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Synonyme
Monoxyde de carbone

Fi - Extrémement T - Toxique

inflammable

OXYDE DE CARBONE

R 12 - Extrémement inflammable.

R 61 - Risque pendant la grossesse d'effets néfastes pour Menfant.

R23 - Eqalerment toxique par inhalation. :

R 4823 ~ Egalement toxique = risque d'effets graves pour la santé en
cas d'exposition par inhatation,

545 - En cas d’accident ou de malaise, consufter immediatement
un médecin (si possible lul montrer étiguette).

§53 -~ Ewiter I'expasition, se procurer des instructions spéciales

avant |'utirisation.

211-128-3 - Etiquetage CEE.

Oxyde de carbone

Note etablie par les services techniques et médicaux de I'NRS (M.T.
Brondeau, 1. Clavel, M. Falcy. D. Jargot, J.C. Protois, M. Reynier, O.

Schneider, P. Serre)

CARACTERISTIQUES

Utilisation [1 a4 5, 10]
-~ Combustible.

- En métallurgie comme agent réducteur
et pour la régenération de catalyseurs tels
que le nickel par la méthode de Mond.

- Dans lindustrie chimique pour la syn-
thése de nombreux composés : méthanol,
acides acétique, formique, acrylique...,
aldéhydes, phosgene...

Sources d’exposition [1, 2, 5]

L'oxyde de carbone peut se dégager dans
de nombreuses opérations industriefles ou
domestigues : métallurgie du fer et de dif-
ferents métaux; synthéses chimiques,
notamment fabrication du carbure de cal-
cium et des métaux carbonyles ; utilisation
des moteurs a explosion ; emploi d'explo-
sifs, notamment sur les chantiers hydrog-
lectriques et dans les exploitations minié-
res ; utilisation d'appareils de chauffage a
charbon, & gaz et a hydrocarbures liqui-
des.

L'oxyde de carbone est un polluant fré-
quent de l'atmosphére des grandes villes

dont la concentration dépasse souvent
20 ppm.

Propriétés physiques [1 & 6]

Dans les conditions ordinaires de tempé-
rature et de pression, l'oxyde de carbone
se présente sous la forme d'un gaz inco-
lore, inodore, de densité voisine de celie
de l'air. Il est peu soluble dans I'eau (2,3 ml

dans 100 ml d’eau & 20 °C), assez soluble
dans certains solvants organiques tels que
l'acétate d'éthyle, I'éthancl, lacide acéti-
que.

Les principales caractéristiques physiques
de l'oxyde de carbone sont les suivantes :

Masse molaire : 28,01

Point de fusion : — 207 °C & 101 kPa
Point d'ébulition : — 191 °C a 101 kPa
Point critique - — 140 °C a 3 498 kPa

Point triple : — 205 °C & 15 kPa

Densité du liquide (D%,,) - 0,814

FT n° 47 - 1/6



Densité du gaz (air = 1) : 0,968
Tension de vapeur: 34 kPa & — 200 °C

Tempeérature d'auto-inflammation : de 609 °C
a700°C

Limites d’inflammabilite en volume % dans
Fair (20 °C, 101 kPa) :

limite inférieure : 12,5
limite supérieure : 74

A 25 °C et 101 kPa, 1 ppm = 1,14 mgim?

Propriétés chimiques [2, 3, 5]

L'oxyde de carbone se dissocie en car-
bone et dioxyde de carbone entre 400 et
700 °C. A partir de B0O °C, l'équilibre
(2 CO == CO, + C}) est & nouveau favora-
ble a la formation de CO. En dessous de
400 °C, et dés la température ordinaire,
cette décomposition a lieu en présence de
certains catalyseurs {oxydes de manga-
nése et cuivre, palladium sur gel de silice).

l'oxyde de carbone brile dans l'air ou
Foxygéne avec une flamme bleue en don-
nant du dioxyde de carbone et un dégage-
ment de chaleur notabie.

En raison de ses proprietés fortement
réductrices, 'oxyde de carbone peut réagir
violemment avec les agents oxydants tels
que le trifluorure ou le pentafiucrure de
brome, I'heptafluorure d'icde, le dioxyde
de chlore. Avec le sodium et le potassium,
il forme des composés explosifs.

Il n'attaque pas les métaux usuels & une
pression inférieure a 3500 kPa. A plus
haute pression, il réagit avec le nickel, le
fer, le cobalt, & manganése et le chrome
en donnant de petites quantités de métaux
carbonyles peu stables et trés toxiques.

Récipients de stockage [2, 6]

Le stockage de I'oxyde de carbone s’effec-
tue habituellement sous forme de gaz
comprime dans des récipients en acier.

Le polytétrafluoroéthyléne est également
utilisable ainsi que I'acier au carbone et les
altiages a base d'aluminium, de cuivre ou
de nickel.

Méthodes de détection et de détermina-
tion dans I'air

« Tubes colorimétriques : Draeger, Gastec,
MSA & lecture directe pour mesure instan-
tanée [7]; Draeger utilisables avec une
pompe pour réaliser des mesures sur 8
heures ; Draeger, Gastec & prélévement
passif par diffusion.

« Absorption dans linfrarouge . a disper-
sion de longueur d'onde avec appareillage
portable pour mesure en continu & poste
fixe (Type Miran); non dispersif avec
appareiliage portable pour mesure en
continu & poste fixe [8 a 11].

« Chromatographie en phase gazeuse
avec conversion catalytiqgue de l'oxyde de
carbone en méthane ; prélevement et
dosage seéquentiels [12].

» Détection par celfules glectrochimiques ,
appareils portables & lecture directe pour
mesure en continu.

RISQUES

Risques d’incendie [2, 5, 6]

L'oxyde de carbone est un gaz extréme-
ment inflammable qui peut former des
mélanges explosifs avec I'air dans les limi-
tes de 12,5 a 74 % en volume. En cas
d'incendie ; fermer l'arrivée du gaz si on
peut accéder au robinet sans risque ; utili-
ser des extincteurs & poudre ou a dioxyde
de carbone. Si la fuite ne peut étre arrétas,
laisser briler en refroidissant les bouteilles
et les installations voisings exposees au
feu.

Pathologie - Toxicologie

Toxicocinétique - Metabolisme [13]

Chez I'homme comme chez [lanimal,
'oxyde de carbone est absorbé par les
poumons. |l diffuse a travers les membra-
nes alvéolo-capillaires. En présence d’une
concentration constante pendant plusieurs
heures, le taux d’absorption diminue régu-
lisrement jusqu’a atteindre un état d'équi-
libre entre la pression partielle d'oxyde de
carbone dans e sang capillaire pulmonaire
et celle de l'alvéole.

L'oxyde de carbone traverse les barriéres
méningée et placentaire.

Entre 80 et 90 % de l'oxyde de carbone
absorbé se fixent sur 'hemoglobine, dont
I'affinité pour le CO est enviren 200 fois
supérieure a celle pour l'oxygéne. La
concentration en  carboxyhemoglobine
augmente rapidement dés le début de
I'exposition, ralentit aprés 3 h puis atteint
un plateau stable a la fin d'une exposition
de 8 h. L'oxyde de carbone modifie ta dis-
sociation oxygéne-hémoglobine de telle
maniére qu'il diminue la libération d’oxy-
géne dans les tissus. |l se fixe aussi réver-
siblement sur d'autres hémes: myoglo-
bine, ¢ytochrome-oxydase (en particulier
la cytochrome ag-oxydase, d’ou une inhibi-
tion de la respiration mitochondriale), cyto-
chrome P450 et hydroperoxydases.

.'oxyde de carbone est élimine essentiel-
jement par ventilation pulmonaire. Aprés
larrét de I'exposition, la concentration en
carboxyhémoglobine décline avec une
demi-vie d’environ 3 a 5 h. La décrois-
sance est d'abord rapide et exponentielle
{20-30 min}, probablement lige a la distri-
bution de 'oxyde de carbone vers la myo-
glebine et les cytochromes, ainsi qu'a I'éli-
mination pulmonaire. Une deuxiéme phase
plus lente refléle vraisemblablement la
libératicn de l'oxyde de carbone de 'hémo-
globine et de la myoglobine, la diffusion
pulmonaire et la ventilation. Aprés une
gxposition continue pendant 49 h, 50 %
sont éliminés en 30 & 180 min et 20 % en
180 & 420 min. La vitesse de disparition de
la carboxyhemoglobine est fonction de son
taux initial et de la variation individuelle.

Toxicité expérimemtale
Aigué
La CLBO est respectivement de 2 070 et

2 800 mg/m3/4 h chez le rat et la souris
(animaux morts pendant I'exposition).
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Chez le cobaye, elle est de 6 550 mg/m3
dans les mémes conditions. Les animaux
présentent une baisse de f'activité motrice
aprés 10 & 12 min, un coma leger aprés
30 min et une perte totale de conscience
aprés 1.4 2 h [16].

L'action toxique majeure de I'oxyde de car-
bone résulte de 'hypoxie provequée par la
conversion de loxyhémaoglobine en car-
boxyhémoglobine. La saturation de
I'hémoglobine par 'oxyde de carbone varie
selon les espéces [13] et le rythme respi-
ratoire. Les principaux symptémes sont
une hypotension, une hypothermie et une
tachycardie initiale [17]. Leur séveérité est
fonction de l'espéce et du pourcentage
sanguin de carboxyhémoglobine. Des taux
de carboxyhémogiobine jusgua 10 %
(exposition & 50-70 mg/m3) ne conduisent
pas a des modifications hématologiques,
cardiagues ou cérébrales [13]. Au-dela de
20 % apparait, au niveau cardiovasculaire,
une augmentation du débit cardiague,
consécutive & l'accroissement du velume
systolique et & la tachycardie ainsi qu'une
vasodilatation périphérique accompagnée
d'ure diminution de la résistance vascu-
laire. Au niveau sanguin, on cbserve une
nhémaoconcentration et une acidose lactigue
[18]. L'inconscience et la mort surviennent
lorsque la carboxyhémoglobinémie atteint
50 a 80 % [19].

Apres la fin de l'exposition, apparaissent
une hyperglycémie et un deficit neurologi-
que corrélé & la présence de lésians cére-
brales [17], principalement au niveau de la
substance blanche. Ces lésions se mani-
festent comme des cedémes et sont fong-
tion de la présence combinée de 'hypoten-
sion, de I'hypoxémie et/ou de l'acidose
sanguine [18]. La réversibilité des modifi-
cations induites par l'oxyde de carbone
dépend de la dose inhalée.

Une concentration élevée de glucose san-
guin augmente le déficit neurologique et la
|étalité chez le rat [20]. Chez le singe,
l'oxyde de carbone (160 ppm) augmente
'étendue d'une ischémie myocardique
induite [15].

Subaigué, subchronigue et chronique

L'oxyde de carbone n'a pas un effet toxi-
que cumulatif ; des phénoménes cardio-
vasculaires compensatoires se dévelop-
pent pendant une exposition prolongée.

Aprés les modifications observees lors
d’une intoxication aigué, une polycythémie
apparait en 3 a 5 jours, ayant pour conse-
quence une hypervolémie et une hypervis-
cosité sanguine sans moditication du
volume plasmatique. L'augmentation de ta
viscosité entraine un retour aux environs
de la normale de la pression sanguine et
de la resistance périphérique. Une cardio-
mégalie se developpe aprés quelques
jours dans les 2 ventricules, plus impor-
tante pour le ventricule droit, et dans
latrium. Aprés 5 & 6 semaines d'exposi-
tion, le débit et la fréequence cardiaques
ainsi que le voiume systolique sont légére-
ment supérieurs a la normale. La pression
anérigiie et la résistance periphérique res-
tent en dessous de la normale [21].

Dans le systeme nerveux, I'oxyde de car-
bone stimule 'augmentation du débit san-
guin cérébral & des taux variables selon
les régions {le flux le plus faible étant dans
le cortex qui risque 'hypoxie) et diminue la



vitesse de conduction nerveuse pendant et
aprés l'exposition. Les lésions histologi-
ques se présentent comme un cedéme
géneralisé, une vacuolisation et une
démyélinisation. Elles sont fonction de
I'hypotension et de I'acidose lactique alors
que le taux de carboxyhémoglobine, la
durée de I'exposition ou I'némoconcentra-
tion ne jeuent qu'un faible rdle [18].

Aprés l'arrét de 'exposition, certains effets
apparaissent et persistent plusieurs semai-
nes : résistance périphérigue et pression
artérielle éleveées, probablement dues a la
forte viscosité sanguine en absence de
vasodilatation périphérique, volume systo-
ligue diminué, tachycardie ; la polycythé-
mie et la cardiomégalie s'installent pro-
gressivement pendant les 20 cu 30 jours
suivants [22]. Une exposition postnatale
pendant 32 jours induit une cardiomegalie
et une tachycardie persistantes a l'age
adulte [23].

Des singes exposés pendant 2 ans a une
concentration produisant 10,2 % de satu-
ration de 'hémoglobine (65 ppm) ne pré-
sentent ni tachycardie, ni augmentation de
debit cardiaque, ni modification de I'héma-
tocrite ou du nombre d'érythrocytes, ni
atteinte cardiaque ou cérébrale [13].

L'exposition a l'oxyde de carbone (car-
boxyhémoglobinémie comprise entre 10 et
25 %) m’induit pas de maodificaticns athé-
roscléreuses chez le lapin et le singe, mais
jous un réle aggravant si le régime est
riche en cholestércl et en graisses [15].

Génotoxicite

Le test d'Ames pratiqué sur les urines de
rats exposes a 1400 ppm pendant
14 jours est négaitif, avec et sans systéeme
d'activation métabolique [24].

L’exposition de souris gestantes a I'oxyde
de carbone induit, dans les cellules san-
guines des méres et des feetus, une aug-
mentation des échanges entre chromati-
des sceurs et des micronoyaux (1 500,
2500 et 3500 ppm, 10 min au 5%, 11¢ et
16 jours de gestation ou 500 ppm, 1h/j,
187 au 68, 7€ au 13% ou du 142 au 20° jour
de gestation) [25].

Effets sur la reproduction

Le feetus est plus sensible que la mere a
I'nypoxie induite par l'oxyde de carbone,
son taux de carboxyhémoglobine a I'équi-
libre est plus élevé et la dissociation de
'oxyhémoglobine moins aisée, ce qui
empéche la libération d'oxygéne de la
mére au feetus et de 'hémeglobine foetale
aux tissus foetaux. La capacité de diffusion
placentaire augmente avec 'Age gesta-
tionnel en fonction du poids foetal [26].

Chez le rat (1100 a 1200 ppm, 2 hfj, du
187 au 212 jour de gestation), 'oxyde de
carbone provoque une toxicité maternelle
(baisse de poids et de prise de nourriture,
augmentation de [Ihématocrite) et un
retard de croissance foetale (baisse de
poids du placenta et du fostus) sans effet
sur le taux de résecrptions ou la taille de la
portée [27]. A des concentrations inférieu-
res (150 ppm pendant toute la gestation), il
aflecte chez les nouveau-nés les fonctions
du systéme nerveux central et périphéri-
que (modification des parameétres du com-

portement : expression de I'émotion et
apprentissage ; modifications électrophy-
siologiques, diminution de la myglinoge-
nése péeriphérique [28]) ; il induit égale-
ment des modifications fenctionnelles des
macrophages splénigques [29].

Chez la souris (65 a 500 ppm, du 78 au
18¢ jour de gestation), 'oxyde de carbone
induit une feetotexicité (baisse de poids et
tetalite) et des malformations macroscopi-
ques, en fonction ¢e ia dose, et un retard
d'ossification chez les feetus survivants
normaux, non fonction de la dose, qui
pourrait étre lié a une réduction du flux
sanguin maternel et de la libération de
substances nutritives au foetus. L'exposi-
tion a l'oxyde de carbone et un déficit en
protéines dans la nourriture ont un effet
synergigue sur la survivance foetale et
additif sur les malformations [26].

Toxité chez Frhomme
Aigué et subaiqué

En cas d'intoxication suraigué ou massive,
la symptomatologie clinique associe para-
lysie des membres, coma, convulsions et
évolue rapidement en 'absence de traite-
ment vers le décés en quelques secondes
ou quelgues minutes [31].

Lintoxication aigué et subaigué se mani-
feste par une symptomatologie fonction-
nelle banale et variable. Une intoxication
débutante peut simuler ung intoxication ali-
mentaire (nausee, vomissement) loutefois
sans diarrhée, ces signes digestifs s'asso-
cient souvent a de violentes céphalées
avec battements temporaux. A un degre de
plus on observe egalement une asthénie,
des verliges ainsi que des troubles de
I'humeur (angoisse, agitation} et compor-
tementaux {syndrome confusionnel).

Ce début insidieux pose souvent le pro-
bleme de son dépistage rapide et sa
confirmation par le dosage sanguin
d’'oxyde de carbore dans ie sang. Il existe
en effet une corrélation entre la sévérité
des symptémes et la carboxyhémoglobiné-
mie.

Une carboxyhémoglobinémie inférieure a
10 % modifie leégeérement les performances
physiques des sujets exposés. Les pre-
miers symptdmes cliniques {dyspnée a
I'effort, réduction de l'efficience mentale)
apparaissent pour des taux égaux & 10 %.
Au-dela de 20 %, la dyspnée a l'effort est
plus marquée, il existe une réduction des
vitesses de conduction nerveuse et éven-
tuellement des céphalées. Des troubles
visuels, une irritabilite, des céphalées et
une altération du jugement apparaissent
pour une carboxyhemoglobinémie dau
moins 30 %. A ce stade, I'intoxication peut
étre confondue avec une imprégnation
alcoolique ou un bescin de sommeil. A 40
ou 50 %, les troubles indiqués s'aggravent
et saccompagnent d'une confusion, d'agi-
tation, de nausées, de vomissements et de
perte de conscience au moindre effort, Au
dela de 60 %, il se produit un coma avec
convulsions et la mort en cas d'expesition
prolongee.

L’examen clinique est pauvre méme a la
phase d'état, la coloration rosée des tégu-
ments, considérée comme un signe carac-
téristique de lintoxication a I'oxyde de car-

bone est en fait rarement retrouvée. Le
patient est le plus scuvent péle et cyanosé.
On peut retrouver aussi une éruption bul-
leuse au niveau des doigts el des orleils.
Les réflexes ostéotendineux sont d'abord
augmentés, puis absents. L'hyperthermie
et I';edéme aigu du poumon représentent
des facteurs de gravité considérables.

L'électrocardiogramme met en évidence
des troublfes de la repolarisation de type
ischémique qui s’ajoutent a I'hypoxie myo-
cardique. Les complications a redouter
sont les troubles du rythme, assez rares,
mais surtout une tendance au collapsus.

Dans les suites d’une intoxication aigug,
on observe parfois un état pseudo-
dementiel (aphasie, apraxie, agnosie} qui
peut survenir aprés une période de rémis-
sion de duree variable (7 a 21 jours), cet
état peut soit étre réversible aprés plu-
sieurs mois soit laisser, a des degrés
divers, des séquelles neurologigues : syn-
drome parkinsonien, surdité de perception,
syndrome de Méniére (acouphénes, sur-
dite et troubles de r'équilibre}, reduction
des capacités intellectuelles, troubles de la
personnalité et du comportement, déso-
rientation temporo-spatiale st polynévrite,
Des séquelles cardiaques graves peuvent
survenir au décours d'intoxications avec
hypoxie prolongée. il s’agit d'une atteinte
cardiague qui se traduit par des troubles
de la repclarisation a I'électrocardio-
gramme cu par I'appariticn d'infarctus du
myocarde [15].

Limportance des séqueiles semble étre en
rapport avec la gravité et la durée de
l'intoxication, ce qui sculigne limportance
d'un traiterment rapide et approprié.

Chronique

Les signes d'appel sont le plus souvent
banais et proches de ceux d'une intoxica-
tion subaigué débutante : céphalées, ver-
tiges et asthénie, parfois associés a des
troubles digestifs.

Les etudes conduites afin d'évaluer I'effet
sur le myocarde de I'exposition répétée a
de faibles doses d'oxyde de carbone [30,
32, 33] montrent que 'oxyde de carbone
favorise le développement d'une ischémie
myocardique a I'effort chez les sujets ayant
une coronaropathie preexistante sans
favoriser l'apparition de troubles du
rythme. Ces observations pourraient expli-
quer gue des études épidémiologiques
aient mis en eévidence une association
entre une élévation de fa concentration
atmosphérique en oxyde de carbone et
une augmentation de la mortalité générale,
ainsi que de la mortalité par infarctus du
myocarde [15].

Uapparition d'effets toxiques cumulatifs
(insomnie, céphalées, anorexie, syndrome
de Parkinson, cardiopathie...) résultant
d'une exposition prolongée a de faibles
concentrations d'oxyde de carbone est
encore un sujet trés controverse. |l semble
cependant qu'une action toxigue a long
terme sur le systeme cardio-vasculaire
(autre que l'athérosclérose) ne puisse étre
exclue. Il est possible aussi que des fac-
teurs génétiques et alimentaires modulent
ce pouvolr pathogéne.

Effets sur la reproduction [34, 35]

L'oxyde de carbone ne medifie pas la fer-
tilité et ne semble pas tératogéne, mais il
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est nettement feototoxique. Lors d'une
intoxicaticn grave de la mére avec coma, il
peut y avoir mort du fcetus ou, sinon, de
graves seéquelles neurologiques. Si l'expo-
gition est prolengée ou l'intexication aigué
moins importante, on peut observer un
retard de croissance in ulero et une aug-
mentation de la mortalité néc-natale. Si
['enfant survit, il ne semble pas y avoir de
séquelles a long terme.

Valeur limite d’exposition

En France, le ministere du Travail a fixe a
50 ppm, soit 55 mg/m?, la valeur limite de
moyenne d'exposition (VME) indicative qui
peut &tre admise pour 'oxyde de carbone
dans {air des locaux de travail.

REGLEMENTATION

Hygiéne et securité du travail

1° Regles générales de prévention des
risques chimiques

— Articles 8. 231-54 4 R. 231-54-8 du
Code du travail.

"2° Aération et assainissement des
locaux

— Articles R. 232-5 &4 RB. 232-5-14 du Code
du travail.

— Circulaire du ministere du Travail du
9 mai 1985 {non parue au J.0O.).

- Arrétés des 8 et 9 octobre 1987 {J.O. du
22 octobre 1987) et arrété du 24 decembre
1993 (J.O. du 29 décembre 1953) relatifs
aux contrdles des installations.

3" Prévention des incendies

- Anticles R. 232-12 a R. 232-12-22 du
Code du travail.

— Décret du 14 novembre 1988 (J.O. du
24 novembre 1988), section V, articles 43
et 44 (installations eélectriques) et arrétés
d'application.

— Décret du 17 juillet 1978 modifié et arré-
tés d'application relatifs au matériel électri-
que utilisable dans les atmospheéres explo-
sives.

4° Valeurs limites d'exposition

— Circulaire du ministere du Travail du
5 mars 1985 (non parue au J.0.).

— Article R. 241-44 du Code du travail.

— Arrété du 17 juin 1874 {J.O. du 2 juillet
1974) fixant les conditions d’agrément des
organismes habilités a4 procéder a la sur-
veillance de I'hygiéne des ateliers.

- Arrétés portant agrément d’organismes
habilités & proceder & des mesures ayant
pour objet de déterminer la teneur de ['air
en oxyde de carbone dans l'atmosphére
des ateliers.

— Arrété du 17 avril 1975 (J.O. du 2 mai
1975) fixant une méthode d'analyse de
I'oxyde de carbone dans l'air.

— Arrété du 8 juin 1990 (J.O. du 27 juin
1990) relatif aux teneurs limites en subs-
tances dangereuses dans l'atmosphére
des travaux souterrains.

— Circulaire du ministére du Travail du
3 mars 1975 (J.C. du 6 mai 1975) relative
aux parcs de staticnnement couverts.

5° Maladies de caractere professionnel

— Articles L. 461-6 et D. 461-1 et annexe
du Code de la Sécurité saciale : déclara-
tion médicale de ces affections.

6° Maladies professionnelles

— Article L. 461-4 du Code de la Sécurité
sociale : déclaration obligatoire d'emploi a
la Caisse primaire d'assurance maladie et
a l'inspection du travait ; tabieau n® 64.

7° Surveiltance médicale spéciale

— Arrété du 11 juillet 1977 (J.O. du 24 juillet
1977) fixant la liste des travaux nécessi-
tant une surveillance médicale spéciaie
(travaux exposant aux émanations d’oxycde
de carbone dans les usines a gaz, la
conduite des gazogénes, la fabrication
synthétique de l'essence ou du méthanol)
et circulaire du 22 avril 1980 (non parue au
JOJ.

-~ Circulaire du ministere du Travail du
2 mai 1985 relative aux missions du méde-
cin du travail a l'égard des salariées en
état de grossesse (non parue au J.0.).

8° Classiffcation et étiquetage

a) de l'oxyde de carbone pur:

e arrété du 20 avril 1894 (J.0. du 8 mai
1994} qui prévait la classification suivante :

Extrémement inflammable, R 12 ; Toxique
pour la reproduction - Cat. 1, R 61 ; Toxi-
que, R 23 et R 48/23;

b) des préparations contenant de l'oxyde
de carbone .

o arréte du 21 fevrier 1990 modifie (J.O. du
24 mars 1990).

9° Entreprises extérieures

— Arrété du 19 marg 1993 (J.O. du 27 mars
1993) fixant, en application de larlicle
R. 237-8 du Code du travail, la liste des
travaux dangereux pour lesquels ii est ata-
bli un plan de prevention.

Protection de I'environnement

Installations classées pour la protection de
lenvironnement, Paris, imprimerie des
Journaux Officiels, brochures n” 1001 :

- n® 1130, fabrication industrielle ;

- n° 1131, emploi ou stockage ;

- arrété du 31 mars 1980 portant régle-
mentation des installations electriques des

établissements susceptibles de présenter
des risques d’explosion.

—arrétés du 10 juillet 1990 modifie et du
1¢F mars 1993 relatifs aux rejets.

Protection de la population

» Décret du 29 décembre 1988 relatif a
certaines substances et préparations
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vénéneuses (articles B. 5149 a R. 5170 du
Code de la Santé publigue), décret du
29 décembre 1988 relatif & certaines subs-
tances et préparations dangereuses {J.C.
du 31 décembre 1988) et circulaire du 2
septembre 1990 (JO. du 13 octobre
1890) :

— détention dans des conditions détermi-
nées ;

- étiquetage (cf. 87) ;

- cession réglementée.

« Directive 94/60/CEE du 20 décembre
1994 (JOCE L 365/1 du 31 décembre

1994) : limitation de la vente au grand
public.

Transport

Se reporter éventuellement aux régle-
ments suivanis :

1° Transport national et international
(route, chemin de fer)

- RTMDR et F, ADR et RID: l'oxyde de
carbone coit étre déclaré : 1016 monoxyde
de carbone comprime

« Classe : 2
« Chiffredlettre : 1°TF
* Ctiquette . 6.1 et 3

+ Code danger : 263
* Code matiére : 1016

2° Transport par air
- |ATA.

3° Transport par mer
- IMDG.

RECOMMANDATIONS

I. Au point de vue technique [1, 4 & 6]

Stockage

« Stocker 'oxyde de carbone a l'air libre ou
dans des locaux spéciaux frais, munis
d’'une ventilation efficace, & I'abri de 'humi-
dité et de toute source d'ignition ou de
chaleur (rayons solaires, flamme, étincel-
les...) et & I'écart des produits incompati-
bles (oxydants).

» Inspecter réguliérement I'état et la ferme-
ture des recipients qui devront &tre carrec-
tement étiquetés.

« Interdire de fumer.

« Prendre loutes dispositions pour éviter
'accumulation d'électricité statique.

« Metire le matérigl électrique, y compris
l'éclairage, en conformité avec la régle-
mentation en vigueur.

s Prévoir, & proximité et a l'extérieur, des
équipements de protection, notamment
des appareils de protection respiratoire
isclants autonomes.

e Préveir des moyens de secours et de
lutte contre l'incendie adaptés aux dangers
particuliers du produit {détection automati-
que, moyens dextinction...).



Manipulation el autres aclivités sus-
ceplibles de dégager de I'oxyde de car-
bone

Les prescriptions relatives aux locaux de
stockage sont applicables aux locaux ol
oxyde de carbone est manipulé. En
outre

+ Instruire le personnel des risques pre-
sentés par 'oxyde de carbone, des pre-
cautions a observer et des mesures a
prendre en cas d'accident. Les procédures
spéciales en cas d'accident feront {'objet
d’'exercices d'entrainement.

» Entreposer dans les locaux de travail des
quantités relativement faibles de produit, et
de toute maniére, ne depassant pas celles
nécessaires au travail d'une journée.

= Eviter l'inhalation. Effectuer en apparell
clos ou sous hotte aspirante toute opéra-
ticn qui s'y préte. Prévoir une aspiration
aux sodrces d'émission, ainsi qu'une ven-
tilation générale des locaux. Prévoir éga-
lement des appareils de protection respi-
ratoire pour certains travaux de courte
duree a caractere exceptionnel ou pour les
interventions d’urgence.

» Procéder a des controles fréquents et
réguliers de la teneur de 'atmosphére en
oxyde de carbone ou, mieux, a un contréle
permanent compiété par un sysiéme
d'alarme automatique.

* Se conformer strictement aux prescrip-
tions du fabricant lors de la manipulation et
I'utilisation des bouteilles de gaz com-
prime.

« N'utiliser que des installations technolo-
giguement adaptées, exemptes de maté-
riaux susceptibles de donner lieu & une
réaction ave¢ le monoxyde de carbone.
Soumetire les installations a un entretien
préventif regulier axé notamment sur
I'étanchéité.

« Ne jamais proceder a des travaux sur et
dans des cuves et réservoirs contenant ou
ayant contenu de I'oxyde de carbone sans
prendre les précautions d'usage [36].

« Eviter les rejets d’'oxyde de carbone dans
'environnement.

« En cas de fuite, évacuer le personnel et
ne laisser intervenir que des opérateurs
spéecialisés munis d’'un équipement de pro-
tection approprié. Si possible, arréter la
fuite et ventiler.

+ Eliminer les déchets et les bouteilles
endommagees dans les conditions pré-
vues par la réglementation.

II. Au point de vue médical

» A 'embauchage, chez les sujets ayant
une profession comportant un risque
d’exposition aigué accidentelle ou chroni-
que, rechercher particulierement des af-
fections cardio-vasculaires ou  neuro-
psychiatriques chronigues.

s Lors des visites ultérieures, rechercher
par linterrcgatoire, les signes mineurs de
lintoxication oxycarbonée et par 'examen,
des signes neurclogigues ou une hyper-
tension. On pourra pratiquer de fagon
reguliére un electrocardiogramme et une
numeération formule sanguine.

» En cas de doute, pratiquer une sur-
veillance biologique, les valeurs guides uti-
lisables en France [37] indiquent que e
pourcentage sanguin de carboxyhémoglo-

bine doit &tre inférieur & 8§ % en fin de
poste ; 'oxyde de carbone sanguin ne doit
pas dépasser 1,6 mi100 ml (valeur rete-
nue dans le tableau de maladies profes-
sionnelles). Aux Etats-Unis I'ACGIH
recommande également une mesure
d'oxyde de carbone dans l'air de fin ¢'expi-
ration (< & 20 ppm en fin de poste) [14, 38].
Cette surveillance doit tenir compte des
habitudes tabagiques, les fumeurs ayant
un faux sanguin de carboxyhémoglobine
généralemant supérieur a 5 % [15].

+ En cas d'intoxication aigué, retirer la vic-
time de la zone polluée aprés avoir pris
toutes les précautions necessaires pour
les intervenants. Maintenir la victime au
repos en position latérale de sécurité, si
possible sous surveillance médicale. Met-
tre en ceuvre, le plus rapidement possible,
une assistance respiratcire comprenant
l'administration d'oxygéne et transférer
des gue possibie en milieu hospitalier a
laide des organismes de secours
d'urgence.
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