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Liens d'interét
Alnylam
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Argenx

CSL Behring

Elivie
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Pfizer



Objectifs
1. Mener le bilan de premiere intention devant une neuropathie.

2. Explorer et traiter une neuropathie diabetique/dysmetabolique.

3. Connaitre les signaux (cliniques et paracliniques) d'alerte devant
necessiter un avis specialise, y compris chez un patient
diabétique.

4. Connaitre les traitements symptomatiques de premiére ligne pour
la douleur neuropathique.



Plan

1. Bases anatomiques et raisonnement clinique

2. Cas cliniques et quizz
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Le systeme nerveux péripherique

Racine dorsale (sensitive)

Racine ventrale (motrice)




Systematisation du SNP

Sensitive

‘
"

iginguinal

Face antéro-externe
de jambe

Muscle tibial antérieur

Racine L5
Racine L5 ey

Plexus sacré

Nerf fibulaire

superficiel
Troncs nerveux :

- Tronc sciatique
- Nerf fibulaire commun

(L4-51)

Sural, lateral
dorsal cut. (S1-2)




Anatomie d’'un nerf

Tissu conjonctif

Fibre nerveuse myélinisée

Fascicules de fibres nerveuses

- - =

Biopsie nerveuse



Différentes fibres, différentes fonctions

Type de fibre

A-a
Grosses
fibres

A-B

A-0

B
Petites
fibres

C

Myéline
Myélinisée
Myélinisée

Peu
myélinisée

Peu
myélinisée

Non
myélinisée

Diametre
(um)
12-20
5-12

2-5

<3

0,3-1,2

Vitesse de conduction (m/s) Information véhiculée

—ENMG

Motricité
70-120
Proprioception
Tact fin
30-70
Vibration |
Thermique (froid
12-30 que (froid)
Douleur (rapide)
3-15 Systéme nerveux autonome
(préganglionnaire)
Thermique (chaud)
0,5-2,3 Douleur (lente)

Systeme  nerveux  autonome
(postganglionnaire)

Attention a la confusion avec le systeme nerveux central !



Raisonnement topographique
Anamnese

« Mode d’installation : aigu / subaigu / chronique

 Evolution : peu évolutif / évolutif / rapidement évolutif

* Type de symptomes
* Moteur / sensitif
« Grosses fibres / petites fibres / dysautonomie

* Distribution
« Symetrique ?
« Longueur-dépendant ?



Raisonnement topographique i [
Examen clinique

- Marche : ataxie, steppage

* Inspection : atrophie, fasciculations, pieds creux |

» Moteur : déficit proximal ou distal V

» Réflexes : aréflexie tendineuse diffuse ?

« Sensibilités :
« Grosses fibres —

* Petites fibres
- Distribution \
« Symétrique ?

« Longueur-dépendant ?




Impact fonctionnel des neuropathies

 Membres inférieurs :
 Marcher, courir, escaliers
 Equilibre, conduite automobile
« Sommeil

 Membres superieurs :
» Gestes fins : habillage, alimentation
 Ecriture
« Adresse

* Douleurs, prises médicamenteuses
« Sentiment d’incurabilité



Raisonnement topographique
Electroneuromyogramme

 Etude des conductions

* Motrices

Amplitude
Latence distale motrice
Vitesse de conduction motrice

Onde F
. ' Bloc de conduction
L ; ; Dispersion
Référ_e_nce Active
» Sensitives Amplitude
e
j ‘;%, .H. Vitesse de conduction sensitive
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Raisonnement topographique
Electroneuromyogramme

» Détection

« Conclusion
« Axonal (amplitudes basses) vs. Démyélinisant (vitesses basses)
« Longueur-dépendant ?
« Symeétrique ?



Raisonnement topographique
Synthese
Longueur-dépendante Focale Multifocale / Diffuse

Polyneuropathie Mononeuropathie = Mononeuropathie Polyradiculonévrite

multiple




Raisonnement mecanistique

Neuronal Démyeélinisant Axonal




Atteinte du systéme nerveux périphérique

l

Polyradiculoneuropathie

|

I

Polyneuropathie

I

Mononeuropathie

\

Mononeuropathie
multiple

I

Neuronopathie

[

Sensitivo-moteur,
prédominance motrice,
proximale et distale,
symétrique, aréflexie

Sensitivo-moteur,
prédominance motrice
proximale et sensitive
distale, symétrique,

Prédominance sensitive,
symétrique, distale,
ataxie/tremblement des
mains, aggravation lente

Sensitivomotrice a
prédominance sensitive,
distale, symétrique,

longueur-dépendante

Topographie tronculaire,
indolore ou peu douloureux
(mécanique) ou douloureux
aigu (vascularite)

Plusieurs troncs nerveux :
sensitivo-motrice a
prédominance motrice,
asymétrique, douloureuse,

Ataxie, aréflexie diffuse,
subaigué ou chronique,
symétrique ou asymétrique,
douleurs si petites fibres

Moteur pur,
amyotrophie,
fasciculations,

abolition de réflexe,

diffuse, dysautonomie, aggravation sup, 12 (IgM anti-MAG) subaigué crampes
aggravation inf. 4 sem., semaines, protéino- Prédominance motrice,
protéinorachie augmentée | |rachie augmentée symétrique (CMT)
Démyélinisant Axonal Neuronal
| | | | I I I |
PRNA PRNC Poly-NP Poly-NP Mono-NP Mono-NP NeuronoP NeuronoP
multiple sensitive motrice
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Gammapathie MGUS, POEMS
Rarement (lupus, autre mal. systém.)

tique (Charcot-Marie-Tooth type 1 a)

ene

Neuropathie g

Toxique (médicaments, alcool)

Métabolique (diabéte, insuff

Mécanique (radiculopathies...)

Infections (hépatite C, cryogloguline, VIH) ——
NP a blocs de conduction (anti-GM1) ——

Paranéoplasique (anti-Hu)

Démyélinisation segmentaire

Syndrome lymphoprolifératif




Les outils biologiques

 Bilan de premiere intention

* Anticorps spécifiques
* Anti-MAG, anti-gangliosides, anti-nceuds de Ranvier, anti-FGFR3,
onconeuronaux, anti-AGQO, anti-plexin-D1...

e Selon la situation !

* Liquide cephalo-rachidien



Les autres outils neurophysiologiques

* Explorer les petites fibres et la dysautonomie
» Potentiels évoqués laser
« QST (Quantitative Sensory Testing)
« Conductances électrochimiques cutanées (Sudoscan®)

 Eliminer des troubles proprioceptifs centraux
» Potentiels évoqués somesthésiques (PES)



Les outils radiologiques

* Echographie nerveuse
« Compression
« Arguments pour neuropathies inflammatoires

* IRM plexique
 Elargissement des nerfs ?
* Prise de contraste ?




Les outils anatomo-pathologiques

 Biopsie nerveuse
« Amputer un nerf sensitif = ne pas biopsier trop t6t !
« Mais ne pas biopsier trop tard !

» Biopsie musculaire
« Aide indirecte pour I'étude des vaisseaux

 Biopsie neurocutanee
« Comptage des petites fibres nerveuses intraépidermiques
 Limites
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1. Bases anatomiques et raisonnement clinique

2. Cas cliniques et quizz



Cas clinique n°1

« H60a, consulte au cabinet pour troubles sensitifs

* ATCD :

 Pas de suivi médical

* HDM :

* Depuis plusieurs années, picotements des orteils
« Récemment : remontent a la cheville



Cas clinique n°1

* Clinique :

* Marche : normale

 Aréflexie achiléenne

» Hypoesthesie :
 Algique et thermique : jusqu’aux genoux et des doigts
« Tact fin : jusqu’a mi-cheville
» Pallesthésie : normale
 Arthrokinésie : normale

=»Polyneuropathie sensitive




Question 1

o0 ®p

* Devant un tableau de neuropathie, quel(s) examen(s) demander en premiére
intention ?

Electroneuromyogramme (ENMG)
Glycémie a jeun

Test d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

. Dosage de la CDT (Carboxydate Deficience Transferrine) pour détecter une

consommation chronique d’alcool

Immunofixation en systématique, quel que soit le résultat de |'électrophorese
des protides plasmatiques (EPP)



Recommandations HAS 2007

Bilan biologique de premiere intention
« en dehors de toute cause évidente »
* Glycémie a jeun

* NFS

 BHC

 Créatininémie

 CRP

« TSH



Recommandations
adaptees de celles de |la HAS 2007

Bilan biologique de premiere intention
R e

* Glycémie a jeun

* NFS

« BHC

 Créatininémie

 CRP

* (TSH)

« EPP et immunofixation en systematique
* Vitamines B9 et B12



Question 1
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* Devant un tableau de neuropathie, quel(s) examen(s) demander en premiére
intention ?

Electroneuromyogramme (ENMG)
Glycémie a jeun

Test d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)

. Dosage de la CDT (Carboxydate Deficience Transferrine) pour détecter une

consommation chronique d’alcool

Immunofixation en systématique, quel que soit le résultat de |'électrophorese
des protides plasmatiques (EPP)



Question 2

* La réalisation d’'un ENMG est
A. Systématique
B. Inutile en cas de diabete déséquilibré
C. Inutile en cas de chimiothérapie anticancéreuse en cours
D. Indispensable en cas de neuropathie ataxiante

E. Recommandée en cas de neuropathie motrice chez un patient diabétique



Recommandations HAS 2007

Quand demander un avis neurologique et un ENMG

« lorsqu’il y a une discordance entre le tableau clinique ou son
evolution, et I'étiologie suspectee »

= Pas dENMG dans ces situations :
* Neuropathie sensitive distale et chimiotherapie

* Neuropathie a predominance de signes sensitifs positifs ou
autonome et diabete

* Polyneuropathie sensitivo-motrice distale et alcool



Question 2

* La réalisation d’'un ENMG est
A. Systématique
B. Inutile en cas de diabete déséquilibré
C. Inutile en cas de chimiothérapie anticancéreuse en cours
D. Indispensable en cas de neuropathie ataxiante

E. Recommandée en cas de neuropathie motrice chez un patient diabétique



Cas clinigue n°1

* Biologie :
« Glycémie a jeun : 2,1g/L
* HbA1c : 8,5%
=» Diabete de type 2



Question 4

* Quel(s) élement(s) justifie(nt) une consultation spécialisée dans le cadre
d’une neuropathie diabétique ?

A. Atteinte des paires craniennes

B. Atteinte des membres supérieurs
C. Amyotrophie

D. Asymétrie

E. Forme rapide / aiglie



Recommandations HAS 2007

Interét d’'un avis neurologique et ENMG en cas de neuropathie
diabétique :

* Atteinte des paires craniennes

 Atteinte des membres supérieurs

* Neuropathie sévere, aigue chez un patient diabétique de type 1, de
moins de 10 ans d’évolution ou bien equilibré

« Forme amyotrophique ou a préedominance motrice
* Atteinte asymeétrique
 Evolution inhabituellement rapide



Question 4

* Quel(s) élement(s) justifie(nt) une consultation spécialisée dans le cadre
d’une neuropathie diabétique ?

A. Atteinte des paires craniennes

B. Atteinte des membres supérieurs
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E. Forme rapide / aiglie



Neuropathies diabetiques : clinique

* Polyneuropathie longueur-dependante Elafros. 2022
« Sensitive
« Neuropathie des petites fibres
« Avec ou sans dysautonomie

* Neuropathies focales ou multifocales
« Mononeuropathie cranienne
 Radiculite (tronc, membre)
« Radiculoplexopathie inflammatoire du membre inférieur (Bruns-Garland)
 Mononeuropathie multiple
 Polyradiculonévrite inflammatoire démyélinisante chronique ?

* |latrogenes

* « Al'insuline »
« Carence en B12 induite par la METFORMINE



Neuropathies diabétiques : facteurs

 Diabete de type 1 Elafros. 2022
« Ancienneté du diabete
« Equilibre du diabete

 Diabete de type 2
« Equilibre du diabete
« Surpoids
» Facteurs de risque vasculaire
* Facteurs génétiques et épigénétiques ?



Neuropathies diabétiques : traitement

* Traitement symptomatique +++ Elafros. 2022
 Antalgique (cf. cas clinique n°®5)
* De la dysautonomie =» Avis neurologique si complexe
« Soins podologiques

 Traitement étiologique
« Equilibre du diabéte ? DT1 >>> DT2

 Intérét non prouvé des anti-SGLT-2
* Traitement des autres facteurs de risque vasculaire
« Activité physique = 30 minutes de marche par jour



Cas clinique n°2

« H72a, adresse pour neuropathie severe decouverte a 'TENMG

« ATCD :
« HTA, dyslipidemie, cardiopathie ischémique, surpoids
« Maladie rénale chronique (DFG = 50)
« Pas de diabete

« HDM :
* Depuis plusieurs années, picotements des orteils
« Récemment : remontent a la cheville
= ENMG : « neuropathie axonale sévere »



Cas clinique n°®2

* Clinique :
* Marche : normale
 Déficit moteur des releveurs des gros orteils
 Aréflexie achiléenne

» Hypoesthesie :
» Algique et thermique : jusqu’aux genoux et des doigts
» Tact fin : jusqu’a mi-cheville
* Hypopallesthésie des orteils
 Arthrokinésie : normale

=» Polyneuropathie, longueur-dependante,
sensitivomotrice, a prédominance sensitive




Cas clinique n°2

* Bilan de premier intention dit négatif



Question 3

* Quel(s) élément(s) peut(peuvent) contribuer a une neuropathie ?
A. Glycémie a jeun a 1,13g/L
B. Glycémie post-prandiale a 1,56g/L
C. Hypertriglycéridémie
D. Hypertension artérielle

E. Prise de statine



Cas clinique n°2

* Bilan de premier intention dit négatif

 En fait : syndrome métabolique
* Intolérance au glucose (hyperglycémie provoquée par voie orale)
« Surpoids
 Dyslipidémie
» Hypertension artérielle



Question 3

* Quel(s) élément(s) peut(peuvent) contribuer a une neuropathie ?
A. Glycémie a jeun a 1,13g/L
B. Glycémie post-prandiale a 1,56g/L
C. Hypertriglycéridémie
D. Hypertension artérielle

E. Prise de statine



Syndrome metabolique

« Définition : différents critéres selon recommandations Kazamel. 2020
* Intolérance au glucose
* Tension artérielle
* Triglycéridéemie
« HDL-cholestérol
* Obésité sur le périmétre abdominal

* Intolérance au glucose

HbA1lc Glycémie a jeun Intolérance 2h apres 75g

Normal <5,7% <1,00g/L (5,6mM) <1,40g/L (7,8mM)
Prédiabete 5,7-6,4% 1,00-1,25g/L (5,6-6,9mM)  1,40-1,99g/L (7,8-11mM)

Diabéte >6,5% >1,26g/L (7mM) >2,00g/L (11,1mM)



Neuropathie et syndrome metabolique

* Fréequent mais étiologie sous-estimee Gordon Smith. 2006
 Toujours le traquer, notamment dans les « neuropathies idiopathiques »
* Phénotype similaire aux neuropathies diabetiques Kazamel. 2020

* Neuropathie des petites fibres
* Neuropathie a prédominance sensitive

« ENMG
 Discordance électroclinique
 \Vitesses « lentes »

* Traitement
 Lutte contre les facteurs de risque vasculaire
e Sport +++

Elafros. 2022



Neuropathies et statines ?

* Revue de la litterature et étude cas-controle
=»Pas de surrisque de neuropathie sous statine
(voire effet bénéfique ?)

Figure 1 Effect of exposure duration to statins on risk of polyneuropathy
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Cas clinique n°3

« H/5a, troubles de la marche
« ATCD :

« Accident ischémique transitoire
 Sinusites

« HDM :
« Depuis 6 ans, troubles de I'équilibre d’aggravation progressive

« Crampes nocturnes des Ml
* Depuis quelqgues mois, maladresse des mains



Cas clinique n°3

* Clinique :
« Marche ataxique, signhe de Romberg
« Pas de déficit moteur
» Réflexes faibles mais percus
* Erreurs du sens du position du gros orteil
* Troubles sensitifs longueur-dépendants

« ENMG : neuropathie sensitive
longueur-dépendante
=» Polyneuropathie sensitive ataxiante




Cas clinique n°3

* Biologie :
* NFS : hyperéosinophilie minime
« CPK normale
 HbA1c : 5,5%. HGPO normale
* AAN négatifs
« EPP et immunofixation normale
* B9 : normale
« B12 : augmentée a 793ng/L (200-770)
« Homocystéine : augmentée a 19,3uM (N<15,0uM)



Question 5

* Quelle(s) carence(s) en vitamine peut(peuvent) étre a lorigine de
neuropathies périphériques ?

A. Vitamine A
B. Vitamine Bl
C. Vitamine B9
D. Vitamine B12
E. Vitamine C



Question 5

* Quelle(s) carence(s) en vitamine peut(peuvent) étre a lorigine de
neuropathies périphériques ?

A. Vitamine A
B. Vitamine Bl
C. Vitamine B9
D. Vitamine B12
E. Vitamine C



Question 6

* Quel(s) examen(s) remboursable(s) en ville permettent d’affiner le diagnostic
de carence en vitamine B12 ?

A. Dosage de la vitamine B12 sérique

B. Dosage urinaire de la vitamine B12 sur 24h
C. Homocystéine sérique

D. Acide méthylmalonique sérique

E. Dosage de la vitamine B9



Métabolisme de la B12

Des vitamines B12

MetB12
Homocystéine*—x—b Methionine
H,NOC™ /
H,NOC AdoB12
MethylmalonyICoA—x—b SuccinylCoA
7
C *Non remboursée en ville !

Veyrat-Durebrex. 2013



Question 6

* Quel(s) examen(s) remboursable(s) en ville permettent d’affiner le diagnostic
de carence en vitamine B12 ?

A. Dosage de la vitamine B12 sérique

B. Dosage urinaire de la vitamine B12 sur 24h
C. Homocystéine sérique

D. Acide méthylmalonique sérique

E. Dosage de la vitamine B9



Cas clinique n°3

« Supplémentation empirique par vitamine B12 :
« Régression des troubles de I'équilibre
* Quasi-normalisation de TENMG

» Pas de cause retrouvée a la carence
* Pas de Biermer immunologique
« FOGD normale
« Pas de traitement pourvoyeur : IPP, Metformine...
» Pas d’alcool

= Neuropathie ataxiante sans cause = traitement empirique par B12



Cas clinique n°4

 H20a, troubles de la marche
« ATCD : aucun

« MDV :
 Alcool : 0. Tabac : 0.
« Cannabis : 0. Drogues : 0.

* HDM :

e Sur 1 mois :
» Picotements des 2 pieds
» Puis difficultés pour relever les pieds



Cas clinique n°4

e Clinique :
« Marche ataxique, steppage bilatéral
« Déficit moteur : JA 1/1
 Aréflexie tendineuse diffuse
« Hypopallesthésie des orteils

« ENMG : neuropathie sensitivomotrice axonale sévere

=>Polyradiculonévrite aiglie ? . |
Mais longueur-dependante et axonale "



Question 7

Chez un jeune patient présentant une neuropathie sensitivo-motrice aigiie,
quelle est la principale étiologie ?

A. Syndrome de Guillain-Barré

B. Maladie de Biermer

C. Intoxication au protoxyde d’azote (N,O)

D. Décompensation d’'une maladie de Charcot-Marie-Tooth

E. Insuffisance rénale aiglie



Question 7

Chez un jeune patient présentant une neuropathie sensitivo-motrice aigiie,
quelle est la principale étiologie ?

A. Syndrome de Guillain-Barré

B. Maladie de Biermer

C. Intoxication au protoxyde d’azote (N,O)

D. Décompensation d’'une maladie de Charcot-Marie-Tooth

E. Insuffisance rénale aigle



Neurotoxicité du protoxyde d'azote

e Gaz incolore et inodore
e Utilisation en anesthésie et industrie alimentaire
* Usage détourné « gaz hilarant » et facilité d’acces

* Physiopathologie :
* Oxydation de la vitamine B12 =» Myélinolyse
* N,O =» stress oxydatif =» Toxicité axonale

Gendre. 2023



Neurotoxicité du protoxyde d'azote
* Janvier 2020 a Septembre 2021 = 26 patients
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Neurotoxicité du protoxyde d'azote

* Plus fréquent que le syndrome de Guillain-Barré !
8=
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0_ | |
0> g fﬁ”
5@‘:‘ éf*’ @‘-’b“"* N SD’ S
M Guillain-Barré syndrome M N,O-related cases

Gendre. 2023



Neurotoxicité du protoxyde d'azote

* Prise en charge :
e Arrét de la consommation
e Supplémentation en vitamine B12 (modalités ?)

Gendre. 2023



Cas clinique n®5

« H64a, troubles sensitifs

* ATCD :

* Diabéete de type 2
* Hypertension artérielle

* HDM :
* Troubles sensitifs indolores depuis 6 ans
* Douleurs neuropathiques intenses depuis 1 an
« Dysfonction érectile
» Perte de 3kg inexpliquee



Question 8

Le(s)quel(s) de ces signes peut(peuvent) étre un signe de dysautonomie
(atteinte du systéeme nerveux autonome) ?

A. Vertiges a l'orthostatisme

B. Satiété précoce

C. Douleur abdominale

D. Alternance diarrhée/constipation

E. Hoquet incoercible



Symptomes dysautonomiques

Dysautonomie

Cardiovasculaire

Hypotension orthostatique
Palpitations et troubles du rythme cardiaque

Digestive Signes digestifs hauts : gastroparésie
Signes digestifs bas: troubles du transit,
pseudo-obstruction intestinale
Urinaire Rétention d'urine, incontinence, impériosités mictionnelles
Erectile Dysfonction érectile, anéjaculation
Visuelle Troubles de I'accommodation

Glandulaire

Sudoripares : hypo/hyper/anhidrose
Salivaires : hypo/asialie, hypersialorrhée
Lacrymales : hypo/hyperlacrymie

Vasomotrice

Bouffées de chaleur, érythermalgie

Gendre. 2021



Question 8

Le(s)quel(s) de ces signes peut(peuvent) étre un signe de dysautonomie
(atteinte du systéeme nerveux autonome) ?

A. Vertiges a l'orthostatisme

B. Satiété précoce

C. Douleur abdominale

D. Alternance diarrhée/constipation

E. Hoquet incoercible



Cas clinique n®5

e Clinique :
* Marche normale
« Pas de déficit moteur
« RT achiléens faibles
« Anesthésie thermo-algique jusqu’aux genoux et aux poignets
« Apallesthésie distale

=» L’atteinte clinique prédominant sur les petites fibres avec
dysautonomie fait réaliser une analyse génétique qui conclut a
amylose heréditaire a transthyrétine



Question 9

Devant une douleur neuropathique invalidante des membres inférieurs
jusqu’aux genoux, quel(s) traitement(s) est(sont) recommandé(s) en
premiere intention ?

A. Duloxétine (CYMBALTA®)

B. Venlafaxine (EFFEXOR®)

C. Amitriptyline (LAROXYL®)

D. Prégabaline (LYRICA®)

E. Gabapentine (NEURONTIN®)
F. Tramadol (CONTRAMAL®)



Nouveautées dans la prise en charge de la
douleur neuropathique

* Mésusage et addiction
« TRAMADOL
« PREGABALINE

» Différences d’efficacité ? Robertson. 2019
« GABAPENTINE > PREGABALINE ?

= PREGABALINE (LYRICA) = Moisset. 2020
Prescription sécurisee et relegué en traitement de 2¢ intention



Recommandations francaises

Douleur neuropathique périphérique
|

|
DIFFUSE

l
1% ligne |IRSNa:
-Duloxetine 60-120mg/|
-Venlafaxine 150-225mg/j)
Gabapentine (1200-3600mg/j)
Antidépresseurs tricycliques (10-150mg/j)

2¢ligne | Prégabaline (150-600mg/j)
Tramadol (100-400mg/j)

Associations médicamenteuses %
e
L
£
_________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 5
3¢ligne Stimulation magnétique transcranienne répétitive §_
Stimulation médullaire 0
Opiacés forts

Moisset. 2020
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Question 10

Devant une douleur neuropathique invalidante focale, comme par exemple
post-zostérienne, quel(s) traitement(s) est(sont) recommandé(s) en
premiére intention ?

Duloxétine (CYMBALTA®)
Amitriptyline (LAROXYL®)
Prégabaline (LYRICA®)

. Emplatre de lidocaine (VERSATIS®)

Stimulation électrique transcutanée (TENS)

Patchs de capsaicine 8% (QUTENZA®)

mnmo o ® P



Recommandations francaises

1% ligne

Douleur neuropathique périphérique

|
FOCALE

l

|
DIFFUSE

Emplatres de lidocaine (1-3, 12h/j)
Stimulation électrique transcutanée (TENS) 230min/j

ou

l
IRSNa :
-Duloxetine 60-120mg/|
-Venlafaxine 150-225mg/j)
Gabapentine (1200-3600mg/j)
Antidépresseurs tricycliques (10-150mg/j)

Patchs de capsaicine 8% (1-4 patchs/3 mais)

Toxine botulinique A (50-300 unités/3 mois)

Prégabaline (150-600mg/j)
Tramadol (100-400mg/j)
Associations médicamenteuses

Stimulation médullaire
Opiacés forts

Stimulation magnétique transcranienne répétitive

Psychothérapie

Moisset. 2020
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post-zostérienne, quel(s) traitement(s) est(sont) recommandé(s) en
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Conclusion

 Les neuropathies : un raisonnement clinique,
aidé au besoin par 'TENMG

* Le syndrome metabolique : un fléau néglige
* Penser a la vitamine B12 sur des troubles de I'equilibre
* Neuropathie aigue chez un jeune : protoxyde d’azote ?

 BEviter la PREGABALINE en premiere intention
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