation de la dissociation du CO des hémoglobines et des myoglobines, 

ainsi que des cytochrome c-oxidase .[3-18] 

Les indications indiscutables de l’OHB sont ;le coma [1-4-6],les signes 

neurologiques objectifs(hypertonie, hyperréflexie ostéotendineuses, signe de 

Babinski…),[1-6-15] la présence des signes de dysfonction cardiovasculaire [1-15-

41],un œdème pulmonaire en rapport avec l’intoxication.(tableau 7) 

Il est généralement agrée que l’OHB prolongée est le traitement de choix dans la 

grossesse.[1-2-6-9-31-32] 

Chez l’enfant,il n’existe aucune étude malgré la fréquence de l’intoxication .La 

même attitude est proposée en sachant que les troubles  neurologiques initiaux sont 

très difficiles à évaluer notamment chez le jeune enfant.[6] 

Les indications de ce traitement chez des patients avec une dysfonction cérébrale 

mineure à modérée sont discutées. Néanmoins, des suggestions sont valables pour 

aider les médecins à décider pour lequel administrer l’OHB. 

En effet la conférence du consensus européenne de 1994 propose une OHB d’au 

moins 6 heures, ou une OHB menée à au moins de 2 ATM, par contre le délai qu’on 

ne doit pas dépasser pour le maximum de bénéfice d’OHB est inconnu, [2-9-18-

38] : dans des études rétrospectives l’OHB est inefficace si commencée après 6 

heures. [1](Tableau 6) 

Neubaeur, est le premier à traiter les séquelles neurologiques par l’OHB en 1979. [5] 

Plusieurs études ont été menées pour mieux connaître l’effet de l’OHB dans 

l’évolution des séquelles neurologiques. 

Pour des auteurs, il n’y a aucune différence dans les résultats de l’amélioration des 

patients soumis à l’oxygénothérapie normobare ou hyperbare(5-6),d’autres trouvent 

que l’oxygénothérapie normobare est meilleure que l’OHB [5-39],alors qu’une 
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grande part de ces auteurs ont illustrés de bons résultats chez des patients traités 

par l’OHB .[2-5-6-19-25-39-40] 

Les travaux disponibles sont contradictoires ce qui s’expliquent par les divergences 

importantes dans la méthodologie utilisée, la population étudiée, et les critères de 

jugement. [6] 

Néanmoins, toutes les deux 100% d’oxygène normobare et hyperbare sont des 

traitements acceptés pour l’intoxication au CO . Mais il persiste dans le cas présent 

un controverse à propos de l’opportunité de l’OHB en cas d’intoxication clinique. [3-

4-5-39] 

Les risques potentiels et le rapport risque-bénéfice de l’OHB étaient toujours sous-

estimé dans le choix du traitement car les effets indésirables sont généralement 

minimes et réversibles,[37-38]et leur prévention est actuellement bien codifiée.[2-9] 

En général, si la pression est inférieure ou égale à 300 KPa et la durée inférieure à 

120 minutes, l’OHB est sans risque.[37] 

Les risques d’OHB sont :la toxicité d’O2 au niveau du cerveau entraînant des 

convulsions, des troubles neuropsychiques, au niveau des poumons (œdème 

pulmonaire, hémorragie pulmonaire, détresse respiratoire(qui peut être irréversible) 

[37-38],ainsi qu’au niveau des cristallins responsables de la myopie qui peut 

persister pour des semaines ou des mois,[37-38],  les barotraumatismes (poumon, 

oreille, sinus, rupture de l’oreille moyenne),[1-2-9-37-38] ainsi que d’autres effets 

généraux  comme la claustrophobie, la fatigue ;les céphalées,et les 

vomissements.[37-38] 
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.  

Tableau 7 :Effet de l’oxygénothérapie hyperbare (OHB) sur les 
séquelles neurologiques au décours d’une intoxication au CO.[2]  

Séquelles 
cognitives 

OHB (n = 
76) 

ONB (n = 
76) 

p 

6 semaines 

6 mois 

12 mois 

19 (25 %) 

16 (21 %) 

14 (18,5 %) 

35 (46 %) 

29(38 %) 

25 (33 %) 

0,007 

0,05 

0,02 

Symptômes 

Troubles 
mnésiques 

Troubles de 
l’attention 
et/ou 
concentration 

21 (28 %) 

4 (32 %) 

37 (51,5 %) 

31 (43 %) 

0,004 

0,17 

ONB : oxygénothérapie normobare. 
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 Tableau 8. Les indications Suggérées pour l’Oxygénothérapie 
hyperbare chez les patients avec intoxication au monoxyde de 
carbone[4]
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VI- Prévention: 

La prévention primaire a pour but de diminuer la production et l’exposition au 

CO. En effet, l’éducation publique sur les dangers du CO, avec accentuation de la 

sécurité dans les maisons et  les lieux du travail, est la clé de la prévention effective. 

Le rôle  du media est la sensibilisation des gens sur les dangers du CO dans les 

périodes à haut risque durant l’hiver.[1-2-4-9]  
Une collaboration entre la santé publique et les chefs d’établissements des 

industries du gaz et des installations de chauffage parait  importante afin d’établir 

une stratégie préventive efficace [5-6-8] 

Ces collaborations assurent une sécurité à travers des standards propres pour la 

ventilation à domicile, la maintenance des installations centrales de chauffage. [1-2-

4-9] 

Les moteurs de véhicules ne doivent pas rester dans des espaces fermés tout en les 

laissant en marche et les voies d’échappement doivent être libres. [4] 

La prévention secondaire doit avoir pour but avertir les gens à, propos des 

concentrations potentiellement dangereuses du CO dans l’environnement grâce à 

des détecteurs du CO, qui sont non coûteux et largement disponibles, mais  ne 

doivent jamais se  considérer comme un substitut de la maintenance propre des 

appareils. [1-2-4-9] 
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 ETUDE DES CAS: 
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Observation n°1 : 
Il s’agit d’une femme de 37ans, femme au foyer, sans antécédents 

pathologiques particuliers ; admise aux urgences vers cinq heures du matin pour 

troubles de conscience.  La patiente, ainsi que ses deux enfants, avait pris une 

douche dans la salle de bain de sa maison qui est équipée d’une chauffe eau à gaz. 

Quatre heures après, ils ont été trouvés comateux dans la chambre à coucher, les 

deux enfants sur le lit et la femme par terre. Le père avait été trouvé décédé dans la 

salle de bain. Les quatre malades ont été évacués de la maison et furent amenés 

rapidement aux urgences de notre structure hospitalière.  

 Selon la  famille, il n’y avait pas d’odeur de butane, le chauffe eau à gaz était en 

marche lorsqu’ils avaient forcé la porte.  L’intoxication alimentaire a été écartée vu 

que d’autres membres de la famille avaient mangé avec les victimes la même nuit et 

n’avaient présenté aucune symptomatologie. L’intoxication médicamenteuse avait 

été peu probable.  

 L’anamnèse faite à posteriori rapporte la notion  de céphalées, d’asthénie et de 

cyanose des extrémités des deux enfants pendant qu’ils prenaient leur bain. Les 

deux enfants ont été évacués vers la chambre à coucher par leur maman qui 15 

minutes après a présenté des troubles de conscience.  

 A l’admission aux urgences, le petit enfant de 3ans ainsi que le père étaient 

décédés.  

 La mère avait un GCS à 13, extrémités froides et cyanosées, une TA à 80 / 50 

mmHg, un pouls filant et rapide. La cyanose péribuccale était manifeste avec 

tachypnée, tirage sus sternal, température à 36,7 °C ; avec à l’auscultation une 

tachycardie à 120 battements par minute, et des râles crépitants au niveau des deux 

champs pulmonaires. Les pupilles étaient réactionnelles et l’examen neurologique 

n’avait pas objectivé de déficit sensitif ni moteur. L’examen des membres n’avait 

pas trouvé de signes de rhabdomyolyse notamment pas d’augmentation du volume 
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ni durcissement musculaire ni douleur à la palpation. Les urines après sondage 

urinaire étaient claires.      

L’ECG avait montré un rythme sinusal, une tachycardie à 126 battements/mn, un 

axe du cœur normal, pas de troubles de conduction ni de repolarisation, pas de 

signes d’ischémie myocardique. 

La radiographie thoracique, faite aux urgences, avait mis en évidence des signes 

d’œdème pulmonaire avec surcharge hilaire bilatérale en aile de papillon.   

Le bilan biologique avait montré un taux d’hémoglobine correct à 12 g/dl, un taux 

de plaquettes normal à 242.000/mm³ et hyperleucocytose à 12.000 éléments/mm³.  

L’ionogramme avait révélé une hyperglycémie à 1,89 g/l, une natrémie et une 

kaliémie normales, une insuffisance rénale avec 1,49 g/l d’urée et 26 mg/l de 

créatinine. La troponine TpIc était  élevée à 6,3 µg/l pour une valeur normale 

inférieure à 0,10 µg/l, le bilan de crase était normal. 

Après admission en réanimation, position demi assise, la patiente a été mise sous 

oxygène au masque avec un débit de 10 l/mn et sous dobutamine à la seringue 

autopousseuse à la dose de 10 µg/Kg/mn, et après rétablissement de l’état 

hémodynamique, administration de diurétiques : Lasilix® 40mg/6H. 

L’évolution a été marquée par une stabilisation de l’état hémodynamique avec des 

chiffres tensionnels corrects, disparition des marbrures et sevrage des drogues 

vaso-actives 24H après son admission en réanimation, avec disparition des râles 

crépitants, disparition de la dyspnée et de la cyanose péribuccale. La  saturation 

pulsée d’oxygène était  entre 97% et 99% à l’air ambiant.  

Sur le plan neurologique, il n’y avait pas de séquelles neurosensorielles. 

Une échocardiographie n’a été réalisée qu’au troisième jour de son admission (la 

patiente ne pouvait être déplacée au service de cardiologie pour la réalisation de cet 

examen), elle n’a montré aucun signe de dysfonction systolique ou diastolique du 

ventricule gauche et aucun signe de dyskinésie.   
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Sur le plan biologique, l’évolution a été favorable avec normalisation de la glycémie 

et de la fonction rénale, le taux de troponine Ic avait régressé progressivement pour 

se normaliser au bout du 6ème jour. La patiente a été déclarée sortante une semaine 

après. 
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Observation n°2 : 

 
Il s’agit d’un enfant de 5 ans, écolier, sans antécédents pathologiques 

particuliers, qui a été trouvé avec sa mère et son petit frère comateux dans la 

chambre à coucher, le père, lui aussi, a été trouvé mort dans la salle de bain. 

Aux urgences, l’enfant avait un GCS à 10, sans déficit sensitif ou moteur 

individualisable. La tension artérielle était effondrée à 70/40 mmHg, le pouls filant à 

156 battements par minutes, avec des extrémités froides et cyanosées. Il était très 

tachypnéique, avec une fréquence respiratoire à 38 cycles par minute. L’auscultation 

avait objectivé des râles crépitants diffus aux deux champs pulmonaires. Le sondage 

urinaire avait ramené 50 ml d’urines foncées. 

Après prise de 2 voies veineuses périphériques et réalisation de prélèvements 

sanguins pour bilan biologique,   le patient fut intubé et ventilé aux urgences, 

remplissage vasculaire par du sérum salé 9‰, mis sous drogues vaso-actives : 

Dopamine initialement à la dose de 10 µg/Kg/min, puis, devant la non réponse à la 

dopamine, le patient a été mis sous Adrénaline à la dose de 0,5 µg/Kg/min qui a été 

augmentée progressivement, et sous dobutamine pour améliorer la fonction 

myocardique. 

La radiographie thoracique faite aux urgences avait montré des signes d’œdème 

pulmonaire avec une surcharge hilaire bilatérale.(figure 6)  

L’électrocardiogramme avait objectivé des troubles de repolarisation avec des ondes 

T négatives en DII, DIII, aVF et un sus-décalage ST en V2-V3.(figure 7)    

Les résultats du bilan biologiques avaient objectivé une fonction  rénale normale 

avec un taux d’urée à 0,35 g/l, la créatinémie était à 11g/l et la glycémie était très 

élevée à 3,58 g/l. Le taux du sodium était normal (141 meq/l) alors que celui de la 

kaliémie était un peu diminué (3,20 meq/l). La numération formule sanguine avait 
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mis en évidence une hyper leucocytose à 24.000  éléments/mm³, le taux 

d’hémoglobine était normal (13,30 g/dl) ainsi que celui des plaquettes (322.000  

éléments/mm³)  Par ailleurs, le patient présentait des troubles de coagulation avec 

un TP bas à 50% et un temps de céphaline activée allongé (36″ pour un témoin à 

30″). 

La Troponine Ic   était très élevée à 29,89 µg/l pour un taux normal inférieur à 0,10 

µg/l.  

L’évolution a été marquée par une aggravation sur le plan hémodynamique malgré 

l’augmentation des doses de l’adrénaline et l’adjonction de la dobutamine, avec 

persistances des râles crépitants au niveau des deux champs pulmonaires et de 

l’anurie.   

Le patient est décédé 6 heures après son admission au service de réanimation dans 

un tableau de dysfonction multiviscérale . 



 45 

 

Figure 6 
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Figure 7 
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  Observation  n°3 : 

Un patient âgé de 50 ans, pesant 65 kg avec une taille de 160 cm, sans 

antécédents pathologiques notables, était admis en réanimation pour intoxication 

au monoxyde de carbone après exposition de cinq heures. À l’admission, il était 

confus, obnubilé sans déficit neurologique, la pression artérielle était à 

100/70 mmHg, la fréquence cardiaque à 120 battements/minute et le sondage 

urinaire ramenait 50 ml d’urines noirâtres. La respiration était régulière à 

20 cycles/minute. La température était à 37,5 °C. Il existait par ailleurs des myalgies 

diffuses spontanées et provoquées par la palpation et un œdème important des 

membres inférieurs. Les pouls périphériques des membres inférieurs étaient 

présents des deux côtés.  

Le syndrome de rhabdomyolyse était confirmé par une myoglobinurie positive aux 

bandelettes de l'orthotoluidine et des CPK à 37450 UI/l (valeur normale inférieure à 

300 UI/l). Le bilan biologique mettait évidence une insuffisance rénale avec un taux 

d’urée à 0,84 g/l et une créatininémie à 28 mg/l, une calcémie à 81 mg/l et une 

kaliémie à 4,8 mmol/l.  

L’éléctrocardiogramme réalisé avait mis en évidence un rythme irrégulier avec une 

ACFA autour de 100 battements par minutes , sans troubles de repolarisation 

évidentes sur les différentes dérivations. 

La radiographie pulmonaire n’avait pas montré d’anomalies. 

Un taux de troponine Ic avait été demandé et avait montré un taux à 1,2µg /l (taux 

normal< 0,20 µg/l). 

Le patient était mis sous oxygène par sonde nasale à 5 l/minute (SaO2 : 98 %) et 

bénéficiait d’une réhydratation à raison de 6 l de sérum salé 0,9 ‰ par 24 heures 

avec alcalinisation (sérum bicarbonate 250 ml/6 h pour obtenir un pH urinaire 

> 6,5), puis recours aux diurétiques devant la survenue d’une anurie malgré le 
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remplissage (furosémide 1 g/24 h). L’installation d’une insuffisance rénale anurique 

motivait le recours à l’épuration extrarénale.  

L’évolution a été marquée par une amélioration progressive de la fonction rénale 

avec reprise d’une diurèse après trois séances d’hémodialyse ; une régression 

progressive de la tension musculaire et du taux de CPK qui s’était normalisé au 

quinzième jour. Le patient quittait l’hôpital un mois après son admission sans 

séquelles. 
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Observation n° 4 : 

 

L’enfant L. Asmae, âgée de 8ans, sans antécédents pathologiques 

particulières, était admise en ranimation chirurgicale pour en prise en charge de 

troubles de conscience dans le cadre d’une intoxication au monoxyde de carbone. 

La patiente avait présenté, suite à sa sortie de la salle de bain des troubles de 

conscience d’installation brutale. A noter que la salle de bain contenait un chauffe-

eau à gaz. 

A son admission aux urgences, la patiente était inconsciente, avec un score GCS à 5 

avec absence d’ouverture des yeux, absence de réponse verbale et une réaction en 

flexion inappropriée. Les pupilles étaient égales et réactives et il n’y avait pas de  

déficit moteur. Les réflexes ostéo-tendineux étaient vifs de façon bilatérale. 

Sur le plan hémodynamique, la patiente avait un pouls filant et rapide à 120 

battements par minute, la pression artérielle était imprenable, les extrémités froides 

et marbrées. 

Sur le plan respiratoire, la patiente était polypnéique avec une fréquence respiratoire 

à 25 cycles par minute, elle présentait des signes de lutte respiratoire avec un tirage 

sus-sternal et intercostal. L’auscultation pleuro pulmonaire avait montré des râles 

crépitants diffus aux deux champs pulmonaires. 

La patiente a été mise en condition puis intubée aux urgences, avec administration 

de dogues vaso-actives avant d’être admise en réanimation. 

La radiographie pulmonaire avait présenté des images alvéolo-interstitielles 

bilatérales faisant évoquer un œdème pulmonaire (figure 9).  

L’électrocardiogramme  a montré un rythme rapide à 120 battements par minute, 

sinusal. Aucun signe d’ischémie ou de troubles de conduction n’avait été objectivé 

(figure 10 ).  



 50 

Un bilan biologique a été réalisé à son admission en réanimation. Il avait objectivé 

une hyper leucocyte à 14000 éléments / mm3 , un taux d’hémogblobine à 14 G%, 

un taux de plaquettes à 300000/ mm3,  une hyperglycémie à 3.07g/l et une 

fonction rénale normale avec un taux d’urée à 0.30g/l et une créatininémie à 

6.8mg/ml. Le bilan hémostase était normal avec un TP à 75% et TCA iso. 

Devant l’état de choc, un dosage des enzymes cardiaques était demandé, Le  

  CPK Mb était à 3% et la troponine Ic était à 2.6 ng/ml. 

En réanimation, la patiente était restée intubée ventilée sous FiO2 à 100% puis la 

fraction inspirée était réduite progressivement afin d’obtenir une SaO2 supérieure à 

95%, sédatée par du midazolam à la seringue électrique, mise sous adrénaline à la 

dose de 0.4µg/kg/mn à la SAP, sur une voie veineuse centrale 

Devant la présence d’images radiologiques et la notion de vomissements aux 

urgences, la patiente a été mise sous amoxicilline protégé pour pneumopathie 

d’installation.  

Les contrôles glycémiques réalisés en réanimation avaient montré une glycémie 

autour de 1.5g/l 

La patiente s’est stabilisée sur le plan hémodynamique avec une pression artérielle 

maintenue à 100 mmHg sous adrénaline, PVC à +8, diurèse conservée. Elle a été  

sevrée de l’adrénaline au 3ème jour de son admission. 

Par ailleurs, une TDM cérébrale a été réalisée devant la persistance des troubles 

neurologiques qui était normale. (figure 11  ) 

Sur le plan respiratoire, on avait noté une amélioration progressive des images 

radiologiques. 

Au 6ème jour d’admission, la patiente s’est améliorée sur le plan neurologique  avec 

amélioration sur le plan respiratoire  ce qui a permis de l’extuber le lendemain 
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L’échographie doppler transthoracique réalisée tardivement (1semaine après) avait 

montré une bonne fonction globale et segmentaire du Ventricule gauche, avec une 

IM minime. Les pressions pulmonaires étaient normales. 

La patiente a été transférée en pédiatrie au 10ème jour. 
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Figure9 (a) 
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Figure 10(a) 

 

 

 

 

 

 

  

 

Figure 10(b) 
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Figure   10(c) 

 

 

 

 

 

Figure10(d)



 56 

 

 

 

         

Figure 11(a) : 
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Figure 11(b) 
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Observation n°5 : 

Il s’agit de l’enfant M. Bouchra, âgée de 6ans, sans antécédents pathologiques 

notables, admise en réanimation pour prise en charge  d’une intoxication au 

monoxyde de carbone. 

L’intoxication est survenue dans des circonstances indéterminées, suite à laquelle 

l’enfant a présenté des crises convulsives suivies d’un coma post-critique ayant 

motivé son transfert aux urgences de l’hôpital  Al Ghassani. 

A l’admission aux urgences, la patiente était obnubilée avec un score GCS à 13 avec 

une réponse motrice adaptée, une réponse verbale incompréhensible et une 

ouverture des yeux spontanée, les pupilles étaient égales et réactives et il n y avait 

pas de déficit moteur. 

Sur le plan hémodynamique, elle avait des extrémités froides et cyanosées, une 

pression artérielle à 100/60 mmHg et était  tachycarde à 120 battements par 

minutes.  

Sur le plan respiratoire, la patiente était polypnéique à  40cycles/mn, avec une 

cyanose avec ,à l’auscultation ,  présence de râles crépitants basithoraciques 

bilatéraux. 

Après mise en condition : voie veineuse périphérique, masque facial à haute 

concentration d’oxygène, une radiographie thoracique était réalisée ; elle avait 

montré des images alvéolaires et interstitielles bilatérales diffuses en faveur d’un 

OAP (figure 12) .  

L’ECG  avait montré une tachycardie sinusale sans troubles de rythme ou de 

repolarisation. 

Le bilan biologique avait mis en évidence une hyperglycémie à 2.6g. Le reste du 

bilan tait normal.  

La troponine Ic était à 0.82ng/ml pour une valeur normale < 0.08mg/ml. 
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La patiente fut admise au service, mise en position demi assise, oxygénothérapie au 

masque, anticonvulsivant (Gardénal 2cp/j) et ration de base sous forme de SG 5%. 

La SaO2 était à 88% puis s’était améliorée progressivement après quelques heures 

pour être supérieure à 95%. 

L’évolution a été marquée par : 

- Une amélioration neurologique progressive : la patiente consciente après 48 

heures. 

- La disparition des râles crépitants, avec apparition d’une image radiologique 

basale droite concomitante avec une fièvre à 38°en faveur d’une 

pneumopathie d’inhalation, ce qui a nécessité la mise sous amoxicilline 

protégée. L’évolution était rapidement favorable 

- Une stabilité hémodynamique ; la patiente n’avait pas nécessité de drogues  

vaso-actives. 

L’échocardiographie thoracique a été r éaliseé au 3ème jour de son admission :elle 

avait montré une contractilité segmentaire et globale avec absence de valvulopathie. 

Le patient fut déclaré sortante au 4ème jour. 
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Figure 12(a) 

 

 



 61 

 
Figure 12 (b) 
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I. Epidémiologie et historique : 

a) Historique : 

L’atteinte myocardique lors de l’intoxication au CO est limitée à un nombre 

réduit de cas par rapport au nombre très important d’intoxications au CO rapportés 

dans la littérature.   

Colvin rapportait en 1928 un patient avec des anomalies de l’ECG que se 

normalisaient ultérieurement. 

Sternes illustrait 10 ans plus tard, des ECG anormaux chez 22 personnes. 

Anderson décrivait 7 cas avec anomalies (sus décalage, sous décalage du ST), avec 

présence de thrombus mural apical chez une personne. 

Corya rapportait des anomalies sur échographie chez 5 patients avec résolution 

différente de chaque anomalie.[41] 

b) Epidémiologie : 

Même si rarement rapportée, l’atteinte myocardique est une conséquence 

fréquente de l’intoxication modérée ou sévère au CO. En effet, une étude américaine 

prospective faite sur 230 patients a montré que 37% des patients avaient des 

atteintes myocardiques (jugées par les taux élevés des enzymes cardiaques ou des 

anomalies sur l’ECG) (40). Ce type de manifestations peut échapper au diagnostic 

dans les départements des urgences 

L’incidence variable en fonction des séries découle certainement des critères de 

diagnostic et des moyens utilisés ( enzymes cardiaques, ECG, Echocoeur, 

Scintigraphie…). Ces moyens ont une sensibilité et une spécificité différente pour 

l’atteinte myocardique.(62) 

Dans notre série, le moyen diagnostic utilisé était le dosage des enzymes 

cardiospécifiques (Troponine Ic ), en raison de la difficulté d’accès aux examens 

écho cardiographiques chez les patients de réanimation souvent ventilés ( 3 patients 
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sur 5 de notre série étaient intubés et ventilés) ce qui rend leur déplacement en 

cardiologie délicat, et de la non disponibilité des autres examens ( scintigraphie) et 

de l’absence de spécificité des autres examens ( ECG). 

Plusieurs études ont observé que l’atteinte myocardique était plus fréquente chez 

les patients ayant en commun un âge jeune, un taux élevé de COHB et un état de 

conscience altéré à l’admission.[41-42-43-45] 

D’autres facteurs dits prédicateurs de l’atteinte myocardique, ont été rapporté par 

une étude américaine : le sexe masculin et l’hypertension artérielle. [41]Les FDR de 

maladies cardiaques ou de maladies coronaires ont été exclus.[41-43-45] 

II. Physiopathologie : 

a) Rôle néfaste du CO : 

La physiopathologie de l’atteinte myocardique est complexe et n’est pas 

totalement claire. 

En effet, la myoglobine et la cytochrome c oxydase sont également capables de se 

lier  au monoxyde de carbone. [14-33-37] 

La vulnérabilité du myocardium à l’hypoxie et la forte liaison CO-myoglobine ainsi 

que sa dissociation lente, peuvent se mettre dans le compte  pour expliquer la 

dysfonction cardiaque même à des taux modérés de CO , son apparition retardée et 

sa persistance . 

La grande affinité du CO pour la myoglobine et son inhibition des enzymes 

contenues dans la chaîne des cytochromes peuvent conduire à une hypoxie   

cellulaire généralisée qui n’épargnerait pas les cellules myocardiques. La myoglobine 

joue en effet un rôle important dans la diffusion de l’O2 à l’intérieur de la cellule, le 

rendant disponible pour le processus oxydatif dans la mitochondrie. 
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D’autre part, l’inhibition de la fonction de la myoglobine est associée à une 

diminution de la diffusion d’O2, de la génération d’ATP dans le muscle cardiaque et 

squelettique, diminuant ainsi leur contractilité respective. 

En outre, Le CO est un messager endogène dans le muscle lisse vasculaire et joue le 

même  rôle du monoxyde d’azote NO dans la régulation hémodynamique 

(modulation du tonus vasculaire et la pression sanguine), par activation du 

guanosine cyclase soluble qui induit la génération la guanosine monophosphate 

cyclique cGMP qui est un vasodilatateur artériolaire. Et par conséquent responsable 

d’une hypotension systémique sévère avec  processus d’ischémie -reperfusion. [14-

33-41-47] 

Ce dernier mécanisme peut survenir également suite au stress oxydatif créé par le 

CO en restaurant la respiration intracellulaire avec production de radicaux libres. 

[14-33-47] 

Il a été également rapporté que l’hypoxie promouvoit la dilatation du ventricule droit 

et l’infarctus à travers la péroxydation lipidique et l’apoptose, et que l’ischémie 

induit fréquemment la fibrillation ventriculaire. [53-55] 

 

 

Sur le plan cellulaire : 

L’affinité CO-Mg, l’inhibition des enzymes de la chaîne des cytochromes 

conduisent à l’hypoxie myocardique. La restauration d’une respiration intracellulaire 

peut causer des lésions de reperfusion par la  production des radicaux libres  qui 

concluent à l’étourdissement myocardique et à la dysfonction cardiaque. [14-47] 

Les myocytes étourdies sont incapables de contribuer à la contractilité efficace mais 

continuent à préserver la viabilité métabolique. Ceci peut expliquer l’absence de 

signes éléctrophysiologiques et l’augmentation des enzymes d’ischémie en présence 

d’une dysfonction myocardique (enzymes cardiaques et ECG normaux). [14-47] 
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La restauration de la respiration cellulaire est associée à la formation des radicaux 

libres, contrairement à la nécrose myocardique complète, la libération diminuée de 

CO conduit à la restauration graduelle de la respiration intracellulaire, et donc ces 

mécanismes antioxydants sont suffisants pour s’opposer au développement des 

radicaux libres.[14-47] 

Ainsi l’étourdissement est expliqué par la libération du CO relativement lente à 

partir des myocytes riches en myoglobine.[14] 

Les lésions typiques du CO sur le cœur incluent : l’hémorragie diffuse et 

punctiforme, surtout au niveau des muscles papillaires et du septum (ces  aspects 

concordent avec tout type d’anoxie tissulaire).[33-47-58-64] 

D’autres lésions sont observées: nécroses myocardiques focales, gonflement des 

fibres musculaires, perte de la striation croisée, et l’infiltration leucocytaire. [14-33-

47] 

On note également que la microscopie électronique sur des myocardiums étourdis a 

objectivé des dépôts de glycogène, et un gonflement mitochondrial expliqué par 

l’insuffisance d’utilisation d’O2 par les myocytes. [14-47] 

Il a été démontré également dans un étude expérimentale que l’inspiration de 

100ppm de CO pendant deux heures réduit le seuil de fibrillation ventriculaire (VTF), 

chez des chiens avec atteinte myocardique, et ce dû à l’extension de la surface de 

lésion myocardique à cause de l’hypoxie, de la dépression de la contractilité 

myocardique et de l’augmentation de l’hernie myocardique. [51] 

On note également le rôle néfaste de l’inhalation chronique de CO pour le cœur 

induisant une insuffisance cardiaque avec infarctus myocardique par augmentation 

de la taille de l’infarctus et l’hypertrophie de remodelage.[52] 

b) Rôle bénéfique de CO : 

A coté de ces effets néfastes sur le système cardiovasculaire, certaines études 

contradictoires rapportent des effets bénéfiques du CO sur le myocarde .En effet, 
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il a été récemment démontré que le CO a un rôle dans la protection cellulaire 

myocardique et vasculaire contre l’inflammation.[53-54-55] 

L’ischémie-reperfusion induit les lésions et la mort des cardiomyocytes à travers 

une surcharge en Ca2+, les radicaux libres, et la dépolarisation mitochondriale. 

D’autre part, l’expression d’hème-oxygenase-1 au niveau du  cœur atténue les 

réactions inflammatoires dans les lésions d’ischémie reperfusion et protège le 

myocardium de l’infarctus,( L’hème-oxygénase catalyse l’étape initiale de la 

dégradation de l’hème en CO et biliverdine….On distingue deux types :HO-1 qui est 

une enzyme inductible et ubiquitaire,HO-2 exprimée de façon constutitive, 

prédominant dans le système nerveux central .l’HO-1 si induit(produit dans le stress 

oxydatif après ischémie transitoire),peut médier la protection cellulaire contre les 

effets oxydants in vivo et in vitro).[53-54-55] 

Cet effet se réalise à travers un blocage des canaux de Ca2+ type-L, par atténuation 

de l’apoptose médiée  par TNF alpha, et lL-1 et LPS, et à travers l’inhibition de 

p38MAP- kinase. [55-56] 

-Sur le plan vasculaire : 

 L’action anti apoptique du CO dépend partiellement de l’activation du  Guanylate 

cyclase et est associée à l’inhibition de la libération du cytochrome- c par les 

mitochondries et à la surexpression de p 53. 

La p53 interagit directement avec la mitochondrie et stimule la libération du 

cytochrome, et donc le CO qui l’inhibe peut prévenir l’apoptose. [53-54] 

En outre, le CO dérivé de la paroi vasculaire, qui porte les propriétés similaires au 

NO y compris l’activation du Guanylate cyclase est considéré comme un régulateur 

endogène du tonus vasculaire, par augmentation de cGMP responsable d’un 

relâchement des artères coronaires et des cellules musculaires lisses et donc de la 

vasodilatation. [53-54-55] 
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Le rôle du CO dans l’inhibition de l’apoptose des cellules musculaires lisses peut 

s’extendre à jouer un rôle critique dans la régulation de la progression des plaques, 

l’érosion et la thrombose (étant donné que l’apoptose est également impliquée dans 

la progression des plaques par développement du noyau lipidique acellulaire, et 

contribue à la déstabilisation et la rupture des plaques). [54] 

Ces données contradictoires renforcent le fait que la physiopathologie reste 

complexe et pas complètement claire. 

D’autres études seront nécessaires afin de mettre plus de lumière sur ce 

phénomène. 

III. La clinique : 
Les signes cliniques et les symptômes associés à l’intoxication au CO sont liés 

à la sévérité d’exposition.  

La durée d’exposition parait être un facteur important [16-33]: l’exposition au CO 

pendant une heure ou plus peut augmenter la morbidité. 

Les effets directs sur le cœur ont été observés à un seuil de 100-180ppm du taux 

de CO pendant quatre heures d’exposition.[33] 

Les autres facteurs qui influencent les symptômes cardiovasculaires : la sensibilité 

individuelle, les demandes métaboliques tissulaires, l’anémie concurrente, et 

l’athérosclérose préexistante.[58] 

Une étude menée sur des patients avec atteinte cardiaque a conclu que le sexe 

masculin ,le GCS< ou égale à 14 et l’hypertension artérielle sont des facteurs 

prédicateurs de l’atteinte myocardique, les autres facteurs y compris le taux de 

COHB et les facteurs de risques cardiovasculaires  ont été exclus.[41] 

Dans notre série l’évaluation de la gravité de l’intoxication basée sur le dosage du 

CO et la durée d’exposition n’a pas été possible en, raison de l’impossibilité de 

dosage dans notre contexte et la survenue souvent dans des circonstances 

imprécises rendant difficile la précision de la duré e d’exposition.  
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L’atteinte de la fonction cardiaque varie selon l’installation et la sévérité, et est 

souvent transitoire et réversible. [14-16-49-58-59]. La cardiotoxicité peut être 

cliniquement occulte et souvent non diagnostiquée à cause du manque des 

symptômes évidents. [60-62]. Dans notre contexte, la recherche des manifestations 

cardio- vasculaires n’était pas systématique et le dépistage de cette atteinte était 

motivée essentiellement par la survenue de la détresse respiratoire et de l’état de 

choc chez ces patients.  

Les manifestations cardiaques incluent la tachycardie sinusale, l’arythmie, le 

syndrome d’ischémie myocardique ou syndrome pseudo coronaire (60) ou 

exacerbation des syndromes coronaires aigus. [16] 

Dans notre série, les manifestations cardiovasculaires étaient dominées par : 

- La tachycardie……………………5 cas 

- Etat de choc………………………3 cas 

- Œdème pulmonaire……………..4 cas 

Sur le plan respiratoire : l’œdème pulmonaire se manifeste dans 10-30% des cas et 

peut être dû soit à l’hypoxie, à l’effet direct du CO sur les membranes alvéolaires, à 

l’IVG (lésion myocardique), ou à l’inhalation secondaire aux troubles de 

conscience.[2-9-13-33] 

Les manifestations cliniques cardiovasculaires sont non spécifiques : en effet, la 

rhabdomyolyse associée souvent à l’intoxication par le CO peut être responsable de 

la même symptomatologie avec un état de choc hypovolémique secondaire à la 

séquestration liquidienne avec une tachycardie réactionnelle. 

Il est difficile dans ce cas de faire la différence entre un tableau de choc 

cardiogénique et hypovolémique. Le recours à des investigations complémentaires 

s’avère obligatoire :  

- Voie veineuse centrale avec mesure de la PVC 

- Echocardiographie 
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- Recours au cathétérisme  cardiaque droit 

Le recours doit se faire également vers les examens biologiques afin de confirmer le 

diagnostic d’atteinte myocardique. 

 

IV. La paraclinique : 

a)  les signes électriques : 
Les anomalies de l’ECG sont fréquemment rencontrées après exposition au 

CO. Ces changements sont souvent transitoires mais peuvent persister pendant des 

jours ou des semaines. [33-47-58-60-64]. Elles sont également non spécifiques 

mais évocatrices. 

Les signes les plus communs sont : la tachycardie sinusale[45-47-49-58-64], 

l’aplatissement ou l’inversion de l’onde T, et la dépression du segment ST. 

Les autres signes retrouvés : la tachycardie ventriculaire et la fibrillation, le flutter 

auriculaire, la fibrillation auriculaire [45-47-49] les contractions auriculaires ou 

ventriculaires prématurées [41-50-58], le bloc de branches, les extrasystoles, [41-

64]la bradycardie avec arythmie(72]en plus des signes de l’ischémie et de 

l’infarctus.[43-49-71]La  tachycardie supra ventriculaire réversible peut se voir dans 

l’immédiat, ou après plusieurs jours même après normalisation de la fonction 

ventriculaire.[33] 

Le tracé ECG de tous nos patients a mis en évidence 4 fois sur 5 une tachycardie 

sinusale et un cas d’arythmie complète par fibrillation auriculaire. Un seul patient 

avait présenté des signes ischémiques sous forme de sus décalage ST et des ondes 

T négatives. 

Il a été également démontré en expérimental que le seuil de fibrillation ventriculaire 

devient bas après exposition au CO, [33-51-64] ceci peut être expliqué par la 

repolarisation hétérogène des ventricules évaluée par la dispersion du segment QT 
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(=la différence entre le plus long et le plus court intervalle QT), qui s’est révélée 

augmentée lors de l’intoxication au CO. [65] 

Bien qu’il soit rapporté en littérature que l’exposition à cours terme à un taux bas de 

CO, exacerbe l’ischémie myocardique chez les patients ayant des maladies 

coronaires documentées, l’effet sur l’incidence de l’arythmie est controversé : en 

effet,une série d’étude a montré que le CO augmente le nombre des contractions 

ventriculaires prématurées chez les malades coronaires ou porteurs d’arythmie alors 

que cet effet est absent chez les patients normaux. 

En outre, une étude expérimentale faite sur des rats après induction des infarctus et 

exposition au CO pendant1 heure,a révélé une réduction de la fréquence des 

arythmies ventriculaires durant l’heure de l’exposition ainsi que durant la deuxième 

heure mais à des degrés plus bas. Cet effet est modifié par le type de l’infarctus et 

de la fréquence des contractions prématurées durant la période de 

préxeposition.[41] 

b) La radiographie du poumon : 
La radiographie pulmonaire peut mettre en évidence des opacités diffuses 

dans les deux hémichamps, en rapport avec la congestion pulmonaire.[2-9-13-33]. 

Dans le contexte d’une altération neurologique, des pneumopathies d’inhalation 

peuvent être révélée par la radiographie pulmonaire. 

Dans 4 cas sur 5, la radiographie pulmonaire avait montré des images en faveur 

d’un OAP, et était normale dans le 5ème cas. 

c) L’échocoeur : 
Peut montrer une altération plus ou moins importante de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG), avec hypokinésie globale ou segmentaire et une 

réduction modérée de la fonction ventriculaire droite.[16-47-49] 
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Cette dysfonction ventriculaire est réversible et peut s’améliorer dans les jours 

suivants l’intoxication, ou persister si un infarctus s’installe. [16-58-73] 

Une mobilité anormale de la paroi du ventricule gauche a été également visualisée 

avec un prolapsus de la valve mitrale secondaire au dysfonctionnement du muscle 

papillaire. 

Ces anomalies sont souvent rapidement réversible et la réalisation de l’examen doit 

être précoce pour détecter ces anomalies : dans les 4 cas de notre série, en raison 

de la réalisation  tardive de l’échocardiographie, celle-ci était normale. [41-58] 

Une étude faite sur des patients souffrant d’atteinte myocardique lors de 

l’intoxication au CO, distingue deux groupes : le premier comprend des patients 

jeunes avec un nombre limité de FDR cardiovasculaire,mais ayant une intoxication 

sévère(GCS anormal),l’échocoeur a montré une dysfonction ventriculaire globale ce 

qui peut être expliqué par la présence d’ischémie myocardique ( myocardium 

étourdi ). Dans le deuxième groupe, ayant un âge élevé avec des FDR 

cardiovasculaires, et dont 50% ont un GCS normal, l’échocoeur illustre des 

anomalies de la mobilité régionale de la paroi, suggérant que le CO cache les 

maladies coronaires sous jacentes en créant une incompatibilité entre les demandes 

et les apports d’oxygène au myocarde.[41] 

d) Les enzymes cardiaques 
Beaucoup d’études menées sur des patients victimes d’intoxication au CO, ont 

objectivé des modifications dans les taux sériques des enzymes myocardiques. 

Leur dosage précoce peut avoir une valeur significative dans le diagnostic d’atteinte 

myocardique, et reste fiable s’il est réalisé au cours des jours suivants l’intoxication. 

La cinétique de ces enzymes est également importante, en vue de la normalisation 

de certaines enzymes en parallèle d’une disparition des signes d’atteinte 

myocardique, ou leurs persistance ,en effet Le dosage des 5 enzymes ;AST,CPK ,LDH 

alpha-HBDH et CK-MB au bout de 24 heures suivant l’intoxication montre une 
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augmentation de ces taux,[64-69] leur normalisation ou persistance ont été liées 

respectivement à l’installation ou non d’IDM[69] mais également à la normalisation 

ou non  du taux de COHB.[64] 

Leur spécificité est discutable selon les signes cliniques et les autres organes 

atteints. La majorité des auteurs s’accordent à classer la Troponine comme le 

marqueur le  plus spécifique de l’origine cardiaque,[66-7-68-71] ceci a été bien 

démontré dans une étude faite sur des cadavres des victimes d’intoxication au CO, 

où le taux de Troponine a été élevé dans le sang cardiaque et péricardique, avec une 

corrélation étroite avec les lésions histologiques de cardiomyolyse diffuse.[68] 

L’augmentation des autres enzymes a été bien objectivée dans le rhabdomyolyse 

suite à l’intoxication au CO, accompagnée ou non de l’atteinte myocardique.[44-62-

69-70-71] 

En effet, une étude chinoise rétrospective menée sur 280 patients a montré que le 

taux de CK indique plutôt l’atteinte du muscle strié malgré la présence d’atteinte 

myocardique (anomalies de l’ECG ou taux élevé de troponine ) .[71-72] 

D’autres études se sont intéressées à étudier la relation des anomalies des enzymes 

avec la sévérité de l’intoxication : pas de relation linéaire entre CPK et CO.[70] 

Dans notre série, en raison de difficulté technique, le diagnostic d’atteinte 

myocardique a été retenu sur le dosage du taux de troponine Ic après suspicion 

clinique, radiologique et électrique. 

Le taux de CPK MB n’étant pas fiable en raison d’une rhabdomyolyse constante avec 

augmentation plus importante du taux de CPK 

e) Scintigraphie : 
Les résultats de la scintigraphie par perfusion myocardique (99m Tc-MIBI SPECT) par 

rapport à l’évaluation clinique, l’ECG et les facteurs biochimiques de la nécrose, ont 

donné une valeur significative à cet examen dans l’évaluation de l’atteinte 
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myocardique lors de l’intoxication au CO.[43-45-74].En effet les troubles de 

conduction ont été détectés plutôt chez les patients qualifiés avoir des modifications 

sur la scintigraphie supérieure au premier degrés,alors que les signes d’ischémie 

myocardique ont été plus fréquent chez les patients ayant les modifications les plus 

pathologiques sur la scintigraphie.[45] 

Les images  obtenues par cette technique évaluent les localisations et l’extension de 

la lésion, ce qui rend cette technique plus sensible que les autres méthodes utilisées 

dans l’évaluation de la toxicité cardiaque.[14-74] 

Malgré sa sensibilité, cet examen n’est pas nécessaire chez la population sans 

facteurs de risque cardiovasculaire, ou si l’ECG et les biomarqueurs cardiaques sont 

normaux. [45] 

f) Dosage du peptide natriurétique type B :BNP 
C’est un marqueur sensible pour identifier la dysfonction cardiaque. Il existe une 

corrélation négative significative entre le taux de BNP et la dysfonction du ventricule 

gauche.[71] 

                                                                                

V. L’évolution et pronostic: 
L’évolution des patients ayant des complications cardiovasculaires est 

variable. 

Plusieurs études ont montré une réversibilité des symptômes et une stabilisation 

hémodynamique après ressuscitation.[14-33-47-49-58-64] 

L’évolution favorable a été marquée sur la fonction ventriculaire gauche après 

insuffisance aiguë, jugée par la stabilisation hémodynamique par les drogues 

inotropes positives, et la fraction d’éjection ventriculaire estimée par l’échocoeur de 

contrôle. [16-47-49] 
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Les anomalies de conduction intraventriculaire disparaissent également après 

réanimation. [16-49] 

Le délai dans lequel s’améliore la fonction cardiaque est estimé entre une semaine et 

un mois. [47-60] 

D’autres études ont rapporté des cas de transplantation cardiaque réussie de cœurs 

de patients décédés par intoxication au CO avec une bonne évolution au long terme, 

ceci peut élargir les critères de sélection des cœurs à transplanter. [58-64] 

A l’inverse, l’atteinte myocardique est considérée comme un prédicateur de 

mortalité au long cours des patients victimes d’intoxication au CO, estimée modérée 

à sévère.[41-42]En effet , la gravité de l’atteinte cardiaque a été jugée par le taux 

considérable de la mortalité : 38% de mortalité chez 85 patients avec atteinte 

myocardique en comparaison avec 15% chez 145 patients sans atteinte 

myocardique. [42] 

Quant aux patients qui survivent après l’intoxication sans amélioration de la 

dysfonction ventriculaire gauche,ou ayant des maladies coronaires sous jacentes ou 

des facteurs de risque de maladies coronaires,il est souhaitable de les confier au 

cardiologue pour une évaluation supplémentaire incluant l’angiographie et la 

revascularisation.[42] 

                                           

VI. Traitement : 
 

L’oxygénothérapie hyperbare est généralement acceptée comme traitement de 

l’intoxication au CO jugée modérée à sévère, les indications selon le consensus 

américain incluent le coma, toute perte de conscience, le taux de COHB>40%, les 

signes d’ischémie cardiaque, l’arythmie, ou toute histoire de maladie coronaire avec 

COHB>20%.[41) 
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La conférence européenne avait restreint les indications aux formes comateuses, 

chez l’enfant et la femme enceinte [2-5] 

Des études limitées existent en ce qui concerne l’amélioration dans des cas 

d’atteinte myocardique soumis sous l’oxygénothérapie hyperbare ainsi que leurs 

prévention par ce traitement spécifique. [42-61] 

En expérimental, chez des chiens, mis sous OHB avec ou sans thrombolytiques, on a 

remarqué une limitation de l’infarctus suite à une occlusion des artères coronaires, 

cet effet bénéfique paraît être dépendant du temps écoulé pour l’utilisation du 

traitement :plus le traitement est précoce, plus le résultat est meilleur.[41] 

Par contre, d’autres recherches n’ont trouvé aucun bénéfice dans la limitation de 

l’infarctus ou dans l’amélioration du pic de CK ou de la fraction d’éjection si 

utilisation de l’OHB. [41] 
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SUGGESTIONS : 
A la lumière des données de la littérature et des observations rapportées dans 

ce travail, nous jugeons très utiles de faire certaines propositions afin d’améliorer le 

diagnostic et surtout le pronostic de ce type d’intoxication. 

- Devant une intoxication au CO, la réalisation de dosage de Troponine Ic doit 

être systématique en raison de l’absence de spécificité des signes cliniques, 

électriques et radiologiques. Ce dosage systématique va permettre d’établir 

avec précision la prévalence de l’atteinte myocardique dans le cadre de 

l’intoxication au CO. 

- La découverte d’une atteinte myocardique dans le cadre de l’intoxication au 

CO doit, en raison de la gravité du tableau initial et de l’évolution incertaine 

représenter une indication à l’oxygénothérapie hyperbare. Dans ce cadre le 

consensus américain doit être à notre avis appliqué. 
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CONCLUSION : 

L’intoxication au monoxyde de carbone demeure la cause la plus importante 

de morbidité et de mortalité par intoxication dans le monde .Ses sources 

multiples,les conditions imprévues dans lesquelles s’installe ainsi que ses signes 

inappropriés ,variables et multiples font de ce type d’intoxication un véritable 

problème dans le diagnostic et la prise en charge    . 

Le danger du monoxyde de carbone réside d’une part, dans l’importance des 

organes atteints(SNC,système cardiovasculaire,appareil respiratoire),mais également 

dans l’inapparence cliniques des signes notamment cardiaques . 

Ce travail confronté aux données de la littérature met le point sur la fréquence de 

l’atteinte myocardique dans le cadre d’intoxication au monoxyde de carbone . 

Devant la gravité de l’atteinte cardiaque, un dépistage systématique par le dosage 

de la troponine Ic et le recours à l’oxygénothérapie sont nécessaires. 

L’amélioration du pronostic passe par : 

-Une campagne de sensibilisation menée au cours de la période hivernale et axée 

sur le danger du CO. 

-L’entretien régulier des appareils de chauffage. 

-La disponibilité précoce de l’oxygénothérapie hyperbare dans les différentes 

régions du royaume. 

Enfin, l’effet du CO sur le système cardiovasculaire n’étant pas encore clairement 

élucidé, a besoin d’autres études expérimentales et cliniques pour pouvoir trancher 

entre effets bénéfiques et néfastes. 
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RESUME: 
L’intoxication au monoxyde de carbone constitue un véritable fléau dans le 

cadre des urgences médicales par intoxication sur l’échelle nationale et mondiale .La 

variabilité et l’absence de spécificité de ses signes ainsi que leur évolution dans le 

temps mettent en valeur la nécessité de l’évoquer devant tout symptôme 

neurologique ou cardiorespiratoire,sans négliger les signes banals .Le diagnostic 

repose essentiellement sur le dosage du monoxyde de carbone ,les signes cliniques 

de gravité variable et des examens paracliniques. 

Le traitement repose essentiellement sur l’oxygénothérapie avec ses deux volets 

normobare et hyperbare qui ont influencé le pronostic. 

Dans notre étude,on a essayé de rappoter les manifestations cardiorespiratoires au 

cours de l’intoxication au CO . 

Ce type d’atteinte n’est pas négligeable en vue de son incidence considérable 

rapportée par la littérature .Les mécanismes physiopathologiques restent encore 

non claires, se résumant dans l’effet de l’hypoxie et l’effet direct du CO sur le cœur 

et les vaisseaux. Les signes cliniques se présentent sous forme de tachycardie,de 

tableau de choc ou de infarctus myocardique. L’examen paraclinique clé est la 

troponine Ic vu sa haute spécificité et sensibilité et sa disponibilité dans notre 

contexte,en regard de l’absence de spécificité de certains examens (ECG,Echocoeur) 

ou la non disponibilité d’autres (scintigraphie). 

Le pronostic est mauvais illustré par le taux élevé e mortalité chez les patients 

atteints. L’oxygénothérapie trouve son indication dans l’amélioration des signes et 

le pronostic,bien qu’elle nécessite encore des études plus avancées. 
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 ملخــــص:
.الدولي أو الوطني الصعید على إن الطبیة الاستعجالیة الحالات ضمن خطیرة ظاھرة الكربون أكسید بأحادي التسمم یشكل  
 أو عصبي عارض أي أمام طرحھ الضروري من یجعل الزمن عبر تطورھا إلى بالإضافة علاماتھ في النوعیة انعدام و تنوع إن

 ذات السریریة العلامات و الكربون أكسید أحادي معیار على أساسا التشخیص یعتمد. العادیة العلامات الإھم دون تنفسي-  قلبي

.اللاسریریة الفحوصات و المتغیرة الخطورة  

.بالمرض الإنذار على یؤثران الذان المفرط و العادي الضغط بشقیھ بالأكسجین التداوي على أساسا فیعتمد العلاج أما  

.الكربون أكسید بأحادي التسمم أثناء والتنفسیة القلبیة المظاھر نقل تنادراس في حاولنا  

.الموضوع ھذا في الواردة الكتابات عن نقلا المعتبر لورودھا نظرا إھمالھ ینبغي لا الإصابات من النوع ھذا  

 أكسید لأحادي المباشر التأثیر إلى بالإضافة الأكسجین نقص تأثیر في تتلخص و, واضحة ریغ المرضیة الفزیولوجیة الآلیات تبقى

 عضلة في احتشاء أو صدمة أوحالة القلب دقات في تسریع شكل على السریریة العلامات تتمظھر. الشرایین و القلب على الكربون

.القلب  
 لبعض یةالحساسفي مقابل انعدام  العالیة حساسیتھ و لنوعیتھ نظرا التروبونین معیار فھو للغایة المھم اللاسریري الفحص أما

).الومیضي التصویر(أخرى فحوصات توفر عدم أو)للقلب الصدى تخطیط ،للقلب الكھربائي التخطیط(الفحوصات   

.المصابین المرضى عند للوفیات المرتفعة النسبة في متمثلا ردیئا الحالة ھذه في الإنذار یعد  
 من المزید إلى یحتاج أنھ من بالرغم راالإنذ و تلاماالع تحسین أجل من استعمالھ عیةاد یجد الضغط مفرط بالأكسجین العلاج إن

.المتطورة الدراسات  
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