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Résumé

L’intoxication au monoxyde de carbone (ICO) est a I’origine de séquelles neuropsychiatriques séveres tres peu étudiées dans la littérature. Apres
avoir rapporté la persistance des symptomes neurologiques et affectifs chez une patiente de 37 ans, cinq ans apres une ICO, nous proposons a travers
une revue de la littérature (Medline 1974-2006) de faire le point sur ces séquelles neuropsychiatriques, leurs hypotheses étiopathogéniques, leur
pronostic et les thérapeutiques a appliquer. Plusieurs années apres I'ICO, des symptdmes subjectifs sont rapportés par presque tous les patients, des
troubles affectifs par plus de trois quart d’entre eux et des troubles cognitifs et de la personnalité par plus de la moitié d’entre eux. De nombreuses
1ésions et troubles de la perfusion cérébrale peuvent étre objectivés par IRM, PET scan et SPECT et mis en relation avec la symptomatologie
clinique du patient. L’ICO peut &tre responsable des pathologies neuropsychiatriques a long terme, s’inscrivant dans un contexte d’interactions
complexes entre des facteurs environnementaux et neurobiologiques. Un suivi spécialisé doit donc étre mis en place, comportant des bilans,
neuropsychologiques et de neuro-imagerie, réguliers. En amont de tout cela, la prévention et I’éducation du public demeurent les clés permettant
de réduire la morbidité et la mortalité de I’'1CO.
© 2008 Publié par Elsevier Masson SAS.

Abstract

Carbon monoxide intoxication (COI) can result in severe neuropsychiatric lesions that are however granted little attention in literature. Following
the description of affective and neurological symptoms in a 37-year-old female patient five years following COI, we will review, across the literature
(Medline 1974-2006), the long-term neuropsychiatric consequences, etiopathogenic hypotheses, prognoses and treatments to apply. Subjective
symptoms are reported by the quasi-totality of patients for over more than 30 years following COI. More than half of patients are diagnosed as
suffering from cognitive impairments and other neurological symptoms after years following COI. Affective disorders are observed in almost
three-fourths of patients and personality disorders in more than half. Numerous cerebral lesions and perfusion disorders can be observed through
IRM, PET scan and SPECT and related to the clinical symptomatology of the patient. COI may constitute a risk factor in the waking of long-term
neuropsychiatric disorders in a context of environmental and neurobiological complex factor interaction. A close follow-up must be envisaged with
neuropsychiatric assessments and regular neuroimagery in order to adapt at best therapeutic interventions to the patient’s clinical status. First and
foremost prevention and education remain the key solution to the reduction of morbidity and mortality of COL.
© 2008 Publié par Elsevier Masson SAS.
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1. Introduction

Le monoxyde de carbone (CO), produit de combustion
incomplet de matiere organique, est un gaz tres toxique, incolore
et inodore. L’intoxication au CO (ICO), accidentelle ou suici-
daire, est la cause la plus fréquente de mortalité et de morbidité
par intoxication en France. Cette intoxication est le motif de
8000 consultations en urgences et de 400 déces par an [1].

Les sources communes d’intoxication sont principalement
domestiques : fuites de gaz de chaudiéres (bois, charbon, gaz,
fioul), de chauffe-eau et chauffe-bains, d’inserts de cheminées,
de poéles, de chauffages mobiles d’appoint, de cuisinieres (bois,
charbon, gaz), de moteurs automobiles dans les garages, de
groupes électrogenes a essence ou a fioul et les appareils «de
fortune » type brasero.

L’examen de la littérature montre que les définitions de I’'ICO
sont tres variables d’une étude a I’autre, ce qui ne facilite pas
les études épidémiologiques. Ces divergences s’expliquent par
la multiplicité des circonstances de 1’intoxication et en raison
des objectifs. La Direction générale de la santé en France a dans
ce contexte et dans un but épidémiologique défini par circulaire
(circulaire DGS/7C/2004/540) le cas certain d’ICO (définition
qui sera reprise par le groupe des experts chargé d’élaborer
les référentiels lors du conseil supérieur d’hygiene publique de
France en 2004) comme étant «le sujet présentant des signes
cliniques évocateurs d’ICO et carboxyhémoglobine (HbCO),
mesurée ou estimée (dans 1’air expiré), supérieure ou égale a
6 % chez un fumeur (ou une personne dont le statut tabagique
est inconnu) ou a 3 % chez un non-fumeur » [1].

Les symptomes les plus fréquents et immédiats lors d’une
ICO sont, par ordre décroissant, les céphalées, I’irritabilité, le
trouble du jugement, les troubles visuels, les nausées, les vomis-
sements, les vertiges ainsi que les problemes cardiaques, la
confusion mentale et parfois le coma et la mort [2]. L’ICO peut
aussi entratner un grand nombre de symptdmes non spécifiques,
psychiatriques, neuropsychologiques (incluant les troubles cog-
nitifs) et physiques qui, pour la majorité des patients, peuvent
perdurer.

Nous proposons, a travers un cas clinique et une revue de
la littérature, de faire le point sur ces séquelles neuropsychia-
triques, leurs hypotheses étiopathogéniques, leur pronostic et les
thérapeutiques a appliquer.

2. Cas clinique

Une femme de 37 ans, célibataire, sans enfant, sans anté-
cédents pathologiques personnels ou familiaux, était victime
en octobre 2000 d’une ICO suite a une fuite du poéle a gaz
de son domicile. En raison d’importantes migraines et nau-
sées, elle se réveille la nuit aprés quatre heures d’intoxication
et se rend a I’hdpital. Aux urgences, I’examen neurologique
s’avere normal : bonne orientation dans le temps et 1’espace,
réponse symétrique aux stimuli douloureux, réflexes ostéotendi-
neux symétriques et vifs, réflexes cutanés plantaires en extension
des deux cotés, respiration et rythme cardiaque réguliers. Le
bilan biologique est normal. Les gaz du sang montrent une aci-
dose métabolique (pH ;7,20) avec une PaCO; égale 2 29 mmHg,

une PaO, a 85 mmHg, une saturation de I’hémoglobine en oxy-
gene a 50 %. Le taux de HbCO est de 19 %. Ces parametres sont
rapidement corrigés sous oxygénothérapie normobare a 10L
par minute avec FiO; a 100 % (pH: 7,40 ; PaCO; : 33 mmHg;
Pa0; : 150 mmHg ; saturation en O3 : 99 %). La radiographie du
thorax est normale. La tomodensitométrie cérébrale, a I’arrivée
aux urgences, met en évidence un foyer hypodense au niveau
pariétal droit, compatible avec une anoxie cérébrale. Au vu de
la bonne récupération, la patiente rentre a domicile 12 heures
plus tard. Aprés une période d’un mois de rétablissement sans
symptomes, elle commence a présenter des céphalées quasi per-
manentes et d’intensité variable, ainsi qu’une symptomatologie
dépressive majeure. Son médecin généraliste, apres avoir essayé
plusieurs traitements antidépresseurs (fluoxétine 60 mg/j, flu-
voxamine 150 mg/j et sertraline 200 mg/j), chacun pendant une
durée d’au moins six mois, 1’adresse dans un centre de réhabilita-
tion neuropsychiatrique pour bilan en octobre 2002. Les plaintes
subjectives de la patiente sont alors une fatigabilité importante
ne diminuant pas méme si elle dort de maniere prolongée, une
thymie triste, des céphalées quasi permanentes et d’intensité
variable, des pertes de mémoires, des troubles de ’attention et
de la concentration et un manque du mot.

A I’anamnese, on reléve que la patiente a eu un développe-
ment psychomoteur normal. Elle a bénéficié d’une scolarité sans
particularité et d’une formation en comptabilité. Des 1989, elle
a travaillé dans un service de comptabilité d’entreprise. Apres
I’accident, la patiente a poursuivi son travail a mi-temps. La
persistance de migraines et d’un état dépressif la contraint a
abandonner son travail en juin 2002.

Une évaluation psychiatrique en octobre 2002 met en
évidence un état dépressif sévere avec thymie dépressive, abou-
lie, anhédonie, irritabilité et ralentissement psychomoteur. On
note une absence de symptdmes psychotiques. L’inventaire
de dépression (Beck Depression Inventory [BDI]=30) [3]
et I’échelle d’anxiété (Hamilton Anxiety Rating Scale
[HARS] =15) [4] viendront confirmer ce diagnostic.

Un bilan neuropsychologique en novembre 2002 met en
évidence une bonne orientation spatiotemporelle, un langage
spontané parfois ralenti et parsemé de quelques paraphasies pho-
nologiques et sémantiques, une amnésie antérograde avec déficit
de I’apprentissage et du rappel différé aussi bien en mémoire
verbale que visuelle, ainsi qu’une altération de la mémoire rétro-
grade. La mémoire a court terme est correcte. Les capacités
intellectuelles sont modérément altérées, les fonctions exécu-
tives légerement perturbées avec essentiellement une altération
de la flexibilité mentale. Les fonctions instrumentales (langage,
praxie, gnosies) sont respectées en dehors des troubles du calcul
et d’une atteinte modérée des activités visuoconstructives.

Une prise en charge médicamenteuse (chlorhydrate
d’amitriptyline 200 mg/j) et psychothérapeutique soutenue,
ainsi qu’un programme de réhabilitation neuropsychologique
approprié, permettront un lent amendement de sa symptoma-
tologie clinique. En effet, en mai 2003, le HARS a atteint la
valeur de 5 et le BDI la valeur de 10. L’exploration neuro-
psychologique met en évidence une amélioration franche des
troubles mnésiques et intellectuels: le Mini-Mental State [5]
passe de 23 a 28, le Progressive Matrice de Raven [6] de 25 a
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45, le quotient mnésique de I’échelle clinique de mémoire de
Wechsler [7] de 58 a 66 et I’apprentissage des 15 mots de Rey
[8] de 40 a 60.

Une scintigraphie cérébrale a I’hexamethyl propyléne amine
oxime (HMPAO) réalisée en décembre 2005 se révele normale.
Une imagerie cérébrale par résonance magnétique nucléaire
(IRM) met en évidence une lésion ischémique pariétale droite
ainsi qu’une atrophie corticale 1égere, des anomalies de signal
(hyposignal en T1 et hypersignal en T2) au niveau des régions
pallidales ainsi qu’une atrophie hippocampique bilatérale modé-
rée. Un électroencéphalogramme de 24 heures souligne une
absence de sommeil profond.

La patiente a donné son consentement écrit quant a la publi-
cation et discussion de son histoire clinique.

3. Discussion

Afin d’identifier les études évaluant les séquelles a long terme
d’une ICO pour le patient, une recherche systématique sur Med-
line (1974-2006) a été conduite avec les mots clés suivants :
monoxide, carbon, intoxication, sequelae. Les principaux résul-
tats issus de cette recherche sont présentés ci-apres.

3.1. Symptomatologie

On classe habituellement les séquelles en deux catégories,
en fonction du moment de leur apparition apres 1’intoxication
aigué. Il y a, en outre, les séquelles apparaissant immédiatement
apres I'ICO et les séquelles retardées, appelées aussi syndrome
postintervallaire, car apparaissant apres une période asympto-
matique de deux 240 jours [9] et persistant dans le temps [10,11].
Le syndrome postintervallaire est caractéristique des intoxica-
tions oxycarbonées [12]: une amélioration, voire méme une
guérison apparente est observée apres la phase aigué ; puis, de
maniere inattendue, 1’état neurologique et psychique du patient
se dégrade a nouveau. Le syndrome postintervallaire se caracté-
rise principalement par des modifications du comportement, des
troubles cognitifs et de ’humeur [13]. La fréquence d’apparition
des séquelles retardées peut varier de 67 [14]293 % [15] en fonc-
tion de la sévérité de I'ICO, les deux études définissant I’ICO
pardes signes cliniques évocateurs (céphalées, asthénie, troubles
digestifs) ainsi que par le pourcentage de HbCO supérieur a 5 %
chez les fumeurs et 10 % chez les non-fumeurs [14,15]

Dans une étude rétrospective portant sur 21 patients, menée
en moyenne 41 mois apres une ICO définie aussi par des signes
cliniques évocateurs ainsi que par des criteres biologiques dont
le pourcentage de HbCO supérieur a 10 %, des troubles de la
mémoire ont été mis en évidence dans 76 % des cas, des troubles
des fonctions exécutives dans 75 % des cas, des troubles de
I’attention dans 45 % des cas et des troubles anxiodépressifs
dans 95 % des cas [16]. Dans une étude prospective portant sur 62
patients, les auteurs ont noté, six mois apres une ICO aigué (défi-
nie par un taux moyen de HbCO initial de 22,4 % £ 10,61 %),
un déficit mnésique, des troubles de 1’attention et des fonctions
exécutives chez 52 % des patients [17]. Une étude longitudinale
portant sur 100 patients régulierement évalués jusqu’a un an
apres une ICO définie par des signes cliniques évocateurs ainsi

que par des criteres biologiques dont un pourcentage de HbCO
supérieur ou égal & 6 % amis en évidence qu’un syndrome anxio-
dépressif, une irritabilité et une intolérance a la frustration étaient
présents chez 66 % des patients six semaines apres 1’ICO, chez
44 % des patients apres six mois et chez 39 % des patients apres
un an [18].

Dans une étude réalisée aupres de 156 patients, 33 ans apres
une ICO (suite a exposition a une concentration atmosphérique
en CO égale ou supérieure a 10 ppm dans un espace minier
au Japon), presque tous les patients (96,8 %) rapportaient des
symptomes subjectifs dont 89,7 % des troubles de la concen-
tration, 66,7 % de D’irritabilité, 59,6 % des céphalées, 55,8 %
des insomnies, 46,8 % des dorsalgies, 42,9 % de la morosité et
36,5 % des vertiges. Des troubles cognitifs ont aussi été rap-
portés par plus de deux tiers (68,6 %) d’entre eux : troubles de
la perception dans 58,3 % des cas, troubles de la mémoire dans
51,9 % des cas, troubles de la pensée dans 61,5 % des cas et déso-
rientation spatiotemporelle dans 14,1 % des cas. Des troubles
schizophréniques ont aussi été rapportés dans 2,5 % des cas [19].

3.2. Physiopathologie des séquelles a long terme d’une
I1CO

L’hypoxie cérébrale est la plus sérieuse conséquence d’une
ICO chez les survivants. Le CO se combine a I’hémoglobine
(Hb) pour former la HbCO, qui diminue la capacité de I’Hb a
transporter 1I’oxygene (O3). L’ affinité de I’Hb pour le CO est de
200 a 300 fois plus élevée que pour 'O, [20]. Quand le CO
se lie a ’Hb, il y un décalage vers la gauche de la courbe de
dissociation de I’oxyhémoglobine, qui inhibe la libération d’O;
jusqu’ace que des pressions tres basses d’oxygene dans les tissus
soient atteintes [21].

Mais, I’hypoxie ne peut expliquer a elle seule les séquelles
neurologiques et psychologiques faisant suite a 1’intoxication
et persistant & long terme. Parallelement a I'effet direct de
I’hypoxie cérébrale, d’autres mécanismes ont un role crucial
dans I’apparition de ces séquelles, tels que :

e laliaison du CO aplusieurs protéines intracellulaires dont des
cytochromes et la myoglobine [22];

e la neurotoxicité due a la libération massive des neurotrans-
metteurs excitateurs suite a 1’anoxie cérébrale, comme le
glutamate [23];

e la peroxidation lipidique entrainant 1’activation des neutro-
philes (par ischémie/reperfusion des 1ésions) ;

e le dépdt endothélial de peroxynitrate endommageant
I’endothélium [24] ;

e I’apoptose cellulaire [22].

Notons aussi que des recherches, menées chez des patients
atteints d’affections pulmonaires chroniques s’accompagnant
d’une hypoxie/hypoxémie, ont mis en évidence une incidence
élevée de troubles de I’humeur et de la personnalité chez ces
patients. Ces travaux ont permis de formuler une hypothese
plus spécifique pour tenter d’expliquer les séquelles psycholo-
giques de I'ICO: I’hypoxémie entrainerait une diminution des
cellules dopaminergiques et donc de plus bas taux de dopamine.
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Ce mécanisme pourrait rendre compte des troubles de I’humeur
rencontrés a distance d’une ICO [25-29].

3.3. Facteurs de risques de survenue des séquelles a long
terme d’une ICO

Les circonstances dans lesquelles a eu lieu I'ICO sont par-
ticulierement importantes pour juger la sévérité de celle-ci et
le risque de développer des séquelles neuropsychiatriques. La
quantité de CO absorbée dépend de la fréquence ventilatoire, du
débit cardiaque, de la durée d’exposition au CO, des concen-
trations relatives de CO et d’O; dans I’environnement et d’une
susceptibilité individuelle liée a 1’état physiologique de départ
de I'individu. Le risque de séquelles sera plus grave si I'ICO a
eu lieu dans un local exigu et non ventilé, ou encore si le sujet
effectue un travail physique avec augmentation de la ventila-
tion et du débit cardiaque. Ils seront aussi plus fréquents et/ou
plus séveres chez des sujets atteints d’affections caractérisées
par des besoins accrus en O, (hyperthyroidie) ou présentant une
hypoxémie de départ (insuffisance respiratoire chronique) ainsi
que chez les personnes de plus de 65 ans, les jeunes enfants et
les femmes enceintes [15]. Les données de la littérature sont
contradictoires quant a un lien entre la fréquence et I’intensité
des séquelles d’une part, et le niveau de HbCO dans le sang au
moment de I’ICO d’autre part. Certaines études mettent en avant
I’existence d’une corrélation positive entre le niveau de HbCO
et les séquelles neuropsychiatriques et/ou leur pronostic [18] et
d’autres I’absence de la corrélation [30].

D’autres facteurs prédictifs de 1’apparition des séquelles a
long terme et de leur intensité seraient la durée de perte de
conscience durant la phase d’intoxication aigué et la présence
d’anomalies a I’imagerie cérébrale [31]. Le profil neuropsycho-
logique des patients en intoxication aigué aurait aussi une valeur
pronostique : ceux qui présentent une atteinte mnésique sévere
touchant principalement la mémoire a long terme, une atteinte
modérée des capacités intellectuelles, des fonctions exécutives,
visuospatiales et constructives seraient plus a risque de survenue
des séquelles [16,32].

Une autre étude portant sur 184 victimes d’une ICO dans une
école publique (suite a une exposition a une concentration atmo-
sphérique en CO supérieure a 500 ppm pendant une période de
plus de 150 minutes, ayant résulté en des taux de HbCO supé-
rieurs ou égaux a 30 %), a mis en évidence que la gravité des
séquelles est associée a la vitesse a laquelle est mis en route le
traitement par O, [30].

3.4. Imagerie cérébrale

De nombreuses 1ésions cérébrales ont été observées au stade
chronique d’une ICO et mises en relation avec les troubles neu-
ropsychiatriques : 1ésions diffuses de la substance grise [18], de
la substance blanche [19,32-34] et des ganglions de la base [16],
dégénérescence corticale [18], 1ésions de 1’hippocampe [18] et
du globus pallidus [35], 1ésions du lobe temporal médian [36]
et des lobes frontaux [35]. Une atrophie bihippocampique a été
décrite a I’'IRM par plusieurs auteurs [15,16,37]. Une analyse
IRM quantitative de 1I’hippocampe chez les patients présentant

des séquelles neurologiques et des troubles de mémoire signifi-
catifs suite a une ICO a révélé que le volume de I’hippocampe
était significativement plus petit que celui de la population
témoin [18]. Une atrophie du fornix a aussi été objectivée
[17,38], corrélée a une altération de la mémoire verbale [38].
Dans une série de 62 patients suivis pendant six mois apres
une ICO, une atrophie du corps calleux a été notée chez 80 %
d’entre eux mais n’était pas corrélée aux séquelles cognitives
[17].

Il existe une bonne corrélation anatomoclinique entre les
manifestations cognitives du syndrome postintervallaire et les
données de I'IRM cérébrale. En effet, 1’atteinte mnésique peut
étre expliquée par les 1é€sions hippocampiques. L’altération
des fonctions visuospatiales et visuoconstructives est due aux
atteintes pallidales et pariétales. Les troubles exécutifs sont aussi
causés par les 1ésions pallidales qui peuvent occasionner un
dysfonctionnement frontal par désafférentation.

La tomographie a émission de positrons (PET scan) met en
évidence chez les patients victimes d’une ICO une diminution
du flux sanguin cérébral dans le cortex frontal et temporal [39].
Selon une étude portant sur 156 patients, ces troubles de per-
fusion cérébrale resteraient présents chez 67 % des patients, 33
ans apres I’ICO [19].

Ainsi, les examens complémentaires les plus utiles pour
objectiver les 1ésions cérébrales et les troubles de la perfusion
semblant corrélés a 1’avenir neuropsychologique des patients
sont le PET scan, le tomographie a émission de simples photons
(SPECT) et 'IRM quantitative [16].

3.5. Traitement

La premiere mesure a prendre est bien sir I’éviction de la
personne du lieu de ’intoxication, la durée de cette derniere
étant positivement corrélée a 1’apparition des séquelles neuro-
psychiatriques. L’administration d’oxygene est le traitement de
base a la phase aigué, permettant I’accroissement de la vitesse
d’élimination du CO par 'O, [15]. Il peut étre administré selon
deux modalités. La premiere est I’oxygénothérapie normobare
(ONB), a fort débit, avec de I’O; pur. Son avantage est sa grande
disponibilité et la rapidité avec laquelle elle peut étre admi-
nistrée au patient. La deuxieme modalité d’administration est
I’oxygénothérapie hyperbare (OHB). Elle consiste a placer le
patient dans une enceinte étanche («caisson») ou la pression
atmosphérique est multipliée par deux ou trois. En pratique, le
choix entre ces deux modalités thérapeutiques est fonction de
la gravité de I’intoxication. Pourtant, une méta-analyse faite en
2000, ayant regroupé six études contr6lées et randomisées, n’a
pas confirmé la supériorité de I’OHB sur I’'ONB dans la pré-
vention des séquelles neuropsychiatriques a long terme [40].
Sa principale conclusion est cependant que I’OHB n’est pas
nécessaire pour tous les patients mais pourrait probablement
bénéficier a un sous-groupe de patients. Le récent travail de
Weaver et al. [41], qui n’a pas été inclus dans cette méta-analyse
car publié secondairement, semble montrer un effet favorable
de ’OHB puisque la fréquence des séquelles a été de 25 %
(n=76) dans le groupe traité par OHB contre 46 % (n=76)
dans le groupe traité par ONB (p=0,007) six semaines apres
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I’intoxication. Ces résultats incitent donc a rechercher les carac-
téristiques des bénéficiaires potentiels de I’OHB.

La VII® conférence européenne de consensus sur la méde-
cine hyperbare ayant eu lieu a Lille en décembre 2004 [42]
a conclu que les patients avec une symptomatologie initiale
objective neurologique, cardiaque ou respiratoire, ainsi que les
femmes enceintes, devraient bénéficier d’une OHB (le CO passe
la barriere placentaire et ’hémoglobine feetale a une affinité
encore plus élevée que 1’hémoglobine maternelle pour le CO).
Par ailleurs, Weaver et al. précisent que ’OHB est indiquée au
décours d’une ICO pour les personnes présentant I’un des fac-
teurs de risque de séquelles cognitives identifi€ dans son étude :
age supérieur a 35 ans, sujet ayant eu une perte de connaissance
initiale, HbCO supérieure ou égale a 25 % et durée d’exposition
au CO supérieure a 24 heures [41].

Une autre étude a mis en évidence que la fréquence des trai-
tements, a savoir trois traitements par OHB sur une période
de 24 heures apres I’intoxication aigu€, ainsi que la rapidité
d’instauration du traitement diminuent de maniere significa-
tive les risques de séquelles neuropsychiatriques six et douze
semaines apres I’ICO [43].

Concernant la médication, une étude a mis en évidence que
les antidépresseurs tricycliques, du fait de leur action préféren-
tielle sur la neurotransmission dopaminergique par rapport a
leur action sérotoninergique, semblent étre plus efficaces que
les antidépresseurs inhibiteurs sélectifs de la recapture de séro-
tonine pour le traitement de la dépression succédant & une ICO.
La bromocryptine a la dose de 5 a 30 mg/j a été décrite comme
efficace sur le syndrome extrapyramidal [44]. Son efficacité
sur les troubles cognitifs est controversée, étant principalement
discutée au travers de cas cliniques.

Des traitements psychothérapeutiques et/ou de réadaptation
neuropsychiatrique s’averent utiles, définis en fonction de la
psychopathologie que les patients présentent.

4. Conclusion

Au vu des données de la littérature et du cas clinique que
nous rapportons ici, les cliniciens doivent garder en mémoire
les possibles séquelles neuropsychiatriques d’une ICO. La prise
en charge des victimes d’une intoxication oxycarbonée aigué
ne se limite pas aux mesures initiales. Le risque de compli-
cations secondaires, neuropsychiatriques notamment, imposent
d’établir un suivi de ces victimes. Celles-ci ainsi que leur méde-
cin traitant doivent étre informés du risque de manifestations
neurologiques et psychiatriques retardées. Une consultation
rapide devrait étre organisée en cas d’anomalie ou de modifi-
cations de ’humeur ou du comportement, méme apparemment
minimes. En 1’absence de signes faisant suspecter des troubles
neuropsychiatriques, des examens cliniques médicaux mensuels
les trois premiers mois, puis répétés a six mois, nous semblent
souhaitables, la plupart des manifestations retardées, appa-
raissant dans cet intervalle. Une intervention précoce pourrait
réduire le risque de chronicité secondaire. En cas de suspi-
cion d’anomalie clinique ou d’une impression subjective du
patient pouvant faire évoquer une atteinte neuropsychiatrique,
des examens neuroradiologiques et neuropsychologiques spé-

cialisés devraient tre discutés et planifiés avec les spécialistes
concernés.

Des traitements médicamenteux, psychothérapeutiques et de
réhabilitation doivent étre proposés au patient en fonction des
séquelles présentées. En amont de tout cela, la prévention et
I’éducation du public demeurent les clés permettant de réduire
la morbidité et la mortalité de I'ICO.
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