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INTRODUCTION
Les effets nocifs que produit l’inhalation de certains gaz sont de connaissance très ancienne. Galien avait parfaitement reconnu le danger que présentent les vapeurs dégagées des foyers incandescents ; Lucrèce écrivait (li. VI) :
Carbonum gravis vis atque oder insinuatur ........
En 1842, F. Leblanc, par une série d'expériences minutieusement conduites, prouve la toxicité de l’oxyde de carbone. Il caractérise ainsi le facteur essentiel des accidents dus aux «vapeurs du charbon». Après lui, CL Bernard fait connaître la combinaison que forme l’oxyde de carbone avec l’hémoglobine du sang, et il indique les moyens de caïactériser cette combinaison. Les auteurs modernes comme Gréhant, Balthazard et Nicloux, ont décelé les lois de fixation de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine, et son élimination ; ils ont pu fixer ainsi un traitement rationnel.
D'autres gaz qui, au début, produisaient des accidents uniquement dans les laboratoires de chimie, sont rentrés dans le domaine industriel. Pendant la Grande Guerre, l'étude des effets nocifs, imputables aux gaz employés comme moyen de combat, a subi une vive impulsion.
Nous nous sommes proposé de faire, dans cette thèse, une étude d’ensemble des accidents dus aux gaz, tels qu'ils peuvent se présenter dans l’industrie actuelle.
Nous avons eu l’occasion d'observer, lors de notre séjour à l'Hôpital des Mines de la Société Houillère de Sarre et Moselle, des accidents de cette sorte, et nous avons constaté les nombreuses difficultés qu’ils peuvent faire surgir, soit pour le médecin qui est en contact directavecles centres industriels, soit pour l'expert et le médecin-légiste, dont l'intervention est souvent réclamée. Nous avons été frappé en outre par la constante préoccupation des administrations industrielles désireuses d'éviter ces accidents. Si, malgré tout, les acci-
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dents sont fréquents, cela tient à l'extrême diversité de leurs conditions et à la variété des agents en cause. Mais, trop souvent aussi, intervient la méconnaissance du danger menaçant, et par suite aussi la négligence des mesures prophylactiques.
I1 nous a semblé utile de nous limiter dans ce travail à l'étude des accidents imputables aux seuls gaz qui se rencontrent de façon usuelle en industrie. Aïnsi nous passerons sous silence les accidents dus à l'hydrogène sulfuré, accidents qui ont été souvent décrits et dont la fréquence va en diminuant. Nous passons sous silence aussi des gaz tels que le chlore et l’acide cyanhydrique ; ceux-c1 n’ont un intérêt que dans des industries chimiques, par trop spécialisées. Ainsi délimitée notre étude s'étend aux accidents dus à l'oxyde de carbone, aux vapeurs nitreuses et à l'hydrogène arsénié.
Nous insisterons-à propos de chacun de ces gaz sur les conditions de production des accidents, sur l’action des gaz sur l'organisme et sur les symptômes qui traduisent cette action. Nous ferons état de quelques observations intéressantes et inédites. Nous avons été nous-même témoin de deux de ces observations ; quelques unes sont dues à la bienveillance de notre maître, le Professeur Chavigny ; d’autres enfin nous ont été communiquées par les services indus- FTICIS LE)
Les questions de prophylaxie et de traitement feront chacune l’objet d’un chapitre spécial. Nous relaterons dans ces chapitres les moyens prophylactiques et thérapeutiques reconnus les plus efficaces à l'heure actuelle. Nous montrerons, comment par leur application méthodique et rigoureusement surveillée, il sera possible de diminuer à la fois le danger et le nombre des victimes dû aux gaz dans l’industrie.
(") Je veux parler spécialement des documents dus aux bons soins de Monsieur le Colonel Deville, Directeur-Gérant de la Corporation des Mines et Usines Métallurgiques à Metz, Monsieur le Colonel Hubert, chef du Service Technique, et Monsieur Rausch, Chef du Contentieux.
I. — Accidents dus à l’oxyde de carbone
L'oxyde de carbone se trouve toujours dans les fumées dégagées par un foyer incandescent et en quantité d'autant plus grande que l'accès d’air au foyer est moindre, et que par suite, la combustion est moins complète.
C’est un gaz inodore, incolore et sans saveur, caractères qui le rendent particulièrement dangereux.
Au foyer domestique, les poêles et cheminées ordinaires, si le tirage est défectueux ou ralenti artificiellement, peuvent répandre dans l’atmosphère de la demeure de très grandes quantités d'oxyde de carbone, et d'innombrables accidents ont été causés ainsi. La combustion des vieilles poutres, placées dans les cheminées, dégage une quantité d'oxyde de carbone suffisante pour être mortelle. Le gaz d'éclairage, contenant 7 à 8 p. 100 d'oxyde de carbone, dissémine partout ce produit dangereux ; un robinet à gaz laissé ouvert, une conduite imparfaitement étanche, la rupture d’un tuyau en caoutchouc, sont autant de causes d’accidents.
Dans l’industrie, l’oxyde de carbone existe partout et à tout moment. Kober et Hayhurst ont dressé une liste qui ne comporte pas moins de 24 sources possibles d'oxyde de carbone. Nous reproduisons cette liste significative avec le numéro 13 bis, ajouté par le Professeur Nicloux :
19 Soudure à acétylène ;
29 Gaz d'échappement des automobiles ;
3° Gonflement et dégonflement des ballons ;
4° Bateaux de guerre. Gaz des tourelles de cuirassés pendant l’action. Air des chambres de chauffe ;
5° Fonderies pendant la fusion et la coulée des masses de métal ;
69 Brasseries lorsque les gaz de la combustion passent à travers le malt ;
7° Industrie du celluloïd ; 8° Distillation du coaltar ;
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9° Travaux dans l'air comprimé, dans les tunnels ou caissons particulièrement après les explosions provoquées ;
10° Explosifs dans les mines et dans toute autre place où ils sont employés ;
119 Manufactures de chapeaux de feutre ;
129 Gaz des incendies atteignant pompiers et agents de police ;
13° Industrie du vêtement partout où sont employés des fers chauffés au gaz;
13° bis Industrie du blanchissage, ou plus exactement du repassage mécanique au moyen de cylindres chauffés intérieurement par le gaz ;
140 Industrie métallurgique, fer, acier, industries connexes, maîtresses conduites de gaz, valves, etc. ;
15° Fours à plâtre;
160 Mines de charbon. Après explosion de grisou, de poussières de charbon, emploi d’explosifs ;
17° Vapeurs émises par des surfaces peintes au plomb, probablement lorsque les symptômes sont tels que mal de tête, vertige et efforts de vomissements ‘se développant peu de temps après s’y être exposé ;
18° Phosgène et industrie des matières colorantes ;
19° Industrie du phosphore ;
20° Imprimerie dans l'emploi des linotypes ;
21° Industrie de la soude ; procédé Leblanc ;
22° Soudure ;
23° Industrie de l’acide sulfurique ;
24° Industrie textile là où une température élevée est nécessaire,
On remarquera que, dans cette énumération, la grande industrie du gaz d'éclairage et du gaz à l’eau ne figure pas.
Nous ne pouvons pas insister sur tous les cas spéciaux de provenance de l’oxyde de carbone, et nousnous bornerons à envisager les grandes industries dans lesquelles l’oxyde de carbone est le plus répandu. Ainsi, nous parlerons successivement de l’oxyde de carbone dans les hauts fourneaux, dans les cokeries et gazogènes, dans les mines, dans les fumées de locomotives et dans les gaz d'échappement des automobiles.
a) L’oxyde de carbone dans les hauts fourneaux. — Tes gaz qui s'échappent des hauts fourneaux contiennent de 25 à 30 p. 100 d'oxyde de carbone. Toutes les conduites efférentes des hauts-fourneaux renferment ce gaz dangereux en grande quantité; aussi les accidents sont-ils fréquents et se produisent facilement.
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La remise à feu d’un fourneau est particulièrement dangereuse, parce que des émanations de gaz peuvent se produire par les joints de maçonnerie, des blindages et des clapets des conduites. Le nettoyage et les réparations des conduites, ainsi que toutes manipulations sur elles, fournissent le plus grand nombre d’accidents.
Nous avons l’occasion de rapporter l'observation d’un accident survenu lors du nettoyage d’un ventilateur d’épuration, et une autre ou l'accident est dû à l’échappement d'un jet de gaz pendant la fermeture d’un clapet sur une conduite.
Dans notre observation N° II nous voyons un ouvrier mourir intoxiqué par les gaz pendant le nettoyage d’un four, arrêté et isolé depuis 20 jours.
De tels faits démontrent d’une façon éloquente l’existence continuelle du danger d'intoxication par l’oxyde de carbone au contact des hauts fourneaux.
Observation N° I. — (Intoxication de 4 ouvriers lors du nettoyage d’un ventilateur d'épuration, 2 morts.)
W... J..., âgé de 31 ans, était occupé à la réparation d’une voie de pont roulant, non loin d’un ventilateur d'épuration de gaz de hauts fourneaux, dans lequel étaient descendus deux ouvriers, F... et J.... En dépit des précautions prises pour empêcher le gaz de pénétrer dans le ventilateur, le chef-ouvrier M..., qui surveillait le travail, s’aperçut tout à coup d’une poussée imprévue de gaz. « J'ai crié à ceux qui étaient dans le ventilateur de se sauver, rapporte-t-il. Je me penchais pour les aider, mais à ce moment-là je tombais sur le rebord du ventilateur et j'ai vu F... tomber au fond du ventilateur, puis j'ai été emporté et je ne sais plus ce qui s’est passé. » Il fut emporté, en effet, par quelques cuvriers et revenait à lui spontanément.
L'ouvrier W..., accouru sur ses cris, descendit dans le ventilateur et, n’écoutant que son courage, réussit à en retirer l’ouvrier F... qui fut sauvé par la respiration artificielle,
En se penchant pour sauver la seconde victime, W... fut asphyxié à son tour et « s'écroula comme une masse ». Il fut impossible de le rappeler à la vie ainsi que le second ouvrier J... qu'il avait tenté de sauver de la mort.
Observation No II. — (Mort d’un ouvrier par oxyde de carbone, autopsie, examen du sang au laboratoire.)
L'ouvrier Z..., 24 ans, était occupé depuis trois jours avec le maçon H... à l'enlèvement de poussières de la partie inférieure des dominos en briques du four N, ... du haut fourneau N.... Ce fourneau était arrêté et isolé depuis 20 ‘ours. Un moment donné H... sortit pour prendre l'air
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en demandant à Z... de l'accompagner. Celui-ci répondit qu'il préférait se reposer au chaud à l’intérieur du four. Quand H... revient dix minutes plus tard, il trouve Z... couché dans le four et inanimé. Z.. fut immédiatement sorti par H... et un autre ouvrier. On le soumit à la respiration
artificielle avec de l'oxygène (Pulmotor), mais on ne put le rappeler à.
la vie.
Du sang fut prélevé à l’autopsie et envoyé au laboratoire de méde-
cine légale où il fut examiné par notre maître. le Professeur Chavigny.
Voici le résultat de cet examen :
« Un premier examen extemporané du sang au petit spectroscope
à main a établi que les deux bandes du spectre ne pouvaient pas être réduites par l'addition, dans la solution, de sulfhydrate d’ammoniaque. €ette constatation imposait de faire une analyse plus complète en vue de déterminer
le coefficient d'intoxication.
C'est ce qui a été fait au cours des iours suivants. L’extraction des
gaz du sang a montré que le coefficient d'intoxication s'élevait au chiffre
de 0,80.
Il y a lieu de remarquer que ce chiffre est extrêmement élevé et doit
correspondre à une intoxication massive par l’oxyde de carbone. » Observation N° III. — (Accident dû à l'oxyde de carbone : 4 victimes
dont un mort.) Quatre ouvriers étaient occupés à fermer un clapet d'une conduite
d'épuration d’un haut fourneau à N... Un jet de gaz s’échappant soudainemènt, tous les quatre tombèrent asphyxiés d’un seul coup. On pratiqua immédiatement la respiration artificielle. Trois d’entre eux furent ranimés ainsi et pouvaient gagner leur domicile après une demi-heure. Chez le quatrième, tous les moyens employés restèrent sans résultat. La mort avait fait son œuvre.
b) L’oxyde de carbone dans les coheries et gazogènes. — Dans les cokeries et gazogènes, toutes les conduites et les chambres d'épuration contiennent une forte quantité du gaz dangereux. Le gaz du coke en renferme 25 p. 100, le gaz à l’eau 30 à 40 p. 100 et le gaz d'éclairage ordinaire jusqu’à 17 p. 100. Toutes les opérations comme : allumage, aérage, réparations, remplacements, ouvertures de valves, etc. peuvent donner issu à des gaz et produire ainsi des. asphyxies. 3
c) L'oxyde de carbone dans les mines. — Haldane en Angleterre a fait une longue étude des gaz qui peuvent prendre naissance dans les mines. Il insiste surtout sur l’importance de l’oxyde de carbone.
Les gaz dégagés par la déflagration du grisou, gaz que Haldane appelle «after damp », renferment une forte proportion d'oxyde de carbone. Beaucoup de mineurs qui ne
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succombent pas à l'explosion, meurent empoisonnés par ce gaz. En 1805, lors d’une telle explosion, Haldane a constaté que 95 p. 100 des mineurs étaient morts par la seule action de l’oxyde de carbone. Le Docteur Wheeler indique un pourcentage de 8,6 dans les gaz dégagés par une explosion de grisou produite expérimentalement. Pour Haldane, ce pourcentage est beaucoup plus élevé, lorsqu'il s’agit de véritables coups de mines.
Les feux de mines constituent une autre source d'oxyde de carbone. Le fait s’est produit il y a quelques années seulement, dans une mine de Lorraine où on a compté un un bon nombre de victimes.
Les fumées des explosifs utilisés pour l’abatage dans les mines renferment aussi une quantité plus ou moins forte de ce gaz toxique. Cependant, les règlements qui écartent les ouvriers un certain temps après le tir, sont bien établis et une ventilation quelque peu effective arrive rapidement à abaisser la concentration de l’oxyde de carbone à une valeur qui n'offre plus de danger. Nous verrons qu'il n’en est pas ainsi des vapeurs nitreuses, également mélangées aux fumées de tir, mais dangereuses à une concentration très faible.
d) L'oxyde de carbone dans les fumées de locomotives. — Les fumées qui se dégagent des locomotives contiennent suivant le degré de la combustion de la houille, des quantités plus ou moins grandes d'oxyde de carbone. Dans une conférence faite, il y a deux ans, à la Société d'Hygiène Publique, Industrielle et Sociale, notre maître, le Professeur Nicloux, insistait sur le danger que peut présenter ce fait. « Lorsqu'un train s'engage dans un tunnel, dit-il, l'atmosphère de celui-ci est immédiatement souillé par la fumée, et l’oxyde de carbone apparaît...» A l'appui, il cite l'accident survenu le 30 mai 1922 dans le tunnel de Mornay, sur la ligne de Bourg à Bellegarde. Sur huit agents d’un train de marchandises, tombé en détresse, sept ont été trouvés morts, asphyxiés par les gaz et les fumées.
e) L'oxyde de carbone dans l’échappement, des. moteurs à explosion. — Les moteurs à explosion et en particulier ceux qui usent de l’essence sont une nouvelle source d'oxyde de
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carbone dans l’industrie. Kohn-Abrest, en prélevant les gaz d'échappement de moteurs à essence et de moteurs à naphtaline, à l’intérieur même du tube d'échappement, a trouvé pour ces gaz la composition indiquée dans le tableau suivant :
Moteurs Moteurs
à essence |à napthaline Acidetcarbonique. MAP IERME ER 5,24 16,01 Y Oxyderder carbone. MEME ar 7,32 0:43 Y Oxygène . j DS PT MO DO QU Te 9,27 0,86 % Carbures d' Ddrine IR TS re ee traces : traces AZOte art AUTÉTENCEMMERE AIMER 772 S27RS
L'auteur conclut à une mauvaise utilisation du combustible dans les moteurs à essence et à une toxicité des gaz qui peut être très dangereuse. Il appelle « indice de toxicité » d’un appareil la valeur du rapport CO /CO? dans les gaz de combustion dont cet appareil est générateur ; ce rapport ne devrait jamais dépasser la valeur de 0,01. D'après ses propres analyses, le rapport a des valeurs de 1,40 à 2,10 dans les gaz d'échappement des automobiles, ce qui démontre nettement le danger qu’elles peuvent présenter.
Henderson et Haggard trouvent un pourcentage de 5 à 6 p. 100 à la sortie du tube d'échappement et ils calculent qu'après dix minutes de marche d’un moteur dans un garage, l'atmosphère peut devenir mortelle.
Aussi des accidents sont-ils survenus, soit dans les garages, soit dans les automobiles elles-mêmes.
Tanon rapporte des cas d'intoxication qui se sont produits pendant la guerre dans les automobiles sanitaires, et il attire l’attention sur les inconvénients que présentent certains modes de chauffage des voitures par le tuyau d’ échappement du moteur.
Ranwez publie l'observation suivante: Dans une voiture fermée, douze personnes furent intoxiquées, parmi lesquelles “un jeuné homme de dix-sept ans. Ce dernier n’a pas pu être ranimé, malgré la respiration artificielle pratiquée avec persévérance. La présence de carboxyhémoglobine fut dé-
montrée dans le sang de la victime. Le gaz avait pénétré dans la voiture par deux fentes du plancher, le pot d’échappement s’arrêtant à mi-longueur de la carosserie.
Dans ces considérations sur les accidents de l’oxyde de carbone dans l’industrie, nous sommes frappés avant tout par l'extrême diffusion de ce gaz et par la multiplicité des conditions dans lesquelles il peut provoquer des accidents. L’attention doit donc être particulièrement éveillée sur les méfaits possibles de ce gaz qui trouve chäque jour dans l’industrie des sources nouvelles de production, des conditions favorables à l’exerice de son action nocive.
Il nous a semblé indispensable de donner en ce lieu un court aperçu de l’action physiologique de l’oxyde de carbone, telle qu’on la comprend aujourd’hui, et des symptômes de l’intoxication oxycarbonique, notions qui sont à la base de tout traitement rationnel.
IT. — Achon de l’oxyde de carbone sur l'organisme.
Les propriétés biologiques de l’oxyde de carbone ont été magistralement étudiées par notre maître, le Professeur Nicloux. Nous nous contentons de les résumer brièvement :
19° L’oxyde de carbone possède une grande affinité pour l’hémoglobine du sang qui, normalement, transporte l’oxygène ; cette affinité pour l’hémoglobine est 220 fois plus grande que celle de l'oxygène et l’oxyde de carbone pur déplace l'oxygène de sa combinaison avec l’hémoglobine suivant la formule :
HbO? + CO = HbCO + OZ.
20 L'oxygène pur déplace l’oxyde de carbone de l’hémoglobine oxycarbonée suivant la formule :
HbCO + Of — HbO? + CO.
3° Lorsque l’hémoglobine se trouve au contact de mélanges d'oxyde de carbone et d'oxygène, elle se combine aux deux gaz dans des proportions définies par leur tension respective dans le mélange et régies par la loi d'action de masse, suivant la réaction réversible :
HbO? + CO #2 HbCO + O2.
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49 Pour des mélanges déterminés d'oxygène et d'oxyde de carbone mis en présence d’hémoglobine oxygénée, la quantité d'oxyde de carbone fixée par le sang, d’abord considérable, diminue peu à peu jusqu’à rester stationnaire. A ce moment, il y a un état d'équilibre de partage, régi par les affinités des deux gaz pour le pigment sanguin et leur concentration respective.
5° Dans un mélange d'oxyde de carbone et d'air, la quantité d’hémoglobine oxycarbonée formée est fonction non pas de la tension partielle de l’oxyde de carbone dans le mélange gazeux total, mais de sa proportion vis-à-vis de l'oxygène seul.
Toutes ces propositions ont été établies et vérifiées in vitro par M. Nicloux. Il a démontré en plus qu’elles s’appliquent intégralement au vivant et qu’elles sont la règle de l’intoxication oxycarbonique.
Aïnsi, si on respire un mélange de composition déterminée et non mortel d'oxyde de carbone et d’air, l’oxyde de carbone est fixé par le sang jusqu’à une certaine limite qui ne peut être dépassée. L'équilibre s'établit d’autant plus vite que le mélange est plus riche en oxyde de carbone.
La mort de l’animal en expérience ou de l’homme intoxiqué survient à un moment où les quantités d’hémoglobine totale et de carboxyhémoglobine sont dans une proportion donnée, toujours la même pour chaque espèce.
Ce rapport entre l’hémoglobine totale du sang et l’hémoglobine oxycarbonée a été dénommé par Balthazard et Nicloux «coefficient d’empoisonnement ». Ce coefficient est variable à chaque moment de l’intoxication oxycarbonique. Il a été établi que si pour l’homme il dépasse 0,66 la mort est inévitable, c'est-à-dire que la mort survient, si plus de 66 p. 100 (les deux tiers) de l’hémoglobine du sang sont passés .à l’état de carboxyhémoglobine.
La mort par l’oxyde de carbone est une mort produite par anoxyhémie ou asphyxie. Toute la partie oxycarbonée du sang est devenue inutilisable pour l’hématose et l’apport d'oxygène aux tissus devient insuffisant. Cette notion est Capitale, quand il s’agit du traitement de l’intoxication oxycarbonique en utilisant l'oxygène pur; celui-ci d’une
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part, assure une plus ample hématose pulmonaire, et, d'autre part, il chasse le plus rapidement possibie l’oxyde de carbone de sa combinaison avec l’hémoglobine. L’hémoglobine devient alors de nouveau utilisable pour l’hématose du sang.
III. Symptômes et Diagnostic de l’intoxication par l’oxydé de carbone.
Il y a lieu de faire une distinction entre l’intoxication foudroyante et l’intoxication lente et progressive.
A. — L'intoxication foudroyante est provoquée par une absorption massive du gaz; la perte de connaissance ou même la mort en sont la suite immédiate.
Le diagnostic n’est le plus souvent pas difficile dans l’industrie où on soupçonne partout la présence de cet agent ; on se basera ordinairement sur l’étiologie dans les cas foudroyants.
Cependant, l’oxyde de carbone ne se révèle par aucun de ses caractères et 1l peut prendre naissance dans des circonstances imprévues. Souvent, en présence d’un accident, c’est seulement après un temps plus ou moins long que les difficultés d'interprétation se produisent. C’est ainsi par exemple qu’en cas de mort subite pendant le travail, on a pu penser à une embolie. La famille niant tout antécédent cardiaque du défunt, impute la mort à un accident de travail et demande une indemnisation correspondante.
Dans ce cas, le diagnostic ne peut plus se baser sur les données étiologiques. Une analyse des gaz récoltés au chantier ne donnerait plus de résultat décisif; mais le gaz a pu se dissiper. Le fait que d’autres personnes se sont trouvées au même endroit que la victime, sans éprouver de troubles, ne prouve rien non plus, et pour les raisons suivantes :
19 La répartition du gaz n’est päs nécessairement la même à tous les endroits d’une même enceinte.
20 Les différents individus peuvent avoir séjourné un temps moins long que la victime dans l'enceinte et leur hémoglobine n’a pas eu le temps de fixer une quantité nuisible du gaz nocif.
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3° Le débit du gaz dans l’enceinte a pu durer quelques instants seulement et l’accès ultérieur du gaz être arrêté par la victime elle-même avant qu’elle ne perde connaissance.
4° L'activité musculaire augmente les échanges respiratoires et par conséquent accentue les symptômes. Les ouvriers se trouvant sur un même chantier ne fournissent pas tous le même travail, et leurs échanges respiratoires ne sont donc pas les mêmes.
Le diagnostic ne peut se baser dans ce cas que sur l’autopsie et sur l'examen du sang au laboratoire. Si le coefficient d'intoxication dépasse 0,66 ou s'approche de très près de ce chiffre, la cause de la mort sera établie avec certitude,
En somme, dans les cas d’intoxication foudroyante, le diagnostic doit se baser sur l’étiologie ou l’examen du sang. B. — Si l’absorption de l’oxyde de carbone est prolongée, en raison d’une concentration faible dans l'atmosphère, l'apparition des symptômes est sous la dépendance de la quantité progressive d'oxyde de carbone fixée par le sang.
Les symptômes progressifs de cette intoxication ont été bien décrits. Des savants comme Hardridge et Haldane utilisés eux-mêmes comme sujets dans leurs expériences, ont noté avec grand soin le moindre symptôme observé. De même Seyers et Yant qui ont dressé le tableau suivant résumant avec netteté toute la symptomatologie de l’intoxication progressive par l’oxyde de carbone :
Pourcentage d’hemo-
! ae Symptômes observés.
globine oxycarhonée
o à 10 Pas de symptômes.
10 à 20 Raideur frontale, léger mal de tête, vasodilatation cutanée.
20 à 30 Mal de tête. Battements temporaux.
30 à 40 Mal de tête sévère, faiblesse, vertiges, vision défectueuse, nausées, vomissements, tendance au collapsus.
40 à 50 Mêmes symptômes, mais possibilité d’une syncope, accélération de la respiration et du pouls.
50 à 60 Syncope, accélération de la respiration et du pouls. Respiration de Cheynes-Stokes, coma alternant avec des convulsions.
6o à 70 Coma, ralentissement du pouls et de la respiration, mort
possible.
70 à 80 Mort.
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Cependant, comme le font remarquer les auteurs de ce tableau, le caractère et la sévérité des symptômes dépendent du temps nécessaire pour obtenir la saturation du sang en oxyde de carbone. C'est ainsi que Hardridge fait valoir que pour une saturation qui a pu atteindre 43 p. 100, la pensée était nette, le pouls régulier. la capacité de faire une mesure non troublée.
Cet exposé symptomatologique nous permettra de faire le diagnostic différentiel avec les symptômes observés lors des intoxications dues à d’autres gaz toxiques.
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CHAPITRE Il
L'Intoxication par les vapeurs nitreuses.
Les vapeurs nitreuses capables de produire des accidents asphyxiques sont constituées par un mélange de bioxyde d'azote (NO) et de peroxyde d’Azote (NO®).
Le bioxyde d'azote est un gaz peu stable, et, par oxydation au contact de l’air contenu dans les poumons, il se transformerait en peroxyde d'azote. Cependant, quelques auteurs, par des artifices d'expérience, sont arrivés à le respirer eux-mêmes (Humphry Davy) ou à le faire respirer par des animaux. Ils ont établi qu’il possède une grande toxicité pour l'organisme ; la mort serait rapide et précédée de convulsions.
Le peroxyde d’azote est un corps liquide jusqu’à la température de + 260 et solidifiable à — 12°. I] est jaune à l’état liquide et d'autant plus jaune que la température est élevée. A l’état gazeux, il a une couleur brune, qui varie également suivant la température. En présence de l’eau, il est décomposé et transformé en acide nitrique et en bioxyde d'azote qui reste à l’état gazeux. Ce caractère joue un rôle important dans la pathogénie de l’intoxication.
Taylor fut le premier à citer plusieurs exemples d'accidents provoqués par inhalation de vapeurs nitreuses. Tardieu en 1879 cite le cas d’un accident survenu dans une fabrique d’acide sulfurique, et qui a provoqué la mort de deux ouvriers. « Ces hommes avaient été chargés de nettoyer des chambres de plomb qui n’avaient pas été suffisamment aérées, et s'étaient trouvés exposés à des vapeurs nitreuses ». Le même auteur cite encore une expertise médico-légale chez un ouvrier travaillant dans une fabrique de maroquin ; sa mort était due à une intoxication par le peroxyde d'azote. Il le démontra à la suite de recherches de laboratoire très minutieuses.
A Lie
Dujarric, Achard et Leclercq ont étudié l’action des vapeurs nitreuses qui se dégagent par l'explosion des projectiles de guerre.
Haldane et Irvine ont insisté sur la grande fréquence des intoxications par les vapeurs nitreuses, dues à l'usage d’explosifs dans les mines. Ce genre d’accidents relativement peu connu en France est pourtant loin d’être rare chez nous; nous le prouvons en relatant les observations, au nombre de six, qui se sont présentées à nous dans un espace de
temps très court.
Des expériences faites à la station d’essai de Montluçon ont montré que le bioxyde d'azote a pu être identifié de façon constante dans les produits de l’explosion de la dynamite. Le pourcentage de 15 à 30 p. 100 de bioxyde d'azote, trouvé lorsque le coup se produisait sans travail effectif, était encore de 4,5 p. 100, quand le coup tiré produisait un travail mécanique de valeur proche du maximum possible.
Dans l’industrie, dans les mines surtout, l’intoxication par les vapeurs nitreuses a comme cause principale l'usage de certains explosifs spéciaux. Ceci se confirme par nos obser-
vations.
Observation N° IV. — (Observation personnelle faite à l'Hôpital des Mines à Freyming (Moselle). Autopsie, examen de laboratoire.)
H..., boute-feu, âgé de 49 ans, était occupé le 13 août aux travaux de tir à la dynamite, de huit heures du matin jusqu'à deux heures de l'après-midi, dans une mine de charbon, à 260 m. de la surface et à une distance de 300 m. du puits. Il termina son poste, malgré des maux de tête et des picotements de la gorge qu'il ressentait dès la quatrième heure du travail. En fin de poste, il se dirigea vers le puits et fit part de son oppression à deux ouvriers rencontrés et qui faisaient le même chemin. Il leur signala aussi que depuis deux heures, il manquait de plus en plus d'air et qu'il ne pouvait presque plus travailler. Sa marche était lente et mal assuréé. À cent quarante mètres à peine de son chantier, H... s’écroula et perdit connaissance pendant un moment. Ses deux compagnons le firent transporter au puits et à jour, où il reprenait connaissance et se trouvait mieux. L'air frais, disait-il, lui valait cette amélioration. Ne voulant aller à l'hôpital, il fut transporté à son domicile. Son état allait cependant en s’aggravant et à trois heures et demie, nous fûmes appelés auprès de lui. Nous étions en face d’un homme présentant des signes évidents d’une asphyxie avancée. Le visage était bouffi et bleu ; la respiration très bruyante ; les extrémités froides, le pouls rapide et à peine perceptible. Le malade répondait dfficilement aux questions posées. Il se trouvait dans une profonde asthénie. A la percussion du thorax, tympanisme très prononcé ; à l’auscultation, des râles généralisés à toute l'étendue des deux poumons.
ES
Nous ordonniors le transfert immédiat du malade à l’hôpital, Le traitement aussitôt institué consistait en inhalations d'oxygène, une injection souscutanée de 5 cmc. d'huile campbhrée et d’un demi cmc. d’adrénaline (solution au millième). Une saignée de 500 cmc. de sang fut pratiquée et donna issue à un sang très noir et épais. Ce sang fut conservé en vue d’une recherche de laboratoire qui dès lors nous paraissait intéressante, étant donnés les caractères tout particuliers de l’asphyxie, caractères qui ne ressemblaient en rien à ceux d’une asphyxie par l’oxyde de carbone.
Après une heure de traitement, le malade allait sensiblement mieux. Le pouls était mieux frappé et moins rapide et la cyanose moins prononcée: Le malade répondait aux questions qui lui étaient posées et pouvait donner plus facilement des renseignements sur son accident.
Des injections d'huile camphrée et de caféine furent données alternativement. La respiration d'oxygène fut continuée avec intervalles.
À huit heures, l’état s’aggrava. Le maiade perdit connaissance et vers neuf heures, la respiration devenait extrêmement bruvante, très rapide et de la bouche sortait une écume blanche. Une nouvelle saignée de trois cent grammes ne modifia pas les symptômes et à dix heures la mort survenait.
L'autopsie fut pratiquée le lendemain à huit heures. L'examen des viscères de l’abdomen ne révéla rien d’anormal. A l’ouverture du thorax les poumons ne s’affaissent pas, mais remplissent toute la cavité. A l’incision, ils laissent sourdre un liquide spumeux rosâtre, très abondant. Pas de, lésions tuberculeuses. Au cœur, rien d’anormal.
En somme, l’autopsie ne révéla qu’un œdème prononcé et, généralisé à toute l’étendue des deux poumons.
L'agent causal de la mort n’était donc pas trouvé. Les gaz toxiques pouvaient êtres mis en cause. Pour en avoir la confirmation et pour déter-, mination exacte de la nature de l’agent morbide, nous avons adressé à notre maître, le Professeur Chavigny, un envoi comprenant : du sang, un fragment de poumons, de foie et de cœur. De la réponse qui nous parvenait, nous relevons ce passage :
« En raison de l’état de putréfaction du sang, il ne m’a pas paru possible d'utiliser le procédé par l'extraction des gaz du sang, et je me suis décidé à me servir de la méthode spectrométrique.Le liquide, sur lequel portait la recherche, a été traité d’abord de façon à éliminer les produits: provenant de la putréfaction, puis clarifié par filtration. C’est ce liquide ainsi clarifié qui a été examiné au grand spectroscope.
Il a été constaté que, dans ce liquide, des produits autres que l’oxyhémoglobine atteignaient la proportion de 40 % environ et n'étaient pas constitués par de la carboxyhémoglobine.
D'ailleurs, si l’hémoglobine n'avait été transformée en carboxyhémoglobine que dans la proportion de 30 à 40 %, la mort du sujet n’en serait pas résultée. Les travaux de MM. Nicloux et Balthazard ont montré que le coefficient d’empoisonnement n’est atteint qu’au moment où la carboxyhémoglobine est dans la proportion de 66 %.
D'après la situation des bandes d'absorption observées dans le spectre, il y a lieu d'admettre que le corps modificateur de l’oxÿyhémo-
QU
globine est de la catégorie des produits nitrés qui se dégagent dans l’explosion de la dynamite ».
Observation Nv V. — (Les premières constatations ont été faites par le Docteur Mauler à l'Hôpital des Mines de Freyming. Le malade souffrant des suites de son accident est suivi par nous depuis un an). >
T..., 22 ans, ouvrier mineur, est occupé au sommet d’un montage qui sert de collecteur de retour d'air de deux étages successifs plus bas situés. On effectue des tirs dans ces deux étages. T... est incommodé après une demi-heure de travail et se met à tousser. Il accuse des douleurs rétrosternales ; il le signale au porion qui lui conseille d'interrompre le travail et d’attendre que le malaise se passe. T... ressent encore des douleurs dix minutes plus tard ; le porion le fait remonter à la surface ; il rentre chez lui, lentement, souvent obligé de s'arrêter pour reprendre haleine. Son état s’aggravant, il est transporté à l'hôpital où il perd connaissance dès son arrivée, six'heures environ après l’aksorption des gaz. :
Le Docteur Mauler, aussitôt appelé auprès du malade, fait les constatations suivantes :
« Je trouvai T... le visage bouffi et bleu, sans connaissance, respirant bruyamment et péniblement. Ses extrémités étaient froides, on ne sentait pas le pouls. Sonorité exagérée à la percussion des poumons ; des râles crépitants sont entendus sur toute l'étendue des deux poumons.
J'ai pratiqué une saignée de 500 gr. suivie d'injection de strychnine et d’adrénaline. En même temps, je fis respirer de l’oxygène. T... n'avait pas repris connaissance, quand je l’ai quitté, mais le pouls était devenu meilleur. Ja respiration d'oxygène fut continuée. Le lendemain matin, je pus constater un mieux sensible. T.,. avait repris connaissance et respirait plus facilement. Pendant les jours suivants, il avait encore des signes de forte bronchite ; il fit encore de légères poussées de température et rentra chez lui 15 jours après son admission à l’hôpital.
Durant le traitement ambulant, il reprit de l’appétit et gagna en forces, mais il se plaignait toujours de ne pas pouvoir marcher vite et de manquer d'air facilement. Je constatai un souffle systolique à la pointe et une légère dilatation du cœur. Le foie était augmenté de volume et je fis réadmettre le malade à l’hôpital. Malgré l’alitement stricte et un traitement approprié, il prit bientôt de l’ascite et de l’œdème aux jambes (quatre semaines après l'accident). »
État trois mois après l'accident :
Jeune homme de constitution délicate (ce qu’il était toujours), de nutrition moyenne, d’un teint pâle subictérique, rudesse de la respiration, quelques râles à la base des poumons. Le pouls est petit, mal frappé, accéléré, de rythme régulier, 120 pulsations à la minute. Le cœur est dilaté à gauche et un peu vers la droite. Souffle systolique et présystolique très prononcé à la pointe. Le foie est augmenté de volume et dépasse le rebord costal de deux travers de doigt. Le ventre est ballonné, mais, pour le moment, ne contient pas d’ascite. Pas d’œdème des jambes. Le moindre effort essouffle le malade et augmente le nombre des pulsations cardiaques.
Observation N° VI. — (Cette observation est tirée des Annales des Mines, 12° série, tome X, 1926, et a été l’objet d’un rapport très minutieux
fait par Monsieur Audibert, ingénieur en chef des mines. Les trois observations suivantes se trouvent mentionnées dans le même rapport.)
D..., ouvrier mineur, était occupé le 3 mai 1922 avec 3 compagnons dans un montage à ferme de deux mètres cinquante de largeur et cent dix mètres de longueur, dont la pente était comprise entre 45 et 50 degrés, Un coup de mine, chargé de 267 grammes de grisou-dynamite-couche a été tiré à 20 heures à l’avancement de ce montage. A 20 heures 30, l’ouvrier D... se trouve mal et perd connaissance ; ses deux camarades essayèrent de l'emporter à la base du montage, mais ils n’y réussirent pas à cause d’un malaise qu’ils éprouvaient eux-mêmes au même moment. Leurs oreilles bourdonnaient, leur tête s’alourdissait et les forces leur manquaient. Le sauvetage de la victime ne put ainsi être assuré qu'avec l’aide d’autres ouvriers appelés sur les lieux; D... une fois transporté à l'hôpital, finit par y mourir après une maladie de courte durée.
Le médecin traitant diagnostiqua une intoxication par les hydrocarbures, en affirmant que l'accident ne pouvait résulter ni d'acide carbonique ni d'oxyde de carbone, le Service des Mines avait admis que les «hydro-carbures» du certificat médical provenaient de l’huile de graissage du compresseur d'air et se seraient échappés du tuyau d'aération qui apportait l'air aux ouvriers dans le montage.
M. Audibert réfute cet avis par un exposé clair et bien documenté et établit d’une façon certaine que l'accident était dû à l’inhalation prolongée de vapeurs nitreuses.
Observations N° VII. (Annales des Mines, tome X, année 1926.)
Le 1er décembre 1922, à la fosse Notre-Dame, trois coups de mine sont chargés respectivement de 4. 3 et 7 cartouches de grisou-dynamitecouche, à l’avancement d’un montage aéré par buse. Le premier coup est tiré : il travaille normalement et ne laisse pas de culot. Dix minutes plus tard, le chef de chantier A... revient à front pour amarrer la seconde mine. Il est pris d’un picotement et d’un malaise, et meurt dix heures après être remonté au jour, L’autopsie de son cadavre dénote une congestion, avec œdème pulmonaire. :
Observation N° VIII. —— (Annales des Mines, tome X, année 1926.)
Le 5 avril 1924, à la fosse Gayant, trois coups chargés chacun de quatre cartouches de grisou-dynamite-couche, sont tirés à l'avancement d’un montage aéré par buse. Ils travaillent normalement. Vingt minutes après le tir, le chef de chantier revient à front et travaille dix minutes au déblaiement. Revenu au jour, il commence à être incommodé ; son malaise s'aggrave progressivement et il meurt vingt-huit heures après le tir. L’autopsie de son cadavre dénote une congestion avec œdème pulmonaire.
Observation N° IX. — (Annales des Mines, tome X, année 1926).
Le 26 avril 1924, à la fosse Notre-Dame, trois coups de mine sont chargés de 6, 6 et 4 cartouches de grisou-dynamite-couche à l'avancement de la voie de tête d’une taille chassante. Les deux derniers laissent des culots de 23 et 30 centimètres. Le chef de chantier G... revient à front après que le boute-feu l'y a autorisé; il y travaille une demi-heure, puis ressent des picotements à la gorge. Le malaise s'aggravant, il remonte au jour et y meurt quarante-huit heures après. L’autopsie de son cadavre démontre une congestion avec œdème pulmonaire.
IT. Action Physiologique des vapeurs nitreuses.
L'action qu’exerce le peroxyde d’azote sur l’organisme a été étudiée par différents physiologistes.
| Lehmann et Hasegaw établissent que :
une teneur de 0,0078 p. 100 ne peut être supportée que pendant une demi-heure ;
une teneur de 0,0117 p. 100 est dangereuse ; une teneur de 0,0347 p. 100 est très dangereuse ; une teneur de 0,0780 p. 100 tue les animaux en très peu de temps.
Haldane indique que des souris maintenus pendant 30 minutes dans une atmosphère de 0,05 p. 100 de peroxyde d'azote sont mortes 24 heures après le début de l’expérience.
Nous pouvons distinguer, dans les effets produits par les vapeurs nitreuses, trois ordres de faits :
19 Jrritation locale ;:
29 Phénomènes nerveux :
3° Altérations sanguines.
L'irritation locale se manifeste avant tout sur l’appareil respiratoire ; elle se traduit par des lésions congestives. Larynx, trachée, bronches ont été trouvés fortement injectés. Les poumons montrent constamment un oedème uniformément prononcé. Ces lésions de l’appareil pulmonaire semblent dues au dépôt d’acide nitrique formé par le peroxyde d'azote au contact de l'humidité. Tardieu a recherché, dans un Cas, l’acide nitrique dans les poumons, en vue de démontrer l'empoisonnement par les vapeurs nitreuses.
. On a noté en outre une irritation gastro-intestinale et des foyers nécrotiques ont été trouvés dans le foie, la rate et le rein. Ceci fait supposer que tous ces organes sont, à un moment donné, en contact intime avec le poison.
Nous pensons que le dépôt de l'acide nitrique dans le poumon se fait principalement lors de l'inspiration des gaz délétères. Il est possible cependant aussi que, l'élimination du poison absorbé se faisant en partie par les poumons, il s’y produise un dépôt continuellement croissant d’acide nitrique.
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Les phénomènes nerveux qu'on peut observer dans l’intoxication par les vapeurs nitreuses consistent en une action paralysante sur les nerfs vasomoteurs. Ainsi s'expliquent la chute de la pression artérielle, la petitesse du pouls et le refroidissement des extrémités.
Il semble aussi que les vapeurs nitreuses produisent, une certaine narcose.
Les transformations sanguines sont des plus importantes.
Nous avons été frappé par l'épaississement du sang et sa grande vitesse de coagulation. Irvine a cité les mêmes caractères. Il insiste sur la nécessité de sectionner complètement une grosse veine pour arriver à faire une saignée,
Haldane admet qu'il existe une combinaison de l’hémoglobine avec le bioxyde d’azote et l’affinité de l’hémoglobine pour ce gaz serait assez grande pour qu’il puisse déplacer l’oxyde de carbone de sa combinaison dans le sang. L'aspect spectroscopique de cette hémoglobine bioxyazotée, observée aussi par Kohn-Abrest, serait le même que celui du spectre ordinaire de l’oxyhémoglobine, mais les bandes d'absorption seraient affaiblies et, après réduction par le sulfhydrate, les deux bandes primitives persisteraient.
Pour Zadek, c’est la transformation de l’hémoglobine en méthémoglobine qui détermine la gravité de l’intoxication par les vapeurs nitreuses. La méthémoglobine contient la même quantité d'oxygène que l’oxyhémoglobine. Cet oxygène ne peut pourtant pas servir à la respiration, à cause de la combinaison trop stable qui ne permet pas la réduction par les tissus. Ainsi,‘ la respiration est troublée dans ses phénomènes intimes, dès les premières heures de l'absorption des gaz délétères et un fort pourcentage d’hémoglobine devient impropre à la respiration.
On n’est pas renseigné sur le mode de formation de la méthémoglobine. On admet qu’elle se forme à partir de l’oxyhémoglobine en contact avec le poison et que son pourcentage augmente lentement à partir du moment de l’absorption du poison.
L'effet néfaste des troubles respiratoires dus à l'irritation pulmonaire venant s’ajouter, on s'explique à la fois
les manifestations graves survenant longtemps après l’accident, ainsi que leur brusque intensité.
Une comparaison faite par Zadek semble venir à l’appui de cette opinion: Dans l’intoxication par le sous-nitrate de bismuth, dit-il, on observe aussi une période de latence prolongée après laquelle des manifestations aiguës, consistant en dyspnée et cyanose, amènent rapidement la mort. L'irritation directe de l'appareil pulmonaire n’existant pas, la dyspnée et cyanose seraient avant tout l'expression de la concentration de la méthémoglobine dans le sang.
D'après Haldane, une teneur de 40 p. 100 de méthémoglobine produit des symptômes qui s’accentuent proportionnellement à la concentration de méthémoglobine dans le sang et la mort survient à 75 p. 100. Dans notre observation N° V, l'expertise a montré que «des produits autres que la carboxyhémoglobine atteignaient la proportion de 40 p. 100 ». Il est permis d'admettre que cette privation d'oxygène de l’organisme, en diminuant de moitié le pouvoir respiratoire du sang, a contribué pour une large part au décès du sujet. Les troubles pulmonaires graves s’installant, l’hématose à été insuffisante sans que le pourcentage de 75 p. 100 a dû être atteint.
Une observation rapportée par Irvine nous semble prouver que les altérations sanguines ont une marche lente et progressive et qu’elles s'arrêtent, si une certaine quantité de substance toxique peut être évacuée à temps. Dans une mine quatorze ouvriers sont touchés par les vapeurs nitreuses provenant d’une explosion. Treize sont admis immédiatement à l'hôpital sans présenter des symptômes d'intoxication. On leur administre un purgatif. Tous les treize présentaient, quelques heures après, des symptômes d'intoxication, mais le lendemain tous étaient hors danger Un autre ouvrier qui s'était évadé pour échapper à l’administration de la purge, ne put être rattrapé que quatre heures plus tard et, malgré ses énergiques protestations, ont put lui appliquer la même médication ; quelques heures après, des symptômes rapidement progressifs amenaient la mort.
On peut admettre que, chez la victime, l’altération sanguine était trop avancée pour que le médicament ait pu éliminer une quantité suffisante de poison; en cette occurrence, vu l'insuffisance de la respiration pulmonaire, l’hématose a été trop réduite pour pouvoir entretenir la vie.
Il est donc établi que l’action des vapeurs nitreuses sur l'organisme est complexe. Cependant, on n’oserait pas douter de l'importance que prennent les altérations sanguines. Quelle est la nature exacte de ces altérations sanguines? La question reste ouverte à des études ultérieures qui pourront être extrêmement intéressantes.
IIL. Symptômes et diagnostic de l'intoxication par les vapeurs
nitreuses.
La symptomatologie de l’intoxication par les vapeurs nitreuses est très caractéristique. Nous distinguerons avec Irvine trois périodes dans l’évolution des symptômes.
a) Période des symptômes initiaux.
Les vapeurs nitreuses ont une odeur qui peut les faire reconnaître par les ouvriers, pourvu que la concentration soit assez forte. Malheureusement, les gaz peuvent être mortels, par inspiration prolongée, à une concentration qui ne permet pas d’en soupçonner la présence. Les gaz, à concentration élevée, se manifestent par leur odeur. Le fait a été bien noté par les témoins et par les accidentés euxmêmes : «L'air sentait nettement l'acide». Dans ces conditions, une constriction de la gorge, la sécheresse de la bouche se font remarquer aussitôt. Une toux sèche et continue incommode fortement le sujet. De fortes céphalées sont toujours accusées. Rarement, on constatera d’autres symptômes de début. On a noté des vomissements. On peut les considérer comme l'effet d’un reflexe nerveux, et, en ceci, ils se distinguent des vomissements qui surviennent plus tard et qui traduisent une irritation gastro-intestinale due à l'élimination du poison. Ces symptômes initiaux sont plus ou moins prononcés. Ils peuvent coexister ou l’un d’entre eux peut prendre la prédominance. Ils s’amendent et peuvent même disparaître pendant la seconde période.
b) Période de latence.
Elle peut être très prolongée et durer de quatre à huit heures. Elle est toujours plus ou moins prononcée et son existence a une grande valeur diagnostique. Les accidentés continuent ordinairement leur travail et presque toujours ils finissent leur poste. Ils accusent tout au plus de la faiblesse et de l’essoufflement par l'effort. L’oppression rétrosternale est plus ou moins marquée.
c) Période des symptômes aigus.
Le symptôme dominant l'aspect clinique est la dyspnée rapidement progressive et intense, accompagnée d’une forte cyanose. Ordinairement, cette dyspnée est continue, mais on a observé le type respiratoire de Cheynes-Stokes.
Un oedème pulmonaire grave s’installe rapidement. La dyspnée devient bruyante et nous nous rappelons d’avoir entendu des râles à distance chez le malade que nous: avons observé.
À la percussion du poumon, on remarque une sonorité exagérée due à une association de l’emphysème à l’oedème,
L’auscultation révèle des râles gros et fins disséminés sur toute l'étendue des deux poumons.
Le pouls est faible, quelquefois imperceptible.
Le front est couvert de sueurs froides ; les extrémités sont également froides.
L’asthénie est très marquée dès le début ; le malade est plongé dans une ‘torpeur profonde ; il est difficile d’en obtenir des réponses ; il ne tarde pas à perdre complètement connaissance.
Zadek et Irvine ont noté une élévation de température qui peut aller jusqu’à 40 degrés.
Cet état grave peut durer plusieurs heures; la mort survient ordinairement six à dix heures après le début de la période aiguë.
La rémission des symptômes et la guérison complète sont possibles.
Irvine cite un cas de guérison après vingt-quatre heures de coma.
NT AU
L'évolution de la maladie paraît dépendre pour une bonne part de l’état de santé antériéur du sujet. Tous les auteurs insistent sur ce fait ; dans nos observations IV et V, il s'agissait d’une part d’un alcoolique, d’autre part d’un jeune homme de constitution faible.
L'intoxication par les vapeurs nitreuses peut laisser des infirmités durables localisées sur le système circulatoire, respiratoire ou nerveux. Nous avons cité dans notre observation N° V un cas de dégénérescence et insuffisance cardiaque. Cependant, cette étude dépasse le cadre de notre sujet.
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I. Accidents imputables à l'hydrogène arsénié
L'hydrogène arsénié est un gaz incolore à odeur alliacée très pénétrante. Il se développe par l’action d’un acide sur des métaux contenant de l’arsenic. La chaleur décompose l'hydrogène arsénié avec production d’un précipité métallique. Ainsi, si on fait passer le gaz par un tube en verre chauffé, 1l se dépose en arrière de l’endroit chauffé un miroir métallique d’arsenic. C’est le principe sur lequel est construit l’appareil de Marsh, appareil très sensible, permettant de déceler les moindres traces d’arsenic.
Les premiers accidents connus dûs à l’hydrogène arséniée se sont produits dans les laboratoires de chimie ou de pharmacie, là, où on fabrique ce gaz pour des recherches scientifiques.
Dans l’industrie, des accidents se sont manifestés au cours de la fabrication d'hydrogène par action de l'acide sulfurique ou chlorhydrique sur le zinc. Le zinc contient presque toujours des traces d’arsenic et, dans la plupart des cas, ce fut le contact d’un de ces acides avec le zinc impur qui produisit le gaz toxique et provoqua les accidents. Geigy cite, à côté de 16 cas survenus dans des laboratoires de chimie, 22 observations d’accidents survenus dans l’industrie, soit métallurgie, soit industrie des colorants.
Nous avons l’occasion de rapporter un cas récent observé en industrie métallurgique. Cette observation est intéressante en ce qu’elle montre l'importance et l'intérêt d’une expertise minutieuse dans tout accident permettant d’attribuer la mort à l'inspiration de gaz nocifs.
Observation N° X. — (Autopsie, recherche au laboratoire de l’agent toxique. Cette observation a été publiée dans les Annales de Médecine Légale, décembre 1927, page 65.)
L... Ch..., Âgé de 26 ans. Une citerne en tôle contenant de l'acide sulfurique avait été vidée, pour en enlever un dépôt de boue de quarante
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à cinquante centimètres d'épaisseur. Les trois clapets de ce réservoir ont été ouverts le 17 février 1927 à 16 h. 30. Dans l’après-midi du 18 février, l’ouvrier R... sous la surveillance du chef d'équipe P... a procédé à l'enlèvement des boues de quatorze heures à seize heures trente. Il avait été muni d’une ceinture de sauvetage dont l’ouvrier L... maintenait la corde. Après avoir travaillé quelques minutes à l’intérieur, il revenait se reposer à l’air pur. L’enlèvement des boues terminé, R... reprit son travail habituel. A seize heures quarante-cinq, L... accepta de rincer le réservoir. Pendant ce travail, le chef d'équipe tenait la corde de la ceinture de sauvetage. Le rinçage a été terminé à dix-sept heures cinquante. L... est sorti cinq fois prendre l’air. Il a eu ensuite l’autorisation de rentrer chez lui, mais, ne se sentant nullement indisposé, il reprit son travail habituel. Ce n’est qu’à dix-huit heures qu’il commença à se plaindre. Malgré les recommandations de ses chefs, il ne voulut pas aller à l’hôpital et quitta l’usine à vingt-deux heures. Le lendemain dans l'après-midi, vingt heures après le séjour dans la citerne, L... est amené à l'hôpital. Il n’a pas été observé d’autres symptômes qu'un æœdème aigu du poumon. La mort est survenue dans la matinée du 20 février, soit quarante-huit heures après le nettoyage de la citerne, L’ouvrier R... ayant été employé au même travail que L... a présenté des troubles gastro-intestinaux et des symptômes de bronchite. L’autopsie de L... fut pratiquée seulement quatre jours après le décès et un envoi fut adressé à notre maître, le Professeur Chavigny : du sang du cœur, un morceau de foie, de reins et de poumon. Il n’était constaté aucune lésion macroscopique en dehors d’un œdème et une congestion pulmonaire. Une lettre accompagnant l’envoi notifiait qu’une recherche avait révélé, dans les boues de la citerne, où était survenu l’accident, des traces d’arsénic. (Proportion de un gramme pour mille)
Une longue et minutieuse recherche toxicologique fut faite par le Professeur Laborde et voici les parties essentielles du rapport de l’expertise :
«Il est possible, probable même, que les boues contenaient des matières organiques et des parcelles de métaux et ont réagi sur l'acide sulfurique arsénical pour provoquer la formation d'hydrogène arsénié ou arséniure d'hydrogène. Mais aucune vérification expérimentale n’a été possible : les boues, en effet, n’ont pas été conservées et d’autre part, aucun prélèvement d’air n'a été opéré dans la citerne, aux fins d'analyse. »
Ce gaz (l'hydrogène arsénié) est donc un poison très énergique ; mais, de même que pour la plupart des poisons, il y a des différences individuelles en ce qui concerne la sensibilité de l'organisme, et le fait qu'un autre ouvrier, ayant exécuté le même travail que l’ouvrier décédé, n’a été affecté que de légers troubles digestifs et pulmonaires, ne suffit pas à écarter l'hypothèse d'un empoisonnement mortel par l'hydrogène arsénié.
Mais on pouvait aussi envisager que l’ouvrier eût trouvé la mort à la suite de l’absorption d’un poison autre que l'hydrogène arsénié.
Dès lors, une recherche méthodique s’imposait (suit l'exposé de la marche de la recherche. Les substances ont été réparties en trois parts égales. La recherche des hydro-carbures effectuée sur la première part aboutit à des résultats négatifs. Le seconde partie fut distillée pour la recherche des poisons volatils, recherche qui donna un résultat négatif
également. Sur le résidu de la distillation fut pratiquée la recherche des poisons minéraux à l’aide d’un appareil de Marsh).
« Dans cette expérience, un anneau s’est formé à un centimètre environ de la partie chauffée du tube abducteur. Cet anneau chauffé légèrement et traité par un courant d'hydrogène sulfuré s’est transformé en une substance jaune (sulfure d’arsenic). Traité par de l’acide azotique, l’anneau a disparu et a donné une solution dont il a été fait deux parts : l’une a été évaporée à sec ; le résidu à été additionné de réactifs Bougant (hypophosphite de sodium et acide chorhydrique) et chauffé au bain-marie dans un tube à essai ; après deux heures et demie de chauffe, une coloration brune a apparu et il s’est formé un précipité brun noir. C’est de l’arsenic.
«L'autre partie de la solution azotique a été évaporée avec précaution. Le résidu de l’évaporation a été additionné d’une petite quantité d’ammoniaque et évaporé à nouveau ; l'addition à ce dernier d’une goutte d’une solution d’azotate d'argent à fait apparaître une coloration rouge brique ; c’est de l’arséniate d'argent.
Toutes ces réactions apportent la preuve que l’anneau formé dans l'appareil de Marsh est bien de l’arsenic.
Le dosage de l’arsenic n’a pas été effectué, mais, d’après le volume du précipité de sulfure d’arsenic, d’après la couleur et l’épaisseur de l’anneau obtenu, d’après aussi la faible quantité de viscères qui m'aveit été remise, il est permis d’affirmer que la quantité d’arsenic existant dans le sang et dans les viscères est, bien que faible, de beaucoup supérieure à la quantité d’arsenic normale.
Les matières examinées renferment donc de l’arsenic.
Des essais faits séparément sur le sang et les viscères m'ont permis de constater que tout l’arsenic se trouve localisé dans le foie. Les reins, les poumons et le sang n’en contenaient point ou n’en contenaient que de faibles traces.
Quelle est l’origine de cet arsenic?
Il peut provenir de médicaments arsénicaux ou arsénifères ; bien qu'on ne possède à cet égard aucun renseignement, cette hypothèse est plausible.
Mais il est possible que cet arsenic provienne de l’inhalation du gaz hydrogène arsénié. En effet, dans l’organisme, ce gaz se transforme en acide arsénieux, et ainsi quelques bulles gazeuses inspirées peuvent provoquer la mort d’un adulte: par suite, la quantité de l’arsenic trouvée en pareil cas ne saurait être que faible et très faible.
Le dosage de l’arsenic ne peut donc, à lui seul, permettre de se prononcer.en toute certitude sur l’origine de l’arsenic trouvé dans les viscères, ni de conclure à une intoxication mortelle par l’hydrogène arsénié.
Mais, à défaut de preuves d’ordre chimique, l'étude de l’action de l'hydrogène arsénié sur le sang était susceptible de donner des indications.
Dans cette action, trois faits importants sont à retenir :
10 L'hydrogène arsénié transforme l'hémoglobine du sang en
méthémoglobine.
29 L’hydrogène arsénié inspiré diminue notablement le nombre
des globules rouges.
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3° Le sang est hémolysé, c’est-à-dire que l’hémoglobine du sang
est libérée et passe en dissolution dans le sérum sanguin.
L'état de putréfaction du sang ne m'a pas permis de vérifier s’il y a eu hémolyse.
Par contre, en examinant le sang au spectroscope, j'ai constaté la présence de la méthémoglobine.
Et, d'autre part, la numération des globules rouges accuse à peine trois millions de ces globules par millimètre cube de sang, alors que le sang normal en renferme cinq millions par millimètre cube.
D'après ces observations, il semblerait que de l'hydrogène arsénié a été inhalé par l’ouvrier décédé, et que le décès a été provoqué par l’absorption de ce gaz. »
II. Action physiologique de l'hydrogène arsénié
Dans l'observation que nous venons de rapporter se trouvent mentionnés les effets principaux de l'hydrogène arsénié sur l'organisme. L’action principale de ce gaz se porte, comme nous le voyons, sur le sang.
Virchow signale le premier, en 1847, la transformation de l’hémoglobine en pigments biliaires dans le sang. De ce phénomène ‘on a tiré des conclusions importantes pour la possibilité de l'existence de l’ictère hématogène. On crut avoir trouvé la preuve que l’hémoglobine, devenue libre par destruction des globules rouges, pouvait se transformer en bilirubine dans le sang circulant. L’expérimentation de nombreux auteurs sur les animaux était dirigée par cet ordre d'idées. On observa les phénomènes analogues aussi bien chez les animaux intoxiqués intentionnellement, que chez l'homme victime accidentelle du gaz. Les modifications sanguines observées sont les suivantes :
Destruction des globules rouges et dissémination du pigment sanguin dans la circulation. Dans des cas graves d'intoxication chez l’homme même on a vu tomber le nombre des globules rouges jusqu’au-dessous de deux millions.
L'hémoglobine libérée colore le sérum sanguin et se distribue aux tissus.
C'est dans le foie qu’il se produit une transformation intense d’hémoglobine en pigments biliaires.
La bile devenant très épaisse, son écoulement par les voies biliaires est difficile, et il se produit de la retention et:de.l'ictère.
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Les pigments sanguins et biliaires circulant dans le sang arrivent au rein où, par élimination, ils passent dans les urines, Ce qui provoque une hématurie. et de la biliurie. Ils peuvent aussi produire des infarctus canaliculaires dans les reins et aboutir à une retention d’urines avec des symptômes d'insuffisance rénale : oedèmes, convulsions, urémie.
Au spectroscope, on peut constater dans le sang la présence de méthémoglobine. Ces constatations physiopathologiques sont très intéressantes pour la conpréhension des symptômes de l’intoxication par l'hydrogène arsénié.
III. Symptômes et diagnostic de l’intoxication par l'hydrogène aysénié.
L'intoxication par l'hydrogène arsénié ne se manifeste pas par des symptômes immédiats, L’odeur alliacée du gaz n'est le plus souvent pas perçue. Ce n’est qu'après une période de latence qui peut durer de une heure à six heures, que les accidents débutent.
L’indisposition commence par des nausées et une sensation de fatigue souvent accompagnée de céphalées violentes. L'état du malade s'aggrave progressivement. Il est pris de vertiges et de frissons, l’asthénie devient grave; des vomissements violents surviennent contenant des aliments, de la bile et quelquefois du sang. L’oedème pulmonaire a été fortement prononcé dans notre cas, au point d’être le principal symptôme. Il peut ne pas être aussi prononcé ou même manquer.
Bientôt, le signe le plus caractéristique de l'affection fait apparition ; c’est la coloration rouge des urines. Dans deux observations de Geigy, ce symptôme fut noté avant tous les autres. Il paraît donc que l’hémoglobinurie est très précoce. Dans les cas où on ne s'aperçoit de ce symptôme qu'après quelques jours, il est permis de penser qu'il existait bien plus tôt, mais qu'il n’a pas frappé particulièrement les observateurs non avertis. Dans le cas que nous rapportons, le médecin traitant interrogé par nous, nous a dit ne pas l’avoir observé. Il se peut qu'il n’ait pas existé, étant donné que le sujet atteint n’a guère eu une longue survie après
l’accident. L’hémoglobinurie traduit la destruction globulaire par l’action du poison.
Une autre manifestation de cette désagrégation globulaire est l’ictère. Les conjonctives et la peau se colorent d’une teinte qui peut varier du jaune brun au brun cuivré.
Les symtômes peuvent rester à ce stade pendant un temps plus ou moins long.
Dans les cas favorables, la coloration des urines s’atténue et devient normale. Il en est de même de la coloration de la peau. Un aspect cachectique et anémique et une certaine asthénie peuvent subsister pendant longtemps.
Dans les cas graves, l’asthénie et l’apathie-augmentent ; les urines deviennent rares ; des oedèmes, des convulsions et du délire ont été notés ; la respiration se ralentit et la mort survient. Cette évolution prend un temps plus ou moins long. Geigy a noté dans les trente-sept cas qu’il a publiés une moyenne de neuf jours. Dans les cas graves toutefois, la mort peut survenir dès le deuxième jour. Dans les cas qui traînent, une maladie ayant duré trente jours peut encore se terminer par la mort.
Nous voyons ainsi que l'aspect clinique de l’intoxication par l'hydrogène arsénié est très caractéristique et nous serions presque tentés de dire qu’il suffit de connaître l'affectation pour la reconnaître. Pour le diagnostic, l’étiologie est d’une grande importance. Mais par suite de la période latente du début prolongée et de la formation insidieuse de l’hydrogène arsénié dans les conditions très variables de l’industrie, cette étiologie est souvent déniée par le médecin non averti. Les plus graves conséquences peuvent s’en suivre pour le traitement.
CHAPITTE IV.
Prophylaxie.
Toute l'étude précédente montre le gros danger qu’offrent les gaz nocifs dans l’industrie, danger toujours croissant. Les- efforts unis des administrations industrielles et des chercheurs scientifiques se sont orientés vers la lutte contre l’oxyde de carbone. La fréquence encore grande des accidents dus à ce gaz et l’association d’autres gaz dangereux doivent tenir en éveil constant les industriels aussi bien que les médecins. Nous devons étudier de très près et faire étudier les cas nouveaux qui se produisent, nous rendre compte des conditions dans lesquelles ils se sont présentés, et des causes auxquelles ils sont imputables. Dans ces conditions, une lutte utile pourra être menée contre les gaz nocifs. Le but de ce travail réside dans ces considérations et nous ne pouvons nous passer d’une étude prophylactique. Nous envisagerons successivement :
les procédés préventifs généraux ; les appareils de protection spéciaux.
I. Procédés préventifs généraux
Chaque ouvrier doit être instruit sur les dangers qui peuvent exister et sur les précautions à prendre pour les éviter. Ceci peut se faire par des consignes contenues dans un livret spécial rédigé pour les différents postes ou par des affiches d’un contenu clair imprimées en grands caractères et en différentes langues, pour qu'elles frappent l'œil et soient comprises par tout le monde. Des ordres doivent être donnés pour l'exécution de chaque manœuvre quelque peu dangereuse. L’exécution des ordres doit être rigoureusement exigée et soigneusement surveillée. De même, il sera utile de donner des instructions verbales. Elles doivent partir du dirigeant aux subordonnés, les premiers devant
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être en contact continuel avec le personnel scientifique et les médecins en particulier. C’est dans ce but que doivent être faites des conférences répétées par des médecins spécialisés aux ingénieurs et aux employés des entreprises qui auront ainsi notion des nouveaux accidents, de leur conditions de production et des agents qui peuvent être en cause. Ils appliqueront les connaissance ainsi acquises à leur pratiques journalière et aviseront les ouvriers intéressés et,, avant tout, le personnel spécial de protection.
L'enseignement ainsi compris permettra à chacur de collaborer à la défense contre les gaz. Les agents toxiques ainsi que leurs conditions d’action étant connus en temps utile, on peut arriver à limiter le nombre des victimes par des mesures prises en conséquence.
L’instruction prophylactique doit porter en outre sur les premiers secours à donner aux victimes. Comme nous le verrons, le succès du traitement dépend dans tous les cas de l'intervention précoce. Il faut donc que les personnes qui sont sur place sachent porter les premiers secours ou que, averties de la gravité de l'accident, elles fassent chercher de suite un médecin.
Ce sont les installations matérielles qui doivent être le moyen de défense le plus direct et elles doivent être constituées de façon à empêcher l’action nocive des gaz.
La ventilation doit être sufisante. Elle diluera les gaz et portera rapidement leur taux à une valeur qui ne présente plus de danger. Elle doit éviter toute stagnation d’air en des endroits où peuvent se produire momentanément des gaz nocifs.
Un autre point important est de veiller à l'étanchéité absolue des conduites contenant des gaz dangereux.
En matière d'installations, chaque procédé et chaque produit nouvellement employé demande une étude sérieuse des dangers qu'ils peuvent causer, et des moyens de les éviter.
At Ua IT. Appareils de proiection.
Les appareils de protection contre les gaz se divisent en : détecteurs de gaz ; masques et appareils respiratoires.
A. — Détecteurs de gaz. — Le problème qui consiste à déceler la présence d’un gaz nocif dans l'atmosphère a été abordé depuis longtemps, mais seulement pour l’oxyde de carbone.
| Le procédé le plus ancien consiste à employer de petits oiseaux ou des souris enfermés dans une cage et à les exposer dans le milieu suspect; leur mort avertit du danger, C'est un procédé grossier, mais il peut rendre de bons services dans certaines circonstances imprévues.
Desgrez et Labat ont conseillé d’imprégner un papier blanc d’une solution de palladium ; exposé dans un milieu oxycarboné, ce papier devient plus ou moins gris suivant la teneur du milieu en oxyde de carbone.
Le noir de platine, préparé dans certaines conditions, provoque la combinaison de l’oxyde de carbone avec l’oxygène, avec dégagement de chaleur. En présence des gaz contenant de l’oxyde de carbone, le noir de platine s’échauffe, et par l'emploi d’un thermomètre différentiel cet échauffement permet d'indiquer la quantité de gaz combustible dans un milieu donné. Sur ce principe a été construit un toximètre (Laboratoires Carteret, 15 rue d'Argenteuil, Paris)qui, quoique délicat, a une réelle valeur pratique. Il existe un type de ces appareils avec un avertisseur, sonnerie électrique mise en marche par un circuit qui s'établit pour un certain taux d'oxyde de:carbone contenu dans l'atmosphère.
L'usage des détecteurs d'oxyde de carbone est surtout indiqué dans l’industrie du gaz l'éclairage, l'industrie métallurgique et dans les mines.
B.— Masques et appareils respiratoires. — Il arrive dans certaines conditions, que l’homme soit obligé de pénétrer dans des milieux où il y a de fortes proportions de gaz délétères. C’est ainsi que ce gaz est dangereux pour les sauveteurs dans les incendies, à l’occasion de feux de mines et souvent aux hauts forneaux, pour l'exécution de certains travaux
dans une atmosphère qui, ou bien est exposée à être contaminée à tout instant, ou bien est souillée déjà. Le problème qui se pose est de trouver le moyen d’entretenir la respiration en dehors de tout danger dû aux gaz toxiques.
Différentes solutions sont possibles et les indications pour le choix de l’une ou de l’autre dépend:nt des besoins. On s’est basé sur trois principes différents.
Le masque Legendre-Nicloux, en rapport avec un long tube flexible et de gros diamètre, isole l'individu de l’atmosphère qui l'entoure immédiatement, et lui permet de respirer un air pur puisé à distance. Ce dispositif dont l'emploi est limité à certaines conditions, a cependant rendu des services. La « Société du Gaz de Paris » l’a adopté ; les ouvriers qui ont à effectuer la réparation des conduites de gaz, en sont munis. Le masque est d’une application facile et rapide et ne cause aucune gêne pour les manipulations. Il peut trouver de multiples indications dans les travaux sur les conduites de gaz et d'épuration des hauts fourneaux.
| La fixation des gaz toxiques et leur absorption par des corps appropriés est un principe employé pendant la guerre pour la confection des masques respiratoires contre les gaz de combat. L'air, avant d'arriver aux poumons, passe par des boîtes filtrantes qui contiennent des substances absorbantes, de composition adaptée aux besoins. On peut réaliser ainsi la protection contre tout gaz toxique. L'appareil «G.C.» (Laboratoires Carteret) est constitué selon ce principe et il a trouvé de nombreuses applications industrielles.
Les appareils à respiration en circuit fermé comprennent comme partie essentielle, un régénérateur, récipient qui contient un alcali sur lequel se fixe l’acide carbonique expiré, une bouteille d'oxygène comprimé qui déverse dans le circuit une quantité d'oxygène proportionnée à l’usure. La force motrice du circuit aérien est constituée par le poumon qui travaille à la manière d’une pompe aspirante et foulante. Il aspire un mélange d’air régénéré et d'oxygène pur frais et expire par une autre voie l’air chargé d'acide carbonique. Au passage par le régénérateur, l'acide est absorbé et il ne reste que le gaz respirable.
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Le premier appareil de ce type a été construit à Bruxelles en 1877, par le Professeur Schwann. Depuis, de nombreux appareils ont vu le jour, en Angleterre, en Autriche, en Allemagne et en France, appareils de plus en plus perfectionnés. Le but poursuivi dans la construction de ces appareils est de permettre à un sauveteur de travailler le plus longtemps possible dans une atmosphère irrespirable avec un maximum de sécurité et un minimum d’encombrement.
Dans les grands centres industriels et surtout dans les mines de charbon, un certain nombre de ces appareils doit toujours être prêt à fonctionner, et un personnel spécial doit être entraîné à s’en servir. C’est une mesure de protection indispensable pour le cas d’une catastrophe, comme par exemple un feu de mine où l’oxyde de carbone se développe en forte quantité et envahit tout un district faisant des victimes nombreuses. Une équipe de sauveteurs vigoureux, sous un bon commandement, et munie de bons appareils respiratoires, peut seule s'approcher, retirer les victimes et enrayer la cause du mal.
L'application des moyens prophylactiques que nous venons de décrire ne peut pas manquer son but qui est de réduire au minimum le danger des gaz nocifs dans l’industrie. Cependant, pour y arriver, il faut lutter contre un facteur sur lequel il nous semble encore utile d’insister : l’indifférence du personnel vis-à-vis du danger; c’est l'habitude au danger qui en est la cause. Il faut des mesures rigoureuses; il faut que l’exécution des ordres et des consignes soit surveillée et sanctionnée.
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CHAPITRE V
Thérapeutique.
Le traitement des victimes d’asphyxie par gaz n'est pas uniquement affaire du médecin. Il faut agir vite et sur place et le plus souvent l'utilité du traitement dépend de la précocité d’une intervention. Il serait désirable que tous les ouvriers sachent reconnaître l'éventualité d’une intoxication et aient des notions sur les premiers soins à donner. De la part des ingénieurs et chefs, de larges connaissances des accidents par gaz doivent être systématiquement exigées. Il doit exister en outre dans chaque centre industriel une équipe de sauveteurs, bien instruite sur les secours les plus efficaces à porter aux intoxiqués et munie de bons appareils. Ce sont eux qui ont à intervenir avant le médecin, et leur intervention rapide décide souvent du sort de la victime.
Le traitement des accidents par les gaz nocifs est variable suivant l'agent morbide en cause et suivant les symptômes produits. Un symptôme qui se présente dans tous les cas et qui est la cause de la mort, c’est l’asphyxie, l'insuffisance de l’apport d'oxygène aux tissus. L’asphyxie la plus typique se présente dans l'intoxication oxycarbonique, et ül nous semble nécessaire d’insister à ce propos sur le traitement de l’asphyxie et mentionner les méthodes et appareils les plus recommandables. Cette étude est d'autant plus utile que, dans l’industrie, il n’y a pas seulement les gaz qui produisent de l’asphyxie, mais encore d’autres causes multiples : immersion et éboulements. D'après les études d’Arsonval, la mort par électrocution n’est souvent qu'une asphyxie et la respiration artificielle est le remède à y apporter de toute urgence et avec persévérance. De nombreux électro-
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cutés ont pu être sauvés ainsi d’une mort certaine, par la respiration artificielle.
I. Traitement de l'intoxication oxycarbonique
La première chose à faire en face d’un accident par l’oxyde de carbone est de retirer la victime de l’atmosphère morbide. Une précaution à prendre par les sauveteurs est de se garantir eux-mêmes contre l’oxyde de carbone, sous peine de multiplier le malheur par une série successive d’atteintes. Le sauveteur doit être muni d’un appareil de protection. Aussitôt la victime retirée de l’atmosphère délétère, il faut la mettre à un endroit bien aéré et écarter tout ce qui peut gêner la respiration : ouvrir la chemise et enlever les vêtements serrés. Si le corps est refroidi, on essaie de le rechauffer par des couvertures, bouillotes, frictions à l'alcool. Si la victime respire spontanément, il faut tâcher de lui faire faire des inhalations d'oxygène le plus tôt possible. Un homme en syncope, ne respirant plus, doit être soumis immédiatement, à la respiration artificielle suivant la méthode de Schæfer. Sitôt les appareils nécessaires apportés sur place, ce qui doit être fait de toute urgence, on essayera l’inhalation d'oxygène pur. Nous avons insisté ailleurs sur la nécessité de la respiration de l’oxygène pur pour déplacer rapidement l'oxyde de carbone de la combinaison qu’il forme avec l’hémoglobine.
Comment pratiquer la respiration artificielle et l’inhalation d'oxygène? Une courte étude va nous permettre de choisir les méthodes et les appareils les moins compliqués
et les plus faciles à appliquer.
10 Respiration artificielle.
Pour la respiration artificielle, on a proposé bien des techniques diverses.
Les tractions rythmées de la langue étaient préconisées par le docteur Laborde. C’est un procédé d’excitation des centres nerveux respiratoires applicable seulement pour entretenir et réveiller le rythme des mouvements encore existants. Elle a une certaine efficacité et peut suffire, quand
RIT
la respiration n’est pas totalement arrêtée. On l’a aussi associée à la méthode suivante dite de Sylvester. Pour l'application de la méthode de Laborde, il faut un tirelangue et un ouvre-bouche qu’on n’a pas toujours sous la main. En outre, les dents serrées résistent à l'ouverture de la bouche. On risque de provoquer des fractures dentaires et des déchirures de la langue. Un sauveteur occasionnel inexpérimenté perd un temps précieux en essais et efforts vains. Cette méthode ne doit donc plus être recommandée.
La méthode de Sylvester est celle qui, jusqu’à présent était la plus connue et la plus appliquée. Pour la pratiquer, le sauveteur placé à la tête du malade, lui prend les avantbras au-dessous du coude et les tire vigoureusement à lui, pour produire l'inspiration ; puis, il repousse les avant-bras et les ramène repliés sur les bras contre la poitrine, de manière à la comprimer. Cette méthode est efficace, mais on lui reproche de très graves inconvénients :
Elle est fatigante, et le sauveteur sera vite épuisé.
La langue tombe en arrière et bloque l’orifice des voies respiratoires ; ceci implique l'association de la méthode de Laborde et par suite une autre main-d'œuvre.
Si le malade vomit ou rend des muscosités, les matières restent dans la bouche, empêchent l’entrée de l’air à l’inspiration, moussent à l'expiration et rendent les manœuvres inefficaces.
Cette méthode, ainsi que la précédente, cède la place à une troisième, moins fatigante, praticable partout et sans le concours d’aucun instrument.
La méthode Schæfer, connue depuis 1907, consiste en une pression exercée sur la base du thorax, le sujet étant couché sur le ventre.
Voici comment on la pratique :
Le malade est étendu sur le sol à plat-ventre, les bras allongés en avant. Le sauveteur se place à genoux, les cuisses du patient entre ses jambes, de manière à pouvoir s'asseoir sur les mollets de l’asphyxié. Il étend les bras et pose ses mains ouvertes sur le dos, au niveau des dernières côtes,
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les pouces se touchant presque ; il appuie progressivement et sans brusquerie de tout son poids sur le thorax, de manière à provoquer l'expiration ; 1l cesse alors de presser, tout en laissant ses mains en place, s’asseoit sur les molléts ; l'inspiration se produit par l’élasticité des côtes et du ventre ; il recommence la pression progressive et continue ainsi, à raison d’une quinzaine de pressions par minute.
Cette méthode a de multiples avantages :
Elle peut être appliquée immédiatement sans préparatifs.
Elle exige peu d'espace.
Elle peut être pratiquée par un seul homme et sans fatigue notable.
La langue tombe en avant et les muscosités ne stagnent pas à l'entrée des voies respiratoires ; leur expulsion est facilitée par la position du patient.
La méthode de Schæfer est donc la méthode de choix pour les manœuvres de respiration artificielle ; elle doit être substituée partout et par tous aux autres méthodes encore seules d’un emploi général en France. Le Conseil Supérieur d'Hygiène Publique l’a approuvée et le Ministre des Travaux Publics, dans un décret du 23 janvier 1927, l’a fait figurer sur les affiches apposées à l'extérieur des locaux contenant des: installations électriques. Cette méthode est encore bien plus intéressante par l’adjonction de l’appareil très ingénieux qu'a imaginé, il y a quelques années, un jeune médecin de Paris, le Docteur Panis. Cet appareil permet de produire la compression et la décompression thoracique, selon le. procédé de Schæfer, par la seule manœuvre d’un levier. L’effort à réaliser sur ce levier est si faible qu’un homme quelconque peut le manœuvrer d’une seule main et cela pen-. dant des heures entières sans la moindre fatigue. Le front du patient étant maintenu par un bandeau frontal, sa face reste libre et on peut y appliquer un masque à inhalation. d'oxygène. L'appareil R. A.P. de Panis devrait être obligatoire dans toutes les usines où peuvent se présenter des cas d’asphyxie.
29 Respiration artificielle et inhalation d'oxygène.
Dans les cas d'intoxication par l’oxyde de carbone, l’oxy- ‘gène est le remède spécifique indispensable. Mais, quelle que soit l’origine de l’asphyxie, on active beaucoup son traitement par l'introduction dans les poumons de l’oxygène pur. À cet effet, le « Pulmotor » et le masque Nicloux-Legendre ont été les plus recommandés.
Le Pulmotor allemand (Dräger, Lübeck) a comme principe l'insufflation dans le poumon d'oxygène et son aspiration au moyen d’un système approprié. L'ensemble du Pulmotor se trouve logé dans un coffret en bois que peut transporter une seule personne ; 1l pèse vingt et un kilogrammes. Pour se servir de l'appareil, on fixe le masque sur la bouche et le nez, après avoir attiré la langue au moyen d’un tire-langue approprié et joint à l’appareil. Dès qu’on ouvre le robinet de la bouteille à oxygène comprimé, l’appareil fonctionne avec un rythme régulier d’une vingtaine d’insufflations et d’aspirations par minute. Une pression légère ‘exercée avec le doigt sur le larynx du patient empêche la pénétration de l’air dans les poumons.
Cet appareil a l'avantage d’être facilement transportable et de réaliser à la fois la respiration artificielle et l’mhalation d'oxygène. Celle-ci peut aussi être pratiquée seule une fois la respiration spontanée établie, moyennant une seconde circulation d'oxygène et des masques annexés à l'appareil. Remarquons toutefois que l’inhalation d'oxygène pratiquée au moyen de ce second dispositif est bien au-dessous du besoin. Les masques ne s'appliquent pas bien à la figure, ce qui permet l’arrivée d'air; à l'expiration, une partie de l’air expiré est refoulée dans la conduite d’arrivée de l'oxygène venant ainsi abaisser encore plus le taux de ce gaz que la prochaine inspiration fera passer dans les poumons. L'apport d'oxygène devant être le plus grand possible pour assurer une élimination rapide de l’oxyde de carbone, nous devons rejeter l’inhalation d'oxygène au moyen de ce dispositif. | |
Les professeurs Nicloux et Legendre ont imaginé un masque pour l’inhalation de l'oxygène. C’est une installation
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de sauvetage à la fois plus économique et plus efficace que celle constituée par le Pulmotor. C’est un masque métallique en forme de tronc de cône entourant le nez et la bouche et s'appliquant hermétiquement sur la face, grace à un bourrelet de caoutchouc. Le masque est muni de deux soupapes très souples n’opposant aucune résistance à la circulation de l'air. L’adjonction d’une soupape d’entrée constitue le gros avantage de ce masque ; il ne peut, ainsi, pas se produire de reflux d’air expiré dans la conduite d’accès de l’oxygène pur. La capacité du masque est très minime et, par conséquent, l’espace nuisible réduit au minimum. L’oxygène qui arrive dans les alvéoles pulmonaires et au contact du sang se trouve donc sous une concentration maximum. Par sa base solide, le masque peut se poser sur le sol. Ainsi, il suffit de le poser au-devant de la figure du malade soumis à la respiration artificielle, selon la méthode de Schæfer, pour faire respirer le patient dans une atmosphère d'oxygène pur. Cet oxygène est fourni par une bouteille d'oxygène comprimé telle qu’elles sont usage courant dans l’industrie, notamment pour la soudure autogène. Il suffit donc d’avoir ce masque monté sur une poche de caoutchouc pour pouvoir, dans toute usine, pratiquer l'inhalation d'oxygène pur.
Il existe dans le commerce un nécessaire complet et transportable contenant le masque, le sac régulateur de pression et un petit cylindre à oxygène sous pression. Ce coffret plus léger que l’ensemble du Pulmotor, constitue l’appareil le plus pratique pour l’inhalation d'oxygène.
Dans un poste de secours, la respiration artificielle peut être faite au moyen de l’appareil de Panis.
S1 le patient respire spontanément, ce masque lui assure une respiration d'oxygène pur, sans aucune gêne respiratoire, le tuyau afférent étant très large et les soupapes très souples.
Le masque Legendre et Nicloux se distingue donc par de multiples avantages dont le principal consiste dans le fait qu’il permet la respiration de l’oxygène avec une pureté qui n’a été atteinte par aucun autre appareil.
D'après ce que nous venons de voir, nous pouvons résumer le traitement et en particulier celui de l’intoxication oxycarbonée par cet aphorisme :
Ut =
Respiration artificielle par l'appareil de Panis selon la méthode de Schæfer, inhalation d'oxygène pur par le masque de Legendre et Nicloux.
IT. Traitement de l’intoxication par les vapeurs nitreuses et l'hydrogène arsénié.
Le traitement de ces deux intoxications peut être étudié simultanément, étant donné qu'il est identique à beaucoup de points de vue.
Il importe avant tout d’insister sur la nécessité de la mise en œuvre précoce du traitement. Une observation rapportée par Irvine et que nous avons mentionnée ailleurs déjà a une véritable valeur expérimentale à ce sujet: de quatorze ouvriers treize qui furent soignés immédiatement après l’absorption du gaz toxique, furent sauvés, tandis
qu’un seul, pris en traitement seulement quatre heures après, succomba rapidement.
La difficulté en ce point consiste dans le caractère bénin des symptômes initiaux, suivis d’une certaine période de latence, comme nous l’avons vu. Il faut que la connaissance de ces symptômes, légers en apparence, soit vulgarisée dans les milieux industriels. Il faut que, outre les médecins, les ingénieurs et directeurs de travaux sachent les reconnaître et y attacher l'importance qu’ils comportent. Un ouvrier qui se plaint de toux, brûlures rétrosternales et maux de tête à un endroit et une heure où l’on a effectué des tirs, ou à tout endroit où des gaz toxiques ont pu être dégagés, ne doit pas être poussé à continuer son travail, en attendant que cette «indisposition passe ». Il ne doit pas, non plus, être renvoyé à son domicile. Par contre, même contre sa volonté, il doit être adressé à un médecin, qui devra instituer immédiatement le traitement contre l’intoxication, sans attendre l'indication urgente. C’est seulement dans ces conditions que le traitement sera efficace.
Les vapeurs nitreuses et d'hydrogène arsénié produisent dans l’organisme une véritable intoxication suivant le plein sens du mot: le traitement doit donc être aussi celui d’une intoxication et le succès dépendra de la précocité de l’intervention, fait bien connu pour toute autre intoxication.
11 faut tendre à évacuer autant que possible le poison avant qu’il ait pu exercer son influence nocive. |
Les émétiques satisfont à cette première indication. L'ipéca peut être donnée à haute dose. Le calomel et le sulfate de cuivre trouvent la même indication. On peut faire des lavements purgatifs pour exciter la sécrétion intestinale.
Dans les cas un peu avancés, une saignée abondante est indiquée. Irvine conseille la section complète d’une grosse veine. En la faisant suivre d’une injection intraveineuse de sérum artificiel, on pratique un véritable lavage du sang.
Si les symptômes graves (oedème pulmonaire, asthénie nerveuse et cardiaque) sont apparus, on instituera un traitement approprié.
L'inhalation d'oxygène doit dès lors être pratiquée. Elle assurera l’hématose à la fois par les altérations sanguines et pulmonaires.
La révulsion sur la poitrine au moyen de sinapismes atténuera la douleur de l'inspiration.
Pourlutter contre l’asthéniecardiaque et vasculaire, on fait des injections d'huile camphrée et de caféine. Zadek conseille des injections intraveineuses de strophantine et adrénaline à parties égales (un demi milligramme de strophantine et un demi centimètre cube de la solution d’adrénaline à 1 : 1000).
L'emploi de l’adrénaline en tous cas est indispensable pour lutter contre la dilatation vasculaire et pour remonter la pression artérielle.
Le sulfate de strychnine est indiqué contre l’asthénie nerveuse.
Aucun remède spécifique contre l’intoxication par les vapeurs nitreuses et d'hydrogène arsénié n’est connu.
Zadek, se basant sur ce fait qu'il s’agit d’une intoxication acide, conseille l'administration de bicarbonate de soude per os ou en injections intraveineuses.
En somme, le traitement a d'autant plus de chances d'être efficace qu’il est installé plus tôt, et il est d'autant plus problématique qu’il intervient à un moment tardif daus l’intoxication.
CONCLUSIONS
Nous avons insisté dans le premier chapitre de ce travail sur la multiplicité et la grande variation des conditions possibles dans l’industrie pour la production d'accidents par l’oxyde de carbone. Nous trouvons ce gaz dans presque toutes les branches industrielles. C’est donc vers l’oxyde de carbone qui «coule à flots» dans l’industrie, selon l’expression de notre maître, le professeur Nicloux, que doit porter avant tout l'attention des industriels et des médecins.
L'étude faite, dans le second chapitre des accidents par les vapeurs nitreuses nous paraît d’autant plus intéressante que dans l’industrie en France, on commence seulement à y attacher quelque importance. Pourtant, nous sommes persuadés qu’une bonne partie des «gazés » dans l’industrie et particulièrement dans les mines, sont des victimes de vapeurs nitreuses. Bien renseignés, médecins et industriels constateront que ce genre d'accidents est loin d’être rare. Nos observations sont typiques dans leur étiologie et dans leur symptomatologie. Nos considérations sur les effets toxiques de l’action des gaz nitreux sur l’organisme constituent une base pour des investigations ultérieures, hautement désirables.
Dans le troisième chapitre nous étudions l'hydrogène arsénié. Nous rappelons quelques cas d'intoxication par ce gaz, antérieurement publiés. Nous insistons sur une observation récente ; l'expertise minutieuse faite à son égard nous montre que les accidents pathologiques peuvent avoir dans l’industrie des causes très différentes et difficiles à élucider ; il importe donc de les étudier dans chaque cas.
La prophylaxie doit réunir les efforts des médecins et des industriels. Tout le personnel d’une entreprise doit avoir connaissance de ses dangers possibles ; un enseignement méthodique doit être organisé dans ce but. Des appareils
prophylactiques doivent être choisis selon les besoins ; leur application doit être rigoureusement exigée pour toute manœuvre présentant quelque danger.
Dans le traitement des intoxications par les gaz nocifs dans l’industrie, c’est encore au personnel industriel luimême qu'incombe le rôle principal. Respiration artificielle et inhalation d'oxygène sont à appliquer aussitôt après un accident dû à l’oxyde de carbone. Nous avons indiqué les méthodes et appareils qui permettent d'obtenir les meilleurs résultats. Dans l’intoxication par les vapeur snitreuses et l'hydrogène arsénié, l'apparition des symptômes graves doit être prévenue par une intervention précoce.
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