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Résumé  

 

En France, l’usage de la chicha (narguilé) connaît une popularité croissante chez les 

adolescents et les adultes jeunes, et se trouve généralement considérée comme 

moins dangereuse et addictive que la cigarette. Cette revue systématique sur les 

données concernant l’intoxication au monoxyde de carbone (CO) chez les fumeurs 

actifs ou passifs de chicha a retenu 17 études. Seize rapports de cas, incluant 39 

patients (âge moyen : 22,3 ans ; 51,3% d’hommes), décrivaient des intoxications 

aiguës au CO chez des fumeurs actifs de chicha. Les symptômes les plus fréquents 

incluaient vertiges, céphalées et nausées. Une perte de conscience est survenue 

chez 43,6% des patients. Deux patients ont présenté une crise d’épilepsie. Le taux 

sanguin moyen de carboxyhémoglobine (HbCO) était de 17,3%. Des anomalies 

électrocardiographiques étaient constatées chez cinq patients. Dans la majorité des 

cas, le traitement a reposé sur l’oxygénothérapie normobare ; l’oxygénothérapie 

hyperbare a concerné quatre patients, dont deux non fumeurs, exposés à la fumée 

de chicha pendant leur travail. L’évolution était favorable chez tous les patients. 

L’usage de la chicha doit être systématiquement recherché en cas d’intoxication au 

CO, notamment chez des adolescents ou des adultes jeunes. Les praticiens doivent 

aider les fumeurs de chicha à arrêter cet usage. 

 

Mots-clés : Monoxyde de carbone, Intoxication, Chicha, Narguilé, Pipe à eau, 

Hookah. 



 

 

Summary  

 

Carbon monoxide poisoning in active or passive shisha smokers. 

 

In France, shisha (narghile) smoking is increasingly popular among adolescents and young 

adults and is generally thought to be less harmful and addictive than cigarettes. This 

systematic review of data on carbon monoxide (CO) poisoning in active or passive shisha 

tobacco smokers selected 17 studies. Sixteen case reports, including 39 patients (mean age: 

22.3 years; males: 51.3%), described acute carbon monoxide poisoning in active shisha 

smokers. The most common symptoms were dizziness, headache, and nausea. Loss of 

consciousness occurred in 43.6% of patients. Two patients had an epileptic seizure. The mean 

carboxy-haemoglobin (HbCO) blood level was 17.3%. Electrocardiographic changes were 

present in five patients. Most patients were treated with normobaric oxygen therapy while 

only four received hyperbaric oxygen therapy; two of whom were non tobacco smokers 

exposed to shisha smoke during their work. The outcome was favourable in all patients. 

Shisha use must be suspected in cases of CO poisoning, especially in adolescents and young 

adults. Practitioners must help shisha users to stop their consumption.                                    

Key-words: Carbon monoxide, Poisoning, Shisha, Narghile, Waterpipe, Hookah. 

 

 



 

 

I – INTRODUCTION 

 

La chicha, également nommée narguilé, narghilé ou hookah, selon les régions du 

monde, est une pipe à eau (waterpipe) permettant de fumer du tabac [1]. Au sommet 

de la chicha se trouve le foyer, dans lequel le tabac est placé et recouvert d’une 

feuille d’aluminium, percée de trous, sur laquelle est posé un morceau de charbon 

incandescent. Le tabac est donc chauffé et partiellement brûlé par le charbon 

incandescent. Le foyer est relié au réservoir par une cheminée (de 75 à 120 cm de 

hauteur). Le réservoir (vase) est rempli à moitié d’eau (0,5 à 1 litre). Un ou plusieurs 

tuyaux sont reliés au sommet du vase, permettant aux utilisateurs d’inhaler la fumée 

à l’aide d’un bec (embout buccal) [Figure 1].  

Lorsque l’utilisateur aspire au niveau de la pièce buccale, la fumée dégagée lors de 

la combustion du tabac passe par le flacon rempli d’eau, qui la refroidit. Le tabac à 

chicha le plus fréquemment utilisé en France est habituellement composé de 28 % 

de tabac, de 70 % de mélasse (liquide sirupeux contenant environ 50 % de sucre, 

donnant un aspect pâteux au tabac à chicha), d’agents de textures divers et de 

conservateurs [2, 3]. Une multitude d’arômes donnent à ce produit des goûts et 

parfums très variés (pomme, fraise, rose, noix de coco, etc.).  

Fumer la chicha est une pratique traditionnelle en Inde, en Afrique et au Moyen 

Orient. Son usage s’est largement répandu à travers le monde depuis les années 90, 

notamment chez les jeunes [4]. L’usage de la chicha a gagné en popularité en 

Europe et aux Etats-Unis chez les adultes jeunes, notamment en zones urbaines où 

se sont développés « des bars à chicha » [5,6]. En France, ces lieux se sont 

répandus [2] ; pour les adolescents, fumer la chicha représente une occasion de 

réunion et d’échange convivial entre amis autour de son partage [7]. Une enquête a 

été menée en France en 2015 [8] chez 6642 étudiants d’âge moyen de 17,1 ans ; 

48% d’entre eux déclaraient avoir déjà essayé la chicha versus 61% dans une 

enquête similaire réalisée en 2011. Une autre enquête, menée en 2014 chez des 

collégiens âgés 11 à 15 ans, avait montré que 17,2% d’entre eux déclaraient avoir 

essayé la chicha [9]. Dans l’enquête de Dautzenberg et al. [7], conduite auprès 

d’adultes jeunes, l’usage de la chicha était le plus souvent occasionnel et récréatif 

pour 60% d’entre eux (allant de 1 fois par semaine à 1 fois par mois), le plus souvent 

le soir (87,2%) ou le week-end (84,4%). La durée moyenne d’une séance de chicha 



 

variait de 40 à 49 minutes. La chicha était fumée dans un bar à chicha (26 %), chez 

des amis (26 %) ou au domicile (48 %). Le tabac était acheté une fois sur deux chez 

le buraliste. La connotation exotique de la chicha, son aspect convivial et récréatif 

(fumer en groupe) et l’idée erronée qu’elle est moins dangereuse et addictive que la 

cigarette traditionnelle, notamment en raison du passage de la fumée dans l’eau qui 

filtrerait la plupart des substances toxiques de la fumée, expliquent sa popularité et 

donnent à ses usagers le sentiment de pouvoir fumer en toute sécurité [6, 10, 11].  

En France, la chicha est devenue un mode de consommation du tabac banalisé chez 

les jeunes. Dans l’enquête de Dautzenberg et al. [7], 22% des utilisateurs 

considéraient la chicha comme non toxique, et seulement 10% d’entre eux avaient 

l’intention d’arrêter de la fumer. Les dangers liés à son usage se révèlent être sous-

estimés tout à la fois par les utilisateurs, et parfois par les professionnels de santé. 

Dans le monde, l’intoxication au CO est une cause fréquente de décès chez l’adulte 

et l’enfant [1,13]. Les principales causes de sa production exogène sont les moteurs 

à explosion (gaz d’échappement), les systèmes de chauffage avec combustion 

(appareils fixes ou d’appoint, feux de cheminée), les appareils de production d’eau 

chaude avec combustion (chauffe-eau mal réglés), les outillages avec combustion, et 

enfin les incendies. Le tabagisme actif et passif [14] tout comme l’usage de la chicha 

(narguilé) peuvent être causes d’intoxication au CO. Le rapport de l’OMS [15] précise 

que « Le fumeur de pipe à eau, et la personne exposée à la fumée passive 

provoquée par la pipe à eau, encourent les mêmes maladies pulmonaires, 

cardiovasculaires et cancers que le fumeur de cigarette ».  

En France, une réglementation encadre l’achat du tabac à chicha qui ne peut être 

effectué que chez les buralistes, des messages diversifiés à vocation d’information 

sur les dangers du tabac et de la chicha doivent être apposés sur l’emballage. Les 

bars  à chicha doivent impérativement disposer d’une licence débit de boisson 

(3ème ou 4ème catégorie) ainsi que d’un espace clos dédié à la seule consommation 

de tabac (« fumoir ») répondant à des normes techniques (système de ventilation, 

d’ouverture) et des conditions d’utilisation (entretien, superficie, emplacement, 

signalétique) définies par le décret du 15 novembre 2006. En outre, ces 

établissements sont tenus à l'obligation d’une signalisation rappelant que l'accès est 

interdit aux mineurs. Dans leurs effectifs, une personne doit avoir bénéficié d’une 

formation en hygiène alimentaire ; lors de son installation, l’établissement doit se 



 

déclarer auprès de la Direction Départementale en Charge de la Protection des 

Populations. 

 

Points clés : 

• La chicha (narguilé, narghilé, hookah) est une pipe à eau permettant de fumer 

du tabac. 

• En France, l’usage de la chicha s’est banalisé chez les jeunes. Cet usage est 

le plus souvent occasionnel et récréatif (au domicile ou dans des bars à 

chicha). 

• L’idée erronée que la chicha est moins dangereuse et moins addictive que la 

cigarette donne à ses usagers le sentiment de pouvoir fumer en toute 

sécurité. 

• Le fumeur actif ou passif de chicha encoure les mêmes maladies pulmonaires, 

cardiovasculaires et cancers que le fumeur de cigarette.  

• L’usage de la chicha peut également provoquer une intoxication aiguë au CO. 

• Les bars  à chicha doivent disposer d’un espace clos dédié à la seule 

consommation de tabac et répondant à des normes techniques et à des 

conditions d’utilisation définies par le décret du 15 novembre 2006. 

 

II - METHODE  

 

A. Objectif 

L’objectif de cette revue systématique de la littérature est d’étudier l’intoxication au 

CO chez les fumeurs actifs ou passifs de chicha. 

 

B. Sélection des études 

Une recherche sur Medline a été réalisée sur la période 1980 - 2019 en utilisant les 

mots-clés anglais suivants : « carbon monoxide » ; « poisoning » ; « shisha » ; 

« narghileh » ; « hookah » ; « waterpipe » ; « water-pipe » avec les limites 

« Title/Abstract ». Les critères d’éligibilité étaient : articles en langues anglaise ou 

française ; rapports de cas ou de séries de cas, études transversales, cas-témoins 

ou longitudinales (rétrospectives ou prospectives) ; études analysant spécifiquement 

les cas d’intoxication aiguë au CO en rapport avec l’utilisation de la chicha. Les 



 

articles rédigés dans une langue autre que l’anglais ou le français ont été exclus de 

même que les études concernant les intoxications aiguës au CO liées à d’autres 

causes que la chicha ou concernant les intoxications chroniques au CO. L’extraction 

des données a permis d’identifier 168 citations. Après une première sélection basée 

sur le titre et la lecture de l’abstract, 39 publications ont été retenues. La sélection 

finale, basée sur une double lecture des articles entiers, a retenu 17 publications. 

Pour la sélection finale des articles, les études rapportant des cas ou séries de cas 

devaient mentionner : l’âge, le sexe, les symptômes cliniques faisant suspecter une 

intoxication au CO, le type d’exposition à la fumée de chicha (tabagisme actif ou 

passif), le taux sanguin de carboxyhémoglobine (HbCO), le type de traitement (ex: 

oxygénothérapie au masque et/ou en caisson hyperbare) et l’évolution. D’autre part, 

il était noté, lorsque ces données étaient renseignées : la durée d’exposition active 

ou passive à la fumée de chicha, le délai entre l’exposition et le début des 

symptômes et les éventuelles anomalies constatées aux examens complémentaires 

(ex: anomalies électrocardiographiques).  

 

C. Données extraites 

Les données extraites étaient : le type d’étude (rapport de cas ou de séries de cas, 

transversale, cas-témoins, longitudinale), le pays, l’année de publication, l’exposition 

active ou passive à la fumée de la chicha, le nombre de cas, l’âge, le sexe, les 

symptômes cliniques de l’intoxication au CO, le taux sanguin de carboxyhémoglobine 

(HbCO), les autres anomalies constatées (notamment les anomalies de l’ECG), le 

traitement reçu et l’évolution. 

 

III - RESULTATS  

 

A - Intoxication aiguë au CO par utilisation de la chicha (tabagisme actif)  

 

Plusieurs cas ont été rapportés en Turquie [16-21]. Le patient de 25 ans de Cavus et 

al. [16] présentait deux épisodes de perte de connaissance brève survenus après 

avoir fumé la chicha. Son taux artériel d’HbCO était de 31,1%. Une oxygénothérapie 

au masque a permis la disparition des symptômes et une issue favorable. Turkmen 

et al. [17] ont décrit deux cas d’intoxication aiguë au CO après avoir fumé la chicha. 

Un homme de 21 ans, présentait des nausées avec vomissements, des céphalées, 



 

des myalgies et une syncope, 3 heures après avoir fumé la chicha.Son taux artériel 

d’HbCO était de 26%. Une femme de 20 ans présentait les mêmes symptômes, son 

taux artériel d’HbCO était de 27,5%. Dans les deux cas, l’évolution a été rapidement 

favorable sous oxygénothérapie au masque. Arziman et al. [18] ont rapporté cinq cas 

d’intoxication aiguë au CO chez des adultes jeunes (17 à 27 ans). Chez trois 

patients, les symptômes comportaient des céphalées, des vertiges et des nausées. 

Un autre était asymptomatique ; le cinquième présentait une perte de connaissance. 

Les taux artériels d’HbCO variaient de 11,4% à 21,3% (chez le patient ayant 

présenté une perte de connaissance). La durée des séances de chicha variait de 30 

minutes (HbCO à 11,4%) à 4 heures (HbCO à 21,3%). Chez les cinq patients, 

l’évolution a été favorable sous oxygénothérapie au masque. Le patient de 19 ans 

décrit par Ozkan et al. [19] après avoir fumé deux chichas dans un bar spécialisé, 

durant une période de 4 à 5 heures,  présentait une symptomatologie associant : 

vertiges, nausées, vision floue puis syncope ; une inversion de l’onde T en D3, aVF 

était notée sur l’ECG et son taux artériel d’HbCO atteignait 32,7%. Sous 

oxygénothérapie au masque, l’évolution a été favorable. La patiente de 20 ans de 

Karaca et al. [20] avait perdu connaissance en fumant la chicha, son taux artériel 

d’HbCO était de 31,1% ; celui de 27 ans de Ates et al. [21] présentait des vertiges et 

une brève perte de connaissance ; son taux artériel d’HbCO était de 32,6%. Dans 

ces deux cas, l’évolution a été favorable sous oxygénothérapie au masque. D’autres 

cas ont été rapportés dans différents pays. A Singapour [22], un homme de 19 ans 

présentait des vertiges avec une chute après avoir fumé la chicha durant 4 heures 

dans un restaurant ; son taux d’HbCO était de 27,8%. L’évolution était favorable sous 

oxygénothérapie au masque. En Suède [23], trois cas d’intoxication aiguë au CO ont 

été rapportés, chez deux adolescents (15 et 16ans) et un adulte jeune. L’adolescente 

de 15 ans présentait des céphalées, des vertiges, des nausées avec vomissements 

et une crise d’épilepsie généralisée, après avoir fumé la chicha 3 jours consécutifs ; 

son taux artériel d’HbCO était de 21%. La seconde adolescente de 16 ans présentait 

vertiges, céphalées et avait fait trois épisodes de perte de connaissance ; son taux 

artériel d’HbCO était de 23,7%. Dans les deux cas, l’évolution était favorable après 

oxygénothérapie au masque. Le troisième patient, âgé de 28 ans, avait une 

symptomatologie comprenant vertiges, céphalées puis une perte de connaissance 

prolongée ; son taux artériel d’HbCO atteignait 32% ; l’issue était favorable sous 

oxygénothérapie hyperbare. En Italie [24], une adolescente de 16 ans présentait des 



 

céphalées, des vertiges, des nausées puis une syncope au cours d’une séance de 

chicha. Son taux artériel d’HbCO était de 24%. L’évolution était favorable après 

oxygénothérapie initiale au masque puis oxygénothérapie hyperbare, en raison de la 

syncope associée à une confusion mentale persistante. Aux Etats-Unis [25], un cas 

d’intoxication a été décrit chez un homme de 21 ans admis aux urgences pour une 

syncope survenue après un épisode de vomissement. Des céphalées et des 

nausées étaient également constatées. Il avait consommé au cours de la journée de 

l’alcool en quantité importante, et fumé la chicha. Son taux artériel d’HbCO était de 

15,3%. L’évolution était favorable sous oxygénothérapie au masque. Au Royaume-

Uni, Clarke et al. [26] ont publié une série de 12 patients (6 hommes et 6 femmes, 

âgés de 17 à 38 ans) qui avaient tous fumé la chicha au cours d’une soirée privée au 

sous-sol d’un restaurant, dans une salle mal ventilée contenant dix chichas. Le taux 

de CO dans la salle était de 440 ppm (parties par million). L’un des participants était 

asymtomatique. Les autres se plaignaient de céphalées (n = 8), de vertiges (n = 6), 

de nausées (n= 2) et de somnolence (n= 1). Le taux artériel d’HbCO était de 2% 

chez le sujet asymtomatique et variait de 7,3% à 25% chez les autres patients. 

L’évolution était favorable, chez tous les patients, sous oxygénothérapie au masque. 

En Suisse, von Rappard et al. [27] ont rapporté quatre cas d’intoxication aiguë au 

CO. Un adolescent de 16 ans, qui avait fumé la chicha avec des amis deux heures 

auparavant, présentait une syncope, des nausées et une tachypnée. Son taux 

artériel d’HbCO était de 20,1%. Une femme de18 ans avait présenté une perte de 

connaissance de 15 minutes alors qu’elle se plaignait de céphalées intenses, de 

paresthésies des extrémités et d’une vision floue ; elle fumait la chicha avec des 

amis depuis une heure ; son taux artériel d’HbCO était de 25,7%. Une adolescente 

de 17 ans asymptomatique qui avait fumé la chicha avec une amie qui présentait une 

intoxication au CO, craignait d’être également intoxiquée ; la mesure de son taux 

artériel d’HbCO étaint de 16,7%. Un homme de 21 présentait des nausées et des 

céphalées puis des épisodes de perte de connaissance transitoire après avoir fumé 

la chicha pendant plusieurs heures à son domicile entre amis ; son taux artériel 

d’HbCO était à 29,6%. Pour ces quatre patients, l’évolution était favorable sous 

oxygénothérapie au masque. En Australie [28], une patiente de 20 ans présentait 

des céphalées, des nausées et un étourdissement sans perte de connaissance, 

après avoir fumé la chicha pendant une heure. Elle signalait plusieurs épisodes 

antérieurs analogues, mais de moindre intensité, après avoir fumé la chicha pendant 



 

45 à 60 minutes ; son taux d’HbCO veineux était à 25,4% à l’admission, et le taux 

artériel (en air ambiant) à 23,9%, 20 minutes après l’admission. L’ECG, qui était 

normal à l’admission, montrait 5 heures plus tard, une inversion des ondes T dans le 

territoire antéroseptal avec disparition des anomalies 4 heures plus tard. Le bilan 

cardiologique se révélait normal. L’évolution était favorable sous oxygénothérapie au 

masque. Au Pays-Bas, Veen et al. [29] ont rapporté trois cas d’intoxication aiguë au 

CO. Un adolescent de 15 ans s’était plaint de céphalées et de nausées avec 

vomissements après avoir fumé la chicha pendant 1,5 heure ; son taux artériel 

d’HbCO atteignait 25% ; l’évolution était favorable après une oxygénothérapie au 

masque. Une adolescente de16 ans se plaignait de vertiges, de nausées et de 

dyspnée après avoir fumé la chicha pendant une heure. Il était noté une tachycardie 

(128/min.). Son taux artériel d’HbCO était de 26,6% ; l’évolution a été également 

favorable sous oxygénothérapie au masque. Enfin, un homme de 28 ans présentait 

au cours d’une séance de plusieurs heures d’usage de la shisha dans un bar 

spécialisé : vertiges, nausées et vomissements, ainsi que deux épisodes de perte de 

connaissance brève ; son taux artériel d’HbCO était de 39,2%. En raison de l’épisode 

de perte de connaissance et du taux d’HbCO élevé, un transfert vers un centre 

disposant d’un caisson hyperbare était programmé, mais devant la diminution du 

taux d’HbCO (20,4%) après une heure d’oxygénothérapie au masque, le transfert 

était annulé, l’évolution ultérieure se révélant favorable sous oxygénothérapie au 

masque. En France, plusieurs cas ont été décrits. Levant et al. [3] ont publié en 2007 

un cas d’intoxication aiguë au CO chez une lycéenne de 17 ans, survenu dans un 

bar à chicha. Elle avait bénéficié de deux séances d’oxygénothérapie hyperbare en 

raison de la survenue de plusieurs malaises avec perte de connaissance ; le taux 

artériel d’HbCO était de 20,8% ; l’évolution était favorable. En 2019, de Suremain et 

al [30] ont également rapporté un cas chez un adolescent de 13 ans présentant des 

vertiges puis une perte de connaissance brève (5 secondes) avec une chute et 

blessure au menton. Vingt minutes après son admission aux urgences, le patient  

présentait une nouvelle perte de connaissance avec crise d’épilepsie clonique des 

membres supérieurs. L’interrogatoire retrouvait un épisode identique 2 ans 

auparavant, pris alors pour un malaise vagal. Le taux artériel d’HbCO était de 23,1% 

(1 heure après l’admission). Le traitement comportait initialement une 

oxygénothérapie au masque puis une séance d’oxygénothérapie hyperbare. Il 

s’avéra finalement que le patient, usager occasionnel de cigarettes et de chicha, 



 

avait fumé la chicha dans la maison d’un ami la nuit précédant son admission. 

L’évolution était favorable, avec sortie au 2ème jour d’hospitalisation. Le tableau I 

résume les cas rapportés d’intoxication aiguë au CO chez des fumeurs de chicha 

(tabagisme actif).  

 

B - Intoxication aiguë au CO par exposition passive à la fumée de chicha. 

En France, Levant et al. [3] ont décrit le cas d’une employée dans un bar à chicha, 

âgée de 23 ans et non fumeuse qui, après avoir travaillé plus de 8 heures 

consécutives à la préparation des chichas, se plaignait de céphalées, de nausées et 

de vomissements. Quatre heures après la fin de son service, son taux artériel 

d’HbCO était à 3,6% ; elle avait bénéficié d’une oxygénothérapie au masque puis en 

caisson hyperbare. Aux Etats-Unis, le patient non fumeur de 24 ans de Misek et 

Patte [31], employé dans un bar à chicha, avait allumé, au cours de son service, le 

charbon de 30 à 40 chichas, et initié la combustion par aspiration au moyen de 

l’embout buccal. Cette « technique d’allumage » avait été à l’origine d’une perte de 

connaissance de 10 minutes avec chute. Après avoir repris conscience, le patient 

avait présenté des nausées, des céphalées, une asthénie et une oppression 

thoracique avec paresthésie des épaules. L’ECG notait un bloc de branche droit 

incomplet et des modifications non spécifiques du segment ST ; son taux artériel 

d’HbCO était de 33,8%. Après avoir reçu une oxygénothérapie au masque, il avait 

bénéficié d’une oxygénothérapie hyperbare en raison de la sévérité des symptômes 

associés aux anomalies sur l’ECG et du taux élevé d’HbCO. L’évolution était 

marquée par la disparition des anomalies cliniques et électrocardiographiques. Le 

tableau II résume les cas rapportés d’intoxication aiguë au CO par exposition passive 

à la fumée de chicha.  

 

Points clés : 

• Trente-neuf patients,  fumeurs actifs de chicha, présentaient une intoxication 

aiguë au CO. Les symptômes incluaient : vertiges, céphalées et nausées. Une 

perte de conscience était notée chez 43,6% des patients et une crise 

d’épilepsie cher deux patients. Le taux sanguin moyen d’HbCO était de 

17,3%.  

• Deux patients, travaillant dans un bar à chicha, présentaient une intoxication 

aiguë au CO par exposition passive à la fumée de chicha.  



 

• Le traitement reposait principalement sur l’oxygénothérapie normobare. 

L’oxygénothérapie hyperbare n’était utilisée que chez quatre patients. 

•  L’évolution était favorable chez tous les patients. 

 

IV – DISCUSSION 

 

IV – A. Synthèse des résultats 

Seize articles (rassemblant 39 patients : 19 femmes et 20 hommes) rapportent des 

cas d’intoxication aiguë au CO en rapport avec un tabagisme actif au moyen de la 

chicha. L’âge moyen des patients était de 22,3 ans (allant de 13 à 38 ans). Chez 

51,3% des patients, les symptômes les plus fréquents étaient les vertiges, les 

céphalées et/ou les nausées. Une perte de connaisance était notée chez 43,6% des 

patients (n=17) et 5,1% des patients (n=2) avaient présenté une crise d’épilepsie. Le 

taux moyen d’HbCO sanguin était de 17,3% (7,2% à 39%). Des anomalies à l’ECG 

étaient notées chez 5 patients. Dans la majorité des cas, le traitement reposait sur 

l’oxygénothérapie au masque à haute concentration en oxygène. Quatre patients 

(10,2%) seulement avaient bénéficié d’une oxygénothérapie hyperbare. L’évolution 

s’est faite vers la guérison chez tous les patients. Deux cas d’intoxication aiguë au 

CO par exposition involontaire à la fumée de chicha ont été décrits chez des 

employés d’un bar à chicha. Les taux artériel d’HbCO étaient de 3,6% (femme de 23 

ans) et de 33,8% (homme de 24 ans présentant une perte de connaissance 

prolongée et des anomalies à l’ECG). Tous les deux avaient été traités par 

oxygénothérapie au masque puis en caisson hyperbare. 

IV – B. Biochimie du CO 

Le CO est un gaz incolore, inodore et non irritant, toxique par inhalation chez tous les 

vertébrés. Son origine est à la fois endogène et exogène. La production endogène 

de CO provient du catabolisme de l’hémoglobine. Toutefois, c’est son origine 

exogène, provenant de la combustion incomplète de molécules organiques 

environnementales, qui est la source d’intoxication. La densité du CO (1,154), proche 

de celle de l’air, lui permet de diffuser rapidement dans les endroits où il est produit. 

D’autre part, son caractère lipophile explique son absorption pulmonaire importante 

et rapide [32]. Le CO a une forte affinité pour l’ion fer de l’hémoglobine (200 à 300 

fois plus que l’oxygène), provoquant la formation de carboxyhémoglobine (HbCO) 

[33]. D’autre part, 10 à 15 % du CO absorbé se fixe sur la myoglobine des cellules 



 

musculaires squelettiques et cardiaques. Il est à l’origine d’une hypoxie, d’une 

ischémie et d’une nécrose tissulaire [34-36]. Au niveau cellulaire, la liaison du CO 

aux cytochromes provoque un dysfonctionnement de la chaine respiratoire 

mitochondriale, avec formation de dérivés réactifs de l’oxygène, à l’origine d’une 

nécrose et de l’apoptose des cellules myocardiques et neuronales [37-38]. Il 

intervient dans le fonctionnement de plusieurs canaux ioniques des cellules 

cardiaques, régulant notamment le taux de calcium intracellulaire [39]. La demi-vie 

du CO est courte (2 à 6 heures), avec une élimination complète en 10 à 15 heures. 

La demi-vie de l’HbCO est de 3 à 5 heures en air ambiant [33]. Le taux normal 

d’HbCO dans le sang varie de 0 à 2%, pouvant atteindre 5 à 6% chez les fumeurs, 

voire 10% chez les gros fumeurs de cigarettes [40]. 

 

Points clés : 

• Le CO est un gaz incolore, inodore et non irritant, ayant une forte affinité pour 

l’hémoglobine (200 à 300 fois plus que l’oxygène) et provoquant la formation 

d’HbCO, à l’origine d’une hypoxie, d’une ischémie et d’une nécrose tissulaire.  

• La demi-vie du CO est courte (2 à 6 heures), avec une élimination complète 

en 10 à 15 heures. La demi-vie de l’HbCO est de 3 à 5 heures en air ambiant.  

• Le taux normal d’HbCO dans le sang varie de 0 à 2%. 

• L’exposition active ou passive à la fumée de tabac peut être une cause 

d’intoxication aiguë au CO. 

 

IV – C. Toxicité de la chicha  

IV – C – 1. Exposition par tabagisme actif.  

La fumée de chicha contient plus de substances toxiques (CO, hydrocarbures 

aromatiques polycycliques carcinogènes, aldéhydes, métaux lourds, nicotine) que la 

fumée de cigarettes traditionnelles [41-44]. Sepetdjian et al. [45] ont montré q’une 

séance de chicha délivrait 50 fois plus d’hydrocarbures aromatiques polycycliques 

carcinogènes qu’une cigarette traditionnelle. Au cours d’une séance de chicha, le CO 

et les carcinogènes proviennent à la fois du tabac et du charbon brûlé. Dans l’étude 

de Monzer et al. [41], 90% du CO et 75 à 92% des hydrocarbures aromatiques 

polycycliques carcinogènes provenaient du charbon. Les taux sanguins d’HbCO sont 

plus élevés chez les fumeurs de chicha que chez les fumeurs de cigarettes 

traditionnelles [40, 44, 46, 47]. La revue générale et méta-analyse de Primack [48] a 



 

comparé la toxicité de la chicha à celle de cigarettes traditionnelles. Au cours d’une 

séance de chicha, 74,1 litres de fumée sont inhalés versus 0,6 litre pour une 

cigarette traditionnelle, soit 125 fois plus avec la chicha. Les taux des autres 

substances sont également plus importants avec la chicha : nicotine 4,1 mg vs. 1,8 

mg, goudrons : 619,0 mg vs. 24,5 mg, CO : 192,0 mg vs. 17,7 mg. Dans le travail de 

Cobb et al. [49], le taux d’HbCO était 3,74 fois plus élevé après une séance de 

chicha, comparativement à une cigarette traditionnelle. Plusieurs études ont montré 

qu’une séance de chicha équivalait à fumer 100 à 200 cigarettes traditionnelles [5, 

49]. L’exposition au CO lors d’une séance de chicha (versus cigarette traditionnelle) 

est élevée en raison d’une inhalation plus profonde, du volume de fumée inhalé plus 

important, d’une combustion incomplète du tabac et du charbon et enfin, de la longue 

durée d’une séance (45 à 60 min) [1, 50].Outre l’intoxication au CO, l’usage de la 

chicha peut provoquer des maladies cardiovasculaires, cancers bronchiques, BPCO, 

asthme ainsi que des maladies infectieuses transmissibles par l’ embout buccal ou le 

récipient rarement nettoyé d’un utilisateur à l’autre (herpès, tuberculose) [4]. 

 

IV – C – 2. Exposition par tabagisme passif.  

Dans le travail de Dahech et al. [51] mené à Paris, les personnes exposées 

passivement pendant une heure à la fumée à l’intérieur d’un bar à chicha avaient des 

taux de CO similaires à ceux d’un fumeur actif de 6 à 7 cigarettes traditionnelles de 

tabac. Les taux de CO à l’intérieur des bars à chicha de Paris étaient très variables 

selon le moment de la journée, le nombre de consommateurs présents et la 

ventilation des locaux. 

 

Points clés : 

• La fumée de chicha contient plus de substances toxiques (CO, hydrocarbures 

aromatiques polycycliques carcinogènes, aldéhydes, métaux lourds, nicotine) 

que la fumée de cigarettes.  

• Au cours d’une séance de chicha, le CO et les carcinogènes proviennent à la 

fois du tabac et du charbon brûlé.  

• Plusieurs études ont montré qu’une séance de chicha équivalait à fumer 100 à 

200 cigarettes traditionnelles.  

• Avec la chicha, l’exposition importante au CO est liée à une inhalation plus 

profonde, un volume de fumée inhalé plus important, une combustion 



 

incomplète du tabac et du charbon et une longue durée des séances (45 à 60 

min). 

• Outre l’intoxication au CO, l’usage de la chicha peut provoquer des maladies 

cardiovasculaires, cancers bronchiques, BPCO, et des maladies infectieuses 

transmissibles (herpès, tuberculose). 

• L’exposition passive à la fumée de chicha provoque également une 

augmentation du taux de CO. 

 

IV – D. Intoxication aiguë au CO  

IV – D – 1. Signes cliniques  

Les symptômes, variés et non spécifiques de l’intoxication aiguë au CO peuvent 

conduire à un retard diagnostique et thérapeutique [52]. Pour Keles et al. [53], le 

diagnostic est méconnu dans 30 à 50% des cas, pouvant conduire au décès. Les 

symptômes aigus les plus fréquents incluent : céphalées, vertiges, nausées, 

vomissements, sensation de faiblesse générale, dyspnée, douleurs thoraciques et 

symptômes neurologiques non spécifiques (confusion, perte de connaissance brutale 

et brève (syncope) ou progressive [54, 18, 59]. L’examen clinique peut retrouver : 

tachypnée, tachycardie et hypotension artérielle dans les formes sévères. Une 

toxicité myocardique serait présente dans 30% des cas d’intoxication au CO 

modérée à sévère, y compris chez les sujets sans antécédent coronaire. Des 

anomalies transitoires sur l’ECG, liées à l’ischémie myocardique, sont possibles [55]. 

Le CO se fixant à la myoglobine, peut induire une dysfonction systolique du 

ventricule gauche [56], le degré du trouble ventriculaire gauche étant corrélé au taux 

d’HbCO et à la durée d’exposition au CO. Cette dysfonction ventriculaire gauche est 

habituellement transitoire, avec une normalisation dans les 24 heures suivant 

l’intoxication au CO [57]. Une fibrose myocardique peut se développer après un seul 

épisode d’intoxication sévère au CO [58]. La gravité de l’intoxication au CO est 

majorée par des comorbidités préexistantes (maladies cardiovasculaires, pathologies 

pulmonaires, anémie) et par l’âge (la mortalité la plus élevée s’observant après 65 

ans) [59]. Dans les formes sévères, des complications peuvent survenir : crises 

d’épilepsie, troubles cardiaques (troubles du rythme cardiaque, ischémie 

myocardique), altérations de la conscience (allant de la somnolence au coma) 

pouvant évoluer vers une encéphalopathie anoxique et parfois le décès [52, 36]. Le 

décès peut également être dû à une défaillance cardio-respiratoire [60, 34]. Des 



 

symptômes neurologiques retardés en lien avec une intoxication au CO peuvent 

survenir après une phase de latence asymptomatique de plusieurs semaines, voire 

même à long terme [61, 62]. Des séquelles neurologiques sont possibles : troubles 

de la mémoire, de la concentration ou de l’humeur, tremblements, troubles de 

l’équilibre, de la marche, plus rarement perte de l’audition [52,63]. 

 

Points clés : 

• Les symptômes de l’intoxication aiguë au CO sont variés et non spécifiques, 

pouvant expliquer un retard diagnostique et thérapeutique, et parfois un 

décès.  

• Les symptômes aigus les plus fréquents sont : céphalées, vertiges, nausées, 

vomissements, sensation de faiblesse générale, dyspnée, douleurs 

thoraciques, confusion, perte de conscience. 

• Le CO se fixant à la myoglobine, a une toxicité myocardique : ischémie 

myocardique, dysfonction systolique du ventricule gauche et fibrose 

myocardique.  

• La gravité de l’intoxication au CO est majorée par des comorbidités 

préexistantes et par l’âge (la mortalité la plus élevée s’observant après 65 

ans)  

• Dans les formes sévères, des complications peuvent survenir : crises 

d’épilepsie, troubles cardiaques et/ou neurologiques, et parfois décès.  

• Des séquelles neurologiques sont possibles (troubles de la mémoire, de la 

concentration ou de l’humeur, tremblements, troubles de l’équilibre). 

•  

IV – D – 2. Diagnostic de l’intoxication au CO. 

En raison de la diversité et de l’absence de spécificité des symptômes, le dosage de 

l’HbCO artériel ou veineux doit être réalisé. L’oxymétrie de pouls ne distinguant pas 

l’HbCO de l’oxyhémoglobine, une oxymétrie normale n’élimine pas une intoxication 

au CO [52]. Toutefois, il n’y a pas de relation directe entre le taux d’HbCO et les 

symptômes cliniques. Un patient présentant un taux élevé d’HbCO peut être 

asymptomatique. Les symptômes sont mieux corrélés à la durée d’exposition au CO. 

Dans une étude rétrospective allemande [43], menée chez 61 patients ayant une 

intoxication au CO après avoir fumé la chicha, le taux moyen d’HbCO était de 26,9%. 



 

Il n’était pas constaté de corrélation entre les symptômes et le taux d’HbCO ; 

toutefois, une perte de connaissance survenait chez 75% des patients ayant des 

taux d’HbCO compris entre 16 et 30% et chez les 3 patients ayant un taux d’HbCO > 

30%. D’une manière générale, les symptômes sont présents si le taux d’HbCO est 

supérieur à 10%, même si les gros fumeurs de cigarettes ou de chicha tolèrent des 

taux plus élevés. Un taux initial d’HbCO > 15% indique une toxicité et un taux > 25% 

met en jeu le pronostic vital (acidose métabolique) [64]. L’usage de la chicha 

représente une nouvelle cause de polyglobulie secondaire [65]. Des troubles 

neurologiques prolongés (céphalées, nausées), en lien avec l’intoxication par le CO, 

peuvent s’observer ; ils peuvent également survenir après une phase de latence de 

plusieurs semaines [61, 62]. 

 

Points clés : 

• Le diagnostic de l’intoxication aiguë au CO repose sur le dosage de l’HbCO 

artériel ou veineux.  

• L’oxymétrie de pouls ne distinguant pas l’HbCO de l’oxyhémoglobine, une 

oxymétrie normale n’élimine pas une intoxication au CO.  

• Il n’y a pas de relation directe entre le taux d’HbCO et les symptômes 

cliniques. Toutefois, les symptômes sont fréquents si le taux d’HbCO est 

supérieur à 10%  

• Un taux initial d’HbCO > 15% indique une toxicité et un taux > 25% met en jeu 

le pronostic vital.  

•  

IV – D – 3. Traitement de l’intoxication aiguë au CO  

Le traitement de l’intoxication au CO lié à l’usage de la chicha est similaire à celui 

des autres causes d’intoxication au CO, reposant sur l’oxygénothérapie. L’usage du 

traitement hyperbare est controversé [66, 34]. La demi-vie d’élimination du CO (de 

320 min en air ambiant) est de 74 minutes sous oxygénothérapie à haut débit au 

masque, et de 20 minutes sous traitement hyperbare [30]. La demi-vie de l’HbCO (de 

3 à 5h en air ambiant) est de 40 à 80 min sous oxygénothérapie à haut débit (fraction 

inspirée en oxygène [FiO2] de 100%) au masque, et de 15 à 30 minutes sous 

traitement hyperbare [33]. Dans l’étude contrôlée randomisée de Weaver et al. 

[33], l’oxygénothérapie hyperbare diminuait les séquelles cognitives à 6 semaines 



 

(25,0 % vs. 46,1 % ; p = 0,007) et à 12 mois (p = 0,04), comparativement au groupe 

ayant reçu une oxygénothérapie au masque. Pour certains auteurs, les indications 

de l’oxygénothérapie hyperbare correspondent aux facteurs de risque de séquelles 

cognitives importantes : un âge ≥ 36 ans, une durée exposition au CO≥ 24h, une 

perte de conscience et un taux d’HbCO ≥ 25% [68]. Il convient donc d’évaluer la 

balance bénéfices / risques de l’oxygénothérapie hyperbare. Les principaux effets 

indésirables du traitement hyperbare sont : (1) des symptômes 

réversibles (céphalées, nausées, asthénie, vision floue) [69, 70], (2) des 

complications plus sévères : barotraumatismes (oreille moyenne, sinus, thorax), 

toxicité de l’oxygène (crise d’épilepsie, œdème pulmonaire, fibrose pulmonaire, 

hémorragies alvéolaires) et (3) des incendies dans le caisson, complication fatale la 

plus fréquente. En revanche, de nombreuses études prospectives, études contrôlées 

randomisées et revues générales n’ont pas montré de bénéfice à l’oxygénothérapie 

hyperbare [14, 66, 71-74]. Une revue Cochrane [75] n’a pas retrouvé de diminution 

des séquelles neurologiques avec l’oxygénothérapie hyperbare. Celle-ci reste 

réservée aux intoxications sévères ou survenant au cours de la grossesse [62, 76]. 

Les critères d’intoxication sévère sont  la perte de conscience, des troubles 

neurologiques sévères, une ischémie myocardique, une acidose sévère, un taux 

d’HbCO > 25%  [36, 77]. Dans la majorité des cas d’intoxication au CO, le traitement 

par oxygénothérapie normobare au masque, à haute concentration en oxygène 

(FiO2 90%, avec un débit de 10 à 15 L/min, jusqu’à ce que taux d’HbCO soit inférieur 

à 5%), paraît donc représenter un traitement efficace, sans effets indésirables et 

avec un bon rapport coût/efficacité [39]. 

 

Points clés : 

• Le traitement de l’intoxication aiguë au CO lié à l’usage de la chicha repose 

sur l’oxygénothérapie.  

• Le traitement repose principalement sur l’oxygénothérapie normobare au 

masque, à haute concentration en oxygène.  

• L’oxygénothérapie hyperbare est réservée aux intoxications sévères ou 

survenant au cours de la grossesse.  

• Les critères d’intoxication sévère sont : perte de conscience, troubles 

neurologiques sévères, ischémie myocardique, acidose sévère, taux d’HbCO 

> 25%.  



 

• La demi-vie de l’HbCO (de 3 à 5h en air ambiant) est de 40 à 80 min. sous 

oxygénothérapie à haut débit au masque, et de 15 à 30 minutes sous 

traitement hyperbare.  

 

V - CONCLUSION  

Le diagnostic d’intoxication au CO liée à l’usage de la chicha se révèle souvent 

difficile car les symptômes sont variés et non spécifiques, notamment si le patient est 

inconscient ou ne reconnait pas sa pratique. Les professionnels de santé et 

particulièrement les médecins urgentistes doivent évoquer cette éventualité parmi les 

facteurs d’intoxication au CO, en particulier chez un adulte jeune ou un adolescent 

tant l’usage de la chicha est répandu dans ces populations, la mesure du taux 

d’HbCO participant au diagnostic. Les usagers de chicha doivent être informés que 

ce mode de consommation du tabac n’est pas moins dangereux et addictif que la 

cigarette et, après un épisode d’intoxication au CO, systématiquement orientés vers 

une consultation spécialisée de tabacologie [78]. 

 

Points forts généraux : 

• La chicha est une pipe à eau permettant de fumer du tabac et dont l’usage 

s’est banalisé chez les jeunes.  

• L’idée erronée que la chicha est moins dangereuse et moins addictive que la 

cigarette donne à ses usagers le sentiment de pouvoir fumer en toute 

sécurité. 

• L’exposition active ou passive à la fumée de la chicha peut provoquer une 

intoxication aiguë au CO. 

• Le CO a une forte affinité pour l’hémoglobine (200 à 300 fois plus que 

l’oxygène), provoquant la formation d’HbCO, à l’origine d’une hypoxie, d’une 

ischémie et d’une nécrose tissulaire.  

• Le taux normal d’HbCO dans le sang varie de 0 à 2%. 

• La fumée de chicha contient plus de substances toxiques (CO, hydrocarbures 

aromatiques polycycliques carcinogènes, aldéhydes, métaux lourds, nicotine) 

que la fumée de cigarettes.  

• L’exposition importante au CO lors d’une séance de chicha est expliquée par 

une inhalation plus profonde, un volume de fumée inhalé plus important, une 



 

combustion incomplète du tabac et du charbon et une longue durée des 

séances (45 à 60 min). 

• Outre l’intoxication au CO, l’usage de la chicha peut provoquer des maladies 

cardiovasculaires, cancers bronchiques, BPCO, et des maladies infectieuses 

transmissibles (herpès, tuberculose). 

• Les symptômes de l’intoxication aiguë au CO sont variés et non spécifiques, 

peuvant expliquer un retard diagnostique et thérapeutique qui peut conduire 

au décès.  

• Les symptômes aigus les plus fréquents sont : céphalées, vertiges, nausées, 

vomissements, sensation de faiblesse générale, dyspnée, douleurs 

thoraciques, confusion, perte de conscience. 

• Des complications peuvent survenir  dans les formes sévères : crises 

d’épilepsie, troubles cardiaques et/ou neurologiques, et parfois décès.  

• Des séquelles neurologiques sont possibles. 

• Le diagnostic de l’intoxication aiguë au CO repose sur le dosage de l’HbCO 

artériel ou veineux.  

• Les symptômes sont fréquents si le taux d’HbCO est > 10%  

• Un taux initial d’HbCO > 15% indique une toxicité et un taux > 25% met en jeu 

le pronostic vital.  

• Le traitement repose sur l’oxygénothérapie normabare ou, plus rarement, 

hyperbare, qui est réservée aux intoxications sévères (perte de 

conscience, des troubles neurologiques sévères, une ischémie myocardique, 

une acidose sévère, un taux d’HbCO > 25%) ou survenant au cours de la 

grossesse.  
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Tableau I. Synthèse des cas et séries de cas d’intoxication au monoxyde de carbone (CO) chez des fumeurs de chicha (narghilé).  

Auteur 

Pays - Année 
Sexe - âge Symptômes 

Taux sanguin 

d’HbCO (%) 

Autres anomalies 

Traitement 

Evolution 

Levant [3] 

France - 2007 

F - 17 ans Plusieurs malaises avec PC 20,8%  OHB (2 séances) 

Evolution favorable 

Lim [22]  

Singapour - 2009 

H - 19 ans Vertiges (avec chute),  27,8% 

 

Oxygénothérapie au masque 

Evolution favorable 

Cavus [16]  

Turquie -2010 

H - 25 ans Céphalées, PC brève 31,1% 

Höjer [23]  

Suède - 2011 

Cas 1 

F- 15 ans 

Vertiges, céphalées, nausées, 

vomissements, PC, crise d’épilepsie 

généralisée 

21% 

Cas 2  

H - 28 ans 

Vertiges, céphalées, PC  32%  OHB 

Evolution favorable  

Cas 3 

H - 16 ans 

Vertiges, céphalées, nausées, PC à 3 

reprises   

23,7% Oxygénothérapie normobare  

(Appareil à PPC)  

Evolution favorable  

Turkmen [17] 

Turquie - 2011 

Cas 1 

H - 21 ans 

Céphalées, nausées, vomissements, 

myalgies, PC brève 

26%  

Oxygénothérapie au masque 

Evolution favorable 
Cas 2 

F - 20 ans 

Céphalées, nausées, PC brève 27,5%  

 

Arziman [18] Cas 1 Nausées, vertiges, étoudissement (sans 21,3% 



 

Turquie - 2011 F - 21 ans PC) 

Cas 2 

H - Age : ND 

Asymptomatique 19,2% 

Cas 3 

H - 24 ans 

Céphalées 21% 

ECG : tachycardie 

sinusale 

Cas 4 

F - 27 ans 

Céphalées intenses 20,2%  

ECG : tachycardie 

sinusale 

Cas 5 

F - 17 ans 

PC brève avec chute  11,4% 

La Fauci [24]  

Italie - 2012 

F - 16 ans Vertiges, céphalées, nausées, asthénie, PC 

brève 

24% Oxygénothérapie au masque  

puis OHB 

Evolution favorable  

Ashurst [25] 

USA -2012 

H - 21 ans Céphalées, nausées, vomissements, PC 

brève  

15,3% 

Oxygénothérapie au masque  

Evolution favorable  

Clarke [26] 

Royaume-Uni - 

2012 

Série de 12 

patients 

H : 6 ; F : 6 

Age : 17 à 38 

ans 

1 patient asymptomatique  

Autres patients : céphalées (n = 8), vertiges 

(n = 6), nausées (n = 2), somnolence (n = 1)  

15% (2% à 23%) 

(2% : patient 

asymptomatique) 

Autres patients : 

7,3% à 25%) 

Ozkan [19]  

Turquie - 2013 

H - 19 ans Vertiges, nausées, vision floue, PC brève 32,7% 

ECG : inversion de 



 

l’onde T  

Karaca [20]  

Turquie - 2013 

F - 20 ans PC brève 31,1% 

von Rappard [27] 

Suisse - 2014 

Cas 1 

H - 16 ans 

PC brève, nausées ; tachypnée  20,1%  

ECG : BBD 

Cas 2 

F - 18 ans 

Céphalées, paresthésies, vision floue, PC 

brève  

25,7%  

Cas 3 

F - 17 ans 

(amie du cas 

n°2) 

Asymptomatique  16,7%  

Cas 4 

H - 21 ans 

Céphalées, nausées, 3 épisodes de PC 

brève  

29,6%  

 

Wang [28] 

Australie - 2015   

F - 20 ans Céphalées, nausées, étourdissement sans 

perte de connaissance, somnolence 

25,4%  

ECG : inversion de 

l’onde T  

Ates [21]  

Turquie - 2016 

H - 27 ans Vertiges, nausées, PC brève 32,6% 

 

Veen [29] 

Pays-Bas - 2016 

Cas 1 

H -15 ans 

Céphalées, nausées, vomissements  25% 

Cas 2  

F - 16 ans 

Vertiges, nausées, dyspnée, tachycardie 

(128/min) 

26,6%  



 

Cas 3  

H - 28 ans 

Vertiges, nausées, vomissements, 2 

épisodes de PC brèves  

39,2%  Oxygénothérapie au masque 

(OHB envisagée mais non 

réalisée) 

Evolution favorable  

de Suremain [30] 

France - 2019 

H - 13 ans Vertiges, PC brève avec chute, crise 

épilepsie (mouvements cloniques des 

membres supérieurs) 

23,1%  Oxygénothérapie au masque  

puis OHB  

Evolution favorable 

 

Abréviations : H : homme ; F : femme ; HbCO : carboxyhémoglobine ; PC : perte de conscience ; ECG : électrocardiogramme ; BBD : bloc de 

branche droit ; OHB : oxygénothérapie hyperbare ; PPC : pression positive continue [ou CPAP : continuous positive airway pressure] ; h : 

heure ; min : minute ; ND : non disponible 

 

 

 

 



 

 

Tableau II. Intoxication aiguë au monoxyde de carbone (CO) par exposition professionnelle passive à la fumée de chicha. 

Auteur 

Pays - Année 
Sexe - âge Symptômes 

Taux 

d’HbCO (%) 

Autres anomalies 

Traitement 

Evolution 

Levant [3] 

France 

2007 

F - 23 ans 

Employée dans 

bar à chicha 

Céphalées, nausées, 

vomissements 
3,6% 

Oxygénothérapie au masque  

puis 1 séance d’OHB 

Evolution favorable 

Misek [31] 

USA - 2014 

H - 24 ans 

Employé dans un 

bar à chicha 

Au travail (allumage de 40 

shisha) : PC de 10 min avec 

chute. 

Aux urgences : céphalées, 

nausées, asthénie, douleur 

thoracique avec paresthésies 

des 2 épaules 

33,8% (artériel) 

ECG : BBD 

incomplet, anomalies 

non spécifiques du 

segment ST (non 

précisées) 

Oxygénothérapie au masque 

Décision sur avis spécialisé d’OHB 

Evolution favorable  

 

Abréviations : H : homme ; F : femme ; HbCO : carboxyhémoglobine ; PC : perte de conscience ; ECG : électrocardiogramme ; BBD : bloc de 

branche droit ; OHB : oxygénothérapie hyperbare ; h : heure ; min : minute. 

 



 

 

Légende de la figure.  

 

Schéma d’une chicha. 






