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Avertissement

Le présent guide contient des informations, des indications, des diagrammes et
autres élémentsdestinés aux médecins qui traitentes victimes d'armes chimiques.
Il est mis a la disposition du public a defins d'information, mais n'est pas destiné
a étre utilisé par le public. Toutes les décisions concernant les soidss patients
doivent étre prises par un professionnel dela santé en fonction des particularités

de chaque patient.

Les avis et opinions exgmeés dans ceguide et dans les lectures complémentaires
qui sont suggérées n'engagent que leurs auteurs et ne refletent pas les avis et
opinions de I'OIAC ou des personnes qui ont participé a I'élaboration de geide.
Les lectures complémentaires proposées a titre d'information des lecteurs
n'impliquent aucune approbation de ces documentgde la part de I'OIAC ou des
personnes qui ont participé a I'élaboration de cguide. L'OIAC ou les personnes qui
ont participé a I'élaboration de ceguide ne sont pas responsables du contenu des

sites Web de tiers.

D'aprés les informations dont disposd'OIAC, esdonnéesfigurant dansla présente
publication sont exaces; toutefois, ni I'OIAC ni les personnes ayant participé a
I'élaboration de ce guide ne peuvent en aucun cas étre tenes responsables de
I'exactitude ou de l'exhaustivité de ces informations, ni des conséquences de leur

utilisation.



Table des matieres

i|] Table des matiéres



il]Table des matiéres



Avant-propos

Il'y a centans, sur les champs de batdie des Flandres pres d'Ypres, 'hnumanité a
assisté ala naissanced'un nouveau type de guerre. Le 2avril 1915, des armes
chimiques ontété employéespour la premiére fois a grande échelle. Cette attaque aux
armes chimiques était la premiere de ce qui it devenir une méthode de guerre

courante jusqu'a la fin de la Premiere Guerre mondiale.

A la fin de la Premiére Guerre mondialela guerre chimique avait fait plus de
1,3 million de victimes dont plus de 100000 avaient été tuées peu aprés avoir été
exposées a des agentde guerre chimique. Plusieurs milliers d'autres victimes dela
guerre chimique qui avaient survécu au conflit ont subi les effets a long terme des
agents chimiques, notamment de graves problémes respiratoiregut au long de leur

vie.

Tragiquement, la Premiére Guerre mondiale n'était que ldébut d'un siécle de guerre
chimique. Au cours des décennies qui ont suivi la Premiere Guerre mondiale,
I'humanité a vécu sous la menacd'un nouvel emploi a grande échelledes énormes
arsenaux chimques qui avaient été constituésEn dépit des efforts de la communauté
internationale visant a interdire la guerre chimique, des armes chimiques ont été
employéesdans de nombreux conflits tout au long du X6iecle, notamment par le
régime de Saddam Hussn pendant la guerrelrag-Iran, faisant des milliers de victimes
parmi les civils et les combattants dans des villes comme Sardasht et Halabja.

Cesarmes ont également éte&mployéespendant le conflit armé en Syrie.
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Au terme d'efforts diplomatiques visart a éliminer I'emploi des agents de guerre

chimique qui ont duré pres d'un siecle, le texte de la Convention sur l'interdiction des
armes chimiques (CIAC) a finalement été adopté d®92, avec pour objectif de

débarrasser le monde des stocks d'armes chimigs existants et d'empécher la
réapparition de ces armes.

Sous les auspices de la CIAC, I'Organisation pour l'interdiction des armes chimiques
(OIAC) a mis en place un régime de vérification et de surveillance qui inspire confiance
et donne des résultatstangibles. L'Organisation a également mis en place un réseau
d'assistance et de protection qui renforce la sécurité mondialest elle encourace la
coopération internationale en faveur ces utilisations pacifiques de la chimie dans
I'intérét de tous. C'est @ns cet esprit de coopération internationale et compte tenu de
I'importance qu'il y a & fournir une assistance aux victimes des armes chimiquesue
I'OIAC ademandé a des médecins qutraitent des victimes dela guerre chimique de

préparer le présentguide.

Ce guide est le fruit des efforts d'une équipe d'experts internationalement reconnus
dans le domaine du traitement médical des blessures causées par les armes chimiques,
réunis a l'invitation de I'OIAC. Sous la direction du professeur Balallood, lesauteurs

ont bénévolementconsacré d'innombrables heures a la préparation, la rédaction et la
révision de ceremarquable document de référence. & conjugaison des effortsle cette
équipe de chercheursa également été rende possible par la générositéde M.Robert
Mathews, premier lauréat du Rix-La Haye qui a fait don du montant de ceprix au
Fonds d'affectation spécialepour le Réseau international de soutien aux victimes
d'armes chimiques qui a financé le projet. Au nom de tous ceux qui bénéficieront de
cette publication, je tiens a exprimer ma gratitude a chacun des éminents

collaborateurs qui ont cortribué a cet important travail.
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Enfin, alors que jeme penche sur les contributions de la CIAC et de I'OIAC aux effsr
internationaux en faveur dudésarmeament qui ont été déployésau cours de97 années
qui se sont écoulées depuis qu'un armistice général a mis fin a la Grande Guerre,
j'espére sincérement que ce guide n'aura jamais a servir les fins auxquelles il est
destiné. Faute de quoi, j'espere qu'il farnira des indications précieuses aux médecins
dans le traitement des victimes d'armes chimiques eju'il contribuera ainsi a soulager

les souffrances des futures victimes de ces armes illégaktsinhumaines.

Ahmet Uzimc
Directeur général de I'OIAC

LaHaye, le 11 novembre 2015
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Préface

Consciente de l'importance qu'il y a a fournir une assistance aux victimes des
armes chimiques, I'Organisation pour l'interdiction des armes chimiques (OIAC) a
élaboré le présentguide a l'intention des médecins qui soignent les victimes de la

guerre chimique.

Le chapitre 1 duguide donne aux médecins praticiens un apercu histmue de la
mise au point et de I'emploi des armes chimiques, des types de produits chimiques
qui ont été employés comme armes chimues ainsi qu'un bref résumé des efforts
déployés par la communauté internationale pour interdire Emploi de ces produits

chimiques.

Le chapitre 2 traite de considérations générales relatives a |arise en chargedes
victimes de produits chimiques et dome un apercu desprincipes de base que le
personnel médical qui participe a la gestion d'un incident mettant en jeu des armes

chimiques devrait prendre en considération.

Les chapitres 3 a 8 traitent respectivement de la prise en charge médicale des
victimes des agentsvésicants desagentsneurotoxigues, desagentssuffocants,des
agentshémotoxiques des agents antiémeutes (irritants sensoriels), et destoxines
(en particulier la toxine végétale di ricin et la toxine marine saxitoxine).
Lesquestions abodées pour chaque atégorie d'agent de guerre chimique
comprennent le mécanisme de toxicité, les signes et symptdmes survenant aprés
une exposition aigué, la prise en charge clinique et le traitement. Le cas échéant,
I'attention est également attirée sur és éventuels effets a long terme d'une

exposition aux diverses atégoriesd'agents de guerre chimique.
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Le chapitre 9 présente un résumé des chapitres précédents et des observations

finales.

Le guide comprend égalemeniplusieurs annexes quicontiennent desinformations
générales pertinentes sur la Convention sur l'interdiction des armes chimiquekes
catégories d'agents de guerre chimique qui ont été prises en compte dans le
présent guide des informations préliminaires sur certains autres produits
chimiques toxiques qui pourraient également étreemployés comme agents de
guerre chimique, un diagramme facilitant [lidentification préliminaire des
catégories d'agents de guerre chimique auxquek un blessé pourrait avoir été
exposé, sur la base des symptomesnitiaux, et des informations sur les

conséguences a long terme'dne exposition a divers agents de guerre chimique.

Le guide comprend également une liste d'abréviations et un glossaire des termes

employeés.

Les auteurs tiennent a remercier M. Shahriar Khiari, du Service de l'assistance et
de la protection du Secrétariat technique de I'OIAC, dont le dévouement et I'appui
inlassable a nos efforts ont été un élément essentiel de la réussite de cette

entreprise.

En conclusion, nous espérons vivement que ceuige fournira des indications
précieuses aux meédecins praticiens pour la prées en charge clinique et le

traitement des victimes d'armes chimiques.

Mahdi Balali-Mood PaulRice JanWillems
Robert Mathews JamesRomano
Rene Pita Horst Thiermann
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Chapitre 1:

Introduction et bref histori que

L'emploi de poisons et d'armes empoisonnées comme méthode de guerse
pratiqu e depuis l'antiquité, qu'il s'agissede fleches et lances empoisonnéesle la
dispersion de vapeurs et de fumées toxiquesu de I'empoisonnement de puits et
de vivres. Par exemple, €émploi de produits chimiques toxiques comme méthode
de guerre remonte au moins au Vlsiecle, lorsque la marine byzantineavait
recours aux feux grégeoisgénéralement un mélange de soufre et de naghgui,
lorsqu'il brdl ait, avait des effets toxiques et incendiairesToute une gammede
produits chimiques toxiques ont étéemployés notamment des produits chimiques

contenant des arsines.

L'interdiction de I'emploi de poisons pour la guerre semble presquaussi ancienne
que les armes ellesnémes. Parmi les premiéeres références pertinentes dont on a
la trace figurent les lois manaviennes €n Inde, antérieures a 500 av. JC.), qui
interdisaient I'emploi d'armes empoisonnées, ainsi que les antiques lois chiises,
grecques et romaines etd loi coranique. Ainsi, en ces temps historiques, il était
généralement admis que Emploi de poisons et d'armes empoisonnées dans les

conflits armés était contraire au droit des nations.

Cependant, jusqu'au développementapide de l'industrie chimique a la fin du
XIXesiecle, qui a permis ldabrication en grandes quantités de produits chimiques
toxiques, I'emploi des armes chimiques n'était pas considéré comme une méthode
de guerre particulierement pertinente. Les craintesque les progres e l'industrie
chimique puissentdonner naissance aune meéthode de guerrefonctionnelle ont

conduit a la négociation de l'interdiction des "poisons et armes empoisonnées”
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comme méthode de guerre dans les Conventions de La Haye de 18991907,
ainsi qu'a la négociation d'une déclarationnterdisant I'emploi de projectiles ayant

pour but de répandre des gaz asphyxiants ou déléteres.

Cependant, la limite des interdictions prévues dans les dispositions des
Conventions de La Hayest rapidement devenue évidenteavec I'emploi généralisé
d'armes chimiques pendant la Premiere Guerre mondiale. Initialement, de petites
quantités de certainsirritants sensoriels (notamment les lacrymogénesbromure
de xylyle et AOT | AAiT OA ® Ant éiédemfddyddd eA 1914 par les troupes
francaises contre les Allemands, mais n'ont pas été considés comme
particulierement efficaces. Tout changea le 22avril 1915, lorsque les troupes
allemandeslancérent une attaque massive au gaz a YpréBelgique). Au total, plus
de 150 tonnes d'agentsuffocant chloré contenu dans quelque ®00 bouteilles ont
été répandues sur les forces alliées le long d'un front s'étendant sur plusieurs
kilometres. Cdate attaque a fait plusieurs milliers de victimes, dont jusqu'a
5000 morts, et a entrainé une rupture temporaire des lignes alliées. Maleffet de
cette attaque asurpris les deux camps et les forces alli€es ongpris leurs positions

avant que les troupes allemandes ne puissent profiter militairement de la situation.

Fin 1915, I'armée allemande a commencé a employer un autre agestffocant
(le phosgéne) etles bouteilles de gaz fuent bientdét remplacées par des obus
d'artillerie, notamment des mortiers. Au début de 1916, les Alliés (qui, a partir
d'avril 1915, avaient rapidement accru leur capacité industriellede fabrication de
quantités suffisantes de chlore et autres produits chimiques toxiques a des fins de
guerre) commencerent a utiliser de grandes quantités d'agents suffocant®ntre

les troupes allemandes.
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Figure 1.1 : Soldats portant des masques anfihosgéne
pendant la Premiére Guerre mondiale

Début 1916, les troupes francaises commencérent a employer I'agemémotoxique
cyanure d'hydrogene. Cependant, le cyanure d'hydrogérgant plus léger que l'air,

il était difficile d'obtenir des concentrations importantes sur le champ de batalille,
et son emploi commeagent chimique de guerreétait donc d'un intérét militaire
limité. Par la suite, larmée francaise a employé comme armeun autre agent
hémotoxique, le chlorure decyanogene, mais il ne fut pas considéré aussi efficace

qgue le phosgene.

Le grand nombre de victimes des premiéres attaques aux armes chimiques était dQ
principalement au fait que les troupes ne disposaient pas d'une protection
respiratoire efficace. Quelges mois aprés la premiere attaqué grande échelleaux
armes chimiques en avrill915, les deux camps avaient mis au point des masques a
gaz rudimentaires (respirateurs), qui étaient capables de réduire
considérablement l'efficacité des agents volatils stdcants et hémotoxiques
employés sur le champ de bataille (figurd). Cela a conduit I'Allemagne a produire
et a militariser l'agent moutarde au soufre alors communément appelé
"gazmoutarde". Lorsqu'elle a étéemployée pour la premiére fois prés d'Yprede

12 juillet 1917, la moutarde au soufrea causé un grand nombre de victimegui ont

été touchées da peau,auxyeux etauxvoies respiratoires (figure 1.2).
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LesBritanniques, les Francais et les Américains ont commencé employer la
moutarde au soufrepeu aprés. Cela a conduit a la mise au point ipremieres
combinaisons de protection contre les armes chimiquesnftamment I'utilisation

de tissus huilés, qui offraient une résistance aux agents chimiques liquides).

Figure 1.2 : Soldats temporairemenaveuglés aprés une exposition
ala moutarde au soufreen 1917

En général, ilse produisaitune période de latence pouvant durer plusieurs heures
entre I'exposition a la moutarde au soufreet l'apparition des symptémes. Puis,
en 1917, un chimiste américain, W. Lee Lewisa mis au point un nouvé agent
vésicant, ultérieurement dénommé lewisite, qui provoquait une douleur
immédiate au contact de la peau. LeEtats-Unis étaient préts a expédier des
munitions contenant de lalewisite en novembre 1918 lorsqud'armistice fut signé.
La lewisite a toutefois été militarisée par la suite (avant la Seconde Guerre
mondiale), notamment par le Japon, la Russie, la GranBeetagne et les EtatdJnis,
et souvent mélangéea la moutarde au soufre afin de réduire son point de

congélation.
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Plus de 1,3 million de personnes (essentiellement des combattants) ont été
blessées par des armes chimiques au cours de la Premiere Guerre mondiale, et plus
de 100000 d'entre elles sont mortes peu apres avoir été exposées a des agents
chimiques. Plusieurs milliers de ceux qui ont survécu au conflit ont suboute leur

vie les effets a long terme des agents chimiques. Au total, plus de 1® tonnes

de produits chimiques toxiques ont étéemployéssur les champs de bataille.

La communautéinternationale a largement condamné I'emploi & grande échelle
d'armes chimiques pendant la Premiére Guerre mondiale. Par exemple, dans un
appel lancé aux belligérants le 6 février 1918, le Comité international de la

Croix-Rouge déclarait

Nous voudrions aujourd'hui élever la voix contre une innovation

AAOAAOA8 )YI OoACEO AA 1To2AiPITE AAO CAU
dont, paraitil, l'usage va aller en augmentant dans des
DOl DI OOET T 0 NOoI1T TA OI Obei 11 AEO PAO EOC

de toutes les forces denotre ame contre cette maniere de faire la

guerre, que nous ne pouvons appeler autrement que criminelle.

Ces efforts ont conduit & la négociation du Protocole de Geneve de 1925 par la
Société des Nations. Le Protocole interdisait I'emploi d'armes chimigs et
biologiques, mais pas leur mise au point, fabrication et stockage. Le Protocole a été
rapidement ratifié par la plupart des grandes puissances militaires, a I'exception
du Japon et des Etattnis (qui I'ont finalement ratifié en 1975). De nombreux
Etats ont ratifié le Protocole sous réserve qu'ils soient autorisés a employer des
armes chimiques en représailles au cas ol un autre Etat eorait préalablement

employées a son encontre.
Malheureusement, le Protocole de Genéve de 1925 n'a pas empéché e

d'armes chimiques, méme dans les conflits internationaux entre Etats parties au

Protocole (tableau 1.1).
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En 1936 et 1937, I'ltalie a employé un certain nombre d'agents de guerre chimique,
dont la diphénylchloroarsine (parfois qualifiée de gaz lacrymgene mais ayant des
effets toxiques a long terme) etla moutarde au soufredans la guerre contre
I'Abyssinie. Les résultats ont été dévastateurs et ont eu une influence décisive sur
l'issue de la guerre car les Abyssiniens ne disposaient d'aucune forme de

protection contre les armes chimiques.

Dans les années 1930, des entreprises chimiques allemanddaisant des
recherches sur des insecticides améliorés ont découwert des composés
organophosphorés tres toxiques. Les autorités militaires en ont été informée
cequi a conduit a la mise au point des agents neurotoxiques tabun puis sarin.
Letabun a étéproduit pour la premiéere fois en décembre 1936uis fabriqué et
militarisé en 1939. Pendant la Seconde Guerre mondiale, I'Allemagaefabriqué
plusieurs milliers de tonnes de tabun et deplus petites quantités de sarin.
Bien qu'étant le seul pays a posséder des stocks d'agents neurotoxiques pendant la
Seconde Guerre mondiale, I'Allemagne n'a jamais tenté de Employer, au moins
en partie car les autorités militaires allemandes pensaient que les Britanniques
avaient également développé leur propre fabrication d'agents neurotoxiques.
Lesarmes chimiques n'ont donc pas été employées sur le théatre européen
pendant la Seconde Guerre mondiale. Cependant, dans latrdu 2 décembre1943,
I'aviation allemande a attaqué le port de Bari dans le sud de ['ltalie, coulant
plusieurs navires américainsz dont le SS John Harvey, qui transportait déa
moutarde au soufredestinée a étreemployée en représailles par les Alliés isles
forces allemandes lancaient une guerre chimique. La fuiteednoutarde au soufrea
fait 628 victimes militaires, dont 69 morts, parmi lesquelles des marins marchands

américains, et un nombre important mé inconnu de victimes civiles.

Par ailleurs, le Japon avait commenceé &briquer et a militariser de grandes
quantités d'agents de guerre chimique au milieu des années 1930 et, dans
sonconflit avec la Chine entre 1937 et 1945, #n a employéplusieurs, notamment
du cyanure d'hydrogene, du phosgéneale la moutarde au soufreet des mélanges
de moutarde au soufreet de lewisite (H/L) . Selon des rapportsplusieurs milliers

de Chinois auraient étévictimes d'armes chimiqueslors de plus de 2000 attaques
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aux armes chimiques menées par le JapoA.la fin de la guerre, une grande partie
des stocks d'armes chimiques japonaises inutiliséea été abandonnéeen Chine
(figure 1.3), et a causéde nombreuses victimes au cours des décennies suivantes

(ces stocks d'armes chimiques "abandonnées" sont actuellement déits en vertu

des dispositions de la Convention sutihterdiction d es armes chimiques).
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Figure 1.3 : Déterrement etrécupération darmes chimiques abandonnées
par le Japon sur le territoire de la Chine

A la fin de la Seconde Guerre mondiale, les sks d'armes chimiques allemands ont
été pris en charge par les Alliés, et une grande partie des stocks d'armes chimiques
alliés et allemands ont été détruits, soit en les rejetant dans l'atmosphére
(phosgéne), soit en les brldlant a ciel ouvert, soit en ledéversant en mer.
Onestime que plus de 20MO0tonnes d'agents de guerre chimique,
principalement des agents veésicants, ont été déversés en mer. Les agentgulerre
chimique déversés en mer ont par la suite suscitée grandes inquiétudesen
matiere de saanté, de sécurité et d'environnement a certains endroits, surtouteux

qui avaient été immergésdans les eaux relativement peu profondesxploitées par

les pécheurs de la mer Baltique.
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Au début des années 1950, la recherche industrielle au Royaurbai cherchait a
mettre au point des pesticides plus efficacegt a découvert I'amiton, agent
neurotoxique qui a étéemployé pendant une courte période en agriculture, mais
qui a ensuite été retiré en raison de sa toxicité élevgeour les mammiferes. On a
découvett par la suite que le remplacement de I'une des liaisons phosphoesdcoxy
de I'amiton par une liaison phosphoreméthyle permettait au moinsd'en décupler
la toxicité. Cdte découverte s'est traduite parla mise au pointet la militarisation
de la série V thgents neurotoxiques, aveta mise au pointet la militarisation du VX
par les Etats-Unis, et kb mise au pointet la militarisation d'’homologues du VX par
d'autres pays (par exemple, le Vx par I'ekJnion soviétique). Il n'est pas surprenant
de constater que les propriétés physigues et toxicologiqgues du VX et des
homologues du VX sont similaires, et que les méthodes de traitement médical de

I'exposition aux agents de la série V sont également trés similaires.

En 1968, plus de 6 000 moutons en paturage preti polygone d'essai de Dugway
de l'armée des EtatdUnis dans I'Utah sont morts au cours d'un exercice de terrain
mettant en jeu duVX qui a "mal tourné". Les protestations publiques qui onsuivi
ont abouti a la cessation de tous les essais en plein diagents chimiques et a la
cessation de lafabrication d'armes chimiques par les EtatdJnis pendant prés de
20 ans. Une autre question qui a suscité des protestations publiques (tant aux
Etats-Unis que sur la scéne internationale) a été dmploi généralisé de gaz
lacrymogéenes et ¢therbicides par I'armée américaine pendant la guerre du Viet
Nam. A I'époque, l'armée américainearguait que l'emploi de ces produits
chimiques n'était pas interdit par le Protocole de Genéve de 1925. Toutefois,
en 1975, le président américain Gerald Ford a publié un décret exécutif (11850)
limitant strictement |'emploi des gaz lacrymogeénes et des herbicides dans les
conflits militaires & des "fins défensives”, et les Etatdnis ont également ratifié le

Protocole de Geneve de 192%Iméme année.

Au cours des années 1960, letats-Unis et I'ex-Union soviétique ont activement
procédéa la mise au point d'agents de guerre pshioactifs, notamment le BZ qui a
été militarisé par les Etats-Unis. Cependant, I'efficacité de cetteatégorie d'agents
de guerre chimigue était incertaine et les deux pays ont choisi de détruire leurs

stocks dans les années 1980.
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Entre 1976 et 1980, les EtatdJnis et I'exUnion soviétique onttenu une série de
réunions bilatérales en vue d'élaborer un accord visama éliminer totalement tous

les stocks d'armes chimiques. Les résultats positifs de ces discussions ont ouvert la
voie a la négociation de la Convention sur l'interdiction des armes chimiques lors

de la Conférence du désarmement des Nations Unies a Geneve

Au début des années 1980, les inquiétudes suscitées par la fabrication et I'emploi

présumé d'armes chimiques ont conduit a I'adoption diMécanisme permettant au

3AAOT OAEOA <ciTi OAl AB8AT NOsOAO OO0 1 AO Al
Uneenquéte menée en mars 1984 dans le cadrde ce nécanismea confirmé que

I'lraq utilisait des armes chimiques a grande échelldans saguerre contre ['lran.

Pour commencer les agentsde guerre chimique employés par I'lraq étaient
principalement la moutarde au soufreet I'agent neurotoxique tabun (il s'agissait

du premier emploi confirmé d'un agent neurotoxique sur le champ de bataille),

apparemment pour tenter d'arréter 'avancéedes forces iraniennes (fjure 1.4).

Figure 1.4 : Enquéte du Secrétaire général dONU sur I'utilisation présumée
d'armes chimiques en Iran en mars 1984. Les inspecteurs examinent une hioaggenne
ala moutarde au soufranon explosée
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Toutefois, a mesure que la guerre avancait et que I'lraq acquéraié I'expérience
dans la fabriation et le déploiement des armes chimiques,ses forces armées
employaient de plus en plusles armes chimiques comme arme stratégique,
y compris contre lescivils iraniens. Dans ce contextd,ONU asignalé que I'lrag a
employé plus de 1 800 tonnesde moutarde au soufre plus de 140tonnes de tabun
et plus de 600 tonnes de sarin pendardga guerrecontre I'lran. Parmi les exemples
particulierement horribles, mentionnons I'emploi de moutarde au soufrecontre la
ville de Sardasht dans le norébuest de I'lran en juin 1987, et I'emploi de I'agent
neurotoxique sarin contre le village kurde de Halabja dans le nord deirhg en
mars 1988 (figure 1.5). Lemploi a grande échelle d'armes chimiques par I'lraq
pendant la guerre Iranlraq dans les années 1980 a été |'uned principaux moteurs

de la négociation de la Convention sulitterdiction d es armes chimiques

Figure 1.5 : Villageoisayant succombé aux effets dagent neurotoxique sarin
alors gu'ilstentaient de fuir aprés l'attaqueauxarmes chimiques
contrele village deHalabjaen mars 1988

Dans les années 1980, des armes chimiques "binaires" ont été mises au point.
Lesdeux principaux précurseurs chimiques de l'agent neurotoxiqueétaient

enfermésdans des conteneurs séparés a l'intérieur de la munitiomuis mélangés
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pour former l'agent de guerre chimique dors que la munition (généralement,un
obus d'artillerie, une roquette uneou bombe aérienne) se dirigait vers sa cible.
Afin de surmonterles problemesque ses services rencontraient pour fabriquer des
agents neurotoxiques stables, I'lraq anis au point un type de munition binaire
différent, dans lequel les précurseursetaient mélangés et les munitionsétaient

remplies peu de temps avant d'étremployées

Des armes chimiques ont également été employéasetite échelle par des acteurs
non étatiques, I'exemple le plus connu étant |'attaque au sarin dans le métro de
Tokyo (mars 1995) par le culte religieux Aum Shinrikyo. L'attaque a fait 1@orts

et plus de 1000 blessés graves parmi les civils (figure 8).

Figure 1.6 : Conséquences de l'attaque a I'agent neurotoxique sarin
dans le métro de Tokyo en mars 1995

Le 29 avril 1997, la Convention sur l'interdiction des armes chimiques est entrée

en vigueur, c'esta-dire que linterdiction de la fabrication, du stockage et de

I'emploi des armes chimiques est finalement entrée en vigueur aprés plus de

20ans AA Ti1 CIl AEAGETT O U 'Aii1 0As8 , A #110OAT OE
I'Organisation pour linterdiction des armes chimiques (OIAC) etavec 192Etats

parties, dle réunit pratiquement une participation universelle.
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En octobre 2015, 72 525 tonnes de stocks d'armes chimiques avaient été déclarées
a I'OIAC. Quatrevingt-dix pour cent de ces stocks ont déja été détruits sous la
stricte vérification de I'OIAC (figure 1.7). Il est prévu que les stocks déclarés
d'armes chimiques restants en Libye, dans la Fédération de Russie et aux

Etats-Unis d'Amérique soient détruits d'ici 2015, 2020 et 2023, respectivement.

Figure 1.7 : Inspecteurs de I'OIAC vérifiant la décldran des armes chimiques
avant leur destruction

En 2013, des rapports ont fait état d'attaques au sarin en Syrie. Il s'agissait d'un
défi sans précédent pour I'OIAC car la Syrie était en état de guerre civile et n'était
pas partie ala Convention sur linterdiction des armes chimiquesCete situation a
nécessitéune coopération étroite entre 'OIAC, 'ONU et I'Organisation mondiale de
la santé, qui a abouti a la création de la Mission conjointe OHEBINU, qui a confirmé
que du sarin avait été employé contre des civils en Syrie. L'attaque chimique a
grande échelle la plus importante a eu lieu le 2400t2013, lorsque plusieurs
quartiers de Ghouta, banlieue de Damasontrélés par I'opposition ou disputés, ont
ete frappés par des roquettes contenant du sarinll y aurait eu plusieurs centaines

de victimes.

Sous la pression de la communauté internationale, la Syrie a adhéré a la
Convention sur linterdiction des armes chimiques en septembr2013 et la
Mission conjointe OIAGONU a ensuite facilité I'enlevementes armes chimiques

déclarées par la Syrie dans des conditions dangereuses et difficiles.
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Avecla destruction des armes chimiques, de I'agent, des installations de fabrication
et de stockage ainsi que des équipements de mélange et de remplissggeavaient
éte déclarés le programme syrien d'armement chimique est maintenant en grande
partie démantelé. Malgré les progres accomplidans I'élimination du programme
syrien d'armes chimiques, il y a eglusieurs autres attaquesaux armes chimiques
en Syrie mettant en jeu du chlore et d'autres produits chimiques industriels
toxigues. Les missions d'établissement des faits de I'OIAC, appuyées p@hU et
chargées d'enquéter sur Emploi présumé de chlore en Syrie, ont confirmé cet

emploi.

Bien que les dispositims du Protocole de Genéve de 1925 et de la Convention sur
I'interdiction des armes chimiques n'aient pas empéché I'emploi d'armes
chimiques en Syrie er2013, le réle joué par I'ONU et I'OIAC dans la confirmation
de l'emploi d'armes chimiques en Syrie et da& lI'encouragement de ce pays a
adhérer a la Convention sur linterdiction des armes chimiques et a détruire
rapidement ses stocks d'armes chimiques, a permis d'éviter des pertes en vies

humaines et des souffrancegui auraient pu étre beaucouplus lourdes.

Tableau 1.1 : Données sur I'emploi des armes chimiques depuis 1915

. . Agent de guerre . Estimat lon
Conflit Périod e . Lieu du nombre
chimique - .
de victimes
Premiére |19157 1918 |Phosgne Europe >1,3 million dont
Guerre Cyanured'hydrogéne Moyen-Crient |>100 000 morts
mondiale Moutarde au soufre
Guerre 191971921 | Adamsite Russe Inconnu
civile russe Diphénylchlorarsine
Moutarde au soufre
Deuxieme [1923 71926 |Bromoéthyl-cétone Maroc Inconnu
guerre du Chloropicrine
Maroc Moutarde au soufre
(Espagne)
Deuxieme [1936 71940 |Chlare Abyssinie 50 000z 150 000
guerre 2-Chloroacétophénone
d'ltalie et Diphénylchloroarsine
d'Abyssinie Moutarde au soufre
Phénylchloroarsine
Phosgene
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Agent de guerre Estimat on
Conflit Périod e gen 9 Lieu du nombre
chimique - .
de victimes
Guerre 1937 71945 | 2-Chloroacétophénone Mandchourie | >80 000dont
sino- Diphénylchloroarsine >10 000morts
japonaise Cyanure d'hydrogéne
(Seconde Lewisite
Guerre Moutarde au soufre
mondiale) Phosgéne
Guerre 1963 71967 | 2-Chloroacétophénone Yémen >14 000
civile Moutarde au soufre
yémeénite Phosgéne
Guerre du |1965 271975 | 2-Chlorobenzylidére Viet Nam Inconnu
Viet Nam malonitrile
Guerre 1980 71988 | 2-Chlorobenzylidéne Iran Nord >100 000don
Iran-Iraq malonitrile de I'lraq >30 000morts
Moutarde au soufre >70 000toujours
Sarin Tabun sous traitement
médical
Aum 1994 71995 | Sarin Japon >1 000 dont
Shinrikyo VX 13 morts
Conflit 201372015 | Sarin Syrie Inconnu
syrien Moutarde au soufre
Chlore
* Il est souvent difficile d'estimer avec précision le nombre exact de victimes car |

armes chimiques sont généralement employées en association avec des arr

1.1. Lectures complémentaires

Secrétaire général de 'ONLLes armes chimiques diactériologiques biologiques et

les effets de leur utilisation éventuellerapport du Secgétaire général New York :
ONU, 1969.

Robinson, Julian Perry. The rise of CB weapons.Volume | in: The problem of

chemical and biological warfare.Stockholm: Stockholm International Peace
Researchinstitute; 1971.

Organisation mondiale de la santéPublic health response to biological and chemical
weapons: WHO guidanc&ereve : WHO Press2004.

The International Committeeof the RedCrossin World War | ;: overview of

activities. Disponible a: www.icrc.org/en
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COCOVINWocumentde travail, 05T OAOT 1| OAA AED AOCprdsick®d O EOOOD,
weaponsD O1 C O A NdwA@IEDNU mars 2003. Disponible &: www.fas.org
Site Web dficiel de I'Organisationpour I'i nterdiction des armes chimiques

WWW.OPCW.O0rg
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Chapitre 2:
Considerations genérales
sur la prise en charge

des victimes d'armes chimiques

Le présent chapitre donne un apercu des principes de baseprendre en compte
par le personnel médical chargé de gérer les incidents liés aux armes chimiques.
Cepersonnel doit étre organisé et formé afin qu'il puisse gérer efficacement ces
incidents, en particulier ceux qui impliquent un grand nombre de victimes dont
I'arrivée soudaine dans un centre de soutien médical est susceptibleedcéder sa
capacité normale.

Les défis importants a relever en cas d'incidentmettant en jeu desarmes

chimiques sont les suivants

1 détection et identification rapide del'agenten jeu;

1 prévention de tout risque en assurant uneprotection et une décontamination
adéquates, et en déimitant un périmetre de sécurité pour controler les
entrées et lessorties dansla zonetouchée

1 décontamination des victimes, non seulement pour réduire kcontacts entre
I'agent et les victimes, mais aussi pour éviter de propager la contamination
au centre de soinsmédicaux;

1 triage et traitement médical rapide, y comprisadministration d'un antidote
spécifique, sur le lieu de l'incident et a I'hnépital afin de réduire la morbidité
et la mortalité. 1l est important de noter que le personnel médical peldtre
amené a soignerde nombreuses victimes, dont certaines peuvent ne pas

avoir été intoxiquées tout enprésentant des symptémes psychogéniques.
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La gestion d'un incident chimique est un processus continu qui vise a réduire ou a
eviter les pertes secondairegotentielles, a fournir une aide rapide et appropriée
aux victimes et a leur assurer un rétablissement rapide et efficadee cycle type de

gestion des catastrophes (figure 2.1) comprend au moins les phases suivantes

1 Prévention et atténuation: Prise de mesures avant lincident pour en
prévenir ou en minimiser les conséquencesen fonction des dangers etdes
vulnérabilités.

1 Préparation : Les évaluations de la premiére phasguident I'élaboration du
plan de gestion de lincident chimique, notamment l'acquisition des
capacités etles programmes de formation. Le plan ait clairement intégrer
les capacités médicaleslisponibles aux niveaux local, régional et national.
Cela peut nécessiteda préparation d'accords de coordination entreles
différents services et organismes afind'intégrer ces derniers facilement
dans le systeme de commandement et de contréle. Le plan de gestimitd

étre aussi simple que possible et clairemendéfini, un plan trop complexe

pouval O 8 OOA AEAZEAEI A U | AOOOA Al GOOOA
f Réponse Lebl AT Ao OOCAT AA A &6 dilciledt LA phas& OO O A

d'intervention est tributaire de la phase de préparation

1 Réhabilitation : Enfin, des mesures sont prises pour revenir a la situation
d'avant l'incident. Ces mesures guvent inclure I'élimination des matieres
dangereuses et la remise en état du site de l'incident, ainsi qu'une aide

supplémentaire aux victimes.
La prise en charge médicale est importante dans toutes les phases, bien que

souventles phases se chevauchent et que la durée de chacuredles varie selon la

nature et la gravité de l'incident.
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Préparation ‘ Incident

chimique

Intervention
Cycle de
gestion des
catastrophes
Prévention
et
atténuation Réhabilitation

Figure 2.1 : Cycle type de gestion des catastrophes
2.1. Détection (diagnostic) et triage

Lorsqu'un incident de guerre chimique se produit, il est peu probable que les

premiers intervenants et le personnel médical connaissentapidement l'identité

de l'agent en cause, a moins d'un avertissement préalable des services de
renseignement ou des forces de l'ordre. En outre, il s'écoulera un certain temps
avant que lidentification confiimée en laboratore des échantillons

environnementaux et cliniques parvienne au personnel médical.

Il existe dfférentes techniques pour détecter et identifier rapidement sur placdes

agentsde guerrechimique, a savoir.

spectrométrie de mobilité ionique;

photométrie de flamme;

méthodes colorimétriques/enzymatiques;
dispositif a ondes acoustiques de surface;
photo-ionisation;

spectroscopieinfra-rouge a transformée de Fourier

spectroscopie Raman;

= 4 =4 -4 -—a -—a -—a -

chromatographie en phase gazeuse / spectrométrie de masse.
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Quelle que sit la technique utilisée, tous lesappareils portatifs de détection et
d'identification produisent parfois des faux positifs et des faux négatifs en raison
de leur sensibilité et de leur sélectivité. L'utilisation de détecteurgaisant appel a
une seule echnologie permet une identification "provisoire”; l'utilisation de
détecteurs faisant appel aau moins deux technologies différentes offre un niveau
d'assurance plus éleveé, en particulier si I'une des deux techniques utilisées est
colorimétrique ou par chromatographie en phase gazeusespectrométrie de

masse (figure2.2).

Figure 2.2 : Inspecteur de I'OIAC utilisant deux détecteurs de technologies différentes
pour obtenir une identification "confirmée" pendant un exercice de formation
en Républiquedheque, 2008

La plupart des appareils portatifspermettent de détecter les agents neurotoxiques
et les agents vésiculairesmais n'ont pas tous la capacité de détecteles autres
agentsde guerre chimique. De plus, la plupart de ces appareils sont congpsur
des scénarios militaires et, bien qu'ils soient disponibles dans certains centres

d'urgence, ils peuvent donner de fausses réponses dans des scénarios civils.
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Pour toutes ces raisons, notamment'ihsuffisance du nombre d'appareils de
détection dans certaines situations, ainsi queleur manque de sensibilité et de
spécificité, il est probable queles signes et symptébmes présentés par legctimes
intoxiquées fourniront la premiére indication de lemploi d'armes chimiques.
Leschapitres 3a8du présent guide donnent des renseignements sur les
manifestations cliniques dune intoxication par un agent de guerre chimique et

définissentles criteres de triage.

Le personnel meédical doit reconnaitre les principaux signes et symptémes
cliniques nécessaires adtablissement d'un diagnostic clinique et au processus de
triage, en donnant la priorité a la décontamination et au traitement médical. Il est
important de noter que la nature de ces manifestations cliniquest le moment ou
elles se produisent varient non seulement en fonction de la durée et deimtensité
de I'exposition, mais aussi de la voie d'expositigrces facteursdoivent étre pris en
compte dans ‘etablissement dudiagnostic différentiel et le processus de triage.
Parexemple, les agents neurotoxiges et les cyanures (agenthiémotoxiques
absorbés par inhalation ont des effets rapides et nécessitent un traitement

immédiat.

Le diagnostic différentiel it égalementétre établi en fonctiondes effets indirects
d'une expositiona desproduits chimiques, notamment le stress thermique causé
par le port d'un équipement de protection,des effets psychologiquesvoire des
effets secondaires des antidotes, surtout dans le cas bun'y a pas euexposition a
un agent mais ou des antidotes ont été administrégar exemple, auteinjecteurs
contenantdes antidotes pouragents neurotoxiques). L'établissement dudiagnostic
différentiel et le triage peuvent également étre compliqués dans le cassleictimes
présentantdes blessureddues ala fois ades armesconventionnelles eta des armes

chimiques.

Ce guide contient également des données sur les antidotes spécifiquas
administrer en cas dntoxication par des agents de guerre chimique. Toutefois, la
disponibilité des antidotes est fonction des doctrines, politigas et réglementations
meédicales locales, régionales et nationales. Lorsque des antidotes spécifiques ne
sont pas disponibles, le traitement se limitera aux soins de soutien.
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2.2. Triage

En cas d'incident chimique causant un grand nombre de blessés, les ressmy
médicales seront débordées. Le triage est un processteposant sur unedécision
médicale visant a classer les patients par ordre de priorité afin d'assurer
I'utilisation la plus efficace possible des ressources médicales limitées @téduire
au minimum la morbidité et la mortalité. Le triage est un processus dynamique
intégré ala chaine de soins aux patients qui sert a établir les priorités en matiere

de traitement, d'évacuation et de décontaminatin.

Il existe différents systémes de triage chimiquelL'un des plus couramment utilisés

définit quatre catégories:

1 Traitement immédiat: Cette catégorie comprend les patientsqui
nécessient un traitement d'urgence destiné a leur sauver la vie. Le
traitement ne doit pas prendre trop de temps ou nécessitda présence d'un
grand nombre de personnes hautement qualifiées, dat doit assurer au
patient de fortes chances de survie.

1 Traitement différé : L'état général des patients de cette catégorie permet de
différer leur traitement médical, bien que des soinscontinus et un
soulagement de la douleur puissent étre nécessaires avant que des soins
définitifs ne soient donnés.

1 Traitement minimal : Cette catégorie comprend les patients présentant des
signes et des symptdmes relativement mineurgt pouvant se prendreen
charge euxmémes ou étre pris en charge par du personnel non qualifié

1 Traitement en dtente: Les patients de cette catégorie ont de faibles
chances de survie. Les conditions qui menacent la vie de ces patients

dépassent les capacités de traitement dpersonnel médical disponible.

Le tableau 2.lillustre le triage chimique par catégorie et par type d'agentn outre,
des criteres de triage plus spécifiques a certains agents de guerre chimique figurent

dans les chapitres pertinents de ce guide.
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Tableau 2.1 : Triage par catégorie et agentchimique*

Traitement i mmédiat

Agents ¥sicants

A Détresse respiratoire modérée (ou grave)

Agentsneurotoxiques

A Le patient peut parler mais ne peut pas marcher (détresse grave ave
dyspnée, contractions musculaires #ou nausées et vomissements); effetg
modérés a graves dans deusystemes au moins (par exemple, voies
respiratoire s, appareil digestif, appareil musculaire); circulation sanguine
intacte.

A Le patient re parle pas (inconscient), ne marche pas; bonne circuldion
sanguine

A Le patient ne parlepas, ne marchemas, na pas de circulation sanguine
adéquate (sicet état se prolonge, urtraitement agressif est possible; mon,

claseer dans la catégoriedu Traitement en attente).

Agentssuffocants
A Troubles respiratoires (si des appareils deventilation assistée et autres

mesures de soutien sont immédiatement disponibles)

Agentshémotoxiques
A Troubles graves (patient inconscient, convulsif ou en étgiostcritique, avec

Ou sans apnée) avecirculation sanguine adéquag.

Traitement différé

Agerts vésicants
A Brllures cutanées sur 5 a 506 de la surface corporelle (exposition a ur
liquide); Iésions oculaires; problemes respiratoires>6 heures aprés

I'exposition.

Agentsneurotoxiques

bY

A Patient ayant survécu a une expositin sévére, reprenant conscience &

ayant récupéré une respiration spontanée

Agentssuffocants

A Apparition différée d'une détresse respiratoire(>4 heures aprésexpostion).
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Agentshémotoxiques
A Patient exposé a des vapeurs de cyanure ayant survécu plus Heminutes

apres exposition

Traitement m inimal

Agents véicants
A Brllures couvrant moins de 5% de la surface corporelle (exposition & ur
liquide) sur des régionsdu corps non critiques; lésions oculaires mineures

lésions pulmonaires mineures

Agentsneurotoxiques

A Le patient parle et marche; effets bénins (par exemple, myosis, rhinorrhée)

Agentsneurotoxiques

A Patient exposé a des vapeurs de cyanune nécessitant pas de traitement.

Traitement en attente

Agents véicants
A Brllures couvrant plus de 50% de la surface corporelle (exposition a ur

liquide); détresse respiratoire sévere

Agentsneurotoxiques
A Le patient ne parle pas, ne marche pas, circulation sanguine insuffisan
(siun traitement prolongé et agressif est possible, classer comm

Traitement immédiat)

Agentssuffocants
A Lésion modérée a séveére des voies respiratoires apparaissant rapideme

(<4 heures apres l'exposition)

Agentshémotoxiques

A Pas de rculation sanguine

* D'apres Sidell, 1997 et Tuorinsky et al., 2008.
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2.3. Mesures de protection

Le personnel médical est une ressource essentielle en cas d'attaque chimique
causant un grand nombre de victimes. Comme pour les autres intervenants, il est
important qu'ils ne deviennent pas des victimes ewmémes.Un équipement de
protection individuelle (EPI) constitue la premiere ligne de défense dans un
environnement contaminé chimiquement. Il comprend un respirateur et des
vétements de protection, y compris des gants et des bottes appropriés.
Lesrespirateurs sont particulierement importants car, en général, les agents de
guerre chimique produisent leur effet le plus important et le plus rapide sur

I'appareil respiratoire.

Normalement, le personnel médical s'occupe des patieniistoxiqués une fois qu'ils

ont été évacués de la zone contaminépuis décontaminés. Toutefois, certains
services de premiers intervenants (par exemple, les pompiers et lderces de
l'ordre) qui pénétrent dans la zone directement touchée peuvent affecter ou
détacher du personnel médical pour assurer leur propre soutien sanitaire et
effectuer des évaluations médicales préliminaire s. Dans ce casjn équipement de
protection individuelle permet de prévenir une contamination par des agents
chimiques par contact direct avec la peau, les muqueuses et les vétements des
victimes ou par inhalation des vapeurs pouvant persister(en particulier dans les

espaces clos et confinés).

Le port d'un équipement de protection individuelle rend la prise en charge
médicale plus difficile en raison de la perte de vision, de mobilité, de derité et de
capacité de communiquer. En outrecela accroit le travail métabolique et la
production de chaleurpar le corpstout en empéchant sa dissipation, augmentant
ainsi le risque de stress thermique. Des conditions environnementales
défavorables telles que des températures élevées, urferte humidité et une faible
vitesse du vent,peuvent intensifier ce probleme et accéléreta transpiration et la
déshydratation. Seules les personnes physiquement aptes et ayant recu une
formation appropriée en matiere d'équipement de protection individuelle doivent

intervenir dans lescasnécessitant son utilisation.
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Les criteres de classification degquipements de protection individuelle varient
selon les pays. L'une deslassificationsles plus frequemment utilisées,qui figure
dans les cours de formation de I'OIAC en matiere d'assistance et de protection, est
la classification a quatre niveaux de Environmental Protection AgencyEPA) des
Etats51 EO A 8 !(thble@uE2N éAigure 2.3). Ces niveaux différent en riare

de protection de l'appareil respiratoire et de la peauy etle choix se fait en fonction

du type d'agent,de sa toxicité etde sa concentration.
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Tableau 2.2 : Classificationdes EPIEPAdes Etats5 T EO A

Niveau de Protectionde Protection de la peau  Scénario

protection l'appareil respiratoire

A Appareil respiratoire  q Combinaison 1 Agentinconnu.
isolant avec masque encapsulée 1 Agent connu et
intégral fonctionnant résistante aux risque important
en pression a la produits d'exposition (par
demande (ARI). chimiques. exemple fortes

1 Gants, sougjants concentrations,
et bottes risque de
résistants awx projections).
produits
chimiques.

B Appareil respiratoire | Combinaison f Agent connu et
isolant avec masque non-encgpsulée importante
intégral fonctionnant avec capuche protection
en pression a la résistante aux respiratoire
demande. produits requise (mais

chimiques. protection de la

f Gants, sougyants peau moins
et bottes importante).
résistants aux 1 L'atmospheére
produits contient moins de
chimiques. 19,5% d'oxygéne.

C Appareil respiratoire  § Combinaison ! L'agentasa
filtrant avec masque non-encapsulée concentration dans
intégral ou partiel avec capuche I'environnement

résistante aux peut étre éliminé

produits au moyen d'un

chimiques. appareil
respiratoire
filtrant.

1 Gants, souggants 9§ Contact sans
et bottes danger de la peau
résistants aux avec l'agent connu;
produits pas d'absorption
chimiques. transdermique

significative.
i L'atmospheére
contient au moins
19,5% d'oxygéene.
D Rien. 9 Tenue de travail 1 Aucun risque

normale.

connu.
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Figure 2.3 : Niveaux des équipements de protection individuelle en vigueuERA
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Un équipement deniveau Aselon la classification EPA doit étre utilisé si l'agent
toxique n'a pas été identifié ou sl y a risque d'inhalation d'une concentration
élevée d'agent toxique ou ddésions importantes a la peau ou aux muqueuses.
Il se compose d'une combinaison entierement encapsulée, étanche a la vapeur,
résistante aux produits chimiques, de sougants et gans résistants aux produits
chimiques, de chaussures ou bottes résistantes aux produits chimiques et d'un
appareil respiratoire isolant (ARI). En cas de fuite, urispositif assurant une
pression positive permet a l'air depasserde l'intérieur vers l'extérieur, mais pas

de I'extérieur vers l'intérieur.

Un équipement deprotection de niveau B est utilisé dans les cas ou le niveau le
plus élevé de protection respiratoire est requis (y compris les atmospheres
déficientes en oxygene), mais ou un degré moindrége protection de la peau est

nécessaire. Ainsi, il comporte un appareil respiratoire isolant mais des

combinaisons non encapsulées peuvent étre utilisées.

L'équipement de niveau C assure la méme protection cutanée quéduipement de
niveau B mais compren un appareil respiratoire filtrant au lieu d'un appareil
respiratoire isolant. Il existeplusieurs classes et types de filtres dans le commerce,
avec des systemes de codage par couleurs bien établis india les substances

chimiques contre lesquelles ilpeuvent étre utilisés.
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L'équipement de niveauD est la tenue de travail normale. Les masques
chirurgicaux, les blouses et les gants couramment utilisés par le personnel médical
sont également considérés du niveau D. lls ne doivent pas étre portés sur $#es

ou il existe des risques respiratoires ou cutanés liés aux agents de guerre chimique.

2.4. Commandement d'intervention et gestion des incidents

Les plans d'intervention en cas d'incident chimique divent comprendre un
processusnormalisé et intégré de mordination des équipes multidisciplinaires et
interagences a savoirun mécanismede commandement uniqueou les roles et
responsabilités de tous les intervenants gersonnel médicd, pompiers, forces de
'ordre et autres personnels d'urgence) aivent étre clairement définis, de
préférence en accord étroit avec leplans nationauxde gestion descatastrophes.
Une bonne communication entre tousest essentielle.Ce mécanismedoit étre mis
en application et actualisé en fonction desenseignementstirés lors d'exercices et

de simulations.

Les systéemes de gestion different selon les pays. Par exemple, le Systéme de
commandement des interventions (SCI) est utilisé dans leercicesde formation

de I'OIAC en matiere d'assistance et de protection. Le SCI coordorlemsemble
desressources nécessaires a la gestion d'un incident chimique par l'intermédiaire

d'un commandant d'intervention unifié.

Dans sa structure de base, le SCI comprend au moins quatre sectio@pérations,

Planification, Logistique et Finance/administration (figure 2.4). Le commandant
d'intervention est secondé par unagentd'information du public (AIP), un agent de
sécurité et un agent de liaison quie conseillenten matiére de médias, sécurité et

guestions touchant les organismes externes, resgtivement.
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Commandant
d'intervention
(cn

Agent d'information du public (AIP) —

|| Agentde liaison

Agent de sécurité —

[ | | 1
Opérations Planification Logistique Finance/

administration

Figure 2.4 : Structure de base du Systeme de commandenus interventiongSC)

La section des opérationexécuteles ordres du commandant d'intervention sur le
lieu de l'incident et travaille en collaboration avec la sectiomle laplanification qui
effectue une évaluation stratégique et une analyse des composantes. La sectiten
la logistigue est chargée de fournir le personnel, le métiel et les autres
ressources. La sectiondes finances et de ladministration est responsable de

I'approvisionnement des ressources nécessaires.

2.4.1 Prise en charge préhospitaliere

Pour éviter une propagation de la contamination sur le site de l'incident chimique,
I'OIAC suit la recommandation de I'EPAde compartimenter ce site en au moins

trois zones (figure2.5) :

1 Zone d'exclusion/zone chaudeLa zone directement touchée par'agent de
guerre chimique et qui peutétre contaminée par desvapeurs, di liquide ou
des solides, ou toute combinaison de cs formes Un cordon de sécurité
marque la séparation entre la zone chaude et la zongede.

1 Zone de réduction de la contamination/zontede: Zone ou se déroulent les
activités de décontamination, ce qui signifie gune contamination peut étre

présente.
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1 Zone dappui/zone froide: Zone exempte de contamination. Unéligne de

décontamination" marque lalimite entre la zonetiede et la zone froide.

Ligne de contréle

des entrées

DIRECTION DU VENT

Ligne de
décontamination

Limite de zone chaude

— ZONE D'APPUI/

ZONE FROIDE

ZONE DE REDUCTION DE LA
CONTAMINATION/ZONE TIEDE

D'EXCLUSION/ ZONE
CHAUDE

Postes du systéme
de commandement

Couloir de décontamination avec

Incident chimique X .
postes de décontamination

Figure 2.5 : Compartimentage du site de l'incident de guerre chimique

Le plan de gestion dit définir les responsabilités quant a létablissement s
distances entre les différentes zones etau contrle des entrées et sortiesafin de
limiter les acces. Seuls les pompiers, deforces de l'ordre ou les secouristes
disposant du niveau de protection le plus élevdpeuvent pénétrer dans la zone
chaude cependant du personnel médical peut également les accompagner
Dupersonnel médical revétu d'un équipement de protection individuelle peut
également étre présent dans la zone chaudmour effectuer un triage préliminaire

et dispenser un traitement médical d'urgence en vue de stabiliser les patients
avant leur décontamination. Les interventions dans la zone chaude peuent
nécessiterle port d'un équipement de protection individuelle deniveau B ou C,
selon le scénariogui restreindra le traitement medical qui pourra étre administré
aux patients. Par conséquent, il doit étre clair pour tous les services d'urgence que
la place du personnel médicalest a l'intérieur de la zone froide. Seuleses
personnes bien entrainées et sous surveillance tactique sont autorisées a

intervenir dans ks zones chaude diéde.
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Généralement, les dimensions de la zone tiéde sont fixées en fonction de
I'évolution de la situation et de la longueur du couloir de décontamination, toutes
les stations de décontamination disponibles étant déployées. Les dimensgde la
zone froide sont fixées en fonction de l'espace nécessaire au déploiement des
postes de commandement, des unités d'évacuation sanitaire dti personnel de

soutien.

Il peut étre plus compliqué de fixer les dimensions de la zone chaude, car ellestf
intervenir de nombreuses variables interdépendantes. Le systéme de gestion doit
intégrer des experts qui seront chargés d'effectuer ces calculs et ajustements et de
conseiller le commandantA titre d'exemple, le Guide des mesures d'urgenc2012
(ERG2@2), outil largement utilisé dans plusieurs pays et dans les courssur
I'assistance etla protection dispensés parl'OIAC, peut servir de guide général.
Toutefois, ce guide a été élaboré pour és incidents mettant en jeu des
marchandises dangereuses survent sur une route ou ure voie ferrée,et peut
n‘avoir qu'un intérét limité dans d'autres situations. Le tableau 2.2 montre les
distancesrecommandées dans le guide en fonction dekfférents agentsde guerre

chimique et produits chimiques industriels toxiques.
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Tableau 2.3 : Distances d'isolation irtiale et de protection
d'aprés le Guide des mesures d'urge264.2

Distances d'isolation initiale etde protection

Petit Grand
déversement1 déversemen{Z

Agent Isoler’ Protéger4 Isoler3 Protéger*
chimique (métres) (meétres)

Jour Nuit (km) Jour Nuit (km)

(km) (km)
Moutarde 30 01 01 60 03 04
au soufre
Lewisite 30 0,1 0,3 100 0,5 1,0
Sarin 60 04 11 400 21 49
Soman 60 04 0,7 300 1,8 2,7
Tabun 30 0,2 0,2 100 0,5 0,6
VX 30 01 01 60 04 0,3
Chlore 60 04 15 500 3,0 79
Phosgne 150 0,8 32 1000 75 11,0+
Diphosgene 30 0,2 0,7 200 1,0 24
Cyanure. 60 03 10 1000 37 84
d'hydrogéne
Chlorure 150 10 38 800 57 11,0+
de gyanogene
CN 30 0,1 0,2 60 0,3 12
CS 30 0,1 0,6 100 04 19
BZ 60 04 1,7 400 2,2 8,1

1

Généralement, un petit déversement correspond a une fuite d'environ 208 litres. Cela correspo
CiTiOAT AT AT O U O1 Ai OAOOAI AT O DPOI OAT AT O Ad

fat ou baril), un petit cylindre ou 0T A DPAOEOA AOEOA Ad801 COA
neurotoxiques, les vésicants et le BZ, le guide considére que des fuites pouvant atteindkeg Zont
de petits déversements.

51 COAT A Ai OAOOCAT AT O Al OOAOPI T A AO pusiduk geditd
contenants Pour les agents neurotoxiques, les vésicants et le BZ, le guide considére que des fi
pouvant atteindre 25 kg sont de grands déversements.

, A AEOOAT AR ABEOI 1 AOGEI 1T ETEOEAI A Atéri@i teHaQuel®
des personnes peuvent étre exposées a des concentrations de matieres présentant un ris
(au vent) et constituant un danger de mort (sous le vent).

La zone de protection définit la superficie d'une zone située sous le vent du site dincident a
I'intérieur de laquelle des personnes peuvent étre frappées d'incapacité et incapables de prenc
des mesures de protection et/ou courent des risques de santé graves ou irréversibles.
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2.4.2 Prise en charge hospitaliére

Les hoépitaux doivent étreintégrés dans le plan de gestion des catastrophes.
Celapermettra d'assurer une évacuation adéquate des patients en fonction non
seulement de leur proximité a la zone touchée, mais aussi de leur capacité
d'accueil, quidevra étre actualisée en continu pendnt la phase d'intervention afin
de maintenir une répartition équilibrée des patients. Une bonne communication
permettra également d'assurer un transport ambulancier adéquat vers les zones
d'accueil appropriées. L'intégration de toutes les installations detraitement
médical dans le systéme de gestion permtea en outre dassurer la diffusion
aupres de tous les services concernéde lidentification de l'agent de guerre
chimique, désqu'elle aura été établie de maniere concluante au moyen de tests de
laboratoire. Ainsi, un traitement médical adéquat, y compris une thérapiantidote,

pourra étre dispensé

Les hépitaux doivent également établir leurs propres plans d'urgence. Une fdes
plan activé, le personnel de sécurité doit contrbler l'accés des persormet des
véhicules a I'hépitalafin de les diriger vers la zone deréception. Il est possible que
des patients contaminés arrivent par leurs propres moyens et qu'un couloir de
décontamination (similaire a celui de la zone tiede, examiné plus en détaitagpres)
doive étre déploye, généralement a I'extérieur du service des urgences ou dans une
zone précédemmentdéfinie. Le personnel hospitalier en contact avec des patients
potentiellement contaminés doitrevétir un équipement de protection individuelle.

Uneprotection de niveau C est généralement suffisante.

2.5. Décontamination

La décontamination a pour but de rendre inoffensives les substances toxiques
rapidement et efficacement ou tbn débarrasser totalement lepersonnel et les
équipements. Ceésultat est obtenu par élimination physique et par inactivation
chimique. La décontaminationest particulierement importante en cas d'exposition
a des agents neurotoxiques liquides qui pénétrent rapidemena barriere cutanée,
ou ade la moutarde au soufrequi provoque deslésions cellulaires au niveau de la

peau en quelques minutes seulement. Chaque situatiest différente, et les efforts
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et les procédures de décontamination peuvent varier selon la quantité et le type

d'agentde guerrechimique.

On estime qu'environ & % de la décontaminationse fait simplementen enlevant
les vétements car les fibres de tissu peuvent piéger et retenites agents liquides et
des vapeurs Enlever lesvétements ainsi queles bijoux et montres a I'extérieur de
la zone de traitement rédut le risque de dégagement gazeux efavorise
I'évaporation des contaminants liquideséventuellement présents surla peau du
patient. Cependant, il faut veiller a ce quece processus dnlévement des
vétements ne contamine pas les parties de la peau qui naent pas contaminées

auparavant.

Des produits de décontamination de la peasont disponibles dans le commerce
mais (aprés avoir enlevé les vétements) une décontamination peut étre faite
simplement au moyen de grandes quantités d'eau et de savofftechnique du
"rincage-essuyagerincage"). En cas de contact avec les yeux, tincage abondant
al'eau ouavecune solution saline a 0,% est recommandé(apres avoir enleveé les
lentilles de contact, le cas échéant). Une attention particuliére doit étre accordée
aux cheveux, car ils peuvent retenir les vapeurs et ralentir I'évaporation des agents
liquides. Une décontamination a sec avec des matériaux absorbants (par exemple,
terre de Fuller) des zones cutanées exposées a un agent liquide est également trés
efficace En cas de Iésionmiixtes, une solution saline a 0,96 peut étre utilisée pour

rincer et laver la zone de la plaie et réduir€absorption rapide des agents.

La décontamination des blessés préviera poursuite de I'absorption des agents en
cause et évite également une propagation de la contamination a d'autres
personnes et installations. Les ressources médicales sont essentielles dans un
scénario mettant en jeu des armes chimiques, et la décontamination des blessés
avant leur évacuation prévient une contamination secondaire du personnel

médical, des ambulances et des installations.
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2.5.1 Postes de d&€ontamination

Aucune personne ou victime ne doit quitter la zone chaude sans passer par le
couloir de décontamination. De méme, aucune personne ou victime qui mpas été
décontaminée ne doit étre admise a Ihopital. La figure2.6 illustre le
fonctionnement d'un poste de décontaminationtype. Un équipement de protection
individuelle de niveau C peut étresuffisant dans lespostes de décontamination,
mais il peut ére nécessaire de passer a un niveau supériewselon le scénario.
Lesheures de travail doivent étresoigneusement controléesafin de prévenir toute
fatigue, déshydratation et stress thermique, et les plans d'urgence doiveptévoir

deshoraires de rotation du personnel.

Décontamination
ambulatoire

Triage primaire Triage secondaire

Décontamination
non ambulatoire

Traitement
médical d'urgence

Figure 2.6 : Fonctionnement d'un poste ddécontaminationtype

Avant ou apres le triage primaire, les victimes doivent passer par I'enregistrement,
ou leurs coordonnéespersonnelles sont consignés et leurs effets personnels sont
séparéset sécurisés(lorsqu'ils peuvent étre décontaminés et radus par la suite).
Dans la mesure du possible, les enfants et les parents ou les adultes qui les
accompagnent ne doivent pas étre séparés pendant le processus de

décontamination et d'évacuation.
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Lorsque des détecteurs sont disponibles, certains postes de décontamination
comprennent une étape de contrdle de la contamination a I'entrée. Si la personne
est déclarée "propre”, elle peut étre sortie du processus de décontamination.
Cependant, les limitesdes détecteurs chimiques ont déja été discutées et, de plus,
ce contréle prend du temps, ce qui, dans le cas d'un scénario causant un grand

nombre de victimes,retarde I'ensemble du processus de décontamination.

Si du personnel médical est disponible, upremier triage peut étre effectué pour
déterminer les priorités de décontamination. En cas de blessures graves, un centre
de traitement médical d'urgence peut également étre établi pour administrer des
soins vitaux cardiovasculaires et respiratoires avant de procéder a la
décontamination. Cependant, le personnel médical paht des équipements de
protection individuelle, seuls des premiers soins limités pourront étre dispenséa
moins que du matériel et des médicaments adéquatsoient disponibles
(par exenple, équipement de ventilation assistée par filtre a air adapté a une
atmosphére contaminée ou antidotes en autinjecteurs ou seringues

pré-remplies).

Les postes de décontamination doivent étre équipés de deux voies distinctes,
l'une pour les patients anbulatoires qui peuvent pratiquer la technique du
"ringage-essuyagerincage” euxmémes ou avec une assistance ou sous
surveillance, et une voie de décontaminationréservée aux patients non
ambulatoires. La décontamination des patients non ambulatoires nécste
beaucoup de temps et de personnel. Il existe dans le commerce des voies de
décontamination (dont l'installation nécessie du temps et du personnel) qui
permettent de réduire ces contraintes au moyende transporteurs a rouleaux qui
déplacent les civieres le long de la voielLorsqgu'elles sontdisponibles, desdouches
installées dans des tentes sexospécifiguepermettent de préserver l'intimité des

patients.
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Certains postes de décontaminatioprocedent égalementa un contréle a la fin du
processus de déontamination. Des détecteurs vérifient [efficacité de la
décontamination. Les limites du contrble de la contamination ont déja été

discutées.

Une fois qu'ils sont dans la zone froide, les patients qui ne présentent pas de signes
ou de symptbmes clinique dintoxication par un agent de guerre chimique
peuvent étre autorisés arentrer chez euxapres qu'il leur ait été recommandé de
consulter un médecin en casd'apparition différée de symptébmes (les noms et
coordonnéesde ces patientsdoivent étre consignég. Les patients présentant des
manifestations cliniques doivent passer par le processus de triage continu qui
définira les priorité s en matiere desoins thérapeutiquesa apporter dans la zone

froide ou déciderad'une évacuation.

2.6. Lectures complémentaires
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Chapitre 3:

Les agents vésicants

3.1. Introduction

Les agents vésicants sont susceptibles d'étre employés autant pour faire des
victimes que pour forcer les troupes adverses a porter un équipement de
protection complet, réduisant ainsileur ardeur au combatplutdét que de les tuer,
méme si une exposition tres sévere aux veésicants peut étre fatale. En outregun
intoxication nécessitel A | EOA A lressGuités@nhortahtds, provoquant
I'effondrement des services spécialisés du systeme de sartémme les unités de
soins aux brdlés.ll est possible d'épaissir &€s agents vésicants afin d'augmenter
leur persistance et de contaminerainsi les sols des navires,des aéronefs,des

véhicules oudeséquipements.

Les agents vésicants comprennertt moutarde au soufre (H ou HD, qui se référe a
la moutarde distillée), la moutarde azoté (HN) et les asines caustiquestelles que

la lewisite (L), qui peuvent étre employées en mélange avec Hlls comprennent
également les oximes halognés tels que loxime de phosgéne (CX dont les
propriétés et les effets sont trés différents de ceux des autres vésicants et ne sont

pas traités plus en détail dans ce chapitre.

Les vésicantsprovoquent des brdlures et des cloques sur la peau ou toute autre
partie de la surface du corps qis touchent. lls agissent sur les yeux, les
muqueuses, les poumons, la peau et les orgarteamatopoiétiques(moelle osseuse
et rate). En cas d'inhalation, ils endommagent les voies respiratoires ptovoquent

des vomissements etdes diarrhées lorsqu'ils sont ingérés. Les agents vésicants
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peuvent égalementprovoquer une dépression medullaire osseuse et avoir des

effets sur d'autres cellules germinales.

Figure 3.1 : Peinture a I'huile delSSargentmontrant I'emploi de h moutardeau soufre
a Ypres er1918 pendant la Pemiere Guerre mondiale

3.2. Les moutardes

La moutarde au soufre a été largement employée pendant la Premiére Guerre
mondiale (figure 3.1) et plus récemment en Iran et erraq (figure 3.2). Seul un
ensemble protecteur complet peut assurer uneprotection contre ces agents.
Lerespirateur seul protege contre les lésions des yeux et des poumons, mais ne
protege pas suffisamment contre les effets systémiques de ces agehes Iésions
cutanées étendues et lentes a guérir, ainsi gles autres effets de ces agent$eront

peserun lourd fardeausur lesservices médicaux.

La moutarde au soufre est le plus connu de ces agents. Elle a été synthétisée pour
la premiere fois en 1822, et ses propriétés vésicantes ont été découvertes au
milieu du XIXe siecle Elle a été employée pour la premiere fois comme agent de
guerre chimique en 1917 prés d'Ypres (Belgique), d'ou elle tire son autre nom
francais (ypérite). Son nom chimiqueest sulfure de 2,2:dichlorodiéthyle. Elle est
également connue sous le nom de_bste" en allemand. Aux EtatdJnis, le symbole

HD a été attribué au produit distillé; cette abréviation sera utilisée danga

présentesection.
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En 1935, on a découvert que les propriétés vésicantes persistaient lorsque l'atome
de soufre était remplacé par n atome d'azote. Ainsi, il est devenu possible de

synthétiser les moutardes azotées aux propriétés similaires, dont il existe trois

types:

1) N-éthyl-2,2' di (chloroéthyl)amine, (HN1).
2) (2) N-méthyl-2,2' di (chloroéthyl)amine (HN2).
3) (3)2,2', 2"tri (chloroéthy l)amine (HN3).

Toutes les moutardes a I'azote susmentionnées sont des agents alkylants et HN2 a
été, en 1935 le premier agent chimiothérapeutique. i point de vue militaire,

HN3 est le principal représentant du groupe des moutardes azotées et la seule
moutarde azotée susceptible d'étre employée en temps de guerre. HN semble étre

moins toxique que HD.

3.2.1. Propriétés p hysiques etchimiques

Le tableau 3.1 cidessous compare les propriétés physiques et chimiques des

moutardes.
Tableau 3.1 : Propriétés physjues et chimiques des moutardes
Propriété Moutarde au soufre | Moutarde a l'azote | Lewisite
Aspect Liquide incolore a Liquide de Liquide huileux
jaune clair, dégageant| couleur foncée, fonce,
une vapeur incolore | dégageant une dégageant une
vapeur incolore vapeur incolore
Formule chimique | GHsCLS GsH1.CEN GH,AsC}
Structure oS ':"m_-e”‘“-T-”“mzc' Ol pg-C
¢l
Cl
Masse moléculairg 159,08 204,54 207,32
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Propriété Moutarde au soufre Moutarde a I'azote | Lewisite

Densité 1,27 124 1,88

(g-cm?) (25°C)

Point de fusion 1445 -37 -12

Q)

Point d'ébullition | 2175 257,2 1959

(°C)

Densité devapeur | 5,5 71 72

Pression de 0,11 0,011 0,35

vapeur (mm

Hg) (25°C)

Volatilité (mg-m3) | 92 (0°C) 13 (0°C) 330 (0°C)
610 (20°C) 76 (20°C) 2500 (20°C)
910 (25°C) 121 (25°C) 3900 (25°C)
2 860 (40°C) 390 (40°C) 12 000 (40°C)

3.2.2. Détection

Les moutardes pewent étre détectées par divers moyens. Les papiers détecteurs
monochromes et trois couleurs détectent I'agent liquide esont disponibles pour
utilisation individuelle. Des dispositifs de surveillance du risque de vapeur et des
trousses d'analyse de l'ealexistent également. Poura vérification biomédicale
d'une exposition a la moutarde, les laboratoires hautement spécialisés utilisent
des méthodes d'analyse sophistiquées ggmettant d'identifier, entre autres,

I'agent lui-méme,ses métabolites etses adduts protéiques.

3.2.3. Protection

Les vétements ordinaires offrent peu ou pas de protection contre les moutardes.
La seule méthode de prévention pratique est la protection physique
un respirateur, un équipement de protection individuelle de niveau A, des gants

et des bottes sont nécessaires. En raison de la lente absorption de la moutarde
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par de nombreux matériaux, l'équipement de protection doit étre changé
régulierement. Des crémedle protection anti-gaz ont été mises au point pendant
la Seconde Guerre mondia, et les travaux visant a mettre au point et a déployer
des cremes topiques de protection plus efficaces progressent dans certains pays
membres de I'OTAN. Il n'existe aucun médicament ggmettant de prévenir les

effets de la moutarde sur la peau et les nquieuses.

3.2.4. Décontamination

On ne remarque pas nécessairement immédiatement une exposition & la moutarde
en raison de la période de latence caractérisée par une absence de signes qui peut
se produire apres une exposition cutanée. Récemmempiusieurs forcesarmées ont
introduit une lotion réactive de décontamination cutanée (LRDQ)our éliminer ou
neutraliser les agentsde guerre chimique, les mycotoxines T2 et de nombreux
pesticides. Ce produit a recu l'autorisation de laFood and Drug Administration
(FDA) des EtatsUnis, le label européen CEet l'autorisation de [|'Australian

Therapeutic Goods Association

a) Décontamination desmuqueuses et des yeux

Les substances employées pour décontanen la peau sont généralement trop
irritantes pour étre appliquées sur les mugueuses etdans les yeux. Les tissus
touchésdoivent étre lavésimmeédiatement avec beaucoup d'eau. Les yeux peuvent
étre rincés a l'eau ou, si possible, au bicarbonate de sodium isotonique (1% ou

a la solution saline (0,9%).

b) Décontaminationde la peau

Chaque praticien est doté des moyens de procéder a une décontamination
préliminaire de la peau, soit par absorption physique soit par association de
I'absorption physique et de l'inactivation chimique. L'@sorption physique peutse
faire au moyen de poudres absorbantes Les praticiens déployésn cas dncident

mettant en jeu desvésicants ivent étre dotés de la LRDC
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Siaucun autre produit n'est disponible, de grandes quantités d'eau peuvent étre
utilisées pour diluer et rincer les résidus dagents sur la peauToutefois, il faut
reconnaitre que cette méthode estloin d'étre parfaite et qu'elle peut aider a

diffuser lI'agent sur lapeau siles quantités deau employées sontinsuffisantes.

3.2.5. Mécanisme d'action

Le mécanisme d'action exact n'egpbas connu. Cependant, la capacité d'alkylan
d'un trés large éventail de molécules biologiquement importantedont disposent
les moutardes au soufre et allazotd OO0 AO AGOO AA ATT 111 AOA
Les moutardes au soufre et a lI'azote sont degi@nts alkylants bifonctionnels, et la

formation de liaisons entre @s agentset I'ADN produit la série d'effetsci-apres:

1) En raison de leur relative instabilité, des résidus de guanine Nalkylée
peuvent se libérer de I'ADN. Lors de la réplication de ADN, les sites
apuriniques restants ne fournissant pas un modeéle approprié d'information,
il se produit une incorporation erronée de nucléotides. Cerocessuspeut
entrainer des mutations etla synthése de protéines non fonctionnelles.

2) Une fois 'ADN endommagé les mécanismes de réparation cellulaire
peuvent étre entachésd'erreur. Ces processus peuvent donc également
donner lieu a une réplication erronée de I'ADN.

3) Lespontages en particulier lespontages intrabrins entre deux guanines par
exemple, peuvent jouer un rble important dans la cytotoxicité des
moutardes au soufre et a 'azotells inhibent le processus de réplication de
I'ADN.

3.2.6. Toxicité

On peut distinguer trois niveaux d'action biologiqueconsécutifs aune exposition
aux moutardes: effets cytogatiques, mutagenes et cytotoxiques. La possibilité que
certains effets soient dus a des réactions avec des membranes cellulaires ou des
enzymes critiques ne peut étre écartée. 'dction des moutardes ressemble en

partie a celle des rayonnements ionisants teelles ont donc été qualifiées
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de composés radiomimétiques. Les celluleactivement proliférantes sont les plus
touchées, ce qui rend particulierement vulnérables les cellules épidermiques

basales, le systeme héatopoiétique et la muqueuse intestinale.

3.2.7. Sgneset symptomes

a) Lesyeux

Les yeux sont plus sensibles aux moutardes que les voies respiratoires ou la peau.
Des effets bénins peuvent étre observés dans I'heure qui suit I'exposition a des
concentrations a peine perceptibles a l'odeur. Une période déatence de
4al2heures suit une exposition légere, apres quoi la victime souffre de
larmoiement et d'une sensation de poussiere dans les yeux. La conjonctive et les
paupiéres deviennent rouges etG A1 | As@sAUBe exposition grave irrite les yeux

apres 1a 3 heures et provoque des lésionsgraves

b) Lapeau

Une exposition a la moutarde au soufre se caractérise par une période de latence
zun symptbmez période de quelques heures apres I'exposition pendant laquelle
aucun signe ne se manifeste. La durée dette période et la gravité des Iésions
dépendent du niveau et du type d'exposition, de la température ambiante et,
probablement, de l'individu touché lurméme. Une températureambiante élevée la
moiteur, la finesse, lafragilité et I'occlusion de la peausont associées a des lésions
plus graves et a des périodegle latence plus courtes pour une méme dose.
Certaines personnes sont nettement plus sensibles a la moutarde que d'autres.
DesbrQlures peuvent étre causées paune exposition soit a laforme vapeur soit a

la forme liquide.
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d.

Figure 3.2 : a. et b. Victimes iraniennes présentant de grosses cloques remplies de fluide,
manifestation aigué caractéristique d'une exposition cutanée a la moutarde au soufre.
c.Bralure importante de la cuisse causée pkr moutarde au soufrea lasuitedela rupture
de plusieurgyrosses cloquest de I'apparition rapided'une infection superficielle 'dicéres
nécrotiques en résuént. d. Brilure & lamoutarde partiellement cicatriséesur I'avant-bras,
avecsurfaces types e desquamation de la peaentourées de zones hypet hyperpigmenées

La séquence demodifications cutanéesgénéralement observée est lauivante :

1) Erythéme(2 a 48 heures aprés I'expositiorQette rougeur superficielle de la
peau peut étre trées frad AT OA AO 1 61 NOAO 1T A OAAOI AOET /
peau peut apparaitre. Des démangeaisons sont fréquentes et peuvent étre
intenses. Cette séquence rappelle celle des coups de soleil.

2) Apparition de cloquesL'érythéme est suivi par I'apparition de nombreises
petites vésiales qui peuvent former de grosses cloques. Letoquesne sont
pas douloureuses en soi, bien qu'elles puissent étrdures et source
d'inconfort. Descloques situéesaux points de flexionz facesantérieures des
coudes etfacespostérieures des genoux peuvent fortement entraver les
mouvements. Les cloques provoquées par la moutarde sont fragiles et
peuvent se rompre facilement par contact avede linge de lit ou les

bandages ou pendant le transport des blessésDe rouvelles cloques
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peuvent apparaitre jusqu'a la deuxieme semaine suivant ['exposition.
Lefluide contenu dans les cloquesi'est pas vésicant et ne produit pas de
cloquage secondaire.

3) Brdlures profondes entrainant une perte épidermique totalgdte perte est
particulierement susceptible de se produiresur les paupiéres, le pénis et le
scrotum car I'épidermey est particulierement fin, naturellement moite et

souventsousoccluson.

La régénération de ces tissus est tres lente, de plusieurs semaines a plusieurs mois,
beaucoup plis longue que le temps nécessaire a la reconstitution d'une peau
détruite par d'autres moyens physiques ou par des composés caustiques. La
régénération de la peaupeut laisser des cicatrices etune fragilité de la peauqui
pourra étre facilement endommagéepar un choc, mais le pronostic global de ces

lésions est meilleur quecelui des bralures thermiques comparables.

La perturbation du liquide systémique conséutive a ces blessures est
sensiblement moins importante que pour les brdlures thermiques et, par

conséquent, le résultat global est meilleur.

c) Voies respiratoires

La moutarde attaque toutes les muqueuses des voies respiratoires. Aprés une
période de latence moyenne de 4 a 8 heures (calculée a partir d'une fourchette
de 2 a48 heures en fonction de ladose recue), la moutarde irrite et congestionne

lesmuqueuses de la cavité nasale et de la gorge, ainsi que I'épithélium de la trachée

et des grandes bronches.

Les symptdmes commencent par une rhinorrhée, des brllures a la gorge et
I'enrouement de la voix La douleur peut rendre le patient réticent a tousser.
Unetoux seche laisse ensuite la place ales expectorations abondantes.
Dessécrétions et des fragments d'épithélium nécrotique peuvent obstruer les
voies respiratoires; des réales et uneéduction de l'inspiration d'air peuvent étre

détectés a l'auscultation. La dyspnée est prononcée. Les voies respiratoires
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inférieures endommageées s'infectent facilement, prédisposant lapparition d'une

broncho-pneumonie dans un délai denviron 48 heures.

d) Appareil gastro-intestinal

L'ingestion d'aliments ou d'eau contaminés peuprovoquer des symptémes tels
que nausées, vomissements, douleurs, diarrhées et prostration. Ces symptdmes
caractéristiques peuvent empécher les victimes de manger. Un choc
hypovolémique peutse produire ala suite de la perte defluide et d'électrolytes

causée par des vomissementst une diarrhéeprolongeés.

e) Actionsystémique

Les moutardes absorbées par n'importe quelle voie de l'organisme, y compris par
exposition sévere de la peau, peuverdtre a l'origine de signes semblables a ceux
d'une irradiation : maux de téte, douleurs gastrontestinales, nausées,
vomissements, leucopénie et anémie. Le développementde leucopénie grave ou

d'une anémie aplasique rend la survie improbable.

3.2.8. Traitement deslésions provoquées par la moutarde

a) Prophylaxe

Il n'existe pas de pharmacothérapie prévetive des effets de la moutarde.

b) Thérapie

Il n'existe pas de thérapie spécifique pour le traitement del@sions provoquéespar
la moutarde. Le but du traiement est de soulager les symptébmes, de prévenir les

infections et de favoriser la guérison.
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c) Lésionsoculaires

Les effets de la moutarde sur les yeux sont trés douloureux. Le recours a des
analgésiques locaux peut ggraver les lésions de la cornée et BSt pas
recommandé; des analgésiques systémiques (narcotiques) oivent donc étre
utilisés au besoin. L'infection secondaire est une complication grave et augmenge |

nombre de cicatrices cornéennes.

Pour prévenir une infection, il faut utiliser des préparations antibactériennes
appropriées. Lorsque la Iésion s'avere grave (par exemple, cloquage des paupieres
ou blépharospasme), la préparation antibactérienne doit étre appliquée a
intervalles plus fréquents. Les patients présentant des lésions cornéennesident

recevoir des mydriatiques pour prévenir les adhérences entre l'iris et la cornée.

$A0 11 OETTO Pl OO COAOAO OAOITO U 1ol OECET A

et de blépharospasmequi géneront la vision. Ces symptoémesinquiétent les
patients. Pour apaiser leurs craintes,on peut délicatement forcer l'ouverture des

paupiérespour leur montrer qu'ils ne sont pas aveugles.

d) Lésions des voiegspiratares

Les lésions légeres des voies respiratoires, enrouement et maux de gorge
seulement, ne nécestent habituellement aucun traitement. La toux pourra étre
soulagée au moyen de codéine. La laryngite et la trachéite peuvent étre traitées
symptomatiquement par inhalation de vapeur ou de brouillard stérile a basse
température. Si I'on soupgconne des Iésits plus graves des voies respiratoires, une
hospitalisation peut étre souhaitable. En cas depneumonie bactérienne,on doit
isoler les bactéries responsables afin de déterminer leur sensibilité aux
antibiotiques; une thérapie antibiotique pourra alors étre administrée. En cas
d'exposition massive de graves lésions pulmonaires diffuses peuvesse produire

et les victimes peuvent avoir besoin d'une ventilation assistée.

56| Chapitre 3 ¢ Les agehs vésicants



e) Lésionscutanées

Il est important de s'assurer qu'il ne reste aucune trace de contamitian avant de
commencer le traitement. La peau roug et démangefortement. La démangeaison
peut étre atténuée par l'application locale de préparations rafraichissantes comme
une lotion & la calamine, des corticostéroides ouune creme de sulfadiazine

argentique.

Un érythéme sévere des parties génitales peut devenir tres douloureugt peut
provoquer suintement et maceération. Souvent, un traitementnécessitant de
découvrir la région touchée est souhaitable et il faut veiller aéviter une infection
secondaire des tissus. L'infection est le facteur qui complique le plus la guérison

des briluresprovoquées par lamoutarde.

Il n'y a pas de consensus sur la nécessitéenlever la peau des cloquesu sur le
mode optimal de traitement (& démuvert ou sous occlusim, a sec ou humide). Une
fois que lescloquesont éclaté, il est préférable denlever la peau qui les recouvrait
et dappliguer des pansements stériles le plus t6t possible.L'inspection
systématique des plaiedacilite la détection précoced'une infection bactérienne et
I'administration d'un traitement approprié . Des analgésiques alvent étre
administrés au besoin. Une greffe de peau peut étre nécessaire paefermer
rapidement la lésion par brdlure et il a été démontréque ce type de traitement

donne debons résultats esthétiques

Dans une étude récente sur les victimes du conflit Iralvaq, il est apparu que le
processus de guérison et le résultat final dépendaient davantage de la gravité de la

|ésion initiale que du traitement appliqué.

f) Effets gstémiques

Tous les efforts doivent étre déployés pour maintenir un état métabolique adéquat
et remplacer les pertes ddiquide et d'électrolytes. Toute infection doit étre traitée
rapidement et vigoureusement. ke recours a des facteurs de croissance
granulocytaire peut étre recommandé de facon araccourcir la durée & la

leucopénie.
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3.2.9. Triage

Les patients venant directement du site d'une exposition potentielle (dans les
30460 minutes) présentent rarement des signes ou des symptomed\ titre

indicatif, plus lessymptdomes surviennent tét apres I'exposition, plus le patient est
susceptible davoir subi une exposition sévére et, en l'absence d'une

décontamination immédiate,plus ces symptémes sont susceptibles de s'aggraver

Guide de trage des victimes en fonctionde signes et des symptomes qu'ils

présentent.

Immeédiate

Les victimes des effets de la moutarde, en particulier celles qui présentent des
lésions oculaires, sont souvent considérées comnm&cessitant une décontamination
immédiate. Une décontamination immédiate dans les 2 minutes suivant I'exposition
est une mesure primaire importante qui rédut la gravité des signes etdes
symptémes ultérieurs et diminue leslésions tissulaires. Le pronostic initial des
victimes présentant desbralures dues a lamoutarde sur plus de50 % de la surface
corporelle, ou des brllures d'une ampleur moindre associées a une atteinte
pulmonaire plus que minimale, @it étre réservé; ces personnes pourronhécessiter
des soins intensifs pendant des semaines ou des mois, éventuellemelans un

environnement aseptique.

Différée
La plupart des victimes de la moutarde sont généralement considérées comme

nécessitant des soins médicaux différés.
Minimale

Ces victimes présentent une trés petite Iésion (< 5 % de la surface corporelle dans

une zone non critique et/ou des symptdmes oculaires ou respiratoires mineurs).
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En attente

Moins de 4 heures aprées I'exposition, les victimesrésentant des bralures sur 50%
ou plusde la surface corporelle consécutives a une exposition a la moutarde/oet
des signessur les voiesrespiratoires inférieur es (dyspnée) doivent étre considérées

commeen attente, en particulier en I'absence de soinsédicauxintensifs.

3.2.10. Evolution et pronostic

La vaste majorité des victimes de la moutarde survivent. La guéren de certaines
afflictions peut étre difficile a prévoir, mais nous donnons eaprés des indications:

1) Lésions oculaires La plupart de ces Iésions sontésolues dans les 14jours
suivant I'exposition.

2) Lésions cutanéesOn peuts'attendre a ce que lesdsions cutanées profondes
cicatrisent en 60jours. Les lésions superficielles cicatrisent entre
14 et 21 jours.

3) Lésions des voies respiratoires supérieurdksest tres difficile de prévoir un
délai de guérison compléte. Les/ictimes du conflit Iran-Iraq ont souvent été
autorisées a sortir de I'népital alors qu'elles toussaient et € plaignaient
encore d'expectorations Les épreuves de fonction pulmonaire chez les
patients présentant des lésions des voies respiratoires supérieures étaient
généralement normales a la sortie de I'hopital. Les patients atteints de
lésions parenchymateuses présentaient souvent un profil anormal lors des

épreuves de fonction pulmonaire.

3.2.11. Effets a long terme d'une intoxication par la moutarde au soufre

Les effets a long terme d'oe intoxication par la moutarde au soufre peuvent étre

classésen trois groupes:
1) Des nanifestations psychologiques prolongées, notamment syndrome de
stress posttraumatique (SSPT), dépression chronique, perte de libido et

anxiété peuvent survenir chez lepersonnes exposées aux agents moutarde.
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2) Les effets locaux de I'exposition a la moutarde au soufre peuvegtte :

il
T

Problemes visuels, bien que la cécité permanente soit extrémement rare.
Cicatrices de la peau.

Maladie pulmonaire obstructive chronique, notanment bronchite
chronique, emphyseme et maladie respiratoire réactive.

Sténose bronchique.

Sténose gastreintestinale avec dyspepsie apres ingestion de l'agent.

Sensibilité accrue a la moutarde.

3) La moutarde au soufre est un cancérogéne connu. Une étude s soldats

ameéricains exposés a la moutarde au soufre pendant la Premiére Guerre

mondiale a montré une incidence accrue du cancer du poumon (et de la

bronchite chronique) comparativement aux soldats qui avaient subi d'autres

blessures. Une étude menéeuarés d'ouvriers britanniques qui avaient

fabriqgué de la moutarde au soufre pendant la Seconde Guerre mondiale n'a

révélé aucune augmentation du nombre de décés dus au cancer chez les

personnes décédées depuis 1945, mais a montré une augmentation de la

prévalence du cacer dularynx chez les personnes encore en vie.

Bien qu'il n'existe pas de traitement spécifique des complications a long terme de

I'intoxication par la moutarde au soufreune prise en charge clinique appropriée des

complications affectant le systeme respiratoire, la peau et les yeux demeure

essentielle.

Les complications respiratoires sont susceptibles de varier d'un patient a l'autre en

raison de facteurs de confusion tels que I'état de santé générdés pathologies

préexistantes et des facteurs externes tels que la durée et la fréquence de

I'exposition initiale, les soins meédicaux initiaux et de suivi, les éventuelles

co-expositions et le tabagisme. Par conséquent, les décisions concernant la prise en

charge médicale des complications deent étre prises au cas par cas.

N-acétylcystéine (NAC) estun agent mucolytique et antioxydantefficace dans le

traitement et le contréle des affections pulmonaires chroniques dues a la moutarde
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au soufre. Il a été démontré que la NAC permettait d'ameétier les résultats des
épreuves de fonction pulmonaire, réduisait l'incidence des infections et des
exacerbations bronchiques, et améliorait la qualité de vie globale des patients. Les
broncho-dilatateurs en inhalation comme le salbutamol et les corticostéides en
inhalation comme la béclométasone et la fluticasone sont nécessaires pour traiter
les schémas obstructifs et restrictifs des maladies pulmonaires chroniques. Les
antibiotiques macrolides comme laclarithromycine et |'azithromycine sont efficaces
pour réduire la surproduction des cytokineset des médiateurspro-inflammatoires
induite par la moutarde, ainsi que pour améliorer les fonctions chimiotactiques et

phagocytotiques des monocytegui auraient été altérées

Des émollients appliqués localemet et des antihistaminiques systémiques peuvent
réduire la sécheresse cutanée et les démangeaisons. De plus, les corticostéroides
topigues sont actuellement les médicaments les plus souvent administrés pour
traiter les lésions chroniques de la peau et lerprit dus a l'intoxication par la

moutarde.

Dans les cas de kératite chroniqueyn peut envisager les traitementssuivants, selon
la gravité: larmes artificielles sans agent de conservation, lentilles cornéennes
thérapeutiques, immunosuppresseurs comme'dzathioprine, occlusion ponctuelle
temporaire ou permanente, blépharoraplie, tarsorrhaphie et autres traitements
chirurgicaux spécialisés. Untraitement limité aux stéroides topiques peut étre
administré pour contrdler les épisodes récurrents d'inflammaton superficielle, de
kératite ou d'inflammation limbique. Une consultation ophtalmologiques'impose

dans les cas complexes de Iésions oculaires chroniques.

3.3. Lesarsines caustiques (lewisite)

Les arsines du groupeAsC} sont dotées de propriétés vésicantesLa lewisite est le
plus connu et le plus caractéristiqueA l'origine, les préparations contenaient des
guantités considérables d'impuretés, mais a la fin de la Premiére Guerre mondiale,
les EtatsUnis étaient en mesure de les purifier (sans leemployer sur le plan

opérationnel). La lewisite est la 2chlorovinyldichloroarsine, CICH=CHAsGI
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3.3.1. Détection

La détection de la lewisite est facilitée par le fait qu'elle forme des produits colorés
avec de nombreux réactifs. Il existelans le commercedes tubesde Draegerf® qui
réagissent avec legroduits organiques a base d'artnes. Des détecteursexistent

également pour emploisur le terrain.

3.3.2. Protection

Les vétements ordinaires offrent peu ou pas de protection contre la lewisite.
Unrespirateur, un équipementde protection individuelle, des gants et des bottes de

niveau A sont donc nécessaires.

3.3.3. Décontamination

La procédure dedécontamination est la méme que pour la moutarde.

3.3.4. Signes et symptomes

a) Lesyeux

Lesarsines caustiquediquides causent des dommagesséveresaux yeux. Au contact,
AT 01 AOO AO Al i PEAOI OPAOGI A APPAOAEGOAT O E
ATTEITAOEOA AO AAO DPAOPEI OAO OOEO OADPEAAI
Onobserve généralement unenflammation de l'iris a cestade. Au bout de quelques
EAOOAOh T oGATT A AAO DAODPET OAdcorAée iddvidnt AA U

opaque et l'iritis s'aggrave

Lesarsines caustiquediquides provoquent instantanément des Iésions grises sur la
cornée, comme une brdlure a l'acide, au point de contact. Unecndgse et la
séparation de la conjonctive bulbaire et de la conjonctive palpébrale pewent se
produire apres une exposition trés forte. Tous les yeux blessés sont sensibles a une

infection secondaire.Une ®njonctivite 1égére due a desarsines caustiquesguérit
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en quelques jours sans traitement spécifique. Une exposition sévére peut causer des

blessures permanentes/oire la cécité.

b) Lapeau

Lesarsines caustiquediquides provoquent des lésions cutanées plus graves que la
moutarde liquide. Des lésions surdute I'épaisseur de la peawapparaissent et les
brhlures peuvent atteindre le tissu conjonctif et les muscles, causant des Iésions
vasculaires et une réaction inflammatoire plus graves que les brilures dues a la
moutarde. Les grandes brQlures profondegrovoquéespar les arsines caustiques

peuvent présenter une nécrose considérable des tissus et une gangréne.

c) Appareil respiratoire

Les vapeurs ds arsines caustiqguesont si irritantes pour les voies respiratoires que
les victimesqui demeurent conscientestentent immédiatement de s'échapper owde
mettre un masque pours'en protéger. Les lésionsdes voies respiratoires sont
semblables a celles preoquéespar la moutarde, mais dans les cas les plus graves,
1 9GAT 1 A POl ishctompagek d'up Ap@r@hemat pleural.

d) Effetssystémiques

Lesarsines caustiquediquides en contact avec la peau et les vapeurs inhalées sont
absorbées par l'organisme et peuventprovoquer une intoxication systémique.
Unemanifestation en est ure modification dela perméabilité des capillaires; il peut
se produire une perte de fluide du sang suffisante pour causer une

hémoconcentration,un choc, et la mort.

3.4. Traitement des lésions provoquées par la | ewisite

Un antidote de la lewisite est le dimercaprol (2,3dimercaptopropanol,
CHSHCHSH CHOH), ouBritish anti-Lewisite (BAL). En raison de sa toxicité, il ne
peut étre administré que localement. Le BAL n'est pas utilisé par tous les pays

membres de I'OTAN. Un analogue hydrosoluble du dimercaprol estatide
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2,3-dimercapto-1-propanesulfonique (DMPS, Dimaval®), qui est homologué et
utilisé en clinique comme chélateuren cas dntoxication par des métaux lourds.
Il s'agit du traitement systémique de premiere ligne recommandé en cas

d'intoxication par la lewisite.

a) Lesyeux

Le dmercaprol en pommade ophtalmiquepeut atténuer les effets dela lewisite s'il
est appligué dans les 2 a 5 minutes suivant I'exposition. Dans les cas graves,

l'utilisation systémique de morphine peut étre nécessaire pouapaiserla douleur.

b) Lapeau

Une pommade a base de dimercaprobeut étre appliquée sur la peau exposée a la
lewisite avant le début de la vésication, mais une application apres vésication est
également bénéfigueCette pommadedoit étre appliquée en couche mince et laisge
en contact avec la pea pendant au moins 5 minutes.Elle peut quelques fois
provoquer des picotements, des démangeaisons ou di@rticaire. Ces affections ne
durent qu'une heure environ et ne @ivent pas alarmer. Une dermatite bénigne peut
se produire en cas d'application fréqente de la pommadesur la méme zone de la
peau (cette propriété exclut son utilisation comme onguent protecteur).
Ledimercaprol est chimiqguement incompatible avecla sulfadiazine argentique

ils ne doivent donc pas étre utilisés ensemble.

Le traitement de I'érythéme, des cloques et des zones dénudées est identique a celui
des lésions similaires causées par la moutarde. Urggave brllure au troisieme
degré sur une grande surface est semblable a uniésion thermique et doit étre
traitée par remplacement intraveineux de liqguide pour éviter un choc

hypovolémique.
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c) Traitementdes effets systémiques

Les effets cidessous sont indicatifs de &dministration d'un traitement systémique:

1) Toux avec dyspnée et expectorations mousseuses, parfe@nguinolenteset
autOAO OECT AO Ao GAT T A pOIiIT1AEOAS

2) Brdlure cutanée de la taille de la paume de la main ou plus grande, causée par
une arsine caustiqueliquide, et qui n'a pas été décontaminéedans les
15 premieres minutes.

3) Contamination cutanée par ue arsine caustiqueliquide couvrant 5% ou
plus de la surface du corpset présentant des signes de lésions cutanées
immédiates (décoloration blanche ou grisede la peay ou sur laquelle un

érytheme se développe en moins de 30 minutes.

Le dosage systémique déacide 2,3-dimercapto-1-propanesulfonique (DMPS) ou de
I'acide dimercaptosuccinique (DMSA) doit étre soigneusement ajusté a la gravité de
I'intoxication. La posologie recommandéepour une intoxication grave chez un
adulte est:
1) Jourl:1 ampoule de DMPS par injection intraweineuse toutes les
3 a4 heures (1,5 a 2,0 g de DMPS par jour)
2) Jour2:1 ampoule de DMPS par injection intraveineuse toutes les
4 a6 heures (1,0 & 1,5 g de DMPS par jour)
3) Jour3:1 ampoule de DMPS par injection intraveineuse/intramusculaire
toutes les 6a 8 heures (0,75 a 1,0 g de DMPS par jour)
4) Jour4:1 ampoule de DMPS par injection intraveineuse/intramusculaire
toutes les 8 a 12 heure$0,5 a 0,75 g de DMPS par jour)

Les jours suivants, selon [I'étatlinique du patient, administrer 1 a 3 ampoules pa

jour ou passer a l'@ministration par voie buccale.

Il est important de maintenir I'état métabolique etde remplace les liquides etles
électrolytes, en particulier dans le cas d'un choc hypovolémique qui compligraet
une exposition sévére. Les effetiématologiques hépatiques et rénaux spécifiques
résultant d'une intoxication systémique par des composés arsénigues tels que la

lewisite peuvent nécessiter une prise en charge médicale spécialiséare intensive.
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3.4.1. Traitement et pronostic

Les effets a log terme del'exposition a la lewisite sont inconnus. Les brllures assez
graves pour provoquer un choc etune intoxication systémique constituent une
menacemortelle. Méme si le patient survit aux effets aigus d'une telle intoxication,

le pronostic sera réservé pendant plusieurs semaines.

3.5. Lectures complémentaires

Willems JL.Clinical management of mustard gas casualtie&nnales Medicinae
Militaris Belgicae 1989;3:1761.

Maynard RL. Mustard gas. In: Marrs TC, Maynard RL, Sidell FR, edit@isemical
warfare agent: toxicology and treatment. 2nd e@hichester: John Wiley & Sons;
2007. Rice P.Sulphur mustard injuries of the skin pathophysiology and
management.

Toxicological Reviews 200322:111z118.

Mellor SG,Rice P, Cooper GJ.Vesicantburns. British Jounal of Plastic Surgery
1991, 44:434z437.

Disponible a:http://www.jprasurg.com/article/0007 -1226(91)90202-U/pdf

Balali-Mood M, Hefazi MThe pharmacology, toxicology and medicaleitment of
sulphur mustard poisoning.Fundamental and Clinical Pharmacology 2005;
19(3):2977 315.
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Chapitre 4 :

Les agents neurotoxiques

O 4.es yeux et la téte commencaieiime faire mal,... & coté de la flaque d'eau, un vieil
homme immobileétait assis, il était déja mourant,... sur le quai, plusieurs dizaines de
personnes s'étaient effondrées ou étaient a genoux incapables deelsger,... un
homme s'agitait au sol comme un poisson hors de l'eau,... d'autres titubaient dans

l'escalier..."

Quelques minutes aprés l'apparitioau sold'une mare d'eau huileusdégageantune
odeur désagréable, les banlieusards ont paniqué et se sont enfuis du métro de Tokyo.
Time, le 3 avril 1995.

L'expression "agent neurotoxique" désignedes composés organophephorés
hautement toxiques a faible dose. Elle fait allusion au mode d'action de ces
substances, qui consiste essentiellement a perturber la transmission d&énflux

nerveux.

4.1. Propriétés p hysiques et chimiques

Actuellement, deux familles d'agents neurotagues srvent a des fins militaires:
lesagents de la Séries, COMpPOSES alkylesters de l'acide
méthylphosphonofluoridiqgue ou de l'acide dialkylphosphoramidocyanidique, et les
agents de la série/, COMpOSES dilkylesters de I'acide
S-dialkylaminoéthylmét hylphosphono-thiolique. En théorie, ces deux familles
comprennent plusieurs centaines de substances chimiques différentes.
Letableau4.1 donne les noms chimiques et communs de certains agents G et V
militarisés.
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Tableau 4.1 : Agents des séries G\ét

Substance chimique Nom commun
O-éthyl N, Ndiméthylphosphoroamidocyanidate Tabun,GA
O-isopropylméthylphosphonofluoridate Sarin, GB
0-1,2,2-triméthylpropylméthylphosphonofluoridate SomanGD
O-cyclohexylméthylphosphonofluoridate Cyclosarin,GF
O-éthyl-S[2 (diisopropylamino)éthyl]
méthylphosphonothioate VX

Les agents neurotoxiques sont pour la plupart des liquides inodores et incolores a
brun jaunatre a température ambiante. lls sont solubles dans l'eau etont
hydrolysés en solutions aqueusesA un pH de 4 & 7, I'hydrolyse se fait & un rythme
tres lent, alors que dans des solutions fortement alcalines, les age@sse dégradent
assez rapidement. La solubilitédu VX dans l'eau est comprise entre Bt5% a
température ambiante. Il est plus résistant &hydrolyse que le sarin, notamment en

solution alcaline.

Tableau 4.2 : Propriétés ghysiques des agents des sériest V

Point de Point Densit é de vapeur |Pression de vapeur
Agent fusion d'ébullition R p . R po
°C °C (par rapport a l' air) (mm Hg) a20°C
Tabun -49 246 56 0,036
Sarin -56 147 4,86 2,10
Soman -80 167 6,3 0,27
VX -20 300 92 0,00044

Le tabun, le sarin et le soman sont tres lipophiles et volatils, alors que le soman et le
VX épaissis peuvent étre assez persistants dans I'environnement, seloa |
température. Le VX présente un danger grave et persistant.
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En raison de ces caractéristiques, les agents G smgint essentiellement par
inhalation, alors que les agents V agissent principalement par pénétration cutanée.
lls peuvent toutefois étre absorkeés par n'importe quel ensemble de cellules
épithéliales, les voies respiratoires ef'appareil gastro-intestinal, ainsi que par les
conjonctives. La voie d'absorption la plus rapide et compléte est la voie respiratoire.
Les agentsen suspensionde la sérieV peuvent passer au travers @s tissus de

protection semi-perméablesdes équipements de protectiorpersonnelle.

Un vétement de protection de type militaire, semperméable, a base deharbon
activé, ainsi qu'un masque a gaz recouvrant le visage muni d'diitre approprié
assurent une bonne protection contre les agents neurotoxiques. La plupart des
armées ont mis au point des procédures efficaces de décontamination de la peau,
des équipements et du matériel faisant appel ades produits chimiques actifs
neutralisants tels que les solutions de chloramine oudes poudres absorbantes

neutres comme la terre de Fuller.

4.2. Propriétés t oxicologi ques et mécanisme de toxicit é

Sur le plan chimique et toxicologique, les agents neurotoxiques sont semblables a
bon nombre dinsecticides organophosphorés disponibles dans le commerce.
L'enzyme est inactivée par phosphylation din groupe sérine hydroxylesur le site
actif de I'enzyme acétylcholinestérase. Il en résulte une accumulation
d'acétylcholine au niveau des récepteurs mscariniques et nicotiniques dans les
organes effecteurs, unéntensification et une prolongation des effets cholinergiques

ainsi qu'un blocage de la dépolarisation au niveau des muscles.

La déphosphylation spontanée de lI'enzyme se produit lentement etinfluence pas
les symptébmes cliniques. Dans certains cas, notamment en cas d'intoxication au
soman, il faut tenir compte du vieilissement de ['acétylcholinestérase et de la
désalkylation irréversible du complexe enzymes-organophosphorés Le
rétablissement de l'activité sans thérapie dépend de la synthése d'une nouvelle

acétylcholinestérase.
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4.3. Manifestations clinique s de I'exposition

Les signes et symptédmes de l'intoxication par un agent neurotoxique résaltt d'un

accroissement de lastimulation des gangions sympathiques et parasympathiques et
des organes effecteurs, @ laccroissement de & stimulation puis du blocage de la
dépolarisation a la jonction neuromusculaire et de la stimulation du systeme

cholinergique dans le systeme nerveux central, suivid'une dépression. Dans la
premiére phase de Intoxication, des symptémes orthosympathiques peuvent
survenir avant que des symptomes parasympathigues ne dominent la crise

cholinergique.

Tableau 4.3 : Sigreset symptémes d'une intoxicatiopar desagents reurotoxiques

Récepteur Cible Signes et symptdmes
Muscarinique | Glandes
Muqueuse Hyperémie
conjonctive
Mugueuse nasal{ Rhinorrhée, hyperémie
Muqueuse Bronchorrhée, bronchoconstriction, dyspnée
bronchique
Sudoripares Sudation
Lacrymales Larmoiement
Salivares Salivation
Muscles lisses
Iris Myosis, vision floue

Muscle ciliaire Défaillance de I'accommodation, trouble de la
vision, céphalée frontale

Intestin Nausées, vomissements, crampes abdominale
diarrhée
Vessie Miction fréquente et involontaire
#GOO Bradycardie, anomalies du rythme cardiaque
Nicotinique | Ganglions Paleur, tachycardie, hypertension artérielle
autonomes
Muscles Spasmesnusculaires, fasciculation, faiblesse,
squelettiques paralysie
Central Systeme Vertiges, anxiété, agitation, céphalées,
nerveux tremblements, confusion, manque de

* D'aprés Grob, 1963 et Marrs et dl996.
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Le délai d'apparition des signes et desymptdomes varie en fonction @ l'intensité de
I'exposition et de la voie d'absorption de l'agent neurotoxique. Les signes et
symptémes peuvent sechevaucheret une aggrawation peut se produire pendant le

processus dntoxication.

Une exposition légere amodérée a des vapeurs d'agent neurotoxique peut
provoquer des effets locaux tels que myosis, vision floue et hypersécrétions. Une
bronchoconstriction et une détresse respiratoire peuventse manifester avant

I'apparition de symptédmes prononcés du tractus gstro-intestinal.

Une exposition cutanée de petite ou moyenne intensité a un agent neurotoxique
liquide provoque localementune sudation accrue et des fasciculations musculaires;
les nausées,les vomissements,la diarrhée et la faiblesse généralisée peuvenétre
plus marqués. Pour les agents de type V, il faut tenir compte d'utélai de plusieurs

heuresdans l'apparition des symptdomes

Une exposition a de fortes doses prmque rapidement une perte de conscience, des
convulsions, une paralysie flasque des uscles et une insuffisance respiratoire et
circulatoire. Une exposition équivalant a plusieurs fois la concentration de vapeur
|étale d'un agent neurotoxique serait probablement mortelle dans un délai allarde
quelgues minutes a une demheure. Des cas demort quaskinstantanée ont été
observés lors d'une attaque au sarin sur la ville de Halabja pendant la guerre
Iran-lIraqg en1988. Des concentrations de vapeursle niveau létal entraineraient
probablement la mort dansun délai dune a quelques heures suivanl'exposition.
Dans une affaire de meurtre oudu VX avait été appliqué sur la peau, il a fallu

plusieurs heures avant que la victime ne meure.
Lorsque l'exposition cesse, les patients peuvent ne pas développer lI'ensemble des

symptémes cliniques et se ré&blir lentement. Les effets du sarin durent de quelques

heures a plusieurs jours selon la sévérité de I'exposition.
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L'inhibition de l'acétylcholinestérase et de la butyrylchoinestérase di sangest un
marqueur biologique de lintoxication. Des trousses ocmmerciales de tests
précliniques de cesdeux enzymes sont disponiblesdans le commerceet il est
recommandé de les inclure dans I'équipement standard desquipes médicalesde
défense chimique. De plusil parait logique de déterminer les valeurs normales
individuelles de l'acétylcholinestérase eérythrocytaire avantle déploiement du
personnel, afin de permettre I'évaluation dune exposition a faible dose. Toutefois,

les tests ne doivent pas retarder le traitement antidote.

4.4. Triage

La variété du tableau clilque observé aprés httaque au sarin de Tokyo (voir le
début du présent chapitre) montre que I'échelle de gravité établie pour les
intoxication s aigués aux insecticides organophosphorés, peut égalemestappliquer
aux victimes d'agents neurotoxiques. Cepwdant, en raison des différencegxistant
dans & vitesse climination de I'agent chimiquepar I'organisme en fonction dela
doserecue, les signes et symptdmes cliniques peuvent évoluer plus rapidemeen
cas dintoxication par un agent neurotoxique quen cas dntoxication par des

insecticides.

Dans les situations ou il y a un grand nombre de victimes et ou les ressources sont
limitées, il est important de définir les priorités de traitement en fonction de
I'échelle degravité. On trouvera cidessous de indications permettant d'établir des
priorités dans ke traitement des victimes d'agents neurotoxiques en fonction de

signes et symptémegju'elles présentent:

Imm édiat
1 Un patient qui présente des signes et des symptdmes multisystémiques graves,
gui est conscient mais incapable de marcher ou inconscient mais avec une

circulation adéquate, est classé commenmédiat.
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Différé
1 Un patient se rétablissant d'une exposition grave ou d'un traitement antidote
et qui présente une diminution des sécrétions et une anélioration de la respiration

mais qui est incapable de marcher est classé comrdifére.

Minimal
1 Un patient qui présente des signes et des symptémes limités, qui est conscient

et capable de marcher est classé comnnanimal.

En attente
1 Un patient incorscient qui présente de graves signes et symptomes
multisystémiques, des convulsions et une insuffisance de la circulation et/ou de la
respiration est classéen attente Ce n'est que si des ressources thérapeutiques

adéquates sont disponibles que ce patiemeut étre considéré commammeédiat.

4.5. Prise en charge préhospital iere

Il est essentiel queles sauveteurs et lgpersonnel médicalse protegent contre toute
contamination et que les victimes soient rapidement évacuéesde la source de

contamination puis décontaminées (voir le chapitre 2).

BN

Une thérapie a base dinjection d'un médicament anticholinergique,
d'un anticonvulsivant et d'une oxime doit étre commencée des que possible.
Uneposologie possibleserait une dose unique de ComboPen®en auto-injecteur
(contenant de l'atropine et de I'oxime) suive, si les symptdomes persistent aprées
10 minutes, d'une dose unique d'AtroPen® en autoinjecteur (contenant de
I'atropine). Si les symptdmes persistent encore aprés Jl&utres minutes, une

deuxiemedose dAtroPen® en auto-injecteur peut étre administrée.

Jusqu'a ce que le patient ait été évacué et decontaminé, le traitement peut nécessiter
un matériel spécial, deseringueset des systemes d'administrationntramusculaire
de médicaments. Si la respiration est sévémeent altérée, la mort peut survenir en

quelques minutes a moins qu'une méthode efficace de respiration artificielle
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(tenant compte d'une résistance initiale élevéeles voies respiratoires et di possible
risque de présence devapeurs dans I'environnement contamin€) ne soit mise en
GOOOA EiiTi AEAOCGAI AT O AO 1 AEl OAT GA EOONOoL U
reprenne. Les contremesures médicales telles que lintubation ou ‘ihjection
intraveineuse de fluides dans une zone "chaude' comportent un risque de

contamination supplémentaire et doivent étrelimitées au minimum.

4.6. Décontamination

La décontamination doit étre effectuée le plus rapidement possible. Poua
décontamination immédiate d'une petite surface, utiliser une lotion réactive de
décontamination cutanée(LRDC) ou d'autres décontaminants. Dans tous les cas,
avant I'admission a I'hdpital, les vétements doivent étre enlevés et jetés, et la peau
exposée doit étre décontaminée pour éviter toute contamination croisée du
personnel médical. Si l'on ne dispose pagle solutions ou de lotions de
décontamination, utiliser de grandes quantités d'eau et de savon. Les yeux doivent

étre rincés a l'aide d'une solution physiologique saline ou, a défauteau du robinet.

4.7. Prise en charge hospitaliére

4.7.1. Médicaments anticholin ergiques

Les médicaments anticholinergiques constituent un premier choix de traitement
médicamenteux symptomatique. Le sulfate d'atropine, agent antimuscarinique,
bloque les symptdomes muscariniques parasympathiques (voir le tableau3).
Apresl'administr ation d'une dose de charge de 2 mg, par voie intramusculaire ou
intraveineuse, plusieurs schémas posologiques ont été proposés chez I'adulte et plus
particulierement chez I'enfant. Chez l'enfant, la posologie n'a pas été bien étudiée.
Ladose d'atropine requise dépend de la gravité de l'intoxication et de la réaction du
patient. Nous pourrions commencer par une dose de2mg d'atropine en cas
d'intoxication légere aux organophosphorésde 5 mgpour une intoxication modérée

et de 10 mg pour une intoxication sveére, puiscontinuer jusqu'a cessation des

sécrétions (atropinisation légére a modérée), but du traitement a l'atropine.
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Letableau4.4 illustre les cas d'intoxication légere a modéréepar des

organophosphoreés

Tableau 4.4 : Régimes posologiques de su#al'atropine proposés pour
les intoxications légére a modérée aux organophbspés chez l'adulte et I'enfant

Dose d'entretien

Dose de charge : N L R
jusqu'a atropinisation compléte

Adulte 2 mg 0,522 mg/h
2 mg Doubler la dosetoutes les5 minutes (2, 4, 8 16,
32 mg)
Enfant 0,01z0,03 mg/kg
0,1 mg/kg
7-18 kg 0,5 mg Doubler (ou tripler) la dosetoutes les5 minutes
19-40kg |1mg Doubler (ou tripler) la dose toutes les 5 minutes

Le dosageindividuel de l'atropine doit étre effectué sur la basales effets les plus
pertinents pour obtenir un résultat clinique favorable, c'esta-dire une diminution

de la constriction et des sécrétionsronchiques, sanctionnéepar un soulagement de
la dyspnée etl'absence derales a l'auscultation, etpar I'analyse des gaz sanguins.
Lesvariations de la fréquence cardiaque sont moins importanés mais plus faciles a
suivre, et unelégere tachycardie de 80pulsations ou plus par minute devrait étre

maintenue.

En cas de surdosagel'atropine peut provoquer: rétention urinaire, arrét du
péristaltisme, hallucinations, ataxie, tachycardie, sécheresse de la bouche et

dilatation des pupilles.

4.7.2. Les ximes

Les oximes, qui sont des réactivateurs de I'acétylcholinestérassnt un traitement
causal.En matiére d'intoxication par les pesticidesorganophosphorés lessentiel de
I'expérience cliniquerepose surle chlorure de pralidoxime (2PAM ClI, chlorure de

protopamR), le méthanesulfonate de pralidoxime (P2S) ou le méthylsulfate
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(ContrathionR) et le chlorure d'obidoxime (ToxogminR). Plus récemment,certains

pays ont introduit le HI-6 (chlorure d'asoxime) dans le traitement clinique.

Ces agents soulagent le symptdbme important ed blocage neuromusculaire
squelettique et les symptémes parasympathiques périphériques, mais ils pement

mal dans le systeme nerveux central.

On dispose d'me tres faible expérience clinique di traitement de l'intoxication par
un agent neurotoxique chez I'homme. Pour étre efficaces, surtout en cas
d'intoxication par le soman, les oximes doivent étre adinistrées trés rapidement
apres I'exposition en raison du vieillissement  du cmplexe

enzymes-organophosphorés qui, avec le tempse bloque de facon irréversible.

Les oximes doivent étre administréesous forme d'unedose de charge suivie d'une
dose d'entretien. Toutefois, il convient de tenir compte du statut d'autorisation de
mise sur le marché des oximes dans les différents pays. En ce qui concerne
I'atropine, plusieurs schémas posologiques ont été proposés; leurs différences sont
dues a des divergenes d'opinion quant a la concentration plasmatique d'oxime
recherchée g€oncentration thérapeutique). Le tableau 4.5, qui présente un schéma

posologique possible pour un adulte, peut servir de guide.

En ce qui concerne l'atropine,d dosage d'oximechez lenfant n'a pas été étudi@ans

le détail. Des doses allant du tiers au deux tiers de la dose adulte ont été proposées.
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Tableau 4.5 : Dose de charge et dose journaliast@dministration d'oxime
chez I'adultepour obtenir diverses concentrations plasmagues (Eyer, 2003)

Oxime Concentration Dose de charg¢ Dose journaliere
plasmatique d'un adulte enmg | d'un adulte enmg
recherchée
en mg/L**

Pralidoxime 14 1000 12000

Obidoxime 4 250 750

HI-6 10 500 2000

* Eyer, 2003

* sur la base de considérations théoriques visant a obtenir une réactivation suffisar
Lesdonnées d'innocuité de la pralidoxime a haute concentration sont rares alors g
pour l'obidoxime le schéma posologique a été approuvé cliniquement et que des don
d'innocuité sont disponibles.

Le traitement doit étre suveillé en déterminant la fonction cholinestérase:
1) activité de l'acétylcholinestérase, 2pctivité de la butyrylcholinestérase,
3) réactivité de l'acétylcholinestérase des globules rouges avegne oxime et
4) activité inhibitrice du plasma sur l'acétylcholinestérase. Ure trousse préte a
I'emploi de détermination de ces parameétres est disponible dans le commerce.
Cetoutil permet d'éviter les erreurs thérapeutiques telles que l'arrét prématuré di
traitement, pouvant entrainer une reprise de la crise cholinergiqueou la poursuite

inutile du traitement a loxime.

4.7.3. Anticonvulsivants

Outre I'atropine, un anticonvulsivant agissant sur le systeme nerveux central doit
étre administré. Les oximes travesent mal la barriere hémateencéphalique.
Pour protéger le systéeme nerveux central d'une excitation cholinergique, du
diazépam doit étre administré par voie intraveineuse pardoses successivesde

10 mg, répétées toutes les 1minutes jusqu'a disparition des convulsions, afin de
réduire les séquelles neurologiques. Des doses supérieures a 40 mg peuvent étre
nécessaires pour arréterla surexcitation. Chez 'enfant, les doses successivs a
administrer sont de 0,05 a 0,3 mg/kg. Lesautres médcaments pouvant é&e
administrés sont le pentobarbital, la phénytoine et le lorazépam ou le valproate

de sodium. L'utilisation du |évétiracétam et d'autres antiépileptiques est a I'étude.
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4.7.4. Prise en charge clinique globale

A I'hépital, la ventilation artificielle, la thérapie antidote et le traitement de soutien
général doivent étre poursuivis en fonction des symptébmes et de l@t clinique

général du patient.

4.7.5. Prétraitement

Afin de prévenir le vieillissement rapide du canplexe enzymesorganophosphorés,
notamment en cas dntoxication par le soman ou le tabun, un prétraitement
expérimental a été mis au point a partir @ carbamatesinhibiteur s réversibles de la
cholinestérase par exemple la pyridostigmine(trois fois par jour). Ce prétraitement
ne prévient pas les signes tesymptdomes aigus, mais améliore I'efficacité du
traitement antidote. A I'heure actuelle,il n'est disponible que dans certaines forces
militaires hautement équipées et entrainées et n'est pas pertinent dans un contexte

civil.

4.8. Examens cliniques et toxicol ogiques pertinents

Outre la symptomatologie, la mesure de Ila baisse de [lactivité de
I'acétylcholinestérase et de la butyrylcholinestérase dans le sang est la seule
méthode actuellement disponible pour confirmer rapidement le diagnostic clinique.
Une baise de plus de 20 % de l'activité de l'acétylcholinestérase associée a des
symptdomes bénins est symptomatique d'une intoxication par un inhibiteur de la
cholinestérase (agent neurotoxique ou pesticide). ds résultatspeuvent étre affinés

en établissant descomparaisons avecdes valeurs de référence précédemment
établies, mais cellesi ne sont généralement disponibles que pour le personnel

déploye.

Desprélévementsde sang, d'urine et de tissus permettent d'établir avec certitude la
présence d'agents neurabxiques et de leurs métabolites ou adduits chez un patient.
Cependant, ces méthodes d'analyse sont colteuses, laborieuses et peu utiles dans le
cadre d'un diagnostic clinique précoce.Toutefois, aux fins de vérification en

laboratoire, des prélévements doivent étre faits selon les régles de l'artde fagon
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agarantir leur intégrité ainsi que leur transport conformément aux régles de la

"garde permanenté.

Ces procédures, qui en I'état actuel des progrés ne peuvent étre effectuées qu'en
laboratoire, compremnent 1) I'analyse de l'agent neurotoxique intact ou hydrolysé
présent dans le sang et/ou l'urine, 2)a régénération de l'agent neurotoxique lié aux
protéines au moyen d'ions fluorure et I'analyse subséquente dfluorophosphate,

3) la détection des adduitspeptidiques (produits de laréaction chimique entre une
protéine endogéne et l'agent neurotoxique) aprés clivage protéolytique d'une
protéine, par exemplebutyrylcholinestérase ou sérumalbumine et 4) I'hydrolyse de

la protéine phosplorylée et I'analyse sibséquente de I'agent neurotoxique

hydrolysé et de ses métabolites enzymatiqe

4.9. Effets along terme sur la santé

La neuropathie retardée induite par un composé organophosphoréest une
axonopathie sensorimotrice symétrique, caractérisée par une dégénémEnce
distale de certains axones des systéemes nerveux périphérique et central, survenant
1 a 4 semaines apres une exposition unique ou de courte durée a certains agents
organophosphorés. Elle se caractérise par ds crampes musculaires dans les
membres inféieurs, un engourdissement distal et des paresthésies, suivis d'une
faiblesse progressive et d'une dépression des réflexes tendineux profonds dans les
membres inférieurs et, dans les cas graves, dans les membres supérieurs. Parmi les
signes, mentionnonde steppage (le patient reléve trés haut sa jambe et son genou a
chaque pas pour ne pas toucher le sol avec la pointe du pied qui est constamment
abaissée) et dans les cas graves, une quadriplégie aveltute de la pointedu pied et

du poignet ainsi que dessignes pyramidaux. |l néxiste pas de traitement spécifique.
Des exercices tonifiants isométriques,des étirements, la prévention de la
contracture du tendon d'Achille et autres, ainsi qtun entrainement ala marche eta
I'équilibre doivent étre effectués par des physiothérapeutes. Une orthése
cheville-pied peut étre indiqguée pourcombattre la chutede la pointedu pied due a
une affection des systémes périphérique ou centralDes attelles peuvent étre

portées la nuit pour éviter les contractures de flexion Avec le temps,on peut

79]Chapitre 4¢ Les agents neurotoxiques



parvenir a une récupération importante de la fonction nerveuse périphérique mais,

selon limportance des signegpyramidaux, I'ataxie spastique peut étre permanente.

La neuropathie retardée induite par un composé organophosphoréest due a
I'inhibition de l'estérase caractéristique des neuropathies (NTE). Les agents
neurotoxiques inhibent cette estérase, mais a des concentrations beaucoup plus
élevées que celles nécessaires a l'inhibition de l'acétylcholinestérase. Méme avec un
trait ement optimal, la probabilité de survire a une intoxication aigué par un agent
neurotoxique suffisamment grave pour provoquer une neuropathie retardée induite
par un composé organophosphorést donc tres faible. Apres l'attaque du métro de
Tokyo, un cas thxonopathie sensorielle similaire ala neuropathie retardée induite
par un composé organophosphoré été décrit. Le patient est resté sous traitement
intensif et est mort 15 mois aprés son admission. A I'heure actuelle, aucun effet
différé de ce type n'aété signalé chez les survivants ek attaques autabun ou au

sarin en lran.

Un "syndrome intermédiaire”, survenant entre |'épisode aigu et la neuropathie
retardée induite par un composé organophosphoré, a été décrit dans un cas
d'intoxication aux insecticides organophosphorés chez I'hnumain. Il estacactérisé
par une faiblesse marquée de la musculature du squelette proximal etar des
paralysies ces nerfs craniens, survenant 1 a 4 jours aprés une intoxication aigué
nécessitant un soutien respiratoire. B persistance de certains insecticides
organophosphorés dans l'organisme, l'inhibition prolongée de la cholinestérase,
l'accumulation d'acétylcholine au niveau des synapses nicotiniques et la
désensibilisation des récepteurs cholinergiques peuvent tous jouer rnu réle.
Letraitement antidote doit étre poursuivi comme il a été décrit ci-dessus.
Unsoutien respiratoire peut s'avérer nécessaire mais il n'a pas encore été deécrit
comme étant un tableau clinique distinct de lintoxication par un agent

neurotoxique.

I ne fait guére de doute qu'une intoxication sévére par des insecticides
organophosphorés peut entrainer des effets comportementaux et mentaux, ainsi

gue des sequelles neuropsychologiques a long terme. Dans le cas d'une intoxication
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moins grave, les donnéesont contradictoires. Les observations faites au Japon et en
Iran montrent que des effets semblables peuvent se produire aprése intoxication

par un agent neurotoxiqueorganophosphoré y compris un risque plus élevé de
syndrome de stress postraumatique (SSPT), une anxiété accrue, des symptomes
dépressifs accrus, de la fatigue, des maux de téte et des anomalies
électroencéphalographiques (EEG). & conclusion thérapeutique la plus logique
serait d'éviter autant que possible I'anoxie pendant la phase aigu Le suivi a long
terme de ces patients nécessite la collaboration de neurologues, de

neuropsychologues et de psychiatres.

4.10. Evolution et pronostic

Les victimes d'une exposition sans protection a de fortes doses dagent
neurotoxique présentant des symptones graves ont peu de chances de survivre.
Aprés une exposition légére a modérée et un traitement approprié, une guérison
complete est possible Le seul traitement antidote peut toutefois étre insuffisant

pour assurer la surviedu patient. Une ventilation asistée et des mesures de soutien

général seront nécessaires, parfois pendant plusieurs jours.

Des expositions quotidiennes répétées ontdes effets cumulatifs et peuvent

provoguer une intoxication grave.
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Chapitre 5:

Les agents suffocants

5.1. Introduction

Les agents suffocants sont des agents chimiquesii provoquent des Iésions par

inhalation en attaquant les tissus pulmonaires etcagd O DOET AEDPAI AT AT O O
pulmonaire. Qu'ils soientfabriqués a des fins militaires ou industrielles, ces agents

chimiques représentent une menace tres réelle pour le personnel militaire et civil

(figure 5.1).

L'expression agents suffocants est traditionellement employée pour désigner
certains agents quiciblent les poumonset sont employéscomme armes chimiques,
notamment le phosgene (CG), le diphosgene (DP), le chlore (CL) et la chloropicrine
(PS). Plusieurs produits chimiques tels que le chlore et lg@hosgéne sont
actuellementfabriqués en grandes quantités a des fins industrielles. L'ammoniac, les
isocyanates et les acides minéraux songgalement des produits chimiques

industriels toxiques qui peuvent causer des lésions par inhalation.

Les fumées cotiennent des composés toxiques qui provoguent les mémes effets
gue le phosgene. Des substances similairpsoduites par lesincendies, par exemple
le perfluoroisobutylene (PFIB), les isocyanates, le phosgéne et le chlorure

d'hydrogene (HCI), peuvent égalemnt provoquer des lésions pulmonaires.
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Figure 5.1 : L'emploi du chlore pendant la@miere Guerre mondiale
5.2. Propriétés p hysiques et chimiques

Le tableau 5 résume les propriétés physiques et chimiques des agestgfocantsles

plus connus.
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Tableau 5.1 : Propriétés physiques etchimiques des agentsuffocantsles plus connus

Propriété Phosgene Diphosgene (DP) | Chlore Chloropicrine (PS)
(CG)
Aspect Gaz incolore |Liquide incolore |Gaz vertjaune | Liquide incolore
Liquide ambré
clair
Formule CCiO GCLO; Cb CCING
chimique
Structure o
16) (0] Cl
a f
cl NS
ol o al © cl >‘/ .
(& (6]
Cl al
Cl
Poids 98,92 197,83 70,9 164,39
moléculaire
Densité 1,37 1,653 (20°C) 1,657 (20°C)
(g/cm?3) (20°C)
Point de -127,8 -57 - 100,98 -69,2
congélation
(°C)
Point 8,2 128 -34,05 112,2
d'ébullition
(°C)
Densité de 3,5 6,9 2,4 57
vapeur
(0°C)
Pression de 1173 4,2 5031 18,3
vapeur
(mm Hg) a
20°C
Volatilité 3 260 000 12 000 (0°C) 165 000
(mg-mr3) (0°C) 45 000 (20°C)
4 290 000 (20°C)
(7,6°C)
4,110,000
(200C)
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5.3. Détection

Bien que des appareilgortatifs de détection des agents suffocantsonventionnels
soient actuellementemployés par certains pays et que diversppareils industriels
soient disponibles dans le commerce poudétecter divers produits chimiques
industriels toxiques, il n'existe pas de détecteurs automatiquesen exploitation.
L'odeur caractéristique de certains agents suffocants n'est pas un moyen fiable de
détecter leur présencePar exemple, a faible concentration, le phosgene a une odeur
qui ressemble au foin fraichementtoupé mais cette odeur peut étre légere ou se
dissiper avec l'accoutumanceEn outre, b sens de I'odorat varie considérablement

d'une personne a l'autre.

5.4. Protection

Le charbon actvé contenu dans la cartouche des masque< protection chimique
absorbe le phosgene, et les respirateurs militaires en service offrent une protection

totale contre ce produit et les autres agents suffocants.

5.5. Décontamination

Les vétements doivent étre enlevés pour prévenir une contamination secdaire et
une absorption ultérieure. Aucune autre décontamination n'est nécessaire apres une
exposition a des agents suffocantsonventionnels ou a d'autres agents suffocants

sous forme de gaz ou de vapeurs.

5.6. Mécanisme d'action

Les produits chimiques hautenent réactifs et/ou tres solubles dans des solutions
agueuses ont tendance a agsur la zone centrale ou zone de conduction des voies
respiratoires. Les irritants agissant sur la zonecentrale, comme la moutarde au
soufre, 'ammoniac et l'acide chlorhydique, provoquent une forte irritation des
cellules épithéliales qui tapissent les voies respiratoires supérieures. De plus, a
faibles concentrations, les composésagissant sur la zone centrale sont
essentiellement absorbés par dépdt et réaction dans les w@ies aériennes de

conduction avantd'atteindre la zone périphérique des voies respiratoires.
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Par contre, la plupart des agents suffocants, comme le phosgéne, les oxydes d'azote

et le PFIB, sont relativement insolubles et non réactifs et pénetrent facilemeau

niveau des bronchioles et des alvéolesls y subissent des réactions d'acylation et

ysont essentiellement absorbés provoquant des Iésions qui peuvent

i OAT OOCAT 1T AT AT O ATTAOEOA U 1To2GATT A POIITTT1TAEC

Apres une période asymptomatique ou de latence deO2Zninutes a 24heures

(selonla dose d'exposition et les propriétés physicaehimiques de I'agent), une fuite

de liquide se produit dans l'interstitium pulmonaire , provoquant une réduction dela

compliance pulmonaire, une rigidité des poumons et uneintensification des

symptémes doppression thoracique, d'essoufflement et de dyspnée. Le liquide finit

par envahir les alvéoles et produe OT GAT I A DOI T 11T AEOA Al ET ENO.

5.7. Toxicit é

Le seuil olfactif du phosgene est d'environ 1,81g-m3; le phosgéne irite les
mugqueuses gpartir de 4 mgm-3. La Dlso du phosgene est d'environ 200 mg-min-
m-3, soit la moitié e la Dlso du chlore (6 000 mg-min-m-3), premier gazemployé a
grande échelle pendant la Premiére Guerre mondiale. Le phosgéne est deux fois plus
toxique que le chlore. Bien qu'il soit moins puissant que la quasitalité des agents
de guerre chimiguemis au point par la suite,l ne faut passous-estimer son danger
Z l'inhalation de quelques bouffées de phosgene a fortes concentrations s'est déja

avérée mortelle.

5.8. Signes et symptdmes
5.8.1. Pathologie

, oGAT I A POITT1TAEOA AECO j ZECOOA uv8g¢q AOO 1
pulmonaires aiguésprovoquéespar les agents suffocants. Il est précédé de lésions

de [I'épithélium bronchiolaire, du dévelopement de zones fragmentaires

A> Al PEUOT T Ah Ao2OT A AOi1l AAOAOEA DPAOOGEAIIT A
périvasculaire. Le liquideséreux, généralement mousseuxs'écouledes bronches et

peut séchapper par la bouche et les narines. En cas dexposition a es
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concentrations tres élevées,d mort peut survenir en quelques heures; dans la

Pl OPAOO AAO AAO i1 OGhdintsbn paroxysmden 18 hebrésleti 1 T AE O A
provoque la mort dans les24 a 48 heures. Si la victime survitson rétablissement
commencedans les 48 heures et, en l'absence d'infection compliquée, il pené

subsister aucun oypeu de dommages résiduels.

Figure 5.2 : Aspect postmortem de poumons apres exposition mortelle au phosgene.
Les poumons ordubi une hyperinflationrdue al ~ @A &t présentent une hémorragie
parenchymateuse focale.

5.8.2. Effets cliniques

En fonction de la réactivité et de la solubilité de I'agent dans l'eau, I'exposition a de
fortes concentrations d'agents suffocants peut irriter les muqueuses humides. Une
sensation passagere de brQluredes yeux avec larmoiement peut coexister avec
I'apparition rapide d'une toux et d'une douleur ous-sternale accompagnée d'une
sensation doppression. L'irritation du larynx par de trés fortes concentrations de

I'agent peut provoquerdes spasmes laryngés soudains et entrainer la mort.

, oGAT I A POIiIT1T1TAEOA OOEO OT A bpi OET AA AA 1 AO
dépend principalement de lintensité de I'exposition, mais aussi en partie de

I'activité physique de la personne exposéeCela est particulierement vrai pour le

phosgéne. Apres la période de latence, le patient ressent une détresse respiratoire

qui s'aggrave mais ne s'accompagne pas initialement de signes objectivement
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vérifiables de Iésions pulmonaires, mais qui peut évoluge | A @1 OAAT Al AT O Al

pulmonaire et entrainer la mort.

Le principal symptdome apres la période de latence clinique est la dyspnée, percue
comme un essoufflement, avec ou sans oppression thoracique et, dans les premiers
stades, il peut ne pas y avoir designes objectivement vérifiables de Iésion
pulmonaire. L'accumulation de liquide dans les poumons a deux effets cliniquement

pertinents :

1), A Ai OAT T pPAT AT O AA ToGATIT A BPOITTTAEOA
les capillaires alvéolaires et peutprovoquer une hypoxémie. En cas de
désoxygénation d'un volume suffisant d'hémoglobine, une cyanose se
déclare.

2) La séquestration du liquide plasméiqgue dans les poumons (jusqu'a un litre
par heure) peut provoquer une hypovolémie et une hypotension. La mort
résulte de linsuffisance respiratoire, de I'nypoxémie, de I'hnypovolémie ou
d'une combinaison de ces facteurs. L'hypoxie et I'hypotension peuvent
progresser particulierement rapidement et suggerent un pronostic
défavorable.

Le développement de symptdmes et deGil AO Ao GAT T A DPOI 111 AEOA
heures suivant I'exposition est un indicateur particulierement précis d'un pronostic
défavorable en l'absence d'un soutien médical intensif immédiat, ces patients
risquent fort de mourir. Les complications sont lirfection des poumons

endommagésqui peut provoquer la mort.

5.8.3. Diagnostic différentiel

Le phosgenee caractérise par son odeur, l'irritation généralisée des mugueuses en
AT 1T AAT OOAOCETT i1 AOGi Ah T A AUOBPTi A AO 1 o2GAT
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Les agaets antiémeutes provoquent un larmoiement ainsi que des sensations de
brOlure et de douleur, principalement dans les yeux, les voies respiratoires
supérieures, les muqueuses et la peau. Cette irritation est généralement plotense

que celle causée par lephosgéne et n'est pas accompagnée de I'odeur

caractéristique du phosgene.

Les agents neurotoxiqueimduisent la production de sécrétions aqueuses ainsi que
des troubles respiratoires. Cependant, leurs autres effets caractéristiques
(par exemple, spasmes musculaires et myosis) les différencient des Iésions

provoquéespar l'inhalation d'organohalogénures.

Les vésicantprésentent généralement une toxicité respiratoire différée associée
principalement aux voies respiratoires centrales plutbt qu'aux voies rgpiratoires
périphériques. Une inhalation de vésicantsassez gravepour causer une dyspnée
provoque typiquement des signes de nécrose des voies respiratoires, souvent avec
la formation d'une pseudomembrane et I'obstruction partielle ou compléete des voies
aériennes supérieures. Enfin, des lésions parenchymateuses pulmonaires
consécutives a l'exposition aux vésicants se manifestent habituellement par une

-z

Ei il T OOAGCEA bi OOEO NOA DPAO O1 GAT T A POIITTAE

5.8.4. Examens dini ques

Les examens de laboratoirecomplexes sont de peu d'utilité pour les soins a
prodiguer immédiatement a une victime déxpodtion. Cependant, lesexamens
suivants présentent un intérét pour déterminer la gravité de I'exposition et lissue

probable.

a) Radiographie pulmonaire

La présence dine hyperinflation suggere une lésion toxique despetites voies
aériennes qui se traduit par unemprisonnement diffus de l'air dans les alvéoles.
Laprésence d'mages en "ailes dehauvesOT OOE Oe OOCCT OA Ol

dd a des Iésionstoxiques de la membranealvéolo-capillaire. Une délectasie est

Q)
>

souvent observéedans les cas @xposition des voies centralespar inhalation.
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Leschangements indiqués pard radiographie pouvant enregistrer un retard allant
de quelgues heures a quelques jourpar rapport aux changements cliniques, la
radiographie pulmonaire peut étre d'une valeur limitée, surtout si elleparait

normale.

b) Gazométrie atérielle

L'hypoxie résulte souvent d'une exposition a des suffocants comme le chlore.
Lamesure de la pression partielle d'oxygee (pQ) est un outil sensible mais non
spécifigue dans ce contexte; les effets des suffocants sur les zones centrale et
périphérique des voies respiratoires peuvent se traduire par une hypoxie.
Lagazométrie artérielle peutindiquer une PaQ ou une PaCQ faible, signd précoce
non spécifique dune augmentation du volume du liquide interstitiel dans les
poumons. Aprés 4 a 6 heuresine gazométrie artériellenormale indique clairement

que l'exposition subie a peu de chances de produire un effet létal.

c) Eprewesde la fonction pulmonaire

Le débit expiratoire de pointe (DEP) peut diminuer peu aprés une exposition
massive. Ce test non spécifique permet d'évaluer le degré de détérioration des voies
respiratoires et l'effet du traitement par bronchodilatateur. La chute de la
compliance pulmonaire et de la capacité de diffusion du dioxyde de carbone sont des
indicateurs particulierement sensibles du volume de liquide interstitiel dans les
poumons, mais ce sont des tests complexegalisés uniquement en milieu
hospitalier. La scintigraphie pulmonaire ventilation-perfusion est un examentres

sensible maisqui n'est pas spécifique et ne doit étreéalisé gu'en milieu hospitalier.

5.9. Traitement des Iésions par inhalation de gaz toxique
5.9.1. Prise en charge médicale

a) Fin de lexpogtion

pY

La premiere mesure vitale est de mettre fin a I'exposition; cela peut se faire en
évacuantla victime de l'environnement dangereux ou en la protégeant au moyen
d'un respirateur approprié. La décontamination de I'agent liquideprésent sur les

vétements ou la peau met fin a I'exposition a cette source.
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b) Réanimation

Suivre la procédure ABC de réanimationlipération des voies aériennesyentilation
pulmonaire, circulation sanguing si besoinest Il est particulierement important de
libérer les voiesaériennes chez un patient présentant un enrouement ou un stridor;
ces mtients peuvent rapidement développer un spasme laryngé et nécessiter une
intubation. Le dégagementles voies respiratoires facilite également l'interprétation
des résultats de l'auscultation. Des mesures doivent étre prises pour minimiser
l'effort respiratoire. En raison du danger d'hypotension induit parun GAT | A
pulmonaire ou une pression positive des voies respiratoires, il est essentiel de
déterminer avec précision ['état circuldoire du patient, non seulementlors de sa
prise en charge mais aussi a intervalles réguliers et chaque fois que la situation
clinique le nécessite Compléter soigneusement le volume intravasculairesi besoin

est de fagon anaintenir la stabilité hémodynamique.

c) Repos forcé

Un effort physigue méme minime suffit pour raccourcir la période de latence

clinique et accroitre la gravité des symptdmes et des signes respiratoires chez une

victime d'organohalogénures. L'activité physique chez un patient symptomatue

peut précipiter une détérioration clinique aigué voire la mort. Les patients
susceptibles d'avoir inhalé un agent pouvanprovoquer OT GAT T A DBOI 111 Al
doivent se soumettre a une limitation stricte d'activité (a savoir, alitement forcé) et

au transport sur civiere. Ces mesures s'appliquengjue le patient présente ou non

des symptdémes respiratoires et quiilexisteT O 111 AAO OECTI AO 1T AEAI
pulmonaire.
d) Préventiondel GAT I A POI T 11 AEOA

Il existe des preuves clinigues que l'administration précoe de stéroides peut
prévenir | A A7 OAT T PPAT AT O Ao Ol GAT | de tré@riemti T AEOA
est administré trés vite apres une exposition a des concentrations de substances
toxiques capables d'atteindre les tissus pulmonaires profonds, par exemple,

une exposition au phosgene. Les médecinsotvent envisager |'administration
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précoce de tels médicaments tout en évaluant les effets secondaires connus des

stéroidesadministrés parinhalation.

e) Sécrétions des voies respiratoires et bronchospasme

Gérer les sécrétions des voies respiratoires et prévenir ou traiter le bronchospasme.

A moins d'une surinfection, les sécrétions présentes dans les voies respiratoires des
victimes du phosgéne sont généralement abondantes et aqueuses. Elles peuvent
servir d'indice de gravité de b GAT I A DBOI I 11T AEOA AO TA
traitement spécifique autre que l'aspiration et le drainage. Les antibiotiques doivent
étre réservés aux patients présentant une infection documentée paculture

d'expectoration et coloration de Giam.

Une élévation de la pression partielle ddioxyde de carbone (pCg) supérieure a 45
mm Hg suggeére qlun bronchospasme est la cause la plus probabledhypercapnie,
et que des bronchodilatateurs doivent donc étre administrés de facon agressiveUn
bronchospasme peut survenir chez les personnesqui souffrent d'affections
respiratoires réactionnelles, ces patients d@ivent étre traités avec des

bronchodilatateurs béta-adrénergiques.

Le traitement aux stéroides est également indiqué pour le bronchospagm
L'administration par voie parentérale est le mode d'administration préféré pour les
stéroides, car l'administration par inhalation peut se solder par une faible
répartition dans les voies respiratoires endommagées. La meéthylprednisolone,
700 a 1000 mg,ou son équivalent, peut étre administrée par voie intraveineuse en
doses fractionnées au cours de la premiere journée, puien réduisant
graduellement la dosependant la durée de la maladie clinique. Laessibilité accrue
aux infections bactériennes pendant le traitement aux stéroides exige une

surveillance attentive du patient.
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) TIAEOAIT AT O pubnonare GAT I A

La ventilation en pression positive permet de contrbler les complications cliniques
AA 1 oGATT A POIiITTAEOA8 , o OOESsign(dsiive pdut DOi AT
étre bénéfique, mais la ventilation en pression positive peut exacerber I'hypotension

en réduisant le retour veineux thoracique, ce qui nécessitd'administration

ET OOAOGAET AOOGA AA TENOEAA8 ,o2GATIT A DOIITTA
toxique par inhalation doit étre traité de la méme facon queel syndrome dedétresse
respiratoire chez IAAOT OA 1T O GAT I A D Odénidud |Aappdcdhtion T 1 AAC

précoce d'unepression expiratoire positive (PEP) est souhaitableet peut retarder
ourcdDEOA T A COAOEOi AA 1 o2GATI A eppéd duiiiit AEOAS
mais, s'ils sont utilisés, il convient de surveiller leur effet en mesurant la pression

artérielle pulmonaire d'occlusion, car un surdosage des diurétiques peut

prédisposer le patent a I'hypotension en cas tpplication d'une pression

expiratoire positive ou dune ventilation en pression positive.

g) Traitement de hypoxie

L'oxygénothérapie est tout a fait indiquée et peut nécessiteane ventilation en
pression positive en complément, administrée par I'un desappareils disponibles sur
le marché pour générer une pression positive intermittente ou continue.Une
intubation, avec ou sans assistance ventilatoir@eut étre nécessaire, et une pression
positive peut devoir étre appliguéependant au moins la phase expiratoire finale du

cycle de ventilation.

h)  Traitement de lhypotension

La séquestration du liquide plasmatique dans les poumons peytrovoguer une
hypotension qui peut étre exacerbée par uneventilation en pression positive
L'administration intraveineuse en urgence de cristalloides ou de colloides (qui, en
l'occurrence, semblent tout aussi efficaces) doit commencer. utllisation de
vasopresseurs est une mesure temporaire jusqu'a ce que les fluides puissent étre

remplaceés.
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5.9.2. Triage
a) Dans les 12 heures suivant I'exposition

51 DPAOGEAT O AOOAET O Ao GAiinimkdiatyGd di tek Adn©®A 1 2 A«
pulmonaires intensifs sont immédiatement disponibles. En général, uneourte
période de latence laisse présager une maladie plus gravidn patient classélifféeré

est dyspnéique sans signes objectifs et doit étre observé de pres et reclassé heure
par heure. Un patient asymptomatique dont on sait qu'il a subi une exposition doit

étre classéminimal et observé puisreclassétoutes les 2 heues. Si le patient reste
asymptomatique 24 heures apres I'exposition} peut étre autorisé a rentrer chez lui

Sil subsiste un doute quant a sonexposition et que le patient demeure
asymptomatique 12 heures apres l'exposition présuméel convient d'envisager de
l'autoriser a rentrer chez lui Un patient classé en attente présente O1T GA7T | A
pulmonaire, une cyanose et une hypotension. Une victime qui présente ces signes
dans les 4 heures suivant I'exposition ne devrait pas survivre sans soins médicaux

intensifs immédiats, y compris une ventilation artificielle.

b) Plus del2 heuresapres I'exposition

51 PAOGEAT O AOOAET O Ao GAameédida drition guil AusseA A OO |
recevoir des soins intensifs dans les heures qui suivent. 8nhe cyanose etune

hypotension sont égalementmanifestes classer le patienten attente Un patient

classé difféeré est dyspnéique et doit étre observé de pres et reclassé toutes les

2 heures. Si le patient récupére,'dutoriser a rentrer chez lui 24 heures apres

I'exposition. Un patient symptomatique ou un patient présentant une dyspnéen

voie de résolution est classéminimal. Si le patient est asymptomatique 2#eures

apres l'exposition, ilpeut étre autorisé a rentrer chez lui Un patient présentant une

hypotension persistante malgré des soins medicaux intensifs estasséen attente
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5.10. Lectures complémentaires

Da R, Blanc PDChlorine gas exposure and the lung: a revielioxicol Ind Health
1993; 9:4397455.
Disponible & http://tih.sagepub.com/content/9/3/439.abstract

Diller WF. Medical phosgene problems and their possible solutidnOccupational
Medicine 1978;20:189z7193.

Russell D, Blain PG, Rice Elinical management of casualties exposed to lung
damaging agents: a critical reviewEmerg Med J 2006; 23:424424.
Disponible a:

http://www.researchgate.net/profile/Peter_Blain2/publication/7066261_Clinic

al_maragement_of casualties_exposed_to_lung_damaging_agents_a_critical revie
w/links/5 46cb2470cf284dbf190e932.pdf
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