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LES AGENTS CHIMIQUES DE
GUERRE

Les neurotoxiques (inhibiteurs des
cholinestérases) : sarin, tabun, soman, VX,

Les vésicants : yperites, lewisite et oxime
de phosgene.
Les suffocants : phosgene et chlore,

Les poisons cellulaires : acide
cyanhydrique, chlorure de cyanogene,
hydrogene arseénie.




Les neurotoxiques
organophosphoré s sont
des agents |étaux

persistants ou non




Les agents G decouverts par
I'Allemand SCHRADER

« Tabun (GA) 193s,
volatilité* 0,6 g/m 3

Les agents V
J DL., = 1000 mg

les Britanniques en 1953

¢ VX
svolatilité* 8 a 10 mg/m 3,
DL;, =10 mg

« Sarin (GB) 193s,
volatilité**** 17 g/m 3
DL, = 1700 mg

« Sarin cyclohexylique (GF) . Soman (GD) 1944,
*Volatilte * Volatilté** 3 g/m 3
DLg, = 30 mg DL, = 50 mg




Nature du danger et persistance

Agent Danger Persistance
10C

Sarin Vapeur < 2h

Tabun Liquide > 3 jours
Soman

VX Liguide > 1 semaine
Soman épaissi




Utilisations

- Pas d’utilisation durant la seconde guerre mondiale
malgré la constitution de stocks dans les deux camps.

- Stocks immergés dans les mers Baltique, Adriatique
. pécheurs retrouvent des obus dans les filets...

- Utilisation probable durant la guerre lran-lrak de
1980 a 1988 de tabun.

- Attentat de Tokyo au sarin mars 1995 apres celul
de Matsumoto en juin 1994.




Les neurotoxiques organophosphores
(N.O.P.)

acétylcholine acétylcholine-estérase

acetyl + choline

acétylcholine




Les neurotoxiques organophosphores
(N.O.P.)

Acétylcholine Acétylcholine-estérase

\ Neurotoxiques

Inhibiteurs des
Acétylcholine cholinestérases :
Acétylcholine Acetylcholine para sympatho

Acétylcholine

Acetylcholine  acgtyicholine mimetiques




Vieillissement des cholinestérases : « aging »

Les NOP inhibent les cholinestérases en
phosphorylant leur site enzymatique

- 48 heures avec le VX.

- 5 a 6 heures avec le sarin.

- 2 min. avec le soman (DL ., =50 mg)
(Intérét du prétraitement par la pyridostigmine).




Action des N.O.P.

Exces d’acétylcholine

\

Stimulation récepteurs

Muscariniques Nicotiniques




Effets muscarinigues

Contraction des muscles lisses
- bronchioles : bronchospasmes,
- tractus digestif : spasmes gastro-intestinaux.

Hypersécretions glandulaires
- lacrymales, sudorales, nasales, salivaires, bronc  hiques.

Au niveau des yeux
- myo0sis sans rapport avec gravité de l'intoxication,

- troubles de 'accommodation : photophobie

Stimulation vagale du cceur
- bradycardie, hypotension, risque d’arrét cardiaque.




Effets nicotiniques

Stimulation des surrénales
- tachycardie et HTA

Stimulation des muscles squelettiques

-au point de contact _avec le toxigue :
fasciculations musculaires et crampes.

- asthénie évoluant vers une paralysie des
muscles striés et arrét respiratoire

Divers : nausees, vomissements, cephalées.




Le syndrome central

Les NOP sont tres lipophiles :

- iIs traversent rapidement la barriere hémato-
encéphalique.

Actions :

- Inhibition en quelgues secondes des
cholinesterases cérebrales : inondation
d’acétylcholine.

- altération du systeme GABAergiqgue, N méethyl D
aspartate (NMDA) -> convulsions, destructions




Le syndrome central

Pour une faible concentration

rritabllite.

Perte mnésique.

Perturbation du sommeil.

nstabilité émotionnelle, difficulté de concentratio

Pour une forte concentration
- Perte de connaissance.
- Convulsions intenses.
- Apnée, mort.




Pré traitement : la pyridostigmine

iIdentique Mestinon® mais 60 mg

Inhibiteur réversible des
cholinestérase : 10%.

Prise de 1 comprimé a 30 mg toutes
les 8 h sur ordre du
commandement.

Facilite la réactivation des
cholinestérases peériphériques par
les oximes

Evite I'aging par le soman.

Ne passe pas la barriere
hématoméningeée : pas de
protection du SNC.

Arrét si intoxication NOP.




OXIME

ATROPINE




Fasciculations diffuses
Convulsions

Sécrétions profuses

Apnée, cyanose
Détresse respiratoire

Coma

Arrét cardio-respiratoire

Décontamination locale
Oxygene au masque : 12 I/min
Voie veineuse : G5, 500 ml

Valium 10 mg IV lente (frég. resp.)

Atropine 2 mg |V directe (a déefaut IM)

Contrathion ®400 mg IV en 10 min

Ventilation au masque + intubation
Atropine 2 mg IV directe
Contrathion ® 400 mg IV lente

MCE + Ventilation au ballon +
intubation + Atropine + Contrathion




ATTENTAT DE TOKYO

o 'attentat au sarin dans le métro de Tokyo. Médea@nhArmeées. 2001, 29, 1, 33-40
pascal.burnat@sartarm.fr



lundi 20 mars 1995

e 7h 55



CAS DE L’ATTENTAT DE TOKYO
lundi 20 mars 1995

e 7h 55



CAS DE L 'ATTENTAT DE TOKYO

* 8h16

e Les hopitaux

e 8h28 premiere victime



» 8h43

* 9h05






e Oh40
aceéetonitrile

cholinesterases plasmatiques

organo-
phosphorés est envisagée



e 11h00 :

e Soir du 20 mars 1995 5000 personnes

12 sont
décédees



ANALYSES DES FAITS

 15% des victimes (99) de | 'H. St
Luke sont arrives par ambulances

triage

e Les moins atteints



ANALYSES DES FAITS
e Les patients modeérés (16.7%)

* Les patients séveres (0.8%)



ANALYSES DES FAITS

e Principaux symptomes



ANALYSES DES FAITS

e Contamination hospitaliere :



nist ere de la défense;




nist ere de la défense;




LUTTE CONTRE LES ARMES
CHIMIQUES



DETECTION



PROTECTION

Cartouche
adaptée : filtre,
charbon actif



PROTECTION

Tenue
legere de
décontamination



DECONTAMINATION






