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INTRODUCTION

L’application des techniques d’enregistrement
de potentiels évoqués somesthésiques (PES) en
pratique neurologique est bien connue et cou-
rante depuis plus d’une vingtaine d’années. De
multiples travaux ont permis de connaître les
principales structures impliquées dans la genèse
des composantes précoces (inférieures à 100 ms
après l’application du stimulus) des réponses
recueillies à l’aide de procédés informatisés de
moyennage (1, 2). L’extraordinaire développe-
ment des méthodes d’imagerie, en particulier
par résonance magnétique nucléaire (IRM) a
modifié l’application clinique courante de ces
techniques neurophysiologiques. Initialement
utilisées dans la détermination du site lésionnel
d’un trouble de conduction, elles sont devenues
la méthode de choix de l’évaluation des consé-
quences fonctionnelles d’une lésion connue.

Lors de la stimulation de nerfs mixtes des
membres tant supérieurs (nerfs médians et cubi-
taux) qu’inférieurs (nerfs tibiaux postérieurs), les
PES permettent l’évaluation précise des temps de
conduction centrale. Le stimulus est habituelle-
ment constitué par l’application transcutanée
d’un choc électrique de brève durée, à début et
fin abruptes (200 à 500 µs). Les paramètres de
conduction centrale sont étudiés à l’aide de la

mesure de différence de latences entre des com-
posantes bien déterminées, générées au niveau
périphérique, médullaire ou encéphalique.
Lorsque la stimulation est appliquée au nerf
médian, le potentiel de champ lointain P9, capté
par toute électrode active (cervicale ou du scalp)
mise en référence extra-céphalique trouve son
origine dans l’orientation axiale du dipôle pro-
pagé dans le tronc nerveux, avant le passage de la
volée afférente au sein du plexus brachial, à hau-
teur du creux sus-claviculaire (point d’Erb) (3).
Le potentiel P14, également de champ lointain,
trouve quant à lui son origine au sein de l’activité
du neurone bulbo-thalamique de la voie lemnis-
cale (1, 4). La différence de latences entre les
sommets de ces deux potentiels (P9-P14) est le
reflet le plus fidèle et le plus précis du temps de
conduction cordonale postérieure et du tronc
cérébral (5). De même, la différence de latences
entre le sommet du P14 et le sommet du potentiel
de champ proche N20, qui traduit l’activation du
cortex pariétal sensitif primaire (aire 3b de Brod-
mann) (1, 6), permet de mesurer le temps de
conduction intracérébrale (P14-N20 : temps de
conduction entre le lemniscus médian et le cortex
pariétal primaire). Lors de la stimulation du nerf
tibial postérieur, l’enregistrement de la réponse
N21 (potentiel de champ proche) à l’aide d’une
électrode active placée au niveau de l’espace
inter-vertébral D12-L1 et du potentiel cortical
P40 (activité de champ proche), grâce à une élec-
trode active positionnée au vertex, permet de
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mesurer le temps de conduction centrale. Celui-
ci est la traduction du temps nécessaire à la volée
afférente pour cheminer le long des cordons pos-
térieurs de la moelle (depuis le cône terminal) et
au sein des structures encéphaliques, jusqu’au
cortex pariétal sensitif primaire (1, 7-9). Les
applications cliniques de ces paramètres sont
multiples et concernent les pathologies malfor-
matives, traumatiques, compressives, inflamma-
toires ou dégénératives du système nerveux
central. Quelle que soit l’affection centrale en
cause, l’enregistrement systématique des
réponses sensitives périphériques (au point d’Erb
lors de la stimulation du nerf médian et au creux
poplité lors de la stimulation du nerf tibial posté-
rieur) est utile car il permet d’authentifier la sti-
mulation optimale du tronc nerveux tout au long
de l’acquisition des réponses centrales. L’acquisi-
tion des réponses périphériques est également
indispensable afin d’interpréter correctement la
découverte d’éventuelles anomalies de latences
des réponses médullaires ou cérébrales. La déter-
mination d’une asymétrie significative de leurs
amplitudes requiert la démonstration d’une sti-
mulation symétrique des nerfs, mixtes ou sensi-
tifs purs. Les réponses périphériques captées par
stimulation d’un nerf mixte au poignet ou du nerf
tibial postérieur à la cheville reflètent à la fois
l’activité des fibres sensitives myélinisées de
gros calibre à destinée cordonale postérieure
mais également celle des afférences musculaires
et celle des fibres motrices (1, 10).

Lors de la stimulation du nerf médian, le pas-
sage de la volée afférente au sein du plexus bra-
chial est aisément capté sous la forme d’un
potentiel de champ proche au point d’Erb (N9).
La réponse est de morphologie triphasique, habi-
tuellement ample (de 1 à 10 µV). L’acquisition
complémentaire d’un potentiel sensitif de nerf
(SNAP) peut être réalisée à l’aide d’un enregis-
trement bipolaire au coude. Le sommet de la
réponse est obtenu en moyenne avec une latence
de 6 ms après la stimulation (N6). L’électrode
active est placée au niveau de la face interne de
l’extrémité distale du tendon du muscle biceps
brachial. Lors de la stimulation du nerf cubital au
poignet, cet enregistrement de potentiel sensitif
de nerf peut être obtenu à l’aide d’une électrode
active placée au niveau de la gouttière épitro-
chléo-olécrânienne. Les réponses obtenues à
l’aide de ces enregistrements permettent d’éva-
luer aisément la vitesse de conduction sensitive
périphérique entre le site de stimulation (poignet)
et le premier site d’enregistrement, distal par rap-
port au plexus brachial (coude). De même, l’éva-
luation du temps de conduction entre le coude et
le plexus brachial peut être réalisée à l’aide de la
mesure de la différence de latences entre les
sommets de ces deux réponses acquises conjoin-
tement. L’obtention de données normatives pré-
cises permet de définir la relation qui unit, en
tenant compte de la taille, les latences des som-
mets des activités enregistrées au coude et au
point d’Erb (tableau I). Il est également possible
de calculer le rapport d’amplitudes entre ces
deux réponses (tableau II).

TABLEAU I – POTENTIELS ÉVOQUÉS SOMESTHÉSIQUES PAR STIMULATION DU NERF MÉDIAN AU POIGNET.
LATENCES DES RÉPONSES CAPTÉES AU COUDE (N6) ET AU POINT D’ERB (N9) CHEZ DES SUJETS NORMAUX (N=234)

Moyenne (ms) Ecart-type (ms) Facteur taille Constante r

N6 (coude) 5,22 0,46 0,021 1,603 0,40

N9 (Erb) 10,46 0,73 0,048 2,358 0,56

N9-N6 5,24 0,38 0,027 0,755 0,36

UNE CORRÉLATION LINÉAIRE A ÉTÉ ÉTABLIE EN FONCTION DE LA TAILLE. TOUTES LES CORRÉLATIONS SONT SIGNIFICATIVES
(P<0,001 – TEST T DE STUDENT)

TABLEAU II : POTENTIELS ÉVOQUÉS SOMESTHÉSIQUES PAR STIMULATION DU NERF MÉDIAN AU POIGNET.
AMPLITUDES DES RÉPONSES CAPTÉES AU COUDE (N6) ET AU POINT D’ERB (N9) CHEZ DES SUJETS NORMAUX (N=234)

Moyenne (µV) Ecart-type (µV)

N6 (coude) 14,71 5,78

N9 (Erb) 3,99 1,68

N6 / N9 3,99 1,48

AMPL. [N9] = 2,692 X LN (AMPL.[N6]) – 3,041

UNE RELATION LOGARITHMIQUE SIGNIFICATIVE (R=0,4, P<0,001 – TEST T DE STUDENT) EXISTE ENTRE L’AMPLITUDE (AMPL.) DES RÉPONSES N6 ET N9
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La stimulation du nerf tibial postérieur permet
également de recueillir une réponse périphérique
à l’aide d’un enregistrement bipolaire au creux
poplité. L’activité obtenue est triphasique et sur-
vient, chez l’adulte, en moyenne 7 ms après la
stimulation (N7). La détermination du temps de
conduction prémédullaire peut être assez facile-
ment obtenue par le calcul de la différence de
latences entre le sommet de cette réponse péri-
phérique et le sommet de l’activité spinale enre-
gistrée au niveau lombaire (N7-N21). Il existe
une relation significative entre ce temps de
conduction et la taille (tableau III). L’influence
de ce facteur biométrique n’est, par contre, pas
significative lors de l’évaluation du temps de
conduction centrale (N21-P40 – tableau III).

L’utilisation courante de la technique des PES
ne peut en aucun cas remplacer l’exploration
électroneuromyographique (ENMG) dans la
mise au point complémentaire d’une maladie du
système nerveux périphérique. Si des applica-
tions précises dans des domaines restreints d’in-
vestigation ont été étudiées par certains auteurs,
il est clair que l’ENMG apporte des informa-
tions bien plus détaillées et éclectiques que les
PES car elle permet l’évaluation des fibres
motrices et sensitives, tant dans le secteur distal
que proximal, du tronc nerveux exploré. Il n’en
demeure pas moins que les PES sont parfois un
complément d’investigation utile qui, à l’aide
d’une technique indépendante, s’intègre à
l’ENMG dans une démarche diagnostique par-
fois complexe. Dans certaines situations spéci-
fiques, les PES sont le seul moyen
d’exploration fonctionnelle des conductions
sensitives proximales, non accessibles aux tech-
niques ENMG (perturbations sensitives radicu-
laires dont la lésion est située entre le cordon
médullaire et le ganglion rachidien, radiculopa-
thies sensitives L5).

Plutôt que d’entreprendre une revue exhaus-
tive des anomalies rencontrées lors de l’enregis-
trement des PES en présence d’une neuropathie

périphérique déterminée, nous présentons des
situations spécifiques où ils sont associés à
l’ENMG dans la mise au point complémentaire
d’un problème clinique donné. Des exemples
particuliers sont proposés afin d’illustrer un
champ d’application qui se révèle étendu.

LES PES SONT RÉALISÉS

DANS LA MISE AU POINT COMPLÉMENTAIRE

D’UNE AFFECTION CENTRALE ET

PERMETTENT DE DÉTECTER LA PRÉSENCE

D’UNE NEUROPATHIE PÉRIPHÉRIQUE

Les PES font partie du bilan électrophysiolo-
gique classique d’une pathologie du système
nerveux central telle que la sclérose en plaques.
Ils sont un des éléments de la recherche d’une
perturbation fonctionnelle plurimodale plurifo-
cale. Celle-ci représente un point important du
diagnostic, même à l’ère de l’utilisation exten-
sive de l’IRM (1, 11-13). Le bilan neurophysio-
logique par potentiels évoqués est également un
moyen de suivi précieux (2, 12, 14, 15). Dans
certains cas particuliers, les PES permettent de
détecter, grâce à l’enregistrement systématique
des réponses périphériques, la présence d’une
perturbation des conductions sensitives de nerfs.
L’histoire clinique présentée ici illustre l’appli-
cation d’une étude conjointe des PES et de
l’ENMG dans l’évaluation d’une situation
pathologique très particulière qui associe une
sclérose en plaques et une neuropathie sensitivo-
motrice compatible avec le diagnostic de polyra-
diculoneuropathie démyélinisante inflammatoire
chronique (CIDP).

CAS CLINIQUE N°1 :

Monsieur S.M., né en 1952, présente une
sclérose en plaques dont le diagnostic fut porté
en 1996. A cette époque, le patient présente une
diplopie horizontale en relation avec une paré-
sie dans le territoire du nerf VI gauche asso-
ciée à un déficit moteur de l’hémicorps droit.
Des lésions démyélinisantes multiples sont

TABLEAU III – POTENTIELS ÉVOQUÉS SOMESTHÉSIQUES PAR STIMULATION DU NERF TIBIAL POSTÉRIEUR À LA CHEVILLE.
LATENCES DES RÉPONSES CAPTÉES AU CREUX POPLITÉ (N7), AU NIVEAU LOMBAIRE (N21) ET AU VERTEX (P40) CHEZ DES SUJETS NORMAUX

Moyenne Ecart-type Facteur Constante N r p
(ms) (ms) taille

N7 9,11 0,90 0,078 -3,940 184 0,74 <0,001

N21 24,11 1,63 0,142 0,376 92 0,73 <0,001

P40 39,75 2,04 0,163 12,52 69 0,68 <0,001

N7-N21 14,94 0,93 0,054 5,890 92 0,49 <0,001

N21-P40 15,49 1,15 - - 67 0,21 0,08   
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observées lors de l’IRM cérébrale. Elles se tra-
duisent par des hypersignaux en séquence T2 et
sont distribuées au niveau de la substance
blanche infra- et supra-tentorielle. Plusieurs
lésions sont rehaussées en séquence T1 après
injection de contraste (Gd-DTPA). L’analyse du
LCR démontre la présence d’un fractionnement
oligoclonal spécifique des IgG. L’évolution du
patient se révèle partiellement favorable, sans
traitement spécifique, jusqu’en 1999. A ce
moment, le patient reçoit une corticothérapie
en raison d’une importante parésie de l’hémi-
corps droit, face comprise. Un traitement
immunomodulateur par interféron-b1b est ins-
tauré dans les mois suivants. L’évolution cli-
nique du patient reste favorable jusqu’au début
de l’année 2001 où d’importants troubles de la
marche se présentent sous la forme d’une
ataxie associée à une parésie des muscles rele-
veurs des deux pieds. L’examen neurologique
permet de constater la présence d’un syndrome
cérébello-pyramidal bilatéral. Il existe une
amyotrophie diffuse des membres inférieurs
associée à quelques fasciculations après pal-
pation des jumeaux. Les réflexes ostéotendi-
neux rotuliens sont présents, diffusés. Les
réflexes achilléens sont de réponse primaire
nettement diminuée mais sont également diffu-
sés, bilatéralement. L’examen de la sensibilité
douloureuse permet de constater la présence
d’une hypoesthésie distale des membres infé-
rieurs, distribuée en chaussettes, associée à
une importante réduction de sensibilité vibra-
toire. L’exploration électrophysiologique est
présentée dans la fig. 1. Les réponses périphé-
riques obtenues lors des PES par stimulation
des nerfs médians aux poignets sont bien
visibles et restent d’amplitudes normales.
Leurs latences absolues sont augmentées. Le
temps de conduction périphérique proximale,
estimé entre le coude et le point d’Erb, est situé
à la limite supérieure des références normales,
compte tenu de la taille. Les réponses cen-
trales, médullaires et pariétales, sont retardées.
Lors de la stimulation des nerfs tibiaux posté-
rieurs aux chevilles, les réponses périphériques
sont très mal reconnaissables. Leurs ampli-
tudes sont faibles et leurs latences sont aug-
mentées. Les réponses spinales sont retardées
et le temps de conduction entre le creux poplité
et le cône terminal est augmenté. Les réponses
corticales sont très retardées. Les potentiels
évoqués visuels sont pathologiques. L’examen
ENMG, réalisé pour compléter l’exploration
neurophysiologique du système nerveux péri-
phérique, permet de constater la présence de
perturbations diffuses des conductions distales
et proximales associées à des signes de ralen-

tissement segmentaire. Les perturbations en
présence sont observées tant sur les voies
motrices que sensitives. Une nouvelle analyse
du LCR est pratiquée et permet de démontrer la
présence d’une dissociation albumino-cytolo-
gique (protéinorachie à 720 mg/l pour 1 glo-
bule blanc par mm3). La biopsie du nerf
musculo-cutané démontre la présence d’une
neuropathie mixte, axonale associée à une
raréfaction des fibres myélinisées. Aucun infil-
trat inflammatoire vasculitique n’a été détecté.
Une corticothérapie est à nouveau administrée
mais cette fois pour une période de 6 semaines
(méthylprednisolone à la dose de 1 mg/kg/j).
Elle est suivie d’un traitement par immunoglo-
bulines polyvalentes (IVIG) à la dose de 2,0
g/kg pendant 5 jours suivi de cures à 0,4 g/kg/j
toutes les 6 semaines. Le traitement par inter-
féron-b1b est maintenu. Les cures d’IVIG doi-
vent être suspendues en raison de l’apparition
d’une réaction toxidermique. Elles sont suivies
par une immuno-suppression par méthotrexate
oral à la dose de 7,5 mg/semaine, actuellement
en cours. L’évolution clinique du patient se
révèle favorable avec une régression des
signes moteurs déficitaires des membres infé-
rieurs et une nette amélioration des capacités
de marche. Le diagnostic de CIDP associée à
une sclérose en plaques rémittente a été
retenu.

L’association entre une CIDP et une sclérose
en plaques est une entité pathologique com-
plexe et rare. Les descriptions rapportées dans
la littérature sont assez peu nombreuses (16,
17). Certaines études prospectives rapportées
font état de l’évaluation systématique des
potentiels évoqués visuels et auditifs ainsi que
d’un examen IRM de l’encéphale chez des
patients qui présentent une CIDP démontrée
(18-22). D’autres se sont attachées à la réalisa-
tion d’une étude ENMG systématique chez des
patients qui présentent une sclérose en plaques
(23, 24). L’histoire clinique rapportée ici sou-
ligne l’intérêt d’une étude systématique des
réponses périphériques et centrales lors de l’ex-
ploration par PES chez des patients qui présen-
tent une affection démyélinisante cérébrale ou
médullaire.

LES PES SONT RÉALISÉS APRÈS

OBTENTION DES DONNÉES D’UNE ÉTUDE

ENMG PRÉALABLE, DANS LA MISE AU

POINT D’UNE NEUROPATHIE PÉRIPHÉRIQUE

OU D’UNE RADICULOPATHIE DIFFUSE

L’indication d’une étude des PES dans l’ex-
ploration d’une neuropathie périphérique dif-
fuse, congénitale ou acquise, reste très limitée.
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Dans certaines situations particulières, il peut
être utile d’évaluer la persistance de réponses
corticales bien identifiables alors que les poten-
tiels de nerfs ne sont plus obtenus au niveau
périphérique. Certains travaux ont permis de
démontrer la persistance pratiquement systéma-
tique de réponses corticales bien identifiables
mais retardées dans des cas de neuropathie sen-
sitivo-motrice héréditaire (HMSN de type 1), en
l’absence d’une éventuelle altération des
conductions centrales (2, 25). Les données
publiées ont conduit certains auteurs à discuter
des classifications entre les formes primitive-
ment axonales ou démyélinisantes de ces neuro-
pathies (26). Parmi les neuropathies acquises,
les neuropathies diabétiques et inflammatoires
sont les plus fréquemment rencontrées chez des
patients adressés pour exploration par PES dans
le cadre d’une symptomatologie douloureuse ou

sensitive déficitaire. L’évaluation des conduc-
tions sensitives proximales permet d’obtenir des
informations complémentaires aux mesures de
neurographie distale. Chez des patients diabé-
tiques qui ne présentent pas de signe clinique de
neuropathie, le temps de conduction périphé-
rique proximale s’est révélé augmenté dans une
proportion similaire à celle des perturbations
distales. Chez des patients symptomatiques, par
contre, les anomalies de conduction sensitive
proximale sont plus importantes que celles
observées au niveau distal (2, 27). Une étude
systématique des PES des membres inférieurs
chez des patients diabétiques a également
conduit certains auteurs à suspecter la présence
d’une altération des conductions centrales sur-
ajoutée aux perturbations périphériques (28).
Ces perturbations restent cependant peu fré-
quentes (29). Les neuropathies inflammatoires

Fig. 1. Exploration par potentiels évoqués somes-
thésiques (PES) et électroneuromyographie
(ENMG) – cas clinique N° 1.
(A) PES par stimulation du nerf médian gauche au
poignet (A1 : référence placée à l’oreille gauche,
C.Ant. : électrode active cervicale antérieure, REC :
référence extra-céphalique placée à l’épaule contro-
latérale au côté stimulé). La latence de la réponse
pariétale primaire N20 est augmentée (23,0 ms). La
latence de la réponse captée au coude (N6) est aug-
mentée (6,68 ms – lim. sup. : 6,52 ms) tout comme
celle de la réponse enregistrée au point d’Erb (N9 :
12,7 ms – lim. sup. : 12,6 ms). Le temps de conduc-
tion périphérique proximale (N9-N6) reste normal
(6,02 ms – lim. sup. : 6,44 ms). (B) PES par stimu-
lation du nerf tibial postérieur gauche (Cr. Popl. :
creux poplité – enregistrement bipolaire de la
réponse périphérique). Les réponses N8 et N21 sont
de très faibles amplitudes. La latence de N8 est nor-
male (9,75 ms) alors que le sommet de la réponse
N21 est de latence augmentée, compte tenu de la
taille (31,8 ms). Le temps de conduction N8-N21
est augmenté (22,0 ms – lim. sup. : 17,8 ms). La
latence de la réponse pariétale P40 est accrue (51,0
ms – lim. sup. : 46,9 ms). Le temps de conduction
centrale est augmenté (N21-P40 : 19,3 ms). (C)
ENMG : enregistrement de la réponse F du nerf
médian droit. Allongement significatif de la latence
minimale de l’onde F (F-M : 30,7 ms). (D) ENMG :
enregistrement de la réponse F du nerf sciatique
poplité externe droit. L’onde F n’est plus obtenue.
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aiguës, telles que les syndromes de Guillain-
Barré et de Miller-Fisher, ont fait l’objet
d’études détaillées à l’aide des PES mais égale-
ment des potentiels évoqués visuels (VEP) et
auditifs du tronc cérébral (BAEP). La sensibilité
respective des différentes techniques neurophy-
siologiques a été évaluée. Dans certaines situa-
tions particulières, l’enregistrement des PES
peut apporter des informations complémentaires
utiles si les mesures de neurographie motrice
proximale (réflexes H et ondes F) restent nor-
males, en particulier au stade précoce de la
maladie (30-35). L’ENMG est la technique neu-
rophysiologique de choix dans la mise au point
diagnostique et le suivi des neuropathies inflam-
matoires chroniques telles que la CIDP. Les cri-
tères électrophysiologiques de diagnostic
reposent sur les mesures exhaustives des poten-
tiels de nerfs, sensitifs et moteurs (36-40). L’en-
registrement des PES peut se révéler utile dans
la mise au point complémentaire d’une neuropa-
thie périphérique chronique acquise dont les
manifestations cliniques sont essentiellement
sensitives. Lorsque la douleur est l’élément car-
dinal du tableau clinique, la technique des poten-
tiels évoqués par stimulation au laser est
devenue l’approche de choix mais reste d’appli-
cation actuellement limitée (41). L’enregistre-
ment des PES de courtes latences permet
d’obtenir des informations parfois très utiles en
présence d’une CIDP, en particulier lorsque les
potentiels sensitifs distaux ne peuvent plus être
obtenus (34, 42). Nous présentons une histoire
clinique où l’enregistrement des PES et l’étude
ENMG ont été associées dans la mise au point
d’une neuropathie inflammatoire chronique.

CAS CLINIQUE N°2 :

Monsieur A.W., né en 1955, est examiné en
1997 en raison d’une symptomatologie dominée
par des dysesthésies distales des membres infé-
rieurs associées à des troubles sphinctériens et
des fonctions sexuelles. Parmi ses antécédents, il
faut souligner la notion d’une hernie discale L5
gauche traitée chirurgicalement en 1993. L’exa-
men neurologique permet de noter la préserva-
tion de réflexes rotuliens normaux mais une
diminution des deux réflexes achilléens. Il existe
un signe de Romberg et une hypoesthésie dou-
loureuse plus importante au membre inférieur
gauche, distribuée dans un territoire étendu de
L3 à S1. L’IRM lombaire ne permet pas de détec-
ter de compression ou de fibrose radiculaire
significative. L’analyse du LCR démontre une
dissociation albumino-cytologique (protéinora-
chie à 750 mg/l en l’absence de toute cellulora-
chie pathologique). Le bilan neurophysiologique
par ENMG démontre la présence d’une pertur-

bation bilatérale des conductions motrices
proximales dans le territoire L5 associée à des
signes de ralentissement segmentaire de conduc-
tion motrice distale. Les potentiels sensitifs dis-
taux restent normaux pour les deux nerfs suraux
(fig. 2). Les PES des membres inférieurs (fig. 2)
permettent d’observer la présence de perturba-
tions diffuses. Lors de la stimulation des nerfs
tibiaux postérieurs (fig. 2A), les réponses péri-
phériques enregistrées aux creux poplités sont
de latences augmentées. Leurs sommets sont
émoussés. Les vitesses de conduction évaluées
entre les malléoles internes (site de stimulation)
et les creux poplités sont diminuées. Les
réponses spinales lombaires (N21) restent bien
identifiables. Leurs latences sont augmentées et
les mesures de conduction N7-N21 sont patholo-
giques. Les latences des réponses corticales
(P40) sont augmentées alors que les temps de
conduction centrale sont normaux. Les réponses
corticales obtenues lors de la stimulation des
nerfs musculo-cutanés sont pathologiques bila-
téralement. Leurs latences sont augmentées (fig.
2B) et les réponses captées lors de la stimulation
droite sont difficilement reconnaissables. Ces
données doivent être mises en parallèle avec les
résultats de l’exploration ENMG au cours de
laquelle les réponses F obtenues lors de la sti-
mulation des nerfs sciatiques poplités externes
(fig. 2D) sont modérément pathologiques. Les
potentiels sensitifs distaux des nerfs musculo-
cutanés sont normaux. Les réponses pariétales
obtenues lors de l’enregistrement des PES par
stimulation des nerfs suraux (fig. 2C) sont de
latences augmentées bilatéralement alors que
les potentiels sensitifs distaux (fig. 2F) restent
normaux. L’onde H captée lors de l’étude du
nerf tibial postérieur droit (fig. 2E) est discrète-
ment pathologique (augmentation très modérée
de la latence, faible amplitude). L’intégration
des données acquises lors de l’exploration neu-
rophysiologique par ENMG et PES permet de
conclure à la présence de signes de démyélini-
sation proximale prédominant sur les fibres sen-
sitives de gros calibre. L’évolution du patient
s’est révélée défavorable avec l’apparition de
signes moteurs déficitaires. Une biopsie ner-
veuse est pratiquée et permet de conclure à une
infiltration de certains segments internodaux
par des macrophages chargés de débris myéli-
niques. Il existe des signes de démyélinisation
segmentaire sans stigmate de régénération ni
bulbe d’oignons. Une infiltration inflammatoire
vasculitique et une amyloïdose sont écartées.
Après une courte période de corticothérapie, le
patient recevra un traitement par immunoglobu-
lines (IVIG) et présentera une évolution favo-
rable de sa symptomatologie.
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Fig. 2. Exploration par potentiels évoqués somes-
thésiques (PES) et électroneuromyographie
(ENMG) – cas clinique N°2
(A) PES par stimulation du nerf tibial postérieur
gauche. La latence de la réponse N7, captée au
creux poplité, est augmentée (15,1 ms – lim. sup. :
11,7 ms). La vitesse de conduction évaluée entre
la malléole interne et le creux poplité est diminuée
(38,8 m/s – lim. inf. : 47,1 m/s). La latence de la
réponse médullaire N21 est augmentée (34,8 ms –
lim. sup. : 28,8 ms). Le temps de conduction N7-
N21 est augmenté (19,7 ms – lim. sup. : 17,3 ms).
La latence de la réponse corticale P40 est aug-
mentée (51,3 ms – lim. sup. : 45,5 ms).  Le temps
de conduction centrale, N21-P40, reste normal
(16,5 ms – lim. sup. : 17,7 ms). (B) PES par sti-
mulation des nerfs musculo-cutanés. Seules les
réponses corticales sont présentées. Lors de la sti-
mulation gauche, la latence de la réponse P40 est
nettement augmentée (60,5 ms – lim. sup. : 44,8
ms). Lors de la stimulation droite, la réponse P40
est mal reconnaissable. Sa latence semble égale-
ment augmentée (62,6 ms). (C) PES par stimula-
tion des nerfs suraux. Seules les réponses
corticales sont présentées. Les latences des
réponses P40 sont augmentées bilatéralement
(52,3 ms pour la stimulation gauche et 52,6 ms
pour la stimulation droite – lim. sup. : 45,7 ms).
(D) ENMG : réponse F – nerf sciatique poplité
externe droit. La latence minimale de l’onde F est
augmentée (F-M : 60,2 ms – lim. sup. : 56,0 ms).
Sa persistance et sa dispersion restent normales.
(E) ENMG : réflexe H – nerf tibial postérieur
droit. La réponse H est bien visible. Sa latence est
discrètement augmentée (35,8 ms – lim. sup. :
35,0 ms) mais la différence de latences entre la
réponse M et la réponse H reste normale (30,7
ms). Le rapport d’amplitudes entre ces deux
réponses est légèrement diminué (0,2 – lim. inf. :
0,3). (F) ENMG : potentiels sensitifs distaux des
nerfs suraux. Les potentiels sensitifs des nerfs sur-
aux (enregistrement orthodromique) sont d’ampli-
tudes normales (8,7 µV à droite et 9,0 µV à gauche
– lim. inf. : 8,4 µV). Les vitesses de conduction
sont normales (53,8 m/s à droite et à gauche).

Fig. 3. Exploration par potentiels évo-
qués somesthésiques (PES) - cas cli-
nique N°3
(A) PES par stimulation du nerf tibial
postérieur gauche. Les réponses péri-
phérique (N7), spinale (N21), lemnis-
cale (P31) et corticale (P40) sont
normales. Les temps de conduction N7-
N21 et N21-P40 sont normaux. (B) PES
par stimulation distale du territoire
fémoro-cutané latéral. La cathode sti-
mulatrice a été appliquée à une distance
de 10 cm au-dessus de l’angle supéro-
externe de la rotule. Les réponses corti-
cales obtenues lors de la stimulation
droite sont bien identifiables (P40 :
latence 30,8 ms, amplitude 0,30 µV).
Lors de la stimulation gauche, par
contre, aucune réponse reproductible
n’est enregistrée. (C) PES par stimula-
tion proximale du territoire fémoro-
cutané latéral. La cathode stimulatrice a
été appliquée à une distance de 20 cm
au-dessus de l’angle supéro-externe de
la rotule. Les réponses corticales sont
bien reconnaissables tant lors de la sti-
mulation droite (P40 : latence 29,9 ms,
amplitude 0,13 µV) que gauche (P40 :
latence 30,5 ms, amplitude 0,10 µV).
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Si les PES restent d’application clinique mar-
ginale dans la mise au point complémentaire de
radiculopathies lombaires diffuses ou focales,
les informations obtenues à l’aide de cette
exploration peuvent être d’un appoint diagnos-
tique non négligeable aux résultats de l’évalua-
tion ENMG classique. La présence de signes
cliniques largement prédominant sur le versant
sensitif est un argument en faveur de la réalisa-
tion d’une évaluation neurophysiologique
exhaustive. Lorsque des perturbations fonction-
nelles pluriradiculaires sont suspectées, l’enre-
gistrement des PES devra comporter non
seulement une étude étagée des réponses obte-
nues lors de la stimulation des nerfs tibiaux pos-
térieurs, mais également une mesure des
réponses corticales lors de la stimulation de plu-
sieurs nerfs dont la distribution des fibres sensi-
tives est plus spécifiquement monoradiculaire.
L’intérêt d’une étude systématique des PES
dans l’exploration des radiculopathies lom-
baires ou cervicales compressives ne rencontre
certainement pas l’unanimité dans la littérature
(43-45). Les données disponibles lors de la
confrontation des résultats d’une mise au point
électrophysiologique exhaustive par ENMG et
PES aux informations recueillies par les tech-
niques d’imagerie permettent de considérer que
les PES ont une spécificité diagnostique assez
élevée mais avec une sensibilité plutôt faible
(46). Leur intérêt est d’autant plus grand
lorsque les anomalies ENMG ne sont pas for-
melles (47) ou sont absentes (48). L’obtention
de données normatives très précises, notam-
ment en fonction de certains paramètres biomé-
triques (taille), est indispensable à
l’interprétation correcte des réponses corticales
captées lors de la stimulation de différents
troncs nerveux de distribution monoradiculaire
(49). Le respect de règles méthodologiques
strictes est impératif à l’obtention de résultats
fiables et complémentaires tant en ENMG qu’à
l’aide des PES (50). Les perturbations fonction-
nelles de la portion pré-ganglionnaire de la
racine sensitive L5 représentent une application
très particulière des PES car il s’agit d’un seg-
ment de nerf qui ne peut être exploré par les
techniques ENMG classiques (onde F et
réponse H). Au niveau cervical, l’étude des PES
des membres supérieurs permet, en outre, d’ob-
tenir des informations précieuses quant à la l’in-
tégrité fonctionnelle du cordon médullaire (51).

LES PES SONT RÉALISÉS APRÈS

OBTENTION DES DONNÉES D’UNE ÉTUDE

ENMG PRÉALABLE, DANS LA MISE AU

POINT D’UNE NEUROPATHIE PÉRIPHÉRIQUE

OU D’UNE RADICULOPATHIE MONOFOCALE

OU PLURIFOCALE

L’exploration fonctionnelle de certains troncs
nerveux est parfois confrontée à des difficultés
méthodologiques. L’étude du nerf fémoro-cutané
latéral à la cuisse, en particulier, est de réalisa-
tion technique difficile en ENMG : la stimula-
tion doit être appliquée au creux inguinal, est
parfois douloureuse, et ne permet pas de
recueillir aisément un potentiel sensitif de nerf à
un segment plus distal. Le rôle respectif des
techniques de neurographie sensitive et des PES
reste cependant débattu dans la mise au point
complémentaire des méralgies paresthésiques
(52-54). Les PES par stimulation étagée au
niveau de la cuisse apportent des arguments par-
fois très utiles dans le diagnostic différentiel
entre une neuropathie sensitive et une radiculo-
pathie lombaire (54). L’histoire clinique suivante
illustre l’intérêt des PES par stimulation du nerf
fémoro-cutané latéral dans la mise au point
d’une méralgie paresthésique.

CAS CLINIQUE N°3 :

Madame V.D., née en 1960, a présenté des
paresthésies et des dysesthésies douloureuses de
la face externe de la cuisse gauche pendant
quelques semaines au début de l’année 2003.
Une hypoesthésie est apparue ultérieurement,
dans le même territoire, et persiste. Il n’y a pas
de douleur lombaire. La patiente présente un
excès pondéral (indice de masse corporel à
29 kg/m2) et une hyperglycémie provoquée par
voie orale a démontré une intolérance aux glu-
cides (glycémie supérieure à 2,0 g/l, 60 et 90
min. après absorption de 100 g de sucre, reve-
nue à 1,9 g/l à 120 min.). L’examen clinique
général et l’examen neurologique, en dehors du
déficit sensitif, sont normaux. L’enregistrement
du potentiel sensitif distal du nerf fémoro-cutané
latéral à l’aide des techniques de neurographie
sensitive n’a pas été toléré par la patiente. La
fig. 3 permet d’observer l’absence d’anomalie
significative lors de l’étude des PES par stimu-
lation des nerfs tibiaux postérieurs (fig. 3A). Les
réponses corticales recueillies lors de la stimu-
lation de la portion distale du territoire fémoro-
cutané latéral à la cuisse sont bien visibles pour
la stimulation droite alors qu’elles ne peuvent
plus être identifiées de façon reproductible lors
de la stimulation gauche (fig. 3B). La stimula-
tion proximale, quant à elle, permet d’obtenir
des réponses corticales normales et symétriques
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(fig. 3C). Le diagnostic de neuropathie du
fémoro-cutané latéral gauche d’origine métabo-
lique a été retenu. L’hypothèse d’une radiculo-
pathie lombaire a été écartée.

L’intérêt respectif des examens ENMG et PES
dans l’exploration des plexopathies brachiales a
fait l’objet de travaux assez nombreux dans la
littérature. Parmi les pathologies étudiées, la
compression rencontrée dans le syndrome du
défilé costo-scalénique (TOS) est la plus fré-
quente (55-62). L’étude du potentiel sensitif dis-
tal du nerf brachial cutané interne (63), la
recherche de signes neurogènes dans le territoire
C8 (64) et les PES par stimulation des nerfs
cubitaux (65) sont les techniques les plus perfor-
mantes. Dans certaines circonstances particu-
lières, l’intégration des données obtenues à
l’aide de l’ENMG et des PES permet de pro-
gresser dans la démarche diagnostique grâce à
l’évaluation précise des conductions sensitives
périphériques proximales et distales. L’histoire
clinique présentée ci-dessous illustre l’apport de
l’ENMG et des PES dans la mise au point d’une
neuropathie sensitivo-motrice multifocale
(MADSAM ou neuropathie de Lewis-Sumner).

CAS CLINIQUE N°4 :

Madame M.J., née en 1948, est victime d’un
accident de roulage en 1996. Dans les suites
immédiates de ce traumatisme, elle présente des
cervicalgies qui régressent après quelques
semaines. A partir du mois de décembre 1997, la
patiente présente des paresthésies et des dyses-
thésies au membre supérieur droit associées à
un signe de Claude-Bernard-Horner. L’examen
neurologique permet d’observer la présence
d’une diminution de force segmentaire des deux
derniers interosseux de la main droite, une dis-
crète amyotrophie de l’éminence hypothénar
droite et une abolition du réflexe tricipital droit.
L’imagerie cervicale (IRM) est normale. L’étude
des PES des membres supérieurs par stimula-
tion des nerfs médians et cubitaux est présentée
à la fig. 4. Les enregistrements sont réalisés à
plusieurs reprises. L’évolution des réponses
périphériques captées aux coudes et des
réponses plexuelles (point d’Erb) permet de
détecter la présence d’une altération évolutive
des réponses plexuelles obtenues lors de la sti-
mulation du nerf médian gauche associée à une
asymétrie des temps de conduction périphérique
proximale, aux dépens de la droite, lors de la sti-
mulation des nerfs cubitaux. Les examens
ENMG vont permettre d’observer un ralentisse-
ment segmentaire de la conduction motrice du
nerf médian gauche au niveau de l’avant-bras
(42,0 m/s) associé à une augmentation de la

latence minimale de l’onde F (26,8 ms). L’am-
plitude du potentiel moteur est diminuée bilaté-
ralement lors de la stimulation des nerfs
cubitaux (5,2 mV à droite et 4,9 mV à gauche).
Les amplitudes des potentiels sensitifs distaux
des nerfs brachiaux cutanés internes, cubital
droit et des nerfs suraux sont diminuées. Les
réponses H ne sont plus obtenues, bilatérale-
ment, dans le territoire S1. De discrètes pertur-
bations des latences des réponses corticales sont
également constatées lors de l’enregistrement
des PES des membres inférieurs par stimulation
des nerfs musculo-cutanés et suraux. L’analyse
du LCR est normale tout comme les différentes
analyses sérologiques et immunologiques.
L’examen IRM du plexus brachial conclut à un
hypersignal T2 pathologique au sein du plexus
brachial droit. Le diagnostic de neuropathie sen-
sitivo-motrice multifocale de Lewis-Sumner
(MADSAM) est retenu. L’évolution clinique et
électrophysiologique de la patiente se révèlera
favorable après traitement par IVIG.

LES PES SONT RÉALISÉS DANS LE CADRE

D’UNE AFFECTION CENTRALE DONT

L’EXPRESSION CLINIQUE EST D’ALLURE

PÉRIPHÉRIQUE.

Les PES apportent des informations impor-
tantes dans l’évaluation fonctionnelle du cordon
médullaire, en particulier au niveau cervical.
Grâce à l’enregistrement des réponses segmen-
taires (N13) et à la mesure des temps de conduc-
tion centrale (P9-P14), ils sont un reflet de
l’activation des cornes postérieures et des longs
faisceaux longitudinaux postérieurs (51, 66-70).
Nous présentons une histoire clinique particu-
lière où les manifestations neurologiques sont
d’allure périphérique (amyotrophie et perte de
force des muscles intrinsèques de la main), asso-
ciées à des signes neurogènes. L’enregistrement
des PES et des conductions motrices centrales
par stimulation magnétique (PEM) permet d’éva-
luer précisément l’importance des répercussions
fonctionnelles d’une lésion observée en IRM.

CAS CLINIQUE N°5 :

Madame F.B., née en 1978, consulte en avril
1993 en raison d’une perte de force des muscles
intrinsèques associée à une perturbation de la
dextérité de la main gauche. L’examen neurolo-
gique démontre une abolition des réflexes stylo-
radial et cubito-pronateur gauches, une
amyotrophie des éminences thénar et hypothénar
ainsi que du premier interosseux gauches (fig.
5E), un niveau sensitif cervical C4 mais l’ab-
sence de déficit sensitif systématisé dans un ter-
ritoire radiculaire ou tronculaire. L’exploration
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ENMG conclut à des signes d’atteinte radicu-
laire ou de corne antérieure, d’allure subaiguë,
dans un territoire C7 à D1 gauche. Outre des
signes neurogènes, l’examen démontre un allon-
gement de la latence minimale de l’onde F lors
de l’étude du nerf médian gauche (25,5 ms) alors
que cette réponse est normale à droite (23,3 ms).
L’onde F n’est plus obtenue lors de l’étude du
nerf cubital gauche alors qu’elle est normale à
droite (23,8 ms). L’exploration IRM cervicale
(fig. 5CD) permet d’observer la présence d’un
hypersignal T2 intramédullaire, antéro-latéral
gauche, à hauteur des segments C6 et C7. Cette
lésion est discrètement rehaussée en séquence T1
après injection de contraste (Gd-DTPA). L’étude
conjointe des PES des membres supérieurs et des
conductions motrices centrales par stimulation
magnétique (PEM – fig. 5B) permet d’évaluer les
répercussions fonctionnelles de cette lésion qui
n’est associée à aucune anomalie des réponses

médullaires cervicales segmentaires (N13) ou du
temps de conduction centrale P9-P14 lors de la
stimulation du nerf médian. Seule une asymétrie
significative du temps de conduction centrale
(N21-P40) est constatée, aux dépens de la
gauche, lors de l’étude des PES des membres
inférieurs par stimulation des nerfs tibiaux pos-
térieurs (fig. 5A). L’IRM cérébrale démontre la
présence de plusieurs lésions de la substance
blanche supra-tentorielle qui s’expriment par
des hypersignaux T2. L’analyse du LCR ne per-
met d’observer aucune cellulorachie patholo-
gique. La protéinorachie est normale (278 mg/l).
Il existe par contre un fractionnement oligoclo-
nal spécifique des IgG. L’évolution de la patiente
se révèle favorable après corticothérapie. Le dia-
gnostic de sclérose en plaques probable est
retenu, en l’absence d’élément clinique ou para-
clinique qui permette de démontrer une dissémi-
nation temporelle de l’affection en cause.

Fig. 4. Exploration par potentiels évoqués
somesthésiques (PES) - cas clinique N°4
(A) PES par stimulation du nerf médian au poi-
gnet. Les réponses périphériques enregistrées au
coude et au point d’Erb sont présentées lors de
trois enregistrements successifs pratiqués entre
les mois de janvier 1998 et 2000. Les réponses
sont de latences et amplitudes normales lors de
la stimulation du nerf médian droit. La réponse
plexuelle captée lors de la stimulation gauche
est biphasique en janvier 1998. Cet aspect s’ac-
centue lors des deux enregistrements suivants et
l’amplitude du potentiel N9 diminue alors que
celle de la réponse N6 ne se modifie pratique-
ment pas. (B) PES par stimulation du nerf cubi-
tal au poignet. Le temps de conduction mesuré
entre la réponse captée au coude et celle enre-
gistrée au point d’Erb est normal mais asymé-
trique aux dépens de la droite (asymétrie : 0,9
ms). Une telle asymétrie n’est pas observée lors
de la stimulation des nerfs médians (cfr. supra).
(C) ENMG : réponses F obtenues lors de l’étude
du nerf sciatique poplité externe (SPE) gauche.
La latence minimale de la réponse F reste nor-
male. Sa persistance est diminuée en janvier
2000. L’onde F est de persistance normale après
traitement par immunoglobulines (IVIG), en
septembre 2000.
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CONCLUSION

L’exploration neurophysiologique d’une affec-
tion du système nerveux périphérique dont les
caractéristiques cliniques ont été précisément
évaluées repose avant tout sur une étude ENMG
détaillée et exhaustive. Dans certaines circons-
tances particulières, selon les perturbations obser-
vées ou non, il est utile de compléter la mise au
point par un enregistrement des PES. Ceux-ci
nécessitent une méthodologie rigoureuse qui
impose l’acquisition systématique de données
étagées, tant au niveau périphérique que central.
L’évaluation des conductions sensitives proxi-
males dans un territoire radiculaire précis, la
mesure des réponses corticales lors de la stimula-
tion de plusieurs nerfs mixtes ou sensitifs purs et
l’étude des temps de conduction centrale sont
accessibles à la technique des PES. Lorsque cet
examen est réalisé dans la mise au point complé-
mentaire d’une affection centrale connue ou sus-

pectée, l’acquisition systématique d’un enregis-
trement des réponses périphériques permet, outre
d’écarter l’intervention d’un facteur technique à
l’origine d’un artéfact, de rechercher la présence
d’une éventuelle pathologie du système nerveux
périphérique. Les PES s’intègrent donc dans une
démarche diagnostique où le bilan neurophysio-
logique permet, grâce à une évaluation fonction-
nelle détaillée, de préciser le site lésionnel et
d’avancer des arguments quant à son étiologie.
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