
Neuropathies périphériques



Définitions

Les neuropathies périphériques comprennent 

l’ensemble des affections touchant le système 

nerveux périphérique sensitif  et moteur : les 

racines rachidiennes, les plexus, les troncs nerveux 

et neurones sensitifs.



Cela concerne

• Lésions radiculaires ou radiculopathies

• Plexopathies

• Polyradiculonévrites (PRN)

• Neuronopathies

• Mononeuropathies simples ou multiples 

(multinévrites)

• Polyneuropathies



Un exemple : la « sciatique »



















Rappels anatomiques











Racines



En cas de syndrome radiculaire: identifier

(voir clinique Rachialgies)

• Syndrome rachidien (inconstant)

• Syndrome radiculaire (lésionnel)

– Douleurs radiculaires (donnent le niveau)

– Moteur et sensitif  périphérique

– Syndrome de la queue de cheval

• Syndrome médullaire (sous-lésionnel)

– Niveau sensitif  : hypo- ou anesthésie 

– Sous-lésionnel : parésie avec syndrome pyramidal









Plexus brachial



Plexus lombo-sacré



Troncs 

nerveux









Pour en savoir plus

• https://www.cen-neurologie.fr/ 

https://www.cen-neurologie.fr/
https://www.cen-neurologie.fr/
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Démarche diagnostique



Démarche diagnostique (1)

• Identifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs



Les troubles

• Sensitifs : 
– négatifs (engourdissements, manque de sensibilité): hypoesthésie

– positifs (fourmillements, douleur, sensation d’étau)
• Hyperalgésie: augmentation de la perception douloureuse en cas de 

stimulation nociceptive

• Paresthésies: phénomènes positifs, désagréables, non douloureux si spontanés

• Dysesthésies: phénomènes positifs, désagréables, non douloureux si 
provoqués

• Allodynies: sensation douloureuse pour des stimuli non douloureux

• Moteurs + crampes + fasciculations + amyotrophie

• Végétatifs : 
– sudoraux (hyper- ou hyposédation)

– génitosphinctériens (incontinence, rétention, trouble de l’érection)

– digestifs (diarrhée, constipation)

– cardiovasculaires (hypotension orthostatique)



Examen neurologique

Sensibilité superficielle:

• Tact (sensibilité tactile ou épicritique) : coton ou 
pulpe du doigt

• Douleur (sensibilité algique) : épreuve de pique-
touche

• Épreuve au chaud et froid (sensibilité thermique)

Sensibilité profonde ou proprioceptive (capacités 
discriminatives) :

• Marche (ataxie survenant ou aggravée yeux fermés)

• Position des segments distaux : gros orteil en 
extension ou flexion

• Préhension aveugle (stéréognosie) : identification 
objets usuels

• Topoesthésie : différencier deux stimuli tactiles 
voisins (lettres, chiffres)

• Sensibilité vibratoire (pallesthésie) : diapason

Moteur

• Tonus musculaire

• Atrophie musculaire

• Mouvements spontanés 
(fasciculations)

• Force motrice

• ROT

• Signe de Babinski









Démarche diagnostique (2)

• Identifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

• Forme clinique (basé sur la topographie) 



Formes cliniques Caractéristiques Etiologies principales

Polyneuropathies Bilatérale et symétrique, à 

prédominance distale, touchant 

d’abord les MI

Toxiques

Métaboliques

Carentielles

Mononeuropathies simples 

ou multiples

Territoire d’un ou plusieurs troncs 

nerveux

Compressives 

Vascularites (multiples)

Radiculopathies Territoire d’une ou plusieurs racines

Douleur 

Compressions mécaniques

Infiltration (cancer)

Infections (Zona, Lyme)

Plexopathies Atteinte de racines et de troncs 

nerveux 

Traumatisme

Infiltrations (cancer)

Inflammation (Parsonage et 

Turner)

Radiothérapie

Polyradiculonévrites Inflammatoire 

Souvent symétrique, rarement 

multifocale

Guillain-Barré 

PRN chronique

Neuronopathies Troubles sensitifs 

(ganglioneuronopathies)

Troubles moteurs (maladies du 

motoneurone)





Démarche diagnostique (3 & 4)

• Identifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

• Forme clinique (basé sur la topographie) 

• Mode d’installation : aigu, subaigu, 

chronique

• Caractère symétrique ou asymétrique



Présentation Aiguë Subaiguë Chronique

Lésions Formes symétriques

Porphyrie

Guillain-Barré

Métabolique

Toxique

Amylose 

PRN subaiguë

Syndrome POEMS

Métabolique

Toxique

Génétique

PRN chronique

Héréditaire

Gammopathie monoclonale

Formes asymétriques

Vascularite

Borréliose 

Guillain-Barré (rare)

Vascularite

Borréliose

Diabète

Paranéoplasique 

Infections (VIH, lèpre)

Vascularite

Borréliose

Paranéoplasique 

PRN multifocales

Neuropathies tomaculaires

Neuropathies motrices multifocales avec blocs de conduction



Démarche diagnostique (5)

• Identifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

• Forme clinique (basé sur la topographie) 

• Mode d’installation : aigu, subaigu, chronique

• Caractère symétrique ou asymétrique

• Type de lésion : démyélinisant, axonal 

(ENMG)























Présentation Aiguë Subaiguë Chronique

Lésions Formes symétriques

Axonale Porphyrie

Guillain-Barré

Métabolique

Toxique

Amylose 

Métabolique

Toxique

Génétique

Démyélinisante Guillain-Barré PRN subaiguë

Syndrome POEMS

PRN chronique

Héréditaire

Gammapathie 

monoclonale

Formes asymétriques

Axonale Vascularite

Borréliose 

Vascularite

Borréliose

Diabète

Paranéoplasique 

Infections (VIH, lèpre)

Vascularite

Borréliose

Paranéoplasique 

Démyélinisante Guillain-Barré 

(rare)

PRN multifocales

Neuropathies tomaculaires

Neuropathies motrices multifocales avec blocs de conduction



Principales étiologies



Neuropathies (auto)-immunitaires

• Par atteinte de la myéline : syndrome de Guillain-Barré

• Par axonopathies : neuropathies paranéoplasique

• De mécanisme encore inconnu

• Associées aux dysglobulinémies









Par atteinte prédominante de la 

myéline 



Syndrome de Guillain-Barré

• Idiopathique, souvent précédé d’une infection à C. Jejuni (20 à 30%) ou à CMV (10 à 
20%)

• Tableau clinique
– forme typique : paralysie aiguë (<4 sem) ascendante 

- troubles moteurs : discrets au début, grossièrement symétriques, avec installation d'une 
paralysie ascendante des 4 membres (avec aréflexie), des muscles respiratoires, des nerfs 
crâniens (VII) 
- troubles sensitifs distaux d'installation récente, parfois accompagnés de douleurs diffuses, 
aréflexie tendineuse symétrique. Ataxie proprioceptive possible. 
- souvent ces patients sont considérés au début comme « psychiatriques »

– manifestations particulières : 
- triade de Miller-Fischer : aréflexie, troubles proprioceptifs, ophtalmo-parésie 
- manifestations dysautonomiques : rétention d’urine 
- atteinte bulbaire

• Diagnostic
– PL : hyperprotéinorachie sans cellules (dissociation albumino-cytologique) : peut être 

retardée de 3 à 15 jours par rapport au début clinique

– EMG : intérêt pronostique (survenue d’insuffisance respiratoire plus fréquente dans les 
formes démyélinisantes) 

– anticorps sériques : IgG dirigés contre le GM1 (plus fréquente dans les formes axonales et 
celles précédées par une infection à C. jejuni) et anticorps anti-GQ1b dans le syndrome de 
Miller-Fisher (90 % des cas)









acute inflammatory 

demyelinating 

polyneuropathy

acute motor axonal neuropathy







Autres pathologies

• Polyneuropathie inflammatoire démyélinisante chronique : deux 
formes
– Lentement progressive

– À rechutes

• Neuropathie motrice multifocale avec blocs de conduction 
persistants
– Neuropathie multifocale, motrice pure, prédominant aux MS

• Polyneuropathie associée à une gammopathie monoclonale IgM 
anti-MAG (myelin-associated glycoprotein) : 
– Purement ou à nette prédominance sensitive



Polyneuropathie inflammatoire

démyélinisante chronique
• d’installation plus lente (> 2 mois)

• 2 formes évolutives : 

– lentement progressive (environ deux tiers des cas)

– à rechutes (un tiers des cas).

• Forme habituelle : de façon symétrique signes cliniques moteurs aux 4 

membres, prédominant sur les racines, et sensitifs, prédominant sur la 

proprioception, aréflexie partielle ou généralisée, signes électrophysiologiques 

(blocs de conduction sur les nerfs moteurs), hyperprotéinorachie sans réaction 

cellulaire

• Nombreuses formes atypiques : à prédominance motrice ou sensitive, 

asymétrique ou multifocale, voire monofocale au début

• Évolution largement imprévisible, mais conduisant en général à un déficit 

moteur et sensitif  d’aggravation progressive, handicapant la marche et les 

gestes de la vie quotidienne aux membres supérieurs



Par atteinte axonale prédominante



Neuropathies périphériques 

paranéoplasiques

• Neuronopathie sensitive (atteinte ganglion rachidien 

postérieur) subaiguë (AC anti-Hu) : éventuellement 

associée à encéphalite limbique, neuropathie sensitive, 

encéphalomyélite 

• Dysautonomie (AC anti-Hu) : pseudo-obstruction 

digestive, hypotension orthostatique, arythmie 

cardiaque, anomalie pupillaire

• Neuropathies périphériques : AC anti-CV2, antiYo, 

anti-Ma2, anti-amphysine, anti-RI



Les syndromes paranéoplasiques 

neurologiques









Les neuropathies associées aux 

dysglobulinémies

• Par mécanisme dysimmunitaire: 

– AC anti-MAG (IgM)

– Syndrome CANOMAD (Chronic ataxic neuropathy, ophtalmoplegia, IgM 

protein, Disialosyl antibodies): IgM et Ac-antigangliosides disyalités

– Polyradiculonévrites chronique liée à dysglobulinémie M

– Syndrome POEMS (neuropathie périphérique, organomégalie, 

endocrinopathie, anomalie des plasmatocytes, altérations cutanées) 

• Liées aux cryoglobulines

• Associées à l’amylose AL (dépôts)



Vascularites

À la base de mononeuropathies multiples

• Vascularites primaires :

– Périartérite noueuse

– Polyangéite microscopique

– Granulomatose de Wegener

– Syndrome de Churg et Strauss

• Vascularites secondaires

– Syndrome de Gougerot-Sjögren

– LED

– PCE



Mononeuropathies infectieuses

• VIH  

• Hépatite C (sensitivo-motrice à prédominance 

sensitive, douloureuse)

• Maladie de Lyme (nerfs crâniens) : Borrelia 

burgdorferi

• Lèpre (atteinte sensitive prédominante, 

hypertrophie nerveuse)



Neuropathies métaboliques

• Diabète sucré : polynévrite, neuropathie 
(multi)focale, atteinte végétative (troubles 
trophiques)

• Insuffisance rénale chronique : polynévrite 
sensitive

• Alcoolique : polynévrite

• Carences vitaminiques (B1 et B12)

• Hypothyroïdie : neuropathie sensitivo-motrice

• Neuropathies de réanimation



Neuropathies médicamenteuses

• Antinéoplasiques : vinca-alcaloïdes (vincristine, 
vinblastine, vindésine, vinorelbine), cisplatine et 
carboplatine, paclitaxel et docétaxel, thalidomide, 
bortézomib, ICI

• Anti-infectieux : stavudine, didanosine; 
isoniazide, éthambutol; métronidazole; 
chloroquine; nitrofurantoïne; dapsone

• Divers : amiodarone, disulfirame, almitrine, 
infliximab, pyridoxine, podophyllotoxine











 dans le contexte d’une toxicité 

possible du traitement

(contexte ICI) 



Critères diagnostiques

• survenue aiguë ou subaiguë 

• corrélation temporelle entre le début du 

traitement et celui de la symptomatologie 

• résultats biologiques (biopsie ou étude du LCR 

montrant une réaction lymphocytaire) 

• absence d’arguments pour d’autres étiologies.



Neuropathies génétiques

• Maladie de Charcot-Marie-Tooth

• Neuropathies par hyperpression (tomaculaires)

• Neuropathies sensitives et autonomes 

+

Porphyries, neuropathies amyloïdes familiales, 

lipidoses …



Maladie de Charcot-Marie-Tooth

• neuropathie héréditaire la plus fréquente 

• prévalence de 10 à 30 pour 100.000 

• doit être envisagée chez les patients atteints de neuropathie 

périphérique ayant des antécédents familiaux de neuropathie

• affecte les nerfs moteurs et sensitifs, provoquant une faiblesse et 

une atrophie musculaires des extrémités distales et est souvent 

associée à des déformations du pied (pied creux, orteils en marteau 

ou en griffes).

• habituellement peu de douleurs ou de symptômes sensitifs

•  forme la plus courante se manifeste avant l’âge de 10 ans chez 

50 % des patients et avant l’âge de 20 ans chez 70 % d’entre eux





Génétique

• plus de 100 causes génétiques connues, ce qui conduit à 

différents sous-types de gravité et d’évolution variables

• examens électrodiagnostiques : distinguer les sous-types axonaux 

des sous-types démyélinisants. 

• sous-types génétiques les plus fréquents : autosomiques 

dominants et  causés par une duplication du gène PMP22 

(CMT1A), une délétion de PMP22 (HNPP) ou des variants 

ponctuels dans les gènes GJB1 (CMT1), MPZ (CMT1B) ou 

MFN2 (CMT2A)

• d'abord  tester de dépistage des duplications/délétions du gène 

PMP22. 

• Si négatif  : séquençage de nouvelle génération pour rechercher 

les variants pathogènes fréquemment associés







Quelques tableaux particuliers



Polyneuropathies

•  Symptômes et signes bilatéraux et symétriques, 

à prédominance distale, touchant d’abord les 

membres inférieurs, puis les membres supérieurs

• Atteinte à prédominance motrice ou sensitive



Etiologies

• Métabolique : diabète

• Alcool 

• Toxiques (médicaments)

• Carentielles (vitamine B12)

• Insuffisance rénale chronique

• Immunes, paranéoplasiques

• Amyloïdose

• Gammapathie monoclonale de signification indéterminée (IgG 

et IgM)

• VIH
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Mononeuropathies multiples (multinévrites)
Mode d’évolution Causes

(Sub)aigu Vascularites systémiques PAN

à ANCA : Churg-Strauss, polyangéite 

microscopique, Wegener

Vascularites secondaires LED

PCE

Cryoglobulinémie 

Diabète 

Infections VIH

Hépatite C

Borrélioses

Lymphomes malins (cancers solides : très rares)

Sarcoïdose 

Chronique Neuropathies tomaculaires

Neuropathies motrices multifocales avec blocs de conduction

Lèpre 





Plexopathies

• Traumatismes

• Infiltrations (cancer)

• Inflammation (Parsonage et Turner)

• Radiothérapie

• Compression : anévrysme, hématome, abcès …



Syndrome de Parsonage et Turner

(amyotrophie neuralgique)

• Histoire typique : douleurs intenses cervico-

scapulaires et brachiales puis déficit moteur 

(atteinte plexus brachial) puis paralysie 

(neuropathie axonale)

• Atteinte phrénique dans 50 % des cas 

• Récupération inconstante

• Traitement : antalgiques, kiné









Points qui aident à poser le bon 

diagnostic d'amyotrophie névralgique

• Tout patient présentant un début aigu de douleur très sévère (score de douleur 

sur l'échelle numérique de 7/10), unilatérale ou bilatérale résistante aux 

analgésiques à l'épaule et/ou au haut du bras.

• Douleur souvent pire la nuit et également sévère lorsque le bras est au repos.

• Symptômes et signes multifocaux du système nerveux périphérique qui 

peuvent être bilatéraux mais asymétriques.

• Mouvement anormal de l'épaule (glénohuméral et/ou scapulothoracique) 

pendant le mouvement maximal d'abduction / antéflexion

• Quand vu 3 semaines après le début: parésie du long nerf  thoracique, du nerf  

suprascapulaire, du nerf  interosseux antérieur.



Signes et symptômes facultatifs

• Douleur initiale moins sévère avec par ailleurs distribution 

multifocale clinique typique de la faiblesse et évolution 

monophasique.

• Parésie multifocale plus étendue du (des) membre(s) supérieur(s).

• Atteinte asymétrique de l’autre membre supérieur.

• Zones d'hypesthésie et/ou de paresthésie dans le membre 

supérieur.

• Atteinte d'autres nerfs périphériques: plexus lombo-sacré, nerf  

phrénique, nerf  laryngé récurrent.







Ganglionopathies sensitives pures







Zona







Paralysie abdominale segmentaire post-zona

Image de 

pseudohernie







Tableaux radiculaires purs

• Compressions mécaniques : hernie discale, 

traumatisme, arthrose, canal vertébral étroit

• Infiltration (cancer)

• Ostéomyélite 

• Infections (Zona, Lyme) 



Les radiculalgies lombosacrées

• L1-L2 : névralgies abdomino-génitale ou génito-crurale 

• L2-L3 : méralgies paresthésiques, territoire fémoro-

cutané 

• L3-L4: cruralgies, raideur rachidienne, déficit 

quadriceps, atteinte réflexe rotulien 

• L5-S1 : sciatalgies





Sciatalgies

• Douleur (souvent associée à lombalgies) de la face 
postérieure de la cuisse vers le pied
– Localisation : L5 vs S1 

• Douleur exagérée à la toux, à l'éternuement, au lever, à la 
marche

• Raideur rachidienne, douleur provoquée (signe de Lasègue)

• Hypoesthésies

• Atteinte réflexe achilléen (S1)

• Déficit force musculaire : 
– L5 impossibilité de marcher sur le talon 

– S1 impossibilité de marcher sur la pointe des orteils





Atteinte sciatique





Syndrome de la queue de cheval

Tableau complet :

• Paralysie (de type périphérique) des muscles des 
membres inférieurs (sauf  psoas-iliaque et en partie 
crural): amyotrophie, hypotonie, abolition réflexes 
myotatiques 

• Troubles sensitifs marqués : douleurs ou 
paresthésies s'aggravant aux changements de 
position, anesthésie en selle et aux MI 

• Impuissance, frigidité 

• Troubles sphinctériens (précoces) : incontinence 
ou rétention



Mononeuropathies



Syndrome du canal carpien



Etiologie

• Idiopathique : le plus souvent

• Secondaire :
– Causes endocriniennes : hypothyroïdie, diabète, acromégalie, grossesse, 

ménopause.

– Microtraumatiques : appui prolongé ou répété sur le talon de la main, 

mouvements répétitifs ou prolongés d’extension du poignet ou de préhension de 

la main, pouvant être d’origine professionnelle

– Maladies de surcharge, sarcoïdose, sclérodermie, lupus systémique, 

mucopolysaccharidose de type I.

– Tumorales : lipome, kyste synovial.

– Infections.

– Muscles surnuméraires.

– Polyarthrite rhumatoïde, goutte.

– Hémorragies intracanalaires.



Névralgie pudendale

nerf  pudendal anciennement appelé « honteux interne »



Tableau clinique

• Douleurs neuropathiques (brûlures, fourmillements, picotements, 

engourdissements…) dans le territoire anatomique du nerf  

pudendal (S2, S3, S4) : de la verge ou du clitoris à l’anus (périnée)

• Sensations de corps étranger intrarectal ou intravaginal dites « 

sympathalgies »

• Atteinte associée d’autres nerfs : ilio-hypogastriques ou ilio-

inguinaux; clunéal inférieur (pli sous-fessier, ischion et zone péri-

anale); nerf  de Trolard (région sacro-coccygienne)



En cause

• Syndrome canalaire : initialement décrit chez les 

cyclistes sous le terme de syndrome du canal d’Alcock; 

provient d’une perte de mobilité du nerf  pudendal liée 

à des conflits avec ses éléments de voisinage dans son 

trajet pelvien ou dans l’aponévrose du muscle 

obturateur interne   (canal d’Alcock) ou fessier (au 

niveau du canal sous-piriforme).

• Processus compressif  sur le trajet du nerf

• Chirurgie (hernie inguinal)

 : syndrome de la queue de cheval



Névralgie pudendale par syndrome canalaire



Paralysie sciatique poplité externe (1)

• Perte de l’extension des orteils et de la dorsi-flexion du pied

– En position assise: pied tombant, voûte tournée en dedans, 

orteils fléchis

– En position debout: voûte du pied affaissée, pointe ne peut se 

relever

– Marche : steppage

– Atrophie de la loge antéro-externe

– Force musculaire: déficit relèvement pied (jambier antérieur), 

extension orteils (extenseur commun des orteils et extenseur 

gros orteil), échec tourner pied en dedans (jambier antérieur) 

ou en dehors (péroniers)

– Signes sensitifs: hypoesthésie voire anesthésie territoire du nerf



Paralysie sciatique poplité externe (2)

• EMG + VC: tracé neurogène sur les muiscles concernés, bloc de conduction 

ou ralentissement

• Etiologies principales:

– Traumatismes (col du péroné): section du nerf, fracture, plâtre trop serré

– Compression externe: 

• Au cours du sommeil normal

• Au cours du sommeil pathologique: intoxication éthylique, 

toxicomanie, coma, anesthésie (maintien attitude prolongée jambes 

croisées ou en hyperflexion)

• Neurofibromes, lipomes

• Adénopathies et kystes creux poplité



Paralysie de nerfs crâniens

nerf symptômes signes

I (olfactif) Trouble de l’odorat Faire sentir des odeurs

II (optique) Baisse acuité visuelle Champ visuel

III (oculomoteur 

commun)

IV (pathétique)

VI (oculaire externe)

Diplopie 

Diplopie

Diplopie

Ptosis

Paralysie oculomotrice 

avec strabisme externe

Mydriase aréactive

 

Diplopie verticale

Diplopie horizontale

Strabisme interne

Difficile à 

mettre en 

évidence



V (trijumeau) Névralgies Anesthésie ou hypoesthésie 

hémiface

Anesthésie 2/3 antérieure 

hémilangue

Anesthésie cornéenne

Atteinte mastication avec 

déviation buccale

VII (facial) Paralysie faciale cf  suite

VIII (auditif) Hypoacousie, surdité

Vertiges rotatoires

Faire audiométrie

Diapason (tests de Rinne et 

Weber)

Nystagmus 

Troubles de l’équilibre: marche, 

ataxie, statique (Romberg)



IX 

(glossopharyngien)

X (vague)

Dysphagie aux solides

Névralgies à la déglutition

Troubles déglutition

Dysphonie (raucité)

Voile du palais abaissé du côté 

atteint

Signe du rideau

Hyposensibilité 1/3 postérieur 

langue avec abolition 

sensation gustative

Paralysie vélopalatine

Anesthésie  vélo-

pharyngolaryngée

Signes végétatifs 

XI (spinal)

XII (grand 

hypoglosse)

Paralysie SCM et trapèze

Déviation linguale (vers le 

côté paralysé)



Paralysie faciale

• Déficit moteur complet ou partiel, le plus 

souvent unilatéral, des muscles de la face 

innervés par la septième paire des nerfs crâniens 

(nerf  facial, VII)

• Faire la différence entre centrale et périphérique

– Centrale : prédomine sur la partie inférieure de la 

face, rarement isolée (hémiparésie)

– Périphérique : asymétrie faciale, déviée du côté sain 



Paralysie faciale périphérique

Signes associés :  

- hypo-esthésie cutanée dans la zone de 

Ramsay-Hunt (conque de l’oreille)

- hyperacousie douloureuse par atteinte 

du muscle de l’étrier

- agueusie des deux tiers antérieurs de 

l’hémilangue

- tarissement des sécrétions lacrymales 

(test de Schirmer).



Etiologie
• Paralysie faciale a frigore ou idiopathique ou paralysie de Bell (60 – 80 %)

• Zona du ganglion géniculé

• Autres infections : méningites virales (coxsackie, herpès, oreillons), VIH, Lyme

• Diabète sucré

• Maladies de système : sarcoïdose, syndrome de Melkersson-Rosenthal (paralysie faciale, 

souvent récidivante, à une infiltration cutanéo-muqueuse de la face - surtout les lèvres- 

et à une langue plicaturée), périartérite noueuse, lupus érythémateux, disséminé, 

amylose, granulomatose de Wegener…

• Polyradiculonévrite aiguë ou syndrome de Guillain et Barré

• Sclérose en plaques

• Infarctus vertébro-basilaire : avec hémiplégie controlatérale dans le cadre d’un 

syndrome alterne (syndrome de Millard-Gubler ou de Foville protubérantiel)

• Traumatisme facial, crânien, chirurgical

• Tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux, tumeurs parotidiennes, neurinome du nerf  

facial, méningite carcinomateuse, infiltration cancéreuse progressive des nerfs crâniens 

(syndrome de Garcin, gliome infiltrant ou métastase du tronc cérébral)



Diplégies faciales



Neuropathies de réanimation



Entité complexe

• Polyneuropathie grave (critical illness polyneuropathy): affecte les 

membres (en particulier  inférieurs) de manière symétrique, plus 

notable dans les zones neuromusculaires proximales (ceintures). 

Une atteinte des muscles respiratoires peut survenir et empêcher 

le sevrage de la ventilation mécanique. La condition est distincte 

du syndrome de Guillain-Barré car aucune démyélinisation n'est 

observée.

• Myopathie (critical illness myopathy): difficile de distinguer cette 

myopathie de la polyneuropathie grave au moyen d'un simple 

examen au chevet







Physiopathologie



Facteurs de risque







Diagnostics différentiels

• Sclérose latérale amyotrophique (maladie de 

Charcot)

• Atteintes jonction neuromusculaire

• Atteintes musculaires (myopathies)





Atteintes jonction neuromusculaire

syndrome myasthénique : déficit moteur pur 

fluctuant dans le temps avec fatigabilité 

musculaire, déficit variable qui apparaît à l’effort et 

se corrige au repos

• Myasthénie (anticorps anti-récepteurs de 

l’acétylcholine)

• Pseudomyasthénie (syndrome de Lambert-

Eaton)

• Botulisme 



Atteintes musculaires (myopathies)

• Déficit pur force musculaire

• Atrophie musculaire à la longue

• Pas de troubles sensitifs

• Crampes

• Douleurs (myalgies)

• Myotonie (lenteur à la décontraction musculaire)



















Métastases musculaires
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