INTOXICATION AU MONOXYDE DE CARBON (CO)
Urgences& soins intensifs pédiatriques, 2007
Cahier de l’interne de pédiatrie (HUG 2011)
Vade-Mecum de pédiatrie (CHUV 2014)

The ICU Book », Paul L.Marino ; 2014
VALEURS PHYSIOLOGIQUES D’HbCO: 
· < 1,5 % de carboxy-Hb chez le non fumeur (seuil pathologique chez non fumeur >5-6%)
· 3-5 % chez fumeurs (seuil pathologique > 10% chez fumeur)
NB: La saturation au saturomètre capillaire capillaire (SaO2) n’est pas modifiée dans l’intoxication au CO car l’Hb et l’HbCO ont un même spectre d'absorption sur cet appareil ce qui n’est pas le cas sur un cooxymètre qui mesure sur 8 longueurs d’ondes au lieu de seulement 2 pour le saturomètre capillaire.
MECANISMES:

· Oxydation incomplète lors de combustion (CAVE intoxication combinée aux cyanides !)
· Chauffages de maison défectueux (chaudière, cuisinière, brasero, chauffage d’appoint au charbon, gaz ou pétrole, chauffe-eau).
· Feux de cheminée, incendies
· Les intoxications ont surtout lieu en hiver ou ors de coups de froid !

· Y penser car le CO est incolore, inodore et a presque la même densité que l’air

NB : Les gaz de combustions automobiles sont devenus une source rare d’intoxication au CO en raison de la mise en place légale de pots catalytiques qui convertissent 95% du CO en CO2.
PATHOPHYSIOLOGIE :
· Hypoxémie tissulaire : Le CO2 a une affinité 200-300x plus forte pour l’Hb que l’oxygène et donc prend sa place. Le CO déplace la courbe de dissociation de l’HB à gauche et limite la libération de l’O2 aux tissus ce qui entraîne une hypoxémie. L’augmentation de la FiO2 diminue l’affinité du CO pour l’Hb ce qui est la base du traitement.
· Toxicité indirecte du CO par
· Blocage de la production d’ATP (bloque la cytochrome oxydase)

· Libération de NO plaquettaire ( production d’un puissant oxydant le peroxynitrite ( lésions tissulaires
· Activation des neutrophiles ( lésions tissulaires
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               Tiré du « The ICU Book », Paul L.Marino
SYMPTOMES: 

CAVE : La corrélation entre symptômes et taux d’HbCO n’est souvent pas respectée !
· Neurologique :
· Céphalées (symptôme le plus précoce et le plus fréquent (90% des cas) !
· Fatigue musculaire (>70%), vertiges, troubles visuels/cécité corticale, ataxie, délirium, convulsions, coma
· Nausées/vomissements (>50%) (CAVE : risque de mal orienter le diagnostic !), inappétence chez le nourrisson
· Dépression respiratoire
· Cardiaque :
· Signes d’ischémie à l’ECG (sous decalage ST) et élévation des enzymes cardiaques
· Arythmies (TSV, TV)
· Hypotension (6% des cas), syncope (dysfonction systolique du VG)
· HbCO > 60% : Décès (<5% des intoxications). 
NB : L'aspect rose-rouge n’est souvent pas évident hors intoxications sévères (dès HbCO 40%)
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
· Intoxication aux CYANIDES si exposition à des fumées surtout de  plastique et soie (( ajouter cyanocobalamine (1g/10kg) et thiosulfate (2,5g/10 kg si conscient) et éviter bouche à bouche car risque d’intoxication du réanimateur ! En cas de doute (pH< 7,2, lactates > 10 mmol/L) un traitement empirique d’une intoxication aux cyanides est recommandé
LABORATOIRE :
NB : La  satu capillaire (SaO2) ne permet pas de détecter une intoxication au CO !
· Gazométrie :
· Mesurer le % HbCO avec un cooxymétrie (qui mesure 8 longueurs d’ondes contre 2 pour la satu classique) en général disponible au laboratoire). CAVE : connaître le délai entre l’exposition et le prélèvement et la durée d’oxygénothérapie (vont diminuer le taux mesurer => sous estimer l’importance de l’intoxication initiale)
· Acidose métabolique lactique sur hypoxémie tissulaire)

· Elévation de CK (rhabdomyolyse), amylases, transaminases

· Rx de thorax si pneumopathie d’inhalation, œdème pulmonaire (cardiogène)
· FSS pour exclure une anémie qui péjore le tableau

· ECG 

· Sous décalage ST = ischémie myocardique (peut persister des semaines !)
· Arythmies : FA, TV, FV

· Enzymes cardiaques : troponine, CK-MB

TRAITEMENTS:
· Oxygène avec masque 100% avec débit 10-15L/min (pas de lunette !) ( La demie vie du CO est de :

·  5 heures à l’air ambiant
· 74 minutes heures sous FiO2  de100%

· 20  minutes dans un caisson hyperbare (sous 3 atmosphère et FiO2 100%)

· Intoxication légère : 

( Oxygénothérapie normobare avec FiO2 de100% ad normalisation HbCO <5%  et au minimum 6heures (4 demi-vies du CO)
    et disparition des symptômes

· Intoxications sévères:

(Oxygénothérapie en caisson hyperbare (avc FiO2 de 100% et 3 atm.) si :  

· HbCO> 15% et symptômes (ex. troubles neurologiques (altération état de conscience, PC, coma), anomalie ECG)

· HbCO> 20-30% pour femmes enceintes car le fœtus accumule progressivement plus de CO que sa mère (ad 60% de plus => anoxie tissulaire plus marquée) et aura besoin de plus de 4-5 x plus de temps pour s’en débarrasser ! Nb : l’oxygénothérapie semble bien tolérée par le fœtus sans séquelles…
· HbCO > 30-40% dans tous les cas

· Echec du traitement normobare après quelques heures

· Hypotension :

· Remplissage

· Médicaments vaso-actifs

· Maintenir si possible un pH bas autour de pH 7,2 car l’acidose déplace la courbe de dissociation de l’Hb à droite ce qui diminue l’affinité de l’Hb pour l’O2 et donc favorise la libération de l’O2 aux tissus (cf. schéma plus bas).

· Convulsion ( Temesta® (lorazépam)
· Œdème cérébral (HTIC) ( Manitol
NB : En cas de doute (pH< 7,2, lactates > 10 mmol/L) un traitement empirique d’une intoxication aux cyanides est recommandé

PRONOSTIC :

· Syndrome neuro-psychologiqque retardé (apoptose cérébrale et lésion de la substance blanche ?) entre 4 jours et 1 an post exposition: 
· Troubles de la concentration, amnésie
· Céphalées, confusion
· Epilepsie

· Dépression, anxiété, démence, 
· Parkinsonisme, retard mental
· Etc.
Facteur de risque d’atteinte neurologique secondaire :

· Exposition prolongée au CO (>24h)

· Expression sévère (HbCO >25%)

· Perte de conscience 

=> Risque global ad 10% en pédiatrie => il faut prévenir les parents de ce risque !
