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GENERALITES
1. Introduction

La plupart des atteintes neurologiques d’origine professionnelle sont des atteintes périphériques, de survenue souvent tardive, donc difficiles à attribuer aux conditions de travail.


L’augmentation de l’incidence des pathologies neurologiques centrales dégénératives doit inciter le médecin du travail à une recherche attentive sur les effets potentiels de l’environnement de travail sur ces maladies.

2. Neuropathies périphériques
2.1 Notions cliniques

Un ou plusieurs nerfs périphériques peuvent être touchés.

Les polyneuropathies comportent une atteinte des nerfs de manière bilatérale et relativement symétrique. En  milieu professionnel, elles sont, le plus souvent, d’origine toxique.

La mononeuropathie ou l’atteinte de type neuropathie focale ont habituellement une origine mécanique.

On peut retrouver soit une atteinte de l’ensemble des composantes motrices, sensitives et trophiques (généralement d’origine toxique professionnelle), soit d’une atteinte dissociée (motrice pure, sensitive pure ou mixte). L’étiologie peut alors être toxique, traumatique, voire microtraumatique dans le cas d’une pathologie par mouvements répétitifs.

Les symptômes cliniques associent fréquemment paresthésies, douleurs, et autres troubles sensitifs. Les anomalies sensitives sont soit distales et symétriques (en gants, chaussettes par exemple) pour les polyneuropathies, soit limitées à un territoire cutané précis d’un nerf pour les neuropathies focales.

Les signes d’appel sont :

· des troubles de la marche avec fatigabilité, difficulté pour monter les escaliers voir même paraparésie.

· Des troubles moteurs (faiblesse musculaire) symétriques souvent distaux et dont la topographie varie selon l’étiologie.

· Des troubles sensitifs subjectifs, symétriques, distaux avec paresthésie, douleur, crampe…

· Des troubles trophiques en regard de l’atteinte neurologique

· Abolition des réflexes ostéotendineux (ROT)

L’examen clinique comprend l’étude de la force et du tonus musculaire, des sensibilités et des réflexes.

Comme les polyneuropathies distales les plus fréquentes touchent préférentiellement les axones les plus longs, l’examen des réflexes ostéotendineux est un moyen sensible de détection précoce. La faiblesse musculaire peut être aussi un très bon moyen de dépistage initial des polyneuropathies toxiques.

2.2 Electromyogramme

L’analyse des vitesses de conduction nerveuse représente la base de l’évaluation exacte des lésions.

Le principe repose sur le recueil de la réponse électrique d’un nerf ou d’un muscle après stimulation à différents niveaux de leur trajet. Les vitesses de conduction nerveuse et les amplitudes des réponses sont enregistrées afin de détecter et de préciser l’existence d’une lésion périphérique, son niveau et son étendue. 

L ‘EMG met en évidence l’importance de la dénervation, en montrant un appauvrissement et une accélération des tracés à l’effort (traduit la raréfaction des unités motrices utilisables).

La mesure des vitesses de conduction permet de faire la distinction entre :

- neuropathie axonale : l’anomalie touchant primitivement l’axone, les vitesses de conduction et les latences distales sont normales ou subnormales mais on retrouve une diminution d’amplitude du potentiel évoqué du nerf stimulé, traduisant la diminution du nombre d’axones fonctionnels.

- neuropathies démyélinisantes : l’anomalie touchant primitivement  la gaine de myéline, il y a donc une diminution notable des vitesses de conduction et une augmentation des latences distales, sans nette diminution d’amplitude si il n’y a pas d’atteinte axonale associée.

Exemples : - mononeuropathie par compression : diminution locale de la vitesse de conduction nerveuse au niveau de la compression

- polynévrite : atteintes plus diffuses et symétriques et dans le cas d’une polynévrite toxique, les atteintes primaires sont souvent axonales.

Les examens électromyographiques ne sont  réalisables qu’en milieu spécialisé, ce qui, en pratique, est susceptible de retarder un dépistage précoce.

2.3 Autres examens complémentaires:
Biopsie neuromusculaire, examen invasif, ne doit être demandée, qu’en dernier recourt dans l’exploration étiologique d’une polyneuropathie, et uniquement par le neurologue. Elle pourra montrer des signes d’atrophie musculaire neurogène, de démyélinisation segmentaire, de dégénérescence axonale.

L’examen du liquide céphalo-rachidien est, en cas de polynévrite, généralement normal.

Le bio-estésiomètre et l’Optacon sont aussi utilisés en clinique pour évaluer de manière plus fiable les seuils de sensibilité aux vibrations chez des patients présentant une polyneuropathie.

La thermographie, pour détecter les anomalies de température cutanée au voisinage des lésions neuronales, reste encore discutée.

2.4 Diagnostic étiologique

2.4.1 Etiologie des mononeuropathies

· Syndrome du canal carpien
C’est le plus classique et le plus fréquent des syndromes canalaires. En milieu de travail, il peut être lié à des mouvements répétitifs de type hyperextension répétée ou prolongée du poignet, à l’utilisation fréquente de l’appui carpien ou l’habitude d’appuyer outils ou objets sur le talon de la main.

Il est fréquemment plus sévère du coté dominant, ce qui peut être en faveur de l’origine professionnelle lorsqu’il existe d’autres cofacteurs associés tels que le canal carpien étroit, le diabète, la polyarthrite rhumatoïde.

L’existence de douleurs du poignet et de paresthésies dans le territoire du nerf médian (trois premiers doigts et face externe de l’annulaire), la reproduction des douleurs par la manœuvre de Phalen ou la percussion du nerf médian dans le canal (signe de Tinel) sont en faveur du diagnostic. Celui-ci doit être confirmé par un EMG comportant l’étude des vitesses de conduction nerveuse.

L’EMG met en évidence une diminution de la vitesse de conduction nerveuse sensitive dans le territoire médian distal et une prolongation de la latence motrice du médian distal. Ceci peut coexister avec des latences intactes sur le nerf cubital homolatéral.

· Autres syndromes canalaires

Les autres syndromes canalaires réparés en pathologie professionnelle (tableau 57 des MPI) sont :

- nerf cubital : le syndrome de la loge de Guyon au niveau du poignet et le syndrome de la gouttière épitrochléo-olécrânienne au niveau du coude ;

- la compression du nerf sciatique poplité externe au niveau du col du péroné à la suite de positions accroupies prolongées accroupies.

2.4.2 Etiologie des polyneuropathies

· Influence des modalités d’exposition :

Une neuropathie périphérique peut survenir tardivement après une exposition aiguë à une concentration élevée d’un neurotoxique. C’est le cas des polynévrites aux organophosphorés ou à l’acrylamide. L’évolution de la neuropathie dépend alors de l’intensité de l’atteinte nerveuse.

Mais la plupart des cas de polynévrites toxiques d’origine professionnelle, sont secondaires à une exposition chronique à de faibles doses de neurotoxiques, comme les métaux lourds ou les solvants organiques. Le résultat est l’apparition insidieuse d’une neuropathie progressive avec une lente récupération après arrêt de l’exposition.

De manière générale, la plupart des neuropathies périphériques d’origine toxiques sont réversibles à l’arrêt de l’exposition.

· Le plomb : 

Physiopathologie :

Les expositions chroniques par ingestion ou inhalation de plomb peuvent entraîner l’apparition d’une neuropathie périphérique caractérisée par une atteinte de la gaine de myéline et touchant essentiellement les fibres motrices. Aussi, en cas d’imprégnation saturnine, les vitesses de conductions motrices sont précocement altérées aux quatre membres.

Signes cliniques : 

Le tableau clinique constitué qui va être décrit est aujourd’hui rare. Il a été remplacé par des anomalies électriques retrouvées à l’EMG.

La polynévrite saturnine a des caractéristiques cliniques particulières. Son début est insidieux, sa progression est symétrique, de type flasque avec abolition des ROT mais sans signes sensitifs majeurs.

Elle simule fréquemment une paralysie radiale ; c’est la forme dite « pseudo-radiale de Remack». Ici, le début est progressif avec une sensation de faiblesse de la main, parfois il existe de légères sensations de fourmillement mais jamais de véritables douleurs. La paralysie touche d’abord l’extenseur commun des doigts en respectant l’extenseur propre du II et du V. lorsque l’on demande au patient de relever les doigts, il ne peut que relever l’index et l’auriculaire, il « fait les cornes ».

Puis quand la neuropathie progresse, la main a un aspect pendant ou en col de cygne avec les doigts fléchis sur les métacarpiens. Le sujet ne peut pas la relever mais en revanche il peut écarter les doigts car il y a conservation des interosseux.

Une des caractéristiques de cette neuropathie est la conservation de l’activité du long supinateur : quand le sujet fléchit le bras et que l’on s’oppose à son mouvement, on voit saillir la corde du long supinateur. Ce muscle était innervé par le radial, on comprend ainsi l’appellation pseudo-radiale.

Il existe d’autres formes cliniques, certaines se traduisant par l’atteinte du bras et de l’épaule, d’autres présentant une atrophie de l’éminence de l’hypothénar et un aspect de main en griffe avec une atteinte des interosseux. Des atteintes prédominant aux membres inférieurs ont été décrites avec atteinte de la région antéro externe de la jambe. On peut également retrouver une atteinte des paires crâniennes (paralysie laryngée ou troubles des oculomoteurs).

Le diagnostique d’un saturnisme se fait aujourd’hui plus souvent sur le anomalies biologiques demandées au titre de la surveillance médicale spéciale.

La récupération dépend de la sévérité de l’intoxication, et est souvent, malgré les traitements chélateurs, incomplète.

Professions à risque :

- Les sujets manipulant des produits renfermant du plomb ou du minerais de plomb alliage ou toute autre combinaison, sont susceptibles de développer un saturnisme.

- Les peintres, surtout lors de travaux de décapage mécanique ou par chaleur d’anciennes peintures à base de chromate de plomb ou d’anti-rouille. 

- les activités de métallurgie, de fonderie, de plomberie industrielle, de soudage, ou de fabrication d’accumulateur ou de matières plastiques, peuvent entraîner une exposition au plomb.


Réparation :

La neuropathie saturnine est reconnue comme maladie professionnelle au titre du tableau n°1 du régime général. La liste des professions relevant de ce tableau est indicative.

· Arsenic

Physiopathologie :

L’arsenic est un métal. L’exposition aiguë ou chronique à ce toxique peut entraîner l’apparition d’une neuropathie périphérique.

La neuropathie à l’arsenic est caractérisée par une dégénérescence axonale primaire avec occasionnellement une démyélinisation associée (surtout lors des expositions aiguë). L’EMG montre une diminution d’amplitude des potentiels évoqués sensitifs et moteurs avec des signes de dénervation (tracé pauvre et accéléré).

Signes cliniques :

Les atteintes neurologiques peuvent être précédées d’une symptomatologie digestive notamment en cas d’intoxication aiguë (nausées, vomissements, diarrhées, douleurs abdominales).

Cliniquement la polynévrite à l’arsenic ressemble à la polynévrite alcoolique, elle est essentiellement sensitive, douloureuse et associée à des paresthésies distales. Elle prédomine aux membres inférieurs. On retrouve des douleurs lors de la palpation des muscles au niveau des mollets. Les signes moteurs apparaissent secondairement, au niveau des muscles plantaires et de la loge postérieure de la jambe.

Chez un sujet présentant ce type de symptomatologie, il faut éliminer une origine éthylique et rechercher des signes d’intoxication arsenicale chronique : kératodermie, mélanodermie, conjonctivite.

Cette polynévrite est aujourd’hui très rare. Après l’arrêt de l’exposition, la récupération est lente et il peut persister un déficit proportionnel à la sévérité de la neuropathie.

Professions à risque :

Les sujets manipulant l’arsenic ou un de ses composés oxygénés ou sulfurés. L’arsenic sert à la fabrication de certains colorants (vert de scheele ou de scheinfert) ou de certains insecticides.

Réparation :

La neuropathie à l’arsenic est reconnue comme maladie professionnelle au titre du tableau n°20 du RG et n°10 du RA. La liste des professions relevant de ce tableau est indicative.

· N-hexane

Physiopathologie :

C’est un solvant puissamment neurotoxique notamment par son métabolite et marqueur biologique la 2-5-hexanedione.

Une exposition chronique au N-hexane entraîne des perturbations du transport axonal en déstructurant l’organisation des microfilaments. Il en résulte une dégénérescence axonale distale. Ces modifications axonales entraînent secondairement une démyélinisation et donc un ralentissement des vitesses de conduction.

La biopsie neuro-musculaire, lorsqu’elle est réalisée, montre une démyélinisation segmentaire associée à des déformations segmentaires de l’axone (enflé par endroits) et cet aspect est en faveur d’une neuropathie liée aux hexacarbones.

Signes cliniques :

Une exposition chronique donne une polynévrite sensitivo-motrice prédominant essentiellement aux membres inférieurs mais pouvant également toucher les membres supérieurs. Elle peut s’accompagner de signes centraux à type de vertige ou de céphalée, une dégénérescence maculaire peut également être retrouvée.

Professions à risque :

Le N-hexane est présent dans les encres, les colles notamment pour le cuir et les matières plastiques, et les essences spéciales. Ainsi des polynévrites sensitivo-motrices ont été rapportées chez les ouvriers de la chaussure et la maroquinerie. Les laboratoires de recherche et d’enseignement utilisent également le N-hexane comme solvant principal en chromatographie.

Réparation :

La neuropathie au N-hexane est reconnue comme maladie professionnelle dans le cadre des expositions à l’hexane au titre du tableau N°59 du RG et N°41 du RA.

La liste des professions relevant de ce tableau est indicative.
· Sulfure de carbone

Signes cliniques : 

Il s’agit d’une atteinte sensitivo-motrice avec une fatigabilité musculaire progressive et des difficultés à la marche. Les nerfs et les muscles sont douloureux à la pression et le sujet se plaint de paresthésies diffuses.

Professions à risque :

Les sujets travaillant dans le textile synthétique. On le retrouve aussi dans les insecticides.

Réparation :

La neuropathie au sulfure de carbone est reconnue comme maladie professionnelle au titre du tableau N°22 du RG et N°8 du RA.

· Tétrachloro-éthane 

Signes cliniques :

La neuropathie au tétrachloro-éthane donne une atteinte sensitivo-motrice non douloureuse, à début rapide touchant les interosseux des mains et des pieds. Les réflexes ostéotendineux sont diminués, les réflexes du voile et les réflexes pharyngés sont abolis, avec le risque de fausses routes. Il existe parfois des paresthésies associées dans les mêmes territoires.

Professions à risque :

L’utilisation de ce solvant est devenue rare aujourd’hui.

Réparation :

Tableau N°3 du RG.

· Mercure

Le mercure donne une atteinte motrice non douloureuse

On la retrouve lors de l’utilisation de mercure ou de dérivés mercuriels.

La neuropathie au mercure n’est pas citée dans le régime général ni dans le régime agricole.

· Thallium

Cela donne une atteinte sensitivo-motrice non douloureuse. Le principal risque est l’utilisation de pesticides.

Elle n’est pas citée dans le régime général ni dans le régime agricole.
· MPCA

Cela donne une atteinte motrice sévère. Le principal risque est l’utilisation de pesticides.

Elle n’est pas citée dans le régime général ni dans le régime agricole.

· Organo-chlorés

Cela donne une atteinte motrice, rare. Le principal risque est l’utilisation de pesticides.

Elle n’est pas citée dans le régime général ni dans le régime agricole.

· Brucellose chronique

Elle peut comprendre dans son tableau des névrites radiculaires.

3. Neuropathies centrales d’origine toxique

3.1. Définition

Les manifestations neurotoxiques centrales peuvent inclure de simples changements de comportement tels que somnolence, fatigue, perte de conscience, troubles de mémoire, troubles comportementaux.

Mais on peut aussi mettre en évidence des signes ou des symptômes relevant de l’ensemble de la pathologie neurologique centrale. Ils se manifestent de façon aiguë (convulsions, ataxie aiguë, syndrome vertigineux, céphalées, comas) ou de façon chronique et sont alors regroupés sous le terme générique d’encéphalopathie toxique chronique. 

Il s’y associe des perturbations de l’ensemble des fonctions centrales (mémoire, comportement raisonnement, orientation, affectivité, attention et parfois la thymie), conséquence d’une dégénérescence plus ou moins importante de l’ensemble des structures cellulaires au niveau cérébral.

L’ensemble des perturbations doit conduire à la réalisation d’un bilan neurologique complet, à la recherche de lésions morphologiques et fonctionnelles centrales (diagnostic positif et aussi différentiel).

Ce bilan comprend :

- un examen clinique +/- biologique (perturbations hépatiques, rénales, etc…)

- application d’une batterie de tests psychométriques

- un EEG

- un scanner cérébral ou une IRM cérébrale


- des potentiels évoqués visuels, auditifs, somesthésiques, musculaires etc…
3.2. Tests neurocomportementaux

Ils sont actuellement considérés comme la meilleure méthode d ‘évaluation des troubles neurotoxiques centraux. La plupart des symptômes sont en effet peu spécifiques et difficiles à différencier de troubles fonctionnels plus bénins.

Les tests permettent d’avoir de informations objectives et comparables sur les différentes fonctions cérébrales centrales. Leurs scores de normalisation permettent de savoir si le patient se situe dans une situation pathologique ou non.

Les tests les plus fiables sont, dans le cadre des intoxications professionnelles, ceux qui ont été réalisés sur des populations exposées. Ainsi même les désordres la plus fins peuvent être indicatifs d’une neurotoxicité à minima. Parmi les tests le plus utilisés, on retrouve deux batteries et une échelle spécifique d’évaluation :

· la batterie de Halstead-Reitan : elle est très longue à réaliser (environ 10h) elle comprend entre autres des tests d’intelligence et de mémoire de la WAIS (Welscher Adults Intelligence Scale) et l’analyse de temps de réaction, pour juger de la rapidité des réponses sensitivo-motrices

· la batterie LNNB (Luria Nebrasca Neuropsychological Battery) : elle est plus rapide (3h) et teste les fonctions sensorielles, celles de la mémoire et de l’intelligence

· l’humeur est en général évaluée par l’intermédiaire de la MMPI ou Minesota Multiphasic Inventory Scale.
L’OMS recommande une batterie supplémentaire pour harmoniser les résultats des différentes études. Cette batterie de tests comporte plusieurs modules :

· pour la personnalité et l’humeur, il s’agit de l’échelle POMS (Profile Of Mood States),

·  pour la mémoire et l’attention : l’échelle de rétention visuelle de Sternberg ou la Digit Span,

·  pour la perception visuelle : le test de rétention visuelle,

·  pour la mémoire visuelle et visiospatiale : le Symbol Digit, 

·  pour la vitesse motrice : le temps de réaction avec battement du doigt 

·  pour la dextérité et l’équilibre : le test de coordination œil-main.

La plus grande difficulté réside dans l’application de ces tests aux intoxications qui ont eu lieu dans le passé. Il manque souvent les données de l’exposition exacte, sur son niveau et il devient très difficile de juger de la responsabilité exacte de ce passé professionnel dans la survenue des troubles.
3.3. Diagnostic étiologique des encéphalopathies
Les agents toxiques sont ici aussi très nombreux. Nous ne citerons que le plus importants.

· Plomb :

Le tableau clinique classique par intoxication aiguë massive inclut ataxie, confusion, convulsions, fatigue et troubles de l’humeur. Mais ce type d’intoxication massive est devenu rare et on s’attache à dépister par les tests les troubles neuropsychologiques minimes liés à l’exposition chronique à petites doses.

(Tableau n°1 du RG)

· Solvants

Ce sont les substances chimiques les plus utilisées en milieu de travail. La neurotoxicité aiguë des solvants à doses massives est bien connue et associe céphalées, nausées, asthénie, sensation d’ébriété, baisse de la vigilance pouvant aller jusqu’au coma. Des convulsions ont été rapportées exceptionnellement après exposition aux solvants présents dans les peintures et colles.

Le syndrome psycho-organique lié à une intoxication chronique est plus discuté. Mis en évidence par des études épidémiologiques scandinaves, il associe des troubles de la mémoire, du raisonnement, de l’attention, de l’affectivité, associés à des plaintes de type asthénie, troubles du sommeil, troubles de concentration, irritabilité. Les batteries de tests réalisées « en rétrospectif » permettent selon certaines études de dépister des altérations sensibles des fonctions supérieures. Même si les conditions méthodologiques de ces études sont souvent mises en cause, la surveillance des travailleurs exposés est désormais l’un des enjeux de la recherche neurologique professionnelle.

Tableaux n° 3, 9, 11, 12, 13, 15 et 84 du RG

· Arsenic :

Les signes d’intoxication chronique associent asthénie, faiblesse, anxiété avec des nausées et vomissements, diarrhée et bouffées de chaleur. Chez les patients présentant une intoxication arsenicale il existe un syndrome associant malaise, instabilité émotionnelle, insomnie et dépression.

Tableau n°20

· Manganèse:
Il peut entraîne l’apparition des signes d’irritabilité, de nervosité, de labilité émotionnelle. Certains cas d’hallucinations ou de comportements impulsifs ont été décrits sous le nom de folie du manganèse chez des mineurs de manganèse soumis à de fortes expositions.

Tableau n°39

· Insecticides organophosphorés

Ils agissent en modifiant la disponibilité de l’acétylcholine. 

Les  signes les plus fréquents rapportés sont l’agitation aiguë, les troubles de la vigilance et de la mémoire, les difficultés de concentration, du langage et parfois des troubles de l’humeur de type dépression. La persistance de troubles chroniques après intoxication aiguë est fréquemment citée avec anxiété, céphalées, irritabilité et troubles de la mémoire.

Tableau n°34

· Sulfure de carbone

Les formes d’intoxication aiguë avec manifestations délirantes sont heureusement devenues exceptionnelles, mais on retrouve par contre fréquemment des signes neuropsychologiques mineurs de type céphalées, irritabilité, cauchemars hyperesthésie génitale.

Tableau n°22

· Oxyde de carbone

Il peut être à l’origine de signes neurologiques périphériques ou centraux multiples ; seul le syndrome d'intoxication aiguë avec céphalées et vertiges peut être réparé en tant que maladie professionnelle.
Tableau n°64
4. Autres manifestations neurologiques professionnelles

4.1. Maladies neuro-dégénératives et mouvements anormaux

Les mouvements anormaux peuvent être de type Parkinson, par exemple à la suite d ‘exposition au manganèse, au sulfure de carbone, au monoxyde de carbone, au n-méthyl, 4-phényl tétrahydropyridine (MPTP), à certains pesticides et insecticides, ou par traumatismes répétés chez les boxeurs.

On peut aussi mettre en évidence une ataxie, des myoclonies et des tremblements à la suite d’exposition au bromure de méthyle, au chlorure de méthyle et au mercure.

4.2. Atteintes neurosensorielles

Elles sont variées, citons :

· l’amaurose, l’amblyopie, la diplopie, l’hyperacousie, les troubles du langage, la dysarthrie et les vertiges secondaires à l’exposition au bromure de méthyle.

· La diplopie à la suite d’une exposition au chlorure de méthyle.

· La névrite optique par intoxication au sulfure de carbone ou exposition aux dérivés halogénés des hydrocarbures aliphatiques.

· Les troubles auditifs par exposition au bruit ou, chez les plongeurs, par action barotraumatique.

4.3. Localisations neurologiques des maladies infectieuses professionnelles

Il s’agit principalement de la méningite à méningocoques ou à pneumocoques contractées en milieu hospitalier (tableau 76), l’ornithose-psittacose (tableau 87), la brucellose (tableau 24) et la maladie de lyme (tableau 19).

4.4. Atteintes médullaires de type sclérose latérale amyotrophique

Elles apparaissent au décours d’une exposition au plomb. Par ailleurs, le bromure de méthyle est susceptible d’induire des troubles encéphalomédullaires.

4.5. Glioblastome cérébral

Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évidence un lien significatif entre l’exposition professionnelle et le risque de gliome et glioblastome : dérivés nitrés (nitrosamines, nitroso-urées), arsenic, mercure, fer, autres métaux lourds, dérivés de pétrole. Le rôle des champs magnétiques est aussi très discuté. Signalons que le plomb a été retrouvé lié significativement aux méningiomes.

5. Conclusion 

Pour rechercher l’étiologie professionnelle d’une neuropathie, il faut :

· faire le diagnostic clinique et paraclinique à l’aide d’un examen clinique fin chez les sujets exposés avec interrogatoire poussé à la recherche d’une atteinte sensitive.

· Faire un interrogatoire sur le cursus professionnel

· Suivre l’évolutivité

· Faire une enquête professionnelle

· Faire un suivi médical des sujets exposés comprenant l’examen clinique fin, la biologie et le biomonitoring (pour le plomb, le mercure et d’autres métaux et les solvants), les examens complémentaires.
EXEMPLES DE CAS CLINIQUES

1. CAS CLINIQUE NEUROPATHIE PERIPHERIQUE TOXIQUE

Monsieur C, 61 ans en 1980

Poseur de revêtement de sols pendant 30 ans, à la retraite au moment de l'observation, Monsieur C. utilisait des colles contenant des solvants dont probablement de l'héxane.

Il présentait une polyneuropathie sensitivo-motrice des membres inférieurs avec une baisse de la force musculaire de la loge postérieure, une abolition du réflexe achilléen et une hypoesthésie en chaussette.

La symptomatologie était progressive et insidieuse, marquée au départ par des paresthésies des extrémités des membres inférieurs.

L'origine professionnelle a été évoquée compte tenu de la profession du patient et de l'absence de diagnostic différentiel (pas de pathologies métabolique, nutritionnelle, infectieuse, systémiques ou immunologique retrouvées).

Il n'y a pas eu d'enquête professionnelle ni de résultat d'EMG retrouvés dans ce dossier.

2. CAS CLINIQUES DE SYNDROME PSYCHO-ORGANIQUE TOXIQUES

Expérience d'une consultation de pathologie professionnelle de l'hôpital Cochin (1987-1993) Professeur F.CONSO

CAS N°1

Ce salarié de 25 ans travaille depuis 9 ans dans une entreprise de traitement des peaux.

Il est affecté depuis 5 ans à un poste de dégraissage qui utilise des machines alimentées en perchloéthylène. Il signale au moins un accident aigu de type narcotique lors d'une erreur de manipulation.

Lors de la première consultation, à la demande du médecin du travail, le salarié s'exprime avec réticence sur sa symptomatologie, qu'il tend à minimiser. On apprend cependant qu'un autre opérateur a démissionné de ce poste en raison d'intolérance aux conditions de travail.

Le bilan psychométrique montre des épreuves mnésiques très altérées, des troubles de concentration et d'attention et conclut à l'organicité des perturbations décelées.

L'évaluation de l'exposition au perchloéthylène sur les lieux de travail et l'examen biométrologique  concluent à une exposition importante à ce solvant.

L'opérateur porte un masque filtrant dont les cartouches sont changées toutes les 3 semaines.

Un changement des cartouches plus fréquent est préconisé en attendant des modifications technologiques prévues 6 mois plus tard.

Le salarié est revu après 2 ans sans exposition au risque (changement de poste de travail).Le bilan psychométrique montre alors une très nette amélioration des performances, qui sont maintenant conformes au niveau socioculturel du patient.
CAS N°2

Un peintre en bâtiment de 47 ans travaillant dans un établissement hospitalier signale une fatigue, des céphalées et une diminution de l'olfaction.

Le bilan psychométrique note des anomalies qualitatives et quantitatives au test de rétention visuelle de Benton avec anomalies organiques caractérisées au Rorschach.

Au plan sensoriel, on retrouve une diminution de l'olfaction et des altérations concordantes des potentiels évoqués visuels, auditifs et somesthésiques. On note également une discrète élévation des gammaGT non expliquée par une prise médicamenteuse ou par une exogénose.

L'exposition professionnelle aux mélanges de solvants des peintures usuelles du bâtiment est patente depuis 17 ans.

Ce peintre bénéficie d'un reclassement au sein de son service. Revu 18 mois plus tard, il signale une nette amélioration subjective. Le bilan psychométrique et les potentiels évoqués sont identiques à ceux pratiqués initialement. On suggère le maintien de l'inaptitude  à la manipulation des solvants ainsi qu'une déclaration en maladie professionnelle au titre du système complémentaire en se référant au tableau n°12 avec délai de prise en charge dépassé.
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