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Introduction  

Le système nerveux périphérique inclut les neurones et des nerfs rachidiens sensitifs et 

moteurs  des nerfs crâniens, les racines, les plexus et les troncs nerveux périphériques jusqu’à 

leurs ramifications terminales intramusculaires, ainsi que le système nerveux autonome. Les 

neuropathies périphériques (NP) sont des affections correspondant à l’atteinte  d’une ou 

plusieurs de ces structures. Une atteinte diffuse et synchrone symétrique correspond à une 

polyneuropathie, et si les racines sont également concernées, à une polyradiculoneuropathie ; 

si les lésions sont limitées à un seul tronc nerveux, on parle alors de mononeuropathie. Une 

mononeuropathie multiple correspond à l’atteinte asynchrone asymétrique de plusieurs troncs 

nerveux [1]. 

L’atteinte des nerfs périphériques au cours des infections, des maladies métaboliques et 

génétiques est fréquente dans le monde avec une prévalence de 2,4% de la population 

générale. Cette prévalence augmente avec l’âge pour se situer au environ de 8% chez les 

personnes âgées de plus de 65 ans [2].  

On estime en effet que la prévalence générale des polyneuropathies chroniques serait 

d’environ 1 % dans la population générale, allant jusqu’à 7 % chez les sujets âgés [3].  

Elle reste une cause majeure d’invalidité à travers le monde.  

Une étude menée en Italie par A. Chiò et al [4] a trouvé que plus de 80% des patients portant 

une NP présentent une invalidité modérée ou faible au moment du diagnostic. 

Dans de nombreux cas, un bilan même exhaustif, aboutit bien souvent au diagnostic de 

neuropathie axonale idiopathique chronique, et une faible minorité de patients se verra 

attribuer un diagnostic étiologique autre après 5 ans de suivi [5-6]. Seuls des facteurs de 

risque tels que âge, consommation éthylique, sont mis en évidence et dans d’autres situations 

certains facteurs environnementaux multiples sont suspectés dans la survenue des 

neuropathies.  

Aux Etats-Unis en 2001 le diabète représentait 46,3 % des neuropathies périphériques et 56 % 

des neuropathies périphériques chroniques [7]. 

En Tunisie, les connectivites et le diabète en 2013 représentaient les étiologies des 

neuropathies périphériques respectivement 30 % et 10 % [8].  

Au Togo en 2010, 20% des patients présentaient une neuropathie périphérique liée au VIH 

[9]. Au Congo 3,1 % avait une neuropathie liée au VIH en 2015 [10]. 
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Au Mali, 20% des patients infectés par le VIH avaient une neuropathie périphérique selon une 

étude réalisée par Diakite  en 2010 [11].  

Devant la difficulté de diagnostic (biopsie nerveuse, EMCG, bon examen neurologique) des 

NP nous avons entrepris dans le service de médecine interne de l’hôpital du Point G cette 

étude sur les aspects épidémio clinique et étiologiques des neuropathies périphériques.  

La fréquence des NP reste-elle toujours importante ?  

La multiplicité des étiologies pose elle des difficultés diagnostiques ? 
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Objectifs  

- Objectif général 

Etudier les neuropathies périphériques dans le service de médecine interne au CHU du Point 

G 

 

- Objectifs spécifiques   

 Déterminer la fréquence des NP  

 Déterminer les facteurs de risque des NP 

 D’identifier les caractéristiques diagnostiques cliniques et para cliniques 

 Classer les NP selon les étiologies   



  

GENERALITES 
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1. Généralités  

1.1.  Définition  
Le système nerveux périphérique inclut les neurones moteurs et sensitifs des nerfs crâniens et 

des nerfs périphériques sensitifs et moteurs, les racines, les plexus et les troncs nerveux 

périphériques jusqu’à leurs ramifications terminales intramusculaires, ainsi que le système 

nerveux autonome. Les NP sont donc des affections correspondant à l’atteinte d’une ou de 

plusieurs de ces structures. Une atteinte diffuse et relativement symétrique et correspond à 

une poly neuropathie, et si les racines sont également concernées, à une 

polyradiculoneuropathie ; si les lésions sont limitées à un seul tronc nerveux, on parle alors de 

mono neuropathie. Une mono neuropathie multiple correspond à l’atteinte parfois successive 

ou simultanée et donc asymétrique de plusieurs troncs nerveux. Il est désormais habituel de 

préférer ces dénominations à celles de polynévrite, mononévrite ou multinévrite [1,12]. 

Ainsi, la neuropathie périphérique désigne l’ensemble des maladies des nerfs appartenant au 

SNP. Sous cette domination commune sont regroupées des atteintes neurologiques très 

diverses [13]. 

La définition des neuropathies douloureuses est arbitrairement large, réunissant toute 

sensation anormale survenant au cours de toute neuropathie, avec cependant quelques 

réserves. « Toute neuropathie » indique que le concept de neuropathie douloureuse s’étend à 

toute polyneuropathie, non seulement sensitive, en particulier la forme dite « à petites fibres », 

mais aussi sensitivomotrice ou autonome, primitive ou secondaire. En revanche, ne sont pas 

retenues dans ce cadre, en raison de leur spécificité, les douleurs des mononeuropathies, des 

plexopathies, des radiculopathies [14]. 

La douleur consécutive à une lésion d’un nerf périphérique peut apparaître un paradoxe 

puisque cette lésion, interrompant théoriquement les influx sensitifs, devrait entraîner une 

hypoalgésie. Cependant, la réalité de tels phénomènes demande une explication faisant 

intervenir des modifications profondes du nociception. La recherche thérapeutique a connu un 

essor considérable ce qui a permis de mieux contrôler les douleurs neuropathiques.  

Des conceptions nouvelles sont nées, dont un des intérêts est le développement de 

thérapeutiques antalgiques modernes s’ajoutant aux médicaments anticonvulsivants et 

antidépresseurs traditionnels. 
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Certains, dans un but de simplification, distinguent d’une part les douleurs d’intensité 

anormale induites par un stimulus normalement algogène et les classent comme hyperalgésie, 

d’autre part les douleurs déclenchées par un stimulus normalement non douloureux (tactile 

par exemple) : ce sont les allodynies. Cependant, les diverses nomenclatures ne sont pas 

standardisées, ce qui peut être la source d’erreurs dans l’interprétation physiopathologique. 

Ainsi se dessine l’hétérogénéité sémiologique, étiologique et aussi physiopathologique des 

neuropathies douloureuses [15]. Leur étude est justifiée par leur fréquence, la difficulté du 

diagnostic, leur caractère rebelle avec cependant l’espoir de possibilités thérapeutiques de 

plus en plus étendues. 

1.2. Incidence et prévalence  
Les neuropathies périphériques sont un groupe de maladies hétérogènes et plusieurs 

problèmes doivent être considérés lorsqu’on envisage leur étude épidémiologique. Beaucoup 

de ces maladies ont un début insidieux ; L’évolution (lentement progressive, chronique, et 

régressive récidivante), la manifestation de certaines lésions (paresthésies, dysesthésies 

douloureuses) et le caractère symptomatique polymorphes des NP sont les principaux 

obstacles rencontrés pour déterminer la fréquence, l’évolution et le pronostic de cette 

pathologie. Certaines étude ont néanmoins été entreprises et bien mené [16].   

La prévalence générale des NP est de 2,4 pour 100 000 et augmente avec l’âge soit 8 pour 100 

000 après 55 ans [17] 

Tableau I : Prévalence des NP selon les auteurs [18, 19,20] 

Année Pays Auteurs  Sexes ratio H/F 

2009 Malaysie T L Lor et al [8] 0,75 

1998 Italie  Ettore Beghi et al [5] 0,48 

2011 Maroc  M Aselme Poda[8] 2,2 

Nous avons donc trouvé dans la littérature très peu de données sur la prévalence des NP en 

générales tandis que les études axées sur certaines étiologies sont légions ; parmi elles nous 

parlerons des 2 qui ont fait l’objet de nombreuses études :    
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 Le diabète : 

Au cours du diabète, la prévalence réelle de la NP est difficile à évaluer puisqu’elle varie 

entre 5 et 93% [21]. Chez les patients diabétiques une prévalence des NP a été estimé 

supérieure à 20%. [22] 

Au Royaume-Uni, la prévalence des neuropathies périphériques chez les patients diabétiques 

de type 2 est de 60,6 %. Chez ces patients, la prévalence des formes douloureuses est de 

26,4%. [23]  

La prévalence de la neuropathie augmente avec la durée du diabète, surtout au-delà d’une 

durée de 5 ans [24] dans les diabètes non insulinodépendants (DNID). De son côté, Pirart a 

noté des signes de neuropathie chez environ 8 % des patients au moment du diagnostic du 

diabète, et chez 50 % des malades réexaminés 25 ans plus tard [25]. Exceptionnellement, une 

neuropathie sévère peut apparaître dans les 2 à 3 ans qui suivent l’installation d’un diabète 

insulinodépendant (DID) très mal équilibré, et des neuropathies du même type, des 

vascularites, ou une neuropathie démyélinisante subaiguë ont pu être observées en même 

temps ou dans les mois suivant l’installation d’un DID [26 27] 

Au mali au cours d’une étude portant sur le suivi de 230 diabétiques sur une période de 12 

mois a retrouvé que 40% des patients ont présenté des neuropathies diabétiques ; la 

neuropathie périphérique a été la complication neurologique la plus fréquemment rencontrée 

touchant 42, 6% des patients [28]. Les atteintes neurologiques avaient une distribution quasi 

homogène entre les 2 types de diabète. Pichard et al [29] ont trouvé une prévalence de 38% 

des neuropathies diabétiques. Diakité S [30] a trouvé une prévalence de 17,6% ; tandis que 

Dembélé [31], Rouamba [32], Touré B [33], ont trouvé respectivement 27, 6% ; 68% et 29 %. 

 VIH et SIDA 

La fréquence des manifestations neurologiques est extrêmement élevée au cours du SIDA 

dans les pays développés. Une série, rapporte l’existence de manifestations neurologiques 

dans 37% des cas, celles-ci étaient inaugurales de la maladie dans environ 10% des cas [34]. 

Dans d’autres séries d’étude, elles (manifestations neurologiques) concernaient 35% des 

sujets infectés par le VIH SIDA. [35] Cette prévalence est encore plus élevée si l’on considère 

les données autoptiques qui suggèrent qu’environ 75% des patients présentent une atteinte 

pathologique du système nerveux central. 
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Cette prévalence n’est pas appréciée avec exactitude en zone tropicale, mais les 

manifestations neurologiques sont fréquentes venant en troisième position après les atteintes 

cutanées et les atteintes digestives.  

La NP altère la qualité de vie des patients, elle diminue l’adhérence à certains traitements tels 

que les traitements antirétroviraux au cours du VIH. Les neuropathies périphériques 

concernent 10 à 30 % des personnes infectées par le VIH, qu’elles soient traitées ou non. 

Cependant, ces complications s’observent plus fréquemment chez les patients traités et aussi 

chez ceux dont le taux de CD4 est bas puisque l’installation des maladies est assez corrélée à 

l’évolution des CD4. Certains troubles neurologiques peuvent être réversibles spontanément 

ou sous traitement spécifique, d’autres troubles au contraire, en l’absence de traitement 

efficace, sont responsables de décès. [36] 

1.3. Physiopathologie  
Le mécanisme de survenue des NP dépendent de plusieurs facteurs dont : le mode 

d’installation, de la topographique, du nombre de nerfs atteint et essentiellement de la cause. 

Cependant la douleur des neuropathies est retrouvée dans plusieurs cas de NP.  

La douleur neuropathique dépend des modifications siégeant aussi bien sur le système 

nerveux périphérique que sur le système nerveux central. 

Les perturbations de l’excitabilité des afférences nociceptives sont le principal facteur chez 

l’homme de neuropathie douloureuse chronique. Les douleurs survenant indépendamment de 

tout stimulus et la plupart des hyperalgésies sont réduites ou abolies par des blocs 

anesthésiques sur le nerf périphérique mais persistent après bloc des afférences myélinisées 

non nociceptives [37, 38]. 

D’un autre côté, les modifications du système nerveux central sont à l’origine de divers types 

d’hyperalgésies mécaniques. La stimulation électrique des fibres myélinisées non 

nociceptives de grand calibre cause des dysesthésies douloureuses. De même, la douleur 

évoquée suit les fibres myélinisées rapides. Ainsi, de légers stimuli mécaniques, activant 

uniquement les mécanorécepteurs, sont souvent perçus comme douloureux et l’activation des 

fibres Alpha beta agit sur un système nerveux central sensibilisé [14]  
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1.4. Mécanismes périphériques 
Les fibres myélinisées de petit calibre et les fibres amyéliniques afférentes lésées deviennent 

le siège d’une sensibilité anormale et d’une activité progressive. Les anomalies surviennent 

dans des zones différentes : la région lésée siège d’un névrome, le ganglion rachidien dorsal, 

les terminaisons sensitives projetant dans le nerf lésé. 

L’altération des canaux sodium paraît le point de départ de l’hyperactivité [39]. Le canal 

sodium embryonnaire de type III serait réexprimé dans les neurones sensitifs après axotomie 

chez l’animal adulte [40]. La méthode de patch clamp [41] met en évidence des modifications 

des courants sodiums après axotomie, ce qui pourrait être à l’origine d’une hyperexcitabilité. 

Par ailleurs, les canaux sodium résistant à la tétrodotoxine [42] seraient redistribués dans les 

neurones sensitifs nociceptifs, ce qui pourrait avoir des implications thérapeutiques [43]. La 

redistribution des canaux résistant à la tétrodotoxine jouerait un rôle important dans la 

neuropathie douloureuse, la zone lésée étant le point de départ d’influx ectopiques. D’ailleurs, 

diverses études ont prouvé que les décharges ectopiques des neurones sensitifs altérés peuvent 

être réduites par blocage des canaux sodium (sensibles ou insensibles à la tétrodotoxine), sans 

bloquer les conductions axonales [44]. Il est également possible qu’une diminution de la 

conductance du potassium contribue à l’augmentation d’excitabilité des neurones sensitifs 

altérés. Les substances pro-inflammatoires, les cytokines, le tumor necrosis factor [45] 

peuvent déclencher des décharges ectopiques sur les neurones sensitifs. Chez l’animal, les 

catécholamines excitent les neurones sensitifs nociceptifs ou non nociceptifs dans le nerf 

périphérique ou le ganglion rachidien postérieur. Ceci pourrait rendre compte d’une 

composante sympathique dans le maintien de la douleur [46]. L’étude électrophysiologique 

des ganglions rachidiens postérieurs après section montre une hypersensibilité du soma 

cellulaire aux catécholamines. 

Les études de patch clamp montrent des courants cationiques déclenchés par la noradrénaline 

ou des courants potassiques pouvant contribuer à une excitation sensitive. La noradrénaline 

réduirait la conductance potassique sensible au calcium après suppression du courant type N 

du canal calcium. 

D’autres mécanismes neurophysiologiques peuvent augmenter la décharge de neurones 

sensitifs altérés : le contact éphaptique entre axones lésés entraînant des décharges électriques 

entre les axones ; l’after discharge croisée (crossed after discharge) entre axones démyélinisés 

de grand calibre avec activation des neurones dans les ganglions rachidiens postérieurs par 
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excitation de neurones voisins [47]. Cet effet est sans doute dû à une concentration accrue de 

potassium extracellulaire. Enfin, dans les lésions nerveuses focales, une accumulation de 

mécanorécepteurs peut être responsable du signe de Tinel. 

1.5. Examen clinique 

Très peu d’études ont évalué l’examen clinique précis qui sert à poser le diagnostic lors de la 

suspicion d’une NP. Il existe en revanche plusieurs études prospectives ou rétrospectives qui 

évaluent la démarche diagnostique d’une neuropathie périphérique, ce qui permet de délimiter 

le contexte et de suspecter celle-ci.  

L’examen clinique commence toujours par un bon interrogatoire et une bonne anamnèse qui 

sont d’un intérêt capital. 

Les examens complémentaires se déduisent ensuite directement de l’anamnèse. 

a) Interrogatoire et anamnèse : 

Dans une revue décrivant les dix étapes nécessaires pour réaliser le diagnostic d’une NP, 

Dyck et al. [25] soulignent l’importance de retracer l’histoire neurologique et le mode 

évolutif à l’interrogatoire, le mode d’apparition puis d’évolution ultérieure, de rechercher les 

antécédents familiaux similaires et de vérifier s’il y a des associations possibles avec des 

maladies antérieures ou en cours. McLeod [49] propose de rechercher des infections récentes 

des voies respiratoires supérieures, les autres infections, la prise d’alcool, de médicaments, de 

drogues, le suivi d’un régime alimentaire particulier, l’exposition à des toxiques industriels ou 

environnementaux, une histoire familiale, les symptômes d’une maladie systémique. Il note 

également la vitesse de la maladie 

 – début aigu, subaigu ou progressif – et l’évolution rapide ou lente, avec une évolution 

progressive, en marches d’escalier ou par poussées. 

Nous retenons ainsi que : 

L’interrogatoire et l’anamnèse permettront de préciser les antécédents personnels et familiaux, 

la prise de médicaments, la consommation d’alcool. Il est également Recommandé par Haute 

Autorité de Santé (HAS) que l’interrogatoire comprenne des questions sur l’existence d’un 

diabète en cours de traitement, son équilibre, ses complications et son ancienneté.  
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b) Diagnostic positif : 

Le diagnostic repose sur l’association plus ou moins complète de trois ordres de signes : 

 Signes moteurs : 

Il se manifeste essentiellement par : 

➢ Une paralysie, ou parésie, par atteinte de la motricité volontaire, précédée d’une 

fatigabilité, elle peut être complète, flasque et hypotonique ; elle est cotée de 0 à 5 

(testing musculaire);  

 0 = Pas de contraction. 1 = Contraction faible sans déplacement. 2 = Déplacement faible si 

pesanteur éliminée. 3 = Déplacement possible contre pesanteur. 4 = Déplacement possible 

contre résistance. 5 =Force normale ; la réponse idiomusculaire est conservée. [50] 

➢ une amyotrophie  

➢ Des fasciculations (spontanées ou provoquées par la percussion ou l’exposition au 

froid) ; traduisant l’activité spontanée d’une unité motrice, elles sont en faveur d’une 

lésion proche de la corne antérieure (motoneurone, racine) ; 

➢ Une diminution ou une abolition des réflexes ostéotendineux. 

 Signes sensitifs : 

Les signes sensitifs sont souvent les premiers à apparaître  

❖ Signes subjectifs : 

Ces sensations anormales sont : 

➢ Des paresthésies (picotements, fourmillements, engourdissements spontanés) ; 

➢ Des dysesthésies (déclenchées par le tact) ; 

➢ Des douleurs (brûlures, décharges électriques, striction) ; 

➢ Des crampes au repos 

 L’origine des douleurs peut être radiculaire ou tronculaire : 

➢ La douleur radiculaire est due en général a la compression d’une racine d’un nerf 

rachidien,  en ce qui concerne la douleur radiculaire favorisée par un conflit 

mécanique, elle est accrue ou provoquée par les manœuvres élevant la pression du 

LCS (toux, éternuement) et celles étirant la racine (Lasègue, mouvements du cou) ;  

➢ La douleur tronculaire (d’un nerf mixte) consiste dans l’atteinte isolée d’un tronc 

nerveux. 
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❖ Atteinte sensitive objective : 

Les troubles concernent les sensibilités superficielle (au tact, ou sensibilité épicritique ; à la 

température et à la piqûre, ou sensibilité thermoalgique) et proprioceptive (altération du sens 

vibratoire, du sens de position des segments de membre, avec ataxie et signe de Romberg). 

L’ataxie est évocatrice d’une neuropathie démyélinisant. [50] 

 Signes neurovégétatifs : 

Il s’agit des signes vasomoteurs (œdème, cyanose), des troubles trophiques (peau sèche, 

squameuse et atrophique) et des phanères (chute de poils, ongles cassants), d’une hypotension 

orthostatique, d’une impuissance, d’une incontinence urinaire [50]. On peut également avoir 

des malaises orthostatiques ou postprandiaux ; troubles de la sudation ; troubles mictionnels ; 

troubles de l’érection et de l’éjaculation ; diarrhée motrice, sensation de plénitude gastrique ; 

Symptômes trophiques : le plus spécifique est l’apparition d’une hyperkératose puis d’une 

ulcération indolore aux points d’appui de la plante des pieds. [51] 

Par déduction, d’après les étiologies les plus fréquentes, le groupe de travail HAS propose un 

bilan biologique initial, qui pourra être réalisé par le médecin de premier recours. Il s’agit bien 

sûr d’indications, et le bilan est à adapter à chaque situation et à chaque cas. 

4.1 Examens complémentaires : 

Le bilan biologique à réaliser en première intention pourrait être le suivant : 

- NFS, VS. 

- Glycémie à jeun, postprandiale. 

- Hb glycosylée. 

- Urée, créatinine. 

- Bilan hépatique, g-GT. 

- Bilan lipidique. 

- Électrophorèse des protéines, immunoélectrophorèse (IEP) : sang et urine. 

- Dosage : folates, B12. 

- T4, TSHus. 

- Sérologie hépatite B, C, VIH. 

- Cryoglobulinémie [52] 

D’autres bilans sont demandés en deuxième intention dans le but d’avoir des informations 

plus précises de l’atteinte : 
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- Électrophysiologie neuromusculaire (ou électroneuromyographie) L’électroneuromyo-

graphie (ENMG) confirme la nature neurogène du trouble. Elle détermine le 

mécanisme démyélinisant, axonal ou neuronal. 

- Liquide cérébrospinal. Il donne des arguments pour le caractère proximal (radiculaire 

ou neuronal) de l’atteinte neuropathique. On l’utilisera dans les polyradiculonévrites et 

les neuronopathies sensitives principalement 

- Biopsie neuromusculaire Le muscle donne des informations sur le retentissement 

d’une atteinte motrice. Le nerf biopsié est toujours un nerf sensitif. La biopsie est 

principalement utilisée en cas de suspicion de vascularite, en cas de doute 

diagnostique devant une neuropathie périphérique évolutive sans cause trouvée, ou 

devant une polyneuropathie inflammatoire démyélinisant chronique. [50] 

1.6 . Etiologies 

Les causes de la neuropathie sont diverses, et de nombreux mécanismes pathogènes existent. 

À des fins diagnostiques et thérapeutiques, les neuropathies sont généralement classées 

comme acquises ou héréditaires.  

Parmi les nombreuses causes possibles de neuropathies acquises, nous pouvons citer : 

1. les troubles du métabolisme (par exemple la polyneuropathie acquise, le diabète, 

l’urémie, la carence en vitamine B12, l’hypothyroïdie) (figure 1) [53] 

2. l’exposition à des toxiques (par exemple les métaux lourds, des toxines industrielles) 

(figure 2) [53] 

3. 3. des causes infectieuses (par exemple la lèpre, le zona, les infections au virus de 

l’immunodéficience humaine [VIH], au virus du Nil occidental, au virus de l’hépatite 

C) ; 

4. des agents pharmaceutiques (par exemple les alcaloïdes de la pervenche, la zalcitabine 

[ddC], la didanosine [ddI], la pyridoxine, l’amiodarone, le cisplatine, l’allopurinol) ; 

5. les connectivites et les vasculites (par exemple le lupus, la polyarthrite rhumatoïde, les 

vasculites non systémiques touchant des nerfs périphériques, le syndrome de 

Gougerot-Sjögren) ; 
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6. des troubles du système immunitaire (par exemple le syndrome de Landry-Guillain-

Barré [SGB], la polyradiculonévrite inflammatoire démyélinisante chronique [PIDC], 

la plexite brachiale [syndrome de Parsonage-Turner], la neurosarcoïdose, l’amylose) ; 

7. un cancer sous-jacent (par exemple paraprotéinémie, lymphome, diverses tumeurs 

solides entrainant une neuropathie paranéoplasique) ; 

8. des mononeuropathies par compression ou encapsulation (par exemple canal carpien, 

syndrome du tunnel cubital, compression du nerf fibulaire). [53] 
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Figure 1 : Neuropathies périphériques : métaboliques, toxiques et nutritionnelles. [53] 
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Figure 2 : Neuropathies périphériques causées par une intoxication à un métal lourd [53] 

Toutes les formes de transmission des neuropathies héréditaires ont été décrites : autosomique 

ou liée à l’X, dominante ou récessive. Dans certains cas, la neuropathie est la principale 

caractéristique de la maladie (par exemple la maladie de Charcot-Marie-Tooth [CMT] ou la 

neuropathie sensorielle et motrice héréditaire). 

Dans d’autres maladies héréditaires, la neuropathie n’est qu’une manifestation d’un trouble 

plus diffus (par exemple la leucodystrophie métachromatique, l’adrénoleucodystrophie, la 

maladie de Fabry, la maladie de Refsum). 

Les neuropathies autonomes forment une catégorie spéciale en ce sens qu’elles peuvent être 

acquises (diabète sucré, syndrome de Gougerot-Sjögren, neuropathie autonome auto-immune) 

ou héréditaires (neuropathie sensorielle et autonome héréditaire (NSAH) et peuvent, ou non, 

affecter également le système nerveux somatique. [53] 
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Nombreuses sont les causes de la NP par contre dans la pratique une cause est retrouvé très 

peu de cas. 

1.7. Traitement  

Le traitement de la NP consiste à s’attaquer à la cause ou à apaiser la douleur si cela n’est pas 

possible.  

Il existe plusieurs paliers de traitement contre la douleur pour les millions de personnes 

souffrant de douleurs chroniques. Les médicaments constituent souvent le premier choix du 

médecin.  

Les douleurs neuropathies ne répondent pas ou peu aux antalgiques de 1ers paliers tels que le 

paracétamol et aux AINS. D’autres classes thérapeutiques doivent être envisagées. Les 

données scientifiques disponibles sur ces classes thérapeutiques concernant, pour l’essentiel, 

la douleur neuropathie chroniques des poly neuropathie diabétiques et les douleurs post-

zostériennes. 

L’efficacité de ces traitements est modérée dans l’ensemble et semble globalement similaire 

pour la plupart des étiologies, mais il existe des exceptions comme les radiculopathies 

chroniques et les neuropathies du VIH qui semblent plus difficile à soulager avec les 

traitements existant [54- 57].    

Les choix du traitement médicamenteux des douleurs neuropathiques ne dépendent pas de 

l’intensité des douleurs comme dans les douleurs nociceptives.  Les recommandations 

thérapeutiques sont fondées sur les études utilisant pour la plupart une monothérapie, alors 

qu’en pratique la plupart des patients reçoivent des associations thérapeutiques. Des données 

récentes de traitements en association deviennent disponibles pour certaines classes 

thérapeutiques. [58;59] Traitements dont l’efficacité est démontrée avec un haut niveau de 

preuve : 

L’efficacité des antidépresseurs tricycliques et des antiépileptique gabapentine et pregabaline 

est bien établie sur les douleurs neuropathiques d’étiologie variée.  

L’efficacité des antidépresseurs tricycliques et des antiépileptiques gabapentine et pregabaline 

est démontrée notamment dans les douleurs neuropathiques du diabète et les douleurs post 

zostériennes.  [57,60-63]. 
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En première intention, la prescription en monothérapie d’un antidépresseur tricyclique ou 

d’un anti épileptique gabapentinoide ou pregabaline est recommandé dans le traitement de la 

douleur neuropathique.  

La prescription d’opiacés forts est recommandé dans le traitement de la douleur neuropatique 

chronique après échec des traitements de première intention en monothérapie et dans le cas 

échant en association. 

De nombreux traitements restent largement utilises en matière de douleurs neuropathique, 

malgré l’absence de preuve de leur efficacité. Il s’agit essentiellement des antidépresseurs 

sérotoninergiques et des antiépileptiques bloqueurs des canaux sodiques et potassiques [54 ; 

64 ; 62].   

Ces différentes approches thérapeutiques n’excluent pas la recherche étiologique car La prise 

en charge médicale de la neuropathie va dépendre essentiellement de son origine. Ainsi, le 

traitement de la neuropathie diabétique, par exemple, passe nécessairement par un équilibrage 

du taux d’insuline. Pour soulager les douleurs, l’administration de substances anti-

inflammatoires plus ou moins puissantes est préconisée. Le médecin est libre de choisir selon 

le patient ses propres pratiques et les traitements précités.  

Récemment, l’efficacité à long terme (trois mois) d’application uniques de patches de 

capsaïcine a haute concentration (8%) sur la zone douloureuse (pendant 60 à 90 minutes) a été 

rapporter sur la douleur post-zostérienne et les NP douloureuses du VIH. L’intérêt de ces 

traitements réside dans leur faible risque d’effets indésirables systématiques et leur durée 

d’efficacité prolongée. Cependant, l’application initiale souvent très douloureuse nécessite 

une surveillance du patient de préférence à l’hôpital pendant l’application et l’utilisation de 

ces traitements antalgiques. Enfin, les effets à très long termes d’application répétée de la 

capsaïcine ne sont pas non plus clairement établis. [65-67] 

Il importe de rappeler des règles de prescription des médicaments dans la douleur 

neuropathique, recommandation établies après accord professionnels : 

a) Les réglés de prescription sont similaires pour tous les traitements. Hormis les 

traitements topiques, une titration est nécessaire à cause d’une grande variabilité 

individuelle. Il est habituel de commencer par de faibles doses et d’augmenter 

progressivement par paliers en fonctions de l’efficacité et de la tolérance (accord 

professionnel) ; 
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b) Une évaluation régulière de l’efficacité et de la tolérance est nécessaire. Il est 

recommandé de revoir le patient au cours du premier mois de traitement afin d’évaluer 

l’efficacité et la tolérance (accord professionnel) ; 

c) La titration doit se poursuivre, si la tolérance le permet jusqu’aux doses maximales 

reconnues comme efficaces avant de parler d’échec de traitement. Un traitement ainsi 

débuté et efficace doit être poursuivi pendant plusieurs mois (au moins six mois) 

(accord professionnel) ; 

d) En cas d’échec complet ou d’effets secondaires importants d’un médicament de 

première intention, il est important de substituer contre un traitement de classe 

thérapeutique différente d’efficacité également démontrée (accord professionnel) ;  

e) En cas d’efficacité partielle d’un traitement de première intention, une association 

médicamenteuse peut être proposée entre médicamenta de premières intentions 

(accord professionnel). Les associations recommandées doivent respecter les règles 

suivantes :  

• Associer de préférences les classes thérapeutiques distinctes ou des 

traitements de mécanismes d’action complémentaires  

• Tenir compte du risque de certaines associations médicamenteuses.  

Le traitement de la douleur neuropathique ne doit pas surseoir à une prise en charge des autres 

symptômes tels qu’une douleur d’un autre type associée, et des troubles de l’humeur ou des 

troubles du sommeil. De même, ce traitement ne doit pas dispenser d’un traitement de la 

cause, si cela est possible [68]. 

Tout comme éducation thérapeutique est important dans toute maladie chronique il est 

nécessaire d’associer le patient dans le processus de traitement. Les mécanismes de la douleur 

neuropathique et les objectifs des traitements entrepris doivent être expliqués de façon simple 

et claire pour le patient.  

1.8. Perspectives thérapeutiques  

Les traitements des neuropathies progressent sur trois fronts : 

1. l’identification des mutations géniques impliquées dans les neuropathies héréditaires, ce 

qui devrait améliorer le diagnostic et mener, finalement, à la thérapie génique ;  

2. la compréhension de l’étiopathogénie de plusieurs neuropathies acquises d’origine 

immunitaire ; 
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1.9. Le contrôle de la douleur.     

Comme nous comprenons de mieux en mieux les mécanismes immunitaires responsables de 

plusieurs neuropathies, de nouvelles cures immunosuppressives seront développées. Le but 

est de mettre au point des thérapies spécifiques ou ciblées, non toxiques, capables de 

supprimer rapidement et définitivement la réaction immunitaire anormale, afin de permettre la 

régénération du nerf périphérique et la récupération d’une fonction normale. Actuellement, on 

étudie l’utilité des interférons et de cytokines ainsi que la possibilité d’inhiber la présentation 

des antigènes ou la costimulation. Puisque la douleur est une caractéristique importante de 

nombreuses neuropathies, des travaux approfondis sont en cours sur le recours possible à des 

facteurs de croissance nerveuse qui pourraient moduler la perception douloureuse et 

promouvoir la survie neuronale [54]. 

En effet, une étude récente d’Ian Gilron et al. Publiée en septembre 2009 a permis de 

découvrir qu’en monothérapie, les médicaments utilisés pour la prise en charge de la 

neuropathie périphérique ne soulageaient que 40 à 60% des patients, alors qu’en association, 

ces médicaments entrainaient une réduction significative de la douleur avec une plus grande 

amélioration de la qualité de vie [69]. Après deux mois de suivi sous traitement spécifique, il 

a été noté une évolution favorable des troubles moteurs chez 108 patients soit 90%, une 

évolution favorable de la douleur chez 105 patients soit 87,5% et une amélioration de la 

qualité de vie chez 96 patients soit 80%. Ainsi d’une façon générale, l’évolution de la 

neuropathie périphérique chez les patients ayant été mis sous association thérapeutique a été 

beaucoup plus favorable comparativement aux résultats obtenus chez les patients sous 

monothérapies dans l’étude de Ian Gilron et al [73]. 

  



  

METHODOLOGIE 
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2. Méthodologie  

2.1. Type et période d’étude  

Il s’agissait d’une étude transversale avec recueil rétrospectif des données qui s’est déroulée 

du 1er Janvier 2008 au 31 décembre 2018  

2.2.Lieu d’étude  

Notre étude s’était déroulée dans le service de Médecine Interne du CHU du Point-G  

2.2.1. Présentation du CHU du Point G  

Le CHU du Point G jadis appelé Hôpital National du Point G est l’une des 5 (cinq) structures 

hospitalières nationales de 3ème référence de la ville de Bamako capitale politique du Mali 

avec le CHU de Gabriel TOURÉ, le C.H.U I.O.T.A, le C.H.U.O.S et l’Hôpital du Mali est 

situé en commune III du district. Il emploie 700 personnes environ et est géré par 3 (trois) 

organes :  

✓ Un conseil d’administration  

✓ Une direction générale  

✓ Un comité de gestion  

La structure est dotée de 3 mi.ssions :  

• Mission de soins  

• Mission de formation  

• Mission de recherche  

La dénomination du « G » est une terminologie topographique (géodésique) ‘G’; il s’agit du 

niveau par rapport à la mer à Dakar (SÉNÉGAL) appliqué à la colline sur laquelle est situé le 

CHU dont la construction remonte à 1906.  

Il fut fonctionnel en 1912 sous l’administration de médecins militaires relevant de la section 

mixte des médecins et infirmiers coloniaux basés à Dakar.  

Érigé en hôpital en 1959, il bénéficie du statut d’établissement public à caractère administratif 

(E.P.A) doté de personnalité morale et de l’autonomie financière en 1992 suivant la loi 

92.025/A.N.R.M. du 05 décembre 1992.  

En 2006, à l’occasion des cérémonies marquant le centenaire de l’hôpital, le ministre de la 

santé, dans son allocution a souligné que dans le cadre du renforcement des capacités, 

l’hôpital du Point G devra signer la convention hospitalo-universitaire lui donnant ainsi son 



Aspects épidémio cliniques et étiologiques des neuropathies périphériques en Médecine Interne 

Page | 20  

statut de CHU avec le personnel bi appartenant et le recrutement des internes par voie de 

concours. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Sortie a gauche et entree a droite du CHU du point G. 

Géographiquement, le CHU est bâti sur 25 hectares de superficie et sur une colline située au 

nord de la ville de Bamako, à 8 Kilomètres du centre-ville, opposée à la colline de Koulouba 

et sur la route de Kati, rendant ainsi son accès assez difficile. Il compte 17 services (médecine, 

plateau technique, imagerie et chirurgie comprise).  

2.2.2. Présentation du service de Médecine Interne  

Le service de Médecine Interne fait partie des 10 services médicaux que compte le CHU Point 

G (Cardiologie, Gynécologie Obstétrique, Hématologie Oncologie, Maladies Infectieuses, 

Neurologie, Néphrologie, Pneumologie, Rhumatologie, psychiatrie, radiographie, laboratoire, 

anatomie pathologique, pharmacie hospitalière).  

Le personnel est composé de médecins spécialistes en médecine interne, en hépato-gastro-

entérologie, d’internes des hôpitaux, de médecins étudiants en spécialisation de médecine 

interne, de thésards, d’infirmiers et de manœuvres ou GS. Ce service en forme de cuve 

(convexe en avant et concave en arrière) est limité au NORD par le central d’épuration des 

eaux usées du CHU, au SUD par la route bitumée le séparant des services de pneumologie et 

de cardiologie B, à l’EST par le service de psychiatrie et à l’OUEST par le service des 

Maladies Infectieuses et le centre de l’association des PV VIH.  
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Figure 4 : Vue d’ensemble de face convexe – Médecine Interne côté sud au bord de la route  

Le service de médecine interne comprend 50 lits répartis en 5 unités :  

 Une unité de Diabétologie au Rez-de-chaussée avec 12 lits d’hospitalisation :  

- 4 salles de première catégorie  

- 4 salles de deuxième catégorie de 2 lits (8 lits) chacune  

- 3 salles de consultation = CES ; PV VIH et des Professeurs au couloir EST  

- 1 bureau du major au couloir EST  

- 1 salle des infirmiers au couloir NORD  

- 1 salle des urgences de 2 lits au couloir EST  

- 1 salle d’éducation diabétique complètement équipée au début du couloir EST  

- 1 salle de connexion internet non équipée près de l’escalier en face de la porte 

principale  

- 1 salle des GS ou techniciens de surface près de l’escalier en face de la porte 

principale  

- 1 salle de pansement au couloir EST  

- 2 toilettes repartis entre GS et malades accompagnants près de la porte principale au 

couloir NORD  

- 1 petit magasin pour matériels de nettoyage près de la place dédiée à l’ascenseur  

- A l’extrême EST du couloir, l’escalier secondaire se limitant au deuxième et dernier 

étage contrairement à l’escalier principal conduisant jusqu’au toit du bâtiment  

 Une unité d’Endoscopie digestive équipée au Rez-de-chaussée  

- 1 salle de FOGD et de COLONOSCOPIE avec des matériels de dernière référence  
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- 1 salle d’ANORECTOSCOPIE  

- 1 salle d’attente  

 Une unité de Médecine Interne 1au premier étage (couloir EST) avec 18 lits dont 16 

d’hospitalisation :  

- 8 salles de deuxième catégorie de 2 lits (16 lits) chacune  

- 1 salle de réanimation non fonctionnelle de 2 lits  

- 1 salle de pansements et des soins en face de cette dernière  

- 1 bureau du major à 10 m environ de l’escalier principal  

- 1 salle des infirmiers à l’extrême du couloir  

- 1 salle des GS ou techniciens de surface au début du couloir à 5 m environ de 

l’escalier  

- 2 salles VIP  

- 1 magasin  

 Une unité de gériatrie au premier étage (couloir NORD) avec 12 lits d’hospitalisation 

:  

- 2 salles VIP fonctionnelles à l’extrême du couloir  

- 2 salles de première catégorie  

- 1 salle de deuxième catégorie de 2 lits  

- 2 salles de troisième catégorie de 3 lits (6 lits)   

- 2 toilettes au début du couloir repartis entre GS et certains malades et leurs 

accompagnants  

 Une unité de Géronto-gériatrie non fonctionnelle (faute de personnels) au deuxième 

étage avec 8 lits d’hospitalisation :  

Au couloir NORD :  

- 3 salles de première catégorie  

- 1 salle de deuxième catégorie de 2 lits  

- 1 salle de troisième catégorie de 3 lits sans toilette interne  

- 1 salle des CES et Internes  

- 1 salle de consultation endocrinologique  

- 2 toilettes répartis entre personnels et certains malades et leurs accompagnants  

- Une grande salle de conférence en face de l’escalier principal et à mi-chemin entre les 

couloirs  
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Au couloir EST : Couloir des bureaux  

- 4 bureaux des professeurs : Hamar A Traoré, Abdel Kader Traoré, Mamadou Dembélé 

et Kaya Assétou Soukho  

- 2 bureaux des assistants et praticiens hospitaliers  

- 1 salle de consultation des professeurs  

- 1 bureau du major  

- 1 salle des archives  

2.3. Population d’étude  

Notre étude a porté sur les dossiers des patients hospitalisés dans le service de Médecine 

Interne du CHU Point-G durant la période d’étude. 

 Critère d’inclusion  

Tous les dossiers des patients hospitalisés pendant la période d’étude et ayant présenté une 

neuropathie périphérique. 

 Critères de non inclusion  

- Les dossiers des patients non hospitalisés  

- Les dossiers des cas des neuropathies traumatiques 

- Tous les dossiers des patients ayant une neuropathie non périphérique 

2.4.  Supports de données  

La collecte des données a consisté à une exploitation des dossiers des malades et ses données 

ont été portées sur la fiche d’enquête individuelle dont le modèle est porté en annexes. 

2.5.  Éthique  

La confidentialité a été observée ainsi que la rigueur dans la transcription des données, le nom 

et prénoms des malades n’ont pas figurés sur la fiche et l’autorisation de la CME du CHU 

Point G a été obtenue (CME différent Comité d’éthique) 

2.6.  Saisie et analyse des données  

La saisie et l’analyse des données ont été faites sur le logiciel d’IBM SPSS statistics 22.0. et 

le traitement de texte et de graphiques quant à eux ont été réalisés à partir des logiciels de la 

suite d’Office de Microsoft 2016 : Word et Excel. 

Les Tests de Khi2 de Pearson, l’exact de Fisher ont été utilisés selon la convenance pour la 

recherche de corrélation entre variable qualitative avec une significativité si P<0,05 



  

RESULTATS 
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3. Résultats   

- Résultats globaux :  

Le total des dossiers des patients, entre janvier 2008 et décembre 2018, remplissant les 

critères d’inclusion à notre étude était de 105 dossiers porteurs de NP sur les 4496 dossiers de 

patients hospitalisés soit une fréquence de 3,2%.  

3.1.Identification des patients 

Tableau II : Répartition selon la tranche d’âge. 

Age en année Effectif (n=105) Fréquence  

< 20 4 3,8 

[20 - 40[ 24 22,9 

[40 - 60[ 45 42,9 
[60 - 80[ 30 28,6 

≥ 80 2 1,9 

Total 105 100,0 

Age : min = 12 ans ; max = 87 ans ; moy = 49,40 ± 15,98 ans 

La tranche d’âge de [40-60[ans était  représentée avec 42,9%. 

 

Tableau III : Répartition selon le sexe. 

Sexe Effectif (n=105)           Fréquence 

Masculin 49 46,7 

Féminin 56 53,3 

Total 105 100,0 

Sex-ratio (M/F) = 0,87 

Le sexe féminin représentait 56% avec un sex ratio de 0,87. 
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Tableau IV : Répartition selon l’activité professionnelle. 

Activité professionnelle Effectif (n=105) Fréquence  

Ménagères  46 43,8 

Cultivateur/Eleveur 15 14,3 

Commerçant 12 11,4 

Fonctionnaire 11 10,5 

Retraité 10 9,5 

Elève/Etudiant 4 3,8 

Ouvrier 4 3,8 

Autres* 3 2,9 

Total 105 100,0 

*Transporteur (2), Marabout (1). 

Les ménagères  constituaient  43,8% de la catégorie socio- professionnelle. 

 

Tableau V : Répartition selon ethnie. 

Ethnie Effectif (n=105) Fréquence 

Bambara 31 29,5 

Sarakolé 18 17,1 

Peuhl 16 15,2 

Malinké 11 10,5 

Sonrhai 8 7,6 

Sénoufo 5 4,8 

Soninké 4 3,8 

Autres* 12 11,4 

Total 105 100,0 

* Mianka (2), Somono (2), Bobo (1), Boro (1), Dogon (1), Haoussa (1), Kassonké (2), Kokolo (1), Mossi (1), 

Les bambaras représentaient 29 ,5%. 
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Tableau VI : Répartition selon la résidence. 

Résidence Effectif         Fréquence 

Bamako 86 81,9 

Sikasso 8 7,6 

Kayes 2 1,9 

Koulikoro 2 1,9 

Autres* 7 4,8 

Total 105 100,0 

*Ségou (1), Mopti (1), Kati (2), Tiabalé (1), Sikasso (2)  

 Les patients résidant à Bamako représentaient 81,9%.  

 

 

3.2. Données cliniques 

Tableau VII : Répartition selon les antécédents. 

ATCD Effectif  Fréquence 

Diabète 45 42,9 

HTA 38 31,4 

VIH 17 16,2 

AVC 9 8,6 

Neuropathie périphérique 2 1,9 

Drépanocytose 1 1,0 

Le diabète était retrouvé chez 45 patients avec un taux de 42,9% suivi de HTA avec 31,4% du 

VIH et la dyslipidémie avec 16,2% chacun.    
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Tableau VIII : Répartition selon les principaux facteurs de risque. 

Principaux facteurs Effectif  Fréquence 

Diabète 45 42,9 

HTA 38 31,4 

Dyslipidémie 17 16,2 

VIH 17 16,2 

Age > 65 16 15,2 

Tabac 15 22,7 

Vascularite 4 3,8 

Exposition aux toxiques (cuivre et 

plomb) 
2 1,9 

ATCD de neuropathie périphérique 2 1,9 

Cancer et hémopathies 1 1,0 

Alcoolisme 1 1,0 

Le diabète représentait  42,9% suivi de HTA avec 31,4% du VIH et la dyslipidémie avec 

16,2% chacun.    

 

Tableau IX : Répartition selon les motifs de consultation.  

Motifs de consultation  Effectif  Fréquence 

Déficit moteur  21 20,0 

Syndrome algique 16 15,2 

AEG 12 11,4 

PEC de diabète 12 11,4 

Plaie diabétique 10 9,5 

Rétention d'urine 6 5,7 

Trouble de la conscience 6 5,7 

Dyspnée 5 4,8 

Anémie 5 4,8 

Fièvre persistante 5 4,8 

Diarrhée 5 4,8 

Syndrome tumoral 4 3,8 

Autres* 7 6,7 

* : Grosse jambe douloureuse (2), Toux (2), Spondilodiscite tuberculeuse (1), Arnasaque (1), hypothyroïdie (1) 

Le déficit moteur représentait 20% des cas de motif de consultation.  
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Tableau X : Répartition selon la prise de médicaments. 

Prise médicamenteuse Effectif (n=105) Fréquence  

Les antidiabétiques   

Statines 12 11,4 

Insuline 11 10,47 

ADO (antidiabétique oraux)  8 7,61 

Les antibiotiques    

Isoniazide  7 6,7 

Ethambutol 3 2,9 

Métronidazole 2 1,9 

Les ARV   

Ténofovir 5 4,8 

Efavirenz 4 3,8 

Lamivudine 3 2,9 

Nevirapine 3 2,9 

Duovir-N 2 1,9 

Les anti-hypertenseurs    

Amlodipine 6 5,7 

Amiodarone 4 3,8 

Captopril 4 3,8 

Interféron alpha 4 3,8 

Chimiothérapie 1 0,95 

Autres* 4 3,8 

*Autres : Atazanavir (1), Dexamethasone + vitamine B complexe (1), Kaletra (1) 

Dans notre étude 19  Patients étaient sous ARV avec une prédominance pour le ténovofir soit 

4,8%.  
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Tableau XI : Répartition selon le mode de survenue. 

Mode de survenue Effectif           Fréquence 

Aigu (< 4 semaines) 57 54,3 

Subaigu (entre 4 et12 

semaines) 
19 18,1 

Chronique (>12 semaines) 23 21,9 

Non précisé  6 5,7 

Total 105 100,0 

Le mode aigu était retrouvé chez 54,3% des patients. 

 

Tableau XII : Répartition selon les signes moteurs. 

Signes moteurs Effectif  Fréquence  

Faiblesse musculaire 80 76,2 

Diminution/abolition des réflexes 

ostéo-tendineux 
70 66,7 

Amyotrophie 60 57,1 

Crampes 58 55,2 

Autres* 13 12,4 

*Autres : déformations des mains (4) paralysie (8) fasciculations (1)  

La faiblesse musculaire représentait 76,2% des cas. 

 

Tableau XIII : Répartition selon les signes sensitifs.  

Signes sensitifs Effectif  Fréquence  

Douleurs 91 86,7 

Paresthésies 57 54,3 

Hypoesthésie 40 38,1 

Dysesthésie 29 27,6 

Trouble de l'équilibre 11 10,5 

La douleur était le signe sensitif retrouvé dans 86,7%.  
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Tableau XIV : Répartition selon les signes neuro-végétatifs. 

Signes neurovégétatifs Effectif  Fréquence  

Trouble de la sudation 41 39,0 

Hypotension orthostatique 21 20,0 

Troubles trophiques 39 37,1 

Diarrhée motrice 29 27,6 

Troubles mictionnels 19 18,1 

Parmi les signes neuro-végétatifs les troubles de sudation étaient retrouvés chez 39% des 

patients.  

 

Tableau XV : Répartition des patients en fonction des autres signes physiques non 

neurologiques. 

Autres examens à la recherche 
étiologique Effectif  Fréquence  

Sécheresse des muqueuses 62 59,0 

AOMI 31 29,5 

Adénopathies 21 20,0 

Déformation squelettiques et 

articulaires 
17 16,2 

Atteinte ophtalmique 11 10,5 

Hépatomégalie 10 9,5 

une arthrite 9 8,6 

Splénomégalie 4 3,8 

Hypertrophie nerveuse  1 1,0 

Les signes physiques étaient représentés par la sècheresse des muqueuses dans 59% suivie 

d’AOMI dans 29,5%.  
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3.3. Biologie 

Tableau XVI : Répartition selon le DFG. 

Débit de filtration glomérulaire 
(DFG) (ml/min) Effectif  Fréquence  

< 87 45 42,9 

[87 - 107] 11 10,5 

> 107 29 27,6 

NI 20 19,0 

Total 105 100,0 

Le DFG était normal dans 10,5% des cas.  

 

Tableau XVII : Répartition selon la glycémie à jeun. 

Glycémie à jeun (mmol/L) Effectif (n=105) Fréquence 

< 3,5 12 11,4 

[3,5 – 6,1] 27 25,7 

> 6,1 38 36,2 

NI 28 26,7 

Total 105 100,0 

La glycémie était normale chez 25,7% de nos patients. 

 

 

Tableau XVIII : Répartition selon la sérologie VIH. 

Sérologie VIH Effectif (n=105) Fréquence 

Positive 18 17,1 

Négative 28 26,7 

NI 59 56,2 

Total 105 100,0 

Le virus de VIH était retrouvé chez 17,1% des patients. 
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Tableau XIX : Répartition selon l’hépatite virale B. 

Ag Hbs Effectif (n=105) Fréquence  

Positif 7 6,7 

Négatif 16 15,2 

NI 82 7,1 

Total 105 100,0 

L’AgHbs était positif chez 6,7% des patients.  

 

 

Tableau XX : Répartition selon la CRP. 

CRP Effectif (n=105) Fréquence  

Négative 5 4,8 

Positive 31 29,5 

NI 69 65,7 

Total 105 100,0 
La CRP était élevée chez 29,5% des patients. 

 

 

Tableau XXI : Répartition selon les étiologies retrouvées. 

Etiologies de la NP Effectif  Fréquence  

Diabète 40 38,1 

VIH  17 16,2 

Causes médicamenteuses 17 16,2 

Tumorale 12 11,4 

Insuffisance rénale chronique 4 3,8 

Polyarthrite rhumatoïde 2 1,9 

Lupus 1 1,0 

Alcool 1 1,0 

Non retrouvé 5 4,7 

Le diabète était la cause retrouvée avec 38,1% suivi du VIH = 16,2% 

Les causes médicamenteuses retrouvées dans la NP étaient liées aux ARV dans 12,4%.   
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Etude analytique  
Tableau XXII : Répartition selon la tranche d’âge et les principaux facteurs de risque.  

Principaux facteurs 
Age en année 

Total (%) p 
< 20 [20 - 40[ [40 - 60[ [60 - 80[ ≥ 80 

Diabète 1 5 21 16 2 45 (42,9) 0,035 
HTA 0 0 15 19 2 38 (31,4) < 10-3 

Dyslipidémie 0 1 9 7 0 17 (16,2) 0,252 

VIH 0 10 6 1 0 17 (16,2) 0,004 

Tabac 0 2 6 6 1 15 (22,7) 0,830 

Vascularite 0 0 4 0 0 4 (3,8) 0,329 

Exposition aux 

toxiques  0 0 1 1 0 2 (1,9) 1,000 

ATCD de neuropathie 

périphérique 0 0 1 1 0 2 (1,9) 1,000 

Cancer et hémopathies 0 1 0 0 0 1 (1,0) 0,492 

Alcoolisme 0 0 0 1 0 1 (1,0) 0,571 

Nous avons retrouvé un lien significatif  entre l’âge et le diabète  P= 0,035 et entre l’âge et  

HTA P= <10¨3 

 

Tableau XXIII : Répartition en fonction du sexe et les principaux facteurs de risque.     

Principaux facteurs 
Sexe 

Total (%) P 
Masculin Féminin 

Diabète 16 29 45 (42,9) 0,048 
HTA 16 20 38 (31,4) 0,742 

Dyslipidémie 6 11 17 (16,2) 0,305 

VIH 11 6 17 (16,2) 0,103 

Age > 65 8 8 16 (15,2) 0,772 

Tabac 14 1 15 (22,7) < 10-3 
Vascularite 0 4 4 (3,8) 0,121 

Exposition aux toxiques 

(cuivre et plomb) 1 1 2 (1,9) 1,000 

ATCD de neuropathie 

périphérique 1 1 2 (1,9) 1,000 

Cancer et hémopathies 1 0 1 (1,0) 0,467 

Alcoolisme 0 1 1 (1,0) 1,000 

Dans notre série nous avons retrouvé un lien significatif entre le sexe et les facteurs de risque 

suivant : diabète P=0,048 et le tabac P<10¨3.  
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Tableau XXIV : Répartition en fonction de la tranche d’âge et les étiologies de la NP 

Etiologies de la 
NP 

Age en année 
Total 

(%) P 
< 20 [20 - 40[ 

[40 - 

60[ 

[60 - 

80[ 
≥ 80 

Diabète 1 3 20 15 1 40 (38,1) 0,019 

VIH  0 11 5 1 0 17 (16,2) 0,001 
Causes 

médicamenteuses 
1 9 4 4 0 17 (16,2) 0,043 

Tumorale 0 4 6 2 0 12 (11,4) 0,736 

Insuffisance 

rénale chronique 
0 0 2 2 0 4 (3,8) 0,753 

Polyarthrite 

rhumatoïde 
1 0 0 1 0 2 (1,9) 0,079 

Lupus 0 0 1 0 0 1 (1,0) 1,000 

Alcool 0 0 1 0 0 1 (1,0) 1,000 

Nous avons retrouvé un lien significatif entre l’âge et les étiologies suivants : diabète 

P=0,019 ; VIH P =0,001 et les causes médicamenteuses P=0,043.  

 
Tableau XXV : Répartition en fonction du sexe et les étiologies de la NP 

Etiologies de la NP 
Sexe 

Total (%) P 
Masculin Féminin 

Diabète 12 28 40 (38,1) 0,007 

VIH  10 7 17 (16,2) 0,272 

Causes médicamenteuses 9 9 17 (16,2) 0,755 

Tumorale 6 6 12 (11,4) 0,806 

Insuffisance rénale chronique 2 2 4 (3,8) 1,000 

Polyarthrite rhumatoïde 1 1 2 (1,9) 1,000 

Lupus 1 0 1 (1,0) 1,000 

Alcool 1 0 1 (1,0) 1,000 

Nous avons retrouvé un lien significatif entre le sexe et le diabète P=0,007 

  



  

COMMENTAIRES 

ET DISCUSSION 
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4. Commentaires et discussion  

4.1. Limites de l’étude :   

Lors de cette collecte de données nous avons été soumis à de nombreuses difficultés dont 

principalement  

- Les dossiers incomplets,  

- La non réalisation de certains bilans  

- La mauvaise conservation des dossiers. 

4.2. La fréquence des NP   

Notre étude a consisté en une enquête rétrospective sur les dossiers des patients hospitalisés 

au service de médecine interne du Point G pendant la période allant de janvier 2008 à 

décembre 2018 (10 ans).  

Nous avons recensé 105 dossiers de malades ayant présentés  des NP sur les 4 496 dossiers de 

patients hospitalisés ce qui représentent une fréquence de 3,2%. Notre fréquence est différente 

de celle retrouvée par Poda qui a avait retrouvé une fréquence de 29% dans son étude sur la 

prise en charge des NP au service de neurologie CHU Mohamed VI de Marrakech de 2002 à 

2009 [20]. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que le service de médecine interne 

n’est pas le plus sollicité pour les cas des NP contrairement au service de neurologie où a été 

menée son étude. 

4.2. Données sociodémographiques 

Age  

Nous avons noté que 42,9% des patients de notre série avait un âge compris entre 40 et 60 

ans, la moyenne d’âge était de 49,40± 15,9 ans avec les extrêmes de 12 et 87 ans. 

Ceci ne conforte pas la thèse selon laquelle les NP sont plus enclin à survenir chez les 

personnes d’âge murs. L’âge représenterait un facteur étiologique très important [70] ; une 

des raisons pour lesquelles de multiples études entreprises limitent l’âge d’inclusion entre 55 

ans et plus [70-72]. 

En effet, Poda avait aussi rapporté une moyenne d’âge de 42,35 ans avec un écart-type de 

18,76, il avait noté une proportion élevée de patients soit 21,4% ayant entre 50 et 60 ans et 

que 39,3% de 55 ans et plus. [20] 
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Sexe  

Le sexe féminin a représenté 56% avec un sex ratio de 0,87 dans notre série. Notre résultat 

concorde avec celui de Diakite qui dans son étude avait obtenu également une prédominance 

feminine avec 75,2% [11].  

 

4.3. Facteurs de risque  

Le diabète reste le facteur de risque le plus important car le plus pourvoyeur de NP [73]. 

Nous avons trouvé 42,9% de patients ayant un diabète au moment du diagnostic de leur NP. 

Ce résultat est supérieur à celui d’Ettore et al (18,5%)  [71] et concorde avec les résultats de 

James et al (47%) [72]. 

L’hypertension artérielle a été retrouvée à 31,4%.  L’association entre l’HTA et les NP est un 

facteur de risque qui  reste controversée dans la littérature. C’est ainsi que certaines études 

[75] ont trouvé qu’il n’y avait aucune association entre l’hypertension et l’apparition des NP. 

Par contre, James et al [72] ont trouvé que 28% de leurs patients présentant des NP ont une 

HTA.  

La dyslipidémie et le VIH ont représenté chacun 16,2% dans notre série. 10 à 30% des 

personnes infectées par le VIH/SIDA étaient concernés par la neuropathie périphérique [71]. 

Dans la série de Millogo [76] et de Boukary [77], la prévalence de la neuropathie chez les 

PVVIH était respectivement de 17,5% et de 18,5%. Nos résultats sont proches de ceux ci  

Dans notre série  l’âge >65 ans a été observé chez 15,2% des cas. La littérature nous rapporte 

que l’âge reste un facteur de risque très important dans la survenue de cette pathologie [70]. 

Poda dans son étude a trouvé que 39,3% des patients ayant présenté une NP avaient un âge de 

plus de 55 ans. Notre résultat est proche de celui-ci. 

La consommation de tabac a été retrouvée chez 14,3% des patients. Il n’y a pas de forte 

relation prouvée entre le tabac et la survenue de NP mais quelques études comme celle de 

Vessey et al [78] ont noté que le risque triplait lorsque le taux de tabac variait de 0 à 25 

cigarettes ou plus par jour. Le taux de tabagisme dans notre étude (14,3%) était très inférieur à 

celui retrouvé par James et al [72] (35%). La plupart des études se sont limitées à explorer le 

tabac comme FDR de la survenue du syndrome du canal carpien. Une étude à grande échelle 

aiderait sur ce point et permettrait de rechercher systématiquement les NP chez les fumeurs. 

L’importance d’une étude prospective est ainsi mise à vue et permettrait de quantifier 
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exactement la consommation tabagique de chaque sujet et de voir son impact sur la survenue 

de la NP. 

D’autres FDR non moins importants ont été retrouvés chez certains de nos patients, ce sont : 

les cardiopathies (11 ,4%), les vascularites (3,8%), les pathologies thyroïdiennes (1,9%), AVC 

(4,8%), expositions aux toxiques (1,9%), cancers et hémopathies (1%), ATCD familiaux de 

NP (1,9%) et alcool (1%).   

L’alcool reste l’un des importants facteurs incriminés dans la genèse des NP. Il nous a été 

difficile de quantifier et d’apprécier la durée de consommation de l’alcool chez nos patients et 

nous nous sommes donc limités à l’aspect qualitatif de cette consommation ; 1%  seulement 

des patients sont retrouvés dans notre série consommant l’alcool. Ce taux est très en deçà des 

taux trouvés par Ettore et al [18] qui était de 12,5% de patients consommant plus de 11 verres 

d’alcool par semaine, James et al [72] dans leur série rapportaient un taux de 20%.  

Les neuropathies familiales n’ont été retrouvées que chez 1,9% des patients de notre étude ce 

qui ne concorde pas avec les études de James et al qui ont trouvé une prévalence de 60% dans 

leur série. Ceci peut s’expliquer par le biais d’information recueillis au moment de 

l’interrogatoire. Une étude prospective investiguerait mieux les NP à caractère familial. 

Motif de consultation  

Le motif de consultation est varié dans les neuropathies périphériques mais regroupé en trois 

grands groupes : les symptomatologies motrice, sensitive et végétative. Dans notre étude, le 

motif le plus fréquemment retrouvé a été le déficit moteur qui représentait à lui seul 20% de la 

symptomatologie de la NP. Vient ensuite la symptomatologie sensitive dont la douleur a été le 

maitre symptôme avec un taux de 15,2% suivi de l’altération de l’état général et la prise en 

charge  du diabète qui ont représenté chacun 12% dans notre étude. 
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4.4. Examen neurologique  

L’examen neurologique est l’élément  principal de l’examen physique. Cet examen va 

rechercher les forces musculaires segmentaires et globales qui étaient déficitaires chez 76,2% 

de nos patients. Ce taux est proche de celui de Poda qui a trouvé que  67,7% de ces patients 

avaient un déficit [20]. Dans une étude réalisée avec des patients adultes présentant un tableau 

de CIAP, la fréquence de ce signe a été estimée à 62% [81]. Dans d’autres études réalisées 

chez l’adulte, la fréquence des déficits moteurs variait entre 15 et 60%  selon les études 

d’Eltier et al [82] et de Bouche et al [83]. 

Les réflexes ostéo-tendineux étaient abolis chez 66,7% de nos patients. Ce résultat est proche 

de l’étude sur les NP chez les personnes infectées par le VIH menée par Diakité qui avait 

retrouvé que 74,2% de ces patients avaient les réflexes osteotendineux abolis. [11] 

Dans notre série 57,1% des patients ont présenté une amyotrophie. Ceux qui ont présenté des 

crampes (ou des fasciculations) et des déformations soit des pieds des mains ou du rachis 

étaient respectivement de 55,2% et 12,4%. Nos résultats sont proches de ceux de Poda qui a 

retrouvé que 40,5% de ces patients présentaient des crampes et 42,2% une amyotrophie.   

Dans les signes sensitifs, la douleur était le maitre symptôme avec 86,7%. Ceci est en 

conformité avec les résultats de la littérature. Dans l’étude menée par Diakité [11] La douleur 

de la neuropathie périphérique était présente chez l’ensemble des patients avec des intensités 

variables. Viennent ensuite avec 54,3% une paresthésie suivie d’une hypoesthésie à 38,1%.  

 Très peu d’études ont évalué l’examen clinique précis qui sert à poser le diagnostic lors de la 

suspicion d’une NP. La recherche bibliographique n’a permis de retrouver que des revues 

générales [85;86] et une méta-analyse [84] dont l’objectif était d’estimer la prévalence des 

signes neurologiques chez les patients non atteints de PNP. 

Les réflexes ostéotendineux étaient retrouvés chez 66,7% des patients, par ailleurs les troubles 

de la sensibilité ont des manifestations diverses et dominé par une hypoesthésie avec 38,1%.  

Les manifestations neurovégétatives sont diverses. Dans notre série les troubles de sudation 

étaient retrouvés dans 39,9%  suivis des troubles trophiques avec 37,1%. La NP avec une 

expression clinique neurovégétative  est une complication fréquente  du diabète de types 1 ou 

2. Selon une étude menée par Stakovic ces manifestations neurovégétatives concerneraient 20 

à 70% des deux millions de diabétiques diagnostiqués [87]. Il existe des formes non 

diabétiques rencontrées dans la NP. Les études menées par Bouche et al [83] et Berger et al 
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[85] ont rapporté plusieurs cas ayant présentés des signes neurovégétatifs dans les NP auto-

immunes, les NP paranéoplasiques, le syndrome de Guillain Barré, les NP amyloïdes.  

- Bilan biologique 

Tous les bilans biologiques n’ont pas pu être réalisés par nos patients en raison du niveau 

socio-économique mais aussi de la disponibilité de certains examens. Les bilans les plus 

réalisés ont été l’hémogramme (chez 102 patients), le bilan rénal (chez 45 patients) la 

glycémie (chez 46 patients), la sérologie virale HIV (46 patients) et la CRP (36 patients).  

Nous avons retrouvé 8,6% des patients ayant un VGM élevé, 10,5%  des patients avec un 

DFG bas traduisant une souffrance rénale. Une hyperglycémie a été retrouvée chez 38 de nos 

patients orientant sur une neuropathie diabétique. Sachant que le VIH est une cause assez 

fréquente nous nous sommes intéressés à la sérologie VIH chez les patients. 17,1% des 

patients étaient positifs. Les mononeuropathies périphériques sont classiquement rapportées 

aux cours des infections virales B, parmi les complications neurologiques de l’hépatite virale 

B le syndrome de Guillain BARRE est le plus fréquemment décrit. Dans notre série cet 

examen a été réalisé chez seulement 23 de nos patients parmi lesquels 7 étaient porteurs du 

virus avec un taux de 6,7%.  

- Examen électrophysiologique 

Est l’examen capital de confirmation diagnostique des NP, cet examen n’a été réalisé chez 

aucun de nos patients  ainsi que l’ENMG. 

4.5. Etiologies 

La neuropathie périphérique est un symptôme dont la recherche étiologique s’avère capitale 

dans la prise en charge médicale. Cette pathologie relève d’étiologies diverses. La plus 

connue pourvoyeuse de NP dans le monde reste le diabète, qui dans notre étude, se trouve 

incriminé dans sa genèse des NP chez nos patients dans 38,1%. Nos résultats sont différents 

de celui de Poda qui a retrouvé dans son étude 26,7% de neuropathies diabétiques. Cette 

différence s’expliquerait par le fait que notre service est l’un des centres de référence en 

diabétologie.  

 Une autre étiologie représentée par le VIH occupe dans notre série 16,2%. Les ARV sont 

retrouvés dans 12,4% prédominé par le ténofovir avec un taux de 4,8%. Au cours de son 

étude, DIAKITE [11]  a remarqué que la neuropathie périphérique due au VIH était plus 

douloureuse que celle consécutive à la prise des ARV. Dans sa série les patients dont la 
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neuropathie avait commencé après l’inclusion au traitement ARV étaient 17/120. Ils 

présentaient des douleurs faibles, modérées et rarement intenses pendant que ceux dont la 

neuropathie datait d’avant l’inclusion au traitement ARV se plaignaient toujours de douleurs 

extrêmement intenses soit 103 de ces patients.  

La plupart des NP médicamenteuses sont subaiguës. Elles peuvent être dose-dépendantes et 

s’installer en quelques semaines ou quelques mois ou immuno-allergiques et survenir en 

quelques jours. De nombreux médicaments sont reconnus comme toxiques pour le nerf 

périphérique, Les données actuelles reposent sur un petit nombre d’études épidémiologiques 

d’interprétation difficile et sur des données bibliographiques issues d’études prospectives chez 

des patients exposés à un médicament neurotoxique [81,82] 

La revue de la littérature a identifié un ouvrage de référence [88] et une revue récente [87] qui 

donnent les principaux médicaments susceptibles de causer une NP. Dans notre série les 

statines étaient le plus retrouvé avec 11,4% suivi des antituberculeux (8%) avec comme chef 

de fil isoniazide (6,7%). 

Les autres étiologies se répartissent comme suit : les pathologies tumorales soit 11,4%, 

l’insuffisance rénale chez 4 patients (3,8%), les causes idiopathiques ont été retrouvées chez 3 

patients (2,9%). La polyarthrite rhumatoïde, le syndrome de Guillain-Barré et les 

antibiotiques représentait chacun un taux de 1,9%. L’alcool, le lupus et les molécules de 

chimiothérapie ont représenté 1% chacun.  



  

CONCLUSION ET 
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Conclusion et recommandations  

Conclusion  

Notre étude menée dans le service de médecine interne du 1 janvier 2008 au 31 décembre 

2018 soit 10 ans a retrouvé une fréquence de 3,2% relativement basse. Dans notre série le 

diabète était le facteur de risque le plus représenté avec un taux de 49,9% l’HTA vient en 

deuxième position avec 31,4%. La clinique était dominée par les 3 grands groupes de 

symptômes que sont les signes moteurs, sensitifs et végétatifs. Dans notre travail la douleur 

était le signe le plus retrouvé à 86,7%.  Les examens de laboratoires de routine sont réalisés en 

première intention, puis ceux de seconde intention suivent lorsqu’il n’y a toujours pas 

d’étiologie en vue. Ces derniers sont difficiles à réaliser dans notre contexte. Les causes des 

NP sont multiples. Dans notre série le diabète est la première cause retrouvée avec 38,1% 

suivi par le VIH (16,2%).  
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Recommandations 

Au terme de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes : 

Aux personnel socios-sanitaires  

 Faire une étude élargie dans plusieurs services pour connaître l'incidence réelle de la 

NP sur la qualité de vie de nos patients neuropathes. 

 Faire des séances d'éducation thérapeutique portant sur la NP ; pour permettre d’une 

part aux malades de comprendre leur maladie d’être au courant des facteurs de risque 

pour un meilleur suivi aussi bien par les patients eux même mais aussi en 

collaboration avec l’équipe sanitaire. 

 Renforcer la collaboration entre le service de médecine interne et le service de 

neurologie pour une meilleure prise en charge. 

Aux autorités  

 Assurer la formation continue  des praticiens dans le diagnostic des NP et leur prise en 

charge. 

 Procéder à l’élaboration d’un protocole national de prise en charge des neuropathies 

périphériques. 

 Mettre en place un laboratoire de neurophysiologie pour le diagnostic et le suivi des 

malades. 

 Améliorer le plateau technique pour permettre les explorations électrophysiologiques 

et les biopsies nerveuses. 

Aux malades et à la population 

 Sensibilisé les patients de l’intérêt de consulter tôt en vue d’un PEC précoce 

 Informé les populations sur les facteurs de risques   
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ANNEXES 

FICHE D’ENQUETE 

N° de la fiche d’enquête : ……………….. 

I- Données sociodémographiques 

Q1 : Age :       ans 

Q2 : sexe (  ) :1 = masculin, 2 = féminin 

Q3 : activité professionnelle : ( ) 
1 = commerçant, 2 = cultivateur, 3 = transporteur, 4 = Femme au foyer, 

5 = fonctionnaire, 6 = élève/étudiant, 7 = ouvrier, 8 = sans emploi, 

9 = retraité (e) ; 10= autres à préciser 

Q4 : Ethnie (  ) 

1 = bambara, 2 = Sarakolé, 3 = peulh, 4 = malinké, 5 = Mianka, 6 = sonrhaï, 

7 = dogon, 8 = senoufo, 9 = autres à préciser 

Q5 : Résidence : (  ) 
1 = Bamako, 2 = Kayes, 3 = Koulikoro, 4 = Ségou, 5 = Mopti, 6 = Tombouctou, 

7 = Gao, 8 = Kidal, 9 = Sikasso, 10 = autres à préciser 

II- Données cliniques 

Q6) Les antécédents ( ) : 1 : oui ; 2 : NON  

Si oui  

Diabète ( ) ; HTA ( ) ; VIH ( ) ; AVC ( ) ; drépanocytose ( ) ; antécédent de neuropathie 
périphérique ( ); 

 

Q7) Les principaux facteurs de risques : 1=oui 2= non  

Si oui  

Tabac ( ) ; Diabète ( ) Dyslipidémie ( ) ; HTA ( ) Age ≥ 65 ( ) Alcoolisme ( ) Exposition 
aux toxiques ( ) ATCD familiaux de NP ( ) VIH ( ) Cancers et hémopathies ( ) 
Vascularite ( ) 

 
Prise médicamenteuse (  ) = si oui  

Isoniazide (  ), métronidazole (   ), éthambutol (   ), nitrofurantoïne (  ),  didanosine ( ), 

zalcitabine (  ), stavudine (  ), interféron alpha (  ), ténofovir  ( ) Amiodarone (  ); statines (  );  

Autres à préciser :……………………………………….    

 

Q8 : MOTIF D’HOSPITALISATION ……………………………… 

Q9 : Mode de survenue : aigu  () ; subaigu ( ) ; chronique ( ) 
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Q10 : Examen physique  

Signes moteurs  Signes sensitifs Signes neurovégétatifs  

Faiblesse musculaire (  )  Paresthésies  (  ) hypotension orthostatique (  ) 

Crampes/Fasciculations (   ) Dysesthésie (   ) Troubles de la sudation (  ) 

 Amyotrophie (  )          

   

Hypoesthésie (  ) 

Douleurs (  ) 

Troubles mictionnels (  ) 

Troubles de 

l’érection/éjaculation  

- Diminution/abolition des 

réflexes ostéo-tendineux (  ) 

- Déformations des pieds, 

des mains, du rachis (  ) 

Troubles de l’équilibre (  ) Diarrhée motrice (  ) 

Troubles trophiques (  ) 

 

Q11 : Autres examens à visée étiologique: 

- Déformations squelettiques et articulaires ( ) Oui (  ) Non 

- Atteinte ophtalmique (  ) Oui (  ) Non 

- Hypertrophie nerveuse (  ) Oui (  ) Non 

- Une arthrite (  ) Oui (  ) Non 

- Une sécheresse des muqueuses (  )  Oui (   )  Non 

- Une hépatomégalie (  ) Oui (  ) Non  

- Une splénomégalie (  ) Oui  (  ) Non 

- Des adénopathies (   ) Oui (   )  Non 

- Une AOMI (  ) Oui (  ) Non 
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Q12 : Examens complémentaires 

        a) Bilan biologique 
Examen Valeurs 
VGM  
VS  
CRP  
Vitamines B9 et B12  
Glycémie à jeun  
Débit de filtration glomérulaire   
TSH  
Sérologie VIH  
Electrophorèse des protéines sériques + immunofixation  
ALAT  
ASAT   
VHC  
Ag Hbs  
Ac anti Hbc (IgM  IgG)  

   b)  EMG : oui (  ) non ( ) 

Si oui 

Résultats :    

  

  

Neuropathie motrice : 

   Axonopathie  (  ) 

   Myélinopathie  (  ) 

                           

  

Neuropathie sensitive 

   Axonopathie  (  ) 

   Myélinopathie  (  ) 

c) Biopsie nerveuse : oui (  )  non (  ) 
Si oui, Résultat……………….……………………………………………   

III)  ETIOLOGIES 
Alcool (   ) ; Diabète (  ) ; Syndrome de Guillain-Barré (   ) ; Syndrome de Miller-Fisher (  ) ; 

Diphtérie (  ) ;  Polyomyélite antérieure aiguë  (   ) ; Tumorale (  ) ; VIH (  ) ; Hépatite C et 

cryoglobulinémie (  ) ; Maladie de Lyme (  ) ;  Lèpre (  ) ; Insuffisance rénale chronique 

Maladies de système : Lupus (  ) ; Polyarthrite rhumatoïde (  ); Syndrome de Gougerot-

Sjögren (  ) ; Sarcoïdose (  ) ; Amylose AA ; Périartérite noueuse (PAN) 

- Toxique : intoxication aiguë (  ), lithium (  ), arsenic (  ), thallium (  ) 

- Les médicaments : ARV (  ), antituberculeux (  ), antibiotiques (  ), molécules de 

chimiothérapie (  ) 
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FICHE SIGNALETIQUE 
Nom : TOKPANOUDE     Prénom : Gbênamie  Elodie 

       Titre : Aspects épidémio cliniques et étiologiques des neuropathies périphériques en Médecine 

Interne 
Année académique : 2019 – 2020  

Ville de soutenance : Bamako    Pays : Mali   

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la faculté de médecine et d’odontostomatologie de 

Bamako (FMOS)  

Centre d’intérêt : Médecine Interne, Neurologie 

Email : etokpanoude@gmail.com 

Résumé :   

Introduction : Notre étude portait sur les neuropathies périphériques au cours des maladies 

infectieuses, génétiques et métaboliques qui représentent une cause majeure d’invalidité à 

travers le monde. Elle avait pour objectif d’étudier les neuropathies périphériques dans le 

service de médecine interne au CHU du Point G. 

 

Méthodologie : Nous avons réalisés une étude transversale avec recueil rétrospectif des 

données qui s’est déroulée du 1er Janvier 2008 au 31 décembre 2018, notre étude s’était 

déroulée dans le service de Médecine Interne du CHU du Point-G. 

 

Résultats : Nos résultats montrent une fréquence 3,2% de patients hospitalisés avec une 

population ayant un âge moyen de 49,40 ± 15,98 ans et un sex-ratio M/F de 0,87. Le diabète 

était retrouvé avec un taux de 42,9%, suivi de HTA avec 31,4% du VIH et la dyslipidémie 

avec 16,2% chacun.    

. Le déficit moteur représentait 20% des cas de motif de consultation et 4,8% des patients 

étaient sous ARV avec une prédominance pour le ténovofir.  

Le mode aigu  était retrouvé avec 54,3% avec 76,2% de cas de faiblesse musculaire dont la 

douleur était le signe sensitif retrouvé dans 86,7%. 

 

Conclusion : Notre étude réalisée sur les neuropathies périphériques montre une fréquence de 

3,2% relativement basse dans le service de médecine interne. Les causes des NP sont 

multiples dans notre étude le diabète étant la 1ere cause suivi par le VIH.    

Mots clés : NP, Diabète, VIH,  Point G. 
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SERMENT D’HIPPOCRATE 

En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate. 

Je promets et je jure, au nom de l’Etre suprême, d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail. 

Je ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires. Admis à l’intérieur 

des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les 

secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les 

mœurs, ni à favoriser le crime. 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 

patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. Même sous la 

menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales 

contre les lois de l’humanité. 

Respectueuse et reconnaissante envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

Que je sois couverte d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 

Je le jure ! 

 




