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NEUROPATHIES TOXIQUES
M CROCHET, X ZANLONGHI

INTRODUCTION

L’étiologie toxique est la plus fréquemment retrou-
vée devant une neuropathie optique bilatérale et
symeétrique d’évolution progressive (en dehors des
intoxications aigués) et non douloureuse 3. L’ex-
position au toxique peut étre niée ou ignorée par le
patient. Celle-ci doit étre systématiquement évo-
quée devant toute baisse d’acuité visuelle non ou
incomplétement expliquée, afin de tenter d’enrayer
I’évolution vers une atteinte irréversible.

Le pronostic dépend du toxique, du mode d’intoxi-
cation, de sa durée, de 1’association a d’autres
toxiques, et du terrain du patient (2 prendre en
compte surtout dans la prévention des affections
iatrogénes).

1. PHYSIOPATHOLOGIE

1.1. L’atteinte mitochondriale

L’atteinte mitochondriale ** serait au premier plan.
Les modifications de ["homéostasie extracellulaire
et intracellulaire entrainent des altérations du trans-
port axonal par action directe du toxique ou de ses
métabolites. L’atteinte atrophique est la plus fré-
quente. Une atteinte cedémateuse évoluant secon-
dairement vers |’atrophie est également possible.

1.2. Causes multifactorielles

Des facteurs inflammatoires et métaboliques modi-
fient I’élimination et 1’accumulation du toxique;
des facteurs héréditaires et nutritionnels, peuvent
s’associer rendant le diagnostic et la prise en charge
plus difficiles et le pronostic plus sévére.

2. DIAGNOSTIC POSITIF

2.1. Clinique typique et formes cliniques

2.1.1.: Forme clinique typique

Les circonstances de découvertes et signes fonc-
tionnels : L’atteinte visuelle peut étre isolée ou sur-
venir dans un contexte de prise médicamenteuse,
d’une pathologie professionnelle ou lors d’une
intoxication volontaire.

La baisse d’acuité visuelle est progressive, indolo-
re, bilatérale et le plus souvent symétrique mais
d’importance variable allant d’une simple vision
floue a une quasi-cécité. Les patients rapportent
¢galement un assombrissement, un changement de
la perception des couleurs, une perte des contrastes,
une photophobie ou des hallucinations visuelles.

L’interrogatoire recherche la chronologie et I’im-
portance des signes, la présence de toxique et la
dose recue, I’ancienneté de 1I’exposition, les antécé-
dents personnels médicaux et les habitudes du
patient. Au stade de début, seuls les signes subjec-
tifs peuvent exister, 1’examen ophtalmologique peut
¢étre normal, le diagnostic repose sur les examens
fonctionnels.

A P’examen, 1’acuité visuelle aux tests standards
peut étre normale ou seulement diminuée au test a
faible contraste. Elle peut étre effondrée jusqu’a la
cécité. L'examen en lampe a fente est normal, les
réflexes pupillaires sont habituellement normaux
dans les atteintes modérées.

L’examen du fond d’ceil peut étre normal ou révéler
une péleur papillaire discréte en temporal voire glo-
bale, un cedéme papillaire isolé ou associé a un
adéme rétinien.

Les explorations les plus sensibles sont celles qui
¢tudient la fonction du faisceau maculo-papillaire :
L’examen de la vision des couleurs

Parfois inaugurale @, la modification de la percep-
tion colorée est le plus souvent d’axe rouge vert,
d’axe bleu jaune ou sans axe systématisé. En cas
d’atteinte majeure, I’examen n’est pas réalisable.
Souvent les patients se plaignent du caractére déla-
vé des couleurs (manque de saturation).

La périmétrie

L’examen retrouve un scotome central, centro-cae-
cal, parfois une atteinte fasciculaire arciforme, ou
un rétrécissement concentrique.

L’examen de la sensibilité au contraste

La sensibilité au contraste est surtout diminuée dans
les hautes fréquences spatiales @ 7.
L’électrophysiologie

Les altérations sont non spécifiques mais précoces,
en regle plus précoce que les anomalies morpholo-
giques ©. (Fig. 1)

Les potentiels évogqués visuels (PEV) sont perturbés
précocement méme en 1’absence de baisse d’acuité
visuelle ©. Il s’agit souvent d’une diminution de
I’amplitude de la réponse aux stimulations par
damier (voire une déstructuration compléte), tradui-
sant un degré variable d’atteinte axonale. Cette
atteinte est parfois plus marquée que ne le laisserait
supposer I’acuité visuelle. L’augmentation de laten-
ce par altération de la conduction est plus rare, elle
peut survenir lors du traitement par éthambutol. ©
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Figure 1: Intoxication alcoolo-tabagique (3 paquets
de cigarettes/j): Chez ce patient de 35 ans, I'acuité
visuelle est 7/10 Parinaud 2 & droite, 8/10 Parinaud 2 a
gauche, le fond d'ceil est normal, il existe un scotome
centro-caecal, au PEV, la réponse au flash est destructu-
rée, au damier 60’, elle est bifide avec une latence aug-
mentée, au damier 15’ de latence allongée et de faible
amplitude, 'ERG mutifocal témoigne d'une fixation
instable en rapport avec le scotome central, 'OCT est
normal. L'atteinte fonctionnelle précede I'atteinte anato-
mique (Images S. Defoort).
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Figure 2: Intoxication alcoolo-tabagique de stade évo-
lué: 'acuité visuelle est a 5/10 Parinaud 4 & droite, 5/10
Parinaud 5 & gauche, il existe une atteinte asymetrique
avec des papilles pales au fond d’ceil, un scotome central
bilatéral; au PEV la réponse au damier 15 est retardée
et de faible amplitude surtout & gauche et & 'OCT I'épais-
seur de la couche des cellules nerveuses rétiniennes est
diminuée en temporal seulement a gauche, a droite elle
est surestimée. (Images S. Defoort).

Les autres examens dont I'électrorétinogramme
global, multifocal ou par pattern, est davantage
utile en cas de doute diagnostique ou pour situer le
niveau d’atteinte.

Tomographie par cohérence optique (OCT)

La perte au niveau de la couche des fibres ner-
veuses rétiniennes (RNLF), dans le faisceau macu-
lo-papillaire, ne se retrouve qu’au stade de neuropa-

thie confirmée ; il existe alors une bonne corrélation
avec l'acuité visuelle et les résultats du PEV. Au
debut de I’évolution, I’épaisseur du RNFL peut étre
normale ou surestimée &9, (Fig. 1 et 2)

Les prélévements sanguins et urinaires peuvent
étre utiles a la recherche du ou des toxiques suspec-
tés sur la base des éléments d’orientation cliniques
et paracliniques.

Les examens pour éliminer les autres causes
d’atteinte des voies optiques:

L’examen neurologique et I'IRM, le bilan cardio-
vasculaire et métabolique ainsi que la recherche
d’une anomalie génétique associée seront réalisés
selon le tableau clinique et para-clinique.

2.2. Formes étiologiques selon le toxique

La liste ne peut étre exhaustive. Seuls les toxiques
exogenes en cause dans les neuropathies optiques
sont a traiter. Les principaux sont regroupés dans le
tableau 1 (toxiques endogénes cf. chapitre 1V.6.2.).
Toutes les substances citées dans le tableau sont
marquées *.

2.2.1. Les causes non pharmacologiques :

La neuropathie a alcool éthylique* est de loin la
plus fréquente, elle associe une baisse d’acuité
visuelle avec scotome centro-caecal et secondaire-
ment amincissement de la RNFL électivement en
temporal, qui est précédée par la dyschromatopsie
et une altération du potentiel évoqué visuel avec
diminution caractéristique de 1’amplitude des
réponses.

L’intoxication a 1’alcool méthylique* est extréme-
ment sévere avec une perte majeure et souvent irré-
versible de la fonction visuelle.

Il existe une multitude d’autres toxiques non phar-
macologiques responsables de neuropathies
optiques. I est impossible d’étre exhaustif. Le
tabac* comme cause isolée de NOT reste controver-
sé. D’autres substances ont été trouvées associées
avec des neuropathies optiques mais avec des
niveaux de preuves variables: drogues hallucino-
genes, toxiques industriels (aniline, trichloréthyle-
ne, solvants), métaux dont le plomb (responsable de
paralysies oculomotrices, d’ischémie rétinienne et
d’encéphalopathie), le mercure et le thallium ainsi
que le monoxyde de carbone et les venins d’abeilles
et de serpents.

2.2.2. Les causes pharmacologiques sont redou-
tables car elles engagent la responsabilité médicale.
elles peuvent étre évitées par un bilan pré-thérapeu-
tique, et une surveillance prolongée tenant compte
du terrain du patient (ex : consommation d’alcool).
L’arrét immédiat de la prescription n’entraine pas




CHAPITRE 1V.6.1. - NEUROPATHIES TOXIQUES

‘QUIZ 1UZ ‘g SOUIWEYA :g
-nau : |ON ' a1ieqing-o121 enbijdo sjuAaU  GHON * inaugjue anbido alyje

awwelBounaI0}09] | 97 ‘ sWweibonoo-01j09]9 : HOF : saseuuoibueb san||so

SuONjeIAIqE SBP 9pUa

YA ‘Juswayed : | | ‘HeA-aBnol i Ay {[ensia onbon [enuajod : A3d ‘eue|ided awpso 140
doinau ;YON ' 8LWsI|ogeIaw  quu | XNauIaA-BIjul I A - SUUBIURID-
:|6ueb |20 ‘ sunel-na|q : rg : 8||@NSIA )NJE,p 8SSIE] I AVE ‘anbido aiydolie : Qv
Ba - senbydo saiyjedoinau ap sa|gesuodsal sanbixo} xnediould : | neajqel

‘anbixo} anbido aiyjedol
equl uoisuapadAy : OJ1LH

FILETR
SIBIED JUAWRIES “edsas ‘spuend]
aJ|e|nIsen| Al apIoXpod \Yse|} UONEIO|IUE saifesioway anbujuaduod) aung! aulENe afjauuassajo.d| 10948 augyhdo.d
-oipaed snsdejjod) ajopnue siogied| [IETIE USRS uoneuney syisafip sauds| sa3ej0) 103p| anbjuosyp| (19Bnue)
auonesdsal assangp asoppe apn| ‘anfie aseyd ua adjejided swapao| asuap| anbyxajjpue|asnaujwin| vondadiad INS uoissaidap) Iy e yg apiepp) sajepwsoy  uonsadu) ed andel J00A(8 auiAyi
AP OF afeya duatin 134 S@ug1[e 524 BYON| B4R BLIBJOS anbiieue aseupAw) anjssasdold Ay asopjoe| angie (s aPBIP SUINO} : suoneapouy|  anbyAyigw joodje
*nuasesed -dwayg)
“1JUa2U0I "SSP UO|1EUIPIOODU) L RTERIRTEN] sjansia saufljs no|
Jipaelgne] |esodway oY [LAELaS IIER] ajesgieNg no EIREN] snwdesiu (/3w og SALIPUOYO] anbnewayss|
15 SANULAP OY] A|qssands 1g.e| 3118 943 AYON| ‘[eNUAD ALY ajqeuen| 1un asepph & najy aigoydojoyd sauiewas bb) uuoydued ‘|2a| aueyjianins| OvINI
sjansia saudis no
JEQE) |00 13LIE IS ysey awgul +++ GHON| +IEQE] |00 E anbjiewashs
sjqelaney JaLe| SBIBIE| d0) |eauR0 @ i
qeunznises
HE Sapgan quupew
auun aidesiowiay) anejmsen| aauEyaning qewnwy|idy
3001 £ 09 auneydsp
UON sayuaguhiod Az Ys) ajexanoylaw
sanbjojonau pETT NON ajgeuen) sanbidojoinau apaspul ERTLTEINGS AUNSHMIA
Jaue i saao qeujuy
asadnaai 1aue do Aup by eydje N1 Hue
Juepuadap asop asesasatpoydsoyd
aisdoueka) %61 asejnasen| anbjuonp] § 3p sana)qiyu|
[EIRCELEREITY L] ajgeuen| aqoydojoyd (DE B ST ujea| ande| |yeuapjis
BURINISEA UIELIDY
uonele)poser apuojoid Ave UM
saideliowsy SUOIEWIOJIP) ucnesipAwp aupppeaysed
19418 Xnewsou sjojied| 40| ajqeLen 510U 9| apaup anbiuoip| ap ajegjew
sojespund sayanbss| anbynuainiod alueIsUOIU| auuaiploiky) B gsT B 0OE| BaEInIsEA UELA| 5-€ 8y
vl Fligngs| WBWASSRNNRI| AUULIOI| anbjieday BT JILH
Padgs dweyd O35 3|qis1ang. el SASRUOI K d0)| |3aed-osjuad)| “Anesayy a|geLe) aljeuow|nd sue QT g sjow | apaup) anbjuonp| auoiepojue
Bues |/8w g1/ B3I U0
awsedsosen K shsdejjos ewod| o [/By/Bu g <%0} - anbyuoiy)|
SUB 7 BSIOW ¢ uondiosge K| aupans saugydnode| 84 e pow| BPINS JUIWALOAE|
Aval ua asgdnags 003! UONBUW 1| oy, anbiuaiued| ‘uampas awapso| 5y g'T X0} asop apiojede alfojosod naua) 8
(33031 dweys oY uojjew|uzp| 503943 alapao| UBWBSSINR ajqesheue uou| apuojoud Ayg| SUIJ SUBIURZ XA 4G € £ [Bj3p! apanp| :andje uopeaxolu) aujuinb
sansia sauds|
ov) Jeqe] ‘ooje no anbijewshs|
ov e BHON Jenuas Y ajqevien) siow g anbieday “jynsuy aduefIanins| aupexoyoidp
“dwayg QuUanied 531€(0) ua 1RWIP| spansia sauds| apjjorauy
Ov no au VON| WS sualp nalejyd) noanbnewsisis|  109upyduwieioyd
oy|  1gue s aigeioney] 1pue} 4o |EU93 W0}005| >z aiqeisen sinal g7| apalp aue|BAINg suphuwoydans
joInguIEy| 50w s1najsn|d FIa0sse || | sjansia saudls|
anb anesd suiow U7 21828 YA |eJodwang ael 5U0Lp Inaje|ayd
S313NFS SUIOW 10N| JUEPAXOIIUE 130y | @3] ane|pded awapag NO {UBY 3We05| A EILLITER sinol p g 01 apaup) apizejuos|
AJd 1B} SY IS) posse | ||
‘dwayqfieuprane) Uz 133p|
uopuaAgid 2PAIASUOD yseY, anblyuaduo)| 8T [/B/Bw pg “spjod ‘a8g|
ov| 1pue s3ide sjow sinaisnid apnuydure| A3d 33 Av € /f uad) JUAWASSHFNG %5 & 7 [/8y/Bw 07| L NpIAPUY UOj3s| sjansia sauds|
SInajnod uoleinies|  Januiuod inad oy U7 £19-28 WA AUl 00Td 3| sind BYON| ‘|enuaa-o3ae +AH ajenuad 19ue sgude ue T suo|,p Inatej| no anbiewsisAs
ajseuod spad|  Ingap ne 3|qe P BETT ajuane | e /f 93 anoaud| Ingap ne sed| |eioduwia) Oy ‘|11UAD ALLOLaIS| 1] 1d B 213951 aedounaa| 11 Bp siow Z g| apanp BIUR|IBAINS, joinquieyly
asuodgpy ap sdwa) Fupaiay|
1gue s sjou) ¢ soumey apuojoid Aya T8 WA PP
A3d anb ayasnd| 7T ¢ £ ua agdnaas . apnyduwe| aydony noy| aygue apjueky ‘Banyns gui| sjansia saudys T8y
agdnags gy noe oy § 1 aflesnas aysenuod ayad 30034 ajesodwz) najed |EAIUaT aWoj0os Al |BuLOUf sajuagudjod auogied ap) biuoay; Jeqe}
A Jf apnyidue anejogno) IN3s K|
1[0} Ua [e3ae)) ON 4ns uopae (apowpaue) {auugsqe
1019p e 23AE N oy sind -013Ua) A0S, safenowgy|  swe:joodepadiy  psiuep apiojesiel xnesugd)
PO AIUNE| sajeJodwn) sa.qy ajeiodua) oy anbsew ajeqo|d| s|qesdjeue uou apuojoid Aya saapsadip|  anbjjoodje, 18 asop| S3J2|0} U 1DYIP no sppnsia saudls Al
oy # i adeinag ap uojiewawidne NGFP NE Lo ING3p NE ew.ou| suasodiy 1832 AY 2 nojj| sanbiBojonay alel ag|os) apaip anbjuoiy| anbjjAy1p joodje
%00 *SIMOAY SHNILOVA
SIMANDIS NOLNIOAT Li SNIWVKE SFHLNY Ad o A e TANSIA dWYHD Sirnnes UMY ININSIATLNDY | SILNIILLY STULNY JININDIHS S3LnoaviInN AEnnano s SINDIXOL
o4 S9p NOISIA INIWO3S wia D0TOHLVAOISAHd SIINVISNODHID

273




CHAPITRE 1V.6.1. - NEUROPATHIES TOXIQUES

toujours la réversibilité compleéte malgré une poso-
logie correcte et I’absence de facteurs de risques:
I’adhésion du patient et la vigilance du prescripteur
sont donc essentielles (pharmacovigilance).

En cas d’association de plusieurs médicaments
toxiques, la difficulté est d’identifier et d’arréter
celui qui est reconnu responsable. Par exemple lors
de la prescription simultanée d’isoniazide* et
d’éthambutol*, une NOT si elle est précoce oriente
vers l'isoniazide, si elle est tardive plutét vers
I’éthambutol. Certains auteurs préférent arréter les
deux, ou d’abord I’éthambutol dont la NOT est plus
severe et plus fréquente * '3, Lors du sevrage
alcoolique par le disulfiram*, une reprise ou une
aggravation de la NOT peut étre due a la reprise de
I’intoxication alcoolique, au tabac ou au disulfiram.
La responsabilité du médicament peut étre discutée
en cas de traitement par les inhibiteurs de la phos-
phodiestérase type 5 (sildenafil, tadalafil, vardena-
fil) ou les neuropathies optiques sont retrouvées
seulement chez des patients dgés présentant un ter-
rain vasculaire. Il en est de méme pour les NO sur-
venant en association avec un traitement par amio-
darone ou [’atteinte, bien que bilatérale, est
similaire a une neuropathie vasculaire (NOIA)
(Fig. 3).
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Figure 3: Intoxication a I'amiodarone: Un patient de
54 ans presente une baisse d’acuité bilatérale asympto-
matique avec cedéme papillaire bilatéral, un déficit cen-
tral bilatéral au champ visuel. Il existe une atteinte bilaté-
rale au PEV avec diminution d’amplitude et retard de
latence. L'évolution se fait vers une lente récupération a
l'arrét du traitement avec un scotome central bilatéral
résiduel a 3 ans.

Tels sont les médicaments ou classes thérapeutiques
le plus souvent incriminés: antiseptiques, antibio-
tiques, (hydroxyquinoléine et antiseptiques intesti-
naux, minocycline), antiviraux, anti-inflammatoires
et antalgiques (indométacine, piroxicam, dérivés

salicylés, ibuproféne, corticoides principalement
aprés arrét brutal de la prescription), quinine*
(Fig. 4), interféron a, digitaliques, 1évothyroxine,
contraceptifs oraux, clomiféne, almitrine, vitamine
A et dérivés (isotrétinoine, surtout si associé aux
cyclines), dapsone, cimétidine, arnica, déféroxami-
ne, (associé a une pseudo-rétinopathie pigmentai-
re). De facon plus récente, des NOT ont été asso-
ciées aux immunosuppresseurs, a la trithérapie dans
le VIH ("% et aux traitements en oncologie (tamoxi-
féne, ipilimumab) (D,

Figure 4: Intoxication a la quinine: Lors d’'une intoxica-
tion aigué due a une erreur de posologie (dose 4,5 g)
responsable d'un coma, la patiente présente au réveil,
une perception lumineuse mal localisée et des papilles
pales. Au PEV, I'amplitude est diminuée, 'ERG révéle
une atteinte globale. Au cours de I'évolution, l'acuité
visuelle et les PEV se normalisent, 'ERG reste altéré
sauf la réponse mixte, négativée. Les séquelles prédomi-
nent ainsi au niveau des coénes et de la rétine interne
(images M. Crochet, |. Moati).

3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Certaines intoxications responsables d’une atteinte
du systeme visuel central peuvent également entrai-
ner des troubles de la vision dont 1’origine est cor-
ticale : amphétamines, hypnotiques. (12

Les autres causes de neuropathies optiques doivent
étre e€liminées grace a 1’évolution clinique ou aux
résultats des explorations paracliniques.

En cas d’existence de neuropathies héréditaires ou
carentielles, ou I’atteinte mitochondriale est égale-
ment en cause, il est parfois difficile de faire la part
de la responsabilité¢ de chacune des causes poten-
tielles.

La cause toxique peut étre intriquée avec un méca-
nisme associé: I'intoxication par alcool éthylique,
une cause carentielle (vitamine B) ou génétique
(mutation de I’ADN mitochondrial de la neuropa-
thie optique de Leber) peuvent aggraver le pronos-
tic.
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- Les causes paranéoplasiques sont a distinguer des
atteintes dues aux thérapeutiques utilisées en onco-
logie.

- Les neuropathies optiques toxiques peuvent étre
liées ou aggravées par 1’association de plusieurs
toxiques.

4. EVOLUTION, PRONOSTIC

L’évolution et le pronostic sont variables selon le
toxique, en fonction de son action directe ou indi-
recte (avec cedéme papillaire ou la neuropathie
optique évolue vers 1’atrophie), son mode d’admi-
nistration, sa durée, la dose recue et du terrain du
patient (cf. tableau 1).

4.1. L’évolution favorable est possible a I’arrét du
toxique avec une récupération plus tardive de cer-
tains parameétres d’ou 1’intérét d’une surveillance
prolongée.

4.2. L’évolution avec séquelles ophtalmolo-
giques seules

Parfois malgré I’arrét de 1’intoxication, 1’atteinte
visuelle peut continuer a s’aggraver. L’idéal est
d’identifier les sujets a risque iatrogéne ou profes-
sionnel avant 1’exposition au toxique potentiel, et
de planifier une surveillance adaptée 3.

Les séquelles, parfois difficilement identifiables,
sont néanmoins invalidantes pour le patient. Elles
sont variables du simple flou visuel a la perte de
saturation colorée ou au scotome résiduel. Souvent
elles sont plus marquées et irréversibles jusqu’a la
cécité lors de prise en charge tardive et/ou d’asso-
ciation de toxiques.

Figure 5: Intoxication a I'amiodarone: Ce patient pré-
sente des séquelles pulmonaires et thyroidiennes, I'exa-
men du champ visuel de I'ceil gauche révéle un scotome
central et un rétrécissement des isoptéres bilatéraux 10
ans aprés arrét du fraitement.

4.3. L’évolution vers les séquelles générales
(Fig. 5) est souvent associée a une détresse respi-
ratoire, un collapsus ou une atteinte neurologique
dans le cadre de I'intoxication aigué.

5. PARTICULARITES PEDIATRIQUES
Chez I’enfant, la baisse d’acuité visuelle initiale et
I’cedéme papillaire est souvent plus important, avec
hypertension intracranienne (HIC) avec la difficulté
du diagnostic étiologique.

La cause accidentelle est la plus fréquente. Une
cause iatrogéne est de diagnostic et de surveillance
plus difficile. Les méthodes objectives sont a inter-
préter en tenant compte de la maturation des voies
visuelles. En plus des toxiques énumérés chez
’adulte, il faut évoquer les cyclines (si posologie >
50 mg/kg/j), la carence en vitamine D (cedéme
papillaire du rachitisme) ou une compression par
dépdts calciques en cas d’hypervitaminose, la vita-
mine A et la chimiothérapie anticancéreuse. La neu-
ropathie optique peut étre associ¢e 4 une feetopa-
thie alcoolique.

6. TRAITEMENT

Le traitement passe par

- ’arrét du toxique immédiatement aprés identifica-
tion lors de toxiques multiples,

- I’élimination du toxique et la maitrise des consé-
quences métaboliques: contréle de 1’élimination
hépatique et rénale, lutte contre 1’acidose,

- le traitement des effets toxiques: vitaminothéra-
pie, antioxydants, antidote, la prévention: I'utilisa-
tion d’un carnet de suivi thérapeutique pour éviter
une nouvelle intoxication, et I’arrét d’exposition en
cas de maladie professionnelle (consulter le site:
http://ansm.sante.fr).

7. CONCLUSION

Diagnostic d’élimination, les neuropathies optiques
toxiques doivent étre recherchées systématique-
ment par un interrogatoire minutieux et un examen
approfondi devant toute baisse d’acuité visuelle.
Elles peuvent s’associer & une autre étiologie et en
aggraver le pronostic. Leur évolution, parfois favo-
rable, repose avant tout sur 1’arrét du toxique avant
I’apparition d’atteintes irréversibles locales ou
générales. Lors de la prescription et la surveillance
d’un traitement toxique pour le nerf optique, il est
indispensable de rechercher chez le patient un fac-
teur favorisant ou aggravant. Le diagnostic précoce
des formes pauci-symptomatiques passe par les
examens fonctionnels les plus sensibles (vision des
couleurs, potentiels évoqués visuels).
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PHARMACOVIGILANCE

Si vous pensez & une étiologie médicamenteuse,
vous devez contacter I'un des 31 centres régionaux
de pharmacovigilance (CRPV). Implantés au sein
des CHU, ils couvrent I’ensemble du territoire : site
internet:
http://www.centres-pharmacovigiolance.net/

C’est le CRPV qui se charge, a partir de votre noti-
fication, de récolter toutes les données nécessaires
afin d’établir I’imputabilité de 1’événement au
médicament a partir de critéres chronologiques,
semiologiques et bibliographiques. Par retour, il
vous informe des résultats de son évaluation.
(http://ansm.sante.fr/Activites/Pharmacovigilan-
ce/Organisation-de-la-pharmacovigilance-nationa-
le).

TOXICOVIGILANCE

Pour permettre la révision et ’extension des
tableaux et une meilleure connaissance des mala-
dies professionnelles, I’article L. 461-6 du Code de
la Sécurité sociale impose a tout docteur en méde-
cine de déclarer tout symptome d’imprégnation
toxique ainsi que toute maladie ayant un caractére
professionnel et figurant sur une liste. 11 doit égale-
ment déclarer tout symptome et toute maladie, non
comprise dans la liste, mais présentant a son avis un
caractere professionnel ©. La déclaration, anonyme
doit étre faite sur un formulaire ad hoc et adressée
au ministére du travail par ’intermédiaire des
Meédecins Inspecteurs Régionaux du Travail
(MIRT) @4, Un guide trés complet, ED 835, est
publié et régulierement actualisé par I'INRS (%),
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