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INTRODUCTION 

1. Neuropathies périphériques 

Les neuropathies périphériques sont des maladies communes dont la prévalence 

augmente avec l’âge. Il existe peu d’études déterminant leur prévalence exacte, elle a 

récemment été estimée à 2-3% (1). 

Elles sont définies par une atteinte des nerfs périphériques pouvant toucher 

différentes localisations et selon plusieurs mécanismes. Elles sont en général classées selon 5 

grands tableaux cliniques : mononeuropathie, mononeuropathie multiple, polyneuropathie, 

polyradiculoneuropathie et neuronopathie. Au sein de ces différents tableaux, les 

mécanismes sous-jacents et donc les étiologies sont multiples. 

 1.1. Etiologies des neuropathies (Figure 1) 

 1.1.1. Polyneuropathies 

Au sein des polyneuropathies, on distingue les polyneuropathies sensitivomotrices 

axonales longueur-dépendantes dont les étiologies principales sont idiopathique 

(essentiellement chez le sujet âgé), métabolique (insuffisance rénale, diabète), toxique 

(alcool, iatrogénie) et l’amylose. Par ailleurs, on retrouve les polyneuropathies 

démyélinisantes à prédominance sensitive dont les étiologies principales regroupent les 

neuropathies à immunoglobuline M (IgM) anti-Myelin-Associated Glycoprotein (MAG) et les 

neuropathies héréditaires de Charcot-Marie-Tooth (CMT), notamment type 1a. 

 1.1.2. Mononeuropathies 

On retrouve parmi leurs étiologies les mononeuropathies post-traumatiques par 

compression ou extension d’un tronc nerveux. Très fréquemment, elles sont liées à un 

syndrome canalaire (compression du nerf médian au carpe, compression du nerf ulnaire au 

coude…). Elles peuvent être favorisées par certaines affections comme le diabète, les 

dysthyroïdies ou l’insuffisance rénale chronique. Plus rarement, une mononeuropathie peut 

être le signe d’une vascularite débutante. 
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 1.1.3. Mononeuropathies multiples 

Avec une atteinte principalement axonale, on retrouve le diabète et les vascularites 

comme premières étiologies des mononeuropathies multiples, appelées également 

multinévrites. D’autres pathologies, d’origine dysimmunitaire, peuvent donner un tableau de 

mononeuropathie multiple : la neuropathie motrice multifocale à blocs de conduction 

(NMMBC) et le syndrome de Lewis et Sumner. 

 1.1.4. Polyradiculoneuropathies 

Une polyradiculoneuropathie aiguë correspond au syndrome de Guillain-Barré.  

Une évolution de plus de 8 semaines définit une polyradiculoneuropathie chronique, 

de mécanisme dysimmunitaire, ou plus rarement associée à un syndrome POEMS 

(Polyneuropathy, Organomegaly, Endocrinopathy, Monoclonal gammapathy, Skin changes), 

ou secondaire à une maladie systémique tel qu’un lupus érythémateux disséminé. La 

polyradiculoneuropathie inflammatoire démyélinisante chronique (PIDC) est la neuropathie 

dysimmune chronique la plus fréquente, atteignant une prévalence de 2,81/100000 dans la 

population générale (2). Certaines PIDC, en général sévères et ataxiantes, peuvent être en 

lien avec des anticorps (anti-contactine-1, anti-neurofascine-155 et anti-neurofascine-186) 

atteignant les nœuds de Ranvier ou les régions paranodales, définissant les nodo- et 

paranodopathies. 

 1.1.5. Neuronopathies 

On distingue  

- les neuronopathies sensitives, touchant le ganglion rachidien sensitif, dont les 

étiologies peuvent être paranéoplasiques (notamment à anticorps anti-Hu), associées au 

syndrome de Gougerot-Sjögren ou bien idiopathiques ;  

- des neuronopathies motrices, atteignant le deuxième motoneurone, pouvant 

principalement résulter d’une intoxication au plomb, d’une infiltration (notamment sur 

syndrome lymphoprolifératif), ou d’une sclérose latérale amyotrophique. 
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Figure 1. Arbre décisionnel pour le diagnostic des neuropathies périphériques. (Source : CEN, 2019.) 
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2. Tremblement 

Le tremblement est défini par une oscillation rythmique régulière involontaire d’une 

partie du corps autour d’un point d’équilibre en lien avec une contraction alternative de 

muscles agonistes et antagonistes (3).  

Il peut être classé selon sa topographie, sa fréquence (en Hertz), son mode 

d’activation (au repos, lors de la posture, à l’action) (4) (Figure 2), la région cérébrale 

impliquée, la pathologie associée ou les signes neurologiques associés. La dernière 

conférence de consensus à propos du tremblement, faite en 2018, conseille une approche 

selon deux axes : les caractéristiques cliniques du tremblement (comprenant les données de 

l’examen clinique et de l’interrogatoire), et la recherche d’une étiologie sous-jacente (5) 

(Figure 3). Il est précisé qu’un syndrome selon l’axe 1 peut résulter de différentes étiologies 

et qu’une étiologie peut donner différents syndromes. 

Le tremblement essentiel (TE) est la principale étiologie des tremblements, si nous 

excluons le Tremblement Physiologique Exagéré (TPE) dont la prévalence est difficile à 

estimer. La prévalence mondiale du TE est de 0,9%, et peut atteindre environ 5% dans la 

population âgée de plus de 65 ans (6). Il s’agit d’un tremblement posturo-cinétique dont la 

fréquence se situe classiquement entre 6 et 12 Hz, touchant les membres supérieurs de 

manière bilatérale et parfois la tête, la voix ou la mâchoire (5,7,8). L’ingestion d’une petite 

quantité d’alcool peut améliorer le tremblement de manière transitoire. Quelques facteurs 

de risque ont été identifiés : l’âge, l’ethnie, un antécédent familial de tremblement essentiel 

suggérant une composante génétique et probablement certains agents environnementaux 

tels que les alcaloïdes β-carbolines, le plomb, ou une surconsommation chronique d’alcool 

(8). Les traitements ayant montré une certaine efficacité sur ce tremblement sont le 

Propranolol, la Primidone, le Topiramate, les Benzodiazépines, la Gabapentine, les injections 

de toxines botuliques, la thalamotomie par radiofréquence, Gamma-knife ou ultrasons et la 

stimulation cérébrale profonde du noyau ventral intermédiaire du thalamus (VIM) (9,10). 
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Figure 2. Classification du tremblement d’après Deuschl et al. (4) 

 

Figure 3. Les deux axes de réflexion : clinique (Axe 1) et étiologique (Axe 2) pour l’évaluation du 

tremblement, selon Bhatia et al. 2018 (5). 
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3. Neuropathies et tremblement 

3.1. Historique 

A la fin du 19ème siècle, les premières descriptions de maladies de Charcot-Marie-

Tooth (CMT), nommées initialement « atrophies musculaires progressives distales » puis 

« neuropathie familiale hypertrophique ou non-hypertrophique » , émergeaient. 

L’association d’un tremblement des membres supérieurs et d’une neuropathie était 

mentionnée pour la première fois en 1906 par Pierre Marie, chez 2 frères porteurs d’une 

« névrite hypertrophique progressive de l’enfance ». Le diagnostic histologique avait ensuite 

été fait en 1910 par Boveri qui retrouvait un aspect en « bulbes d’oignons » sur les biopsies 

nerveuses (11). En 1926, apparaissait le « syndrome de Roussy Levy », associant des troubles 

de la marche, des pieds bots, une aréflexie tendineuse généralisée, une légère maladresse 

des mains et un tremblement chez 2 patients sur 7, avec un début dans l’enfance et un 

caractère héréditaire dominant (12). Par la suite ce syndrome a pu être identifié comme 

appartenant au groupe des maladies de Charcot-Marie-Tooth de type 1A (CMT1A) (12,13). 

Mais de nombreux auteurs ont retenu le terme de « syndrome de Roussy Levy » pour 

désigner les maladies de CMT de type hypertrophique (démyélinisantes) lorsqu’elles sont 

associées à un tremblement essentiel (14). 

Salisachs décrivait, en 1976, sept cas de maladies de CMT « hypertrophiques » 

(démyélinisantes) associées à un tremblement essentiel, et se posait la question de 

l’association de ces deux phénotypes. Sont-ils l’expression de deux pathologies génétiques 

co-existantes ? Sont-ils l’expression de deux phénotypes liés à un même gène muté pouvant 

s’exprimer indépendamment (tremblement essentiel isolé, CMT isolé) ou conjointement ? 

Ou le tremblement est-il une conséquence de la neuropathie comme l’avait suggéré Adams 

et al. ? (14) 

L’association d’un tremblement intentionnel avec une maladie de CMT de type « non 

hypertrophique » (axonale), a également été rapportée par Delwaide et Schoenen (15). 

Par la suite, la survenue d’un tremblement a été décrite dans les neuropathies 

inflammatoires (16–19). 
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3.2. Prévalence du tremblement dans les neuropathies 

La prévalence du tremblement chez les patients porteurs d’une neuropathie 

périphérique varie de 9% (20) à 83% (18) selon les séries, et selon les étiologies.  

 3.2.1. Neuropathies héréditaires 

En 1980, Harding et Thomas retrouvaient, sur une importante cohorte de maladies 

de CMT, une prévalence du tremblement et/ou ataxie de 39% aux membres supérieurs. 

Cette prévalence était plus importante parmi les types I que parmi les types II. Cependant 

l’absence de distinction entre tremblement et ataxie rendait le résultat difficilement 

interprétable (21). Dans la cohorte de Francisco et al. en 1993, 40% des 201 patients 

porteurs d’une maladie de CMT, et ayant répondu à un auto-questionnaire envoyé par voie 

postale, rapportaient un tremblement. Ce tremblement prédominait aux mains. 18,5% des 

patients avaient une amélioration du tremblement avec alcool (10). 

Plus récemment, la prévalence du tremblement dans les neuropathies de CMT a été 

estimée à 48% sur auto-questionnaire, dans l’étude menée en 2015 par Saifee et al. (22). 

 3.2.2. Neuropathies inflammatoires 

En 1981, Dalakas décrivait la présence d’un tremblement chez 6 patients sur 25 

atteints d’une PIDC. Le tremblement apparaissait dans le même temps que des poussées de 

la maladie (16). Par la suite, les études trouvaient une prévalence du tremblement dans les 

PIDC allant de 50 à 80% (23–25). Par ailleurs, les patients séropositifs aux anticorps 

responsables des nodo-paranodopathies, tels qu’anti-contactine-1, anti-neurofascine-155 et 

anti-neurofascine-186, ont un surrisque de développer un tremblement (26). Ceux porteurs 

d’anticorps anti-neurofascine-155 développent 6,71 fois plus de 

tremblement comparativement aux PIDC séronégatives (27). 

De nombreuses études se sont intéressées au tremblement dans les neuropathies 

associées aux gammapathies monoclonales à IgM, par la suite apparentées aux neuropathies 

à anticorps anti-MAG. Le tremblement d’intention était présent dans une importante 

proportion dans les différentes études : chez 10 patients sur 12 dans la série décrite par 
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Smith et al. en 1983, chez 16/33 dans la cohorte de Ellie et al. en 1995 et chez 8/13 dans 

l’étude de Pedersen et al. en 1997 (18,19,28). En 2012, Ahlskog et al. mettaient en évidence 

une prévalence de tremblement clinique significativement plus importante chez les patients 

porteurs d’une polyneuropathie avec IgM liée à une gammapathie monoclonale de 

signification indéterminée (29%) que chez les patients porteurs d’une neuropathie 

d’étiologie différente (9,2%) (20). Les récentes cohortes de patients porteurs d’une 

polyneuropathie à anti-MAG trouvent une prévalence de tremblement située entre 15,3% et 

76,7% (29–31).  

Concernant les neuropathies inflammatoires en général, le tremblement était 

présent chez 72,2% des patients de l’étude de Pedersen et al. (28). En 2013, Saifee et al. 

décrivaient la présence d’un tremblement clinique chez 63% de leurs 43 patients porteurs 

d’une neuropathie inflammatoire traitée par immunoglobulines intraveineuses (IGIV). 

L’étude regroupait des patients PIDC, des patients NMMBC et des patients avec 

polyneuropathie associée à une IgM monoclonale, avec une prédominance de trembleurs 

dans ce dernier groupe (88% des 7 patients). Pour la seconde fois, un tremblement dans les 

NMMBC était décrit chez 4/9 patients (56%) (23). Le Forestier et al. avaient signalé, en 1997, 

la présence d’un tremblement de repos des mains chez 3/39 patients porteurs d’une 

NMMBC (soit 7,7%), sans description très précise de ce symptôme (32). 

 3.2.3. Neuropathies de diverses étiologies 

La seule cohorte étudiant la présence d’un tremblement, chez 89 patients porteurs 

de différents types de neuropathies, trouvait une prévalence du tremblement de 59,5% lors 

de l’examen clinique et elle s’élevait à 74% lors de la réalisation d’un enregistrement avec 

accéléromètre, contre 12% de trembleurs chez les 50 individus contrôles. Cette étude, 

menée par Wasielewska, rassemblait des polyneuropathies diabétiques, polyneuropathies 

avec IgM monoclonale, polyneuropathie toxique à l’alcool, neuropathie héréditaire de type 

CMT1 et des PIDC. Etonnement il n’y avait pas de trembleur dans le groupe des 

polyneuropathies associées à une IgM monoclonale (25).  
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3.3. Sémiologie du tremblement neuropathique 

Dans les premières études rapportant un tremblement chez des patients porteurs 

d’une neuropathie héréditaire, le tremblement était décrit comme posturo-cinétique, 

touchant les membres supérieurs, parfois la voix, ayant des caractéristiques semblables à 

celles du tremblement essentiel (14,15).  

Le tremblement neuropathique est décrit plus précisément par Dalakas et al. en 1981 

puis en 1984 à propos de patients porteurs d’une PIDC ou d’une neuropathie à IgM 

monoclonale. Il atteint les membres supérieurs, plutôt en distalité, est symétrique, 

irrégulier, d’amplitude variable. Sa fréquence est située entre 4 et 11 Hz. C’est un 

tremblement postural et/ou intentionnel (16,17). La plupart des études réalisées par la suite 

retrouvent des caractéristiques cliniques et électrophysiologiques similaires, avec 

notamment une fréquence moyenne du tremblement entre 5 et 6,6 Hz (14,23–25,33).  

Le tremblement est parfois présent au repos : 5/16 patients trembleurs avec 

polyneuropathie à IgM pour Smith et al., 11/27 des neuropathies inflammatoires avec 

tremblement pour Saifee et al., 64% des neuropathies avec tremblement pour Wasielewska 

et al. (23,25,34). Cette composante au repos est cependant anecdotique dans d’autres 

études (22,24,28). 

Il existe un gradient de fréquence proximo-distal, la fréquence du tremblement des 

mains étant plus faible que celle des muscles proximaux (33). 

Il n’y a pas de variation significative concernant la fréquence ou l’amplitude du 

tremblement neuropathique lors de l’ajout d’un poids (23,28). 

En 1997, l’étude conduite par Pedersen et al. étudiait la prévalence et la sémiologie 

du tremblement à propos de 18 patients ayant une neuropathie inflammatoire. Treize 

patients avaient des taux d’anticorps anti-MAG très élevés dont 8 étaient trembleurs. Les 5 

autres patients présentaient un syndrome de Guillain Barré ou une polyneuropathie 

démyélinisante d’étiologie inconnue. L’analyse du tremblement montrait chez les patients 

porteurs d’une neuropathie à anticorps anti-MAG un tremblement de plus grande 

amplitude, de fréquence significativement plus basse (2,0 à 7,5 Hz), irrégulier, et souvent 
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asymétrique avec une prédominance de co-contractions des muscles antagonistes sur les 

données EMG, comparativement au tremblement des autres neuropathies démyélinisantes. 

La mise en évidence de ces différences interrogeait déjà les auteurs quant à des mécanismes 

physiopathologiques du tremblement différents en fonction de l’étiologie de la neuropathie. 

Ils proposaient alors une étude comparant la sémiologie du tremblement sur différents 

types de neuropathies axonales et démyélinisantes (28). 

3.4. Marqueurs associés au tremblement neuropathique 

 3.4.1. Cliniques 

L’étude conduite par Ellie et al. en 1995, sur des polyneuropathies associées à une 

IgM monoclonale, montrait une prévalence de tremblement plus importante lorsque 

l’atteinte motrice était sévère (5/6) ou modérée (7/16) que lorsque la neuropathie était 

purement sensitive (4/11 patients) (19).  

Cette association entre déficit moteur et tremblement n’était pas retrouvée dans les 

études suivantes. Au contraire, le score MRC (Medical Research Council) était 

significativement plus élevé, révélant donc un déficit moteur moins important, chez les 

trembleurs versus les non-trembleurs dans l’étude de Saifee et al. portant sur des patients 

porteurs de neuropathies inflammatoires (PIDC, polyneuropathie à IgM, NMMBC) (23). Il n’y 

avait pas de différence significative concernant le déficit moteur dans la cohorte de PIDC de 

Cao et al. En revanche, cette étude montrait une corrélation positive entre sévérité de 

l’atteinte sensitive (évaluée par le score de sensibilité INCAT – Inflammatory Neuropathy 

Cause and Treatment) et sévérité du tremblement (évaluée par les échelles de Fahn-Tolosa-

Marin (FTM) et TETRAS – The Essential Tremor Rating Assessment Scale) (24).  

L’étude de Ahlskog et al., en 2012, trouvait un score NIS (Neuropathy Impairment 

Score) significativement plus élevé chez les patients porteurs d’une neuropathie avec 

gammapathie monoclonale à IgM trembleurs que chez les non trembleurs, ce qui suggérait 

une association entre sévérité de la neuropathie et présence d’un tremblement (20). 

Il existe peu de données sur l’impact du tremblement sur la qualité de vie. Il existait 

une corrélation significative entre le tremblement et les différents domaines du CHQ (Child 
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Health Questionnaire) chez des enfants avec maladie de CMT (35). Plus récemment, 

Delmont et al. montraient, dans leur étude sur les facteurs impactant la qualité de vie des 

patients ayant une neuropathie à anti-MAG, une corrélation positive entre le score résumé 

physique de la SF36 (The Short Form (36) Health Survey) et la sévérité de différents 

symptômes, notamment le tremblement. Cependant, cette association n’était pas 

significative en analyse multivariée (31). 

 3.4.2. Électroneuromyographiques 

Certaines associations entre paramètres à l’électroneuromyogramme (ENMG) et 

tremblement ont été mises en évidence. 

Les premières études évoquaient la survenue d’un tremblement plus fréquente 

lorsque les vitesses de conduction étaient plus lentes (14,36,37). Ce qui expliquerait que le 

tremblement semble prédominer dans les neuropathies démyélinisantes (38,39).  

Cependant, il n’a pas été prouvé de corrélation significative entre type de neuropathie 

(axonale, démyélinisante, mixte) et survenue du tremblement (25).  

Smith et al. avaient également constaté que les pics de fréquence du tremblement 

étaient plus bas lorsque les vitesses de conduction étaient plus basses. (18,34) 

En 2013, Saifee et al. trouvaient une atteinte plus sévère des potentiels d’action 

motrice et de la vitesse de conduction sensitive du nerf médian chez les trembleurs ayant 

une neuropathie inflammatoire, comparativement aux patients non trembleurs. Il n’y avait 

pas de différence significative pour la vitesse de conduction motrice et la latence distale 

motrice du nerf médian ni pour les latences des ondes F du nerf médian et du nerf ulnaire 

entre les deux groupes. Cependant, lorsque le tremblement était présent, il existait une 

corrélation positive entre ondes F des nerfs ulnaire et médian et sévérité du tremblement 

(évaluée par le score des spirales) (23). 
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3.5. Physiopathologie 

 3.5.1. Physiopathologie du tremblement 

Le tremblement, selon Deuschl, est lié à la mise en jeu de 4 principes de base : les 

oscillations mécaniques, les oscillations réflexes, les oscillations centrales et les oscillations 

liées au dysfonctionnement des systèmes de rétrocontrôle. Ces mécanismes peuvent 

s’associer selon le type de tremblement, mais en général, l’un d’eux prédomine (39,40). 

Les oscillations mécaniques résultent de la contraction de muscles luttant contre la 

gravité. La fréquence de résonnance mécanique d’une articulation est déterminée par 

l’équation : Fréquence = √(K/Inertie) où K représente le tonus musculaire. Plus la contraction 

est intense, plus la fréquence est élevée ; plus il y a de poids sur l’articulation, plus la 

fréquence diminue. Ce principe est à la base du tremblement physiologique exagéré. 

Les oscillations réflexes sont liées à la mise en jeu de la boucle spinale du réflexe 

myotatique. Lors de la réalisation d’un mouvement dans un sens, comme une flexion, il 

existe un étirement des muscles antagonistes, tels que les extenseurs, générant un stimulus 

afférent jusqu’aux motoneurones alpha de la moelle épinière, ce qui entraîne une flexion 

réflexe. Ceci expliquerait que la fréquence du tremblement soit plus faible lorsque la 

distance de conduction est plus longue (34,39). 

Les oscillations centrales pourraient être la conséquence d’une activité rythmique 

d’un groupe de neurones au sein d’un noyau, comme l’olive inférieure ou le thalamus. La 

seconde hypothèse serait la production d’oscillations centrales par des boucles, constituées 

de populations neuronales ou de différents noyaux et de leurs connexions axonales. Ce 

mécanisme est prédominant dans la genèse du tremblement parkinsonien (41). 

Enfin, les oscillations liées au dysfonctionnement des systèmes de rétrocontrôle 

résulteraient d’une atteinte des centres de contrôle du mouvement, notamment le cervelet, 

et seraient donc à l’origine d’un tremblement intentionnel. C’est le modèle du tremblement 

cérébelleux. Lors d’un mouvement volontaire ayant un but, il existe une action d’un muscle 

agoniste, freiné par le muscle antagoniste, lui-même de nouveau freiné par le muscle 

agoniste afin d’atteindre précisément la cible. Lorsqu’il existe une lésion cérébelleuse, le 
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rétrocontrôle des muscles antagonistes est altéré. Mais il semblerait également que ce 

rétrocontrôle soit en réalité une commande anticipée suite à la détection de l’activité du 

cortex moteur par le cervelet (39,40). 

Les récentes études concernant la physiopathologie du TE sont en faveur d’une 

atteinte dégénérative des cellules de Purkinje, neurones GABAergiques du cortex 

cérébelleux.  Les oscillations liées au dysfonctionnement des systèmes de rétrocontrôle du 

cervelet semblent donc être le principal mécanisme responsable du TE (8). 

 3.5.2. Hypothèses physiopathologiques du tremblement neuropathique 

La physiopathologie du tremblement neuropathique reste actuellement incertaine.  

L’altération des réflexes spino-myotatiques pourrait être en jeu notamment via 

l’allongement des vitesses de conduction. Ce qui pourrait expliquer que la fréquence du 

tremblement est plus faible dans les mains que dans les muscles proximaux chez des 

patients porteurs d’une polyneuropathie à IgM (23,33,39,40).  

Par ailleurs, l’atteinte sensitive liée à la neuropathie est responsable d’informations 

afférentes erronées qui entraineraient un dysfonctionnement de la boucle de rétrocontrôle 

spino-cérébello-thalamo-cortico-spinale (24,37,39,40,42).  

De plus, l’efficacité de la stimulation cérébrale profonde du VIM est nettement en 

faveur de l’implication de structures cérébrales dans la genèse du tremblement 

neuropathique (42–48). 

Une hyperactivité cérébelleuse bilatérale, à l’action mais également au repos, a été 

mise en évidence par imagerie fonctionnelle (49). Cette hyperactivité du cervelet est 

retrouvée dans presque tous les types de tremblement. Il est actuellement difficile de définir 

si cette hyperactivité précède le tremblement ou bien si elle en est une des conséquences 

(39). Il a d’ailleurs été montré qu’il existait une dysfonction cérébelleuse chez des patients 

trembleurs ayant une neuropathie inflammatoire ; cette dysfonction n’était pas retrouvée 

chez les sujets sains (50). Cependant, ceci n’a pas été confirmé dans une population de 

patients CMT trembleurs (22). La physiopathologie du tremblement neuropathique pourrait 

dépendre du type de neuropathie. 
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Quelques auteurs ont suggéré, dans le cadre des polyneuropathies à IgM/anti-MAG, 

que l’anticorps pourrait lui-même être responsable du tremblement. Ahlskog, notamment, 

avait émis cette hypothèse en constatant qu’un tremblement pouvait également survenir 

chez des patients ayant une polyneuropathie à IgM de profil axonal (18% des trembleurs). 

Cependant cette étude n’avait pas vérifié le statut immunitaire vis-à-vis des anticorps anti-

MAG des patients, certaines polyneuropathies axonales pouvaient être d’association fortuite 

avec une gammapathie monoclonale à IgM (20). Doneddu et al. ont rapporté une 

aggravation du tremblement à la suite d’une administration de Rituximab chez deux patients 

porteurs d’une neuropathie à anti-MAG. Ils supposaient alors que le Rituximab avait pu être 

responsable d’une augmentation de perméabilité de la barrière hémato-encéphalique 

favorisant l’activité de l’anticorps directement sur le système nerveux central (SNC) (51).  

Enfin, plusieurs auteurs ont évoqué la possibilité que la neuropathie puisse révéler un 

tremblement essentiel sous-jacent (14,20).  

3.6. Traitement du tremblement neuropathique 

Il n’existe en 2020 aucune recommandation sur le traitement du tremblement 

neuropathique du fait de l’absence d’essai clinique dans ce domaine. Plusieurs traitements 

ont été essayés de manière empirique, en se basant sur l’efficacité des traitements utilisés 

dans le tremblement essentiel.  

Quelques traitements du tremblement essentiel ont été efficaces sur le tremblement 

neuropathique pour un nombre limité de patients : Propranolol à la dose de 80 à 120mg, 

Clonazépam (0,75mg), Primidone ou encore Gabapentine à la dose de 1200 mg 

(15,17,33,52,53).  

La Prégabaline à une dose de 150 à 450mg s’est également montrée efficace pour 

deux patients : l’un porteur d’une PIDC ayant préalablement essayé la plupart des 

thérapeutiques recommandées dans le traitement du tremblement essentiel sans succès, le 

second ayant développé un tremblement dans les suites d’un syndrome de Guillain-Barré 

qui n’avait pas essayé d’autre thérapeutique (54,55). 

Cependant, ces traitements peuvent aussi être totalement inefficaces (23,51,56). 
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Dans la cohorte de neuropathies inflammatoires de Saifee et al., quelques patients 

ont reçu Propranolol, Aténolol, Lévodopa, Clonazépam, Trihéxyphénidyl, Topiramate, 

Gabapentine, Prégabaline, ou Primidone sans ressentir de bénéfice sur le tremblement. 

Dans cette même étude cependant, 5 patients rapportaient une amélioration du 

tremblement à la suite du traitement de la neuropathie (par immunoglobulines 

intraveineuses, chimiothérapie R-CHOP ou rituximab). Le type de neuropathie inflammatoire 

de ces 5 patients n’était pas précisé (23). 

Selon les cas rapportés, l’effet du traitement de la neuropathie (immunomodulateur 

ou immunosuppresseur) sur le tremblement peut être bénéfique ou aggravant. Busby et al. 

ont constaté une amélioration du tremblement de leur patient porteur d’une 

polyneuropathie démyélinisante acquise (DADS – Distal Acquired Demyelinating Sensory 

neuropathy) dans le même temps que l’amélioration des signes cliniques et 

électroneuromyographiques de la neuropathie, suite à un traitement par corticoïdes per os, 

échanges plasmatiques puis IGIV (37). Par la suite, Demichelis et al. ont rapporté le cas d’une 

patiente porteuse d’une PIDC à anticorps anti-neurofascine-155 ayant eu une nette 

amélioration de l’ensemble de ses symptômes, y compris du tremblement, suite à un 

traitement par Rituximab (57). Au contraire, Doneddu et al. ont décrit, en 2017, une 

aggravation du tremblement suite au traitement par Rituximab chez deux patients porteurs 

d’une neuropathie à anti-MAG ; l’un a présenté une aggravation de l’ensemble de ses 

symptômes y compris du tremblement, l’autre a présenté une aggravation du tremblement 

malgré une amélioration des signes de neuropathie périphérique (51). Cette aggravation 

sous Rituximab avait déjà été décrite d’après un autre cas de neuropathie à anti-MAG en 

2006 (58). Dalakas avait déjà rapporté des effets bénéfiques du traitement 

immunosuppresseur dans les PIDC alors que son efficacité sur le tremblement semblait bien 

moins bonne dans les neuropathies liées à une IgM monoclonale (17). 

L’utilisation d’injections de toxines botuliques peut également être envisagée pour 

améliorer le tremblement (56).  

Enfin, plusieurs cas de stimulation cérébrale profonde du VIM ont montré une bonne 

efficacité avec une amélioration de 30 à 70% sur les scores de sévérité du tremblement (42–

48).  
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4. Justification de l’étude  

Nous avons constaté au cours de notre pratique clinique, et plusieurs études le 

confirment, la survenue relativement fréquente d’un tremblement au cours de différents 

types de neuropathies. La littérature reste peu fournie. Une seule étude rapporte une 

prévalence de tremblement de 59,5% dans des neuropathies ayant différentes étiologies 

(25), les autres études ayant centré leurs investigations sur un seul type ou quelques types 

de neuropathies. 

Par ailleurs, il existe peu d’études comparant la sémiologie clinico-

électrophysiologique du tremblement neuropathique en fonction du type de neuropathie 

sous-jacente (28). 

Cette étude a donc pour but d’évaluer la prévalence du tremblement déclaré dans les 

neuropathies chroniques, et dans un second temps sa prévalence au sein des différentes 

étiologies de neuropathies. Par ailleurs, nous souhaitons rechercher des marqueurs associés 

au tremblement et décrire les caractéristiques du tremblement neuropathique. 

 

 

  



40 

ARTICLE 

PREVALENCE AND CHARACTERISTICS OF REPORTED TREMOR IN VARIOUS ETIOLOGIES OF 

NEUROPATHIES: NPTREMOR STUDY. 

1. Introduction 

 Peripheral neuropathies are common (1). Various mechanisms may be involved, and 

they have many etiologies.  

 Tremor is also a frequent symptom, with a prevalence of Essential Tremor (ET) 

around 0,9% in general population (2).  

Tremor occurrence in some peripheral neuropathies has been described for more 

than 100 years. In the first descriptions of Charcot-Marie-Tooth (CMT) diseases, the 

association with a tremor mimicking essential tremor was reported in some patients and 

confirmed by several studies finding a prevalence of 35 to 48% (3–7). CMT1A patients were 

more affected (6,8). 

Tremor has been described in other types of neuropathies, especially dysimmune 

neuropathies, with varying frequency : 50 to 80% for chronic inflammatory demyelinating 

polyneuropathy (CIDP) (9,10), 15 to 80%  for neuropathies associated with anti-MAG 

antibodies (11,12) and 56% for multifocal motor neuropathies with conduction block (MMN) 

(9). 

Most studies focused on a specific population limited to one or a few types of 

neuropathies to investigate neuropathic tremor. At best, Wasielewska et al. studied a 

population of neuropathies of various etiologies (CIDP, CMT, monoclonal IgM 

polyneuropathy, diabetic polyneuropathy, and alcoholic polyneuropathy). They showed a 

prevalence of tremor of 59.5% at clinical examination and 74% at accelerometer recording 

(13). 
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Thus, tremor seems to be frequent in neuropathies course but is not sufficiently 

considered in the follow-up of these patients in current practice whereas it can have a 

significant impact on quality of life (14). Its physiopathology, risk factors and therapeutic 

options are still poorly understood. 

The objective of this study was to define the prevalence of reported tremor in 

patients with chronic peripheral neuropathy of known etiology, and secondly tremors’ 

prevalence in the different etiologies of neuropathy. 

The secondary objective was to identify factors associated with tremor occurrence in 

patients with neuropathy and the characteristics of neuropathic tremor. 

2. Material and methods 

We conducted a descriptive monocentric study in the CHRU of Nancy from December 

2018 to March 2020 and prospectively collected various data. 

2.1. Patient selection 

We included patients over 18 years old, followed in the department of Neurology, 

with chronic peripheral neuropathy of known causes. These etiologies could be acquired: 

metabolic, alcoholic, iatrogenic, vitamin deficiency, CIDP or related disorders, MMN, 

paraneoplastic, infiltrative, idiopathic, or vasculitis; or of hereditary origin, essentially 

comprising CMT disease and Hereditary Neuropathy with liability to Pressure Palsies (HNPP). 

Diagnosis of these neuropathies was made by the neurologist in charge of the patient 

according to current recommendations after exclusion of differential diagnoses. 

Criteria for non-inclusion included age less than 18 years, patients under legal 

protection, refusal of consent, patients with anterior horn involvement or single radicular, 

plexic or truncular involvement, Guillain Barré syndromes, and patients with another 

obvious etiology of tremor. 

Consent was collected on a standardized form. Patients agree that their medical data 

and videos be used for scientific research purposes and education.  
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2.2. Collected data 

Each patient with a proven neuropathy was asked about the presence of a tremor. 

Only the patient’s complain was considered for inclusion as a tremoulous or non-tremoulous 

patient. We collected retrospectively data such as age, sex, date of first neuropathic 

symptoms, date of diagnosis of neuropathy, etiology of the neuropathy, data from the last 

clinical examination including pallesthesia, sensitivity to the prick allowing us to calculate a 

modified INCAT sensory score, motor strength via the global MRC score and MRC score in 

the upper limbs, and functional data via  ONLS (15) and mRankin scores. 

The INCAT sensory score (16) has been modified by removing the sub-section 

assessing discriminatory sensitivity, as this data is not available in standardized reports. We 

calculated the scores out of 16 by adding the vibration sensitivity score (out of 8 - 4 for 

upper limb and 4 for lower limb) and the prick sensitivity score (out of 8 - 4 for upper limb 

and 4 for lower limb). 

The upper limbs MRC score out of 60 was calculated by adding motor strength scores 

(from 0 to 5 according to the Medical Research Council) of dorsal interosseous muscles, 

fingers common extensors, wrist extensors, biceps, triceps, deltoids bilaterally. 

The overall MRC score out of 100 was calculated by adding the upper limbs MRC 

score and motor strength scores of psoas, hamstrings, anterior tibialis, sural triceps 

bilaterally. 

We also collected treatments already received for neuropathy (corticosteroids, 

intravenous immunoglobulins (IVIG), plasma exchanges, immunosuppressant), results of the 

last electroneuromyogram performed. We considered upper limb nerve conduction studies 

(NCS) to be impaired in case of one abnormal NCS except for carpal tunnel syndrome. 
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2.3. Tremor Assessment 

For patients who did report tremor, a routine evaluation of tremor was performed.  

This assessment included an in-depth interview which retrospectively collected any 

family history of tremor, date of onset, location, mode of onset, aggravating factors, 

ameliorating factors, treatments received for neuropathy, and their possible effect on the 

tremor, the possible treatments received for tremor and their effectiveness, and other 

treatments (especially those that may cause iatrogenic tremor).  

A clinical examination of tremor, filmed for some patients, was carried out, looking for 

the location of the tremor, its mode of occurrence with evaluation of resting, postural and 

kinetic tremor via the finger-nose test and through the Archimedes' spiral test and the test 

of pouring water into a glass. 

The Fahn-Tolosa-Marin (FTM) scale was completed for each patient allowing the 

collection of functional data in addition to clinical examination data (17).  

Finally, patients had an electrophysiological recording of tremor in the upper limbs. It 

was performed with a triaxial accelerometer transducer attached on the tremoriest finger 

(defined by clinical examination). Superficial electromyographic electrodes were placed on 

the carpal flexors and extensors of the wrist. Recording was made during rest, posture and 

with a weight in the hand. Amplitude was determined by clinical assessment and frequency 

by visual count of the number of oscillations in one second. 

2.4. Statistical analysis 

As the groups did not follow a distribution according to the normal distribution, we 

compared the means via a non-parametric Wilcoxon test and the proportions via a Fischer 

test when there was two groups, and a non-parametric Kruskall-Wallis test when there was 

more than two groups. A statistical difference was retained when p<0.05. We calculated the 

Spearman’s rank correlation coefficient to search correlation between two parameters. 
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3. Results 

3.1. Prevalence of tremor in neuropathies 

One hundred and fourteen patients were initially included. We had to exclude 8 

patients. Of the 106 patients who were studied, 26.4% reported tremor (Figure 1). 

 

Figure 1. Flow chart 

 

 Population was constituted by 31 CIDP or related disorders, 25 hereditary 

neuropathies, 5 MMN, 9 anti-MAG neuropathies, 3 vasculitis neuropathies, 5 vitamin 

deficiency neuropathies, 6 metabolic neuropathies, 1 infiltrating neuropathy, 10 idiopathic 

neuropathies, 5 alcoholic neuropathies, 2 paraneoplastic neuropathies and 3 iatrogenic 

neuropathies. 

Patients reported tremor in 35.5% of CIDP or related disorders, 28% of hereditary 

neuropathies, 20% of MMN, 55.6% of anti-MAG neuropathies, 33.3% of vasculitis 

neuropathies, 40% of vitamin deficiency neuropathies, 16.7% of metabolic neuropathies, 

100% of infiltrative neuropathy (only 1 patient). Among alcoholic, paraneoplastic, iatrogenic, 

and idiopathic neuropathies, no patient reported tremor. 
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Figure 2. Proportion of tremoulous patients by etiology of neuropathy (number of patients for each 

etiology). 

 

3.2. Characteristics of tremoulous patients 

Tremoulous patients had a significantly longer duration of neuropathy progression of 

16.4 years on mean against 10.1 years for non-tremoulous patient. The mean modified 

INCAT sensory score and its subpart assessing pallesthesia was significantly higher for 

tremoulous patient (respectively 5.5/16 and 3.6/8) than for non-tremoulous patients 

(respectively 4.03/16 and 2.8/8). There was no significant difference for pinprick sensibility 

score between the two groups. The ONLS score was also significantly higher for tremoulous 

patients (3.93/12) than for non tremoulous patients (2.6/12). There was a significantly 

higher proportion of impaired upper limb sensitive NCS in the tremor group (96%) than in 

the non-tremor group (72%). There was no significant difference between the two groups 

for sex, mean age at inclusion, mean overall MRC score, mean upper limb MRC score, mean 

mRankin score and proportion of impaired upper limb motor NCS. (Table 1). 
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Table 1. Comparison of characteristics between tremoulous and non-tremoulous patients. 

  No tremor  
(n= 78) 

Tremor  
(n= 28) 

p 

Sex 
Men 
Women 

 

 
46 (59%) 
32 (41%) 

 
18 (64%) 
10 (36%) 

0.66 

Mean age at inclusion (years) 59.5 65 0.1 

Mean duration of neuropathy progression 
(years) 

10.1 16.4 0.047 

Mean overall MRC score (/100) 94.78 93.8 0.8 

Mean upper limb MRC score (/60) 57.7 57.7 0.74 

Mean modified INCAT sensory score (/16) 4.03 5.5 0.037 

Mean pallesthesia score (/8) 2.8 3.6 0.028 

Mean pinprick sensibility score (/8) 1.2 1.9 0.2 

Mean ONLS score (/12) 2.6 3.93 0.005 

Mean mRankin score (/5) 1.69 1.93 0.24 

Impaired upper limb motor NCS (%) 46 (59%) 22 (79%) 0.07 

Impaired upper limb sensitive NCS (%) 56 (72%) 27 (96%) 0.006 

 

 3/28 (CIDP) no longer had tremor between inclusion and tremor specific 

examination; one of them had only interrogatory by phone call. One CIDP patient had only 

clinical evaluation but not recording accelerometry. One CIDP patient could not have her 

clinical and electrophysiological evaluation of tremor because of COVID epidemic but she 

had an interrogatory by phone call. Finally, 24 patients had the recording accelerometry 

(Figure 1). 

 Tremor appeared on average after 10.3 years of neuropathy progression. The mean 

FTM scale score was 29.7/156 with an important variability from 8/156 for a CIDP patient to 

66/156 for a patient with hereditary neuropathy.  

 Fifteen patients (54%) described an increased tremor with stress, emotion, or fatigue. 

Five patients reported an improvement of their tremor with alcohol. 
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Tremor always reached the upper limbs. For 2 CIDP patients, it reached also lower 

limbs. Two patients had a face tremor especially reaching the eyebrows. Four patients, 

including the 2 patients with facial tremor, had a slight tongue tremor. Three patients (one 

CIDP, one hereditary neuropathy and one vasculitis) described a feeling of inner vibration. 

 3.2.1. Focus on CIDP 

For 3 of the 10 CIDP patients, tremor had regressed since their inclusion. The mean 

duration of neuropathy progression at onset of tremor was 3.25 years for CIDP patients. 

Four patients began their tremor at onset of CIDP. One patient developed his tremor when 

he improved his sensitivity and motor function on plasma exchange, which was started due 

to a relapse of his CIDP. One patient had a tremor improvement when she switched IVIG to 

take corticosteroids. Before this switch, she had an impairment of upper limb pallesthesia 

which disappeared with corticosteroids. Three patients described a tremor improvement 

with IVIG. One patient had a tremor improvement when IGIV were stopped. Testing for anti-

neurofascin-155 and anti-contactin-1 antibodies was performed for only one patient due to 

severe, ataxic CIDP with tremor (ONLS = 6; FTM score = 36) and poor response to IVIG; it was 

negative. 

 3.2.2. Focus on anti-MAG neuropathies 

Patients with anti-MAG neuropathy developed their tremor 6.2 years after 

neuropathy onset on average. The mean FTM scale score was 36.8/156. 3 patients were no 

longer being treated with immunotherapy when tremor occurred. The 2 others did not 

report any efficacy of treatment for neuropathy (Chloraminophen and Rituximab) on their 

tremor. 

 3.2.3. Focus on hereditary neuropathies 

Tremoulous CMT patients were largely represented by CMT1. Repartition of patients 

is presented in figure 3. 
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Figure 3. Distribution of hereditary neuropathies. 

 

 3.2.4. Other neuropathies 

The patient with vasculitis neuropathy described an apparition of her tremor 2 

months after beginning of other symptoms (foot paresthesias then hand parethesias). She 

observed a slightly improvement with corticosteroid and rituximab treatments. 

The MMNBC patient did not report any improvement with IVIG. 

3.3. Tremor assessment 

Tremor in the upper limbs was asymmetrical for 13 patients (57%). All patients had a 

posturo-kinetic tremor. Four patients (17.4%) had a rest tremor but relaxation was 

incomplete for 3 of them. 

Oscillations were irregular for 15 patients (62,5%). About anti-MAG neuropathy 

patients, oscillations appeared regular for 4/5 with outstretched arms (Figure 6; Videos 1-2 – 

Annex). The fifth had slightly irregular tremor with outstretched arms but more regular 

tremor in the swordsman's position. One of them had a 5 Hz tremor about 1 centimeter in 

amplitude, affecting only the thumb-index forceps bilaterally when he wanted to take some 

little objects; tremor was less important when objects were heavier or when he applied 

more pressure on the object (Video 3 - Annex). 
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Oscillations were more irregular for most of the other patients with another cause of 

neuropathy except for 2 CIDP patients and 2 patients with hereditary neuropathy who have 

a regular tremor (Figures 7-8; Videos 4-8 - Annex). 

Fourteen patients had a distal predominant tremor affecting fingers. Nine patients 

had an increased amplitude in the swordsman’s position. 

The addition of weight with arms outstretched produced a variable response on the 

tremor amplitude: 10 patients maintained the same amplitude of tremor, 7 had an increase 

in amplitude and 7 had a decrease in amplitude. For half of patients (12/24), there was a 

decrease of tremor frequency; for 10 patients, it was stable, and for 2 patients, it increased 

it. 
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Table 2. Tremor characteristics. 
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Mean duration of 

neuropathy progression 

at onset of tremor (years) 

9.6 6.2 3.25 29 23.9 0.2 1.75 2 7 

Mean duration of tremor 

progression (years) 

6.2 5.6 3 2 15.2 0.5 1.5 1 3 

Mean Fahn-Tolosa-Marin 

scale score /156 

29 36.8 23.3 

(n=6) 

14 32 14 27.5 27 39 

Part A /88 8 9 8 5 8.4 2 8 8 9 

Part B /36 12.6 17.6 10.3 7 12.7 8 12 11 13 

Part C /32 8.3 10.2 5 2 10.9 4 7.5 8 17 

Alcohol sensibility 5 

(17.9%) 

0 2  

(20%) 

0 3  

(42.9%) 

0 0 0 0 

Accelerometry recording  

n=24 

 

n=5 

 

n=6 

 

n=1 

 

n=7 

 

n=1 

 

n=2 

 

n=1 

 

n=1 

Mean tremor frequency 

(Hz) 

6.25 5.24 6.56 (n=6) 7.5 6.51 5,9 6.76 6.2 5.8 

Number of patients with 

rest tremor 

4 (17.4%) 0 0 0 2 (28.6%) 0 1  

(50%) 

1 (100%) 0 

Number of patients with 

postural tremor 

24 (100%) 5 

(100%) 

6 

(100%) 

1 

(100%) 

7 

(100%) 

1 

(100%) 

2 

(100%) 

1 

(100%) 

1 

(100%) 

Number of patients with 

kinetic tremor 

24 

(100%) 

5 

(100%) 

6 

(100%) 

1 

(100%) 

7 

(100%) 

1 

(100%) 

2 

(100%) 

1 

(100%) 

1 

(100%) 

Effect of weight loading 

on tremor amplitude 

- Stability 

- Increase 

- Decrease 
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3.4. Correlations with tremor severity assessed by Fahn-Tolosa-Marin 

Tremor scale 

We found a significant positive correlation between modified INCAT sensory score 

and FTM scale score (Spearman’s rank correlation coefficient = 0.52) (figure 4). There was no 

correlation between overall or upper limb MRC scores and FTM scale score. 

There was also a significant positive correlation between ONLS score and FTM scale 

score (Spearman’s rank correlation coefficient = 0.55) (figure 5). We found a higher 

correlation coefficient between each subparts score of FTM scale and ONLS score: 0.69 

between subpart A score and ONLS score; 0.74 between subpart B score and ONLS score; 

0.82 between subpart C and ONLS score. 

There was no significant correlation between duration of neuropathy progression 

and FTM scale score. 

 

Figure 4. Correlation between modified INCAT sensory score and Fahn-Tolosa-Marin scale score (Spearman’s 

rank correlation coefficient = 0.52; p<0.05). 

 

 

Figure 5. Correlation between ONLS score and Fahn-Tolosa-Marin scale score (Spearman’s rank correlation 

coefficient = 0.55; p<0.05). 
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Figure 6. Patient with anti-MAG neuropathy (Video 1 – Annex). Predominant tremor on the left upper limb. 

Accelerometry recording on the left index finger: 

(a) With outstretched arms: regular sinusoidal tremor at 5 Hz for an amplitude around 2 cm. 

(b) In the swordsman’s position: increased amplitude, same frequency. 

(c) Weight loading: same amplitude, decreased frequency at 4 Hz. 

(d) Spirals with non-dominant hand (left hand).  
 

a  b  

c  

Figure 7. Patient with CIDP. Predominant tremor on 

the right upper limb. 

Accelerometry recording on the right thumb: 

(a) With outstretched arms: slightly irregular non-

sinusoidal oscillations, 8 Hz frequency, 1 cm 

amplitude 

(b) Weight loading: small increase in amplitude, 

decreased frequency at 6 Hz. 

(c) Spirals with dominant hand (right hand). 
 

 

 

a b 

c d 
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Figure 8. Two patients with CMT neuropathy. Different characteristics of tremor. 

Patient A (Video 6 – Annex): Predominant tremor on the left thumb. Accelerometry recording on the left 

thumb: 

On the left: with outstretched arms, slightly irregular sinusoidal tremor at 7 Hz for an amplitude around 0,5 

cm. On the right: in the swordsman’s position, hand tremor initially around 0.5-1 cm in amplitude, then 

resurgence of left thumb tremor of 1 cm in amplitude, at 7 Hz. Not shown: weight loading in the left hand 

results in a decrease in hand tremor but an increase in left thumb tremor, with a decrease in frequency 

around 5-6Hz. 

Patient B (Video 7 – Annex): Predominant tremor on the left hand. Accelerometry recording on the left index 

finger: 

On the left: with outstretched arms, relatively irregular tremor, between 4 and 5Hz. On the right: in the 

swordsman’s position, clear increase in tremor amplitude, more regular, at 5Hz. Not shown: weight loading 

leads to a decrease in amplitude, but same frequency. 
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3.5. Characteristics of tremor by etiology of neuropathy 

We compared some characteristics 

of the 3 bigger tremoulous groups: anti-

MAG neuropathies, CIDP and hereditary 

neuropathies.  

Duration of neuropathy progression 

at onset of tremor was significantly longer 

for hereditary neuropathies (23.9 years on 

mean) compared to anti-MAG 

neuropathies (15.8 years on mean) and 

CIDP (3.25 years on mean) (Table 2; Figure 

9). There was no statistical difference in 

the total FTM scale score or in the subparts 

A, B and C (Table 2; Figure 10). 

Tremor frequency was significantly lower in anti-MAG neuropathies (5.24 Hz on 

mean) compared to CIDP (6.56 Hz on mean). There was no significant difference between 

anti-MAG neuropathies and hereditary neuropathies, and between CIDP and hereditary 

neuropathies (Table 2; Figure 11).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Comparison of duration of neuropathy 

progression at onset of tremor (years) 

Figure 10. Comparison of total Fahn-Tolosa-

Marin tremor scale score 

Figure 11. Comparison of tremor frequency 

(Hertz) 
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4. Discussion 

 

This study is only the second one to consider presence of tremor in such a wide range 

of neuropathy etiologies. The first one directed by Wasielewska et al. found a neuropathic 

tremor prevalence of 59.5% (by clinical examination) among 89 patients but only included 

CIDP, monoclonal IgM polyneuropathy, diabetic polyneuropathy, alcoholic polyneuropathy 

and CMT1 patients (13). We found a lower neuropathic tremor prevalence of 26.4%. Our 

choice to consider only the patient’s complain rather than recording the entire population 

may explain partially this difference in results. 

About one-third of CIDP patients (35,5%) had tremor, it is less than in precedent 

studies (9,10,13). This is a prevalence data, but we have seen a variability of tremor presence 

in the course of disease in some CIDP patients. This can be modulated by CIDP relapse and 

immunomodulatory therapy. This phenomenon was already described by Dalakas et al. and 

Saifee et al. (9,18). 

Anti-MAG neuropathies had the highest prevalence of tremor (55.6%), which is 

consistent with literature data as we have long known that tremor is one of their clinical 

features (9,18–21).  

 More than a quarter of hereditary neuropathies presented tremor. This is less than in 

previous studies that found a prevalence from 40% to 75% in CMT patients, based on postal 

questionnaires, which could lead to a participation bias (5,7,13). We found a higher 

prevalence of tremor in CMT1 than in CMT2 patients, like in Harding’s study (8). 

It is only the third publication about tremor in MMN, with a prevalence of 20% (1/5) 

against 56% in Saifee’s study (9). Le Forestier et al. noted 3/ 39 patients with rest tremor 

only in 1997 (22). It could be interesting to confirm these results through a study on a 

greater number of MMN. 

We have included a small proportion of metabolic, alcoholic, iatrogenic, and 

idiopathic polyneuropathies although these are the most common causes of neuropathy. 

This can be explained by our recruitment as an Expert Center for Peripheral Neuropathies, 

by the collaboration between attending physicians and private neurologists and also because 

the recommendations of the French High Authority of Health made in 2007 do not 
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recommend an electroneuromyogram or specialized consultation in front of a typical clinical 

presentation. Among these etiologies, only one patient with metabolic (diabetic) neuropathy 

reported tremor evolving for 3 years, and he had an impaired upper limb NCS with distal 

upper limb hypopallesthesia. It suggests that tremor is more frequent in demyelinating 

neuropathies. However, we did not examine if tremoulous patients had more axonal loss 

than non-tremoulous patients. This question could be the subject of another study. 

Furthermore, among vitamin deficiency neuropathies, 40% (2/5 patients) had tremor 

whereas these are axonal neuropathies. Both had B12 deficiency and one had also B9 

deficiency. Two hypotheses could explain these. First, these neuropathies frequently and 

rapidly reach the upper limbs early in their course, and upper limb sensitive NCS are almost 

always affected in tremoulous patients (97%), which was significantly higher than in non-

tremoulous patients. Furthermore, B12 vitamin deficiency could affect central nervous 

system (CNS) (23) and tremor could be favorized by this impairment. By the way, one of 

these two tremoulous patients had a brain MRI which found a vermian cerebellar atrophy. 

The other one did not have brain imaging. However, characteristics of their tremor 

(frequency= 6.76Hz; low amplitude) are not those of a typical cerebellar tremor (24). 

 

The significantly longer duration of neuropathy progression and the higher ONLS 

score in tremor group are in favor of more severe neuropathy in the tremor group. The 

tremor severity might be related to the severity of neuropathy, as suggested by the positive 

correlation between ONLS score and FTM scale score, but the assessment of tremor-related 

disability is difficult to dissociate from the assessment of disability related to other 

symptoms of neuropathy.  

We found a significant difference for modified sensory INCAT score, and particularly 

for pallesthesia subpart, and percentage of impaired upper limb sensitive NCS, which were 

higher for tremor group. These suggest an implication of pallesthesia impairment in tremor 

generation. We also showed an association between severity of sensitive impairment and 

tremor severity through positive correlation between modified INCAT sensory score and 

FTM scale score. This correlation was also reported for tremoulous CIDP patients by Cao et 

al. in 2017 (10). This supports the pathophysiological hypothesis that neuropathic tremor is 
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related to distorted peripheral inputs that disrupts the cerebello-thalamo-cortical motor 

loop considered as the generator of central oscillations (10,20,25,26). 

The mean frequency of tremor for all the 24 patients who had recording 

accelerometry was 6.25Hz. These is consistent with previous studies (9,10,13,18). 

Characteristics of neuropathic tremor have much in common with those of ET as it was 

already noted (12) but it is more irregular in amplitude and in frequency, and the tremor 

frequency tends to be lower. It can neither be considered as a variant of Enhanced 

Physiological Tremor because of the lower frequency of tremor. The motor deficit could 

individually play a role in the irregularity of the tremor due to muscle fatigability, according 

to the equation: frequency = √(K/inertia) where K represents muscular tonus (25). 

Our series found a significant difference in tremor frequency between anti-MAG 

neuropathies (5.24 Hz on mean) and CIDP (6.56 Hz on mean), which confirms Pedersen’s 

results in 1997 (21). The existence of a specific tremor pattern in anti-MAG neuropathies 

could result from a different pathophysiology. We could think that the anti-MAG antibody 

would have a direct action on the CNS, notably the cerebellum, as suggested by Zis et al. 

when they described 5 cases of cerebellar ataxia linked to a high level of anti-MAG 

antibodies with a good response to Rituximab (27). However, the absence of other 

cerebellar symptoms in our patients is not in favour of an overall cerebellar involvement, but 

possibly of a more specific area. Some studies have already shown that MAG antibodies can 

recognize some epitopes in the CNS but with no clinical correlation currently (28,29). 

Similarly, antibodies to neurofascin-155 may act on the CNS, including Purkinje cells, based 

on studies in mouse brains (30,31). We need more studies with in vivo testing, spectroscopy, 

or functional imaging in anti-MAG tremoulous patients to understand this pathophysiology 

better. 

The tremor frequency spectrum was wider, from 4.8 Hz to 10.6 Hz, in hereditary 

neuropathies. Moreover, two patients with CMT1A had voice tremor and for one, also 

eyebrows, tongue, and head tremor. For both, there was a sensitivity to alcohol. We could 

think that presence of voice or head tremor is an argument to a diagnosis of ET. But we 

could also think that CMT patients have a more important risk to develop ET as described by 

Cardoso et al (5). However, presence of head and voice tremor was already noted in an anti-

neurofascin-155 positive CIDP patient with improvement after immunotherapy treatment 
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(32,33). One of our CIDP patient had also an eyebrow tremor in addition to his upper limb 

tremor (Video 5 – Annex). So, it is still complicated to differentiate an ET from a neuropathic 

tremor in patients with neuropathy. Neuropathy maybe could aggravate an associated ET in 

these patients. 

Finally, we observed that tremor could be associated with a major handicap, with 

scores on the FTM scale sometimes higher than 60/156. We should look for tremor in any 

patient with neuropathy. This symptom could be considered in therapeutic decisions, 

especially in inflammatory neuropathies, although the efficacy of immunomodulating 

treatments is not always found (9,34–36). Furthermore, research into effective symptomatic 

treatments would be necessary and clinical trials could be carried out, for example by testing 

effective treatments in ET in the first instance.  
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DISCUSSION 

1. Apports de l’étude 

 

Notre étude n'est que la deuxième à évaluer la présence d’un tremblement dans un 

éventail aussi large d'étiologies de neuropathies. La première, dirigée par Wasielewska et al., 

avait trouvé une prévalence de tremblement neuropathique de 59,5% (à l’examen clinique), 

parmi 89 patients, mais n'incluait que des patients atteints de PIDC, de polyneuropathies 

liées à une IgM monoclonale, de polyneuropathies diabétiques, de polyneuropathies 

alcooliques et de CMT1 (25). Nous avons constaté une prévalence du tremblement 

neuropathique plus faible, de l’ordre de 26,4 %. Notre choix de ne considérer que la plainte 

du patient, plutôt que d'enregistrer la totalité des patients porteurs d’une neuropathie, peut 

expliquer en partie cette différence de résultats.  

Parmi les PIDC, 35,5 % des patients présentaient un tremblement. Ce qui est 

également plus faible que dans les études précédentes (23–25). Il s'agit d'une donnée de 

prévalence, mais nous avons constaté que la présence du tremblement pouvait varier au 

cours de la maladie. En effet, certains patients avaient constaté une amélioration voire une 

disparition de leur tremblement entre la date d’inclusion et la consultation dédiée à 

l’analyse du tremblement. Cette variabilité peut être liée à une rechute de la PIDC et/ou à 

l’administration des traitements immunosuppresseurs ou immunomodulateurs, comme 

l’avaient déjà décrit Dalakas et Saifee (17,23). Le risque de développer un tremblement est 

probablement plus élevé en considérant toute la durée d’évolution de la PIDC. 

Les neuropathies à anti-MAG avaient la plus grande prévalence de tremblements 

(55,6 %), ce qui est conforme aux données de la littérature, considérant que le tremblement 

est l'une de leurs caractéristiques cliniques (17,20,23,28,33).  

Plus d'un quart des neuropathies héréditaires rapportaient un tremblement. C'est 

moins que dans les précédentes études qui avaient trouvé une prévalence de 40 à 75% chez 

les patients atteints de CMT. Deux de ces études avaient été réalisées sur la base de 

questionnaires envoyés par voie postale, ce qui pourrait conduire à un biais de participation 

(22,25,59). Par ailleurs, nous avons trouvé une prévalence de tremblement plus élevée chez 
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les patients CMT1 que chez les patients CMT2, comme dans l'étude de Harding (21). Ceci 

conforte l’idée que le tremblement est plus fréquent dans les neuropathies démyélinisantes. 

Il s'agit seulement de la troisième publication rapportant un tremblement dans les 

NMMBC, avec une prévalence de 20% (1/5) contre 56% dans l'étude de Saifee (23). Le 

Forestier et al. avaient noté en 1997 que 3/39 patients avaient un tremblement de repos, 

sans description précise de ce symptôme (32). Il pourrait être intéressant de confirmer ces 

résultats par une étude portant sur un plus grand nombre de NMMBC. 

Nous avons inclus une petite proportion de polyneuropathies métaboliques, 

alcooliques, iatrogènes et idiopathiques, bien qu’elles soient les causes les plus courantes de 

neuropathie. Cela s'explique par notre recrutement en tant que Centre Expert de 

Neuropathies Périphériques, par la collaboration entre médecins traitants et neurologues 

libéraux et également en raison des recommandations de la Haute Autorité de Santé 

française faites en 2007, qui ne recommandent pas la réalisation d’un 

électroneuromyogramme ou d’une consultation spécialisée devant une présentation 

clinique typique. Parmi ces étiologies, un seul patient atteint de neuropathie métabolique 

(diabétique) a déclaré avoir un tremblement évoluant depuis 3 ans dans notre étude. Il 

présentait une atteinte des conductions nerveuses sensitives aux membres supérieurs avec 

hypopallesthésie distale des membres supérieurs, ce qui est un marqueur associé au 

tremblement neuropathique. Cette si faible proportion de patients trembleurs parmi les 

neuropathies axonales suggère que le tremblement est plus fréquent dans les neuropathies 

démyélinisantes , comme cela a déjà été précisé par plusieurs auteurs (21,38,39). 

Cependant, nous n'avons pas regardé si les patients souffrant de tremblement présentaient 

une perte axonale plus importante que les autres. Cette question pourrait faire l'objet d'une 

autre étude. 

Par ailleurs, parmi les neuropathies carentielles, 40% (2/5 patients) avaient des 

tremblements alors qu'il s'agit de neuropathies axonales. Tous deux présentaient une 

carence en vitamine B12 et l'un d'entre eux présentait également une carence en vitamine 

B9. Deux hypothèses pourraient expliquer l’apparition d’un tremblement. Premièrement, les 

neuropathies par carence en vitamine B12 atteignent fréquemment et rapidement les 

membres supérieurs au début de leur évolution. Notre étude a montré que les conductions 

nerveuses sensitives aux membres supérieurs sont presque toujours affectées chez les 
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patients souffrant de tremblements (97%), ce qui était significativement plus élevé que chez 

les patients ne souffrant pas de tremblements, de même que l’atteinte sensitive clinique qui 

était significativement plus importante chez les trembleurs. Nous pouvons donc imaginer 

que l’atteinte sensitive aux membres supérieurs est un des facteurs expliquant le 

tremblement dans les neuropathies par carence en vitamine B12. De plus, une carence en 

vitamine B12 pourrait affecter le système nerveux central, notamment le cervelet, et le 

tremblement pourrait être favorisé par cette atteinte (60). D’ailleurs, un des deux patients 

atteints de tremblement avait eu une IRM cérébrale qui avait révélé une atrophie 

cérébelleuse vermienne. L'autre n'avait jamais eu d'imagerie cérébrale. Cependant, les 

caractéristiques de leur tremblement (fréquence = 6,76 Hz ; faible amplitude) ne sont pas 

celles d'un tremblement cérébelleux typique (5,38). 

 

La durée significativement plus longue de la progression de la neuropathie et le score 

ONLS plus élevé dans le groupe des trembleurs sont en faveur d'une neuropathie plus sévère 

chez les trembleurs. La sévérité du tremblement pourrait être liée à la sévérité de la 

neuropathie, comme le suggère la corrélation positive entre le score ONLS et le score de 

l'échelle de FTM. Le retentissement est parfois majeur, avec des scores parfois supérieurs à 

60/156 sur l'échelle Fahn-Tolosa-Marin. Cependant, l’évaluation de l’impact fonctionnel du 

tremblement reste difficile à distinguer de l’impact fonctionnel lié aux autres symptômes de 

la neuropathie. Il pourrait donc être intéressant de créer une nouvelle échelle d’évaluation 

clinique et fonctionnelle des neuropathies, en incluant des items relatifs au tremblement. 

 

Nos résultats concernant les atteintes sensitives cliniques (via le score INCAT sensitif 

modifié) et ENMG, significativement plus importantes chez les trembleurs, suggèrent une 

implication de l'altération des paramètres sensitifs, notamment de la pallesthésie, dans la 

génération du tremblement. Nous avons également montré une association entre la sévérité 

de l’atteinte sensitive et la sévérité du tremblement grâce à une corrélation positive entre le 

score sensitif INCAT modifié et le score de l'échelle de FTM. Cette corrélation avait déjà été 

démontrée par Cao et al. en 2017 pour les patients trembleurs atteints de PIDC (24). La mise 

en évidence d’un lien de causalité entre la dégradation des paramètres sensitifs et 

l’apparition du tremblement nécessiterait la réalisation d’une étude longitudinale 
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prospective sur des patients porteurs d’une neuropathie. Nous pourrions évaluer l’évolution 

des paramètres sensitifs, qui peuvent s’améliorer sous traitement dans les neuropathies 

périphériques, en parallèle de l’évolution du tremblement.  

Le seul patient trembleur qui ne présentait pas d’atteinte sensitive clinique ni ENMG 

était le patient porteur d’une NMMBC. Il existe donc probablement d’autres mécanismes 

pour expliquer ce tremblement, dont les caractéristiques étaient tout de même compatibles 

avec un tremblement neuropathique (posturo-cinétique, irrégulier à une fréquence de 7,5 

Hz). 

 

La fréquence moyenne du tremblement pour l'ensemble des 24 patients ayant eu un 

enregistrement avec accéléromètre était de 6,25 Hz. Cette moyenne correspond aux valeurs 

rapportées dans les études précédentes (17,23–25).  

Notre série a trouvé une différence significative concernant la fréquence du 

tremblement entre les neuropathies à anti-MAG (5,24 Hz en moyenne) et les PIDC (6,56 Hz 

en moyenne), ce qui confirme les résultats de Pedersen en 1997 (28). Il semble donc exister 

un pattern de tremblement spécifique aux neuropathies à anti-MAG. 

Le spectre de fréquences du tremblement était plus large, de 4,8 Hz à 10,6 Hz, dans 

les neuropathies héréditaires. De plus, deux patients atteints de CMT1A présentaient un 

tremblement de la voix et, pour l'un d'eux, également des tremblements des sourcils, de la 

langue et de la tête. Dans les deux cas, il y avait une sensibilité à l'alcool. Nous pourrions 

penser que la présence d'un tremblement de la voix ou de la tête est un argument en faveur 

d'un diagnostic de TE. Mais nous pourrions également penser que les patients atteints de 

CMT ont un risque plus important de développer un TE, comme le suggéraient Cardoso et al. 

(59). Cependant, la présence de tremblements de la tête et de la voix a déjà été constatée 

chez un patient atteint de PIDC séropositive à anti-neurofascine-155, avec une amélioration 

après le traitement par immunothérapie (61,62). Un de nos patients PIDC avait également 

un tremblement des sourcils en plus du tremblement des membres supérieurs. Il est donc 

encore compliqué de différencier un TE d'un tremblement neuropathique chez les patients 

atteints de neuropathie. La neuropathie pourrait aggraver un TE sous-jacent chez ces 

patients. 
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Nous avons noté, chez 4 patients, une composante de tremblement au repos. Pour 3 

d’entre eux, le relâchement musculaire était incomplet, rendant l’évaluation de repos 

difficile. Le quatrième patient correspond à l’un des deux patients suscités atteint de CMT1A 

et d’un tremblement de la voix. Son relâchement musculaire semblait correct. La présence 

d’un tremblement de repos pourrait s’expliquer par une durée d’évolution ancienne (7 ans), 

comme on peut le voir chez les patients présentant un TE (7). Cette donnée renforce l’idée 

que ce patient avait peut-être un TE potentiellement aggravé par sa maladie de CMT. 

Cependant, la présence d’un tremblement de repos avait été retrouvée chez plusieurs 

patients dans les précédentes études (23,25,34). Il était notamment présent chez 64% des 

trembleurs dans l’étude de Wasiewleska et al. ; ce chiffre semble tout de même élevé (25). 

 

Nous avons observé, pour quelques patients, une influence du traitement de la 

neuropathie sur l’amélioration ou l’aggravation du tremblement, ce qui avait déjà été 

constaté par d’autres auteurs (23,37,51,57).  

Quelques traitements symptomatiques du TE avaient été essayés chez quelques-uns 

de nos patients trembleurs. Trois patients (2 PIDC, 1 CMT) ont constaté une amélioration du 

tremblement sous Propranolol 40 mg. Un patient PIDC contrôlait son tremblement grâce à 

l’autohypnose. Un patient a présenté une aggravation du tremblement sous Rivotril. Trois 

patients ont reçu du Neurontin à des doses non précisées, sans efficacité. La Primidone a été 

essayée chez une seule patiente CMT, avec une mauvaise tolérance imposant son arrêt. Ces 

données sont compatibles avec celles de la littérature (15,23,33). Elles soulignent 

l’importance de rechercher des traitements symptomatiques efficaces dans le tremblement 

neuropathique et donc de réaliser des essais thérapeutiques. 
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2. Limites de l’étude 

Bien que notre étude soit une des plus grosses cohortes évaluant la prévalence du 

tremblement, le nombre de patients inclus reste encore insuffisant, notamment pour les 

analyses en sous-groupe.  

Certaines étiologies de neuropathies, telles que les neuropathies infiltratives, les 

neuropathies paranéoplasiques, les vascularites, ou encore les neuropathies axonales, ne 

sont pas suffisamment représentées. Il est donc difficile d’interpréter les résultats de 

prévalence dans ces sous-groupes, et de déterminer d’éventuels patterns de tremblements 

spécifiques. 

La prévalence du tremblement est probablement sous-estimée du fait de l’inclusion 

des patients en ne prenant en compte que la déclaration d’un tremblement par le patient 

lui-même, comme nous l’avons déjà évoqué. 

Nous n’avons pas pu réaliser d’analyse multivariée pour l’étude des marqueurs 

associés au tremblement en raison des effectifs faibles. 

3. Eléments de physiopathologie 

Les caractéristiques du tremblement neuropathique ressemblent à celles du TE, 

comme cela a déjà été noté (14,15,34), mais il est plus irrégulier en amplitude et en 

fréquence, et la fréquence du tremblement tend à être plus faible que celle du TE. Il ne peut 

pas non plus être considéré comme une variante du Tremblement Physiologique Exagéré 

(TPE) en raison de la fréquence plus faible du tremblement.  

L’atteinte sensitive, significativement plus importante chez les trembleurs, et 

corrélée à la sévérité du tremblement, semble avoir un rôle dans la survenue du 

tremblement. Cela soutient l'hypothèse physiopathologique selon laquelle le tremblement 

neuropathique est en partie lié à des afférences périphériques erronées qui perturbent la 

boucle réflexe cérébello-thalamo-corticale motrice (5,24,33,40). 
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Par ailleurs, le déficit moteur pourrait individuellement jouer un rôle dans 

l'irrégularité du tremblement. En effet, si le patient présente une fatigabilité musculaire, une 

diminution du tonus musculaire pourrait entrainer une diminution de la fréquence 

transitoirement, selon l'équation : fréquence = √(K/inertie) où K représente le tonus 

musculaire (40). 

 

L'existence d'un pattern de tremblement spécifique dans les neuropathies à anti-

MAG pourrait résulter d'une physiopathologie différente. Nous pourrions imaginer que 

l'anticorps anti-MAG ait une action directe sur le SNC, notamment sur le cervelet, comme le 

suggèraient Zis et al. lorsqu'ils décrivaient 5 cas d'ataxie cérébelleuse associée à un niveau 

élevé d'anticorps anti-MAG avec une bonne réponse au Rituximab (63).  Cependant, 

l'absence d'autre symptôme cérébelleux chez nos patients n'est pas en faveur d'une 

implication cérébelleuse globale, mais éventuellement d'une zone plus spécifique. Certaines 

études ont déjà montré que les anticorps anti-MAG pouvaient reconnaître certains épitopes 

dans le SNC, mais sans aucune corrélation clinique actuellement (64,65). De même, les 

anticorps anti-neurofascine-155 peuvent agir sur le SNC, notamment sur les cellules de 

Purkinje, sur la base d'études menées sur des cerveaux de souris (66,67). D’autres études 

sont nécessaires, avec de nouveaux tests in vivo, de la spectroscopie ou de l'imagerie 

fonctionnelle chez les patients atteints de tremblements avec neuropathie à anti-MAG pour 

mieux comprendre cette physiopathologie. 
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CONCLUSION 

 Nous avons montré que le tremblement est un symptôme fréquent dans les 

neuropathies. Il peut survenir dans différents types de neuropathies, avec une 

prédominance pour les neuropathies à anti-MAG. Il peut avoir un impact fonctionnel 

important, c’est pourquoi nous devrions rechercher ce symptôme chez tout patient atteint 

de neuropathie. Il pourrait même être pris en compte dans les décisions thérapeutiques, en 

particulier dans les neuropathies inflammatoires, bien que l'efficacité des traitements 

immunomodulateurs ne soit pas toujours évidente. Il serait surtout intéressant de réaliser 

des essais cliniques à la recherche de traitements symptomatiques efficaces, en testant par 

exemple les traitements efficaces contre le TE dans un premier temps. 
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ANNEXE : VIDEOS 

Veuillez suivre le lien envoyé par mail pour accéder aux différentes vidéos. 

 

Vidéo 1 – Patient présentant une neuropathie à anti-MAG avec un tremblement posturo-

cinétique de grande amplitude. 

Vidéo 2 – Patient présentant une neuropathie à anti-MAG avec un tremblement posturo-

cinétique de faible amplitude. 

Vidéo 3 – Patient présentant une neuropathie à anti-MAG avec un tremblement de la pince 

pouce-index modulé par la pression exercée sur un objet. 

Vidéo 4 – Patiente présentant une PIDC avec un tremblement posturo-cinétique de faible 

amplitude. 

Vidéo 5 – Patient présentant une PIDC avec un tremblement posturo-cinétique de grande 

amplitude et un tremblement des sourcils. 

Vidéo 6 – Patiente A présentant une maladie de Charcot-Marie-Tooth avec un tremblement 

posturo-cinétique de faible amplitude, irrégulier, prédominant sur le pouce gauche. 

Vidéo 7 – Patiente B présentant une maladie de Charcot-Marie-Tooth avec un tremblement 

posturo-cinétique de grande amplitude, régulier. 

Vidéo 8 – Patient présentant une NMMBC avec un tremblement posturo-cinétique, 

irrégulier, de faible amplitude prédominant sur la main gauche, la plus déficitaire. 

 

  



  



RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 

Introduction : Le tremblement neuropathique est décrit depuis le début du vingtième siècle 
mais reste peu considéré en pratique courante. Une seule étude rapportait une prévalence 
de tremblement de 59,5% dans des neuropathies ayant différentes étiologies. Notre étude 
avait pour but d’évaluer la prévalence du tremblement déclaré dans les neuropathies 
chroniques, sa prévalence au sein des différentes étiologies de neuropathies, de rechercher 
des marqueurs associés au tremblement et de décrire les caractéristiques du tremblement 
neuropathique. 
 

Matériels et méthodes : Il s’agissait d’une étude descriptive monocentrique incluant les 
patients ayant une neuropathie chronique d’étiologie connue de Décembre 2018 à Mars 
2020 au CHRU de Nancy. Les données épidémiologiques, cliniques, électrophysiologiques et 
thérapeutiques concernant la neuropathie étaient recueillies pour tous les patients. Si les 
patients rapportaient un tremblement, une consultation pour évaluation clinique et 
électrophysiologique du tremblement était réalisée. 
 

Résultats : La prévalence du tremblement déclaré chez les patients ayant une neuropathie 
était de 26,4%. On retrouvait un tremblement chez plus de 50% des neuropathies à anti-
MAG, un tiers des PIDC et plus d’un quart des neuropathies héréditaires. Les marqueurs 
associés au tremblement étaient une durée d’évolution de la neuropathie plus longue, un 
score ONLS plus élevé, un score de sensibilité INCAT modifié plus élevé, une atteinte des 
conductions sensitives. Il existait une corrélation positive entre sévérité de l’atteinte 
sensitive et sévérité du tremblement. Le score de sévérité du tremblement de Fahn-Tolosa-
Marin pouvait être élevé (maximum 66/156). Le tremblement était posturo-cinétique, 
principalement distal, discrètement irrégulier, avec une fréquence moyenne de 6,25Hz. Les 
neuropathies à anti-MAG avaient une fréquence de tremblement plus faible (5,24Hz). 
 

Discussion : Le tremblement neuropathique est fréquent, notamment dans les neuropathies 
à anti-MAG, les PIDC, les neuropathies héréditaires, mais peut aussi être présent dans 
d’autres étiologies de neuropathies. Il peut avoir un impact fonctionnel majeur. Ce 
symptôme devrait être plus fréquemment recherché dans le suivi des neuropathies 
chroniques et pourrait être un facteur à prendre en compte dans le choix des traitements de 
la neuropathie. Une étude interventionnelle à la recherche d’un traitement symptomatique 
efficace serait nécessaire. 
 

TITRE EN ANGLAIS : Prevalence and characteristics of reported tremor in various etiologies 
of neuropathies: npTremor study. 
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