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Contribution à l’étude des intoxications oxycarbonées
chez les animaux domestiques

AVANT-PROPOS

Chez l'homme, les accidents produits' par l'oxydr 
de carbone sont par/aitrnient connus cl té/ude des 
causes cl des manifestations est complète.

Chez les animaux domestiques, au contraire, la 
sobriété de la littérature vétérinaire fait souvent ou
blier les possibilités de semblables accidents* dont 
l'homme ne possède pas le triste privilège,

Jusqifà présent aucune relation vétérinaire ne 
signale avec certitude des cas d'intoxications oxy car
bonées. Lr^ silence des vétérinaires s'explique par les 
conditions habituelles de la vie des animaux domes
tiques qui. qénér<denir/d, ne iducni pnx riaux les locaux 
chauffes. D'autre pari, le suicide par l'oxyde de car
bone ne saurait se concevoir chez les animaux.

Dans notre thèse, nous nous proposons, en don
nant un. regain d'actualité à ce genre d'empoisonne
ment, de combler celle lacune de la littérature et de 
présenter quelques observations que nous avons ren
contrées dans notre clientèle.



Généralités

sérum sanguin des mloxiuiiés àdémuni ré ({lie

Les accidents produits par Foxyde de carbone 
rentrent-ils dans le cadre des asphyxies en générât <>u 
duil-on les considérer comme des empoisonnements ? 
Les physiologistes ont établi que l'oxyde de carbone 
produisait la mort par anoxémie. Les expériences 
de V. Balthazard ont démontré que le sang des as
phyxiés, comme celui des intoxiqués par l’oxyde de 
carbone, avait perdu les deux tiers de son oxygène. 
On pourrait donc conclure que dans les deux cas la 
privation d’oxygène est la cause unique (le la mort.

Mais, si nous nous reportons à la définition des 
/nfoj-iccdions do G.-ll. Roger, considérées comme 
une modification chimique du milieu intra-cellulaire, 
c’est-à-dire de la niasse liquide qu'emprisonne la 
membrane semi-perméable de la cellule el dans la
quelle nagent les cléments actifs, niicelles ciu grains 
colloïdaux, nous pouvons dire aussi que l’oxyde de 
carbone provoque des intoxications, En dïel, au 
cours de l’anoxémie, il se produit des troubles de 
la nutrition par défaut d’oxydation de l'organisme, 
d’où l'apparition de déchets toxiques dans le sang, et 
mito-intûxicalion secondaire. Lcsieur et Rabattu ont



l’oxyde de carbone, est plus toxique que celui des 
individus normaux.

11 v a donc bien une modification chimique du 
milieu intra-cellulaire cl nous conserverons aux acci
dents oxy-carhonés le nom d'intoxications.

De plus, dans la même étude, nous comprendrons 
les intoxications par le f/ur d'ccluiragc. lequel n’agit 
que par l’oxyde de carbone qu’il contient.

Historique

thazard et Nicloüx ont établi les lois

pour échapper aux proscriptions de Marins.
Les travaux sur l'intoxication par r«xvdc

dit (lue Lutatius

fixation de

nue depuis fort longtemps.

1 oxyde de carbone sur l’hémoglobine du sang et 
donné le coefficient d’cmpoisunuenicnt. Bogues de

carbone sont relativement récents. En 1854, Clienot 
prévoit que l’intoxication relève d'une privation 
d’oxygène dans l’organisme et il pensait que l’oxyde 
de carbone avec l'oxygène du sang, produisait de 
l’anhydride carbonique (CO -f- O — CO). Cette théorie 
fut bientôt remplacée par celle de Claude Bernard 
qui établit, en 1857, le véritable mécanisme de l'in
toxication oxycarbonée. En 1901, Mosso étudia l’action 
de l’oxyde de carbone sur le système nerveux et le 
cœur. Grcnant, en 1909, a consacré une monographie 
complète à l’oxvde de carbone et à scs effets. Bal-

Catulus, 87 ans avant J.-C., sasphvxia de cette façon

11 est actuellement indiscutable que 1 oxyde de 
carbone est un gaz délétère. Les exemples d'intoxica
tions par ce gaz abondent chaque jour et c’est, on 

dire, l’arme des pauvres pour mettre tin à
leurs jours. Celte propriété toxique du charbon, ou 
mieux de son premier produit d'oxvdation, est von-
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Fursac» en 1913, étudie l’intaxication oxycurbonée 
chronique. Binoirc, dans sa thèse : « La lutte contre 
l'oxyde de carbone pendant la guerre 1911-191X 
expose complètement la question de l’oxyde de car
bone.

Nous nous permettrons de rappeler les
arturtlrs sur foâi/dr de carbone, ses conditions 

de production, sa pathogénic, ïétiologir des accidents, 
cl nous présenterons nos otaerwrfiomt qui permet- 
Irtint d'aider à la symptomatologie et au diagnostic.

i

Oxyde de carbone

I/oxyde de carbone (CO) est un gaz incolore, 
inodore, insipide, plus léger que Fuir, densité 
brûlant avec une flamme bleue vu donnant de l’anliy- 
dride carbonique.

En gênerai, l’oxyde de carbone pur fait peu de 
victimes, car les accidents ne pourraient guère se pro
duire que dans les laboratoires oïl l’on a affaire à des 
gens prévenus. Mais si l’oxyde de carbone pur fait 
peu de victimes, il n’en est pas de même du mélange 
d'oxyde de carbone avec d’autres gaz plus ou moins 
toxiques. Ce mélange, que le vulgaire appelle vapeur 
de charbon, provient de la combustion lente et in
complète du charbon et comprend, en proportion 
variable, mais d’une façon constante, de l’anhydride 
carbonique et de l’oxyde de carbone, C’est à ce der
nier gaz que le mélange doit ses propriétés toxiques, 
runhvdride carbonique jouant un rôle secondaire, 
car il est beaucoup moins toxique.

L’invisibilité, l’absence d’odeur cl de saveur, ne 
provoquant aucun réflexe sur l'organisme, nous mon
tre les graves dangers que la présence de l’oxyde de 
carbone fait courir aux animaux el aux individus qui
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été démontre que dans un milieu 

maîKlrcs et phares. En effet, lorsq 

riimutalcminl il

la combustion

réc de CO, la mort est moins prompte que dans 

renfermant "> à G de CO-, les bougies s’rtetgncnl 
et l'homme continue à vivre. Dans les asphyxies par 
les vapeurs de charbon, la mort arrive avant que les 
bougies sï-leigiieiil. Aussi dans une alnmsphère satn- 

mélangc de ce gaz avec 1rs autres produits «le la 
combustion du charbon. Ce fait permet de détermi
ner la zone la plus dangereuse. Enliii une propriété 
particulière de l’oxyde de carbone, qui lui permet de 
traverser facilement ta fonte portée au rouge, expli
que de nombreux accidents où la combustion tenir 
n’est plus a incriminer.

du charbon est normale il se produit de Fuiihydritle 
carbonique ((’()-), mais si l'oxygène vient à se raré
fier, il se forme de l’oxyde de carbone, cl c’est ce gaz 
qui produit des flammes bleuâtres à la partie supé
rieure du charbon lorsqu’il brûle avec l'oxygène de 
fair. Les autres gaz de la combustion : anhydride 
carbonique et carbure d’hydrogène, sont beaucoup 
moins toxiques mais jouent un rôle adjuvant. Expc- 

soni susceptibles de le respirer, d'autant mieux que 

sa densité de de l’air lui permet une très grande 
dilfusibililé dans l'atmosphère; aussi, 1rs accidents 
qu’il provoque ont toujours lieu en espaces clos.

I/oxyde de carbone se produit toutes les fois 
qu’il y a un ralentissement dans la combustion du 
charbon, et ce ralentissement est fréquent dans nom
breux appareils de chauffage. poètes mobiles, sala- 
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omposilion du gaz d’éclairage, oui une toxicité très 

Le gaz I eau, produit par le passage de la 

animaux plonges dans ce gaz ne peuvent utiliser

démontré que le danger d’une atmosphère oxvear- 

celte qualité odorante pour s’y soustraire» d’où un 
plus grand danger pour eux que pour l'homme.

Max Gruber a spécialement étudié à quelle dose 
le CO était dangereux dans l’air. D’après lui, la limite 
inferieure de toxicité est d’environ 0,1 S . Dr plus, il

faible ou nulle, et quelques-uns ont même l'avantage 
île donner une odeur caractéristique au gaz d’éclai
rage, prévenant de sa présence et offrant comme une 

pour lu xcrurité pnblir/tic. Malheureusement 

vapeur d eau sur du charbon chauffé au rouge, a une 
teneur en CO encore supérieure (20 à 30 C ), donc, 
plus toxique et plus dangereux encore, par suite 
d'absence d’odeur.

Les composés : méthane, hydrocarbure, - hydro
gène, acide carbonique et azote, qui entrent dans la

bimec provient moins de sa durée que de son degré 
de concentration.

C’est encore l’oxyde <le carbone qui opère dans 
les intoxications par le gaz d’edairage, ainsi que Font 
démontré Lnyet et Jolyel, de Bordeaux, et il est légi
time de les réunir en un sent groupe, Ell effet. ce gaz, 
utilisé si fréquemment dans l’éclairage ou le chauf
fage, se rencontre dans nombreuses maisons. Sa 
composition, tics Variable suivant les usines de pro
duction, par distillation de la houille, a une teneur 
en oxyde de carbone, variant de fi à II S .

Z-
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les, et In palhogé de Fiinoxk'atioii en fournit 
rcxplictttion, car chez eux la régénération sanguine, 
la fonction lirinupoîétiqiic est plus lente.
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Des expériences de 'lourdes il résulte que le 
lapin résiste cinq minutes dans un milieu contenant 
1 pour 8 de CO ; 23 minutes dans un milieu à 1 pour 
15, et 37 minutes dans un milieu à 1 pour 30.

Leblanc signale que le chien est tué immédiate* 
ment dans une atmosphère à 3 L, et l'homme ne 
supporte pas une dose de 1 (1/00.

De toutes ces éludes nous couchions que la dose 
toxique est excessivement faible et que les êtres 
sont éminemment sensibles à l’intoxication oxycar- 
bonique. Ajoutons à cela que les sujets jeunes et les 
vieillards sont, eux aussi, plus sensibles que les adul-

Etiologie

c est une incre qui s endort a jamais avec scs enfant
c'est le suicide et le crime associés. Eu France et 
surtout dans les grandes villes, c’est le moyen à la 
mode pour quitter à jamais la société. En Angleterre, 
les statistiques accusent quelques cas seulement.

Si chez l’homme l'immense majorité des intoxica
tions o.xycarboiiécs csl d'origine accidentelle, chez 
nos animaux c'est la totalité. L'étiologie dans l'espèce 
humaine relève des accidents professionnels : acci
dents des hauts fourneaux au moment des coulées 
d'acier, fonctionnement défectueux des appareils de 
chauffage, braseros, fers â repasser, chauffés avec

En ce cpii concerne l'homme, l'intoxication oxy- 
çarbonéc aiguë est le résultat d’un xiiirif/e, d'un crime 
ou d'un accident. Les suicides, par ce mode, sont 
excessivement fréquents : la misère, la déchéance 
physique ou monde provoquent quotidiennement de 
ces tristes décisions dont les échos nous parviennent 
par la presse, l’n seau de clïarbûn allumé est versé 
dans lin réchaud, portes et fenêtres sont calfeutrées, 
le futur suicidé se couche ou s'étend sur son lit et 
attend la mort qui ne tardera guère. Quelquefois
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de la braise introduite à l’intérieur, cliauficrottes 
placées dans les voilures (observations du docteur 
Motet sûr lui-même), accidents de cheminées (mort 
d'Emile Zola), lampes à alcool et moteurs dégageant 
de l’oxvde de carbone. Quelquefois l'intoxication se 
fait à distance alors qu'aucun feu n'est allume dans 
la chambre ou se trouvent les victimes ; en pareil 
cas, lu cause de la mort est souvent méconnue au 
début. Seule l’autopsie et les conclusions du médecin 
démontrent rinloxicalion et empêchent de graves 
erreurs judiciaires»

Brouardél signale, a ce sujet, que, dans un village 
des environs de Rouen (Malaunay), une femme D«.t 
de mauvaise réputation, fut accusée d’avoir empoi
sonné son mari et son frère. La femme D,+, fut con
damnée aux travaux forcés à perpétuité. L’année 
suivante, les nouveaux locataires furent trouvés morls 
et Fenquète démontra qu’il s’agissait d'intoxication 
oxycarboncc pur les émanations d’un four a chaux 
voisin.

Dans les appartements où se trouvent des instal
lations de gaz d’éclairage, ce dernier peut provoquer 
des accidents foudroyants (décès de Syveton, décem
bre HMH), aigus ou chroniques. Le gaz s'échappe des 
tuyaux, des raccords des robinets, des tuyaux de 
caoutchouc poreux, des compteurs eux-incmes et pro
voque dos accidents souvent mortels. On signale même 
des accidents à distance, par filtration du gaz a tra
vers le sol, et dans ces cas, le CO offre un danger 
beaucoup plus grand, car en passant à travers le 

— ta

toxication oxycarboiiée puis sont ensuite calciné
D'ailleurs, la médecine légale lire parti de ces consta
tations pour déterminer s'il y a eu crime, puis incen
die, ou mort par suite de l'incendie.

Enfin, les explosifs modernes dégagent en 
moyenne 1,000 litres d'oxyde de carbone par kilo- 
gramme. C’est ainsi que l’on a pu expliquer et déplo
rer de nombreuses morts pendant ta guerre 
1011-1018 ; les sidérés par les obus n’étaient pas autre 
chose que des intoxiqués.

Les accidents, chez les animaux qui travaillent ou 
vivent souvent avec l'homme, xc rrcliimrnl de lu même 
éHologie.

Le geste du nw chez l’homme se rencontre 
dans l empoisonnement par le gaz d’éclairage, auquel 
ont recours les vétérinaires pour tuer les ébats, et 
la fourrière de Paris pour tuer les chiens.

Des chiens, dos chais, des oiseaux peuvent se 
trouver dans les chambres où se dégage l'oxyde de

sol, il sc dépouille de ses hydrocarbures et par consé
quent de sou odeur annonciatrice.

Dans d’autres cas, l'influence de In dépression 
barométrique, ralentissant la combustion des four
neaux, peut être incriminée»

Dans tes explosions de mine, lu grande produc
tion «l’oxyde de carbone est une cause de mortalité, 
cl parmi les 1,200 mineurs tués à ('.ourrières, en 1906, 
le plus grand nombre furent victimes d'intoxication.

C’est aussi une cause fréquente de mort dans les 
incendier Les incendiés succombent d’abord à fin- 

v.



rcs. Quelquch

xminces pa Loxvde de carbone provenant des émana

té des fours â eliallx

cl élan! soumis aux influences néfastes des 
écuries sont inslaliées 
. des liants fourneaux»

et tunnels 
gpz délété 
à proxi in î
producteurs accidentels d'oxyde de carïjoiie, et beau
coup d'animaux peuvent, même à distance, rire at
teints par ce gaz.

Plus fréquemment que F homme, les animaux 
sont des victimes destinées aux intox irai ions» lors 
d’incendie, pur suite des attaches qui les fixent 
dans le foyer, car l'intoxication oxycarbonce joue sou
vent un rôle avant Faction de la chale ur ou des fumées. 
Enfin, on a signalé, à Java, des vallées entières empuî-

carhonc. fZarycar/jouwmr profèj^ionact peut se ren
contrer chez dos chevaux travaillant dans les mines

lions volcaniques. Les animaux, comme les hommes, 
qui pénètrent dans ces vallées, sont menacés d'in
toxication.

Aux intoxications chroniques, les animaux peu
vent encore paver un tribut, cl si la littérature vétéri
naire est sf'lcnciclise a ce sujet, l’absence de relations 
est plutôt le résultat d’un oubli des possibilités «If res 
intox irai ions, que de Falisriicc réelle de cas.

Les observations que nous présenterons rentrent 
toutes dans le cadre étiologique que lions venons de 
tracer.

’ZZ
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Pathogénie

Le mécanisme (Faction de l’oxyde de carbone a 
été établi, d’une façon indiscutable, par Claude Ber
nard. L’oxyde de carbone se fixe avec 5 fois plus de 
facilité que I oxygéné, sur les globules rouges du sang 
pour former une combinaison stable d'hémoglobine 
oxycarbonéc. Les globules sanguins ainsi fixés ne 
peuvent plus se charger d'oxygène à la pression ordi
naire cl circulent dans l'organisme comme une ma
tière inerte* S il v a addition de CO- a Foxvde de car
bone. la fixation est encore plus rapide et les proprié
tés délétères du mélange gazeux sont augmentées. 
Comme l'anhydride carbonique est presque toujours 
associé à l’oxyde de carbone cl qu’il est plus lourd que 
’ air (sa densité est 1,52), ceci explique que les couches 
inférieures de l'atmosphère viciée sont plus dangereu
ses que 1rs couches siipcriciir||, cl nous trouvons là 
l explicalion que des sujets placés à des niveaux dif
ferents, dans un milieu contenant des vapeurs de 
charbon, subissent des effets différents. L’oxyde de 
earJmiic, fixé sur des globules rouges ne permettant 
phis le transport d’oxygène aux tissus, la mort se pro-



que i’oxvdc de carbone tuait à légal dune saigne
dtlil par asphyxie. Haldane et Mosso ont démontré

en enlevant les globules sanguins cl produisant 
l’anoxyéinic. Mais si l'action de l’oxyde de carbone 
est lente, il se produit une anémie progressive. Cette 
action élective de l’oxyde de carbone nous explique 
pourquoi ce gaz est sans influence sur l’écrevisse cl 
les êtres inférieurs (animaux sans hémoglobine). En
fin, Claude Bernard a démontré que, si la combi
naison hémoglobine-oxyde de carbone était rapide et 
solide, elle pouvait être dissociée par J’oxygène. I nc 
notion thérapeutique en découle. Grehant a. d’ailleurs, 
démontre qu’exposé à l’air, un chien ayant absorbé 
do l’oxyde de carbone l’élimine peu à peu.

Nicloux a résumé dans les propositions suivantes 
les phénomènes de l'intoxication oxycarbonée :

1 L'oxyde de carbone pur déplace /'oxygène de 
l'oxyhêmoglobine :

2 1 L'oxygène pur déplace l’oxyde de carbone de 
l'hémoglobine oxycarbonée ;

3 Lorsque l'hémoglobine xe trouve en contact de 
mélanges d’oxyde de carbone et d'oxygène, elle se 
partage entre ers deux gaz cl les proportions respecti
ves des deux hémoglobines : hémoglobine oxycarbo- 
née et oxygénée sont fonctions des proportions rela
tives des deux gaz dans le mélange gazeux.

Exemple. Pour une proportion de 1 pour 500 
d'oxyde de carbone en fonction du volume total» on 
obtient 66 ", de globules dont l'hémoglobine est à 
l’état oxy-earhoné. Enfermer un animai dans une 
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ment une dissociation d’hémoglobine oxycarboné

chambre de 3 m* et ajouter 6 litres d’oxyde de car
bone, c’est priver l'animal des deux tiers de son sang. 

Au point de vue pratique. Haldane a établi que 
lorsque 20 *< d'hémoglobine ont fixe l’oxyde de car
bone, il n'y a des troubles que lorsque le sujet se fatb 
tique : à 30 L*, la respiration s’accélère ; à 50 il 
v a titubation et chute ; à 80 la mort arrive.

Bullliazard cl Nicloux ont établi le coefficient 
d’empoisonnement. Pour le déterminer, il suffit 
d’extraire la quantité d’oxyde de carbone dans une 
quantité de sang, puis à saturer d'oxyde de carbone 
la meme quantité de sang. Le quotient des deux 
valeurs

CO — extrait du sang à examiner 
----------------------------------------- } donne le
CO extrait du sang saturé

coefficient d'intoxication.
Par dos expériences qui ont permis de détermi

ner le coefficient d’empoisonnement, les mêmes 
auteurs ont établi (pie, lorsque le coefficient est 0,66, 
l'intoxication est aigue, rapidement mortelle, mais 
ce coefficient peut s'abaisser et provoquer la mort 
si l'individu respire plus longtemps ce mélange délé
tère ou s’il s’agit d’individus tiges ou tares.

Lorsque le coefficient est Iris faible, 0,1, il sem
ble que chaque respiration détruisant des globules 
sanguins, la mort doit quand même survenir. Or» en 
réalité, il n’en est rien, car / sang, après avoir fixé 
mie certaine quantité de CO, il se forme coiicurcin- 
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de gestation. L'autopsie clé pratiquée 6 heures après lit

l'ne vache, pic fiomcid.dans la niarson de M. J.,., à 

mort. Le cadavre ne présentait aucune trace do brûlure sur 
Jo corps et nous avons roinarqiié que la litière de l’clalde 
n’avait pas éle touchée par le feu,

5 ans. «pii était restée dans l’ccurie pendant Finrvndic fui 
vivlhilc rîn feu bien que l'écurie cul clé parliclk-mcnl proie- 
grc. Mande par FAgent gênerai do la (kmipagnlv d’Assuraii- 
ecs pour déterminer la valeur de l'animal, nous avons prati
qué l'autopsie du cadavre pour nous rendre compte du degré

qui équilibre FaffimTê de Fliémoglobinc pour I oxyde 
de carbone et le sang à partir de ce moment reste 
avec lino teneur constante, invariable en CO, mais 
insuflisantc pour provoquer la mort. Une atmosphère 
contenant de Foxyde de carbone n'esl donc mortelle 
qu’à parlir crunc certaine teneur de ce gaz.

Si nous parcourons la littérature vétérinaire, les 
observations des intoxications pur l'oxyde de car
bone sont extrêmement rares. Il nous semble que celle 
«b.sc/rrr de publication provient surtout d'une non- 
déterniimiliuii de ces accidents (pii. cependant, ne 
sont pas que théoriques, Nous avons pu en observer 
quelques cas dont nous donnons ci-dessous la rela
tion ;

OBSERVATION I

Le 7 aoûl 1923. ntl incendie d’origine inconnue éclatait

s

/

liv ki pressionMHirdrc un liquide groseille non coagulable, 
■Ili poumon rendit plus abunctaiilc.

Les muqueuses de Fanimrd étaient d’apparence iior- 
males et un liquide alimentaire s'échappait par les naseaux 
qui ne présentaient aucune trace de fuliginosités noirâtres. 
L'animal présentai! uni* météorisation que l’on voit surve
nir sur tous 1rs cadavres (surtout en été), quelques instants 
après la mort. A Fan vert lire du cadavre, nous avons été 
frappé par ta couleur rouge vif des tissus, des muscles et 
du sang, lequel s’écoulait abondamment à la seclloji des 
vaisseaux. La inirqimusc* Irnchéu-bronrhiquc ctatl de cou- 
leur rose vif. Le poumon, augmenté de volume comme s'il 
avait subi une demi-insufllation, présentait cil surfiler une 
couleur rouge brique cl h la section de cet organe laissa

Il s agissait, sà.lfs aucun don le de cnrifiifié

signalé par 'Lacassa gne cl de toute évidence ranimai avait 
.succombé à une intoxication suraiguë oxycnrlmnée.

des muqueuses congestionnées, cyanosées, lin poumon 
asphyxique, noirâtre, gorgé de sang, apoplectique. S'il y 
avait eu asphyxie par les fumées nous aurions retrouve des
fuliginosités noirâtre*» aux naseaux, des taches ccrh\ inoti- 
quvs MHjs-pleuraks (taches de Tardieu) ou bien de l'emphy
sème pulmonaire, jme muqueuse Irciclicalc viükieve. un 
poumon gorgé de sang noirâtre. Toutes ces hynulhtùs ont

di*s tissus. Dans le même ordre d'idées. rappelons que lui s 
de Fiiucndie de IVipera-Quriiqiir, on retrouva dans la 
buvette, 27 cadavres qui pivsvidairnl tous les signes do 
l'intoxication oxycarbonée. La température, en cet endroit, 
ifavatl pas dépassé 106*.
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OBSERVATION II

Le LS décembre 1920, M. R..., de M..o nous fait préve
nir, à 8 heures du malin, qu’en ouvrant son volailler con
tenant IX poules Bresse noires, de l à 3 ans, il s’est trouvé 
cil face de G cadavres elcmlus sur le plancher en béton et 
que 12 poules étaient envoie sur les perchoirs les plus 
élevés. Craignant une altcction contagieuse ou uii empoi
sonnement, ou les méfaits dkme belette, Ai. II.,, nous avait 
apporté les cadavres aux tins d'aulopsic» Toutes les punks 
étaient en excellent état d'embonpoint, il semble qu’elles 
aient en de ht diarrhée, car sur 3 d’entre elles, le cloaque 
était souillé d’exe rénient s. Bien d’anormal dans le bec ni 
aux paupières ; les pupilles étaient dilatées, La rigidité 
cadavérique n’existait pas encore sur deux des victimes. 
Apres enlèvement des plumes, nous avons observé une peau 
beaucoup plus rosée qu’à Pétât normal et l’arrachement des 
plumes ayant provoque quelques déchirures de la peau, 
les animaux présentèrent îles plaies rouge brique presque 
saignantes. Par place, surtout dans la région de l’aine cl 
sur le ventre, nous observâmes des arborisations veineuses 
rouges comme s’il s’agissait d’arborisations artérielles. A 
l’ouverture de l'abdomen, la section de veinules donna 
écoulement à un sang rouge groseille cl à l’ouverture du 
thorax les veines étaient rouges au lieu d’clre bleutées. Tous 
les cadavres présentaient les mêmes caractères, la? cccur 
droit contenait encore du sang dans l'oreillette. lAk poumon, 
rouge brique, laissait écouler par place, ù la suite de sec
tions. quelques gouttes de sang présentant lui aussi une teinte 
vermeille. Aucune inflammation sur l’appareil digestif. Le 
jabot contenait encore de Pavoinr* repas de la veille ; Pintes- 
lin paraissait normal. Le fuir congestionné ne présentait pas 

taire nous a déclaré que les animaux paraissaient mien 
qu’une heure auparavant cl qu’ils étaient plus * dégourdis >. 
L’examen du poulailler a confirmé nos soupçons. En vtTcl, sur 
le sol où se trouvaient les cadavres, nous avons trouve celui 
d’une souris. De plus, le poulailler possédait deux ouvertures: 
i’unr correspondant avec la cour et l’autre avec une salle do 
lessive où se trouvait un phare à charbon que le propriétaire 
maintenait allumé toute les nuits, pour cntrvtenr la chaleur 
dans le poulailler afin d’obtenir des œufs dans l'hiver. 
(Depuis le l'r décembre, avec 18 poules, il récoltait une dou
zaine d'iiufs par jour). La porte de séparation entre la 
chambre à lessive et le poulailler était maintenue ouverte la 
nuit. Le 18 nu malin, le domestique s’élail bien aperçu que 
le phare n’avait pas marché normalement. Le 17 décembre, 
la température s’était adoucie cl, probablement par suite 
d’une tfr/imston fwrn/nr/rfr/m», le tirage ayant été dêfcrliiviix, 
il y a eu une production intense d’oxyde de carbone qui a 

de lésions macroscopiques. Tous ces animaux se portaient 
parfaitement la veille et le propriétaire n’avait jamais vu de 
mortalité dans sa basse-cour.

La nourriture consistait en pâtée de pommes de terre et 
son avec un repas d’avoine. En présence de ces faits, nous 
avons songé aussitôt à une intoxication gazeuse et nous nous 
sommes rendu chez le propriétaire pour examiner les ani
maux restant, car, d’après su déclaration d’autres parais
saient malades et avaient refusé la nourriture du matin. Nous 
nous sommes trouvé en présence d’animaux groupés au 
soleil, dans une cour. Plusieurs d’entre eux semblaient dor
mir, les paupières â demi fermées. Sous l'influence d’excita
tions diverses, 1rs poules se réveillaient, mari Imiciil avec 
difficulté en lif/ne droite puis s’arrêtaient missitêl polir se 
coucher sur le gravier de la cour. Quatre poules sont venues 
manger de l’avoine que nous avions jetée. Les autres poules 
sont restées indilFércntcs à cet appel, Cependant, le proprfê- 
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provoqué Fiiiluxication îles animaux. Le phare 11e fut plus 
allumé, 1rs malades se rétablirent 1res rapidement Aucun 
acident ne fut déploré dans lu suite. Il ^'agissait donc bien 
il*t il lax ictd ion ox ye a r fooi iêc.

OBSERVATION III

Le 25 niai 1925, Mme P..., de L.„, nous présentait le cada
vre (Fini petit chût nngura sous poils gris, âgé de six semaines, 
pour déterminer les causes de la mort qui, nous le démontre- 
rons, étaient dues à uilc intoxication lente par le gaz d’èclni- 
mge.

Des coiiiinémiJi iilïfs recueillis et de Fcxnmen des lieux, 
nous avons pu établir l’origine de celte intoxication.

En avril 1925. la châtie de Mme P..„ mi lia il bas 2 chats, 
type angora. Ces chats sé portèrent fort bien les 5 premières 
semaines, mais nu début de la sixième, un chat vint à périr et 
3 jours après, le deuxième avait le même sort* CVM ce der
nier qui nous fui présenté aux tins d'autopsie, lAuiimal en 
bon état général poil brillant. ne présentait aucune souil
lure îles orifices naturels. La pupille dilatée, les conjonctives 
cl l'es muqueuses de la bouche, blanc pdrcvlaiih,1 revélaicii! 
I étui d un rmfitvre exsangue*. Le tissu cuiijonclif sous- 
cutimé, chargé de graisse, présentait à la section des capîl- 
l'lires un piqueté rose très disséminé, A l'ouverture de In 
cavité pulmonaire, nous avons trouvé un poumon rose pâle

présentant pas de congestion passive. Le péricarde cor le- 
iiàst un peu de liquide séreux transparent cl la surface du 
ra nr était rose pâle, Le cour gauche était complètement vide 
ri le droit contenait quelques goiiltes de sang rouge gr<ss<'iîl,!\ 
L'orcillrllc droite contenait un petit cwiljul sniigmn de erm- 
L :rr rouge vif. Les vciiies affaissées sm dlcsmiciimg ne Wv 
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gaz d éclairage, et, s’ils ont résisté bien été intoxiqués par
aussi longtemps, ceci lient à la résistance bien coi min (et 
démontrée par Williams Edwards) des nmiveaihiics qui nais
sent inachevés* avec les yeux fermés flapi ns, chats, chiens), 
par suite d’une respiration peu énergique et de In vitalité de 
leurs tissus qui ont mie faible exigence en oxygène. Celte 
vitalité s’exprime par la survivance de leurs propriétés phy
siologiques dont on peut provoquer les manifestations long- 
Lrnps après la moi! brusque (décapitation) de l'aniitinL

Enfin, à t’examcri de la mère, nous avons trouvé un com
mencement d’intoxication, forme anémiante, avec muqueu
ses pâles, somnolence fréquente, inappétence. L’animal fut 
üiissitùt changé de milieu et il guérit rapidement.

sèrviit échapper qu’une intime quantité de sang rose. 
L'animal présentait îles lésions d’ancniic sanguine à un degré 
extrême. Dans In cavité péritonéale, Fnpptireil digestif appa
rut normal. Seul, Je foie jaune mastic d’un volume normal 
avait subi une dégénérescence graisseuse. En un mol, nous 
ne relevions que des lésions du tissu sanguin avec dégéné
rescence graisseuse du foie et coloration anormale du sang 
veineux. Ces lésions seules, nous ont fait diriger notre enquête 
sur une possibilité d'intoxication oxycarbânée chronique*

Les animaux morts ont tous deux présenté, les deux der
niers jours, de véritables crises d'étouffement avec rêspii'alicm 
buccale*

L’examen du milieu, nous a fait découvrir que ces 
animaux vivaient presque continuellement dans un placard 
où se trouvait un compteur û gaz, cl à Fou vert lire du placard, 
nous avons clé frappé par Foileur de gâz qui s’en dégageait, 
la* proprietaire nous a meme déclaré que, pendant tmc 
absence de 3 mois en 1924, son compteur avait marqué mie 
dépense inexpliquée. Les animaux vivant dans ce réduit ont 



Expérimentation

intoxications lentes répétées, arrêtant l'arrîv

pliste ne nous permettait pas un dosage exact du

dus

pourcentage «les gaz toxiques. Néanmoins, d’après

gaz délétères dûs les premières manu estât ions clini
ques de l’intoxication ; mais notre outillage un peu

Les observations que nous venons du présenter 
ne nous ayant pas permis d'étudier les manifestai ions 
cliniques des intoxiques, nous nous sommes livré à 
de nombreuses expériences sur des petits animaux 
(chats, cobayes).

Pour cela, nous avons utilise une chambre close, 
v(lréc, de 30 décimètres cubes, dans laquelle nous en
fermions les anhiumx, et nous permettant de suivre 
toutes les phases de rintoxicalion. Dans la chambre 
close nous faisons arriver du gaz d’éclairage ou des 
« vapeurs de charbon ».

C’est ainsi que nous avons pu déterminer les trou
bles successifs apparus sur les animaux pendant l’in- 
toxicalion : troubles portant sur lus appareils respi
ra loi ru, eiruahifoirr, nerveito', inusciffaire.

Nous avons aussi soumis des animaux à dos

C
m
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rétude des travaux niilérîcitrs, faits par divers expé
rimentateurs, d'après nos observai ions, tus expérien
ces exécidécs avant nous et celles auxquelles nous 
nous sommes livré, nous pouvons donner un aperçu 
symptomatologique cl anatomo-pathologique de l'in
toxication oxycarbonée.



Syriiptoniatologie

Comme chez l'homme, on pool observer chez les 
animaux trois formes cliniques d'intoxications : 

intoxications oxycarbonces suraiguës, 
intoxications oxycarbonces aigues.
intoxications oxycarbonces chroniques,

cl. quelle que soit la forme, nous n’esquisserons que 
les symptômes objectifs, faisant table rase des symptô
mes subjectifs, impossibles à établir chez nos animaux 
et pour lesquels la médecine humaine n’est pas encore 
d'accord. En efTel. les troubles éprouvés par les mala
des, qu’ils ont pu décrire, écrire eux-memes. nous 
offrent une opposition si formelle que la conclusion 
est difficile â formuler.

I n papier trouvé sur Sir Clément Le Ncve l'osier, 
au fond d’une mine du Transval, portail ces mots : 
« Pas de douleur, c'est simplement comme un rêve, 
pas de douleur, pas de douleur, je le dis pour le héne- 
lice des attires, pas de douleur du tout ». Au contraire, 
Panto-observation de Déal, jeune ouvrier qui s’as
phyxia avec l’oxyde de carbone et décrivit tous les 
symptômes qu’il observa de 10 minutes en 10 minutes, 
déclare ressentir des crampes d’estomac, des crises de 
folie et termine : « Je n’aurais jamais cru qu’on dut 
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ans les mines, à la suite d’accidents, de cahis- 

^iicope, et c'est elle que l'on peut rencontrer dans le

trophos, des mineurs ont été trouvés, le pic à la main, 
dans la position de travail. Enfin, les cadavres momi
fiés, retrouvés apres la destruction de Pompeï, pré
sentaient des attitudes de vie laissant supposer qu’eux 
aussi avaient été victimes de l'intoxication oxvcarbo- 
née suraiguë.

incendies (Observation I). L'animal tombe immédiate
ment dans le coma et meurt rapidement. Celle forme 
d’intoxication a pu aussi se produire, pendant la 
guerre, sur des animaux exposés aux déflagrations 
des projectiles, puisque nous savons qu’ils donnent 
naissance à une énorme quantité d’oxyde de carbone. 
Si elle n'a pas été signalée chez les animaux, l’homme 
en a fourni de nombreux exemples.

« Tno bombe de gros calibre éclate devant l’une 
des portes d’un abri profond à doux entrées. On 
trouve plus tard les cadavres de tous les occupants cil 
diverses positions. Dans un réduit profond, deux offi
ciers sont assis à une table, cl l’un d’eux tient à la 
main une pièce qu'il poussait sur l'échiquier* D’autres 
cadavres montrent que certains hommes ont été pris 
en plein sommeil et ne sont pas réveilles ».

tant souffrir Nous ferons table rase de ces troubles 
psychiques ou l’iimiginalimi le dispute à la vérité 
par suite peut-être d'une excitation différente des clé
ments nobles des intoxiqués.

Les üito.rications oxycarboniques suraiyucs ou 
massives se présentent sous la forme d’une véritable 

-
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scs ; produit un véritable effort costal surtout 

l'homme» L'observation que nous avons faite sur 
poules cuire dans celle catégorie (Observaiion II)-

remarquable aux dernières rôles, et la respiration de
vient buccale. Les sphincters se relâchent et il y a sou
vent émission d’urine. Si l’intoxication continue, la 
mort arrive. La respiration s’arrête d'abord, puis les 

En 1910, nous avions déjà eu l’occasion de rencon
trer une intoxication aigue par du gaz d'éclairage sur 
un chut.

Des expériences que nous avons faites, nous 
pouvons tracer le tableau clinique suivant :

An début, l'aimnal présente une accélérai ion de 
la respiration, puis il semble qu'il soit inquiet, quel
ques frissons l'agitent de temps cil temps, les paupiè
res clignotent. Il y a hypocsthésic cutanée : les bruits 
extérieurs n'attirent bientôt plus son attention ; le 
cœur s’accélère* les conlraclions sont beaucoup plus 
fortes, et leur nombre est doublé* puis ranimai pré
sente une phase d’agitation ou de convulsions (les 
chais miaulent comme s'ils étaient étreints à la gorge), 
et presque aussitôt ranimai titube et tombe en décubi- 
tus latéral* Le Coma arrive aussitôt, la respiration 
s’atténue sur la fin* elle devient alors lente, avec pau- 

En vain cherchons-nous une relation vétérinaire. 
Xous espérons lu faire naître et les morts subites 
d'aniniatix places dans les conditions signalées [dus 
liant, ne doivent relever que de l'oxyde de carbone.

f/ndoxtcu/iun aiguë, beaucoup plus fréquente, se 
rencontre aussi bien chez les animaux que chez 

'Z

battements cardiaques. Tout rappel à la vie devient 
impossible. Au contraire, si l’on intervient avant l*ar- 
rct respiratoire, les animaux récupèrent assez vile 
Pelai de santé apparente. La respiration reprend son 
rythme normal* t animal redresse la tête, mais se 
trouve encore pendant quelques instants dans l'im
possibilité de marcher. Une paraplégie semble le 
clouer sur place. Peu à peu cependant les muscles 
reprennent leurs fonctions et l’animal ne présente 
plus aucun trouble apparent, sauf quelques tremble
ments musculaires cl des frissons. Il semble avoir 
froid. Les pontes se mettent en boule, plumes héris
sées. Cet abaissement de température du corps de 
l'intoxiqué si déjà été signalé (hypothermie de défense 
organique diminuant les déperditions caloriques cl 
réduisant les besoins d’oxygène), d'uii une indication 
Ihérapeiitiqtie de récliàuffer les rescapés.

Si nous analysons ce qui se passe chez l'homme, 
les symptômes paraissent identiques. Cependant, le 
professeur Balthazard nous déchire que les convul
sions et le relâchement des sphincters n'existent pas.

• Les suicidés sont retrouvés dans leur lit* les 
couvertures en ordre, les draps non souillés Brouar- 
del, lui aussi, nie la période d'excitation, alors que 
Devergie en affirme l’existence. De même Dclaud et 
Stourbe déclarent comme phénomène constant le relâ
chement des sphincters qui ne nous a presque jamais 
fait défaut cl dont tes conséquences fatales sont une 
émission d’urine cl parfois de fèces.

Quant aux troubles psychiques étudiés chez
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coup derinfluenee d’excitations, étaient encore sons 
cet élat confusionnel.

qui s'était passe, qui a contribue a sa 

verbal, qu’elle n était pus encore dégrisée.
Par contre» Fêtai confusionnel observe chez

Enfin, la clinique a signalé, chez les intoxiqués 
oxycarboiics, la présence de sucre et d'albumine dans 
les urines. Nous ne pensons pas qu’il y ait lieu de 
décrire une néphrite ou un diabète par l’oxyde de 
carbone, ne doutant pas que la privation d’oxygène 
dans l'organisme puisse avoir un retentissement sur 
Unis les échanges de l'organisme.

Les infojtfeafïoiis chroniques sont observées dans

toxiques lorsqu’ils respirent à l'air frais, peut se 
retrouver sur les animaux. Dans notre Observation II 
les poules malades, se déplaçant en ligne droite. sous 

condamnation. Le Procureur de lu République 1 inter
rogeant, trois jours après, notait, dans son procès- 

riioiniué. il esl difficile de les analyser chez les ani
maux. Ou signale que l’intoxiqué qui guérit est sou
vent atteint d’amnésie; S’il ne se souvient de rien, la 
critique faite par le professeur Balthazard, déchi
rant que l’auto-observation de Dcal était exagérée» 
peut être combattue cl celle auto-observsilion saurait, 
au contraire, prévaloir contre les récits plus pondérés, 
faits pur un grand nombre d'intoxiqués rappelés à la 
vie. Ces convalescents restent hébétés, titubants» pa
raissant ivres. C’est d'ailleurs l'état d’ivresse appa
rente de la femme D..., de Malaunav, trouvée devant 
un verre d'alcool, ne sc souvenant de rien, incapable 

n
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les atmosphères ayant une teneur faible en oxyde de 
carbone comme dans notre Observation III. La mort 
n'arrive que par un séjour prolongé. Au début, rien 
d'anormal dans l'état de sauté de FanimaL Peu à peu 
les globules sanguins n'agissant plus dans la rénova
tion organique» les troubles apparaissent L’animal est 
moins vif. somnolent, vite fatigué. Les muqueuses pa
lissent, le corps clignotant, souvent consulté, apparaît 
blanc porcelaine. L’animal semble avoir des crises 
d'asthme, la respiration s’accélère et devient buccale 
avant la mort»

Complications. — De nombreuses complications 
d’accidents oxycarbonés ont été signalées chez l'hom
me. La pneumonie évolue souvent chez les convalvs- 
cents. Des paralysies ou des névrites par compression 
ont été rencontrées. Peut-être de nouvelles observa
tions vétérinaires signaleront-elles aussi de sembla
bles séquelle’.

1



Anatomie pathologique

Les lésions produites par l’oxyde de carbone sont 
plutôt macroscopiques et d’ordre chimique. On ne peut 
dire avec line certitude absolue qu’il y a une lésion 
spécifique de l’intoxication oxycarbonce, mais c’est 
plutôt un ensemble de lésions qui feront conclure à 
l’intoxication. La rigidité cadavérique, signalée comme 
retardée, «n’est point un fait constant. Des cobayes 
intoxiqués par l’oxyde de carbone cl d’autres tués pal* 
assommeinent, n’ont pas présenté de différence de 
temps sur l’apparition de la rigidité.

Les cadavres présentent en général des muqueu
ses rosées dans les formes suraiguës ou aigues, et pâles 
et anémiées dans les formes chroniques.

Les lésions principales cl capitales portent sur le 
sang, le poumon, le cœur, les muscles striés et divers 
autres organes. Le sang, rutilant, groseille, ne permet
tant presque plus la distinction du sang veineux et 
artériel, est un phénomène Constant. La coagulation 
est moins rapide que normalement, mais elle existe 
quand même. Le sérum sanguin est toujours laqué â 
un degré variable ; un tube témoin affirme une 
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hroniqiiC]

caillot. Les

rcsccncc graisseuse lyrs d'intoxication

présentent une teinte rosée carac

de Lacassagne). L’estomac et l'intestin presen 
lent souvent une muqueuse rose avec des vergelures 
congestioimelles pouvant faire croire â l’absorption 
d’un purgatif drastique ou à un empoisonnement par 
un produit chimique.

Les veines mésentériques forment une arborisa
tion d’un rouge vif spécial remarquable. Le foie est 
congestionné, rose sur scs bords ; les reins présentent 
aussi une congestion et une couleur rose foncé. En un 
mot. partout les veines paraissent remplies de sang 
artériel à couleur légèrement modifiée. La vessie est 
toujours vide.

Toutes ces lésions sont des indications pour le 
vétérinaire qui devra scientifiquement soupçonner 
l’intoxication par l’oxyde de carbone.

Les empoisonnements par l’acide cyanhydrique 
provoquent bien une rutilance du sang, mais rôdeur 
caractéristique d’amandes amères permettra vite le 
diagnostic différentiel.

Signalons enfin le foie mastic atteint de dégéné- 

léristique, cl la surface du cœur lui-même montre des 
filets veineux, rouge groseille. La muqueuse trachéo- 
bronchique est rouge brique. Le poumon rose, dilaté, 
présente à la coupe un liquide groseille (œdème car-

coloration rose du sérum dans les formes aiguës mor
telles.

Le cœur gauche, vide, indique une mort en sys
tole. L’oreillette droite renferme fréquemment un
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mais cette dégénérescence se rencontre dans presque 
tontes les intoxications, Par une succession d'intoxi
cations aigues, d*un quart d'heure, répétées iliaque 
jour sur un cobaye, jusqu'il la période du corna, au 
boni de huit jours lions obtenions un commencement 
de dégénérescence graisseuse du foie.

Diagnostic et médecine légale

L’importance du diagnostic relevé de conditions 
economiques cl des responsabilités encourues.

Parmi les conditions éconpiniques, il faut citer la 
valeur du capital menace, cl bien qu’il s’agisse en 
general de petits animaux, ceux-ci ont actuellement 
une telle valeur que ce point de vue n’est pas négli
geable. L'intox irai ion par l’oxyde de carbone peut 
être quelquefois une manœuvre criminelle. La pro
tection des animaux résulte des articles L’r? et Wf du 
Code pé/iaL Ces doux articles s’appliquent quel que 
suit le mode de destruction, notamment dans le vas 
où fou a eu recours à l'empoisonnement (Ainsi en a 
jugé la Cour de Cassation. I I mars 1861.)

Comme on ne conçoit guère Hnluxicalion oxy- 
carboncc eu lieu public, la loi Grammiml, du 29 juil
let 1850. ne sera jamais invoquée contre le pouvoir 
discrétionnaire du propriétaire <|iiî, chez lui. peut se 
livrer à toutes expériences sur ses animaux.

Enfin, à l’action pénale peut s’ajouter 17r<7/on 
rtotte par application des articles /.Î82- rf suivu/ilx, sur 
la responsabilité civile* En conséquence, les tribu
naux peuvent commettre les vétérinaires connue



très nircineitL
a) Le plus souvent il est mis en prcscnc diin

ou de plusieurs cadavres d’animaux ayant succombe 
subitement dans des circonstances mystérieuses où 
la malignité publique forme des nccusalioris.

Si. à l'autopsie des cadavres, ou retrouve des lé
sions pouvant faire croire à une intoxication par 
l’oxyde de carbone, l'enquête* les renseignements 
aident à cil démontrer la réalité. La clinique jour
nalière se contente* en général, des conclusions pro
bantes de l'autopsie ; au contraire, l'expertise judi
ciaire demande des précisions et souvent des preuves 
irréfutables. Alors, il y aura lieu de continuer lu 
recherche de la présence de l'oxyde de carbone dans 
le sang des victimes ou dans le milieu où elles 
vivaient.

ù) D’autres fois, il s’agit d'animaux malades* et 
dans ce cas, les conditions de vie, de milieu* seront 

experts dans nombreux cas. pour rechercher s il y a 
ou mort par intoxications oxycarbonées. D'autres fois* 
c’est au cours d’une expertise (pie le vétérinaire con
clura à un accident relevant de l'oxyde de carbone.

Les éléments du diagnostic seront recherchés 
dans le commémoratif, la symptomatologie* l’analo- 
mie pathologique» les recherches de laboratoire el l'eu- 
quête.

Quelquefois les conditions de l’accident éclai
rent d’une manière irréfutable le diagnostic (explo
sion de mine, robinets à gaz imprudemment laissés 
ouverts, etc...). Dans ce cas* le vétérinaire intervient

-

'agit de rechercher la présence de Lorsqu’il
l'oxyde de carbone plusieurs méthodes* connues cl 
décrites dans tous les classiques, pourront être utili
sées. Ce sont :

L'analyse spectroscopique ;
La recherche du coefficient d'empoisonnement ; 
L’analyse de l’air respire par les malades ;
L'expérimentation avec les animaux sensibles 

(souris blanches, serins) ;
L’utilisation de papier sensible au chlorure de 

paladium.
Rappelons rapidement ces procédés que tout vété

rinaire possédant un petit laboratoire pourra effec
tuer ou pourra confier à un chimiste.

Analyse spi-i iroxcopiqi il Le sang oxycarbuiié 
dilué présente au spoclroscopc deux bandes d’absorp
tion comme le sang oxygène ordinaire* dans la partie 
jaune du spectre» mais ces deux bandes sont reporters 
plus a droite. Si on traite le sang oxygénr par du 
suif hydrate d'ammoniaque, les deux bandcc Hsparais- 
senl ou meme se confondent en une seule I idc floue 
dite blanche de Stokcs, reportée un peu ver le rouge. 
Le sang oxycarbonc* traite de la même Le r•’**. ne pro
duit plus la bande de Stokcs, niais les d^ox bandes 
signalées plus haut conservent leur pl r et leur 
nettelé.

Celle réaction simple cl pratique demnT ’ * l’usage 
habituel du spcctroscopc. De plus, sa son*’1 dite laisse

à examiner pour affirmer ou infirmer la possibilité 
d'une intoxication oxvcarhonée.

/■



de 1 oxvde

P Ra

de 1/200.000 de CO dans l’air.
Le procédé de Desgrez et Labat, basé sur 

carbone, il se forme la réaction 
anhydre chimiquement pur, chauffe a 60' . S il

plovés, les seuls pratiquement utilisables sont 

méthodes de Gruber et Eodor et la réaction Pot ai n 
et Drouin, emploie un papier sensible au chlorure de 
paladium neutre, obtenu en imbibant des feuilles de 
papier buvard à grain lin avec une solution aqueuse 
à 1 de ce sel. On fait sécher à l’obscurité et on 
découpe en bandelettes. Le papier ainsi préparé pré
sente une coloration jaunâtre. Sous l'influence de CO, 
ce papier, préalablement humidifié, vire au gris, puis 
au brun et mémo au noir, suivant la proportion de CO 
en présence. L’utilisation de ces papiers a d’ailleurs 
été faite pendant la guerre.

Nous signalerons aussi la réaction de Kunkcl, qui

1- O — 5 CO 21 + 5 CO% mise en liberté d iode qui 
dissout dans du chloroforme et le colore en rose plus 
ou moins foncé. On arrive ainsi à déceler une teneur 

reil avertisseur d’oxvde de carbone de Levy et Pecoul. 
et l’emploi du procédé «le Desgrrz et Labat.

L'appareil avertisseur d'oxyde de carbone de 
Levy et Pécoul consiste à faire passer une cer
taine quantité d’air suspect sur de l’acide iodique 

à désirer et elle peut cire négative, car le sang oxycar- 
bonc, en atmosphère normale, perd une partie de son 
oxyde de carbone. La négation de celte analyse lie 
permet donc pas d’éliminer totalement le diagnostic.

Analyse chimique. De tons les procédés em- 

■< s

— 45 -

enir de très loin, <| appartements voisins, de fuites 
de gaz <1 éclairage dans le sol (30 métrés de distance 
dans l’observai ion de Cologne).

est simple. C’est une solution de tanin à laquelle on 
ajoute du sang suspect. Quelques heures apres le mé
lange, le coagulum qui tombe au fond du tube est 
«l’une coloration marron si le sang est normal, car
miné* rose vif, si le sang est oxyvarboné. Plus la réac
tion est vieille, plus elle est nette. Elle présente 
donc l’avantage de conserver la pièce à conviction. 
Nos essais nous ont démontré que sa sensibilité pou
vait présenter des défaillances.

Quant à la détermination de la source d’oxyde 
de carbone, si parfois elle est facile, d’autres fois le 
concours d’un architecte peut devenir nécessaire. Il 
suffit de se rappeler que l’oxyde de carbone peut pro- 



Traitement

ayant dénonce le
«le fixité <ie Foxvdc de carbone, une

pa t hogeui

ger des appareils de chauffage» dans 

mal et le degré 
indication thé’

lieux où

mpruliqiie en découle naturelle : l’oxygénation puis
sante du sang des individus malades.

Lors d'intoxication aiguë, si 1rs animaux ont subi 
les premiers cfiets nocifs de l’oxyde de carbone, diver
ses mélhoile.% pourraient cire utilisées : respira lion 
ai tilicielle pour les petils animaux, insufflation d’oxv-

séjournent les animaux, les fera exclure.
L'emploi des masques, conlcuant un mélange 

absorbant à l'acide iodicu-sulf urique, pourra cire 
utilisé pour les animaux travaillant dans des atmos
phères oxycarbunées.

Le traitement de ces accidents devra vire prophy
lactique et curatif,

La prophylaxie découle des conditions étiologi
ques signalées. La visite des appareils de chauffage, 
des cheminées est necessaire au moins une fois Fan. 
L’installation des écuries, des chenils, devra cire faite 
loin des fours à chaux et des liants fourneaux. Le dan
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gene pur que Fou trouve dans beaucoup de villages, 
grâce à l’extension de la soudure autogène. Nickmx, 
dès 1917, dit qtflinr thérapeutique «rliur. qui consis
tera à faire respirer de l'oxygène, soit mise en œuvre 
le plus lût possible, el on assistera à de véritables 
résurrections. Les injections sous-cutanées d’oxygène 
pourraient aussi donner des résultats. Lorsqu il s agit 
de grands animaux, nue trachéotomie et une ventila
tion du poumon à Foxygène, pourraient donner des 
succès.

Lors d’intoxication chronique, il y aura lieu de 
recourir à une alimentation tonique, et les injections 
de strychine pou itou I aider au rétablissement du 
malade^ Lu vie au grand air est aussi une indien lion 
thérapeutique.

Quant aux séquelles possibles, paralysie ou pneu
monie, elles seront l'objet d’un traitement symptoma
tologique.



Inspection des viandes

2 In refus do certificat

ans les abattoirs, il sera «railleurs assez difficile

salubrité chez les
la consommaluHL >

de reconnaître, à la seule inspection de ht viande, si

propriétaires qui solliciteraient une autorisation pour 
tine veille publique.

S'il s’agit d’animaux malades, abattus après avoir 
subi les premiers effets nocifs de l’oxyde de carbone, 
la conduite de l’inspecteur ne peut être réglée d’une 
manière immuable, vu la diversité des cas*

En general, il ne s'agit pas là de viandes infec
tieuses, contagieuses, dangereuses pour la consomma
tion, mais seulement de viandes dépréciées.

Ce chapitre nous semble utile à développer, car le 
vétérinaire, inspecteur des viandes, peut être consulté 
lors d’accidents oxycarbonés.

S’il y a eu mort, l'intervention de l'inspecteur 
aura pour conséquences : 1° une saisie des cadavres 
dans les abattoirs, par suite de l'application du ptirti- 
graphe I de l’article 27 du Code Rural :

« Akticlk 27* La chair des animaux morts 
d’une maladie quelle qu’elle soit, ne peu! être vendue

-es o 5—i >
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; de plus en plus difficile, se refuse à
l’achat de ces viandes. en connaissant le motif de 
l'abatage.

Le vétérinaire» consulté comme inspecteur des 
viandes, agira sagement en dissuadant le propriétaire 
de vendre, sur place» des viandes discréditées surtout 
par une cause psychologique.

Si enfin les animaux destinés à l'abatage, en vue 
de la boucherie, relèvent d'une intoxication par le gaz 
d'éclairage» la conduite de l’inspecteur devra être 
beaucoup plus sévère. En effet, les hydrocarbures, 
composants du gaz d éclairage, duunenl a la viande 
une orfeur r/ésagréabb’, la rendant immangeable, im
propre à la consommation, et h saisie sera justifiée.

l'animal a subi un commencement d'intoxication par 
l'oxyde de carbone. Les muscles pourront être plus 
rouges qu'à l’état normal, mais ce n’est pas, à noire 
avis, mie cause «le saisie, si In soignée de Fftiiimal a 
été complète.

Quelquefois, dans ta clientèle rurale, le proprié
taire veut hii-mcme mettre en vente de la viande de 
tels animaux.
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Conclusion

Les animaux domestiques, comme l’homme, sont 
sensibles a i’inloxication oxycarbonée et se réclament 
fréquemment d'une meme étiologie.

Lors d’incendie, les animaux paient souvent tri
but à l’intoxication oxycarbonéc avant d’être touchés 
par le feu.

L'oxycarbonisme professionnel peut exister chez 
les animaux au même titre que chez l’homme.

On distingue, chez les animaux, des formes fou
droyantes, des formes aiguës et des formes chroni
ques.

Lors d’anémie progressive sur nombreux ani
maux et surtout sur les animaux d'appartement, il y 
a lieu de songer à l’intoxication lente oxvcarbonée.

Tontes les fois qu’à l’autopsie d’un cadavre le 
sang veineux aura l’apparence du sang artériel, il faut

lles-memes et demandent le

e Président de la thèse, 
A. Moiui..

point spécifiques

Vu : 
£c Dogea,

J. Lépixe.

concours d analyses physiques ou chimiques.

De nombreux cas de mortalité des animaux rele
vant «l’intoxication oxvcarbonée, restent inconnus pur 
suite de la complexité des contingences, de la non- 
utilisation et de l’incertitude des moyens scientifiques.

Le traitement des intoxiqués devra toujours vire 
énergique et non expectant.

Vu :
Le Directeur Le Professeur

de l'Ecole Vétérinaire de Lyon, de l Ecole Vétérinaire, 

Ch. Porcwrr. ch. PoiiciiEfi.
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se souvenir d’une possibilité d’intoxication oxycar
bonéc.

Les lésions d’intox ica lion oxvcarbonée ne sont

\u et permis d’imprimer :

Lyon, le 21 Jnnvicr 1926.

s

J. Cavalier.
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