
Neuropathies périphériques



Définitions

Les neuropathies périphériques comprennent 

lõensemble des affections touchant le syst¯me 

nerveux périphérique sensitif  et moteur : les 

racines rachidiennes, les plexus, les troncs nerveux 

et neurones sensitifs.



Cela concerne

ÅLésions radiculaires ou radiculopathies

ÅPlexopathies

ÅPolyradiculonévrites (PRN)

ÅNeuronopathies

ÅMononeuropathies simples ou multiples 

(multinévrites)

ÅPolyneuropathies



Un exemple : la «sciatique»



















Rappels anatomiques











Racines



En cas de syndrome radiculaire: identifier

(voir clinique Rachialgies)

ÅSyndrome rachidien (inconstant)

ÅSyndrome radiculaire (lésionnel)

ðDouleurs radiculaires (donnent le niveau)

ðMoteur et sensitif  périphérique

ðSyndrome de la queue de cheval

ÅSyndrome médullaire (sous-lésionnel)

ðNiveau sensitif  : hypo- ou anesthésie 

ðSous-lésionnel : parésie avec syndrome pyramidal









Plexus brachial



Plexus lombo-sacré



Troncs 

nerveux









Pour en savoir plus

Åhttps://www.cen-neurologie.fr/ 

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



Démarche diagnostique (1)

ÅIdentifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs



Les troubles

ÅSensitifs : 
ðnégatifs (engourdissements, manque de sensibilité): hypoesthésie

ðpositifs (fourmillements, douleur, sensation dõ®tau)
ÅHyperalgésie: augmentation de la perception douloureuse en cas de 

stimulation nociceptive

ÅParesthésies: phénomènes positifs, désagréables, non douloureux si spontanés

ÅDysesthésies: phénomènes positifs, désagréables, non douloureux si 
provoqués

ÅAllodynies: sensation douloureuse pour des stimuli non douloureux

ÅMoteurs + crampes + fasciculations + amyotrophie

ÅVégétatifs : 
ðsudoraux (hyper- ou hyposédation)

ðg®nitosphinct®riens (incontinence, r®tention, trouble de lõ®rection)

ðdigestifs (diarrhée, constipation)

ðcardiovasculaires (hypotension orthostatique)



Examen neurologique

Sensibilité superficielle:

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

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

Å Épreuve au chaud et froid (sensibilité thermique)

Sensibilité profonde ou proprioceptive (capacités 
discriminatives) :

Å Marche (ataxie survenant ou aggravée yeux fermés)

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

Å Préhension aveugle (stéréognosie) : identification 
objets usuels

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

Å Sensibilité vibratoire (pallesthésie) : diapason

Moteur

Å Tonus musculaire

Å Atrophie musculaire

Å Mouvements spontanés 
(fasciculations)

Å Force motrice

Å ROT

Å Signe de Babinski









Démarche diagnostique (2)

ÅIdentifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

ÅForme clinique (basé sur la topographie) 



Formes cliniques Caractéristiques Etiologies principales

Polyneuropathies Bilatérale et symétrique, à 

prédominance distale, touchant 

dõabord les MI

Toxiques

Métaboliques

Carentielles

Mononeuropathies simples 

ou multiples

Territoire dõun ou plusieurs troncs 

nerveux

Compressives 

Vascularites (multiples)

Radiculopathies Territoire dõune 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)

ÅIdentifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

ÅForme clinique (basé sur la topographie) 

ÅMode dôinstallation : aigu, subaigu, 

chronique

ÅCaractère 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)

ÅIdentifier les troubles : sensitifs, moteurs, 

végétatifs

ÅForme clinique (basé sur la topographie) 

ÅMode dõinstallation : aigu, subaigu, chronique

ÅCaractère symétrique ou asymétrique

ÅType 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

ÅPar atteinte de la myéline : syndrome de Guillain-Barré

ÅPar axonopathies : neuropathies paranéoplasique

ÅDe mécanisme encore inconnu

ÅAssociées aux dysglobulinémies









Par atteinte prédominante de la 

myéline 



Syndrome de Guillain-Barré

Å Idiopathique, souvent pr®c®d® dõune infection ¨ C. Jejuni (20 ¨ 30%) ou ¨ CMV (10 ¨ 
20%)

Å Tableau clinique
ð 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»

ð manifestations particulières : 
- triade de Miller-Fischer : aréflexie, troubles proprioceptifs, ophtalmo-parésie 
- manifestations dysautonomiques : r®tention dõurine 
- atteinte bulbaire

Å Diagnostic
ð PL : hyperprotéinorachie sans cellules (dissociation albumino-cytologique) : peut être 

retardée de 3 à 15 jours par rapport au début clinique

ð EMG : int®r°t pronostique (survenue dõinsuffisance respiratoire plus fr®quente dans les 
formes démyélinisantes) 

ð 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

ÅPolyneuropathie inflammatoire démyélinisante chronique : deux 
formes
ðLentement progressive

ðÀ rechutes

ÅNeuropathie motrice multifocale avec blocs de conduction 
persistants
ðNeuropathie multifocale, motrice pure, prédominant aux MS

ÅPolyneuropathie associée à une gammopathie monoclonale IgM 
anti-MAG (myelin-associated glycoprotein) : 
ðPurement ou à nette prédominance sensitive



Polyneuropathie inflammatoire

démyélinisante chronique
Å dõinstallation plus lente (> 2 mois)

Å 2 formes évolutives : 

ð lentement progressive (environ deux tiers des cas)

ðà rechutes (un tiers des cas).

Å 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

Å Nombreuses formes atypiques : à prédominance motrice ou sensitive, 

asymétrique ou multifocale, voire monofocale au début

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

moteur et sensitif dõaggravation progressive, handicapant la marche et les 

gestes de la vie quotidienne aux membres supérieurs



Par atteinte axonale prédominante



Neuropathies périphériques 

paranéoplasiques

ÅNeuronopathie sensitive (atteinte ganglion rachidien 

postérieur) subaiguë (AC anti-Hu) : éventuellement 

associée à encéphalite limbique, neuropathie sensitive, 

encéphalomyélite 

ÅDysautonomie (AC anti-Hu) : pseudo-obstruction 

digestive, hypotension orthostatique, arythmie 

cardiaque, anomalie pupillaire

ÅNeuropathies périphériques : AC anti-CV2, antiYo, 

anti-Ma2, anti-amphysine, anti-RI



Les syndromes paranéoplasiques 

neurologiques









Les neuropathies associées aux 

dysglobulinémies

Å Par mécanisme dysimmunitaire: 

ðAC anti-MAG (IgM)

ðSyndrome CANOMAD (Chronic ataxic neuropathy, ophtalmoplegia, IgM 

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

ðPolyradiculonévrites chronique liée à dysglobulinémie M

ðSyndrome POEMS (neuropathie périphérique, organomégalie, 

endocrinopathie, anomalie des plasmatocytes, altérations cutanées) 

Å Liées aux cryoglobulines

Å Associ®es ¨ lõamylose AL (d®p¹ts)



Vascularites

À la base de mononeuropathies multiples

ÅVascularites primaires :

ðPériartérite noueuse

ðPolyangéite microscopique

ðGranulomatose de Wegener

ðSyndrome de Churg et Strauss

ÅVascularites secondaires

ðSyndrome de Gougerot-Sjögren

ðLED

ðPCE



Mononeuropathies infectieuses

ÅVIH  

ÅHépatite C (sensitivo-motrice à prédominance 

sensitive, douloureuse)

ÅMaladie de Lyme (nerfs crâniens) : Borrelia 

burgdorferi

ÅLèpre (atteinte sensitive prédominante, 

hypertrophie nerveuse)



Neuropathies métaboliques

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

ÅInsuffisance rénale chronique : polynévrite 
sensitive

ÅAlcoolique : polynévrite

ÅCarences vitaminiques (B1 et B12)

ÅHypothyroïdie : neuropathie sensitivo-motrice

ÅNeuropathies de réanimation



Neuropathies médicamenteuses

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

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

ÅDivers : amiodarone, disulfirame, almitrine, 
infliximab, pyridoxine, podophyllotoxine











DD dans le contexte dõune toxicit® 

possible du traitement

(contexte ICI) 



Critères diagnostiques

Åsurvenue aiguë ou subaiguë 

Åcorrélation temporelle entre le début du 

traitement et celui de la symptomatologie 

Årésultats biologiques (biopsie ou étude du LCR 

montrant une réaction lymphocytaire) 

Åabsence dõarguments pour dõautres ®tiologies.



Neuropathies génétiques

ÅMaladie de Charcot-Marie-Tooth

ÅNeuropathies par hyperpression (tomaculaires)

ÅNeuropathies sensitives et autonomes 

+

Porphyries, neuropathies amyloïdes familiales, 

lipidoses é



Maladie de Charcot-Marie-Tooth

Åneuropathie héréditaire la plus fréquente 

Åprévalence de 10 à 30 pour 100.000 

Ådoit être envisagée chez les patients atteints de neuropathie 

périphérique ayant des antécédents familiaux de neuropathie

Åaffecte 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).

Åhabituellement peu de douleurs ou de symptômes sensitifs

Å  forme la plus courante se manifeste avant lõ©ge de 10 ans chez 

50% des patients et avant lõ©ge de 20 ans chez 70% dõentre eux





Génétique

Åplus de 100 causes génétiques connues, ce qui conduit à 

différents sous-types de gravit® et dõ®volution variables

Åexamens électrodiagnostiques : distinguer les sous-types axonaux 

des sous-types démyélinisants. 

Åsous-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)

Åd'abord  tester de dépistage des duplications/délétions du gène 

PMP22. 

ÅSi négatif  : séquençage de nouvelle génération pour rechercher 

les variants pathogènes fréquemment associés






