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CARACTERISTIQUES

UTILISATIONS [1 4 5]

m Combustible.

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

m Dans l'industrie chimique pour la synthése de nombreux composés: méthanol,
acides acétique, formique, acrylique, aldéhydes, phosgene...

SOURCES D’EXPOSITION [1, 2, 5]

Loxyde de carbone peut se dégager dans de nombreuses opérations industrielles ou
domestiques : métallurgie du fer et de différents métaux; syntheses chimiques, notam-
ment fabrication du carbure de calcium et des métaux carbonyles; utilisation des
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moteurs a explosion ; emploi d’explosifs, notamment sur
les chantiers hydroélectriques et dans les exploitations
minieres ; utilisation d’appareils de chauffage a charbon, a
gaz et a hydrocarbures liquides.

Loxyde de carbone est un polluant fréquent de l'at-
mosphere des grandes villes dont la concentration
dépasse souvent 20 ppm.

PROPRIETES PHYSIQUES [1 4 6]

Dans les conditions ordinaires de température et de pres-
sion, 'oxyde de carbone se présente sous la forme d’un
gaz incolore, inodore, de densité voisine de celle de [air. Il
est peu soluble dans I'eau (2,3 ml dans 100 ml d’eau a
20 °C), assez soluble dans certains solvants organiques
tels que l'acétate d’éthyle, I'éthanol, I'acide acétique.

Les principales caractéristiques physiques de I'oxyde de
carbone sont les suivantes.

Masse molaire 28,01

Point de fusion —207 °Ca 101 kPa
Point d'ébullition -191°Ca 101 kPa
Point triple —205°Ca15kPa
Point critique —140°Ca 3498 kPa
Densité du liquide (D195, 0,814

Densité du gaz (air = 1) 0,968

Pression de vapeur 34 kPa a—200 °C
Température dauto-inflammation vers 605 °C
Limites d'inflammabilité dans air

(% en volume)

limite inférieure 12,5 %

limite supérieure 74 %

A 25°Cet 101 kPa, 1 ppm = 1,14 mg/m?.

PROPRIETES CHIMIQUES |2, 3 5]

Loxyde de carbone se dissocie en carbone et dioxyde de
carbone entre 400 et 700 °C. A partir de 800 °C, I'équilibre
(2 CO = €O, + Q) est a nouveau favorable a la formation
de CO. En dessous de 400 °C, et des la température ordi-
naire, cette décomposition a lieu en présence de certains
catalyseurs (oxydes de manganése et cuivre, palladium
sur gel de silice).

Loxyde de carbone briile dans I'air ou I'oxygéne avec une
flamme bleue en donnant du dioxyde de carbone et un
dégagement de chaleur notable.

En raison de ses propriétés fortement réductrices, 'oxyde
de carbone peut réagir violemment avec les agents oxy-
dants tels que le trifluorure ou le pentafiuorure de brome,
I'heptafluorure d’iode, le dioxyde de chlore. Avec le
sodium et le potassium, il forme des composés explosifs.

Il nattaque pas les métaux usuels a une pression infé-
rieure & 3500 kPa. A plus haute pression, il réagit avec le
nickel, le fer, le cobalt, le manganése et le chrome en
donnant de petites quantités de métaux carbonyles peu
stables et trés toxiques.
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Récipients de stockage [2, 6]
Le stockage de I'oxyde de carbone s’effectue habituelle-

ment sous forme de gaz comprimé dans des récipients en
acier.

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

VALEURS LIMITES
D’EXPOSITION PROFESSIONNELLE
Des valeurs limites d'exposition professionnelle indica-

tives dans l'air des locaux de travail ont été établies pour
le monoxyde de carbone.

VLEP | Moyenne pondérée
sur8h

PAYS ppm mg/m?
France
(VLEP indicative - circulaire 50 55
Etats-Unis (ACGIH) 25
Allemagne
(Valeurs MAK) e =

METHODES DE DETECTION
ET DE DETERMINATION DANS L’AIR

m Utilisation de détecteurs portatifs a lecture directe:
mesure en continu par passage de l'air ou par diffusion
passive au travers d’une cellule électrochimique, affichage
direct et enregistrement des données mesurées. Certains
appareils peuvent donner une réponse semblable pour
plusieurs autres polluants gazeux et leur utilisation est
envisageable sous réserve de vérification et du respect de
la procédure d’étalonnage [30, 31].

m Collecte du gaz dans un sac d'échantillonnage aluminé
cinq couches. Dosage par chromatographie en phase
gazeuse couplée a un détecteur a décharge (DID) [32].

m Utilisation d’appareils a réponse instantanée équipés
des tubes réactifs colorimétriques Draeger (Monoxyde de
carbone 2/a, 5/c, 8/a, 10/b, 10/d), RAE, MSA (CO-5, CO-10
(ppm)) et Gastec (Monoxyde de carbone 1LM, 1L, 1la, 1LC,
1LL) ou de tubes colorimétriques de longue durée:
Draeger Monoxyde de carbone 50/a-D, avec prélévement
par diffusion passive. Les tubes colorimétriques peuvent
donner une réponse de méme nature pour d’autres sub-
stances interférentes.

INCENDIE — EXPLOSION (25,6

Loxyde de carbone est un gaz extrémement inflammable
qui peut former des mélanges explosifs avec I'air dans les
limites de 12,5 a 74 % en volume. En cas d’incendie: fer-
mer larrivée du gaz si on peut accéder au robinet sans
risque; utiliser des extincteurs a poudre ou a dioxyde de
carbone. Si la fuite ne peut étre arrétée, laisser briler en
refroidissant les bouteilles et les installations voisines
exposées au feu.



PATHOLOGIE — TOXICOLOGIE

TOXICOCINETIQUE — METABOLISME [7]

Chez ’lhomme comme chez I'animal, 'oxyde de carbone
est absorbé par les poumons. Il diffuse a travers les
membranes alvéolo-capillaires. En présence d’une concen-
tration constante pendant plusieurs heures, le taux d’ab-
sorption diminue régulierement jusqu’a atteindre un état
d’équilibre entre la pression partielle d'oxyde de carbone
dans le sang capillaire pulmonaire et celle de I'alvéole.

Loxyde de carbone traverse les barrieres méningée et pla-
centaire.

Entre 80 et 90% de I'oxyde de carbone absorbé se fixent
sur 'némoglobine, dont l'affinité pour le CO est environ
200 fois supérieure a celle pour I'oxygene. La concentra-
tion en carboxyhémoglobine augmente rapidement des le
début de I'exposition, ralentit apres 3 heures puis atteint
un plateau stable a la fin d’une exposition de 8 heures.
Loxyde de carbone modifie la dissociation oxygéne-
hémoglobine de telle maniére qu’il diminue la libération
d’oxygéne dans les tissus. Il se fixe aussi réversiblement
sur d’autres hémes : myoglobine, cytochrome-oxydase (en
particulier la cytochrome as-oxydase, d’ou une inhibition
de la respiration mitochondriale), cytochrome P450 et
hydroperoxydases.

Loxyde de carbone est éliminé essentiellement par venti-
lation pulmonaire. Aprés 'arrét de I'exposition, la concen-
tration en carboxyhémoglobine décline avec une demi-vie
d’environ 3 a 5 heures. La décroissance est d’abord rapide
et exponentielle (20-30 min), probablement liée a la dis-
tribution de l'oxyde de carbone vers la myoglobine et les
cytochromes, ainsi qu’a Iélimination pulmonaire. Une
deuxiéme phase plus lente reflete vraisemblablement la
libération de I'oxyde de carbone de I’'hémoglobine et de la
myoglobine, la diffusion pulmonaire et la ventilation.
Aprés une exposition continue pendant 49 heures, 50 %
sont éliminés en 30 a 180 minutes et 90 % en 180 a
420 minutes. La vitesse de disparition de la carboxyhémo-
globine est fonction de son taux initial et de la variation
individuelle.

Surveillance Biologique de I'exposition [8]

Les dosages sanguins en fin de poste de la carboxyhémo-
globine (HbCO) ou de I'oxyde de carbone sont les dosages
a privilégier pour la surveillance biologique des exposi-
tions. Des valeurs-guides existent pour ces dosages (voir
§ Recommandations — I1).

Le dosage de l'oxyde de carbone dans l'air de fin d’expira-
tion est également proposé.

TOXICITE EXPERIMENTALE

Toxicité aigué

La CL50 est respectivement de 2070 et 2800 mg/m3/4 h
chez le rat et la souris (animaux morts pendant I'exposi-
tion). Chez le cobaye, elle est de 6550 mg/m3 dans les
mémes conditions. Les animaux présentent une baisse de
I'activité motrice aprés 10 a 12 minutes, un coma léger
aprés 30 minutes et une perte totale de conscience apres
1 a2 heures [10].

Laction toxique majeure de I'oxyde de carbone résulte de
I'hypoxie provoquée par la conversion de I'oxyhémoglo-

bine en carboxyhémoglobine. La saturation de I'hémoglo-
bine par 'oxyde de carbone varie selon les especes [7] et le
rythme respiratoire. Les principaux symptémes sont une
hypotension, une hypothermie et une tachycardie initiale
[11]. Leur sévérité est fonction de I'espéce et du pourcen-
tage sanguin de carboxyhémoglobine. Des taux de
carboxyhémoglobine jusqu’a 10 % (exposition a 50-
70 mg/m?) ne conduisent pas a des modifications héma-
tologiques, cardiaques ou cérébrales [7]. Au-dela de 20 %
apparait, au niveau cardiovasculaire, une augmentation
du débit cardiaque, consécutive a l'accroissement du
volume systolique et a la tachycardie ainsi qu’une vasodi-
latation périphérique accompagnée d’'une diminution de
la résistance vasculaire. Au niveau sanguin, on observe
une hémoconcentration et une acidose lactique [13]. Lin-
conscience et la mort surviennent lorsque la carboxyhé-
moglobinémie atteint 50 a 80 % [13].

Apres la fin de I'exposition, apparaissent une hypergly-
cémie et un déficit neurologique corrélé a la présence de
lésions cérébrales [11], principalement au niveau de la
substance blanche. Ces Iésions se manifestent comme des
cedémes et sont fonction de la présence combinée de I'hy-
potension, de I'hypoxémie et/ou de l'acidose sanguine
[12]. La réversibilité des modifications induites par 'oxyde
de carbone dépend de la dose inhalée.

Une concentration élevée de glucose sanguin augmente le
déficit neurologique et la létalité chez le rat [14]. Chez le
singe, l'oxyde de carbone (100 ppm) augmente I'étendue
d’une ischémie myocardique induite [9].

Toxicité subaigué, subchronique, chronique

Loxyde de carbone n’a pas un effet toxique cumulatif ; des
phénomenes cardiovasculaires compensatoires se déve-
loppent pendant une exposition prolongée.

Apres les modifications observées lors d’une intoxication
aigué, une polycythémie apparait en 3 a 5 jours, ayant
pour conséquence une hypervolémie et une hypervisco-
sité sanguine sans modification du volume plasmatique.
Laugmentation de la viscosité entraine un retour aux
environs de la normale de la pression sanguine et de la
résistance périphérique. Une cardiomégalie se développe
aprés quelques jours dans les deux ventricules, plus
importante pour le ventricule droit, et dans I'atrium. Aprés
5 a 6 semaines d’exposition, le débit et la fréquence car-
diaques ainsi que le volume systolique sont légerement
supérieurs a la normale. La pression artérielle et la résis-
tance périphérique restent en dessous de la normale [15].

Dans le systéme nerveux, I'oxyde de carbone stimule I'aug-
mentation du débit sanguin cérébral a des taux variables
selon les régions (le flux le plus faible étant dans le cortex
qui risque I'hypoxie) et diminue la vitesse de conduction
nerveuse pendant et aprés I'exposition. Les Iésions histolo-
giques se présentent comme un cedéme généralisé, une
vacuolisation et une démyélinisation. Elles sont fonction
de I'hypotension et de l'acidose lactique alors que le taux
de carboxyhémoglobine, la durée de l'exposition ou
I’'hémoconcentration ne jouent qu’un faible role [12].

Apres l'arrét de I'exposition, certains effets apparaissent et
persistent plusieurs semaines: résistance périphérique et
pression artérielle élevées, probablement dues a la forte
viscosité sanguine en absence de vasodilatation périphé-
rique, volume systolique diminué, tachycardie; la polycy-
thémie et la cardiomégalie s’installent progressivement
pendant les 20 ou 30 jours suivants [16]. Une exposition
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postnatale pendant 32 jours induit une cardiomégalie et
une tachycardie persistantes a I'dge adulte [17].

Des singes exposés pendant deux ans a une concentration
produisant 10,2 % de saturation de I’hémoglobine
(65 ppm) ne présentent ni tachycardie, ni augmentation
de débit cardiaque, ni modification de I'hématocrite ou
du nombre dérythrocytes, ni atteinte cardiaque ou céré-
brale [7].

Lexposition a l'oxyde de carbone (carboxyhémoglobi-
némie comprise entre 10 et 25 %) n'induit pas de modifi-
cations athéroscléreuses chez le lapin et le singe, mais
joue un role aggravant si le régime est riche en cholestérol
et en graisses [9].

Effets génotoxiques

Le test d’Ames pratiqué sur les urines de rats exposés a
1400 ppm pendant 14 jours est négatif, avec et sans sys-
téme d’activation métabolique [18].

Lexposition de souris gestantes a lI'oxyde de carbone
induit, dans les cellules sanguines des méres et des feetus,
une augmentation des échanges entre chromatides
sceurs et des micronoyaux (1500, 2500 et 3500 ppm,
10 min au 5¢, 11¢ et 16° jour de gestation ou 500 ppm,
1 h/j, 1 au 6¢, du 7¢ au 13¢ ou du 14¢ au 20¢ jour de ges-
tation) [19].

Effets sur la reproduction

Le feetus est plus sensible que la mére a I'hypoxie induite
par l'oxyde de carbone, son taux de carboxyhémoglobine
a I'équilibre est plus élevé et la dissociation de I'oxyhémo-
globine moins aisée, ce qui empéche la libération d’oxy-
gene de la mere au foetus et de I'némoglobine foetale
aux tissus feetaux. La capacité de diffusion placentaire
augmente avec I'age gestationnel en fonction du poids
foetal [20].

Chez le rat (1100 a 1200 ppm, 2 h/j, du 1¢ au 21¢ jour de
gestation), 'oxyde de carbone provoque une toxicité
maternelle (baisse de poids et de prise de nourriture, aug-
mentation de I'hématocrite) et un retard de croissance
feetale (baisse de poids du placenta et du feetus) sans effet
sur le taux de résorptions ou la taille de la portée [21].
A des concentrations inférieures (150 ppm pendant toute
la gestation), il affecte chez les nouveau-nés les fonctions
du systeme nerveux central et périphérique (modification
des parameétres du comportement: expression de I'émo-
tion et apprentissage; modifications électrophysiolo-
giques, diminution de la myélinogenese périphérique
[22]; il induit également des modifications fonctionnelles
des macrophages spléniques [23].

Chez la souris (65 a 500 ppm, du 7¢ au 18¢ jour de gesta-
tion), l'oxyde de carbone induit une feetotoxicité (baisse
de poids et létalité) et des malformations macrosco-
piques, en fonction de la 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. Lexposition a 'oxyde de carbone et un déficit en
protéines dans la nourriture ont un effet synergique sur la
survivance feetale et additif sur les malformations [20].
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TOXITE SUR ' HOMME

Toxicité aigué, subaigué

En cas d’intoxication suraigué ou massive, la symptoma-
tologie clinique associe paralysie des membres, coma,
convulsions et évolue rapidement en 'absence de traite-
ment vers le décés en quelques secondes ou quelques
minutes [25].

Lintoxication aigué et subaigué se manifeste par une
symptomatologie fonctionnelle banale et variable. Une
intoxication débutante peut simuler une intoxication ali-
mentaire (nausée, vomissement) toutefois sans diarrhée,
ces signes digestifs s'associent souvent a de violentes
céphalées avec battements temporaux. A un degré de
plus, on observe également une asthénie, des vertiges
ainsi que des troubles de I'hnumeur (angoisse, agitation) et
comportementaux (syndrome confusionnel).

Ce début insidieux pose souvent le probleme de son
dépistage rapide et sa confirmation par le dosage sanguin
d’oxyde de carbone dans le sang. Il existe en effet une cor-
rélation entre la sévérité des symptomes et la carboxyhé-
moglobinémie.

Une carboxyhémoglobinémie inférieure a 10 % modifie
légerement les performances physiques des sujets expo-
sés. Les premiers symptémes cliniques (dyspnée a l'effort,
réduction de l'efficience mentale) apparaissent pour des
taux égaux a 10 %. Au-dela de 20 %, la dyspnée a l'effort
est plus marquée, il existe une réduction des vitesses de
conduction nerveuse et éventuellement des céphalées.
Des troubles visuels, une irritabilité, des céphalées et une
altération du jugement apparaissent pour une carboxyhé-
moglobinémie d’au moins 30 %. A ce stade, I'intoxication
peut étre confondue avec une imprégnation alcoolique ou
un besoin de sommeil. A 40 ou 50 %, les troubles indiqués
s'aggravent et s‘accompagnent 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’ex-
position prolongée.

Lexamen clinique est pauvre méme a la phase d'état, la
coloration rosée des téguments, considérée comme un
signe caractéristique de l'intoxication a l'oxyde de car-
bone, est en fait rarement retrouvée. Le patient est le plus
souvent pale et cyanosé. On peut retrouver aussi une
éruption bulleuse au niveau des doigts et des orteils. Les
réflexes ostéotendineux sont d’abord augmentés, puis
absents. Lhyperthermie et I'cedéme aigu du poumon
représentent des facteurs de gravité considérables.

Lélectrocardiogramme met en évidence des troubles de
la repolarisation de type ischémique qui s‘ajoutent a
I’hypoxie myocardique. Les complications a redouter sont
les troubles du rythme, assez rares, mais surtout une ten-
dance au collapsus.

Dans les suites d’'une intoxication aigué, on observe par-
fois un état pseudo-démentiel (aphasie, apraxie, agnosie)
qui peut survenir apres une période de rémission de durée
variable (7 a 21 jours), cet état peut soit étre réversible
apres plusieurs mois soit laisser, a des degrés divers, des
séquelles neurologiques : syndrome parkinsonien, surdité
de perception, syndrome de Méniére (acouphénes, surdité
et troubles de I'équilibre), réduction des capacités intellec-



tuelles, troubles de la personnalité et du comportement,
désorientation temporo-spatiale et polynévrite. Des
séquelles cardiaques graves peuvent survenir au décours
d’intoxications avec hypoxie prolongée. Il s’agit d’une
atteinte cardiaque qui se traduit par des troubles de la
repolarisation a I'électrocardiogramme ou par I'apparition
d’infarctus du myocarde [9].

Limportance des séquelles semble étre en rapport avec la
gravité et la durée de l'intoxication, ce qui souligne I'im-
portance d’'un traitement rapide et approprié.

Toxicité chronique

Les signes d’appel sont le plus souvent banals et proches
de ceux d’'une intoxication subaigué débutante: cépha-
lées, vertiges et asthénie, parfois associés a des troubles
digestifs.

Les études conduites afin d’évaluer 'effet sur le myocarde
de 'exposition répétée a de faibles doses d’oxyde de car-
bone [24, 25, 27] montrent que I'oxyde de carbone favo-
rise le développement d'une ischémie myocardique a
I'effort chez les sujets ayant une coronaropathie préexis-
tante sans favoriser I'apparition de troubles du rythme.
Ces observations pourraient expliquer que des études épi-
démiologiques aient mis en évidence une association
entre une élévation de la concentration atmosphérique en
oxyde de carbone et une augmentation de la mortalité
générale, ainsi que de la mortalité par infarctus du myo-
carde [9].

Lapparition d'effets toxiques cumulatifs (insomnie,
céphalées, anorexie, syndrome de Parkinson, cardiopa-
thie...) résultant d’'une exposition prolongée a de faibles
concentrations d’'oxyde de carbone est encore un sujet
trés controversé. Il semble cependant qu’une action
toxique a long terme sur le systeme cardio-vasculaire
(autre que l'athérosclérose) ne puisse étre exclue. Il est
possible aussi que des facteurs génétiques et alimentaires
modulent ce pouvoir pathogene.

Effets sur la reproduction [29, 30]

Loxyde de carbone ne modifie pas la fertilité et ne semble
pas tératogéne, mais il est nettement foetotoxique. Lors
d’une intoxication grave de la mere avec coma, il peut y
avoir mort du foetus ou, sinon, de graves séquelles neuro-
logiques. Si I'exposition est prolongée ou I'intoxication
aigué moins importante, on peut observer un retard de
croissance in utero et une augmentation de la mortalité
néonatale. Si enfant survit, il ne semble pas y avoir de
séquelles a long terme.

REGLEMENTATION

Rappel : les textes cités se rapportent essentiellement a la
prévention du risque en milieu professionnel et sont issus
du Code du travail et du Code de la sécurité sociale. Les
rubriques « Protection de la population » et « Protection
de I'environnement » ne sont que trés partiellement ren-
seignées.

HYGIENE ET SECURITE DU TRAVAIL

1. Mesures de prévention des risques chimiques
(agents cancérogénes, mutagénes, toxiques
pour la reproduction)

— Articles R. 4412-59 a R. 4412-93 du Code du travail.

— Circulaire DRT n° 12 du 24 mai 2006 (non parue au JO).

2. Aération et assainissement des locaux

— Articles R. 4222-1 a3 R. 4222-26 du Code du travail.

— Circulaire du ministére du Travail du 9 mai 1985 (non
parue au JO).

— Arrétés des 8 et 9 octobre 1987 (JO du 22 octobre 1987)
et du 24 décembre 1993 (JO du 29 décembre 1993)
relatifs aux controles des installations.

3. Prévention des incendies et des explosions

— Articles R. 4227-1 a R. 4227-41 du Code du travail.

— Articles R. 4227-42 a R. 4227-54 du Code du travail.

— Décret 96-1010 modifié du 19 novembre 1996 (JO du
24 novembre 1996) relatif aux appareils destinés a étre
utilisés en atmosphére explosible.

4. Valeurs limites d’exposition professionnelle

— Circulaire du 5 mars 1985 modifiant la circulaire du
ministére du Travail du 19 juillet 1982 (non parues au
JO).

5. Maladies de caractére professionnel
— Articles L. 461-6 et D. 461-1 et annexe du Code de la
sécurité sociale : déclaration médicale de ces affections.

6. Maladies professionnelles

— Article L. 461-4 du Code de la sécurité sociale: déclara-
tion obligatoire d’emploi a la Caisse primaire d’assu-
rance maladie et a I'inspection du travail ; tableau n°® 64.

7. Surveillance médicale renforcée

— Arrété du 11 juillet 1977 (JO du 24 juillet 1977) fixant la
liste des travaux nécessitant une surveillance médicale
spéciale et circulaire du 29 avril 1980 (non parue au JO).

8. Classification et étiquetage
a) du monoxyde de carbone pur:
Le reglement (CE) n® 1272/2008 du Parlement européen
et du Conseil du 16 décembre 2008 (JOUE L 353 du
31 décembre 2008), dit « Réglement CLP », introduit dans
I'Union européenne le nouveau systeme général harmo-
nisé de classification et d'étiquetage ou SGH. La classifica-
tion et I'étiquetage du monoxyde de carbone harmonisés
selon les deux systémes (directive 67/548/CEE et régle-
ment) figurent dans I'annexe VI du réglement. La classifi-
cation est:

— selon la directive 67/548/CEE ou I'arrété du 8 juin 1998
(JO du 3 juillet 1998) modifiant I'arrété du 20 avril 1994
(JO du 8 mai 1994)

Extrémement inflammable; R 12
Toxique pour la reproduction, Cat.1; R 61
Toxique; R 23 —R 48/23

— selon le réglement (CE) n® 1272/2008
Gaz inflammables catégorie 1; H 220
Gaz sous pression
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Toxicité pour la reproduction catégorie 1A; H 360D
Toxicité aigué catégorie 3: H 331

Toxicité spécifique pour certains organes cibles,
exposition répétée, catégorie 1 (STOT RE 1): H 372.

Se reporter aux étiquettes en début de la fiche toxicolo-
gique.
b) des mélanges (préparations) contenant du monoxyde
de carbone:
— Arrété du 9 novembre 2004 modifié (JO du 18 novem-
bre 2004) transposant la directive 1999/45/CE
ou
— Réglement (CE) n° 1272/2008.

9. Travaux interdits
— Femmes enceintes ou allaitant: art. D. 4152-10 du Code
du travail.

10. Entreprises extérieures

— Arrété du 19 mars 1993 (JO du 27 mars 1993) fixant en
application de l'article R. 237-8 du Code du travail la
liste des travaux dangereux pour lesquels il est établi
par écrit un plan de prévention.

PROTECTION DE LA POPULATION

— Article L. 5132.2, articles R. 5132-43 a R. 5132-73, arti-
cles R1342-1 a 1342-12 du Code de la santé publique:
- détention dans des conditions déterminées (art.
R.5132-66);
- étiquetage (cf. 8);
- cession réglementée (art. R 5132-58 et 5132-59).

Limitation d’emploi:

— Annexe XVII du réglement CE n® 1907/2006 (REACH):
limitation de la vente au grand public.

— Arrété du 7 aoGt 1997 (JO du 17 ao(it 1997) : limitation
de la vente au grand public.

PROTECTION DE L'ENVIRONNEMENT

Installations classées pour la protection de I'environne-

ment, Paris, imprimerie des Journaux officiels, brochure

n°®1001:

— n°1130: fabrication industrielle de substances et pré-
parations toxiques.

— n°1131: emploi ou stockage de substances et prépara-
tions toxiques.

TRANSPORT

Se reporter éventuellement aux reglements suivants.

1. Transport terrestre national et international
(route, chemin de fer, voie de navigation
intérieure)

ADR, RID, ADNR : monoxyde de carbone comprimé
N° ONU: 1016

Classe: 2

N

. Transport par air
IATA

w

. Transport par mer
IMDG
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RECOMMANDATIONS

I. AU POINT DE VUE TECHNIQUE

Stockage

m Stocker I'oxyde de carbone a lair libre ou dans des
locaux spéciaux frais, munis d'une ventilation efficace, a
I'abri de I'humidité et de toute source d’ignition ou de cha-
leur (rayons solaires, flamme, étincelles...) et a I'écart des
produits incompatibles (oxydants).

m Inspecter régulierement I'état et |la fermeture des réci-
pients qui devront étre correctement étiquetés.

m Interdire de fumer.

m Prendre toutes dispositions pour éviter 'accumulation
d’électricité statique.

m Mettre le matériel électrique, y compris I'éclairage, en
conformité avec la réglementation en vigueur.

m Prévoir, a proximité et a I'extérieur, des équipements de
protection, notamment des appareils de protection respi-
ratoire isolants autonomes.

m Prévoir des moyens de secours et de lutte contre I'in-
cendie adaptés aux dangers particuliers du produit
(détection automatique, moyens d’extinction...).

Manipulation et autres activités susceptibles
de dégager de I'oxyde de carbone

Les prescriptions relatives aux locaux de stockage sont
applicables aux locaux ou I'oxyde de carbone est mani-
pulé. En outre:

m Instruire le personnel des risques présentés par I'oxyde
de carbone, des précautions a observer et des mesures a
prendre en cas d’accident. Les procédures spéciales en cas
d’accident feront I'objet d’exercices d’entrainement.

m Entreposer dans les locaux de travail des quantités rela-
tivement faibles de produit, et de toute maniere, ne
dépassant pas celles nécessaires au travail d’'une journée.

m Fviter I'inhalation de vapeurs. Effectuer en appareil clos
ou sous hotte aspirante toute opération qui s’y préte. Pré-
voir une aspiration aux sources d’émission ainsi qu’'une
ventilation générale des locaux. Prévoir également des
appareils de protection respiratoire isolants; les appareils
filtrants ne sont pas adaptés en situation de travail.

m Procéder a des contrdles fréquents et réguliers de la
teneur de I'atmosphére en oxyde de carbone ou, mieux, a
un contréle permanent complété par un systeme d’alarme
automatique.

m Se conformer strictement aux prescriptions du fabri-
cant lors de la manipulation et de l'utilisation des bou-
teilles de gaz comprimé.

m N'utiliser que des installations technologiquement
adaptées, exemptes de matériaux susceptibles de donner
lieu a une réaction avec le monoxyde de carbone. Sou-
mettre les installations a un entretien préventif régulier
axé notamment sur I'étanchéité.

m Ne jamais procéder 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 [33].

m Fviter les rejets d'oxyde de carbone dans I'environne-
ment.



B En cas de fuite, évacuer le personnel et ne laisser inter-
venir que des opérateurs spécialisés munis d’un équipe-
ment de protection approprié. Si possible, arréter la fuite
et ventiler.

m Eliminer les déchets et les bouteilles endommagées
dans les conditions prévues par la réglementation.

Il. AU POINT DE VUE MEDICAL

m A 'embauchage, chez les sujets ayant une profession
comportant un risque d’exposition aigué accidentelle ou
chronique, rechercher particulierement des affections
cardio-vasculaires ou neuropsychiatriques chroniques.

m Lors des visites ultérieures, rechercher par l'interroga-
toire les signes mineurs de l'intoxication oxycarbonée et,
par 'examen, des signes neurologiques ou une hyperten-
sion. On pourra pratiquer de facon réguliere un électrocar-
diogramme et une numération formule sanguine.

Surveillance biologique de I'exposition [8]
Le dosage de la carboxyhémoglobine dans le sang en fin
de poste de travail permet d’apprécier I'importance de

I'exposition du jour méme (il doit étre réalisé dans I'heure
qui suit le prélévement). Chez les non-fumeurs, la teneur
en HbCO est inférieure a1 %, elle est d’environ 5 % chez les
fumeurs consommant 20 cigarettes par jour. Pour la car-
boxyhémoglobine sanguine, la valeur-guide francaise est
< 3,5 % en fin de poste (le BEI de 'ACGIH = 3,5 %).

Quand ce dosage ne peut pas étre réalisé rapidement
apres le prélevement, il est préférable de déterminer I'oxy-
carbonémie: c’est la mesure de la totalité du CO présent
dans le sang. Le CO sanguin est inférieur a 0,4 ml/100 ml
chez les non-fumeurs, il est inférieur a 2 mg/100 ml chez
les fumeurs de 20 cigarettes par jour. La valeur-guide fran-
caise pour l'oxyde de carbone dans le sang est de
0,7 ml/100 ml en fin de poste.

m En cas d’intoxication aigué, retirer la victime de la zone
polluée apres avoir pris toutes les précautions nécessaires
pour les intervenants. Maintenir la victime au repos en
position latérale de sécurité, si possible sous surveillance
médicale. Mettre en ceuvre, le plus rapidement possible,
une assistance respiratoire comprenant I'administration
d’oxygene et transférer dés que possible en milieu hospi-
talier a l'aide des organismes de secours d’urgence.
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