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Dioxyde de carbone

Caractéristiques

Utilisations

Le dioxyde de carbone est présent à l’état
naturel dans l’atmosphère. Le taux normal
varie de 0,03 à 0,06 % en volume.

Le dioxyde de carbone est utilisé essentiel-
lement dans :

- l’industrie agro-alimentaire (conservation
et gazéification des boissons, refroidissement
et congélation des denrées alimentaires,
extraction de la caféine et du houblon par le
dioxyde de carbone super-critique…) ;

- le refroidissement (pour l’ébarbage ou
le broyage) des caoutchoucs, matières
plastiques… ;

- l’extinction des feux (dioxyde de carbone
liquéfié sous pression, seul (neige carbonique)
ou associé à d’autres gaz inertes (Inergen®)) ;

- la synthèse de l’urée ;

- la protection des soudures (soudage TIG
et MIG) ;

- le traitement de l’eau ;

- les cultures sous serres ;

- des applications médicales (lasers, cryo-
thérapie en dermatologie…, réanimation en
mélange avec de l’oxygène).

Par ailleurs, du dioxyde de carbone peut 
se former lors de combustions, de putré-
factions (eaux résiduelles : égouts, puits) de

fermentations alcooliques et malolactiques
(vinification)...

Propriétés physiques [2 à 4, 6 à 10]

A température et pression ordinaires, le
dioxyde de carbone est un gaz incolore, inodo-
re, à saveur piquante, plus lourd que l’air.

Il est soluble dans l’eau, à raison de 88 ml de
dioxyde de carbone pour 100 ml d’eau à 20 °C,
avec formation d’acide carbonique H2CO3.

Ses principales caractéristiques physiques
sont les suivantes :

Masse molaire : 44,01
Point de fusion : - 56,6 °C à 526 kPa
Point de sublimation : - 78,5  °C
Point critique : 31,1 °C à 7478 kPa
Densité du gaz (air = 1) : 1,53
Tension de vapeur : 5860 kPa à 21 °C

A 25 °C et 101 kPa, 1 ppm = 1,8 mg/m3

Propriétés chimiques [2, 5, 7, 8, 10]

A température ordinaire, le dioxyde de car-
bone est un produit très stable. Sa dissocia-
tion ne devient appréciable qu’entre 1000 et
2000 °C.

Le produit anhydre n’attaque pas les métaux
et alliages usuels.

Humide, par contre, le dioxyde de carbone
est corrosif. Seuls les aciers inoxydables (type
316, 309, 310), les Hastelloy® et le Monel®
sont alors utilisables.

CO2

Numéro CAS
N° 124-38-9

Numéro CE (EINECS)
N° 204-696-9

Synonymes 
Anhydride carbonique
Neige carbonique
Carboglace
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A haute température, le dioxyde de carbone
est incompatible avec le molybdène, le tung-
stène, le fer, les aciers et alliages à base de nic-
kel, qu’il oxyde.

A température ordinaire, le produit est com-
patible avec la plupart des élastomères et
matières plastiques.

Récipients de stockage

Le stockage du dioxyde de carbone (liquéfié
sous sa propre pression de vapeur saturante)
s’effectue dans des bouteilles en acier de cou-
leur grise.

La neige carbonique est obtenue par déten-
te du dioxyde de carbone liquéfié, la carbogla-
ce par compression de cette neige.

Des réservoirs à moyenne et basse pression
simplement isolés avec, par exemple, du
polyuréthane, ou avec isolation sous vide à la
perlite, sont utilisés pour stocker le dioxyde de
carbone de - 20 °C (sous 2000 kPa) à - 40 °C
(sous 1000 kPa) pour les applications
cryogéniques.

Méthodes de détection et de 
détermination dans l’air [21, 22]

Tubes détecteurs colorimétriques Draeger,
MSA, Gastec couvrant différentes fractions de
la gamme (100 ppm –  25 % CO2).

Appareils à lecture directe :

- Capteur infra-rouge avec possibilité d’alar-
me sonore ou visuelle de 0 à 5 % ou 
0 à 25 % de CO2.

- Capteur électrochimique de 0 à 5 %
de CO2.

Prélèvement par pompage de l’atmosphère
en sac type Tedlar®, analyse par chromato-
graphie en phase gazeuse à conductivité 
thermique.

Risques

Risques d’incendie [5 à 7, 10]

Le dioxyde de carbone est un composé inin-
flammable.

Pathologie - Toxicologie

Toxicocinétique – Métabolisme [15, 16]

Le dioxyde de carbone pénètre et est éliminé
essentiellement par inhalation ; cependant,
une pénétration percutanée est possible.

Après pénétration dans les poumons, il
diffuse librement à travers la membrane

alvéolaire vers le sang. Ce libre échange
pulmonaire fait qu’une augmentation de la
pression de dioxyde de carbone (PCO2) dans
les alvéoles, résultant de l’augmentation de
la PCO2 dans l’air inspiré, se traduit par un
accroissement immédiat de la PCO2 dans le
sang.

En conditions normales chez l’homme, la
PCO2 sanguine est maintenue à une valeur de
39 - 41 mm Hg par la ventilation alvéolaire, sous
le contrôle des centres respiratoires, par l’in-
termédiaire des chimiorécepteurs cérébraux 
et artériels et des mécanorécepteurs pulmo-
naires, ainsi que par des impulsions provenant
du cortex cérébral. Des variations légères
de la concentration en CO2 s’accompagnent
de modifications correspondantes de la venti-
lation alvéolaire, qui aboutissent à une régula-
tion de la PCO2 sanguine. 

L’hypercapnie (augmentation de la teneur en
CO2 du sang artériel) induit une acidose respi-
ratoire (baisse du pH sanguin) due à un désé-
quilibre acide-base. Dans les minutes suivant
une augmentation aiguë de la PCO2, il se pro-
duit une légère augmentation de la concentra-
tion plasmatique en bicarbonates, liée au pou-
voir tampon intracellulaire (essentiellement au
niveau de l’os et du muscle qui captent environ
60 % de la charge acide) et à la perte cellulaire
de bicarbonates. 

Dans un deuxième temps, les protons
acides sont éliminés principalement par une
augmentation du volume et de la fréquence
respiratoire. Dans les heures qui suivent, 
le rein répond à l’accumulation d’acide en aug-
mentant la réabsorption de bicarbonates dans
le tube contourné principal et la branche
ascendante de l’anse de Henlé, et en amplifiant
la sécrétion de protons dans le tube distal et
le tube collecteur. 

Lors de l’hypercapnie chronique ou acidose
respiratoire chronique, la PCO2 du liquide
céphalorachidien (LCR) se modifie rapidement
pour égaler la PCO2 artérielle. L’hypercapnie,
persistant plusieurs heures, induit, pour res-
taurer partiellement le pH du LCR, une
augmentation de la concentration en bicarbo-
nates qui atteint un maximum en 24 heures.
Une hypercapnie prolongée stimule également
au niveau du rein la sécrétion d’acide et inten-
sifie l’excrétion d’ions ammonium (NH4

+), 
jusqu’à un nouvel état d’équilibre atteint
après 3 à 5 jours.

La PCO2 doit être réduite prudemment ; en
effet, une correction brutale de l’hypercapnie
alcalinise le liquide céphalorachidien, ce qui
peut provoquer des convulsions et induire
une alcalose métabolique systémique aiguë,
pouvant persister plusieurs jours.

Toxicité expérimentale

Aiguë et subchronique [16]

Le dioxyde de carbone est un gaz asphyxiant,
sa diffusion très aisée à travers les membranes
tissulaires est responsable de la rapidité
d’apparition des effets toxiques sur le pH
sanguin, les poumons, le cœur et le système
nerveux central.

Sur le système nerveux central, les consé-
quences sont immédiates à forte concentra-
tion : excitation psychomotrice, inconscience
et convulsions. 

Chez le singe, une stimulation de la zone
corticale et subcorticale, accompagnée d’une
augmentation de l’activité hypothalamique, a
été montrée pour une exposition de 10 minutes
à 30 % de CO2 ; si la concentration augmente,
il apparaît un effet dépressif mis en évidence 
par une élévation du seuil de stimulation du
cortex moteur.

Les effets pulmonaires semblent dus à l’aci-
dose induite, plutôt qu’à une action directe du
CO2. Ils sont immédiats et apparaissent à
concentration plus faible que ceux sur le systè-
me nerveux central : accroissement de la venti-
lation-minute, de la fréquence respiratoire, 
du volume courant et diminution de la conduc-
tion des voies respiratoires à partir d’une
concentration de 5 %.

La combinaison de ces effets peut entraîner
une dyspnée. Chez le cobaye, la réponse 
pulmonaire comporte 4 phases successives :
acidose respiratoire non compensée accompa-
gnée d’œdème pulmonaire, de perte de surfac-
tant et d’atélectasie (affaissement des
alvéoles pulmonaires) ; développement de
membranes hyalines (résidus de nécrose des
cellules épithéliales bronchiolaires par
manque de surfactant) ; compensation de 
l’acidose ; retour à la normale malgré une
PCO2 alvéolaire élevée. 

Chez le rat (50 % pendant 1 heure, 30 % pen-
dant 5 heures ou 3 % pendant 3 semaines), on
observe uniquement la formation d’un œdème
pulmonaire, réversible 7 jours après arrêt de
l’exposition. La différence de réponse entre 
les deux espèces serait due à une différence
d’enzymes pulmonaires. 

Chez le singe, on observe une stimulation de
la fréquence respiratoire jusqu’à une concen-
tration de 10 %, puis une dépression jusqu’à la
mort de l’animal à un taux de CO2 supérieur à
50 %. La survie à des concentrations élevées
est possible si l’exposition est progressive
avec un taux d’augmentation de 0,12 à 0,5 % par
minute et si le retour à l’air normal se fait par
une diminution progressive de la concentra-
tion de CO2 de 1 à 2 % par minute. 

Une réponse biphasique du même type a été
observée sur le système cardiovasculaire du
singe et du chien : augmentation de la fréquen-
ce cardiaque jusqu’à 10 % de CO2 puis diminu-
tion jusqu’à 35 - 40 %, puis arrêt cardiaque à des
concentrations supérieures. Si la concentra-
tion de CO2 est augmentée progressivement, le
singe survit jusqu’à 51,3 %. Le retour à l’air nor-
mal doit être progressif sous peine de troubles
du rythme cardiaque, qui peuvent être mortels
en 2 à 10 minutes. Une étude similaire chez le
rat révèle des arythmies pendant l’exposition
(50 - 70 % de CO2) qui s’amplifient si la correc-
tion de l’anomalie est trop rapide.

Une induction de l’activité des surrénales
est mise en évidence par une excrétion aug-
mentée d’adrénaline, de noradrénaline, de 
17-OH-corticostéroïdes et de catécholamines
plasmatiques à des concentrations de CO2
supérieures à 6 %. Des concentrations narco-
tiques (30 % dans l’air, 10 min) induisent chez
le rat et le cobaye une baisse de cholestérol
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surrénalien et du nombre de lymphocytes et
une augmentation du nombre d’éosinophiles et
du poids des surrénales. En cas d’hypercapnie
prolongée (cobaye, 15 %, 7 j), la stimulation cor-
ticale surrénalienne a lieu pendant la période
d’acidose non compensée et disparaît avec la
compensation. Si l’exposition est intermitten-
te, il n’y a pas de compensation de l’acidose et
pas de baisse de la réponse sympathosurréna-
lienne. La réponse de stress à l’hypercapnie
représenterait donc un effet non spécifique
dépendant du pH sanguin.

L’effet le plus important du CO2 s’exerce sur
l’équilibre acide/base et les électrolytes. À
fortes concentrations, l’acidose respiratoire se
développe plus rapidement et est compensée
plus vite par des mécanismes homéostatiques
(tampons sanguins, modifications respira-
toires et compensation rénale) qu’à concentra-
tions plus faibles.

Chez le cobaye (15 %, 73 j), pendant la pério-
de d’acidose non compensée, il y a une baisse
du pH extracellulaire et urinaire, de la concen-
tration plasmatique du phosphore inorganique,
de l’excrétion pulmonaire de CO2 et de l’excré-
tion urinaire de bicarbonates, ainsi qu’une aug-
mentation de la concentration plasmatique du
calcium et de l’excrétion urinaire de phosphore.
Pendant la période de compensation, le pH
extracellulaire retourne à la valeur normale, le
taux de calcium plasmatique reste élevé et le
taux de phosphore inorganique reste faible
pendant 20 jours. Cet effet sur le calcium et le
phosphore inorganique, associé à une calcifi-
cation rénale suggère une stimulation de la
parathyroïde. Chez le rat (15 %, 11 j), on obser-
ve une augmentation de l’excrétion urinaire
d’ions NH4

+ et d’acides.

Le développement d’une tolérance a été
observé lors d’expositions prolongées ; celle-ci
se manifeste par une amplification de l’effica-
cité respiratoire, qui aboutit à une meilleure
absorption d’oxygène et une excrétion de
dioxyde de carbone plus efficace, et une nor-
malisation de la fréquence cardiaque après
une tachycardie initiale.

Le dioxyde de carbone gazeux n’est pas irri-
tant pour la peau ; sous forme solide (carbo-
glace) ou liquide, il peut provoquer des gelures
cutanées ou oculaires [17].

Cancérogenèse [16]

Une seule étude suggère un effet cancéro-
gène de la carboglace par voie cutanée chez la
souris. La carboglace utilisée dans un test d’ir-
ritation chronique (déposée tous les jours sur
la peau abrasée) provoque une irritation locale
avec épaississement de la peau au site d’expo-
sition, des papillomes (87 %) après 3 semaines
et des carcinomes (7 %) après 240 jours. 
Les auteurs imputent ce développement à
l’effet non spécifique d’un irritant froid.

Il n’y a pas d’étude par inhalation.

Effets sur la reproduction [16]

Chez le rat, le dioxyde de carbone induit,
suivant la concentration (2,5 - 5 - 10 % CO2 +
20 % O2 + azote qsp 100 %) et de la durée de
l’exposition (1 à 8 h), des modifications dégé-
nératives des testicules. Les effets histolo-
giques majeurs sont des perturbations tubu-
laires : desquamation et perte de netteté lumi-
nale à partir de 5 % pendant 4 heures, sillons et
vacuolisation à partir de 10 % pendant 4 heures.
Ces modifications sont réversibles 36 heures
après l’arrêt de l’exposition. Chez la souris
(35 %, 3 fois 2 h), il affecte la maturation des
spermatozoïdes en diminuant la surface de 
la tête ; il n’y a pas de corrélation établie avec
une baisse de la fertilité.

Le dioxyde de carbone entraîne des malfor-
mations fœtales chez le rat (6 % CO2 + 20 % O2
+ 74 % N2 pendant 24 h entre le 5e et le 21e jour
de gestation) et le lapin (10 - 13 % CO2, 4 à 10 h,
pendant 2 ou 3 j entre le 7e et le 12e jour de ges-
tation) pour des mères exposées à de fortes
concentrations. Chez le rat, il augmente la mor-
talité post-natale, les malformations car-
diaques et celles du squelette. La plus forte
incidence est observée après exposition des
mères pendant le 10e jour de gestation. Chez le
lapin, le dioxyde de carbone induit des malfor-
mations squelettiques assez diversifiées.

Toxicité sur l’homme

Les effets sur l’homme du dioxyde de carbo-
ne ont été largement étudiés, du fait des nom-
breuses circonstances d’intoxications par ce
gaz, normalement présent en faible concentra-
tion dans l’atmosphère.

Aiguë [4, 18]

Le dioxyde de carbone est un gaz asphyxiant
qui peut entraîner la mort. L’importance des
effets observés dépend de la concentration
dans l’atmosphère et de nombreux facteurs
physiologiques (âge du sujet, état vasculaire...)
ou climatiques (température extérieure, pres-
sion en oxygène...).

Les premières manifestations apparaissent
lors de l’inhalation d’une atmosphère conte-
nant 2 % de CO2 ; elles se traduisent par une
augmentation de l’amplitude respiratoire. 
À partir de 4 %, la fréquence respiratoire s’ac-
célère, puis la respiration devient chez
quelques sujets laborieuse ; à partir de 5 %, s’y
ajoutent une ébriété et des céphalées. À 10 %,
on peut observer des troubles visuels (parfois
associés à une dégénérescence rétinienne),
des tremblements, une hypersudation et une
hypertension artérielle ; on peut également
observer une perte de connaissance, si l’expo-
sition dure une dizaine de minutes. Lorsque
l’on atteint 25 %, des troubles graves d’appari-
tion rapide peuvent survenir : dépression respi-
ratoire, convulsion, lyse musculaire, coma et
mort. Il existe de nombreux cas de morts acci-
dentelles brutales, liés à l’inhalation de fortes
concentrations de CO2 accumulé dans des
lieux confinés (silos, caves) ou à des catas-
trophes environnementales.

L’inhalation de concentrations comprises
entre 2 et 10 % peut entraîner une bronchodila-
tation chez l’asthmatique en crise.

On n’oubliera pas que le contact avec du
CO2 à très basse température (neige carbo-
nique) peut provoquer des brûlures, avec
phlyctènes sur la peau.

Chronique [4]

Les effets d’une exposition prolongée au
CO2 ont été peu étudiés ; généralement, les
quelques données existantes concernent des
expositions expérimentales de volontaires à
des concentrations assez élevées : 1 à 2 %.

A ces concentrations, on note des modifica-
tions légères du pH sanguin et une augmenta-
tion de la ventilation pulmonaire ; ces signes
peuvent s’associer à un manque de dynamis-
me et de la fatigue [19].

Dans une étude, on rapporte des altérations
de la vision des couleurs (axe vert) [20].

Il n’y a pas de données concernant un effet
cancérogène ou toxique pour la reproduction,
lors d’expositions chroniques professionnelles
à du dioxyde de carbone.

Valeurs limites d’exposition 
professionnelle

Aux Etats-Unis, l’ACGIH a fixé en 2000 
la valeur limite de moyenne d’exposition 
(TLV-TWA) et la valeur limite d’exposi-
tion (TLV-STEL) admises pour le dioxy-
de de carbone dans l’air des locaux de
travail : ces valeurs correspondent respec-
tivement à 5000 ppm (9000 mg/m3) et 30000
ppm (54000 mg/m3).

En Allemagne, la Commission MAK a
fixé en 2000 à 5000 ppm (9000 mg/m3) la
valeur limite de moyenne d’exposition
admise pour le dioxyde de carbone dans
l’air des locaux de travail.
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Réglementation

Hygiène et sécurité du travail

1° Règles générales de prévention 
des risques chimiques

- Articles R. 231-54 à R. 231-54-8 du Code du
travail.

2° Aération et assainissement 
des locaux

- Articles R. 232-5 à R. 232-5-14 du Code du
travail.

- Circulaire du  ministère du Travail du 9 mai
1985 (non parue au J.O.).

- Arrêtés des 8 et 9 octobre 1987 (J.O. du 22
octobre 1987) et du 24 décembre 1993 (J.O. du
29 décembre 1993) relatifs aux contrôles 
des installations.

3° Maladies de caractère 
professionnel

- Articles L. 461-6 et D. 461-1 (et son annexe)
du Code de la Sécurité sociale : déclaration
médicale de ces affections.

Protection de l’environnement

- Arrêté du 2 février 1998 modifié relatif aux
prélèvements et à la consommation d’eau ainsi
qu’aux émissions de toute nature des instal-
lations classées pour la protection de l’envi-
ronnement soumise à autorisation (J.O. du
3 mars 1998).

Transport

Se reporter éventuellement aux règlements
suivants.

1° Transport terrestre national et
international (route, chemin de fer,
voie de navigation intérieure)

- ADR, RID, ADNR : Dioxyde de carbone
. Classe : 2
. Chiffre/lettre : 2 A
. Numéro d’identification du danger : 20
. Numéro d’identification de la matière : 1013
. Etiquette : 2(+13)

- ADR, RID, ADNR : 
Dioxyde de carbone liquide réfrigéré

. Classe : 2

. Chiffre/lettre : 3 A

. Numéro d’identification du danger : 22

. Numéro d’identification de la matière : 2187

. Etiquette : 2(+13)

2° Transport par air

- IATA.

3° Transport par mer

- IMDG.

Recommandations

I - Au point de vue technique

Stockage

• Stocker le dioxyde de carbone dans des
locaux frais et bien ventilés, à l’abri des rayon-
nements solaires et de toute source de chaleur
ou d’ignition (flammes, étincelles...). En aucun
cas, les bouteilles ne seront exposées à des
températures supérieures à 50 °C.

• Placer les bouteilles verticalement, ferme-
ment maintenues pour éviter tout risque de
chute ou de choc. Les fermer soigneusement
et les étiqueter correctement.

• Mettre le matériel électrique, éclairage com-
pris, en conformité avec la réglementation en
vigueur.

Manipulation

Les prescriptions relatives aux zones de
stockage sont applicables aux ateliers où est
utilisé le dioxyde de carbone. En outre :

• Instruire le personnel des risques présentés
par le produit, des précautions à observer et
des mesures à prendre en cas d’accident.

• Eviter l’inhalation massive de gaz. Effectuer en
appareil clos toute opération industrielle 
qui s’y prête. Prévoir une aspiration du produit 
à sa source d’émission, une ventilation générale
des locaux ainsi qu’une ventilation forcée des
espaces confinés (fosses, zones basses)
ou le dioxyde de carbone, plus lourd que 
l’air, pourrait s’accumuler. Prévoir également des
appareils de protection respiratoire pour 
certains travaux de courte durée, à caractère
exceptionnel ou pour des interventions d’urgence.

• Ne jamais pénétrer et travailler dans une
enceinte où du dioxyde de carbone est suscep-
tible de se dégager, sans qu’une autre person-
ne au moins, entraînée pour les secours et 
placée à l’extérieur, n’en assure la surveillance.
Ne jamais procéder à des travaux sur ou dans
des cuves et réservoirs contenant ou ayant
contenu du dioxyde de carbone sans prendre
les précautions d’usage [23].

• Éviter l’exposition de la peau et des yeux à la
neige ou à la glace carbonique. Mettre à la dis-
position du personnel des équipements de
protection individuelle : vêtements de travail,
gants imperméables et lunettes de sécurité.

• Pour la manipulation et l’utilisation des bou-
teilles contenant du dioxyde de carbone, se
conformer aux instructions du fabricant.

• Prévoir un contrôle en continu de la teneur de
l’atmosphère en dioxyde de carbone et une
évacuation facile des locaux.

• En cas de fuite, faire évacuer immédiatement
les locaux en ne faisant intervenir que des opé-
rateurs entraînés munis d’un équipement de
protection approprié.

II - Au point de vue médical

• Eviter d’affecter à un poste comportant un
risque d’exposition à de fortes concentrations
(supérieures à 1 à 2 %) de dioxyde de carbone
des sujets présentant des affections car-
diaques ou pulmonaires mal équilibrées.
Lors des examens périodiques, rechercher des
signes cliniques traduisant une forte exposi-
tion.

• En cas d’inhalation d’une concentration
importante de dioxyde de carbone, retirer le
sujet de la zone polluée, après avoir pris toutes
les précautions nécessaires pour les interve-
nants ; si la victime est inconsciente, la main-
tenir au repos et en position latérale de sécuri-
té. Mettre en œuvre, s’il y a lieu, une assistance
respiratoire et la faire transférer, dans les plus
brefs délais, en milieu hospitalier.
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