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Substance(s)

Monoxyde de carbone

Famille chimique Composésinorganiques du carbone
Numéro CAS 630-08-0

Numéro CE 211-128-3

Numéroindex 006-001-00-2

Synonymes Oxyde de carbone

Etiquette

COPY®

Monoxyde de carbone

Danger
= H220- Gaz extrémementinflammable

= H331-Toxique par inhalation

= H360D - Peut nuire au feetus

= H372-Risque avéré d'effets graves pour les organes a la suite d'expositions répétées ou d'une exposition prolongée
Les conseils de prudence P sont sélectionnés selon les critéres de 'annexe 1 du réglement CE n° 1272/2008.

211-128-3

Selon I'annexe VI du réglement CLP

ATTENTION :

= pour le choix des mentions de danger H280 ou H281, lorsque les gaz sont mis sur le marché, ils doivent étre classés comme « gaz sous pression » dans I'un des groupes
suivants : « gaz comprimé », « gaz liquéfié », « gaz liquéfié réfrigéré » ou « gaz dissous ». L'affectation dans un groupe dépend de I'état physique dans lequel le gaz est conditionné
et, par conséquent, doit s'effectuer au cas par cas.

= pour les mentions de danger H280, H281, H360D, H331 et H372, se reporter a la section "Réglementation”.

Caractéristiques

Utilisations
[1a6]

Le monoxyde de carbone est principalement utilisé :
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Dansl'industrie chimique pour la synthése d'acide et d'anhydride acétiques, de méthanol, de phosgene, d'isocyanates (diisocyanate de
diphénylméthane, diisocyanate de tolylene...), d'aldéhydes, de polycarbonates...;

Dansl'industrie alimentaire, pour préserver la couleur de la viande rouge fraiche grace au conditionnement sous atmospheére protectrice (MAP) ;
Dansl'industrie métallurgique comme agent réducteur ;
Dans l'industrie électronique, comme source de carbone pour les couches de silicium;

En laboratoire, comme élément de mélanges gazeux d'étalonnage pour le secteur pétrochimique, pour le calibrage des analyseurs de gaz et pour la vérification
des détecteurs de monoxyde de carbone.;

En santé, comme composant du mélange gazeux utilisé lors des tests fonctionnels respiratoires.

Sources d'exposition

En dehors des émanations naturelles a partir des volcans, des océans, les dégagements de monoxyde de carbone proviennent des situations industrielles ou
domestiques suivantes:

Les raffineries de pétrole, les fabriques de pate a papier etde noir de carbone, la métallurgie du fer et autres métaux, les industries qui fabriquent du méthanol,
de l'acide formique, de l'acide acétique ou des métaux carbonyles...;

Les travaux d'incinération ;

Les foyers utilisant un combustible carboné (bois, charbon, gaz, pétrole...) ;

Le tabac;

Les émissions des véhicules a moteur ;

Lesincendies;

L'oxydation du méthane dans 'atmospheére et la photodissociation du carbone.

Propriétés physiques

[1a7]

Dans les conditions ordinaires de température et de pression, le monoxyde de carbone se présente sous la forme d'un gazincolore etinodore. Il est peu soluble dans
I'eau (30 mg/L a 20 °C), assez soluble dans certains solvants organiques tels que 'acétate d'éthyle, I'éthanol, 'acide acétique.
Le point triple du monoxyde de carbone est de -205 °C a 15 kPa.

Monoxyde de carbone N° CAS 630-08-0
Etat Physique Gaz
Masse molaire 28,01
Point de fusion -205°C 2101 kPa
Point d'ébullition -191°Ca 101 kPa
Densité 0,814
Densité gaz /vapeur 0,97
Pression de vapeur 34 kPaa-200°C
Point critique -140 °C a 3498 kPa
Température d'auto- 605 °C
inflammation
Limites d'explosivité ou limite inférieure: 10,9 %
d'inflammabilité (en volume % limite supérieure: 76 %
dans l'air)

Coefficient de partage n-octanol 1,78
/ eau (log Pow)

A25°Cet101kPa, 1 ppm=1,14 mg/m 3.

Propriétés chimiques

[1a8]

Le monoxyde de carbone se dissocie en carbone et dioxyde de carbone entre 400 et 700 °C. A partir de 800 °C, I'équilibre (2CO s CO 2 + C) est & nouveau favorable &
la formation de CO. En dessous de 400 °C, et des la température ordinaire, cette décomposition a lieu en présence de certains catalyseurs (oxydes de manganése et
cuivre, palladium sur gel de silice).

Le monoxyde de carbone brile dans I'air ou 'oxygéne avec une flamme bleue en donnantdu dioxyde de carbone et un dégagement de chaleur notable.

En raison de ses propriétés fortement réductrices, le monoxyde de carbone peut réagir violemment avec les agents oxydants tels que le trifluorure ou le
pentafluorure de brome, 'heptafluorure d’iode, 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 & 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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VLEP et mesurages

Valeurs Limites d'Exposition Professionnelle
[9a11]

Des valeurs limites d’exposition professionnelle (VLEP) contraignantes dans l'air des lieux de travail ont été établies pour le monoxyde de carbone.

Monoxyde de carbone France (VLEP contraignantes - 2019)

Monoxyde de carbone Etats-Unis (ACGIH - 1992) 25 29

Monoxyde de carbone Allemagne (valeurs MAK) 30 35 60 70
Monoxyde de carbone Union Européenne (2017) 20 23 100 117

Dans son rapport d'expertise collective relatif au monoxyde de carbone publié en décembre 2013, 'Anses a recommandé d'abaisser la valeur limite d'exposition
professionnelle sur 8 heures a 17 ppm (soit 20 mg/m 3) et de fixer une valeur plafond de 200 ppm (soit 230 mg/m 3) et d'ajouter la mention "ototoxique" (avis et
rapport disponibles sur le site https://www.anses.fr/fr).

Méthodes d'évaluation de l'exposition professionnelle

Des détecteurs portatifs a lecture directe peuvent fournir en continu une indication sur la concentration en monoxyde de carbone : passage de I'air ou diffusion
passive au travers d'une cellule électrochimique, affichage digital, alarme et/ou enregistrement des données mesurées. D'autres détecteurs a semi-conducteur en
oxyde métallique ou a disque enduit de gel pour une détection optique ont également été commercialisés.

Certains appareils peuventdonner une réponse semblable avec d’autres polluants gazeux. Leur utilisation est envisageable sous réserve du respect de la procédure
de calibrage [12 a 14].

Le prélevement du gaz dans un sac d’échantillonnage en matériau aluminisé (5 couches), avec un dosage par chromatographie en phase gazeuse couplée a un
détecteur aionisation de décharge (DID), est possible [14, 15].

De nombreuses normes concernant les détecteurs de monoxyde de carbone sont publiées[15 a 22].

Incendie - Explosion

[1a5,23a25]

Le monoxyde de carbone est un gaz extrémement inflammable. || forme des mélanges explosifs avec 'air dans des limites trés larges (10,9 a 76 % en volume).

Le monoxyde de carbone est souvent formé lors d’un incendie, méme s'il n’est pas le combustible brilant initialement. Cependant, il peut contribuer au développement
d'un incendie s'il est généré en grandes quantités, en alimentant la combustion.

En casd’incendie:

= S'ils'agitd'une fuite de monoxyde de carbone enflammé, fermer l'arrivée du gazsil'on peutaccéder au robinetsansrisque;

= Silafuite ne peut étre arrétée, laisser briler en refroidissant les bouteilles et les installations voisines exposées au feu a 'aide d’eau pulvérisée ;

= Sidesbouteillesde monoxyde de carbone sont exposées a un incendie (sans que le gaz ne brale lui-méme), refroidir les contenants a 'aide d’eau pulvérisée en se
protégeant.

Pathologie - Toxicologie

Toxicocinétique - Métabolisme
[11, 26]

Absorbé par voie respiratoire, le monoxyde de carbone se fixe essentiellement a I'hémoglobine pour former de la carboxyhémoglobine qui se distribue
dansl'organisme et perturbe I'apport en oxygéne des organes. Le monoxyde de carbone est éliminé par les poumons.

Chez 'homme

= Absorption:

Chez'lhomme comme chez 'animal, le monoxyde de carbone est absorbé par les poumons. Il diffuse a travers les membranes alvéolo-capillaires : le monoxyde de
carbone dissous se retrouve alors dans le sang. En présence d'une concentration constante, le taux d’absorption diminue régulierement jusqu’a atteindre un état
d’équilibre aprés 200-500 min [26]. La concentration en carboxyhémoglobine augmente rapidement dés le début de I'exposition, ralentit aprés 3 heures puis atteint
un plateau stable a la fin d’'une exposition de 8 heures.

= Distribution:

Le monoxyde de carbone traverse les barrieres hémato-encéphalique et placentaire. Entre 80 et 90 % du monoxyde de carbone dissous dans le sang diffusent dans
les érythrocytes et se fixent sur 'lhémoglobine, dont I'affinité pour le monoxyde de carbone est environ 250 fois supérieure a celle pour 'oxygeéne. Il se fixe aussi
réversiblement sur d'autres hémoprotéines : myoglobine (10 a 15 %), cytochrome c-oxydase (d'ot une inhibition de la respiration mitochondriale), cytochrome P450,
peroxydases et catalases. Le monoxyde de carbone modifie la dissociation oxygene-hémoglobine de telle maniére qu’il diminue la libération d’oxygéne dans les tissus.
Les organes et tissus a forte consommation en oxygene sont doncles plus sensibles a cette hypoxie : cceur, cerveau, les muscles squelettiques ainsi que le foetus

[11]. La formation endogene de monoxyde de carbone dans I'organisme conduit a des taux de carboxyhémoglobine (HbCO) de l'ordre de 0,4 a 0,8 % chez les non-
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fumeurs. Chezles fumeurs, le taux est de 3 a 8 %, en fonction de I'importance du tabagisme [27].

= Elimination:

Le monoxyde de carbone est éliminé essentiellement dans l'air expiré et, dans une moindre mesure (= 10 %) via métabolisme oxydatif [26]. La concentration en
carboxyhémoglobine décline avec une demi-vie d'élimination, dépendante de la durée et de l'intensité de I'exposition et influencée par I'age et le sexe. Ainsi, celle-ci
augmente avec I'age (surtout entre 2 et 20 ans) et est en moyenne 6 % plus longue chez les hommes [28]. La décroissance est d’abord rapide et exponentielle,
probablement liée a la distribution du monoxyde de carbone vers un compartiment périphérique (rate, muscle ou hémoprotéines), ainsi qu'a I'excrétion pulmonaire.
Une deuxiéme phase plus lente refléete vraisemblablement la libération du monoxyde de carbone depuis le compartiment périphérique et son élimination. Apres
une exposition a 2 % de monoxyde de carbone pendant 1 a 3 minutes chez le mouton, les demi-vies d’élimination sont de 5,7 et 103 minutes, respectivement pour la
phase rapide etla phase lente. Ces temps augmentent pour une exposition a 500 ppm pendant5a 10 h pour atteindre 21 et 118 minutes. Aprés une exposition
continue pendant49 heures, la moitié du monoxyde de carbone est éliminée en 30 a 180 minutes et 90 % en 180 a 420 minutes [29].

La vitesse de disparition de la carboxyhémoglobine est fonction de son taux initial, de la quantité d’oxygéne disponible et de la variation individuelle .

Surveillance biologique de L'exposition

Le dosage sanguin de la carboxyhémoglobine ou le dosage en fin de poste du monoxyde de carbone dans l'air expiré peuvent étre proposés pour la surveillance
biologique des expositions. Ils permettent d'apprécier I'importance de I'exposition du jour méme si I'exposition est relativement constante. Des valeurs biologiques
d’interprétation (VBI) pour le milieu de travail et en population générale et une VBI pour le milieu de travail respectivement sont proposées pour ces deux indicateurs
[30]. L'interprétation des résultats doit tenir compte notamment du tabagisme, de I'exposition environnementale, d'une éventuelle co-exposition (en particulier
dichlorométhane), de I'existence d’'une anémie hémolytique, d'une oxygénothérapie préalable.

Le dosage sanguin de monoxyde de carbone a également été proposé, sans VBI pour cet indicateur.

Toxicité expérimentale

Toxicité aigué

Le monoxyde de carbone provoque une baisse d'activité, un coma plus ou moins profond puisla mort des animaux. L'hypoxie est la cause d'une
hypotension, de tachycardie, d'une vasodilatation, puis d'une hyperglycémie et des Iésions cérébrales et cardiaques souvent irréversibles.

Les CL50 sont respectivement de 2070 et 2800 mg/m 3/4 h chez le rat et la souris (animaux morts pendant I'exposition, avec un taux de HbCO compris entre 50 et
80 % chez le rat). Chez le cobaye, elle est de 6550 mg/m 3 dans les mémes conditions (taux de HbCO compris entre 57 et 90 %). 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 aprés 1a 2 heures [31].

L'action toxique majeure du monoxyde de carbone résulte de 'hypoxie provoquée par la conversion de 'oxyhémoglobine en carboxyhémoglobine. La saturation de
I'hnémoglobine par le monoxyde de carbone varie selon les espéces [29] et le rythme respiratoire. Les principaux symptdmes sont une hypotension, une hypothermie
et une tachycardie initiale [32]. Leur sévérité est fonction de I'espece et du pourcentage sanguin de carboxyhémoglobine. Des taux de carboxyhémoglobine jusqu’a
10 % (exposition a 50 - 70 mg/m 3) ne conduisent pas a des modifications hématologiques, cardiaques ou cérébrales [29]. Au-deld de 20 % apparait, au niveau
cardiovasculaire, une augmentation du débit cardiaque, consécutive a I'accroissement du volume systolique et a la tachycardie ainsi qu'une vasodilatation
périphérique accompagnée d'une diminution de la résistance vasculaire. Au niveau sanguin, on observe une hémoconcentration et une acidose lactique [33].
L'inconscience et la mort surviennent lorsque la carboxyhémoglobinémie atteint 50 a 80 % [33].

Apreés la fin de I'exposition, apparaissent une hyperglycémie et un déficit neurologique corrélé a la présence de lésions cérébrales, principalement au niveau de la
substance blanche [32]. Ces |ésions se manifestent comme des cedémes et sont fonction de la présence combinée de 'hypotension, de I'hypoxémie et/ou de l'acidose
sanguine [34]. La réversibilité des modifications induites par le monoxyde de carbone dépend de la dose inhalée.

Une concentration élevée de glucose sanguin augmente le déficit neurologique et la létalité chez le rat [35]. Chez le singe, le monoxyde de carbone (100 ppm)
augmente I'étendue d'une ischémie myocardique induite.

Des études récentes montrent une activation et une prolifération des cellules microgliales (cellules immunitaires du systéme nerveux central, a pouvoir phagocytaire)
et une augmentation de I'expression de plusieurs marqueurs immunologiques, au niveau du cerveau de rats exposés a 2000 ppm pendant 40 minutes puis a 3000
ppm pendant 20 minutes [36].

Chez le rat adulte, une exposition a de fortes concentrations de monoxyde de carbone (500 a 1500 ppm, < 10 h) potentialise une perte auditive liée au bruit, de
maniére irréversible [37]. Des effets similaires ont aussi été observés chez le lapin (700 ppm, 9,5 h/j pendant 5 jours) [38].

Irritation, sensibilisation
Le monoxyde de carbone n’est pasirritant [27].

Toxicité subchronique, chronique

[26]

L'exposition répétée au monoxyde de carbone conduit & une augmentation du nombre d'hématies et une hyperviscosité sanguine qui induisent une
cardiomégalie. Le monoxyde de carbone favorise I'athérosclérose d'animaux nourris avec un régime riche en graisses.

Le monoxyde de carbone n'a pas d'effets toxiques cumulatifs. Des phénomenes cardiovasculaires compensatoires se développent suite a des expositions répétées
plus ou moins longues : effets hémodynamiques (dés 7,5 % HbCO), effets hématologiques (dés 9 % HbCO), hypertrophies cardiaques (12-58 % HbCO) et arythmies
(2.6-12% HbCO).

Apreés les modifications observées lors d'une intoxication aigué, une polycythémie apparait en 3 a 5 jours, ayant pour conséquence une hypervolémie et une
hyperviscosité sanguine sans modification du volume plasmatique (rats adultes, 500 ppm en continu pendant 42 jours ; HbCO 40 %). Les taux d’hématocrite,
d’hémoglobine, le nombre d’érythrocytes et la concentration cellulaire en hémoglobine augmentent tout au long de I'exposition, les taux les plus importants étant
mesurés aprés 30 et 42 jours d'exposition. L'augmentation de la viscosité entraine un retour aux environs de la normale de la pression sanguine et de la résistance
périphérique. Une cardiomégalie se développe apres quelques jours dans les deux ventricules, plus importante pour le ventricule droit, et dans l'atrium. Aprés 5 a 6
semaines d'exposition, le débit et la fréquence cardiaques ainsi que le volume systolique sont légerement supérieurs a la normale. La pression artérielle et la
résistance périphérique restent en dessous de la normale [39].

Dans une étude plus ancienne, 'augmentation du taux d’hémoglobine est observée chez des rats des 100 ppm de monoxyde de carbone pendant 30 jours (HbCO
9,25 %) [40].
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Apreés I'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 périphérique, volume systolique diminué, tachycardie ; la polycythémie et la cardiomégalie s'installent
progressivement pendant les 20 ou 30 jours suivants [41].

L'exposition au monoxyde de carbone (environ 15 % carboxyhémoglobinémie pendant 10 semaines) favorise la fixation du cholestérol sur les artéres, contribuant
ainsi au développement d'athérosclérose [11].

Effets génotoxiques
Si les tests réalisés in vitro sont négatifs, certains tests in vivo sont positifs.

Invitro

Les tests d’Ames, réalisés sur E. coli et S. typhimurium, et un test de mutation génique sur cellules de mammiféres (lymphome de souris) ont donné des résultats
négatifs, avec et sans systeme d’activation métabolique [6].
Invivo

L'exposition de souris gestantes au monoxyde de carbone induit, dans les cellules sanguines des méres et des feetus, une augmentation des échanges entre
chromatides sceurs et des micronoyaux (0, 1500, 2 500 et 3500 ppm, 10 min au 5, 11 et 16 jour de gestation ou 0, 500 ppm, 1 h/j, 1 €rau 6éme, du 7€au 13 € ou du 14 €
au 20 €jour de gestation) [42].

Au contraire, un test de micronoyau réalisé chez le rat (exposition pendant 28 jours, concentrations non disponibles) donne des résultats négatifs [6].

Effets cancérogénes

Il n'y a pas de donnée sur les effets cancérogénes du monoxyde de carbone chezl'animal a la date de publication dela fiche.

Effets sur la reproduction

Le monoxyde de carbone provoque des effets tératogénes ainsi qu'une importante foetotoxicité (altération notamment du systéme nerveux).

Fertilité
Aucun effet sur le taux de gestation n’est observé suite a une exposition en continu a 50 ppm de monoxyde de carbone (uniquement souris males ou souris males et
femelles, 2 semaines avantl'accouplement).

Développement

Le feetus est plus sensible que la mére a 'hypoxie induite par le monoxyde de carbone, son taux de carboxyhémoglobine a I'équilibre est plus élevé (10-15 % de plus
que dansle sang maternel) et la dissociation de I'oxyhémoglobine moins aisée, ce qui empéche la libération d'oxygene de la mere au feetus et de 'hémoglobine feetale
aux tissus foetaux. La capacité de diffusion placentaire augmente avec I'dge gestationnel en fonction du poids feetal [43].

Chez le rat, de nombreuses études ont mis en évidence I'effet d’'une exposition au monoxyde de carbone pendant la gestation sur le poids des foetus, avec des
LOAEC comprises entre 60 ppm (HbCO maternelle 15 %, exposition continue pendant toute la gestation) et 600 ppm (Hb CO maternelle 30 %, exposition 2 h/j) [26].

Suite a une exposition pendant la gestation, le monoxyde de carbone perturbe le développement du systéme nerveux central. Différents effets sont rapportés au

niveau :
= du contrdle de la fonction respiratoire, avec une réponse anormale a 'asphyxie et hypercapnie (cobayes, 200 ppm, 10 h/j, GD 23 ou 25 a GD 68, HbCO maternelle
8,5%);

= du comportement, avec une diminution de I'activité motrice et des réponses aux stimulations, altérations du réflexe de redressement ou de I'apprentissage (rats,
dés 60 ppm en continu, toute la gestation, HbCO maternelle 15 %) ;

= desniveaux de dopamine et norépinéphrine dans différentes régions du cerveau (rats, 60 ppm en continu, toute la gestation, HbCO maternelle 15 %) ;
= dudéveloppementdu cervelet, en lien avec le stress oxydatif induit (rats, 25 ppm) [44] ;
= dudéveloppement du systeme auditif (rats, dés 12,5 ppm, en continu du GD 8 a 20-22).

Des effets sur le systeme nerveux périphérique sont observés chez des nouveau-nés, suite a une exposition pendant la gestation (rats, dés 75 ppm, en continu, GD
0-20, HbCO maternelle 7,3 %) : diminution de la myélinogeneése et de la conduction nerveuse au niveau des nerfs sciatiques.

Des effets cardiaques (augmentation du poids et cardiomyopathies, dés 60 ppm chez le rat), immunologiques (modifications fonctionnelles des macrophages
spléniques, rats, dés 75 ppm) et hématologiques (diminution de 'hématocrite et de 'hémoglobine, rats, des 250 ppm) sont aussi rapportés chez des nouveau-nés
suite a des expositions pendant la gestation.

Une exposition postnatale pendant 32 jours induit une cardiomégalie et une tachycardie persistantes a I'age adulte [45].

Neurotoxicité
L'exposition répétée conduit a des Iésions au niveau du systéme nerveux central.

Le monoxyde de carbone stimule 'augmentation du débit sanguin cérébral a des taux variables selon les régions (le faible flux du sang dans le cortex, expose celui-ci
au risque d'hypoxie en priorité) et diminue la vitesse de conduction nerveuse pendant et aprés I'exposition. Les Iésions histologiques se présentent comme un
cedéme généralisé, 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 'hémoconcentration ne jouent qu’un faible réle [34].

Toxicité sur 'Homme
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L'exposition a de fortes concentrations de monoxyde de carbone est rapidement mortelle ; pour des concentrations plus faibles, les effets sont d'abord
insidieux évoquant une intoxication alimentaire ou une ébriété pour évoluer vers des troubles neurologiques graves (coma, convulsion). En cas de survie,
des séquelles sont possibles au niveau neurologique (syndrome parkinsonien, démence), sensoriel (troubles de lavue et de I'audition) et cardiaque
(infarctus). Les expositions répétées peuvent induire des effets neurologiques et cardiaques (ischémie myocardique). Un effet toxique sur le systéme
cardiovasculaire ne peut étre exclu. Il n'y a pas de donnée sur d'éventuels effets génotoxiques ou cancérogénes du monoxyde de carbone. Le monoxyde de
carbone est embryo-feetotoxique: des effets tératogenes ont été rapportés dans des études de cas anciens.

Toxicité aigué
[10,11, 26, 46,48 a 50, 55]

La symptomatologie de I'intoxication aigué dépend essentiellement du taux de monoxyde de carbone atmosphérique et de la durée d’exposition.

Les intoxications aigué et subaigué se manifestent par une symptomatologie fonctionnelle banale et variable ; 46 % des cas d'intoxication avérée au monoxyde de
carbone seraient asymptomatiques. L'intoxication débutante peut simuler une intoxication alimentaire (nausées, vomissements) toutefois sans diarrhée ; ces signes
digestifs s'associent souvent & de violentes céphalées temporales pulsatiles. A un degré de plus, on observe également une asthénie, des vertiges ainsi que des
troubles de 'humeur (angoisse, agitation), comportementaux (syndrome confusionnel) ou visuels.

Le débutinsidieux pose souvent le probléme de son dépistage rapide et sa confirmation par le dosage de la carboxyhémoglobine (HbCO) ou de la concentration de
monoxyde de carbone dans le sang. Il existe en effet une corrélation entre la sévérité des symptdmes et let le taux d’HbCO. Les niveaux d'HbCO chez I'adulte sain,
non-fumeur sont inférieurs a 1,5 %. Chez des sujets fumeurs (1 paquet par jour), le taux d'HbCO peut étre compris entre 5 et 6 % [30]. Cependant, l'interprétation
des résultats doit se faire avec précaution. Il faut tenir compte du statut tabagique du patient, du délai entre l'intoxication et le prélevement sanguin, et de
I'oxygénothérapie éventuellement débutée. La qualité du conditionnement de I'échantillon et le délai entre le prélévement et la réalisation du dosage ont également
leur importance.

L'hypoxie est dans un premier temps compensée par une augmentation du débit cardiaque. Des signes cardiovasculaires peuvent étre présents : douleurs
angineuses avec signes d'ischémie a I'ECG, insuffisance cardiaque avec OAP hémodynamique, survenant plus volontiers sur un terrain prédisposé. Une
rhabdomyolyse est également possible.

Une exacerbation de la morbidité cardiovasculaire (ischémie myocardique, troubles du rythme) a été observée lors d’expositions aigués chez des patients atteints de
coronaropathies, ayant des concentrations d’'HbCO entre 2,4 % et 5,8 %.

Les symptoémes cliniques a la phase d'état sont variables et peuvent associer : dyspnée a l'effort, réduction de l'efficience mentale, céphalées, troubles visuels,
irritabilité, altération du jugement, confusion, agitation, nausées, vomissements et perte de conscience au moindre effort. Au-dela, il se produit un coma avec
convulsions et la mort en cas d’exposition prolongée.

L’'examen clinique est pauvre méme a la phase d'état, la coloration rosée des téguments, considérée comme un signe caractéristique de l'intoxication a I'oxyde de
carbone, 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. L'hyperthermie et 'cedeme aigu du poumon représentent des facteurs de gravité
considérables.

Dans les suites d'une intoxication aigué, on observe parfois un état pseudo-démentiel (aphasie, apraxie, agnosie) qui peut survenir aprés une période de rémission
de durée variable (7 a 21 jours). Cet état peut, soit étre réversible (dans 50 a 75 % des cas) aprés plusieurs mois, soit laisser des séquelles neuropsychiques a des
degrés divers : syndrome parkinsonien, surdité de perception, syndrome de Méniére (acouphénes, surdité et troubles de I'équilibre), réduction des capacités
intellectuelles, désorientation temporo-spatiale et polynévrite. Les séquelles minimes a type de troubles psychiques, d’amnésie rétrograde, d'altérations sensorielles
(hypoacousie, acouphenes, troubles de la vision, ...), de troubles du comportement, de céphalées, d’asthénie sont décrites dans 25 a 47 % des cas.

Des séquelles cardiaques graves peuvent survenir au cours d'intoxications avec hypoxie prolongée. Il s'agit d'une atteinte cardiaque qui se traduit a
I'électrocardiogramme par des troubles de la repolarisation, ou par I'apparition d’'une nécrose myocardique méme chez des sujets non prédisposés.

Des atteintes musculo-tendineuses ainsi que des thrombophlébites ont également été rapportées.

L'importance des séquelles semble étre en rapport avec la gravité et la durée de I'intoxication, ce qui souligne I'importance d'un traitement rapide et approprié.

Toxicité chronique

[11,26,50,56 a 59]
Les signes d’appel sont le plus souvent banals et proches de ceux d’une intoxication subaigué débutante : céphalées, vertiges et asthénie, parfois associés a des
troubles digestifs.

Les études conduites afin d'évaluer l'effet sur le myocarde de I'exposition répétée a de faibles doses de monoxyde de carbone montrent que le monoxyde de
carbone favorise le développement d’'une ischémie myocardique a I'effort chez les sujets ayant une coronaropathie préexistante sans favoriser 'apparition de
troubles du rythme. Ces observations pourraient expliquer que des études épidémiologiques aient mis en évidence une association entre une élévation de la
concentration atmosphérique en monoxyde de carbone et une augmentation de la mortalité générale, ainsi que de la mortalité par infarctus du myocarde.

Bien que le monoxyde de carbone n’entraine pas d'effets toxiques cumulatifs, une toxicité a long terme sur le systéme cardiovasculaire et neurologique ne peut étre
exclue. Certains auteurs rapportent les effets sur plusieurs organes, d’'une exposition a long terme a de faibles concentrations de monoxyde de carbone, les plus
visibles étant ceux observés sur le systéeme cardiovasculaire. Des séquelles neurologiques semblent également fréquentes mais difficiles a attribuer exclusivement a
une exposition au monoxyde de carbone.

Effets génotoxiques

Aucune donnée n'est disponible chez 'lhomme pour les effets génotoxiques a la date de publication de cette fiche toxicologique.

Effets cancérogénes

Aucune donnée n'est disponible chez 'lhomme pour les effets cancérogenes a la date de publication de cette fiche toxicologique.

Effets sur la reproduction
[11,46,47,48,49 a 54]
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Le monoxyde de carbone franchit facilement la barriére placentaire et 'hémoglobine foetale posséde une affinité pour le monoxyde de carbone supérieure a celle de
I'némoglobine maternelle. Aucune donnée n’est disponible a la date de publication de cette fiche concernant un impact d'une exposition au monoxyde de
carbone seul sur la fertilité chez'Homme.

Bien qu'il existe des preuves épidémiologiques limitées des effets sur le développement chez 'Homme, plusieurs rapports de cas, dont certains anciens, se sont
intéressés a des expositions au monoxyde de carbone pendant la grossesse.

Certaines intoxications au monoxyde de carbone au cours du premier trimestre de grossesse ont été associées a diverses malformations (malformations des pieds et
des mains, dysplasie et subluxation des hanches, agénésie d'un membre, atrésie des mandibules, microcéphalies).

Une intoxication maternelle induit une intoxication foetale retardée dont les conséquences dépendent de 'age gestationnel et du niveau d’exposition (accouchement
prématuré, avortement précoce ou tardif, mort in utero ou séquelles neurologiques d'événements anoxiques)

L'exposition chronique pendant les deux premiers trimestres peut conduire a un retard de croissance intra-utérin, probablementinhérenta 'hypoxie chronique.

Une étude prospective multicentrique sur l'intoxication aigué au monoxyde de carbone pendant la grossesse a été publiée en 1991. Sur 5 cas avec une exposition
maternelle majeure (désorientation, ou coma), 2 morts feetales et 1 cas de paralysie cérébrale ont été rapportés. Dans les 35 cas restants, avec des expositions
maternelles Iégeres (maux de téte, nausées, déficience neurologique légere, faiblesse musculaire), aucune complication n'a été rapportée [55].

Réglementation

Rappel: La réglementation citée est celle en vigueur a la date d'édition de cette fiche : Avril 2021

Les textes cités se rapportent essentiellement a le prévention du risque en milieu professionnel et sontissus du Code du travail et du Code de la sécurité sociale. Les
rubriques "Protection de la population" , "Protection de I'environnement" et "Transport" ne sont que trés partiellement renseignées.

Sécurité et santé au travail

Mesures de prévention des risques chimiques (agents chimiques dangereux)
= Articles R.4412-1 a R.4412-57 du Code du travail.

= Circulaire DRT du ministere du travail n® 12 du 24 mai 2006 (non parue au JO).

Mesures de prévention des risques chimiques (agents cancérogénes, mutagénes, toxiques pour lareproduction dits CMR, de catégorie 1A ou 1B)
= Articles R.4412-59 a R.4412-93 du Code du travail.
= Circulaire DRT du ministére du travail n° 12 du 24 mai 2006 (non parue au JO).

Aération et assainissement des locaux

= Articles R.4222-1 & R.4222-26 du Code du travail.

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

= Arrétésdes 8 et9octobre 1987 (/O du 22 octobre 1987) et du 24 décembre 1993 (JOdu 29 décembre 1993) relatifs aux controéles des installations.

Prévention desincendies et des explosions

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

= Articles R.4227- 42 a R.4227-57 du Code du travail.

= Articles.R.557-1-1 a R.557-5-5 et R. 557-7-1 a R. 557-7-9 du Code de I'environnement (produits et équipements a risques).

Valeurs limites d’exposition professionnelle (Frangaises)
= Article R.4412-149 du Code du travail (décret n © 2019-1487 du 27 décembre 2019 fixant des VLEP contraignantes - JOdu 29/12/2019).

Valeurs limites d'exposition professionnelle (Européennes)
= Directive (UE) 2017/164 de la Commission du 31 janvier 2017 (JOUE du 1 €' février 2017).

Maladies a caractére professionnel
= ArticlesL.461-6 et D.461-1 etannexe du Code de la sécurité sociale : déclaration médicale de ces affections.

Maladies professionnelles
= Article L.461-4du Code de la sécurité sociale : déclaration obligatoire d’emploi a la Caisse primaire d'assurance maladie et a linspection du travail ; tableau n° 64.

Suivi Individuel Renforcé (SIR)
= Article R.4624-23 du Code du travail.

Surveillance post-exposition ou post-professionnelle
= Article D.461-23 du Code de la sécurité sociale.
= Article L.4624-2-1 du Code du travail.

Travauxinterdits
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= Jeunestravailleurs de moinsde 18 ans:article D.4153-17 du Code du travail. Des dérogations sont possibles sous conditions : articles R. 4153-38 a R. 4153-49 du Code du
travail.

= Femmes enceintes ou allaitant : article D.4152-10 du Code du Travail.

Entreprises extérieures

= Article R.4512-7 du Code du travail et arrété du 19 mars 1993 (JOdu 27 mars 1993) fixant la liste des travaux dangereux pour lesquels il est établi par écritun plan de
prévention.

Classification et étiquetage
a) substance monoxyde de carbone

Le réglement CLP (réglement (CE) n° 1272/2008 du Parlement européen et du Conseil du 16 décembre 2008 (JOU E L 353 du 31 décembre 2008)) introduit dans I'Union
européenne le systéme général harmonisé de classification et d'étiquetage ou SGH. La classification et I'étiquetage du monoxyde de carbone figurent dans'annexe VI du
réglement. La classification est:

= Gazsous pression (*)

= Gazinflammables, catégorie 1; H220

= Toxicité pour la reproduction, catégorie 1A ; H360D (***)

= Toxicité aigué (par inhalation), catégorie 3 (*) : H331

= Toxicité spécifique pour certains organes cibles - Exposition répétée, catégorie 1:H372 (**)

(*): Pour lesmentions de danger H280 ou H281, lorsque les gaz sont mis sur le marché, ils doivent étre classés comme « gaz sous pression » dans 'un des groupes suivants :
«gaz comprimé », « gaz liquéfié », « gaz liquéfié réfrigéré » ou « gaz dissous ». L'affectation dans un groupe dépend de I'état physique dans lequel le gaz est conditionné et, par
conséquent, doit s'effectuer au cas par cas. Le fabricant choisira alors 'une ou 'autre de ces mentions (cf. note U).

(*) H331 : cette classification est considérée comme une classification minimum; la classification dans une catégorie plus sévére doit étre appliquée si des données accessibles
le justifient. Par ailleurs, il est possible d'affiner la classification minimum sur la base du tableau de conversion présenté en Annexe VIl du réglement CLP quand I'état
physique de la substance utilisée dans I'essai de toxicité aigué par inhalation est connu. Dans ce cas, cette classification doit remplacer la classification minimum.

(**) Selon les régles de classification préexistante, la classification s'appliquait pour une voie d'exposition donnée uniquement dans les cas ou il existait des données justifiant
la classification en fonction de cette voie. Le reglement CLP prévoit que la voie d'exposition ne doit étre indiquée dans la mention de danger que s'il est formellement prouvé
qu'aucune autre voie ne peut conduire au méme danger. Faute d'informations sur les voies d'exposition non classées (absence de données ou absence d'effet), la
classification préexistante a été convertie en classification CLP mais sans précision de voie d'exposition".

(***) La classification de ces substances fait état d'effets sur la fertilité ("F" ou "f") ou sur le développement ("D" ou "d"). Sauf preuves du contraire, les effets sur la fertilité ou
sur le développement non mentionnés dans ces classifications ne peuvent néanmoins pas étre exclus."

b) mélanges contenant du monoxyde de carbone
= Reglement (CE) n° 1272/2008 modifié.

Interdiction / Limitations d'emploi
= ProduitsCMR

Réglement (UE) n° 552/2009 de la Commission du 22 juin 2009 modifiant 'annexe XVII de réglement (CE) n°® 1907/2006 (REACH) relative aux restrictions applicables a
certaines substances dangereuses (point 30 : substances figurant a 'annexe VI du réglement CLP et classées reprotoxiques 1A ou 1B).

Protection de la population

Se reporter aux reglements modifiés (CE) 1907/2006 (REACH) et (CE) 1272/2008 (CLP). Pour plus d’information, consulter les services du ministére chargé de la santé.

Protection de l'environnement

Installations classées pour la protection de I'environnement : les installations ayant des activités, ou utilisant des substances, présentantun risque pour
I'environnement peuvent étre soumises au régime |CPE.

Pour consulter des informations thématiques sur les installations classées, veuillez consulter le site ( https://aida.ineris.fr) ou le ministére chargé de I'environnement
et ses services (DREAL (Directions Régionales de 'Environnement, de ’Aménagement et du Logement) ou les CCl (Chambres de Commerce et d'Industrie)).

Transport

Sereporter entre autres a I'Accord européen relatif au transport international des marchandises dangereuses par route (dit" Accord ADR ") en vigueur (
https://unece.org/fr/about-adr). Pour plus d'information, consulter les services du ministére chargé du transport.

Recommandations

Au point de vue technique

Information et formation des travailleurs

= Instruire le personnel des risques présentés par la substance, des précautions a observer, des mesures d’hygiene a mettre en place ainsi que des mesures
d'urgence a prendre en cas d’accident.

= Former lesopérateurs a la manipulation des moyens d’extinction (extincteurs, robinet d’'incendie armé...).
= Former lesopérateurs au risque lié aux atmospheéres explosives (risque ATEX) [23].
= Nepas fumer, vapoter, boire ou manger sur leslieux de travail.
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Manipulation

Faire controler trés régulierement I'exposition atmosphérique des salariés au monoxyde de carbone (8 Méthodes de détection et de détermination dans l'air) ; ce
controle peut étre complété par un systéme d’alarme automatique.

Protéger les bouteilles du soleil et des sources de chaleur et les manipuler avec soin pour prévenir les chocs.

Utiliser les bouteilles debout et les arrimer pour éviter leur chute.

Fermer le robinet de la bouteille aprés chaque utilisation.

Eviter I'inhalation de gaz. Effectuer en systéme clos toute opération industrielle quis'y préte. Dans tous les cas, prévoir une aspiration du gazala source
d’émission, ainsi qu'une ventilation des lieux de travail conformément a la réglementation en vigueur [60].

Les équipements et installations conducteurs d'électricité utilisant ou étant a proximité de monoxyde de carbone doivent posséder des liaisons
équipotentielles et é&tre misalaterre, afin d'évacuer toute accumulation de charges électrostatiques pouvant générer une source d'inflammation sous forme
d'étincelles [61].

Les opérations génératrices de sources d'inflammation (travaux par point chaud type soudage, découpage, meulage...) réalisées a proximité ou sur les
équipements utilisant ou contenant du monoxyde de carbone doivent faire 'objet d'un permisde feu [62].

Au besoin, les espaces dans lesquels le monoxyde de carbone est stocké et/ou manipulé doivent faire 'objet d'une signalisation [63].

Ne jamais procéder a des travaux sur ou dans des cuves et réservoirs contenant ou ayant contenu du monoxyde de carbone sans prendre les précautions
d'usage [64].

Equipements de Protection Individuelle (EPI)

Le choix des EPI dépend des conditions au poste de travail et de I'évaluation des risques professionnels. Ils ne doivent pas étre source d’ électricité
statique (chaussures antistatiques, vétements de protection et de travail dissipateurs de charges) [65, 66].

Stockage [67]

Stocker les bouteilles de monoxyde de carbone debout et attachées, a I'air libre ou dans des locaux spéciaux frais (température de stockage inférieure a 50 °C),
bien ventilés, construits en matériau incombustible, a 'abri de 'humidité et de toute source d'ignition ou de chaleur. Dans tous les cas, il conviendra de se
conformer aux préconisations du fabricant.

Ne pas entreposer avec des gaz comburants et d'autres matiéres comburantes. Les bouteilles doivent étre mises a la terre.
Le stockage du monoxyde de carbone s'effectue habituellement sous forme de gaz comprimé dans des bouteilles en acier inoxydables ou en alliage d'aluminium

[2, 8]. Dans tous les cas, il convient de s'assurer aupreés du fournisseur de la substance ou du matériau de stockage de la bonne compatibilité entre le matériau
envisagé et la substance stockée.

Les bouteilles vides doivent étre stockées séparément et doivent étre enlevées régulierement par le fournisseur.
Fermer soigneusement les bouteilles et ne pas laisser les flexibles sous pression.

Mettre le matériel électrique et non-électrique, y compris |’ éclairage etla ventilation, en conformité avec la réglementation concernant les atmosphéres
explosives.

Mettre a disposition dans ou a proximité immédiate du local/zone de stockage des moyens d’extinction adaptés a 'ensemble des produits stockés.

En casd’urgence

En casde fuite non enflammée, fermer l'arrivée du gaz; sila fuite ne peut étre stoppée, interdire 'approche pour éviter tout risque d'inflammation (voitures,
matériel électrique, feu nu...). Dans tous les cas, aérer la zone et évacuer le personnel en évitant la génération de sources d'inflammation.

En casde fuite enflammée, appliquer la procédure indiquée dans le 8 Incendie - Explosion.

En cas d’échauffement apparent d'une bouteille, ne pass'en approcher et arroser abondamment la bouteille avec de I'eau pulvérisée en se protégeant.
Prévoir des moyens de secours appropriés contre l'incendie, a proximité immédiate du dépét.

Des appareils de protection respiratoires isolants autonomes sont a prévoir a proximité et a I'extérieur des locaux pour les interventions d'urgence.

Sices mesures ne peuvent pas étre réalisées sans risque de sur-accident ou si elles ne sont pas suffisantes, contacter les équipes de secours interne ou externe au
site.

Au point de vue médical

Eviter d'affecter a des postes comportant un risque d'exposition importante et répétée les sujets atteints d'affections cardio-vasculaires ou neurologiques.
Lorsdesvisitesinitiale et périodiques:

Examen clinique: Rechercher particulierement des signes mineurs d’une intoxication oxycarbonée, des affections cardio-vasculaires ou neuropsychiatriques
chroniques.

Examens complémentaires: La fréquence des examens médicaux périodiques et la nécessité ou non d’effectuer des examens complémentaires (électrocar-
diogramme, ...) seront déterminées par le médecin du travail en fonction des données de I'examen clinique et de 'appréciation de limportance de I'exposition.

Femmes enceintes et/ou allaitantes:
L'exposition a cette substance des femmes enceintes ou allaitantes est réglementairement interdite.

Simalgré tout, une exposition durant la grossesse se produisait, informer la personne quiprend en charge le suivi de cette grossesse, en lui fournissant toutes
les données concernant les conditions d’exposition ainsi que les données toxicologiques.

Informer les les salariées susceptibles d'étre exposées des dangers de cette substance pour la grossesse et de I'importance du respect des mesures de
prévention.

Rappeler aux femmes en age de procréer l'intérét de déclarer le plus tot possible leur grossesse a 'employeur, et d’avertir le médecin du travail.

Surveillance biologique: le dosage sanguin de la carboxyhémoglobine ou le dosage en fin de poste du monoxyde de carbone dans 'air expiré peuvent étre
proposés pour la surveillance biologique des expositions. Des valeurs biologiques d'interprétation (VBI) pour le milieu de travail et en population générale etune
VBI pour le milieu de travail sont respectivement proposées pour ces deux indicateurs [30].
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Conduites a tenir en casd’urgence

= En casd'intoxication aigue, appeler rapidement un centre anti poison. Transporter la victime en dehors de la zone polluée en prenant les précautions nécessaires
pour les sauveteurs. Si la victime est inconsciente, la placer en position latérale de sécurité et mettre en ceuvre, s'ily a lieu, des manceuvres de réanimation. Sila
victime est consciente, la maintenir au maximum au repos. Mettre en ceuvre le plus rapidement possible une assistance respiratoire comprenant 'administration
d’oxygene, et transférer dés que possible en milieu hospitalier a 'aide des organismes de secours d'urgence.
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