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Ypérite au souffre

o Ypérite au souffre = sulfure’éhyl dichlore,
gaz moutarde, HD (OTAN), croix jaune,

» Agent \esicant dog de propréetés alkylantes

 Premere utilisation en 1917 : sur 45 millions

d’ obus chimigues t&s entre 1914 et 1918 il en
reste 9 millions non explés




Ypérite au souffre

L’ ypérite constitue un danger militaire mais
également civil lors eaccidents (fuite,
manipulation) ou en casactte terroriste

iles Manjoon en mars 1984, villages Kurdes
Irakiens en avril 1987, guerre du Golfe en 1:990
secte Aum Shrini Kya Tokyo en 199485 (OP),
Vimy en avril 2001, obuséiruits en mer Baltique
(1945 et 1950) et editerraree (1946 et 1996)




Intoxication par’lyperite
Physiopathologie

Peu volatil, sta

nle et persistant

Effets dose-dé

pendants et temps-dépendant

Mécanismes d’action : altération des

structures des

membranes cellulaires, des

protéeines enzymatigues et des acides

nucléigues

Effets prédominants au niveau des cellules
renouvellement rapide




Intoxication par’lypérite
Physiopathologie

o Penétration percutaee rapide, mais 80%
Sevaporent

o Penétration accrue dans leegions chaudes
et humides, au niveau des follicules pileux

o Excretion urinaire @s la @me heure, pic
entre 1 et 4 jours




Intoxication par’lyperite
Clinique

o Tableau clinique identigusecelul d un
brilé iImmunogazprimé auquel sassocient
des signes ophtalmiques, respiratoires,

digestifs et bmatologiques

o Mortalité faible (1a4 %) mais morbidé
Importante en’absence de protection et de
traitement




Intoxication par’lypérite
Clinigue

Grande variabilg inter-individuelle

lere guerre mondiale : 100% des victimes
avec des atteintes cutes, 86% des

brulures oculaires, et 76% des atteintes
pulmonaires

Période de latence : &12h00

Signes fonction deéimportance et du type
de contamination




Intoxication par’lyperite
Atteinte ophtalmologigue

e La premiere a se manifest@ritation,
photophobie, blepharospasme, |
kératoconjonctivite, vesicules cornéennes, opacite,

CEcite)




Intoxication par’lyperite
Atteinte ophtalmologigue




Intoxication par’lypérite
Atteinte pulmonaire

Premiers signes nonegifiques
Toux, irritation nasale, pharyeg, larynge

12eres heures = irritation des VAS-+/
bronchospasme et obstruction bronchigue

48h00 suivantes = OAP, surinfection,
SDRAA




Intoxication par’lyperite
Atteinte pulmonaire

e Irritation des VAS, bronchospasme,
SDRAA




Intoxication par’lyperite
Atteinte cutaee

e Préedomine dans les zones chaudes et

humidesérythéme, prurit, pigmentation, phlycténes,
vesicules, ulcération cutanée)




Intoxication par’lyperite
Atteinte cutaee




Intoxication par’lypérite
Atteinte digestive

« Mémes signes gue lorsume Irradiation
o Temoignent dune contamination

Importante

 Nauses, vomissements, douleurs
abdominales, diarges sanglantes




Intoxication par’lypérite
Atteinte lematologique

Traduit une atteinte importante de la moelle
0sseuse

Hyperleucocytose puis afne jour
leucopenie +£+ thrombogenie

GB < 200/mm3 = pronostic fatal
Anémie beaucoup moinséguente




Intoxication par’lypérite
Atteinte neuremusculaire

e Description historique : fasciculations,

«secousses clonigues», coma




Intoxication par’lypérite
Diagnostic de’intoxication

*Neéecessie de tests qualitatifs fiables pour
affirmer I'intoxication et quantitatifs pour en
suivre levolution

o Aucun nest satisfaisant
o Certitude biologique par spectrophotate de
masse et chromatographie en phase gazeuse

* Dosage de ¥ périte dans le sang et du
thiodiglycol dans les urines




Intoxication par’lypérite
Diagnostic de’exposition

o Détection dalerte rapide et sensible : odorat,
PDF1,Detadis

 Détection de controle sensible eesifique :
TDCC 1bis, Ncessaire toxicologique Z, AP2C,
tubes éactifs transportablelSrager™, Detindiv
Ypérite

o Détection danalyse sgcifigue :
spectrophotométrie de masse et chromatographie




Premeres mesures en cas
d’ intoxication
e | e mellleur traitement déeintoxicationa

I”ypérite est de’&n proéger aou la
necessie de moyens dprotectionefficaces

(tenues, masgues respiratoires;,

o Importance de la rapi@de mise emeauvre
des mesures de traitement ce gui Impose deg
moyens dalétectionefficaces (diagnostic
d’ exposition et dntoxication)




Premeres mesures en cas
d’ intoxication




Intoxication par’lypérite
Prévention

 Repose sur le portéquipements sstiaux

e Masque, survetement, chaussettes et gants de
protection

e Equipesde secours : Butyle 66 et 67, TLD 93,
scaphandres’ mtervention chimigue lourds
(MATISEC, VTN, Trelleborg, scaphandres
d’ intervention chimigu& usage limig, vétements
de protectioretanchesausage limié + ARI




Premeres mesures en cas
d’ intoxication

o Eviction des personnes exi@es hors des
Zones suspectes de contamination par des

équipes de secours pegees

o Decontaminatiorobligatoire des victimes
avant toute intervention edicale ou
hospitalisation

Proedures pedablies de prise en charge des
victimes : Plan PIRATOX, circulaire 700 SGDN




Premeres mesures en cas
d’ intoxication

o |_utter contre le transfert secondaire de la
contamination

» Décontamination par gampoudreuy lavagea

I’eau +f eau de Javel ou permanganate de K+

e Solutionsdéecontaminantes MZI 1% de
Karcher™ (al’aide duMediclear™),
Diphoterine®




Principes de traitement

o | es avanées tlerapeutiguesecentes
benéficient de la mellleure comghension
des necanismes physiopathologiques mais
restent du domaine de la recherche

» Elles recessitent de faire la preuve de leur

efficacie chez ihomme et de leur
utilisation lors de traitement de masse




Principes de traitement
Sur le plan énéeral

o Le blesgal’yperite est un aulé
Immunoeprime potentiellement sujeila
surinfection ba@&rienne et au retard de
cicatrisation

o |a reanimation Initiale est comparalzae
celle aun bitlé mais avec des besoins
hydroélectrolytigues moins importants

* Importance du traitement de la douleur




Principes de traitement
Sur le plan respiratoire

o Oxygenothérapie, intubation [@coce,
traclheotomie s I'apparition coedeme

o Efficacité de la terbutaline sur la
composante spastigue

o Régeneration de épithéium respiratoire
amelioree par iemploi de glucocorticddes

(Calvet. HumExp Toxicol 1996; Amir. JAppl Toxicol 2000)




Principes de traitement
Sur le plan respiratoire et eaffmental

Intérét d’un traitement initial ou différé par
de la N-acetylcystéine qui prévient les
reactions d'alkylation au niveau des cellules

épithéliales pulmonaires

(Anderson. J Appl Toxicol 2000; Atkins. J Appl Toxicol
2000)

o Effet similaire mais moindre efficacité de
certains inhibiteurs de la poly (ADP-ribose)
polymerase&Rrappeneau. Toxicol Sci 2000)




Principes de traitement
Sur le plan cutaa

» |e risque est la surinfection desibns :
pansements guotidiensésSinfection,
Flammazing, antibiotiques locaux.,.)

o Intérét de la xylocme (contre les effets
toxigues) et des antagonistes de |a
calmoduline (limitent’inflammation et les
|ésions lemorragiques)

(Kim. EurJ Pharmacoll996; Kadar. Appl Toxicol 2000)




Principes de traitement
Sur le plan cuta@et ex@rimental

o | "application imnediate dun gel de
povidone io@e apes le contact cutan
permet de limiter la survenue @sibns

(Wormser.Toxicol Appl Pharmacoz000)

* Les inhibiteurs de la poly (ADHbose)
polymérase permettent de diminuer
I’Importance dessions et leur temps de
cicatrisationMeier. JAppl Toxicol 2000)




Principes de traitement
Sur le plan cuta@et ex@rimental

o || existe un cklateur du ca
AM qui permet de freiner
prolifération au niveau cel

cium, le BAPTA
egdactions de
ulaire, et donc de

diminuer la toxicié de I ypérite
(RosenthalJAppl Toxicol 2000; Ray. Appl Toxicol 2000)




Principes de traitement
Sur le plan ophtalmologigue

Premiers soins par un lavage prolégau
ou £rum physiologigue)
Les pansements occlusifs serproscrire

Prise en charge gieure : traitement des
Infections et survelllance d&abparition de
|ésions de la core.

Chez ianimal, les antinflammatoires
permettraient de diminuenmportance des
|ésions coreéennesgAmir. JAppl Toxicol 2000)




Ypérite et anestssie

o Kétamine : fasciculations puis convulsions
résistantes au digpam; apee imnediate
PUIS cEtresse respiratoire pouvant persister
plusieurs heures

o Halothane 1 Sd sysémique pendant 5
heures




Ypérite et anestssie

o Succinylcholine curarisation prolongg,
apree et egxces
» Interactions entre AVH et AP2C surtout

pour ['halothane, egligeable pour le
sevoflurane et ladesflurane




Conclusion

» Toxique chimigue &sicantal’ origine de
lésions ireversibles de’ ADN
o | e pronostic repose sur la rapeie

détection, de écontamination et de mise en
ocauvre des moyens de traitement

e Organisation de la prise en charge de
victimes civiles selon des plansgablis
(PIRATOX)




Conclusion

o | es avanées tlerapeutiques ne sont pas
encore applicablesl’ homme, notamment
en cas untoxications collectives

Elles portent sur eémploi de |aN-
acetylcysane (formes pulmonaires), des
Inhibiteurs de la poly (AD¥ibose)
polymérase, des jgcurseurs du NAD des
antagonistes de la calmoduline et des
chélateurs du calcium




Conclusion




