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Introduction 
 
 
 
Avec les progrès des traitements oncologiques, la survie au cancer a augmenté de manière 

significative, de nombreux patients sont guéris du cancer ou vivent pendant de nombreuses 

années avec le cancer. Les améliorations apportées au diagnostic et aux traitements précoces 

ont conduit à un nombre toujours croissant de survivants du cancer et la survie au cancer est 

actuellement une préoccupation mondiale. 

 

Compte tenu de la prévalence des cancers courants, comme le cancer du sein, le cancer de la 

prostate, le cancer colorectal, pour lesquels la chimiothérapie est efficace, la neuropathie 

périphérique chimio-induite, effet secondaire notable de ce traitement, touche chaque année 

plusieurs millions de patients dans le monde. 

 

La neuropathie périphérique induite par la chimiothérapie est l'une des complications les plus 

courantes des traitements anticancéreux et ne peut être actuellement ni prévenue, ni traitée de 

manière adéquate. 

La plupart des patients souffrant de ce type de neuropathie présentent des symptômes 

somatosensoriels qui affectent des zones distales, comme la main. 

 

C’est dans ce contexte que je me suis interrogée sur la place du rééducateur de la main face à 

ce type de neuropathie. Quel rôle pouvons-nous jouer dans le parcours thérapeutique de ces 

patients ? Quelles contributions pouvons-nous apporter ? 

 

Pour répondre à cette problématique, nous décrirons dans un premier temps la neurotoxicité 

induite par les molécules de chimiothérapie et leur mécanismes physiopathologiques. 

Puis dans un second temps, nous décrirons ce que sont les neuropathies périphériques chimio- 

induites et leurs répercussions sur les membres supérieurs et la main. 

Dans un troisième temps, nous tâcherons d’évaluer les différentes possibilités rééducatives pour 

améliorer les symptômes des patients. Puis dans un dernier temps, nous analyserons un sondage 

réalisé auprès des rééducateurs de la main et des rééducateurs en cancérologie pour connaître 

leur pratique. 
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1 Neurotoxicité  
 
1.1 Cancérogénèse et chimiothérapie 
 

• La cancérogénèse 
 

Durant la cancérogénèse, un ensemble de phénomènes transforme une cellule normale en 

cellule cancéreuse : la formation de la maladie cancéreuse est l’aboutissement d’évènements 

résultant de la prolifération incontrôlée de cellules malignes sous l’effet cumulatif de multiples 

modifications génétiques [1]. 

Figure 1 :Propriétés des cellules cancéreuses [1]. 
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Les cellules cancéreuses acquièrent, progressivement, un certain nombre de propriétés les 

différenciant d’une cellule normale  comme [1] (Figure 1 et 2) : 

- une capacité de proliférer,  

- une indépendance vis-à-vis des signaux de l’environnement, en particulier aux 

signaux anti- prolifératifs,  

- une résistance à l’apoptose (mort programmée de la cellule),  

- une capacité d’angiogenèse (formation de leur propre système vasculaire), 

d’invasion et de diffusion métastatique (dissémination par voie sanguine ou 

lymphatique pour gagner des organes distants).  

Figure 2 : Mécanismes de la cancérogénèse [1]. 
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• La chimiothérapie 
 

La chimiothérapie est un traitement systémique (c’est-à-dire qu’il agit à un niveau global et non 

local), visant à détruire ou bloquer la croissance des cellules cancéreuses ainsi que leur 

prolifération. Ce traitement est utilisé dans le monde entier en première ligne des traitements  

du cancer [2]. 

Les agents chimiothérapeutiques, également appelés agents antinéoplasiques, vont agir en 

réduisant la croissance et la prolifération des cellules cancéreuses (Figure 3). 

 

Figure 3 : Mécanismes d'action de divers médicaments de chimiothérapie [2]. 

Les molécules antinéoplasiques sont cytotoxiques : en effet, elles agissent aussi bien sur les 

cellules cancéreuses que sur les cellules normales, ce qui entraine une toxicité et des effets 

secondaires [2].  

Les doses de chimiothérapie sont donc limitées par la quantité de dommages causés aux tissus 

normaux. Un index thérapeutique permet de déterminer l’écart entre l’efficacité du traitement 

et sa toxicité́ et donc de définir les dosages appropriés. 
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L'objectif de la chimiothérapie est donc de réussir à empêcher la croissance et la prolifération 

de la tumeur principale tout en minimisant les dommages causés aux cellules saines du patient. 

Les cellules saines les plus touchées sont les cellules qui se divisent rapidement [2] (Figure 4). 

 

Figure 4 : Schéma des lieux les plus communs des toxicités de certains médicaments de 

chimiothérapie [2].  

En outre, les médicaments de chimiothérapie, en affectant également les cellules saines comme 

les cellules nerveuses, induisent divers effets secondaires tels que nausées, alopécie, fatigue, et 

neuropathie périphérique [2] (Tableau 1). 



 9 

 

Tableau 1 : Effets secondaires courants de la chimiothérapie en fonction du médicament [2].  

Dans la suite de l’exposé, nous traiterons d’un effet secondaire neurotoxique causé par les 

médicaments antinéoplasiques et ses mécanismes physiopathologiques : la neuropathie 

périphérique chimio induite. 

 
1.2 Les médicaments antinéoplasiques 
 

Il existe plusieurs classes de médicaments utilisées couramment dans le traitement des cancers.  

Ces médicaments anticancéreux ont différents mécanismes d’action et partagent un effet 

indésirable et invalidant commun pour les patients : les neuropathies périphériques chimio-

induites (NPCI) ou chemotherapy-induced peripheral neuropathy (CIPN).   

 

Dans les molécules antinéoplasiques avec un caractère neurotoxique, on retrouve (Annexe A) : 

 

- les médicaments à base de platine  

- les taxanes  

- les alcaloïdes  

- le bortézomib et la thalidomide 
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au décès)14. Les patients qui doivent être hospitalisés 
ont généralement des réactions de grade 3 ou 4.  

Les agents utilisés en chimiothérapie sont catégori-
sés comme ayant un potentiel émétisant d’élevé à faible, 
et il est démontré qu’ils causent de la nausée d’anti-
cipation, aiguë ou à retardement (jour 2 à 5 après le 
traitement)15. Des antiémétiques ciblent les récepteurs 
neurotransmetteurs impliqués dans la provocation des 
vomissements. Un régime antiémétique efficace en pro-
phylaxie combinant 4 médicaments est recommandé 
chez les patients qui reçoivent des médicaments for-
tement émétisants : un antagoniste des récepteurs 

des neurokinines-1 (p. ex. aprépitant), un antagoniste  
des récepteurs 5-HT3 (p. ex. ondansétron), un antago-
niste de la dopamine (p. ex. olanzapine) et de la dexa-
méthasone16,17. Une hydratation par intraveineuse est 
un adjuvant utile pour les patients souffrant de nausée 
immédiate. La nausée à retardement peut être soula-
gée en prolongeant la durée de la dexaméthasone, et 
les anxiolytiques sont efficaces pour la nausée anticipée. 
Les professionnels doivent savoir que les antagonistes des 
récepteurs 5-HT3 causeront beaucoup de constipation.  

Une neuropathie périphérique induite par la chimio-
thérapie (NPIC) se produit avec l’oxaliplatine, le docétaxel 
et le paclitaxel, qui sont des traitements courants pour le 
cancer du côlon et du sein18. La neuropathie périphérique 
induite par la chimiothérapie se manifeste sous la forme 
de symptômes sensoriels mains-pieds, et cause une défi-
cience dans les tâches motrices fines et la stabilité de la 
démarche. Il importe de reconnaître rapidement une NPIC 
et d’ajuster la dose de la chimiothérapie, parce qu’une fois 
présente, cette neuropathie n’est que partiellement réver-
sible. Le seul traitement dont les bienfaits sont étayés par 
des données probantes pour la NPIC est la duloxétine, 
bien qu’on puisse essayer les gabapentinoïdes et les anti-
dépresseurs tricycliques19,20.  

La capécitabine ou les 5-FU peuvent causer une 
inflammation et une ulcération dans tout le tractus  
gastro-intestinal. Dans la bouche, cette réaction se pré-
sente sous forme de mucosite, qui cause de la douleur  et 

Tableau 2. Échelle de performance ECOG 
GRADE ÉTAT DU RENDEMENT SELON L’ECOG

0 Pleinement actif, capable d’effectuer sans restriction 
les mêmes activités qu’avant la maladie 

1 Restreint dans les activités physiques vigoureuses, 
mais ambulatoire et capable d’accomplir du travail  
de nature plutôt sédentaire, comme des travaux 
ménagers légers, du travail de bureau 

2 Ambulatoire et capable de ses soins personnels, mais 
incapable d’effectuer des activités liées au travail; 
debout et animé plus de 50 % du temps d’éveil  

3 Capable seulement de soins personnels limités; confiné 
au lit ou au fauteuil plus de 50 % du temps d’éveil

4 Incapacité complète; n’effectue aucun de ses soins 
personnels; totalement confiné au lit ou au fauteuil 

5 Mort
ECOG—Eastern Cooperative Oncology Group.
Reproduit avec la permission d’Oken et coll.10.

Tableau 3. Toxicités aiguës courantes de la 
chimiothérapie selon le médicament 

TOXICITÉ MÉDICAMENTS COURAMMENT À L’ORIGINE 

Alopécie Doxorubicine, épirubicine, ifosfamide, 
cyclophosphamide, cisplatine

Nausée ou 
vomissements 

Cisplatine, carboplatine, 
cyclophosphamide, doxorubicine, 
épirubicine

Diarrhée 5-FU ou capécitabine, irinotécan

Mucosite 5-FU ou capécitabine

Syndrome main-pied 5-FU

Vasospasme 
coronarien

5-FU

Neuropathie 
périphérique

Oxaliplatine, vincristine, paclitaxel

Néphrotoxicité Cisplatine

Ototoxicité Cisplatine

Cystite hémorragique Ifosfamide, cyclophosphamide

Fibrose pulmonaire Bléomycine
5-FU—5-fluorouracil.
Données tirées de Chang et coll.2.

Figure 2. Schéma des lieux les plus communs des 
toxicités de certains médicaments de chimiothérapie

Figure 2. Schéma des lieux les plus communs des toxicités de 
certains médicaments de chimiothérapie

CC

C C

5I
B B

D5

P

TOTO

TO TO

5—5-fluorouracil ou capécitabine, B—bléomycine, C—cisplatine, D—doxorubicine 
ou épirubicine, I—irinotécan, O—oxaliplatine, P—cyclophosphamide ou 
ifosfamide, T—docétaxel.

Données tirées de Baquiran et Gallagher13.
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• Médicaments à base de platine 
 

Ils sont indiqués dans plusieurs cancers solides tels que le poumon, l'ovaire, les testicules et 

l'utérus, mais aussi dans les tumeurs du tube digestif et colorectale [3]. 

On retrouve dans cette catégorie de médicaments le cisplatine, le carboplatine et l'oxaliplatine. 

Ce sont les principaux médicaments anticancéreux autorisés : ils interférent dans la viabilité 

des cellules et leur division [4].  

Leur action neurotoxique a pour principale cible le ganglion de la racine dorsale (GRD) de la 

moelle épinière : il survient une apoptose des neurones à ce niveau. En pratique, la neuropathie 

induite est une neuropathie axonale sensorielle [5] (Figure 5). 

 

 
Figure 5 : Effets des médicaments à base de platine sur la cellule nerveuse [6]. 

 

• Les taxanes  

Les taxanes sont autorisés dans le traitement du cancer du sein, des ovaires, de la prostate, de 

l'estomac, de la tête et du cou [3]. 

the inappropriate outcome measures for neurological impair-
ment [64] (Table 1).

There are controversial reports on the association of
polymorphisms in some genes with platinum-induced neuro-
toxicity. These genes include ATP-binding cassette subfamily B
member 1 (ABCB1) [65–68], ATP-binding cassette subfamily C
member 1 or 2 (ABCC1, C2, or CG2) [69, 70], alanine-glyoxylate
aminotransferase (AGXT) [69, 72, 73, 77, 94], cyclin H (CCNH)
[70], catechol O-methyltransferase (COMT) [76], cytochrome
P450s(CYPs;e.g.,CYP2C8,CYP3A5exons3and5)[65–68],excision
repair cross-complementation group 1 (ERCC1) and ERCC2 (alias
XPD, xerodermapigmentosumgroupD) [67,68,71,74,75,77–87,
88], integrin b3 (ITGB3) [92], glutathione S-transferases (e.g.,
GSTM1 [69, 77, 78, 85, 86, 88, 89–91],GSTM3 [84, 75], andGSTT1
[88,91]),voltage-gatedsodiumchannelgenes(SCNAs)[20,71,98],
thiopurine S-methyltransferase (TPMT) [76], and x-ray repair
cross-complementing protein 1 (XRCC1) [71, 73]. Although some
data support the role of the mentioned genetic variations in the
presentation and severity of platinum-induced peripheral neuro-
toxicity, the results are scattered and diverse (Tables 1, 2), which
may form leads for future research.

ABCB1,ABCC1,ABCC2,ABCG2, and probably several other
subfamily members mediate the cellular trafficking of drugs,
theirmetabolites,and theirendogenous factors, e.g., platinum
efflux [99, 100]. CCNH plays an important role in the cell cycle
progression, the transcriptionalactivityof theRNApolymerase
II, and theDNA repairing process [101].Thus, itmayderegulate
the repair after platinum damage to the dorsal root ganglia
neurons [102]. COMT and TPMT, which encode enzymes that
metabolize catecholamine-containing chemical and thiopur-
ine drugs via methylation [103], respectively, might be as-
sociated with cisplatin-related hearing loss [104, 105].

Glutathione S-transferases (GSTs), a familyofenzymes that
havean important role indetoxification, havebeenextensively
studied for the relation of SNPs with neurotoxicity induced by
platinated compounds. GSTs are involved in detoxification
through glutathione conjugation of electrophilic compounds
(e.g., GSTM1 and GSTM3). A GSTP1 SNP (rs16953), for exam-
ple, has been investigated in relation to peripheral neuro-
toxicity of platinum compounds in 24 studies (Table 1).

Among these, 9 studies reported an association of this SNP
with the course and severity of peripheral neurotoxicity [68,
74, 77, 80, 85, 88–90, 93], whereas other researchers reported
contradicting results in 15 studies with regard to the as-
sociation of GSTP1 gene variants with neurotoxicity [67, 71,
72, 75, 78, 81, 83, 84, 86, 87, 91, 94–97]. Moreover, recent
meta-analysis showed no significant associations between
GSTP1 Ile105Val polymorphism and oxaliplatin-induced neu-
ropathy in a dominant model (odds ratio [OR] 5 1.08, 95%
confidence interval [CI]0.67–1.74,p5 .754),a recessivemodel
(OR 5 1.67, 95% CI 0.56–4.93, p 5 .357), and allelic analysis
(OR51.22,95%CI0.67–2.24,p5 .513) [106].This inconsistency
between the findingsmightbeexplainedby thedifference in the
cancer type, ethnicity of the population studied, and/or number
of the patients enrolled in each study [19].

Other studies evaluated the association of platinum-
induced peripheral neurotoxicity with different SNPs in ERCC1
[67, 68, 77, 71, 74, 78–87], ERCC2 [71, 88], and XRCC1 [71, 73],
which are parts of the nucleotide excision repair (ERCC1 and
ERCC2) and base excision repair (XRCC1) pathways and are
required for repairofDNA lesions [107].AlthoughLeeetal. [73]
reported the polymorphism Arg399Gln (rs25487) in XRCC1
associated with less grade 2–4 sensory neuropathy in Korean
patients treated with oxaliplatin-based treatment, the recent
meta-analysis found it to be generally associated with poor
clinical outcomes [108]. AGXT prevents accumulation of
glyoxylate in the cytosol by converting it into glycolate, which
is subsequently metabolized by lactate dehydrogenase into
oxalate, the metabolite of oxaliplatin [109]. Pharmacogenetic
analyses evaluated also cytochrome P450s [65–68], which are
major enzymes of drug metabolism and bioactivation (e.g.,
CYP2C8 and CYP3A5), and ITGB3 [92], which belongs to the
large family of integrins, known to participate in cell adhesion
and cell surface-mediated signaling.

A recent study has provided evidence that SNPs in voltage-
gated sodium channel genes (SCNAs; e.g., SCN4A-rs2302237
and SCN10A-rs1263292) can play a causal role in oxaliplatin-
based peripheral neurotoxicity [20, 57] (Table 1). A poly-
morphism in SCN1A (rs3812718) was also reported to be
associated with decreased neurotoxicity [85]. However, these

Figure 2. Mechanism of acute and
chronic platinum-induced neurotoxicity.
Oxaliplatin may impair normal calcium-
sensitive voltage-gated sodium channels,
which cause acute neurotoxicity. Platinated
compound (Pt) adducts can accumulate
in dorsal root ganglia and lead to chronic
neurotoxicity. Because these cells are post-
mitotic and not dividing, the formation of
DNA adducts is not lethal to neurons.
Increased Pt influx by organic cation
transporters (OCTs) and organic cation/
carnitine transporters (OCTNs), as well as
polymorphisms and/or overexpression of
somegenesthatplayarole inPtmetabolism
(e.g., inOCT,OCTN,andGSH),cancontribute
to Pt-induced neurotoxicity.

Abbreviations: GSH, reduced gluta-
thione; Pt, platinated compounds; VG,
voltage-gated.
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 Les taxanes sont des médicaments stabilisants les microtubules1: ces médicaments se lient avec 

les molécules de tubuline, principaux constituants des microtubules. Cette liaison induit une 

perturbation du fuseau mitotique, un arrêt du cycle cellulaire et une promotion de l'apoptose 

des cellules. 

Or, les microtubules ont également un rôle dans le transport axonal2, ce qui explique une 

possible neurotoxicité des taxanes menant à une axonopathie [7] (Figure 6). 

 

 

Figure 6 : Effets des taxanes sur les microtubules [8]. 

• Les alcaloïdes 

Ces molécules sont utilisées dans le traitement des cancers bronchiques, des cancers des voies 

aérodigestives, des cancers de l'œsophage ainsi que des cancers du sein [3]. 

Les alcaloïdes proviennent initialement de la pervenche de Madagascar : ce sont des inhibiteurs 

de la polymérisation des microtubules [9]. 

 
1  Filaments du cytosquelette impliqués dans des fonctions majeures telles que la mitose ou le transport 
intracellulaire. 
2 Le transport axonal est le processus par lequel les cellules nerveuses transfèrent des substances entre le corps 
cellulaire et la terminaison de l’axone. 
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Cette association entraîne l’impossibilité aux molécules de tubulines de se polymériser en 

microtubules, menant à un désassemblage de ces microtubules et empêchant donc le fuseau 

mitotique d’exercer son rôle. 

La neuropathie qui survient touche principalement les petites fibres du nerf périphérique, non 

myélinisées, responsables de la sensibilité à la douleur et à la température. 

• Bortézomib et thalidomide  

Le bortézomib est un acide dipeptidyle boronique : c’est un traitement essentiel du myélome 

multiple utilisé en première intention et pour les récidives. La thalidomide est un dérivé d'acide 

glutamique : c’est un agent immunomodulateur oral et anti angiogénique [3]. 

Ces deux molécules, bien qu’efficaces, ont des effets tératogènes importants.  

Les mécanismes sous-jacents à la pathogenèse du bortézomib restent encore inconnus en raison 

des multiples sites lésionnels induits par ce médicament dans le  système nerveux périphérique, 

allant du niveau des corps cellulaires sensoriels dans le ganglion de la racine dorsale à l’axone 

distal [10] (Figure 7). 

 

Figure 7 : Effets du bortézomib sur la fonction neurale [10]. 
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La neuropathie périphérique induite par le bortézomib et le thalidomine est généralement une 

axonopathie à prédominance sensorielle. 

Il est à noter qu’il existe des différences importantes dans le profil de risque et les mécanismes 

sous-jacents de la neurotoxicité entre les médicaments de chimiothérapie, bien que la 

présentation clinique générale de la NPCI soit similaire. Les médicaments anticancéreux 

peuvent endommager n'importe quelle partie du système nerveux périphérique ou du système 

nerveux central, la polyneuropathie distale symétrique étant l'affection la plus fréquente [11]. 

 

 

1.3 Les mécanismes physiopathologiques 
 
En raison du rôle important que joue la neuropathie périphérique dans l'évolution du traitement 

du cancer, d’importantes recherches ont été menées pour comprendre les mécanismes des 

lésions nerveuses après l'exposition à différents agents chimiothérapeutiques. 

Comprendre et cibler ces mécanismes physiopathologiques est une stratégie de prévention. 

 

La recherche fondamentale a mis en évidence des lésions nerveuses induites par la 

chimiothérapie au niveau du système nerveux périphérique (SNP) et central (SNC) [12]. 

  

Bien que la pathogénie exacte ne soit pas encore totalement comprise, le mécanisme sous-jacent 

de la NPCI est considéré comme multifactoriel avec différents sites d'implication. En effet, les 

médicaments chimiothérapeutiques exercent des effets neurotoxiques sur [13] (Figure 8) : 

 

- la gaine de myéline (myélinopathie),  

- les corps cellulaires sensoriels du ganglion de la racine dorsale (neuronopathie), 

- les composants axonaux (axonopathie),  

- les canaux ioniques et potassiques, les microtubules et les mitochondries.  

- l’activité cérébrale 
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Figure 8 : Cibles des différents agents chimiothérapeutiques [13]. 

 

Dans la suite de l’exposé, nous exposerons quelques-uns de ces mécanismes. 

 

• Altération du système nerveux périphérique  
 

Le SNP est vulnérable aux molécules neurotoxiques : il ne possède ni barrières vasculaires 

efficaces, ni réseaux lymphatiques, ni liquide céphalo-rachidien [14]. Les molécules 

neurotoxiques s’y accumulent facilement. 

Les différentes molécules de chimiothérapie affectent des composants distincts du système 

nerveux périphérique, depuis le niveau des corps cellulaires sensoriels dans le GRD jusqu'à 

l'axone distal (Figure 9).  

 

Le GRD, qui accueille les corps des neurones sensoriels, serait une cible importante car il est 

moins protégé par la barrière hémato-encéphalique et plus vulnérable aux dommages 

neurotoxiques, ce qui peut expliquer la prédominance de l'atteinte sensorielle chez les patients 

atteints de NPCI. Les motoneurones, quant à eux, sont localisés dans la moelle épinière, ils sont 

donc plus protégés [15]. 

 

Les nerfs périphériques contiennent une variété de fibres nerveuses qui diffèrent par leur 

morphologie, leur degré de myélinisation, leur fonction et leurs caractéristiques biochimiques. 

& impaired fine motor skills (e.g., difficulties in closing but-
tons or holding a pen)

& disturbance of vibratory and proprioceptive sensations

The longest peripheral axons are more vulnerable to toxic
drugs, and sensory symptoms usually begin in the lower limbs
followed by the upper extremities, spreading from toes and
fingertips in a distal symmetric sock- and glove-like distribu-
tion pattern. Most patients (approx. 68%) are simultaneously
affected at upper and lower limbs, although presence of symp-
toms exclusively in the feet is also possible [24]. Additionally,
malfunctions of the motor nervous system, e.g., paresis,
cramps of the muscles, or attenuated reflexes, can occur.
Motor neuropathy is more frequently seen with paclitaxel
and vincristine and may manifest as weakness in arms and
legs with difficulties in opening a bottle, walking stairs, or
standing. In some cases, most commonly with exposure to
vinca alkaloids, the autonomic nervous system is included,
with symptoms like orthostatic hypotension, cardiovascular
or urogenital dysfunction, and gastroparesis [17]. Since most
patients receive multiple potentially neurotoxic agents, addi-
tive or synergistic effects are possible.

CIPN-associated QoL deteriorations including increased
risk of falling are burdensome for patients and often
underestimated by physicians [4, 25, 26]. Similarly, reports
by patients and clinicians lead to highly different CIPN sever-
ity scores, and patient-reported outcomes typically reveal
greater neurotoxicity than clinician assessment [27, 28].
Consequently, there is a need for assessment of both patients’
and clinicians’ perspectives to adequately rate and treat CIPN
symptoms [28]. In addition, comparing CIPN symptom as-
sessment via patient-reported outcomes and quantitative

sensory testing (QST), whichmeasures the detection threshold
of sensory stimuli to quantify changes in nociceptive, thermal,
and vibration perception, displayed weak-to-moderate corre-
lations in breast cancer patients. However, with respect to
pain, numbness, tingling, and reduction in tactile and vibration
perception, QST outcomes appear to be more closely associ-
ated with CIPN symptoms, and thus might be considered for
monitoring and support of CIPN therapy [29].

Diagnostics

Guidelines by national and international societies recommend
neurological examination of cancer patients prior to initiation
of potentially neurotoxic cancer therapies in order to obtain a
neurological baseline status and identify patients at risk of
CIPN [6, 7]. Important clinical conditions that may pre-
dispose patients for CIPN include preexisting peripheral ner-
vous system dysfunctions such as radiculopathy, diabetic neu-
ropathy, or Charcot-Marie-Tooth disease [16].

Once CIPN is presumed, further diagnosis is made by his-
tory and clinical presentation [5, 6]. Bedside testing for assess-
ment of negative and positive sensory symptoms can be useful
to find possible abnormalities suggestive of a relevant lesion
or disease which affects the somatosensory system [30].
Decreased or increased tactile senses are best assessed with a
cotton swab or wooden stick, thermal sense with warm and
cold objects, and vibration sense with a tuning fork
(supplemental table 1). Diagnosis can be supported by pa-
tients’ documentation of neurotoxic complaints and assess-
ment of QoL, e.g., by using the European Organization for
Research and Treatment of Cancer (EORTC), QoL
Questionnaire-CIPN-twenty-item scale (QLQ-CIPN 20), or

spinal ganglion1-4

microtubules2,3,5

myelin5

mitochondria2,5

ion channels1

nerve endings2-4

blood vessels4

1 platinum derivates (e.g. oxaliplatin)
2 taxanes (e.g. paclitaxel, docitaxel)
3 vinca alcaloids (e.g. vincristine)
4 immunomodulators (e.g. thalidomide)
5 proteasome inhibitors (e.g. bortezomib)

Fig. 1 Putative targets of toxicity
of chemotherapeutic agents.
Neurotoxicity of different
chemotherapeutic agents is
mediated by interference with a
variety of cellular structures and
components of the peripheral
nervous system, modified from
[16, 17]

4225Support Care Cancer (2021) 29:4223–4238
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Ces différents types de fibres sont différentiellement sensibles aux effets neurotoxiques des 

molécules antinéoplasiques. 

La plupart des NPCI sont décrites comme des neuropathies à fibres mixtes car elles touchent à 

la fois les petites et les grandes fibres [16] [17].  Les lésions nerveuses périphériques induites 

par la chimiothérapie semblent être dues principalement à une axonopathie [16]. 

 

 Il est admis que les nerfs les plus longs sont les plus vulnérables : cela serait dû à leurs besoins 

métaboliques plus élevés [16].  

 

Sur le plan clinique, cela se traduit par des neuropathies qui se développent d'abord dans les 

pieds et les mains, puis progressent vers les chevilles et les poignets selon un schéma en "gants 

et chaussettes" [18]. 

Figure 9 : Physiopathologie de la survenue des NPCI [19]. 

 

• Dysfonctionnement mitochondrial 

 

Au cours de la dernière décennie, la recherche a identifié le dysfonctionnement mitochondrial 

comme un facteur contributif important dans les NPCI.  

rats before pain onset.86 During paclitaxel-induced pain, these
OXPHOS-driven respiratory deficits in DRG neurones resolved,
yet DRG neurones become more glycolytic in their function and
preferentially switch to glycolysis from OXPHOS. The switch to
glycolysis may be an adaptive mechanism to produce less ROS
and prevent apoptosis through the increased pentose phos-
phate pathway activity and elevated glutathione peroxidase lev-
els.87 These paclitaxel-evoked changes in bioenergetics are also
associated with decreased ATP. Before and during paclitaxel-
induced pain, less ATP was present in DRG neurones in situ,86

yet deficits in ATP production in peripheral nerves are only
observed during maximally stimulated conditions.85 88 There
was no change in the bioenergetic status of DRG neurones of
paclitaxel-treated rats when the pain syndrome had resolved,86

further indicating the contribution of these factors to the devel-
opment and maintenance of paclitaxel-induced pain.

Several studies have examined in vivo pharmacological modu-
lation of the mitochondrial electron transport chain (ETC) in CIPN
models.89–91 Differential effects of specific complex inhibition
have been observed (reviewed in92) which may be explained by
route of drug administration, inhibitor in question or time point
examined post chemotherapy administration. For example, anti-
mycin A (complex III inhibitor) significantly inhibited the devel-
opment of paclitaxel-induced mechanical hypersensitivity when
given before and during paclitaxel administration, but had no ef-
fect when given after paclitaxel administration.91 Other pharma-
cological reagents that directly interact with mitochondria and
their function in different ways have shown their potential to

A Chemotherapy treatment

B CIPN-related alterations
Pain Dysesthesia

Reactive
astrocytes

cytokine
release

Altered expression
of ion channels,

receptors, cytokines

Mitochondrial stress
Generation of ROS

Die-back of
cutaneous fibres

Spontaneous activityActivation of TRP channels,
TLRs, cytokine receptors,

cell signaling pathways, caspases, etc.

Altered
neurotransmission

Pain Touch

DRG

Astrocyte

Spinal cord and
medulla

Meissner’s
corpuscles

Paclitaxel
Vincristine
Cisplatin

Oxaliplatin
Bortezomib

Low-threshold
mechanoreceptor

(myelinated Aβ-fibre)

Polymodal nociceptor
(unmyelinated C-fibre)

Dermis Epidermis

Fig 1 Summary of the pathophysiological events contributing to chemotherapy-induced peripheral neuropathy (CIPN) as highlighted in this review. The most
common agents provoking CIPN are shown in the bubble in A and the sites of action for these compounds are indicated by the arrows. The structures are also
labeled in A while in B the changes occurring in these structures with CIPN are summarized. Reproduced with permission from Boyette-Davis JA, Walters ET,
Dougherty PM, Mechanisms involved in the development of chemotherapy induced peripheral neuropathy. Pain Manag. 5 (4): 285-296, 2015.
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En effet, les anomalies de la structure et de la fonction mitochondriale dans les fibres nerveuses 

sensorielles périphériques sont considérées comme des mécanismes clés de la NPCI et semblent 

être en corrélation directe avec le comportement douloureux. 

 

Les premières preuves précliniques ont identifié des mitochondries gonflées et vacuolisées dans 

les axones myélinisés, dans les fibres C des nerfs sensoriels périphériques et dans le GRD après 

perfusion de  paclitaxel [20]. 

Les mitochondries dans le ganglion de la racine ventrale et les cellules de Schwann sont, quant 

à elles, relativement épargnées [21] (Figure 10). 

 

La NPCI pourrait, éventuellement, être prévenue par un traitement qui amélioreraient la 

fonction mitochondriale [18]. 

 

 
Figure 10 : Pathogénèse et changements morphologiques associés [18]. 

 

• Dysfonctionnement du système nerveux central 

 

Malgré que le « P » dans NPCI soit utilisé pour décrire les dommages du SNP, il existe 

également des preuves de dysfonctionnement au niveau du SNC. 

 

Le cerveau peut jouer un rôle dans la NPCI même si la chimiothérapie neurotoxique ne pénètre 

pas dans le cerveau.  

Han and Smith Pathobiology of CIPN

Table 1 | Continued

Chemotherapy agent Dosing regime Rodents PNS tissue examined Extent of peripheral nerve
damage

References

ip, 8 or 16 mg/kg ×
1/week,
5 weeks

Female Wistar
rats

Sciatic/peroneal
nerves and DRGs

Decrease in number of large
myelinated fibers, but not due to
a reduction in myelin thickness,
mild axonal loss with minimal
demyelination

Cavaletti et al.,
1995

iv, 50.70 mg/kg, ×
1/week,
4 weeks

Female BALB/c
mice

DRGs
Sciatic nerves

No pathological changes Carozzi et al.,
2010a

ip, 30 mg/kg once or
several times at
different intervals

BDF1 mice Dorsal funiculus
Dorsal spinal roots
Peripheral nerves

Nerve fiber degeneration
characterized by axonal and
myelin fragmentations and
phagocytosis

Mimura et al.,
2000

ATF, activating transcription factor; CGRP, calcitonin gene-related peptide; DRG, dorsal root ganglia; IENFs, intraepidermal nerve fibers; iv, intravenous injection; ip,
intraperitoneal injection; sc, subcutaneous; SD, Sprague-Dawley; SNCV, sensory nerve conduction velocity.

FIGURE 1 | CIPN pathogenesis and associated morphologic changes. The
neurotoxic effects of cancer chemotherapy agents adversely affect multiple
components of the peripheral nervous system (PNS) including axons and cell
bodies of dorsal root ganglion (DRG) neurons to cause axonal damage (IENF
loss/terminal arbor degeneration), mitochondrial damage and oxidative stress
probably associated with inflammation. DRG neurons and their surrounding
satellite cells show pathological changes including alterations in levels of
expression of multiple ion channels (Xiao et al., 2007; Anand et al., 2010; Kaur
et al., 2010; Descoeur et al., 2011), neurotransmitters (Tatsushima et al.,

2011), and their receptors (Carozzi et al., 2010b; Mihara et al., 2011), as well
as altered gene expression (Alaedini et al., 2008). Mitochondrial dysfunction
and IENF loss appear to be important pathobiological features of CIPN that
are correlated directly with pain behaviors in rodent models (Flatters and
Bennett, 2006; Zheng et al., 2012). Indeed, direct mitochondrial DNA
(mtDNA) damage contributes to cisplatin-induced CIPN (Podratz et al., 2011).
Myelinated fibers are damaged (Cata et al., 2006) possibly by preferential
selection (Dougherty et al., 2004) but the extent to which demyelination is a
key pathobiological event is currently unclear.

models of vincristine, oxaliplatin and bortezomib-induced CIPN
such that neuropathic pain behaviors were associated with IENF
degeneration in the absence of peripheral nerve axonal degenera-
tion (Aley et al., 1996; Tanner et al., 1998; Topp et al., 2000; Siau
and Bennett, 2006; Bennett et al., 2011).

Clinically, there is IENF loss in patients with CIPN (Boyette-
Davis et al., 2011; Giannoccaro et al., 2011) despite these indi-
viduals having normal peripheral nerve axon counts (Holland
et al., 1998; Herrmann et al., 1999) and normal nerve conduction
results (Periquet et al., 1999; Devigili et al., 2008; Løseth et al.,

www.frontiersin.org December 2013 | Volume 4 | Article 156 | 5
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En effet, la pathologie périphérique observée dans la NPCI peut entraîner des réponses 

inadaptées dans le cerveau, contribuant ainsi à la neuropathie :  le cerveau subit une 

compensation et une réorganisation dues aux dommages périphériques. Ce mécanisme a surtout 

été démontré dans la douleur du membre fantôme [22]. 

 

Plusieurs études ont analysé les mécanismes cérébraux de la NPCI chez l'homme [22, 23,24].  

Ces études ont cherché à comprendre si le cerveau joue un rôle prédominant ou même relatif 

dans la physiopathologie de la NPCI et ainsi permettre d’accélérer la recherche clinique, le 

diagnostic, le traitement et la prévention de la NPCI. 

 

Ces études ont montré que : 

 

-  la NPCI est associée à une hyperactivité cérébrale en réponse à des stimuli 

douloureux dans les régions sensorielles. Les agents chimiothérapeutiques 

neurotoxiques entraînent une hyperactivité et une l'hyperexcitabilité chronique dans 

des régions spécifiques du cerveau (insula, thalamus, S2) [25,26]. 

- la NPCI est associé à une inhibition GABAergique réduite dans le cerveau, 

modifiant ainsi l'équilibre excitateur/inhibiteur pour créer un environnement 

moléculaire favorisant l'hyperactivité neuronale [27]. 

- un état pro-inflammatoire, ce qui augmente l’excitabilité neuronale [27]. 

- une réduction de l’expression des canaux ioniques calciques et sodiques [27]. 

 

1.4 Les facteurs de risques  
 

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés pouvant prédisposer le patient à la neuropathie : 

le diabète sucré est le plus important [28]. 

Outre les facteurs de risque spécifiques tels que l'hypothyroïdie, l'insuffisance rénale, l'abus 

d'alcool et la neuropathie préexistante, il existe des facteurs associés à la tumeur qui contribuent 

au risque individuel de développer une NPCI [11, 29]. 

 

Prédire la survenue de la neuropathie périphérique chimio-induite chez les patients, avant que 

les symptômes ne se manifestent, demeure un objectif essentiel qui n'a pas encore été atteint 

dans ce domaine. 
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Dans la suite de l’exposé, nous nous attarderons sur les neuropathies périphériques chimio 

induites qui touchent les membres supérieurs (MS). 
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2 Les neuropathies périphériques chimio-induites des membres 
supérieurs 

 
 
2.1 Définition 
 
Les neuropathies périphériques chimio-induites se définissent comme « la présence de signes 

ou de symptômes de dysfonctionnement des nerfs périphériques, qu'ils soient somatiques ou 

autonomes, à la suite de dommages causés au système nerveux périphérique ou central par des 

agents chimiothérapeutiques » [16]. Il s'agit d'un effet indésirable non hématologique de la 

chimiothérapie [30]. 

 

C’est un syndrome douloureux difficile et complexe. En effet, les NPCI ont un impact 

considérable sur les traitements anticancéreux et les symptômes associés affectent fortement 

les activités quotidiennes et la qualité de vie des patients. Ainsi, les NPCI sont souvent le 

principal effet indésirable qui conduit à la réduction ou à l’arrêt de la chimiothérapie [3]. 

 

 

2.2 Diagnostic et évaluation  
 

Il n'existe actuellement aucune approche d'évaluation standardisée et/ou largement acceptée 

pour le diagnostic de la NPCI.  

Cependant, il existe un certain nombre de lignes directrices sur l'évaluation et le diagnostic des 

neuropathies qui peuvent être utiles [31]. 

 

Ainsi, le diagnostic de l’existence présumée d'une NPCI repose essentiellement sur l'histoire et 

la présentation clinique du patient : l'apparition de symptômes, pendant ou peu de temps après 

la chimiothérapie, est généralement associée à une altération de la sensation dans les doigts et 

les mains. Si les patients décrivent des anomalies de la sensation ou si celles-ci sont détectées 

à l'examen clinique, la NPCI doit être suspectée [32].  

 

Des d'outils sont disponibles pour évaluer les NCPI : ils ont été évalués et présentent une bonne 

fiabilité et validité [19] (Tableau 2).  
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Tableau 2 :Évaluation des NPCI [19]. 

 

Le grade de neuropathie du National Cancer Institute's Common Toxicity Criteria for Adverse 

Events (NCI-CTCAE) peut être utilisé : il évalue les symptômes moteurs et sensoriels de 1 à 5 

(Annexe B). 

 

La version complète du Total Neuropathy Score (TNS) est également un outil fiable pour 

déterminer la présence et la gravité de la NPCI. Les symptômes sensoriels, moteurs, autonomes 

et la force sont évalués (Annexe C). 

 

Le diagnostic peut être étayé à partir des plaintes des patients et de l'évaluation de la qualité de 

vie en utilisant, par exemple, le questionnaire de qualité de vie de l'Organisation Européenne 

pour la Recherche et le Traitement du Cancer (EORTC 20). 

De même, le Neuropathic Pain in 4 Questions (DN4) est un autre outil de dépistage utile pour 

estimer la probabilité d'une douleur neuropathique : il contient des questions pour évaluer la 

probabilité d'une douleur neuropathique, des questions posées au patient et des éléments basés 

sur l'examen clinique [33] (Annexe D). 

Par ailleurs, les études de conduction nerveuse, l'électromyographie et le Quantitative Sensory 

Test (QST) peuvent contribuer à l'évaluation clinique précoce de la NPCI [34] (Annexe E). 

Les anomalies des tests de monofilaments de Semmes-Weinstein [35] peuvent être également 

utiles pour identifier la NPCI [36, 37]. Des études montrent que les survivants du cancer 

in monofilament testing and vibration perception may be useful
in identifying CIPN.40–42 Quantitative sensory testing (QST) is
recommended as part of neuropathic pain assessment, and
may have clinical utility in early assessment of CIPN.26 27 There
is some evidence that there are baseline QST deficits in cancer
patients even before starting chemotherapy, that may predis-
pose them to developing CIPN, raising the possibility that the
cancer process itself may be involved.43 Sensory abnormalities,
for example with raised detection threshold of small bumps of
variable quantified sizes (“bumps test”), with an associated re-
duction in Meissner’s Corpuscles counts were found in patients
before chemotherapy. Furthermore, long-term outcome for pain
and sensory disturbances during chemotherapy was more pro-
nounced in patients with baseline sensory deficits compared
with patients who presented without deficits.44 45

In patients with established CIPN QST abnormalities indicate
deficits in A-beta fibre (altered touch detection to monofila-
ments, and altered bumps test), A-delta fibre (impaired sharp-
ness detection) and C-fibre (pin prick) function. The importance
of these findings is that classes of primary afferent fibres show
differential impairments, indicating that the underlying mech-
anisms are particular to nerve fibre types as opposed to a non-
specific toxicity.16 46 47 Changes in QST have been shown to be
associated with alterations in epidermal nerve fibre density,
occurring in a pattern that matches the distribution of symp-
toms, such that the lowest counts are in the painful area, but
get progressively higher moving proximal where the symptoms
change to numbness and then to no complaint. The decrease in
Epidermal Nerve Fibre (ENF) density matches the QST data in
these patients in that they had elevated pain and sharpness de-
tection thresholds in the fingers and palm.16 48 Currently, rou-
tine clinical assessment of patients undergoing chemotherapy
often does not include measurement of sensory function. Based
on the current evidence, simple tests of vibration sense or light
touch may be useful clinical tools, that merit further study.

Prevention and treatment of CIPN

Many RCTs have investigated potential therapies for the pre-
vention of CIPN development or reversal of established CIPN.
However, clinical practice guidelines from the American Society
of Clinical Oncology (ASCO) after a systematic review of this lit-
erature, did not recommend any agent for the prevention of

CIPN. There have been a number of small trials of agents to pre-
vent CIPN developing, ranging from acteyl-l-carnitine to vitamin
E, with no evidence of major benefit.30 Treatment of CIPN is
mainly based on evidence from other chronic neuropathic pain
conditions, rather than specifically targeting underlying mech-
anisms in CIPN. A comprehensive review of the evidence base
for all types of neuropathic pain found some overestimation of
the treatment effect (!10%), with combined numbers needed to
treat (NNTs) being modest (Table 2). In the ASCO guidelines,
specifically about CIPN, a moderate recommendation was made
for duloxetine in the treatment of established CIPN. Generally,
whilst evidence for agents used in other neuropathic pain syn-
dromes (as shown in Table 2) is lacking for CIPN, it is still rea-
sonable to try them, after appropriate discussion with the
patient. There was also a weak recommendation for a topical
gel containing baclofen (10 mg), amitripyline (40 mg) and keta-
mine (20 mg), based on one study.30 50 As preventative/curative
treatment options for CIPN are currently limited, dose reduction
or cessation of chemotherapy is often associated with the emer-
gence of symptoms of neuropathy.51 Thus, CIPN potentially im-
pacts on both the quality of life and survival of cancer patients.
There are a number of areas of therapeutic interest arising from
preclinical studies.

Animal models of CIPN

Developing rodent models of CIPN which replicate all the symp-
toms that patients report is somewhat challenging because
numbness, tingling and ongoing pain all rely on verbal report
from the patient. Thus, most studies have focused on measur-
ing evoked pain-like behaviours, as has been the case for pre-
clinical studies with other chronic pain models. Investigations
into novel measures of spontaneous pain in CIPN rats are on-
going and paclitaxel-induced deficits in burrowing behaviour
and voluntary wheel running were recently observed (data
shown at 6th International Congress on Neuropathic Pain
[NeuPSIG 2017]). Rat and mice models of CIPN have been re-
ported after administration of different chemotherapeutics
including paclitaxel, docetaxel, vincristine, cisplatin, oxalipla-
tin, bortezomib.52 53 Initial work investigating the neurotoxicity
associated with paclitaxel involved direct application of pacli-
taxel to peripheral nerves, resulting in degeneration and specific
aggregation of microtubules.54–56 However, the relevance of

Table 1 Some of the tools used for assessing CIPN

Tool Comments References

National Cancer Institute-Common Toxicity
Criteria (NCI-CTC)

Grade 0-3 depending on degree of sensory loss; deep tendon
reflexes; parathesia

32 33

Total Neuropathy Score clinical version
(TNSc)

Includes assessment of neuropathy signs and symptoms,
with limited information about pain; some quantitative
sensory testing (vibration threshold, standardized
monofilaments)

34

modified Inflammatory Neuropathy Cause
and Treatment (INCAT) group sensory
sumscore (mISS)

Includes vibration threshold, standardized monofilaments,
plus 2 point discrimination

35

European Organization for Research and
Treatment of Cancer (EORTC) QLQ-C30

Not specific for CIPN, but gives a reliable measure of the im-
pact of CIPN, and can allow comparison with other can-
cer populations.

36

CIPN20 quality-of-life measures Assesses different components, including sensory, auto-
nomic and motor symptoms;

37 38

A review of chemotherapy-induced neuropathic pain | 739

D
o
w

n
lo

a
d
e
d
 fro

m
 h

ttp
s://a

ca
d
e
m

ic.o
u
p
.co

m
/b

ja
/a

rticle
/1

1
9
/4

/7
3
7
/4

0
8
3
3
4
6
 b

y g
u
e
st o

n
 2

2
 N

o
ve

m
b
e
r 2

0
2
0



 21 

présentant des symptômes de NPCI ont des scores nettement inférieurs à ceux des survivants 

du cancer ne présentant pas de symptômes [38]. 

Il est à noter que les évaluations des patients et des cliniciens conduisent à des scores de sévérité 

des NPCI très différents et les résultats rapportés par les patients révèlent généralement une 

neurotoxicité plus importante que l'évaluation du clinicien [39].  

 

2.3 Les symptômes cliniques  
 
Peu d'études ont examiné les composantes spécifiques des déficiences et les effets du 

dysfonctionnement sensoriel ou moteur induits par la NPCI au niveau des membres supérieurs. 

 

 Les symptômes commencent généralement par le poignet avant de se propager vers les doigts, 

les mains, puis les bras [40, 41]. Le site d'engourdissement le plus fréquent va des articulations 

interphalangiennes proximales à l'extrémité des doigts. La face palmaire est la plus souvent 

touchée.  

 

Les patients décrivent une gamme de symptômes principalement sensoriels, comprenant un 

engourdissement, une paresthésie, une douleur continue/spontanée, une hypersensibilité aux 

stimuli mécaniques et/ou au froid dans les mains. De plus, une faiblesse peut parfois se 

manifester dans les mains en raison de l'atteinte des fibres motrices [42]. 

 

Dans les cas les plus graves, la perte du sens des vibrations et du sens de la position des 

articulations contribuent à l'impact sur la fonction.  Les patients peuvent éprouver d'importantes 

difficultés dans les activités quotidiennes essentielles et des difficultés dans les mouvements 

fins des doigts tels que boutonner les vêtements, taper sur un clavier, utiliser une fourchette, 

l’incapacité à retirer des produits d'un réfrigérateur (par hypersensibilité exacerbée au froid), ...  

 

La littérature suggère également que la fonction de la main est  sous-optimale par rapport à celle 

des personnes en bonne santé [43].  
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Une étude [44] a évalué l'une des composantes motrices essentielles des membres supérieurs, à 

savoir le mouvement de reach to grasp (atteindre pour saisir) (Figure 11), chez des survivants 

du cancer souffrant d'un engourdissement dû à une chimiothérapie neurotoxique.  

Le mouvement de reach to grasp se compose : 

 

-  d'une phase de reach qui reflète principalement la fonction motrice des 

muscles proximaux des membres supérieurs et  

- d'une phase de grasp entre le pouce et l’index qui nécessite un contrôle précis 

des mouvements de la main et des doigts ainsi qu'une coordination œil-main. 

 

Des capteurs ont été fixés aux extrémités de l'index, du pouce et au versant latéral du poignet 

du membre dominant des patients.  

Les auteurs ont constaté que les survivants du cancer présentaient une facilité de mouvement 

significativement réduit lors du grasp, mais une facilité de mouvement similaire lors du reach, 

par rapport au groupe témoin. Les mouvements de préhension sont affectés chez les personnes 

atteintes de NPCI. 

Les dysfonctionnements sensoriels et moteurs de la main peuvent donc contribuer à une 

altération de la prise entre l'index et le pouce. 

 

 
 Figure 11 : Illustration du mouvement de reach to grasp [45]. 

 

"Cependant, des études seraient nécessaires pour comparer d'autres fonctions manuelles telles 

que la préhension, la manipulation d'objets, l'écriture, et déterminer comment celles-ci sont 

affectées par la NPCI. 

 

Il existe peu d‘études quantitatives sur des déficits de mouvements spécifiques des membres 

supérieurs, ce qui limite notre compréhension du dysfonctionnement et entrave la mise en place 

d’évaluations et d’interventions efficaces. 

both peripheral and central visual field conditions activate the same network consisting of POJ, IPS and SPL areasdwith increased
signals during reaching to visible peripheral targets.

p0055 Parietal cortical networks for reaching seem to be differentially activated depending on the sensory conditions that include visual
and proprioceptive feedback. A recent study compared reaching movements towards external peripheral targets, with or without
visual feedback, with eye movements (ie, saccades). Whereas visual reaching involved both visual feedback and proprioception,
nonvisual reaching required only the proprioceptive feedback. The results showed that the anterior precuneus of the SPL, extending
into medial IPS and IPL, were active in both visual and nonvisual reaching, whereas a more posterior region, the parieto-occipital
sulcus (POS), was more active for reaching when visual feedback was available. Additionally, although less strong, saccade activa-
tions overlapped with the reaching network. Thus, it was proposed that the anterior parietal regions receive proprioceptive signals to
guide reaching and respond to hand movements, whereas the more posterior parietal regions rely more on visual feedback and
respond to both hand and eye movements. Both types of reaching activated the frontal regions, including the PMd, the frontal
eye fields, the supplementary and cingulate motor cortices and a smaller region in PMv.

p0060 The frontoparietal pattern of activation for reaching seems to be present not only for executed reaching movements, but also for
the observed as well as imagined reaching movements. A functional overlap between execution, observation and imagery of reach-
ing was found in frontoparietal regions of PMd, the SPL and the IPS. Overall, the fMRI findings are consistent with the literature
in macaque pointing to the dorsomedial frontoparietal circuit specialized for reaching.

p0065 Many studies have focused on the important role of the parieto-occipital (PO) regions in reaching (Fig. 1B). For example, the
contralateral superior parieto-occipital cortex (SPOC) was implicated in computing whether an object is within or outside the reaching
distance, with the activations greater when the target object was in the peripersonal space. SPOC has gained substantial attention in the
visuomotor literature, with possible roles including the specification of reaching goals in visual coordinates, coding extrinsic as well as
intrinsic object properties, and specifying reach direction and hand/wrist orientation.

p0070 Using Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) over the human posterior parietal cortex, a technique that induces temporary
and circumscribed virtual lesions, it has been produced a tendency to reach closer towards fixation, and the inability to correct in
order to compensate for jumps in target location and learn new movements trajectories. When TMS was applied over SPOC it
produced endpoint errors towards the fixation point with no effect on saccades, assigning to this region the coding of peripheral reach
goals. TMS over the angular gyrus close to the IPS produced increased endpoint variability for reaching and decreased accuracy for
contralateral saccades, pointing to the overlapping maps for eye and hand movement plan in this brain area. Again, these results
confirm the prominent role played by the posterior parietal cortex in the planning and execution of reaching movements.

s0040 Grasping

p0075 Grasping is coded in terms of changes in grip aperturedthe separation between the thumb and the index finger, and hand-
shapingdthe posture assumed by all digits along the reaching action. During a reach-to-grasp movement, a progressive opening
of the grip occurs first, with straightening of the fingers, followed by a gradual closure of the grip until it matches the object’s
size and shape (Fig. 3). As discussed in the following sections, a surge in prehension research is forming the basis for unraveling
the neural circuits underlying this action. The canonical dorsolateral parietofrontal network was thought to be chiefly involved.
Nevertheless, recent evidence suggests that both dorsolateral and dorsomedial networks support reach-to-grasp movements. Dor-
somedial pathway contains neurons not only sensitive to the reach direction, but also to the orientation and shape of a target object,
as well as the hand orientation and grip formation necessary for stable and efficient grasping. It has been proposed that the relative
contribution of the dorsomedial and dorsolateral networks may instead reflect different requirements of specific movements in
terms of planning, online control, or the integration of perceptual information.

s0045 Grasping in the Monkey

p0080 By means of single-cell recordings three specific areas involved in grasping have been uncovered in the cortex of the monkey brain:
the primary motor cortex (F1), the ventral premotor cortex (F5), and the anterior intraparietal sulcus (AIP; Fig. 1C). In terms of

f0020 Figure 3 Example of how the hand pre-shapes during reaching to grasp the target object.
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2.4 Chronologie  
 
Certains agents chimiothérapeutiques neurotoxiques provoquent des formes aiguës et 

chroniques de neuropathie. Par exemple, la forme aiguë fréquente de la neuropathie 

périphérique induite par l'oxaliplatine disparaît normalement en l'espace d'une semaine. La 

forme chronique cumulative persiste entre et après le traitement [3].  

 

Même si la forme chronique sévère disparaît chez la plupart des patients avec le temps, un 

nombre considérable de patients présentent encore des symptômes neuropathiques chroniques 

après plus d'un an [3].  

 

La gravité de la neuropathie chronique semble être corrélée à celle des symptômes aigus, et le 

développement précoce d'une hyperalgésie au froid a été suggéré comme prédicteur d'une NPCI 

chronique grave induite par l'oxaliplatine, par exemple [3]. 

 
Les symptômes de la NPCI disparaissent généralement après l'arrêt du traitement neurotoxique. 

Cependant, en fonction de la substance administrée (par exemple, les composés de platine) et 

des doses cumulées, une nouvelle progression ou un nouveau développement des symptômes 

est possible plusieurs mois après le traitement (phénomène de roue libre). De plus, les 

symptômes peuvent persister pendant de nombreuses années, voire toute la vie [46].  

 

Étant donné que certains agents chimiothérapeutiques, comme le cisplatine, restent longtemps 

dans l'organisme, les symptômes de la NPCI peuvent également se développer et se manifester 

des années après la fin de la chimiothérapie [47].  La réversibilité à long terme des NPCI reste 

contestable avec certains médicaments anticancéreux. 

 

Ainsi, bien que la gravité globale de la neuropathie périphérique diminue et que la conduction 

nerveuse sensorielle s'améliore avec le temps, la récupération est souvent incomplète. 

 
 

2.5 Prévalence 
 
En raison de l’utilisation courante d'agents chimiothérapeutiques neurotoxiques dans le 

traitement des différentes tumeurs malignes, le risque de développer une neuropathie 

périphérique en tant qu'effet indésirable est élevé. 
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Une méta-analyse, portant sur plus de 4 000 patients traités par chimiothérapie, a révélé que la 

prévalence de la NPCI était de 68,1 % au cours du premier mois du traitement chimiothérapique, 

de 60,0 % à 3 mois et de 30,0 % à 6 mois.  

Même si le type de chimiothérapie joue un rôle crucial, une partie de la variabilité de la 

prévalence signalée est attribuable à des différences dans le moment de l'évaluation [48]. 

La prévalence de la NPCI varie selon les différentes molécules chimiothérapiques : les taux 

rapportés variant de 19 % à plus de 85 % [48, 49]. 

On estime que jusqu'à 90 % des patients cancéreux traités par chimiothérapie souffriront d'une 

NPCI [50]. Pour exemple, 80 à 97 % des patients exposés à la chimiothérapie par taxane 

souffriront d'une neuropathie sensorielle des mains [51]. 

 

2.6 Les traitements  
 

Il n'existe actuellement que des méthodes peu efficaces pour traiter ou prévenir la NPCI malgré 

plus de 20 ans de recherche et près de 100 essais cliniques chez l'homme [52]. Le seul traitement 

recommandé est le médicament duloxétine qui n'améliore que légèrement la douleur [52]. 

 

Aucun traitement préventif n’est recommandé [52]. 

 

Dans la suite de l’exposé, nous tâcherons de décrire les différents traitements rééducatifs 

efficaces ou adaptés pour améliorer les symptômes et/ ou la qualité de vie chez les patients 

atteints de neuropathies périphériques. 
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3 Rééducation des neuropathies chimio-induites des MS 
 
 
3.1 Recommandations de l’ASCO 
 
L’American Society of Clinical Oncology (ASCO) a réuni un groupe d'experts composé de 

scientifiques, de cliniciens et de patients afin d’examiner les résultats des essais cliniques sur la 

NPCI. Aucune étude soutenant l'utilisation d'une approche préventive pour la neuropathie n’a 

été trouvée. Il n'existe pas de modalités approuvées pour le traitement de la NCPI. Aucune 

recommandation n’a pu être formulée concernant l'utilisation d’interventions de rééducation 

[52] [53]. 

 

De plus, la prise en charge en rééducation de la NPCI n'a pas fait l'objet de recherches 

approfondies et il existe peu de travaux spécifiques sur les NPCI des MS. Des recherches 

supplémentaires sont nécessaires pour mieux définir l'utilité ou l’inefficacité des approches 

rééducatives dans le traitement des NPCI établies. 

 

À partir d'une recherche approfondie de la littérature scientifique, il a été observé qu'à l’échelle 

internationale, les stratégies rééducatives les plus fréquemment utilisées sont : les techniques 

de thérapie manuelle, le massage, les exercices thérapeutiques et les instruments 

d'électrothérapie comme la stimulation nerveuse électrique transcutanée.  

 

Bien qu'aucune preuve formelle de bénéfice n'ait été établie, certaines données suggèrent que 

trois approches (massage, exercices et Scrambler Therapy) peuvent contribuer à réduire les 

symptômes la NPCI et semblent être suffisamment sûres pour être utilisées chez les patients 

[53]. 

Il est judicieux d'envisager des approches de kinésithérapie et/ou d'ergothérapie pour les 

patients présentant des incapacités. 

 

3.2 Le massage  
 
 
À ce jour, il n'existe qu'un seul rapport publié sur le massage oncologique pour le traitement de 

la NPCI [54]. 

 Il n'y a pas d'essais randomisés de massage pour traiter la NPCI et il n'y a pas d'informations 

sur la fréquence et la dose idéale de massage à mettre en place. 
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Néanmoins, une étude pilote en simple aveugle a été mise en place pour explorer l’efficacité 

d’un traitement de massage suédois3 sur les NCPI et permettre la mise en place d’une étude 

randomisée à grande échelle [55]. 

Les patients étaient massés pendant 10 à 15 minutes par un masseur-kinésithérapeute 

expérimenté. Un groupe de patients recevait un massage trois fois par semaine pendant quatre 

semaines, un autre deux fois par semaine pendant six semaines sur les jambes.  

Deux autres groupes contrôles recevaient un massage sur la nuque et les épaules trois fois et 

deux fois par semaine.  

L’échelle Pain Quality Assessment Scale (PQAS) a été utilisée pour évaluer l’efficacité de ce 

protocole. 

L’étude suggère un bénéfice cliniquement significatif du massage pour la NPCI, 

dépendamment du site de traitement et de sa fréquence : le programme de massage ciblant 

directement la zone affectée par le NPCI, dispensé 3 fois par semaine pendant 4 semaines 

donnerait de meilleurs résultats.  

Cette étude suggère également que les effets du massage peuvent persister des semaines après 

l'intervention, ce qui amène à se demander s'il n'y aurait pas lieu d'appliquer des traitements 

d'entretien pour aider à maintenir les effets observés. 

On peut donc supposer que les massages ciblant les zones touchées par la NCPI au niveau des 

MS seraient efficaces. 

 

Une autre étude japonaise [56] a été réalisée pour démontrer l’efficacité du massage des MS 

dans l’amélioration de l’engourdissement chez les patients.  

Les doigts, le métacarpe, la paume, le poignet et le coude ont été massés par un kinésithérapeute 

pendant 15 minutes. L’engourdissement a été évalué à l’aide d'une échelle visuelle analogique 

(EVA) de 10 cm. 

Les résultats de cette étude suggèrent que le massage serait efficace chez les patients présentant 

un engourdissement léger à modéré (EVA entre 1 et 3). 

 

Une expérience récente [57] a été menée sur un modèle de souris afin de comprendre les 

mécanismes pathologiques et histologiques qui sous-tendent l’amélioration de 

l’engourdissement par le massage. 

 
3 Le massage suédois est une technique de massage thérapeutique qui vise à détendre les muscles en appliquant 
une série de mouvements tels que des effleurages, des pétrissages, des frictions, des percussions et des vibrations. 
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Cette étude est la première à faire état d'une amélioration précoce de l'allodynie mécanique et 

de l'hyperalgésie thermique après l'application d'un traitement thérapeutique manuel. 

Les résultats suggèrent que les mécanismes qui sous-tendent l’amélioration précoce de 

l'engourdissement chez la souris pourraient être liés à la réparation des nerfs périphériques en 

favorisant la circulation sanguine dans les doigts grâce à l'application d'un traitement 

thérapeutique manuel de type massage. 

 

 

3.3 Exercices 
 
Bien que l'exercice ne soit pas actuellement recommandé dans les directives cliniques pour 

traiter la NPCI en raison du manque d'essais cliniques définitifs de phase III, il existe environ 

une douzaine d'essais cliniques publiés sur l'exercice et la NPCI. La majorité de ces études 

suggère son efficacité et une récente méta-analyse estime les effets bénéfiques de faible à 

modéré.  

 

Il est plausible que l'exercice soit bientôt démontré comme étant bénéfique pour la NPCI. 

En effet, l’exercice favoriserait la croissance axonale et protégerait contre la dégénérescence 

axonale, qui sont des caractéristiques pathologiques clés de la NPCI. De plus, il permettrait 

d’améliorer la régénération axonale ou encore la récupération fonctionnelle [58]. 

 

Les résultats d’une revue systématique [59] suggèrent que, pour les neuropathies d'origine 

toxique telles que les NPCI, les exercices combinant endurance aérobie, sensorimotricité et 

renforcement musculaire améliorent les symptômes moteurs et sensoriels, mais seulement s'ils 

sont effectués avec une intensité suffisante.  

 Le type d'exercice est décisif et les paramètres d'entraînement peuvent également jouer un rôle, 

car les adaptations du système neuromusculaire sont spécifiques et dépendent du volume et de 

l'intensité de l'entraînement [60].  

 

Les prochaines étapes dans ce domaine consistent à développer une compréhension approfondie 

des mécanismes des effets de l'exercice, afin de déterminer comment ils peuvent être optimisés 

pour traiter au mieux les symptômes de la NPCI. 
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Une seule étude a porté spécifiquement sur les MS. Cette étude récente, contrôlée, randomisée, 

monocentrique, en simple aveugle [61] a cherché à évaluer l'efficacité de l'intervention 

combinée d'exercices pour la main sur la fonction, les symptômes et la qualité de vie des 

patients atteints de NPCI.  

Les exercices étaient composés d’un exercice de force musculaire (utilisation de musclets), d’un 

exercice de dextérité manuelle (origami, déchirement de papier) et d’un entraînement des 

fonctions sensorielles (reconnaissance de texture, utilisation de papier braille).  

La difficulté des exercices a été ajustée en fonction du ressenti des participants : ils devaient 

ressentir que c’était « un peu difficile ». 

Les participants devaient exécuter les exercices 30 minutes par jour, pendant 3 jours ou plus 

par semaine.  

La fonction des MS a été évaluée via le Michigan Hand Outcomes Questionnaire, la force de 

préhension via un dynamomètre, la fonction sensorielle à l'aide du test de monofilaments de 

Semmes-Weinstein. La dextérité, quant à elle, a été évaluée à l’aide du test Purdue Pegboard 

[62].  

Les résultats suggèrent que la mise en oeuvre d'une intervention combinée d'exercices de la 

main chez les patients atteints de NPCI peut être bénéfique pour améliorer la fonction des 

membres supérieurs, les activités de la vie quotidienne et réduire la douleur.  

Comme il s'agit d'une étude pilote, de futurs essais seront nécessaires pour confirmer l'efficacité 

de cette intervention auprès d’une plus grande population de patients. 

 

 

3.4 Électrothérapie 
 

• TENS 
 
La stimulation nerveuse électrique transcutanée (TENS) est l'utilisation d'un courant électrique 

léger à travers des électrodes qui stimulent les nerfs [63]. 

 
Une revue systématique récente [63] a conclu qu'il n'y a pas suffisamment de preuves pour 

recommander la thérapie TENS comme procédure standard pour le traitement de la NPCI. Elle 

souligne également que des essais bien conçus, avec des suivis adéquats, sont nécessaires pour 

définir les protocoles spécifiques pour une utilisation efficace.  
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Cependant, les auteurs ont déclaré que la thérapie TENS est sûre et facile à utiliser : elle pourrait 

être utilisée pour tenter de soulager les symptômes douloureux chez les patients atteints de 

cancer.  

Une autre étude [64] a évalué l'effet de la thérapie TENS sur l'intensité de la douleur et la qualité 

de vie dans une cohorte de patients atteints d'un cancer du poumon nouvellement diagnostiqué, 

avec une neuropathie induite par le cisplatine.  

Les patients ont été traités par TENS pendant 4 semaines, 5 fois par semaine et chaque séance 

durait 30 min. Aucun patient n'a subi de TENS plus d'une fois par jour pendant l'étude.  

Les caractéristiques des courants électriques utilisés étaient les suivantes : 2 canaux, 4 sorties, 

une fréquence d'impulsion de 80 Hz/s, une durée d'impulsion de 200 μs et une intensité du 

courant électrique d'environ 60 mA. L'intensité du courant électrique a été ajustée en fonction 

des sensations subjectives des patients, jusqu'à ce que la sensation de picotement sans douleur, 

ni inconfort soit ressentie.  

Les électrodes étaient positionnées en diagonale, avec le centre dans la zone douloureuse. 

Les résultats de cette étude ont montré un effet positif sur la réduction de la douleur 

neuropathique et l'augmentation de la qualité de vie des patients atteints de neuropathie 

douloureuse induite par le cisplatine. 

 

• Scrambler therapy  

 

La Scrambler Therapy (ST) a également été évaluée dans la gestion de la NPCI. 

 

La ST est un traitement de neuro-stimulation cutané [65] : un appareil doté de 5 canaux de 

stimulation électrique conçus pour remplacer les informations endogènes sur la douleur par des 

signaux électriques synthétiques « non douloureux » ou « normaux » (Annexe F). 

 

On suppose que ces signaux voyagent à travers les fibres C somatosensorielles afférentes 

périphériques vers le cerveau, innervant ainsi la région de la douleur.  

 

Deux essais pilotes non randomisés ont été conçus pour inclure uniquement des patients atteints 

de NPCI [66,67]. Ces essais ont soutenu que la ST pouvait réduire les symptômes de NPCI 

d'environ 50 % ou plus, ce qui est généralement supérieur à ce qui est attendu dans un effet 

placebo. 
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Une étude contrôlé randomisé de phase II [68] a également été conçu pour évaluer l'efficacité 

de la ST chez les patients atteints de NPCI chronique d'une gravité au moins modérée : un 

groupe recevait de la ST pendant 30 minutes, 10 jours consécutifs.  

Le groupe contrôle recevait du TENS également pendant 30 minutes, pendant 14 jours 

consécutifs.  

Dans les deux groupes, les électrodes étaient placées sur les zones les plus douloureuses.  

Les résultats de cet essai confirment que, chez les patients souffrant de NPCI, la ST améliore 

davantage les symptômes douloureux que la thérapie avec une unité TENS (de l'ordre de 50 % 

d'amélioration par rapport au départ). 

 

Bien que des études plus approfondies soient nécessaires, la ST semble être une option 

thérapeutique raisonnable à utiliser pour les patients qui présentent des symptômes de NPCI.  

 

 

3.5 Les Stimulations Vibratoires Transcutanées  
 

Une étude [69] a cherché à démontrer le bénéfice de l'application de vibrations sur le corps 

entier (Whole Body Vibration Training- WBV ) après un massage et une mobilisation passive 

chez les patients atteints de NPCI. 

Les participants ont d’abord reçu 30 minutes de massage et de mobilisations passives sur chaque 

articulation des extrémités inférieures.  

Puis, dans un second temps, les participants ont reçu des vibrations, en position allongée, sur 

une plateforme vibrante (les vibrations étaient comprises entre 9 et 23 Hz) pendant 18 minutes. 

Puis, dans un troisième temps, ils ont suivi un programme d’exercices posturaux. 

Quinze séances de ce programme ont été réalisées toutes les deux semaines. 

Le test du « lever de chaise » (chair‐rising test) et des tests sensoriels quantitatifs ont été utilisés 

pour évaluer les bienfaits des vibrations. 

L’étude a démontré que l’ajout de vibrations a réduit le temps nécessaire pour effectuer le 

« lever de chaise », ce qui indique une amélioration de la condition physique, de l’équilibre et 

de la fonction sensorielle à la fin du programme. 

Cependant, seuls les membres inférieurs et la fonction posturale ont été évalués dans cette étude. 

Il serait intéressant de reproduire cette expérience en se concentrant sur les membres supérieurs 

et la fonction de préhension pour démontrer une efficacité similaire. 
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A ce jour, il n'existe aucune indication sur les réglages recommandés pour traiter les symptômes 

de la NPCI. Par exemple, des études [70] portant sur les effets des vibrations sur la réduction 

de la douleur ont révélé que les hautes fréquences (> 40Hz) étaient les plus bénéfiques.  

Cependant, on ne sait toujours pas si les patients qui souffrent de douleurs neuropathiques 

pourraient tolérer de telles fréquences. En effet, les recommandations pour ces patients peuvent 

différer de celles des populations en bonne santé. 

 

Une autre étude [71] a, quant à elle,  tentée d’évaluer si le WBV peut réduire les symptômes de 

la NPCI.   

Le WBV semble cibler les nerfs les plus superficiels et les récepteurs de la douleur. 

Le WBV exercerait probablement une mécanostimulation à la périphérie, ciblant les 

terminaisons axonales et induisant la libération de médiateurs locaux dans le tissu périphérique 

qui peuvent stimuler les terminaisons nerveuses à la périphérie. 

 

3.6 Neurodynamique 
 
 
Une seule étude [72] a cherché à déterminer si une thérapie avec des exercices de glissement 

neural pourrait avoir des effets bénéfiques sur les patients avec  des NPCI. 

Au début de la chimiothérapie, les participants ont bénéficié de quatre visites chez un 

kinésithérapeute pour mettre au point un programme d'exercices et d'éducation à domicile. Les 

exercices de glissement des nerfs étaient au centre du programme (Figure 12) et devaient être 

effectués trois fois par jour, pendant 5 à 10 minutes. Il a été conseillé aux participants d'effectuer 

ces exercices pendant et après la chimiothérapie jusqu'à ce que les symptômes de la neuropathie 

disparaissent. 

En raison des résultats positifs du traitement par glissement neural dans la thérapie de la main, 

les auteurs ont émis l'hypothèse que l'intervention de la kinésithérapie avant ou pendant la 

chimiothérapie pourrait améliorer les symptômes sensoriels dans le cadre de la NPCI. 

Pour rappel, les exercices de glissement neural aideraient à allonger le nerf, à restaurer sa 

mobilité et à diminuer l'œdème neuronal en favorisant le flux axoplasmique [73]. 

Les résultats suggèrent que ce programme d’exercices améliore la douleur des patientes 

atteintes d'un cancer du sein tout au long de la chimiothérapie, bien que de manière non 

significative.  D’autres études doivent être mises en place pour confirmer l’intérêt de cette 

technique. 
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Figure 12 : Programme d’exercices de glissement neural des MS mis en place durant l’étude 

[72]. 

 

3.7 Autres thérapies  
 
Aucune étude n’a été mise en place pour démontrer l’efficacité de certaines techniques telles 

que le Taping, les techniques de désentizisation, les techniques de rééducation sensitive de type 

Spicher, ou d’imagerie motrice. 

 

Quelques publications ont suggéré l’efficacité de la cryothérapie dans la NPCI des extrémités 

des membres supérieurs [74].  

Dans un essai comparatif randomisé [75] 180 patients sous oxaliplatine ou paclitaxel ont reçu 

de manière aléatoire des gants réfrigérés sur les deux mains jusqu’aux poignets pendant leur 

traitement. Les gants ont été placés dans un congélateur pendant 3 heures à 20°C avant d'être 

utilisés. Les résultats de cette étude confirment que ces gants réduisent les symptômes de la 

neuropathie dans les mains des patients et améliorent leur qualité de vie. Cependant, le taux 

d’abandon des participants était important. 

 

Un autre essai randomisé de phase II publié [74], impliquant 42 patients recevant du paclitaxel, 

a comparé la cryothérapie (effectuée avec des poches de glace sur les mains et les pieds) à un 

groupe témoin non traité par cryothérapie. Bien qu'il n'y ait eu aucune différence dans les scores 

entre les 2 bras de l'étude, les auteurs suggèrent que les données permettent la réalisation d'un 
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Figure 3. Nerve gliding exercise. Examples of some of the nerve gliding exercises prescribed. Reprinted with permission from David 
Butler, taken from The Sensitive Nervous System, 2000.

Table 2. Physical Therapy Outcome Measuresa.

Treatment (n = 22) Control (n = 26) P Value

NPRS (%)
 No pain 70.1 51  
 1+ pain 29.9 49 .053
DASH, median (Q1-Q3) 34 (31-45) 42 (33-52) .253
S-LANSS (%)
 <12 83.9 74  
 >12 16.1 26 .242
Vibration (µm), median (Q1-Q3)
 Left 0.23 (0.14-0.41) 0.14 (0.04-0.31) .431
 Right 0.23 (0.14-0.41) 0.23 (0.04-0.41) .918
Pain pressure (kPa), mean (SD) 923 (383) 744 (285) .034*
Grip dynamometry (kg), mean (SD) 27.2 (5.53) 21.8 (4.26) <.0001*

Abbreviations: NPRS, Numeric Pain Rating Scale; DASH, Disability of the Arm, Shoulder, and Hand questionnaire; S-LANSS, Self-report version of 
Leeds Assessment for Neuropathic Symptoms and Signs.
aThe table shows all the primary and secondary outcome measures selected to examine differences between the treatment and control groups. Strong 
trends toward significant improvements in pain were evident in the treatment group. The treatment group also had higher pain pressure thresholds 
and improved grip strength.
*indicates statistically significant results.
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essai plus approfondi étant donné que le groupe témoin a présenté moins de neuropathie que 

prévu. 

 

3.8 Orthèses 
 
Une seule étude [72] a mis en place une attelle de repos de poignet en plus de la mise en place 

d’un programme d’exercices à domicile centrée sur le glissement neural. Cette étude n’a rien 

conclu sur le bénéfice du port d’une attelle pour les NPCI des membres supérieurs. 

Aucun essai clinique n’a étudié cela. 

 

3.9 Avis d’un expert 
 
Dans le cadre de ce travail de mémoire, j’ai pu contacter Cynthia Cooper, une Hand Therapist 

[76] américaine, spécialisée dans la prise en charge des NPCI.   

Elle a été chef d'équipe du service de rééducation de la main et coordinatrice de la recherche 

clinique pendant plus de 7 ans à l'hôpital Mayo de Phoenix. Actuellement, elle exerce dans un 

cabinet privé en Californie, dispense des formations auprès des ergothérapeutes et effectue des 

travaux de recherches sur les NPCI [77]. 

 

Nous avons pu échanger par emails et j’ai pu recueillir des détails sur le type de bilan et de 

rééducation qu’elle mettait en place avec ses patients. 

 

Madame Cooper utilise rarement les QST ou les tests de monofilaments de Semmes-Weinstein 

pour évaluer les NPCI. Elle utilise préférablement le Ten Test [78], un test sensoriel quantitatif 

ne nécessitant aucun équipement. 

Le Ten Test compare la sensation que les patients ressentent dans la partie testée à ce qu'ils 

ressentent dans une partie du corps normale, innervée de manière analogue. 

  

Lors de l’examen, l’'examinateur commence par caresser légèrement une partie normale du 

corps. Si l'on veut tester la sensibilité d'un doigt, la zone normale à comparer peut-être située 

sur un autre doigt de la même main ou sur un doigt de la main opposée. 

La partie normale est légèrement caressée par le doigt de l'examinateur et le patient est informé 

que la sensation dans cette partie normale est la meilleure que l'on puisse ressentir et qu'elle 

équivaut à 10 sur une échelle de 1 à 10. Dix est la meilleure sensibilité que l'on puisse percevoir. 

Cette réponse est enregistrée comme dénominateur. 
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Ensuite, l’'examinateur effleure légèrement la zone normale tout en caressant, simultanément 

et avec la même pression, la zone anormale. 

Le patient est invité à comparer la zone testée à la zone normale sur une échelle de 1à 10, où 

10 représente la meilleure sensibilité possible. 

 La réponse du patient concernant la zone anormale est enregistrée comme numérateur, cela 

permet d'établir des rapports allant de 1/10 à 10/10.  

Le test est réévalué à chaque rencontre, le patient doit indiquer une valeur permettant de dégager 

une tendance dans le temps, reflétant ainsi les progrès du patient.  

 

Selon elle : - « tester des récepteurs sensoriels particuliers ou une densité de récepteurs avec 

nos tests habituels n’est pas efficace dans la NPCI à mon avis "d'expert". La littérature indique 

que la perte sensorielle dans la NPCI est une distribution souvent symétrique, bilatérale et 

en « gants et chaussettes ». Mais lorsque j'utilise le test TEN, je trouve un résultat très différent. 

Je retrouve beaucoup de patients avec des plaintes sensorielles qui ne sont pas en « gants et 

chaussettes », et non symétriques. » (Traduction de l’échange) 

 

De plus, elle souligne également que la symptomatologie sensorielle est plus importante dans 

la distribution du nerf médian que dans la distribution du nerf ulnaire. Cette observation permet 

de focaliser les traitements sur les zones les plus touchées afin d’être plus efficace. 

 

Concernant la rééducation, les traitements de Madame Cooper sont basés sur l'extrapolation des 

interventions sensorielles traditionnelles avec des modifications afin de cibler les 

caractéristiques des NPCI.  

 

Elle utilise des techniques myofasciales, en particulier sur la face palmaire et la face dorsale 

des avant-bras, ainsi que des exercices de glissement des tendons et des nerfs de manière 

bilatérale.  

 

Elle utilise également les techniques de désensitization, la thérapie miroir, la confusion 

intentionnelle : par exemple, elle demande au patient de porter un gant d'examen pour effectuer 

des tâches de dextérité, puis de l’enlever et d'effectuer à nouveau les mêmes tâches. Cette forme 

d'entraînement sensoriel semble aider le patient à percevoir et à apprécier la sensation 

disponible (bien qu'altérée), favorisant ainsi un sentiment d'amélioration de la fonction. Elle 

axe ses exercices sur des exercices fonctionnels. 
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D’après son expérience, la plupart des patients ressentent un soulagement dès la première 

séance de kinésithérapie, ils auraient souhaité être orientés plus tôt vers un Hand Therapist. 

 

Madame Cooper a fait de multiples interventions lors de congrès internationaux sur ce sujet. 

En annexe est joint un poster présenté au Congrès Américain de Médecine de Réadaptation en 

2014 et une série d’exercices provenant d’un programme à domicile créé pour la société 

canadienne Physiotec4 (Annexe G et H). 

 

 

3.10 Conclusion 
 
 
Il existe peu de preuves de l'efficacité des thérapies physiques et rééducatives pour les NPCI 

des membres supérieurs, bien que certaines soient recommandées pour améliorer les 

symptômes et la qualité de vie des patients. Selon, l’ASCO, ces mesures n’ont pas été prouvées 

mais peuvent être utilisées car elles restent sûres. 

 

Le manque de preuves de traitements efficaces sur les NPCI serait en partie dû à une 

compréhension incomplète des mécanismes physiopathologiques et à un manque de cohérence 

dans les données des études [79]. 

En effet, un article [80] a passé en revue, de manière systématique, les données actuelles afin 

de suggérer les meilleures mesures de résultats pour la mise en place d’études dans le cadre de 

la NPCI. Cette revue met en lumière l'incohérence des mesures des résultats, ce qui limite la 

capacité à mettre en commun les résultats et, à terme, d’obtenir des preuves et un consensus sur 

l'utilité des interventions de rééducation dans le cadre de la NPCI. 

Le développement d'un ensemble de mesures de résultats de base sera utile dans la recherche 

d’un traitement efficace pour soutenir les survivants du cancer. 

 

Étant donné le manque d'outils disponibles pour soutenir les patients atteints de NPCI aux 

membres supérieurs, il est essentiel de faciliter la recherche afin de recommander des 

interventions de réadaptation aux patients. 

 

 
4 Logiciel d’exercices de kinésithérapie à domicile  
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4 Prise en charge des NCPI : sondage auprès des rééducateurs 
spécialisés 

 
 
Il était tout à fait naturel pour moi d’appréhender la réalité du terrain. J’ai souhaité savoir quel 

type de rééducation et quelles méthodes étaient utilisées chez les rééducateurs dans la prise en 

charge de ces patients. 

Il sera intéressant de comparer les méthodes utilisées avec les recommandations internationales 

dans la prise en charge de la NPCI. 

Je voulais également comparer les pratiques et les habitudes thérapeutiques des rééducateurs de 

la main à celles de rééducateurs susceptibles de voir un grand nombre de survivants du cancer, 

les rééducateurs spécialisés en cancérologie. 

 

4.1 Méthodologie 
 
4.1.1 Littérature source du questionnaire  
 
Ce questionnaire s’est inspiré d’une enquête qui a été réalisée en Afrique du Sud en 2020 [81] : 

l’objectif de cette étude était de déterminer comment les symptômes de la NPCI étaient pris en 

charge par les physiothérapeutes de Pretoria, en Afrique du Sud. 

Une étude quantitative et descriptive a été menée et des questionnaires électroniques ont été 

distribués à des physiothérapeutes qui travaillaient avec des patients atteints de cancer et qui 

traitaient des patients souffrant de NPCI. 

 

4.1.2 Construction du questionnaire  
 

L’outil Google Forms® a été utilisé pour réaliser le questionnaire.  

Sa construction a fait l’objet d’une réflexion basée sur la revue de littérature ainsi que sur 

l’ensemble des pratiques que les rééducateurs pourraient utiliser en soin. En effet, les items ont 

été conçus de manière à balayer l’ensemble des techniques couramment employées par les 

rééducateurs, même si celles-ci n’ont pas été préconisées par l’ASCO (aucune technique n’a 

été recommandée par cet organisme).  
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La première version du questionnaire a été corrigée par un médecin MPR et un 

kinésithérapeute /orthésiste spécialisé en rééducation de la main et membre titulaire du 

GEMMSOR. 

Une deuxième version a été corrigée par deux kinésithérapeutes spécialisées en soins 

d’oncologie et particulièrement dans la prise en charge du cancer du sein. 

Le questionnaire est composé de 16 questions réparties en quatre sections distinctes (Annexe 

I) : 

- Une première section qui définit le profil et l’activité des participants : sexe, 

profession, région, mode et année d’exercice, spécialité des participants et 

pourcentage que représente la prise en charge de la main et du membre 

supérieur dans l’activité. 

- Une deuxième section qui évalue le lien des participants avec la pathologie : 

connaissance de la pathologie et estimation du nombre de patients pris en 

charge en soin. 

- Une troisième section qui définit les outils et les techniques utilisées dans la 

pratique des participants (le type de bilans et les diverses techniques de 

rééducation employées). 

- Une quatrième section qui interroge les participants sur les résultats de leur 

prise en charge. 

Le questionnaire a été conçu de manière à être anonyme, simple et rapide (2 minutes pour le 

remplir). 

4.1.3 Diffusion du questionnaire 
 

La diffusion du questionnaire a été́ effectuée dans l’objectif de toucher deux publics: l’ensemble 

des rééducateurs spécialisés dans la prise en charge de la main et l’ensemble des rééducateurs 

spécialisés dans la prise en charge du cancer en France. 

La diffusion auprès des rééducateurs spécialisés dans la main s’est faite grâce à la distribution 

par le secrétariat du GEMMSOR et par la distribution aux diplômés et étudiants du DIU de 

rééducation et d’appareillage après chirurgie de la main de l’UGA. De plus, le questionnaire a 

été diffusé sur différents groupes Facebook de rééducateurs et orthésistes de la main. 
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La diffusion auprès des rééducateurs spécialisés dans le cancer s’est faite via une distribution 

par différentes associations : le Réseau des Kinés du Sein (RKS), l’Association francophone 

des soins oncologiques de support (AFSOP). 

Les questionnaires ont été envoyés séparément aux différents publics. Ils ont été diffusés le 8 

janvier 2023. Deux relances ont été effectuées le 21 février 2023 et le 20 mars 2023. La clôture 

s’est faite le 10 avril 2023. 

Au total, 163 réponses ont été obtenues : 88 rééducateurs de la main et 75 rééducateurs en 

cancérologie ont participé à ce sondage. 

4.2 Résultats et Analyses du questionnaire  
 
4.2.1 Profils et démographie des participants 

 

 

 

 

Figure 13 : Genre des participants 

 

La majorité des participants étaient des femmes, avec 129 réponses sur les 164, soit 78,6% de 

femmes.  

On peut noter qu’une très large majorité des participants qui ont répondu au questionnaire via 

le canal des rééducateurs en cancérologie sont des femmes (97,3% des participants). 

Dans l’étude sud- africaine, la majorité des physiothérapeutes travaillant en cancérologie étaient 

également des femmes (88,8%). 
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Figure 14 : Profession des participants  

 

La majorité des participants sont des Kinésithérapeutes, que ce soit chez les rééducateurs de la 

main ou chez les rééducateurs en cancérologie (140/163).  Cinquante-huit rééducateurs de la 

main sur 88 (65,9%) font partie du GEMMSOR. Soixante-dix sur 75 des rééducateurs en 

cancérologie sont spécialisés dans la prise en charge du cancer du sein. 

Ce résultat confirme le fait qu’en France, ce sont majoritairement des Kinésithérapeutes qui 

prennent en charge les blessés de la main.  On peut également supposer que la majorité des 

soins en cancérologie sont pratiqués par des Kinésithérapeutes. 

Nous retrouvons des Ergothérapeutes parmi les participants (16/163) provenant du canal 

rééducateurs de la main ainsi que des Orthésistes (5/163). 

Il serait intéressant de savoir si les patients atteints de NPCI ont accès à des soins d’ergothérapie 

et à la conception d’orthèses lors de leur parcours de soins.  
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Figure 15 : Lieux d’exercice des participants 
 
 
Une majorité des rééducateurs de la main participant au sondage exercent en région Auvergne-

Rhône-Alpes (29%), suivi de la région Provence-Alpes-Côte d’Azur (17%) et de la région 

Grand Est (11%).   

Pour les rééducateurs en cancérologie, la majorité des participants exercent en Ile-de France 

(37%), suivi du Pays de la Loire (15%) et de la Bretagne. 

 

Il est à noter qu’il existe une formation universitaire de perfectionnement dans la prise en charge 

du cancer du sein à Nantes et une formation universitaire de rééducation et appareillage de la 

main à Grenoble. 
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Figure 16 : Modes d’exercice des participants  
 
 
Une grande majorité des participants exercent en libéral, quel que soit l’origine du canal de 

diffusion, avec 150/163 des participants pratiquant leur activité en libéral.  

Ce résultat suggère que la majorité des soins de kinésithérapie se déroulent en dehors du 

système hospitalier.  

 

 

  
 
Figure 17 : Durée d’exercice 
 
 
La majorité des participants ont une expérience de plus de 10 ans, aussi bien chez les 

rééducateurs de la main qu’en cancérologie. Les participants ont pour la plupart une expérience 

confirmée dans leur profession. 
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Figure 18 : Spécialisation des participants 
 
Seuls quelques participants avaient une double spécialité en cancérologie et en rééducation de 

la main (9/163).  

La grande majorité des participants exerçaient soit en rééducation de la main (82/188), soit en 

rééducation en cancérologie (69/75). 

 
 

 
Figure 19 : Pourcentage de l'activité́ des participants dédié à la rééducation de la main et du 
membre supérieur  

Un peu plus de la moitié des participants, avec une spécialisation de rééducation de la main, a 

une activité́ totalement centrée sur la rééducation de la main et du membre supérieur (51,1%). 

Cette proportion est de 5,3% chez les rééducateurs en cancérologie : l’activité dédiée à la prise 
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en charge de la main et du MS fluctue entre moins de 20% de l’activité pour 29,3% des 

participants et entre 50 à 70% pour 24% d’entre eux. 

Les résultats chez les rééducateurs en cancérologie sont surprenants car une majorité des 

participants ont une spécificité en prise en charge du cancer du sein et traitent le membre 

supérieur du côté du sein atteint (70/75 des participants).  

4.2.2 Lien des participants avec la pathologie 
 

 

Figure 20 : Connaissance de la pathologie 

 

Une majorité des rééducateurs de la main n’ont aucune connaissance sur les molécules utilisées 

en chimiothérapie et sur les effets secondaires qu’elles causent (61,4%). Cela peut 

naturellement s’expliquer par leur formation qui n’appréhende pas ce type de pathologie et de 

médicaments.  

Chez les rééducateurs en cancérologie, les participants ont, pour une grande majorité, quelques 

connaissances sur les molécules et les effets secondaires. Là encore, cela peut s’expliquer par 

leur formation qui prend en compte les médicaments de chimiothérapie et leurs effets 

secondaires. 
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Figure 21 : Fréquence des patients pris en charge des patients avec NPCI.  
 
Une nette majorité des rééducateurs de la main ne prennent jamais en charge de patients avec 

des NPCI (64,8%). Cela peut se comprendre par le fait que les patients ne sont pas dirigés en 

première intention vers des rééducateurs de la main pour traiter les effets néfastes de la maladie 

et des traitements. 

Pour les rééducateurs en cancérologie, la majorité des participants voient 1 à 3 patients en soin 

avec cette pathologie (48%). Ce résultat peut paraître surprenant au vu de la prévalence de cet 

effet secondaire de la chimiothérapie dans la population de survivant du cancer. On pourrait 

s’attendre à voir une fréquence de prise en charge supérieure. On peut supposer que les bilans 

initiaux ne prennent pas en compte les neuropathies ou que les patients ne formulent pas leur 

gêne aux thérapeutes. 
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4.2.3 Les outils et les techniques utilisées dans la pratique des participants  
 

 
Figure 22 : Types de bilan utilisés par les participants  
 
La majorité des participants en rééducation de la main utilisent ou utiliseraient le DN4 pour ces 

patients (58,10%). Les rééducateurs en cancérologue l’utilisent ou l’utiliseraient à 40,30%.   Ce 

bilan n’est pas spécifique des NPCI mais fait partie des outils qui peuvent être utilisés pour 

évaluer les neuropathies. Il a l’avantage d’être simple et rapide.  

On peut supposer que les rééducateurs de la main connaissent bien ce bilan car il fait partie de 

leur arsenal thérapeutique au quotidien.  

 

Le deuxième bilan majoritairement utilisé chez les rééducateurs de la main est le QDSA 

(Questionnaire de la Douleur de Saint-Antoine) à 52,30%. Ce questionnaire évalue le ressenti 

du patient et prend en compte la composante sensorielle et émotionnelle de la douleur. 

 

Il est à noter que chez la majorité des rééducateurs en cancérologie, aucun bilan proposé n’est 

utilisé ou ne serait utilisé (43,1%). Il est difficile d’expliquer ce chiffre, nous ne pouvons pas 

déduire à partir de ce questionnaire si cela est lié à un manque de connaissances des bilans 

proposés ou si les participants utilisent d’autres bilans d’évaluation.  
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 Figure 23 : Types de techniques manuelles utilisés par les participants 
 
Les trois techniques qu’utilisent ou utiliseraient le plus les rééducateurs de la main sont les 

mobilisations actives (62,5%), les mobilisations passives (53,4%) et le massage (44,3%). 

Chez les rééducateurs en cancérologie, seul le massage est en majorité utilisé (40,3%). 

On peut remarquer que les techniques choisies sont en adéquation avec les recommandations 

de l’ASCO qui préconise d’utiliser des techniques sûres puisqu’aucune recommandation de 

traitement ne peut être formulée pour le moment. Le massage est l’une d’entre elles. 

Par comparaison, les techniques majoritairement utilisées par les physiothérapeutes Sud-

Africains sont : les mobilisations passives (66,67%), les mobilisations actives (25,93%) et le 

massage (25,93%). Ce sont les mêmes techniques que celles utilisées par les rééducateurs de la 

main.  

  
Figure 24 : Types de techniques de physiothérapie utilisés par les participants 
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La SVT est la technique de physiothérapie qui est ou serait la plus utilisée chez les rééducateurs 

de la main (67%). Elle n’est utilisée que par 2,70% des rééducateurs en cancérologie. 

On peut supposer que la SVT est un outil courant dans l’arsenal thérapeutique des rééducateurs 

de la main ou que ceux-ci connaissent bien ses propriétés thérapeutiques. Comme vu 

précédemment, certaines études recommandent la STV comme traitement de la NPCI. 

 

Une majorité des rééducateurs en cancérologie, quant à eux, utilisent ou utiliseraient le Tape 

(40%). Aucune étude qui affirme l’efficacité du Tape dans les NPCI n’a été retrouvé. 

 

Le TENS, qui est un outil recommandé, car sûr, est utilisé chez 39,8% des rééducateurs de la 

main et chez 28% des rééducateurs en cancérologie.  

Il est à noter que la majorité des physiothérapeutes Sud-Africains n’utilisent aucune technique 

de physiothérapie (48,15%). 

 

 
Figure 25 : Types de techniques utilisés par les participants 
 
 
Les trois techniques les plus utilisées par les rééducateurs de la main sont les techniques 

d’imagerie motrice (60,2%), les techniques de désensitization (59,1%) et la rééducation 

sensitive type Spicher (47,7%). On peut supposer que ces techniques sont des techniques bien 

maitrisées par les rééducateurs.  

 

Chez les rééducateurs en cancérologie, une majorité des participants n’utiliseraient aucune des 

techniques proposées.  
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36% des interrogés utiliseraient des techniques neurodynamiques et 24% utiliseraient des 

techniques d’imagerie motrice. 

  
Figure 26 : Les soins de support 
 
Dans le cadre de ce sondage, j’ai souhaité savoir si les rééducateurs s’appuient ou s’appuieraient 

sur des soins dits de support, souvent proposés dans la prise en charge globale des patients en 

cancérologie, comme la sophrologie/relaxation ou l’acupuncture. 

Une majorité de l’ensemble des participants orientent ou orienteraient les patients vers ces soins 

de support.  

L’ASCO n’a apporté aucune recommandation sur les soins de support mais deux revues de 

littérature [82] [83] sur les effets de l’acupuncture ont été réalisées et montrent que ce soin 

pourrait soulager efficacement la douleur et la limitation fonctionnelle dans la NPCI. Des études 

portant sur des échantillons de grande taille sont nécessaires pour confirmer cette conclusion.  

 

  
Figure 27 : Amélioration des symptômes 
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Dans le cadre de ce sondage, j’ai souhaité connaître l’avis des participants sur les résultats 

espérés de leur prise en charge. La majorité des participants pense que la rééducation peut 

améliorer les symptômes et la qualité de vie des patients. La prise en charge de ces patients 

serait bénéfique, selon les participants. 

 
 
4.3 Discussion 
 
 
Le rôle de la rééducation dans le traitement des NPCI est souvent négligé et n'a été que 

récemment inclus dans les études d'oncologie générale. Cependant, des auteurs [84] ont signalé 

l'importance de la rééducation pour les patients souffrant de NPCI.  

 

Dans la littérature oncologique, il n'y a pas de descriptions ou de recommandations sur les 

techniques de rééducation notamment de la rééducation de la main pour les patients souffrant 

de neuropathies périphériques chimio-induites. 

De même, la littérature centrée sur la rééducation de la main n'a pas encore reconnu cette 

population de patients comme un groupe qui pourrait bénéficier de nos compétences. On ne 

retrouve que de rares études sur le sujet. 

 

Pourtant, il ressort de notre sondage que les rééducateurs de la main utilisent une grande variété 

de techniques de traitement qui pourraient être bénéfiques aux survivants du cancer et que leur 

formation en fait des experts dans la prise en charge des troubles sensoriels de la main, en 

rééducation sensitive, en désensitization.  Ils ont une grande connaissance des concepts de 

neuroplasticité et sont en première ligne dans la gestion des douleurs neuropathiques des 

membres supérieurs.  

Il est également certainement possible que tout l’équipement nécessaire à une prise en charge 

efficace et en sécurité des patients atteints de NPCI soit déjà présent dans les cabinets de ces 

rééducateurs. 

 

Les rééducateurs de la main sont dans une position idéale pour explorer ce nouveau champ de 

compétence. En prenant en charge ces patients, nous pourrions leur offrir nos compétences et 

améliorer leurs symptômes et leur qualité de vie. 
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De même, il est possible que les médecins travaillant en oncologie ne soient pas conscients des 

avantages que les rééducateurs de la main peuvent apporter au traitement des effets secondaires 

liés au cancer et notamment dans la NPCI. Il serait intéressant de susciter leur intérêt et leur 

disponibilité pour qu’ils connaissent notre champ de compétences et qu’ils comprennent 

l’intérêt que l’on pourrait apporter à leurs patients.  

 

A ce jour, il n’y a pas de techniques rééducatives prouvées comme efficaces, les études ont un 

faible taux de preuves.  

On peut, néanmoins, s’appuyer sur l’expertise de rééducateurs de la main qui ont l’habitude de 

prendre en charge ce type de pathologie et sur le fait que certaines techniques sont considérées 

comme sûres pour mettre en avant quelques lignes directrices dans les traitements rééducatifs. 

 

 

Les grands axes de traitements seraient : 

 

- Les mobilisations douces des mains et des doigts  

- Les techniques myofasciales 

- Les glissements nerveux et tendineux 

- Les exercices isométriques des muscles du poignet et des doigts 

-  L’utilisation des vibrations transcutanées 

- La rééducation sensorielle 

- L’utilisation des techniques d’imagerie motrice (en utilisant des objets 

usuels, familiers), de reconnaissance de latéralité, la thérapie miroir. 

 

Le moment le plus efficace pour initier un traitement contre la NPCI serait dès l'apparition des 

symptômes, l’efficacité de la rééducation serait moins marquée sur les symptômes anciens de 

NPCI.  

 

Il serait également pertinent de développer des programmes d’auto-rééducation individualisés 

afin de contribuer à améliorer la qualité de vie des patients et de réduire leurs symptômes, 

favorisant ainsi une meilleure autonomie dans les activités quotidiennes et professionnelles. 
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5 Conclusion Générale 
 
 
Certains agents de chimiothérapie, bien qu'associés à des effets secondaires, sont indispensables 

pour une prise en charge optimale du cancer. 

 

La neuropathie périphérique chimio-induite est l’effet secondaire le plus délétère, ce qui oblige 

certains patients à interrompre leur traitement.  

 

Malgré́ les progrès dans les traitements du cancer, les solutions thérapeutiques et rééducatives 

sont peu nombreuses et les patients sont contraints de vivre avec leur handicap.  

 

Avec l’augmentation des taux de survie du cancer dans le futur, le nombre de patients vivants 

avec des neuropathies devrait augmenter. 

 

Il ne serait pas étonnant de voir arriver dans nos cabinets un nouveau type de patientèle désirant 

des solutions à ce problème et soucieuse d’améliorer sa qualité́ de vie.  

En effet, les neuropathies entrainent des troubles au niveau des fonctions des membres 

supérieurs et empêchent, par exemple, une reprise optimale du travail. 

Les rééducateurs de la main sont dans une position idéale pour aider ces patients de par leur 

formation et leurs techniques.  

 

De plus en plus d’études se tournent vers la recherche de solutions pour aider les patients à une 

meilleure qualité́ de vie, on peut présumer que le futur apportera de nouvelles options 

thérapeutiques et que les rééducateurs de la main seront de futurs acteurs importants dans ces 

avancées thérapeutiques.   
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Figure 23 : Types de techniques manuelles utilisés par les participants 
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Annexe A : Principaux symptômes associés aux NPCI 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TABLEAU I
Principaux symptômes associés aux CIPN

Médicaments à base de platine

Oxaliplatine Neuropathie périphérique aiguë (>90 % des patients) : paresthésie, dysesthésie dans les mains, les
pieds et la région péri-orale notamment provoquées par le froid

Neuropathie périphérique chronique (30–50 % des patients) : paresthésie, engourdissements, ataxie
sensitive, déficit fonctionnel et douleur

Pas de troubles neurovégétatifs

Effet de coasting (apparition ou aggravation après la fin des traitements)

Durée maximale dans la littérature : 8 ans

Cisplatine 50 % des patients

Neuropathie périphérique chronique semblable à celle induite par l'oxaliplatine

Durée maximale dans la littérature : 25 ans (adulte ayant survécu à une tumeur solide extracrânienne
dans l'enfance)

Taxanes

Paclitaxel 80–97 % des patients

Docetaxel Neuropathie périphérique aiguë et chronique sensitive associée à des paresthésies,
engourdissements, fourmillements et sensations de brûlures, allodynie et mécanique et thermique

(froid)

Rares atteintes motrices avec faiblesse musculaire distale et myalgie

Rares troubles neurovégétatifs

Effet de coasting

Durée maximale dans la littérature : 4,75 ans

Alcaloïdes de la pervenche de Madagascar

Vinblastine, Vinorelbine, Vindésine, Vincristine 35–45 % des patients

Neuropathie périphérique sensitive des mains et pieds, incluant des engourdissements et des
picotements/fourmillements conduisant à des déficits fonctionnels (mouvement fin et marche)

Neuropathie motrice avec des crampes et faiblesse des muscles distaux

Troubles neurovégétatifs associés à de l'hypotension orthostatique et des troubles vésicaux et coliques

Effet de coasting

Durée maximale dans la littérature : 7 ans (patient ayant survécu à un cancer hématologique dans
l'enfance)

Inhibiteur du protéasome

Bortézomib 31–64 % des patients

Neuropathie périphérique sensitive avec des dysesthésies (sensation de brûlures), sensation de
refroidissement des extrémités, engourdissement, hyperesthésie, et/ou picotements/fourmillements

en distribution en gants et chaussettes

Douleur neuropathique

Troubles neurovégétatifs

Durée maximale dans la littérature : 2 ans (très peu de données disponibles dans la littérature)

Immunomodulateur

Thalidomide 10–55 % des patients

Neuropathie périphérique associée à des picotements/fourmillements, des dysesthésies et un
engourdissement des extrémités

Troubles moteurs modérés

Troubles neurovégétatifs incluant des effets gastro-intestinaux (constipation, anorexie et nausée) et
cardiovasculaire (hypotension et bradycardie)

Durée maximale dans la littérature : aucune information claire (très peu de données disponibles dans
la littérature)
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Annexe B : Echelle de sévérité  NCI-CTC AE   

 

Neuropathie périphérique sensitive  

• Grade 1 : abolition des réflexes ostéo-tendineux, paresthésies  

• Grade 2 : déficit sensitif modéré  

• Grade 3 : déficit sensitif gênant le patient dans ses activités quotidiennes  

• Grade 4 : déficit sensitif entrainant une impotence fonctionnelle  

Neuropathie périphérique motrice  

• Grade 1 : faiblesse motrice subjective  

• Grade 2 : faiblesse motrice objectivée modéré  

• Grade 3 : faiblesse motrice objectivée gênant le patient dans ses activités quotidiennes  

• Grade 4 : paralysie  

Neuropathie périphérique a l’oxaliplatine (échelle de Levi)  

• Grade 1 : paresthésie et/ou dysesthesie avec régression complète des symptômes en 7 

jours  

• Grade 2 : paresthésie et/ou dysesthesie avec régression complète des symptômes en 14 

jours  

• Grade 3 : paresthésie et/ou dysesthésie persistant durant toute la durée de l’intercure  

• Grade 4 : paresthésie et/ou dysesthésie avec impotence fonctionnelle  
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Annexe C :  Total Neuropathy Score 
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Annexe D : Questionnaire DN4  
 

Pour estimer la probabilité d’une douleur neuropathique, le patient doit répondre à chaque item 
des 4 questions ci-dessous par « oui » ou « non ».  

QUESTION 1 : la douleur présente‐t‐elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes ?  

1. Brûlure  
2. Sensation de froid douloureux  
3. Décharges électriques  

QUESTION 2 : la douleur est‐elle associée dans la même région à un ou plusieurs des 
symptômes suivants ?  

4. Fourmillements 
5. Picotements 
6. Engourdissements 7. Démangeaisons  

QUESTION 3 : la douleur est‐elle localisée dans un territoire où l’examen met en évidence :  

8. Hypoesthésie au tact 
9. Hypoesthésie à la piqûre  

QUESTION 4 : la douleur est‐elle provoquée ou augmentée par :  

10. Le frottement  

OUI = 1 point NON = 0 point Score du Patient : /10  

MODE DʹEMPLOI  

Lorsque le praticien suspecte une douleur neuropathique, le questionnaire DN4 est utile 
comme outil de diagnostic.  

Ce questionnaire se répartit en 4 questions représentant 10 items à cocher :  

• Le praticien interroge lui‐même le patient et remplit le questionnaire  
• A chaque item, il doit apporter une réponse « oui » ou « non »  
• A la fin du questionnaire, le praticien comptabilise les réponses, 1 pour chaque « oui » 

et 0 pour chaque « non ».  
• La somme obtenue donne le Score du Patient, noté sur 10.  

Si le score du patient est égal ou supérieur à 4/10, le test est positif (sensibilité à 82,9 
% ; spécificité à 89,9 %)  
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Annexe E : Quantitatif Sensory Test 
 

 

 

Des tests pour évaluer les symptômes 

sensoriels négatifs et positifs 

peuvent être utiles pour trouver 

d'éventuelles anomalies suggérant une 

lésion ou une maladie affectant le système 

somatosensoriel. 

 

 

 

Les symptômes sensoriels positifs peuvent 

être provoqués par un stimulus ou spontanés 

et comprennent : 

 

- l'hyperalgésie (réponse accrue à un stimulus normalement douloureux) 

- l'allodynie (réponse accrue à un stimulus normalement non douloureux), 

résultant de stimuli thermiques et mécaniques (dynamiques, statiques et 

vibratoires) 

- la douleur spontanée (c'est-à-dire indépendante du stimulus, continue ou 

paroxystique), les décharges électriques ou la douleur brûlante 

- dysesthésie (sensation anormale, désagréable et/ou douloureuse ressentie au 

niveau de la peau) 

- paresthésie (sensation anormale gênante mais généralement non 

douloureuse) 

Les symptômes sensoriels négatifs comprennent : 

- des réponses réduites à des stimuli normalement non douloureux ou 

douloureux dans le territoire du nerf endommagé (c'est-à-dire hypoesthésie 

ou hypoalgésie) provoquant une sensation d'engourdissement troubles de la 

motricité fine (par exemple, difficultés à fermer les boutons ou à tenir un 

stylo) 

- une perturbation des sensations vibratoires et proprioceptives 
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Annexe F : Appareil de Scrambler Therapy 
 
 
 

  
 
Image provenant du site https://www.scramblertherapy.org 
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Annexe G : Poster présenté au Congrès américain de médecine de réadaptation 
en 2014 par Me Cynthia Cooper 
 
 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evidence-Based Upper Extremity Rehabilitation for Chemotherapy-Induced Peripheral Neuropathy (CIPN) of the Hands
Cynthia Cooper, MFA, MA, OTR/L, CHT, Cooper Hand Therapy, Scottsdale, AZ and Adjunct Faculty, Occupational Therapy Department, A.T. Still University, Mesa, AZ 

BACKGROUND (1,2)

• CIPN significantly affects quality of life 

• No proven method to prevent it
• CIPN is a known dose-limiting factor

• Risk factors: pre-existing nerve 

entrapments/neuropathies 

• Decreased fine motor skills 

ANATOMY AND PHYSIOLOGY (3)
• Resistance to toxicity varies among 

nerve fibers

• Longer nerves are more vulnerable than 

shorter nerves

• Sensory fibers are more vulnerable than 

motor fibers

SYMPTOMS (4-5)

• Paresthesias/allodynia

• Glove and stocking distribution

• Distal to proximal

• Volar/plantar surfaces

TREATMENT APPROACH
• No specific intervention protocols or 

regimens have been described or 

evaluated in the scientific literature

• Proposed approach that involves manual 

therapy, tendon and nerve glides, and 

sensory re-education is based on 

theoretically supported assumptions

THEORETICAL RATIONALE FOR 
TREATMENT APPROACH (6-8)
• Sensory receptor morphology is affected 

by hand use. Use it or lose it

• Disuse contributes to retrogressive 

modifications in sensory receptors

• Increased hand use may stimulate new 

receptors

• Nerve mobility promotes axoplasmic flow

EVALUATION 
History Paper Tape for Neuropathic Pain
Pain: neuropathic or nociceptive? If neuropathic, try paper tape

• Constant or intermittent? Provokers? Positional?
• Provocative maneuvers: EAST, Elbow flexion test, 

Phalen’s, Tinel at cubital tunnel or volar wrist
• Sensory Screening Pressure Threshold      Two Point Discrimination

TREATMENT Extrapolated from Hand Therapy Research
Manual therapy: Carpal Tunnel Stretch Gentle Flexor Stretch with 

Sensory Stimulation 
Dexterity/Coordination 

Tendon Glides

:      Edema Control Nerve Glides Intentional Sensory Confounding

Sensory Re-Education and Sensory Stimulation Mirror Box

CASE STUDY
A patient was being treated for pancreatic cancer and 
developed sensory complaints of her hands as well as 
cold intolerance. She was evaluated using Skype and  
was given a  home program.
PATIENT REMARKS ONE MONTH LATER
“I have been doing the exercises religiously, at least 
once a day and often more. Also, I have upped the 
exercise repetitions. The effects do seem 
favorable. By the end of the two weeks between 
infusions, my hands are almost back to normal in 
terms of cold-sensitivity--not perfect, but much better. I 
definitely notice the hands improving. I've had less 
tingling in the cold. Keeping the core warm while out 
walking definitely makes a difference. I can take 
things out of the fridge now, and so long as I'm 
walking at a good clip, a light jacket and gloves are 
sufficient on a low-50s day.”
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Annexe H : Quelques exercices du programme d’exercices à domicile crée par 

Me Cynthia Cooper pour la société Physiotec 
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Annexe I : Questionnaire  
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