DeeARTENENT 06
MEDECINE GENERALE

Le est un gaz incolore au goat Iégérement sucré, pour
ses propriétés anxiolytiques, sédatives et analgésiques. Il fait aussi I'objet d'un en
raison de ses effets euphorisants et des rires incontrélables qu'il peut provoquer, d'ot son surnom de
« gaz hilarant ». Initialement vendu sous forme de petites capsules pour siphon & chantilly, le N,O est
aujourd’hui disponible dans des formats plus volumineux spécifiquement destinés a I'usage récréatif
(bonbonnes ou « tanks »).

En Belgique francophone!, environ 3 % des éléves de I'’enseignement secondaire supérieur déclarent
avoir déja consommé au moins une fois du N,O. Chez les étudiant.e.s de I’enseignement supérieur,
l'usage au cours des 12 derniers mois s'éléve de 3 a 4 %. Dans ces populations, la consommation est
majoritairement occasionnelle. Chez les personnes consommatrices de drogues, la prévalence
rapportée est plus élevée (6 % au cours des 12 derniers mois).

Depuis 2024,
l'usage détourné ainsi que la vente en vue d'un usage détourné sont également passibles de
sanctions.

Lorsqu'il est utilisé & des fins récréatives, le gaz est généralement libéré dans un ballon de baudruche, puis inhalé. L'effet
euphorisant se manifeste rapidement, mais ne dure que quelques dizaines de secondes. Il peut s‘accompagner de
distorsions sensorielles, de bouffées de chaleur, d'une lourdeur corporelle ou d'une sensation de flottement, et d'une
faiblesse musculaire transitoire. A fortes doses, un effet dissociatif peut apparaitre, caractérisé par une indifférence aux
stimulations corporelles, voire une incapacité a mobiliser le corps.

En utilisation aigué : il y a un risque de bralures par le froid? d’'embolie pulmonaire, voire d'asphyxie®, en particulier en cas
de mauvaise utilisation (e.g. consommation du gaz sans réchauffement préalable, consommation dans un endroit confiné
ou via un masque). Des accidents sont également possibles suite & la modification de I'état de conscience et du
comportement. D'autres effets indésirables peuvent survenir (vertiges, nausées et vomissements).

En utilisation chronique : des complications graves peuvent apparaitre, généralement aprés plusieurs semaines ou mois

d'usage chronique :

e Complications neurologiques : myélopathies, neuropathies sensorimotrices périphériques, et plus rarement,
encéphalopathies®. Ces atteintes, les plus fréquentes en usage chronique, sont principalement dues a une inactivation
fonctionnelle de la vitamine BI2 (en raison de l'oxydation de I'atome cobalt), qui va entrainer une perturbation de Ia
reconversion de 'homocystéine en méthionine, laquelle est indispensable & la synthése de myéline. Les signes cliniques
incluent paresthésies, troubles moteurs, faiblesse généralisée et, dans les cas les plus graves, anomalies des réflexes.
On observe aussi une réduction de la force et de la sensibilité, ainsi qu'une perturbation des sensations douloureuses et
thermiques. Un déclin cognitif peut également étre observé (désorientation, MMSE déficitaire), de méme que certaines
manifestations psychiatriques, généralement en cas d'encéphalopathie (paranoia, délire, hallucinations). Le plus
souvent, ces symptdmes disparaissent progressivement en cas d'arrét de la consommation et de mise en place d'un
traitement adéquat. L'amélioration peut toutefois s’étaler sur plusieurs mois et des séquelles peuvent subsister.

» Complications hématologiques : l'inactivation de la vitamine BI2 peut entrainer une hyperhomocystéinémie et une
anémie macrocytaire mégaloblastique, qui augmentent conjointement le risque thrombotique (embolie pulmonaire,
thrombose veineuse, AVC)®®. Une hyperpigmentation cutanée sur la face dorsale des doigts et des orteils est également
parfois rapportée.

e Untroublelié d l'usage de N,O est désormais documenté dans la littérature’, bien que relativement peu fréquent.



L'exposition au N,O doit étre systématiquement envisagée dans le cadre du diagnostic différentiel lorsqu'on est en
présence de signes neurologiques évocateurs (polyneuropathie périphérique, myélopathie, encéphalopathie),
notamment chez des patient.e.s jeunes. Le bilan sanguin ne révélera pas forcément une carence en vitamine B12, en
raison du fait qu'il s‘agit d’'une inactivation fonctionnelle, d’autant plus que certains patient.e.s suppléent une potentielle
carence via des apports extérieurs (inutiles). Un taux élevé d’homocystéine est un marqueur sensible d'une exposition
récente, alors qu'un taux élevé dacide méthylmalonique (AMM) est plutét associé a la sévérité et chronicité des
symptémes®. Ces marqueurs ne sont toutefois pas spécifiques & I'exposition au N,O. Le dosage des vitamines B9 (folate) et
B12 est donc recommandé, de méme que I'évaluation de la fonction rénale, afin d’interpréter correctement les valeurs des
biomarqueurs. Les taux de méthionine ne sont quant & eux pas forcément déficitaires. L'IRM et 'TEMG peuvent étre utilisés en
complément pour objectiver les atteintes neurologiques.

En présence de symptdomes neurologiques, méme légers, I'arrét immeédiat de la consommation est essentiel afin de ne
pas compromettre davantage le pronostic. L'administration de vitamine B12 est également recommandée, mais elle
s'avere inutile en cas de poursuite de la consommation. Un accompagnement en addictologie ou en psychiatrie doit étre
envisagé en cas de trouble lié & I'usage et/ou de comorbidités psychiatriques. Une revalidation fonctionnelle peut s'avérer
nécessaire, selon la sévérité et le caractére invalidant des symptémes. Une récupération, partielle ou compléte, est
généralement observée apres plusieurs mois.

v En cas de paresthésies, de myélopathie, de neuropathie périphérique, d’encéphalopathie, de trouble cardio-
vasculaire inexpliqué et/ou de déclin cognitif, questionner via 'anamnése 'usage actuel ou récent de N,O. Les
dénis sont fréquents : il est donc essentiel d'instaurer un climat de confiance.

v Initier rapidement un bilan sanguin complet, et doser les taux d’homocystéine plasmatiques et d’AMM
plasmatiques (via de préférence un centre universitaire), ainsi que les taux de vitamines B9 et BI2. Prévoir
également une estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG/GFR) afin d’évaluer la fonction rénale. Le bilan
sanguin doit étre répété ponctuellement pendant toute la durée de la prise en charge.

~ Prévoir en cas de symptémes sévéres une IRM cervicale, voire cérébrale, ainsi qu’un EMG afin d’objectiver les
lésions neurologiques.

v En cas de confirmation d’exposition au protoxyde d'azote ou en cas de forte suspicion :

* Préconiser un arrétimmeédiat de la consommation.

o Administrer rapidement de la vitamine B12 per os (ou en intra-musculaire), en doses quotidiennes de 1 mg
pendant 1 & 2 semaines, suivies de doses hebdomadaires de Img en IM ou des doses quotidiennes de 2 mg par
voie orale, jusqu'd la disparition des symptémes. Cette administration n'est efficace sur les symptémes
neurologiques qu’en cas d'arrét complet de la consommation.

« L'administration d'acide folique (vitamine B9) doit s’envisager au cas par cas, uniquement en cas de déficit.

 Certains auteurs®" recommandent d’administrer de la méthionine (1 g par voie orale 3 fois par jour pendant au
minimum 4-6 semaines), mais l'efficacité de ce traitement est moins documentée, d’autant plus que les taux ne
sont pas forcément déficitaires chez les patient.e.s.

 Envisager un soutien en addictologie et/ou psychiatrie en cas de trouble lié¢ & l'usage de la substance, de
polyconsommation ou de comorbidités.
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