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électro-encénhalogramme
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INTRODUCTJION :

Jusqu'en 1960 le probléme des neuropathies périphériques chez
les insuffisants rénaux chroniques se posait peu car ces malades
mourraient avant que n'apparaisse cette complication. Lorsgu'elle
existait elle constituait un des éléments du tableau clinique de

") turémie dépasséel’,

Le maintien prolongé en survie, gréce aux méthodes thérapeuti-
gues nouvelles, de ces malades atteints d'insuffisance rénale chro-
nique fit apparaitre des manifestations neurologiques qui étaient
imparfaitement étudiées Jjusque lors en raison de leur rareté.

Parmi les manifestations neurologiques, les neuropathies périphé-
rigues prirent une piace de plus en plus importante.

La surveillance olinique des malades atteints d'insuffisance
rénale, si minutieuse qu'elle soit ne suffit pas, car les signes
cliniques d'une neuropathie périphérique sont tardifs. L'éledtro~
myographie est alors nécessaire pour leur dépistage précoce et
leur surveillance. L'électromyographie devra &tre systématiquement
fait :

-~ chez les insuffisants rénaux arrivés a un stade évolué car
la neuropathie peut constituer a elle seule une indication

de l'hémodialyse de suppléance,

- chez les insuffisants rénaux traités par l'hémodialyse de
suppléance car l'apparition d‘une neuropathie périphéri-
que est le reflet d'un traitement mal adapté.

Notre étude est le fruit d'une collaboration étroite entre
les cliniques médicale et urologique de 1'HOpital Aristide LE DAN-
TEC d'une part, et la clinique neurologique du C.H.U, de Fann d'au~
tre part.
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Elle a essentiellement pour but ¢

- d'étudier la prévalénce et 1l'incidence de la neuropathie

-

urémique,

- d'étudier ses particularités cliniques,

- et d'essayer de préciser l'apport de 1l'examen électromyo-
graphique dans le diagnostic de le neuropathie urémique tout
en évaluant son intéré&t dans la surveillance de 1'évolution.

Notre étude sera divisée en deux parties :

- Dans un premier chapitre, nous ferons une étude générale :

Définition et Historique

Etude clinique

Eléments du diagnostic positif
Diagnostic différentiel
Hypothéses pathogéniques
Conduite thérapeutique.

- Nos observations seront présentées, analysées et commentées

dans un deuxieéme chapitre avant que soient dégagées nos con-

clusions générales.
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H I S T OR I Q U E:

Les manifestations neurologiques au cours de l'insuf-
fisance rénale chronique sont connues de longues dates. C'est ainsi
que

- Des 1864 KUSSMAUL (A) décrivait les aspects clinigues des neu-

ropathies urémiques .

.= En 1873 CHARCOT décrivit "les parapléglies urinaires" et si-
gnala l'association d'une neuropathie avec un syndrome urémi-

que.

-~ LANCERAUX E, en 1887 parla des "Troubles nerveux de 1'urémie"
et OSLER en 1892 décrivit l'association dfune neuropathie pé-

riphérique et d'une insuffisance rénale chronique (13a),

Les neuropathies urémiques ne retinrent guere l'atten-
tion Jusqgu'a ce qu'en 1960, lt'introduction de nouvelles techniques en
thérapeutique permit une prolongation de la survie des urémiques et
rendit plus fréquente la constatation des signes neurologiques de

1'insuffisance rénale chronique (IRC).

Ce fut a cette époque que la ncuropathie a été mention-
née comme complication de 1l'urémie et qu'elle se précise comme en-

tité clinique et électrique a part entiere.

En 1951 HEGSTROM et Coll. attirerent l'attention sur
la fréquence de la neuropathie périphérique chez les sujets en IRC

sévere sous dialyse périodique.
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Ainsi donc, ces grandes différences de pourcentage sont dues :

- a l'absence de crlteres précis pour apprécier l'existence d'une
neuropathie urémique, '

- & la diversité des groupes étudiés et des critéres cliniques,

Avec les progres scientifiques, la multiplication des investi-
gations modernes, (derniers appareils d'électromyographie) on peut
avoir des études plus approiondies du nerf et déceler des atteinteé
neurozenes latentes chez les urémiques permettant ainsi une meilleu-

re approche de la fréquence des neuropathies urémiques.

2, Circonstances d'apparition :

a. Mode de début des neuropathies urémigues

Les neuropathies ne sont pratiguement jamais inaugurales, mais
s'intéegrent dans le contexte neurologique de 1'IRC.
La rapidité dtl'installation des symptémes peut varier de quelques

jours & quelques mois ou années selon les cas.

~ le début in-idieux :

Le début insidieux est le plus fréquent, caractérisé par 1'ins-
tallation progressive des symptdmes et 1l'extension & bas bruit de la
nour@pathle dont les premiers signes ne peuvent Btre démontrés que
par une almlnutlon ou abolition de la réflexivité tendineuse ou une
diminution de la sensibilité vibratoire (2, 58) et méme plus pré-
cocement par un ralentissement de la vitesse de conduction nerveuse,

! | RV
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- le début brutal :

Le début brutal est rare et signe le passage du stade latent & la
neuropathie déelarée ; il survient & 1l'occasion d'une intervention chi-
rurgicale, dtune complication infectieuse et surtout lors de la nise
en route d'une hémodialyse itdérative (36, 57).

b. L'&ge :

La neuropathie urémique est réputée atteindre plus souvent les adultes
jeunes. Chez ASBURY, 1'4ge de ses deux patients étaient de : 17 et 42
ans, chez SERRATRICE 1'&ge variait entre 14 et 44 ans (52), et chez NIEL-
SEN 13 ans et 73 ans. Soit une moyenne d'éAge de 34 ans.

NIELSEN suggeére gque ceci serait 4l a une altération plus importante
de la fonction rénale chez l'adulte jeune que chez le vieillard. Mais il
conclut que cette grande fréquence chez les adultes Jjeunes serait en
rapport avec les critércs sélectifs des malades pour la dialysec.

c. Le sexe

Classiquement le sexe masculin serait plus atteint que le sexe fémi-
nin (40, 42, 55, 58).
SERRATRICE pense que le sexe masculin fait volontiers des neuropathies
et le scxe féminin des myopathies (52). ‘

d. L'ancienneté de 1'insuffisance rdénale :

L'ancienncté semble ctre un facteur dominant de l'apparltlon des
neuropathies. (2 mois - % mois) (2, 39, 40, 55, 58).
L'atteinte nerveuse périphérique sc manifeste chez les sujets atteints
depuis des mois ou des années d'une affection rénale qui évolue régulie-

rement vers llaggravation. (19).
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Te type de néphropathie :

Le type de néphropathie ne semble pas avoir de rdle particulier
dans la genése de la neuropathie (2, 40, 53),
Un fait important est a retenir cependant :
I1 n'existe aucun parallélisme entre les manifestations neurologiques
et 1'élevation du taux de l'azotémie (35), comme le prouve l'absence
d'aggravation a la phase de début, dés la mise en route de 1l'hémodia-

Lyse.

fo uiinfluence du traitement :

L:indication précoce de l'hémodialyse périodique et son bon dérou-
lenment, non seulement ne suscitent pas d'aggravation mais encore ané-
liorent les signes cliniques et électromyographiques de la neuropathie,
De néme gulune transplantation rénale bien réussie anéliore la neuro-

patiie.

g Ios facteurs aggravants
~- [ 'insuffisance rdnale chronique aggrave la neurotoxicité de cer-
tnines substances iatrogénes (isoniazide, furantoine, colistine, lin-

roayeine, kanamycine etc...).

- L alcoolisme chronique générateur de polynévrite ainsi que d'au-

tres woladies générales viennent associer leurs effets & ceux de l'u-

~ les interventions chirurgicales
/

- les traumatismes i

- les infections,

3 MONTFESTATIONS CLINIQUES ¢

Les neuropathies urdmiques s'integrent dans le contexte neurologique

de 1'IRC. Ces complications comprennent :

- les complications centrales classiques qui sont devenues

rares,

coidons
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- les complications périphériques nui ceneurént.importantes,
- rertaines complications créées par les méthodes thérapeutiques de
1'IRC.

Nous parlerons dans un premier temps des complications neuro-
logiques centrales classiques, puis nous aborderons le paragraphe
des complications dues au traitement de 1'IRC et nous terminerons
par le paragraphe des complications neurologiques périphériques
proprement dites qui font 1l'objet de cette étude.

A. Les complications centrales classiques :

1e._.., Les troubles des fonctions cérébrales :

I1 n'existe aucune corrélation entre 1l'importance de ces
troubles et le degré de l'insuffisance rénale. La rapidité d'ins-
tallation et de progression de l'insuffisance rénale semble &tre

un facteur important.

. Au minimum le malade "ne se sent pas bien", il est in-
capable de soutenir un effort intellectuel suivi (troubles du cal-
cul mental, de la mémoire immédiate, de série de chiffres etc...).
L'atteinte de la vigilance peut étre sévére avec obnubilation pou-
vant staccompagner de troubles du jugement (12, 49), puis les ppé-

noménes d'hallucinations apparaissent.

. Au maximum est réalisé le tableau classique d'encéphalo-
pathie urémique qui comporte une fatiguabilité, des troubles de
! . . { f s
L'humeur, de ltattention, du sommeil, del la mémoire et des troubles

de la vigilance a des degrés variables,

2, 5 Ltasterixis : mouvement involontaire a rechercher :

- au niveau des membres supérieurs par l'existence de mou-
vement de flexion-extension des doigts (flapping) et du poignet :

mouvements rapides, sans rythme,

AN
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- au niveau des membres inférieurs,
- au niveau de la face (recherche d'un mouvement de protrusion
de la langue ou en essayant de fermer de force les paupiéres chez
un malade non comateux) ; les myoclonies (secousses musculaires

brusques, bréves et involontaires) précédent le coma (26).

3, -y Les convulsions sont souvent une manifestation tardive
de l'insuffisance rénale chronique et méme parfois un événement pré-

terminal., Les crises sont souvent générolisées et motrices quand elle:

sont focales.

La variabilité de ces signes est caractéristique de 1l'en
céphalopathie métabolique.

Lt'électroencéphalographie montre des altérations parti-
culiéres mais non spécifiques.

Le mécanisme toxigue de cette encéphalopathie est sou-
tenue par l'absence de 1lésions anatomiques cérébrales et la réversi-
bilité compléte apres dialyse. Les troubles hydroélectrolytiques in-
terviennent également ce qui expligue la bonne tolérance de taux treécs

élevés d'urée songuine observés chez certains sujets.,

B, Complications survenant chez les malades traités :

.0

1.,__w> Accidents vasculaires

Ces accidents peuvent survenir aussi bien chez les ma-
lades dialysés que les non dialysés. Leur fréguence est trés supé-
rieure a celle des accidents observés dans la population générale,
elle augmente avec 1l'dge et la durée de 1l'insuffisance rénale. Ils

. . I : s . , - s
représentent la cause de décés d'environ 30 % des hémodjalysés.,
i

L'hypertension artérielle et les troubles métaboliques
glucidolipidiques sont les facteurs favorisants principaux de la
dégénérescence artérielle. L'héparinisation lors des séances d'hé-

modialyse favorise les hémorragies intra-créniennes.,

R AN
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La séméologie et 1l'évolutidn _de ces accidents n'ont pas de
particularités. Il peut s'agir- d'hémorragie méningée due soit &
l'extension d'une hémorragie intracérébrale soit & la rupture d'un
anévrysme de 1l'hexagone de Willis (28).

L'hématome sous-dural est une complication qui peut survenir ;- elle
est révélée par des céphalées avec un état de conscience fluctuant,
La thrombose vasculairce cérébrale est une des formes la plus fréquen-
te d'accident vasculaire cérébral chez les dialysés. (28).

2..__5 Le syndrome de déséquilibre de dialyse :

Un syndrome neurologique comportant des céphalées, des vomis-
sements, des crampes, puis éyentuellement des convulsions a pu étre
observé en fin de dialyse. Des chiffres d'azotémie prédialytique
trés élevés, l'efficacite et la durée de la dialyse favoricent cet

accident.

Un mécanisme osmotique cst retenu d'aprés les mesures des
pressions du liquide céphalo-rachidien et 1lf'effet protecteur de per-
fusions hypertonigues. La dialyse épure rapidement le milieu extra-
cellulaire. L'hypertonie osmotique intracellulaire attire 1l'ezu ex-
tra-cellulaire, provoguant un oedéme cérébral. Certains acides orga-

niques semblent &tre responsables de ces déséguilibres.

o

, L'encéphalopathie progressive des dialysés

W

Elle a €té décrite initialement par ALFREY. Les troubles
neurologiques sont transitoires au début, ils surviennent en fin de{
dialyse. L'asthénie, les troubles de mémoire, de la vigilance et de
ltattention, la parésie motrice, la dysarthrie ou le mutisme résu-

ment essentiellement ce tableau.

coi/ens



- 13 =

La.difficulté de déglutition, les troubles de 1l'écriture
ou les myoclonies s'estompent lentement apres la séance de dialy-
se. Ils augmentent au fil des semaines et deviennent permanents.
Des convulsions peuvent survenir en fin de dialyse. Enfin survient

un état démentiel qui conduit a la mort en quelques mois.

Les anomalies électrophysiologiques sont précoces et stéréo-
typées ; bien que peu spécifiques, elles sont trés utiles au dia-

gnostic en particulier au stade de début.

Une ostéomalacie grave, hypophosphorémique, vitamino résistan-
te est habituellement associée. Le r8le de l'intoxication par l'alu-
minium est suggéré par les dosages sanguins et tissulaires. La te-
neur cxcessive de l'eau de dialyse en aluminium semble Jouer le rd-
le principal. Le rdle de la déplétion phosphorée ou d'autres

méteux lourds reste contreverszé (12, 28).

L, > Lfencéphalqpqzhie carentielle de GAYET;WERNICKQ :

Elle est rare, le malade présente une ophtalmoplégie bila-
“térale, une marche ataxique, et un syndrome confusionnel. On pense
que la survenue d'une telle encéphalopathie chez les dialysés est
due au fait que la thiamine est hydrosoluble et dialysable, mais
une malnutrition associde est indispensable au développement de

cette complication (12).

i
t

5. s Les complications neurologiques de la transplan-

tation rénale :

Il existe deux complications majeures :

- les tumeurs cérébrales,

- les infections cérébrales,

a). Les tumeurs cérébrales i

Elles sc développent entre le 5éme et le 46éme mois apres la

transplantation. /
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Le tableau clinique associe une hypertension intracrénienne et
des signes neurologiques focaux, '

Mais ces malades ne convulsent pratiquement Jamais.

Du point de vue pathogénique, plusieurs hypothéses ont été propo-

sées parmi lesquelles nous citerons

- la dépression des défenses immunitaires normales

- le r8le des virus oncogenes.

b). Les infecctions du systéme nerveux central :

- Les infections Fongiques généralisées ont €té retrouvées a
ltautopsie d'environ 45 % des sujets ayant été transplantés et mis
sous immuno-suppresseurs. Les agents rencontrés sont par ordre dé-

croissant de fréguence :

- Aspergillus
- Candidas
- Cryptocogue
- Nocardia

-~ Histoplasma.

Le tableau clinigque associe un délire a des crises convulsi-

ves., Les signes neurologiques en foyer sont rares (12, 49).

- Les toxoplasmoses réalisent :

soit 1le tableau d'encéphalopathie caractérisée par un dé-
lire, une obnubilation, des crises convulsives, voire méme un co-

ma ., ! é

b

Soit le tableau de méningo-encéphalite caractérisée par des
signes ménirgés, des crises convulsives et un coma ; les lésions

pouvant s'accompagner d'anomalies focales (12, 49).

- Les infections a cytomégalovirus :

Elles ont été retrouvées dans le cerveau de 35 % des malades

morts apres transplantation.

eoolons
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A c8té de ces 2 complications majeures nous citerons :

- la myélinolyse du tronc cérébral : elle est caractérisde clini-
quement par une quadriplégie flasque, des troubles sensoriels, une
diplégie faciale, un comportement pseudo-bulbaire. La maladie peut

présenter deux modalités éyolutives :

. soit les désordres progressent treés rapidement et la mort sur-

vient “arés quelques semaines.,

. soit la progression est lente et les désordres passent ina--
pergus cliniquement, ils sont 2lors de découverte d'autopsie.
I1 n'existe actuellement pas d'explication physiopathologique sa-

tisfaisante.

C. Les complications neurologiques périphériques :

’

Les neuropathies urémiques ont été remarquablement décrites
tant sur le plan clinique qu'évolutif (CHARCOT 1873, 2, 8, 14, 38,
.53, 58). Les tableaux cliniques associent des troubles sensitifs,
des froubles moteurs, des troubles réflexes, trophiques qui sont
distaux, symétrigques le plus souvent et prédominent aux membres in-
férieurs (2, 18, 38, 53).
Ces symptdmes et signes nc sont pas différents de ceux des autres

neuropathies,

Nous ferons dans un premier temps une étude analytique des
symptdmes, dans un deuxiéme temps une étude synthétique réalisant
i
! - ’
les groupements syndromiques les plus frequemment rencontres. !

eoi e
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ETUDE ANALYTIQUE:

-

I. TROUBLES SENSITIFS 3

Les troubles sensitifs font partie intcégrante des neuropa-
thies. Ils sont non seulement objectifs mais subjectifs & tel
point que l'existence d'un seul symptdme sensitif permet selon
certains auteurs de poser le diagnostic de neuropathie périphé-

rigque au cours de 1'IRC,

1. Les troubles sensitifs subjectifs :

Leur fréquence est variable d'une statistique & l'autre. Nous
retiendrons les études de NIELSEN qui portent sur 109 sujets uré-
miques (38). Ces troubles sont le plus souvent inauguraux de la

neuropathie périphérique. Ce sont :

~ les paresthésies : qui touchent 31 % des malades. Ellcs
sont caractérisées par decs picotements, des fourmillements,
des pétillements, des sensations de "bulle éclatant sous la peau"
Quelquefois ces sensations sont douloureuses et revétent parfois
l'aspect de sensation de chaleur dans la peau. Cettie sensation
de chaleur ne doit pas étre confondue avec le syndrome de "Bur-

ning Feet®,

Les paresthésies dominent aux parties distales (doigts et
orteils) qui sont atteints approximativement avec la méme fré-

quence.,

. Les paresthésies scnt en définitive une manifestation préco-
Cé de la neuropathie périphérique mais leur début est trés varia-
ble au cours de 1'IRC. Le début est souvent bien décrit et en
regle, en rapport avec une aggravation brusque de 1l'état clinique
du malade.,

el us
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Elles disparaissent le plus souvent dés qu'un traitement est ins-
titué (restriction ﬁrotidique, correction des troubles électroly-

tiques).

- Les dysesthésies : Elles touchent environ 18 % des malades. Elles
sont décrites commi des sensations étranges d'engourdissement, de
"mercher sur un tapis",

Ces sensations ont été décrites au niveau des extrémités des doigts
et des orteils. Elles surviennent relativement tard au cours de 1'é-
volution de 1'IRC comme au cours de l'apparition de la neuropathie

périphérique.

- Les douleurs : 5,5 % des cas. Ce sont des douleurs lancinantes.
Elles irradient des pieds aux genoux parfois Jusgu'aux cuisses,
Los douleurs sont rares survenant tardivement chez les malades

ayant une neuropathie périphérique urémique.

- Le fburning foot" syndrome, ou syndrome du "pied chaud" surve-
nant dens environ 6 % des cas. Il est caractérisé par une sensa-
tion de brilure, cu niveau du pied (face dorszle =t plantaire) et
est treés évocateur. Il est associé a des troubles vasomoteurs au
niveau du méme territoire. Ce symptdme s'accompagne le plus sou-

vent d'insomnie.

2. Les troubles sensitifs objectifs :

Les signes objectifs sont moins fréquemment retrouvés. Ils sont
¢galement étudiéstpar NIELSEN dans la série des 109 malades. Ces
troubles sensitifs objectifs sont & rechercher par un Examen clini-
que méticuleux. Ils prédominent a la partie distale des membres et

ne sont généralement pas toujours symétriques.

coilaen
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Nous étudierons dans un premier temps la sensibilité profonde en
raison de la précocité et de la fréguence des troubles, ensuite
nous verrons la sensibilité superficielle,

2.a Les troubles de la sensibilité profonde :

- la pallesthésie : les troubles de la sensibilité vibratoire au
diapason sont au premier plan des troubles sensitifs objectifs chez
1l'urémique. La recherche de ces anomalies osseuses vibratoires est
capitale et doit &tre faite systématiquement. (Malléoles, rotules,
métatarsiens, styloides radiales etc...). Elles surviennent dans

38 % des cas (38). '

La sensibilité osseuse vibratoire est  généralement diminuée
chez l'urémique et plus précocement et plus sévérement au niveau du
grds orteil et de la malléole. Cependant on peut observer une dimi-
nution de la perception des vibrations aux membres supéricurs (2,
58).

Une étude sur le temps de perception des vibrations chez 1turé-

été faite par NIELSEN, mais n'a pas encore été publiée.

]

migue

- le sens des positions et des mouvements (Kinesthésie) :

Le sens dc position des segments de membres : on a noté une rela-

tive fréguence de la perte du sens de position du gros orteil (2).

2.b Les troubles de la sensibilité superficielle :

On note au cours de l'urémie, une perte de la sensibilité & tous les
modes (tactile, thermique, douloureuse) aussi bien aux pieds, aux '
jambes gu'aux extrémités éloignés des doigts.

La diminution de la sensibilité tactile, thermique et douloureuse

a été trés souvent décrite (2, 14, 38, 53). Elle peut aller Jjusqu'a
1l'anesthésie compléte des orteils, du pied, de la Jambe et remonter

jusqu'aux parties proximales dés membres.

AR
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Dans certains cas, on peut noter une diminution de la sensibilité
douloureuse & la piqfire contrastant avec une hyperesthésie au fro-
lement superficiel ou au pincement des masses musculaires réalisant
le phénoméne de 1l'anesthésie douloureuse. Par ailleurs, des cas

d'hyperesthésie tactile et douloureuse ont été notés,

IT. LES TROUSLES DE LA REFLEXIVITE :

1. Les réflexes ostéo tendineux :

Les anomzlies des réflexes ostéo tendineux ont été retrouvéss
dans 28 % des cas (38). Ohez presque tous les malades, les troubles
des réflexes étaient bilatéraux et symétriques.

Le réflexec achiléen est le plus précocement atteint. On note
une diminution puis une abolition de maniére symétrique (2, 38, 58)
de ce réflexe suivi par une dininution c¢t une abolition du réflexe
rotulien (49). Par contre les réflexes bicipital et tricipital sont
abolis dans peu de cas.

Cette hyporéflexie voire arérflexie ostéotendineuse peut étre le

seul signe obJjectif au cours de la neuropathie.
2. Les autres réflexes :

{abituellement les réflexes cutanés abdominaux, crémastériens,

et plantaires ne sont pas modifiés.,

III. LES TROUBLES MOTEURS (EXCZPTES CEUX DES NERFS CRANIENS) :

|
) . ! ,
Lels troubles moteurs ont une fréquence assez grande. Ils ont

été décrits et reconnus par les auteurs comme partie intégrante des

neuropathies périphériques de¢ l'urdmie. Ils sont a type :

1. de crampes et de syndrome des jambes sans repos ou '"Restless

leg syndrome 9,

R AN
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"Ces deux symptémes bien différents ont été décrits chez 67 %
des malades de NIELSEN soit 73 malades sur 109, o
Le syndrome des Jambes sans fepos serble apparaitre au stade tar-
dif de 1'IRC alors que les crampes apparaitraient plus précoce?

ment et évolueraient des semaines, des mois voire des années

avant :

1.a.les cramnpes : elles sont le plus souvent douloureuses et &
prédominance nocturne. Elles se localisent & un muscle ou a un
groupe de muscles généralement aux membres inféricurs. Les mem-
bres supérieurs sont plus rarement concernés. Les crampes blo-
guent le¢ membre dans une position peu commode. Elles disparais-

sent quand le membre est étendu.

1.b. Le "Restless leg syndrome' ou syndrome de Jjambes sans re-
pos ¢

Beaucoup de malades sont amenés a réduire leurs activités so-
ciales & cause d'un mouvement incessant et irrésistible au ni-
veau des Jambes. Ce 'syndrome' se caracterise cliniquement par
l'appérition de sensations désagréables survenant dés que le su-
Jjet se met en décubitus, sensations qui disparaissent rapidement
renuer les menmbres . inférieurs

B}
s

a la marche ou obligent le sujet &

pour empécher l'engourdissement. Elles sont particulicrement net-
tes le soir, peuvent occasiommellement apparalitre en position
assise et affecter 2galement liextremitd des membres supérieurs.
Les malades se plaignent souvent d'insomnie car ils sont obli-
gés de faire constamment des rondes hour remédier i leurs sen-
sations. Bien que ne s'accompagnant pas de douleurs, ses sensa-

tions sont moins bien supportées que les crampes.
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2. de faiblesses musculaires @

Elles peuvent survenir aprés des périodes d'asthénie intense. Elles
font partie du tableau de l'urémie terminale. Les malades le res-
sentent comme une faiblesse physique diffuse et progressive, en-
trainant une restriction des activités physigues. Beaucoup de ma-
lades présentent une difficulté a la marche et particuliérenment a
la montée d'escaliers. Cette faiblesse débute aux orteils. Certains
malades ont signalé une réduction du contrdle des pieds survenant
surtout sur un terrain accidenté.

Cette faiblesse musculaire affecte plus rarement les membres supé-

rieurs, elle survient alors a un stade tardif de la neuropathie,

3. de parésie et atrophie :

La parésie de la dorsiflexion du gros orteil est un des preniers
signes de dysfonctionnement musculaire. La parésie s'accowmpagne
d'une atrophie de 1l'extenscur coumun des orteils (en rapport avec
une atteinte du nerf sciatique poplité externe).

On note quelgquefois une parésie bilatérale des quadriceps mais
1tatteinte des groupes musculaires proximaux est rare et fait par-
tie du tableau de polyneuropathie avancée. Parfois on observe une
parésie et une atrophie des miscles de la main, particuliérement

de la loge hypothénarienne.

4, de paralysies :

Les paralysies commencent toujours par les territoires distaux pour
gagner la racine des membros d'abord inférieurs puis supérieurs.

| |

! i

IV. LES ATTEINTES DES NERFS CRANIENS :

En aucun cas, on ne signale l'attcinte des nerfs créniens (2).
Cependant quand l'atteinte existe, elle est le plus souvent syhp-
toématique d'affections associées. C'est le cas de paralysie du
nerf moteur oculaire externc (VIGme paire) rencontré chez les hy-
pertendus et de surdité associde a certaines néphropathies fami-

liales ( 13 a).
A AN
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V. TROUBLES DU SVSTEME NERVEUX VEGETATIF ET TROUBLES TROPHIQUES

-
-

. Les troubles neurotrophiques de 1'IRC partagent la topographie
distale des autres manifestations de la neuropathie. Nous n'avons
pas retrouvé la notion d'ostéoarthropathies nerveuses ; de méme les

maux perforants n'ont pas été signalés au cours de 1'IRC.

. Les troubles trophiques constamment retrouvés au cours de 1'IRC
sont a type de perturbations vaso-motrices. Au niveau de la peau on
peut observer une sudation importante : hyperhydrose, et une chaleur
locale ; la peau peut étre atrophiée, seéche, mince et fragile.

b

. Les anomalies des phanéres sont & type de chute des poils et che-
veux, d'ongles secs et cassants.
Le plus souvent, onn note une hypotonie des masses musculaires,
(jambiers, gquadriceps) associde a une amyotrophie prédominant sur
les nuscles distaux des nembres inféricurs mais egalement parfois
des membres supéricurs (éminence thénar et hypothdénar, inter-osseux)
Parfois cette amyotrophie est diffuse et peut dominer le tableau
clinigue, (alors quc 1oz réflexes ostdotendineux sont présents et
symétriques et la sensibilitd objectiwve conservée). Elle est impor-
tante, d'installation rapide et touche méme les ceintures scapulaire
et pelvienne, mais cette forme est rare.

On a observé des cas d'thypotmnsion orthostetique chez les urémi-
ques hémodialysés. De méme 1!'impuissance sexuelle est fréquente,

affectant prés de la moitié des patioents (26).

Tels sont les principaux symptomes cliniques pouvant s'observer
au cours de 1'IRC. Ces différents signes peuvent &tre réunis chez
un méme individu, réalisant des groupements syndromigues.

Dans le chapitre suivant, nous verrons les différents groupements

syndroaiques.

coilvas
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ETUDE SYNTHETIQUE :

FORMES CLINIQUES :

I. Formes rivritiques :

Elles sont les plus fréguentes au cours de 1'IRC. L'atteinte peut

8tre isolée ou multiple. Elles sont caractérisées par l'installa-

tion progressive ou rapide d'une paralysie ou d'une parésie motri-
ce, précédée par un épisode algique plus ou moins marqué. L'amyo-

trophie compléte le tableau clinique.

1. les mononévrites les plus fréquentes sont :
1.a., La névrite sciatique :

Tantot les symptdmes sensitifs sont au premier plan, mais on
rencontre le plus souvent les formes paralytiques prédominant sur
la loge antéro externe de la Jjambe avec une atteinte élective des
muscles Jambiers antérieurs ct péroniers latéraux, associéga une

amyotrophie.

1.b. La névrite crurale :

- soit a prédominance sensitive avec algie de la face anté-

rizure de la cuisse ou du genou,

- soit a prédominance motrice avec troubles de 1la marche,
difficulté & monter les escaliers (58).
Une areflexie rotuliepne et une amyotrophie du quadriceps;
ltaccompagnent, | |
17.c. La névrite cubitale avec atrophie de 1'éminence hypothénar
et des muscles inter-osseux.

1,d. Les autres névrites :
Les névrites de l'obturateur, du radial ou du médian sont

exceptionnelles.

Y N
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On peut observer au cours de ces névrites

. une persistance des symptOmes sensitifs,
. des troubles de la sensibilité plus ou moins nets
. des troubles trophiques qui compliguent 1'évolution des
névrites.
Ltamyotrophie laisse souvent un déficit musculaire résiduel.,
Les poussées de névrites peuvent avoir lieu dans différents terri-
toires et réaliser un aspect de multinévrite.

2. Les multinévrites :

n

Des cas de multinévrites ont été signalés au cours de 1'IRC
(2, 23). Blles réalisent un tableau complexe associant des paraly-
sies dissémincées multiples avec une amyotrophie et des troubles sen-
sitifs importants.

I1 s'agit d'atteinte associée de plusieurs troncs nerveux réa-
lisant une atteinte motrice asymétrigque. La distribution symptdima-
tigque est anarchique ; par conseguent un territoire touché sur le
plan moteur et sensitif peut avoisiner un territoire musculaire et
cutané sain (2).

Ltévolution des multindvrites est variable. Elle peut aboutir
a4 la régression des signes sous traitement bien conduit ou a l'ag-

gravation avec des séquelles importantes,

3. Les polynévrites :

Les polynévrites sont les formes les plus fréquentes et les

{
i

|
!
plus typiques de la neuropathie urémique.
3.a. Dans la forme habituelle, la polynévrite sensitivo-motrice
comporte

-~ des troubles objectifs de la sensibilité a la partie diskale
des membres: inféricurs (tact, température, doulew sens de posi-

tion, vibrations).
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- une attecinte notrice avec chute du pied a la marche et steppa-

ge bilatéral avec marche ataxique.

- les réflexes ostéotendineux sont abolis (achiléens, rotuliens).
Les meuwbres supéricurs sont souvent épargnés mis a part des trou-
bles constants du sens de position des doigts ou llexistence de

paresthésies.,

La neuropathic urénmigue est une neuropathie douloureuse plus que
paralysante (1l'atrophie cst absente ou tardive dans cette forme).
Elle est souvent frustre, ne se manifestant que par une hyperesthé-
sie distale pénible, Un caractére fondamental est sa réversibilité
qui peut &tre spontanée nais le plus souvent survient apreés trai-

tenent.

Z.b. Les autres fornes de polynévrites :
3.b1. Les nolynévrites urémiques subcliniques ou a ninina
(FUNCK BRETANO) :

Dans ces f{orwnes, les signes subjectifs résuwment tout le
tableau clinigue. La certitude d'une neuropathie n'est acauise que
1

par ltexamen électromyographique.

- le syndrone des "janbes sans repos" déja décrit. Il peut

stacconpagner quelaquefois de vrailes cranpes douloureuses,

- le syndroiie des ‘ipieds briilants" succédant ou non au
syndrome précédent. Le node d'installation est subaigu avec hyper-
esthésie plantaire associde souvent 2 une vasodilatation et un
oedeme distal disgret. Les stimulis sensitifs sont intésrés de fa-

.

¢on doulourcuse méie 2u toucher léger.,

- la neuropatiiie subclinique proprement dite qui consiste
L
surtout a la constation de troubles de la conduction nerveuse re-

cherchés systématiquenent chez 1'IRC.
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3.b2, La polynévrite urémique paralytique :

Elle représente un degré d'atteinte sévére. Elle peut s'ins-
taller d'emblée de fagon subaigiie (polynévrite extensive de FUNCK
BRETANO) mais cela n'est pas habituel, En régle, elle fait suite
aux formes précédentes.

~

Le déficit moteur débute & Ll'extrémité des membres inférieurs
et progresse de fagon symétrique, gagnant rapidement la partie dis-
tale des membres supérieurs. Le déficit sensitif est constant, mas-
sif et porte sur tous les modes. L'aréflexie est complete. Ces trou-
bles traduisent une démyélinisation sévére a prédominance distale.

Cette forme est irréversible par la répétition des séances d'épu-
ration extra rénale. Le rdle prophylaticue méme de celle-ci est
controversée. Cependant, si la grefte du rein fonctionne, elle re-

trocade.

4, Les radiculonévrites :

Elles sont rares ; surviennent au décours d'une intervention chi-
rurgicale, d'une complication infectieuse, d'une hémodialyse ité-
rative avec atteinte élective des wembres inféricurs. Ce sont des
neuropathies motrices et rapidement amyotrophiques avec des trou-
bles sensitifs.

Ces atteintes peuvent &tre mono ou pauciradiculaires, asymétriques

ct, sont hal.tuecllement régressives avec le traitement.

1I. Autres formes cliniques
1. Formes névralgiques :

Dans lesquelles la douleur est au preisier plan. L'examen peut
montrer quelgues troubles sensitifs objectifs modérés., Il n'existe
aucun déficit moteur important, la topographie est a prédominance

distale,

vl o
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2, Forme ataxique :

Dans lagquelle, seule la sensibilité prefonde est perturbée avec
perte de la sensibilité vibratoire, du sens de position des orteils
et un signe de ROMBERG.

3. Formes pseudomyopatiques :

Elles ne sont pas habituelles. L'amyotrdphie diffuse domine le
tableau (alors que les ROT sont présents et symétriques et la sen-
sibilité objective conservée). L'amyotrophie est d'installation ra-

pide et touche les ceintures scapulaire et pelvienne.

- Les signes clinigques sévéres doivent constituer des formes
cliniques exceptionnelles de nos Jjours voire fhistoriques" car
elles ne surviennent que chez les malades non traités ou traités

tardivement,
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LES ELEMENTS DU DIAGNOSTIC POSITIE
Le diagnostic de neuropathie urémique repose sur :

1°. Lt'interrogatoire ¢

qui doit étre soigneux & la recherche 3

- de signes d'insuffisance rénale chronique : nausées,
vonissements, diarrhée, anorexie, prurit, asthénie, ameigrissement
etc...

- d'antécédents d'atteinte rénale évoluant depuis des
mois :

. notion de néphropathic héréditaire,
. notion d'hypertension artérielle (HTA) permancnte

évoluant depuis longtemps,

~ de tares assocides (diabdte, éthylisme etc...).

2%, Liexamen clinique :

Ltexamen clinigue doit étre complet avec :

- la prige de la tension artérielle debout et couché
gui peut mettre en évidence une HTA permanente, une hypotension or-

thostatique.

- 1'examen neurologigue détaillé gqui nmettra en évidernce
les déficits sensitifs, moteurs, les troubles réflexes et trophiques
éventuels,

- l'examen de tous leg appareils, d'autant plus que les
manifestations cliniques de 1l'urémie peuvent intéresser tous les

apparecils,

3° Les cxemens paracliniques

3.a., Les examens biologiques :

Les anomalies biologigues consistent au cours de 1'IRC en : (23)

coif o
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a.l. des anomalies fondamentales et constantes :

«

- la clearance rénale d'une substance représente le volume de
plasma débarassé de cette substance par le rein par unité de
temps. L'urée et la créatinine étant des substances ¢éliminées
par le rein, leur clearance renseignera sur le degré de l'insuf-
fisance rénale. Au cours de 1'IRC, les clearances de la créatini-

ne et de lL'urée sont diminuéesentrainant 3

- une ¢levation de la créatininémie dont la valeur normale
chez ll'adulte 15 mg/l ou 130 micromoles/l et chez l'enfant 12 mg/l

ou 90 micromoles/1.

- une élevation de 1lt'urée sanguine supérieure a la nornale
de fagon chronigue (valeur normale 0,20 & 0,45 g/l ou 3 & 7 mil-
limoles/1,

(valeur normale 40 a

@

- wne augnentaltion de l'acide uriqu

60 mg/1 ou 230 & 350 micromoles/l.

- une augmentation des polypeptides.

e
- wne augmentation des woyennes molécules de poids nmolécu-

laire comprise entre 500 et 1000 dalton.

a.2 des anomalies variabvles a type de @

- troubles du bilan potassique. On note une hyperkaliémie
le plus souvent au ccurs de 1'IRC associée a des troubles car-
diaques, a rechercher systématiguenient par un électrocardiogran-
me.?L'hypokaliémie est rare, sauf s'il existe des vomissements
et une diarrhée importante. -

troubles des métabolismes

du chlore avec hyper ou hypochlorénie
du magnésium qui est élevé

du calcium avec hypocalcénmie

du phosphore avec hyperphosphorémie.

el o
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Les troubles du métabolisme phosphocalcigue sont en rapport avec une é-
levation de la parathormone.

- des bicarbonates avec diminution de la réserve alcaline entrainant une

acidose métabolique,

- de l'acide guanino-succinique qui est augmenté.

-~ une anémie proportionnelle au degré de 1L'IRC (56), quasi cons-
tante, dont la physiopathologie n'est pas univoque (troubles de la crase
sanguine, carence, hyperhémolyse, défaillance des cellules juxtagloméru-
laires sécrétant le facteur erytropoiétique, ctc...).

a.>. Les autres examens biologiques :
- le bilan glucidolipidique :

Les anomalies glucido-lipidiques expliquent en partie la fréquence des

artéropathies notamment l'athérosclérose,

En effet au cours de 1'IRC on note fréguemment une hyperglycémie notam-
ment post prandiale et surtout une intolérance au glucose lors de la
charge orale et ou intraveineuse constituant le pseudodiabéte rénal di-
rectement 1ié a 1'IRC,

Rarement et & l'inverse, une hypoglycémie spontanée survient a un stade
avancé de 1'IRC (32).

Un azpect plus ou moins opalescent du sérum prélevé a jeln peut se voir,

avec élevation des lipides totaux et des triglycérides. Lthypercholes~
I

i

|
térolémie est moins fréquente.
Un bilan qui comprendra au minimum la recherche :

- d'une proteinurie qui sera exprimée en grammes/24 heures

- d'une leucocyturie (compte d'addis)

~ d'une hématurie microscopique

~ d'une modification du profil électrophorétique des protéines sangui-

nes
- d'un déficit immunitaire paril'immunoélectrophorese,la présence d'an-

ticorps antinucléaires et d'immuns complexes,
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Une uroculture sera faite systématiguczuent dés le moindre dou-

te sur une infection urinaire.

L'examen du liquide céphalo-rachidien (LCR) n'est d'aucun ap-

port chez les insufiisants rénaux chronigues sauf s'il existe
'autires localisations associées. La »ression du LCR et la pro-

teino-rachie peuvent &tre supdérieures a la normale (2 ; 58).

3.b. Bilan radiologique avec 3

- une radiogrepnie de l'abdomen sans prdparation
~ une urograciie intraveineuse si le taux dturdée sanguine
le pernet
- une cystogsranhie
- une artériographic rénale
la scinvisraoshie et la towmodensitométrie abdonino-pelvien-

ne pourront dtre faites dans les centres spécialiscs,

nacono-pabhologiques @

Apros bpiepsie rénnle au besoin, les fragments scront dtudids
tant en microscopie optigue gu'électronique avec étude imnuno-
patholozigue.

Les bascs anaconigues de la neuropathie urdénigue nous sont

1

micux connues depuis la belle dtude A'ASSURY et ADAMS en 1963
qui ont mis c¢n ¢vidence une atteinte élcctive des fibres nyéli-
nisces avec destruction de la gaine de nydline et secondairenent
de l'axoae (2). Cette atteinte mydlinique prinitive a &tdé souli-
gnée par APPRNZELLER(1) alors que sclon DYCK et COIL (18) la gé—
générescence axonale constituerait le prénomeéne initial. Une im-
portante bibliographie traite des lésions nerveuses au cours de
l'urémie chronique, Nous en retiendrons un certain nombre parmi
lesquels ¢
- les travaux dA'ASBURY qui notait que :
La predoninance des lésions se retrouvait au niveau de la partie

distale des nerfs.

.lt/‘...
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- C'est ce qui explique la prédoninence des signes cliniques au
niveau des extrénités des membres.

La topographie électivement distale des lesions contrastait avec
1'intégrité de 1l'origine des troncs nerveux et des racines.

A 1la partie distale des nerfs, 1l existe une intrication comple-
¢ des fibires nerveuses gue 1l'on ne retrouve ni dans la corne an-
térieure, ni dans la corne postéricure ni dens le ganglion sym-
pathique. Les cellules de la corne antériecure, dans le segient de
la noclle éniniére correspondant aux nembres nontrent une rdactic..

axonale sccondaire.

Dans aucunc portion du svstéuwe nerveux périphdrique, il ntexis-
tait dos signes dtune conpr :ssion des fitres nerveuses, de réac-
tion inflammnteoire, de ddépdt anvloide, de phénonéne de vasculari-
te ca cucune covtre codificrtion qui pouvait Stre a la base de 1z
neu opathie.

Loes »0snltats 2vtorsiovs s Cos wnlades montraioent

)
e
L

I

e

LIl ASHecT BACrOoSCcopnigue normal
. a la mdcroscopie @ hyperplasie diffuse d'astrocytes protoplas-

nicues. Lo wedia des artéres était hyporplasiée,

N UG R o e ey NPT -~ 2y )
iphdrigues ot mwclogs de la jambe o

oy 2 une perte frappante des fibres myelinisées des nerfs

peciphérigues des jambes tres ncetie cdans les porticns distalcs,
|

roins nette dons les portions proximales mais toujours discer-

nable
Les rocines nerveuses antdéricure ot postéricure sont normales.
Les cylindraxes sont lésdés tres gravement dans les segments dis-

TN ) ) ]
taux des nerfs périphériguesViembre Les fascicules des fibres

(_-

iyélinisdes sont conscrviés. On note une fibrose endoncuriale et

ane presiféracion des fibroblastes.,

Y A



Gréce auxX colorants, les interstices du tissu conjonctif endo-
neurial sont élargis, traversés par quelques cordons et contien-
nent un précipité se colorant en rose,

A la coupe des nerfs tibiaux et péroniers (colorée par le rouge
congo), les maorophages‘gﬁg les vaisseaux sanguins. Les coupes
des muscles longs péronicrs montrent un aspect de dénervation in-
complete c'est-a~dire des groupcs de fibres atrophides, entrela-

cées de fibres norimales.

- moelle épiniere :

Les seguments lombaires inférieurs de la woclle éniniére @ il
y a un net degré de chroaatolyse des cellules de la corne anté-
ricure et unce réaction axonale surtout dons les colonnes antdro-
latérales de la substance grisc. 4 des niveaux supdriecurs de 1a
noelle épinigre, dans lcs portions :dédianes, il existe une pé-
leur des colonnes postéricures.
Les alterations anatomopatiwologigues sont qualitativement analo-
gues dans chaque cos. Les variations sont fonction de la durde

et de 1'intensité du procossus. Les anornlies consistent en

- une disparition dfunc proportion des grosses fibres médullaires

surtout aux nerfs du pied,

- une altération des fibres avec gaine gonfldée, grosseurs inéga-
les, nombreux endroits fractlonnés en particules ovoides dont

certaines subissent une phagocytose.

Danséle tissu conjoncti”™ endoneurial et autour des vaisseaux,
de nombreux macronhazes remplis de graisse éontiennent le reste
des fibres nédullaires détruites.

Quand la nydéline eust dévruite, il y a des nmacrophages chargés de
graisse..Les cylindraxes plus gros ont le néme devenir : dégéné-

rescence wallérienne.

- une modification plus importante de la ayéline que du cylin-

draxe,
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Ltendoncurium est ¢épaisse et excessivement riche en cellules,
Des noyaux cellulaires et des cellules de SCHWANN éparpillées
ar groupe de deux se trouvent dans les zones les plus importan-

tes de dényélinisation,

On note une absence totale de cellules inflammatoires et amy-
loides et pas d'altération des vaisseaux sanguins, les lésions
sont moins nettes dans les zones proximales. Les cellules de la
corne antérieure correspondant au renfleuent lombo-sacré et cer-

vical nontrent des réactions axonales secondaires.

Les nerfs créniens et leurs noyaux sont normaux. Il n'y a pas
de sipgne de dégindérescence. Du point de vue anatono-pathologigue,
il n'y a pas do diffirence avec les polynévrites alcooliques ar-

senicales ¢t porphyriques.

CASTAN (8) a compard 1l'atteinte nerveusce pdriphérique aux 1lésions
centrales de 1'insuffisance rénanle et a souligné le parallélis-

ne entre la dényllinisation pontine et la dényélinisction seg-

nentaire périphirique. La dénydélinisation et l'atteinte neuro-

axonale congtitue un couple 1ésiomel 1lié a une néme origine.

Dans un travail qui date de 1967, FPORNO et ALSON (1¢) décrivent
les lésions  trouvies au niveau du nerf surz2l : 'le nerf non-
trait une perte nodérée des fibres myélinisies et un accroisse-

nent correspondant du tissu endoncurial. Les gaines de nyéline

P

restantes étaient oedénatides avec des fibres élargies et des
1 =
corpe ovoides. Les cylindraxes ¢taient peu endomaagés par rap-

port aux gailnes?,

Ces auteurs trouvent des nodifications dans tous les nerfs péri-
phériques examinés, avec une nette prédominance toutefois au ni-
veau de la portion distale (plus particuliérement du nerf scia-
tigque). On remarquait une perte nodérée des grosses fibres nyéli-
niques et dans le nerf sciatique, les fibres restantes avaient
une gaine de nyéline fragnente. wvec des chapelets de corps ovoi-
des, les grosses fibres étaient ocdématiées et cela se rapprochait

de l'oedéme décrit par CASTAN, /
e s 0 s s a



Les cylindraxes <&taient au contraire préservés alors gue de noi-
breuwx corps soudanophiles &teient retrouvés fraguentant les gai-
nes de myéline. Sans la plupart des cas, lecs cylindraxes étaient
seulenent "tordus¥ por la fraguentation de la ayéline wais on
n'observait pas de dininution importante du nombre des fibres ner-
veuses, Cette ¢éutude leur permet de souligner la prédoninance de
l'tatteinte de la maine de nyéline par rapport a celle du cylin-

draxe.

DINN J.J. et CRANE en 1970 ont étudié plus particuliérenent le
nerf sural obtenu par autopsie de 12 sujets décédés d'urénie plins
ou noins anciennc. Deoo exancens neuropatholoziques ne montraicns
aucune anonalie. Les cylindraxes c¢iaient représentés dans toutes
les coupes exanindes ¢t de fagon identigue. 02 notait senleqnient
une déuyilinisation nais la démyélinisasion seguentaire ¢tait
présente chez 10 valades sur 12 atteints dturdnie et la neurono
thie pdriphérique n'dinit décelde cliniquenent que dans deux ¢

seulenent.

Dans le cas ou l'urdiiic avait ¢té d'apparition aiglie, aucune pew
te de awdéline ne fut retrouvée,

Dans les cas diwe niie chronigue, on notait une dénydélinisation
seguentaire., Un processus de renydlinisation av niveau des axo-
nes dénudés pouvait Stre remarqué et chez les sujets diolyséds

ces fraguents de reivsélinisation étaient plus frequents. Des au-
teurs ¢évoguent donc un dysfonctionnenent étavolique dans le sys-

teme de la cellule de SCIMNANN au cours de 1'urénie chronique,
|

t
t

DAYAN et COLL ont pratiqud® une étude sur six nalades. Trois at-

teints dtinsuffisance rinale aigle et trois d'insuffisance réna-
le chronigue. Ils out trouvé chez les urduiques chronigues une

dégénérescence axonale primaire et une démyélinisation segnentai -

re secondaire.

DYCK et COLL “17) ent pratiqué une dtude sur dew: ndémodialysés

et observent une perte distale de toute la populatisn de fibres

nerveuseSect une dugpn rescence axonale pripaire avec secondaire-

ment une dénmyélinisation segi aire comme 1l'a rapporté THOMAS
COLL en 1971 (59).

« e s/ v ae
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DYCK et COLL ont diagnostiqué a partir de biopsie de nerf su-
ral la neuropathie périphérique en étudiant la densité de ré-
partition des fibres myélinisées, uais ils considérent & Juste
railson que cette technique ne peut &tre une néthode d'explora-
tion de routinc,

NIEZL3EN et WINIEL (40) rctrouvent une notion d'altdération anté-
ricure et notent que la ddtérioration du nerf périphéricue du

sujet £gé est une déuydlinisation. [ls assimilent la polyneuro-
pathic urémique a wn état structural prémorhide du nerf périphdé-

rique,

TYLZR en 1970 insiste sur

~ les caractéristiques anctouaiques et évolutifs de la neuropathic
prédoninance de la ddnydlinisation au stade précoce, destruction

des cylindraxes & un stade plus tardif (53).

~ le pronostic qui s'attache aux 1lécions anatouiques
- si seule la nwiline est détruite avec preservation de
l'axone, wne guéris-m nlus rapide sera nossible (12 & 20 mois)

avec un traitenunt épuratcur efficace.

- par contre ¢ 'il y a lésion de l'axone, le délai de
gudrison sera beaucoup plus long, et scra évidemnent fonction de
la récupération de l'axone. Ce dernier pouvant s'accroitre de

1 & 2 nillinétres par jour (54).

, Dans les cas de transplantation rén&%e sont scules capables de
récunérer les fibres aerveuses qui sont encore partiellenment
fonctionnelles au nouent de la transplantation (FUNCK BRENTANO) .

Tonographie des lésions

ok el . s i T
Tous 1les auteurs sont unanines powr insister sur la prédoninan-
ce des altérations au niveau des neubres inférieurs, plus par-
ticuliérenent au aiveau du nersf sciatiqgue poplité internc et

du nerf sciatique poplité externe,

oc-/o-.
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Dans la majorité des cas, le plexus brachial est éparﬁnc. Ces
lésions sont massives a la partie distale des nerfs, les fibres,
nyc¢linisées les plus lonzues ¢tant atteintes de fagon prédoninan-

te, ce qui rend compte de la topographie distale des signes.

Apports de la microscopie ¢lectronique :

SEITLELBERGER conmmunigue : 1la nicroscopie électronique confirme
les modifications de tyne dégénératif au nivcau des axones avec
secondairenent implication des gaines de nyéline (24),

Dans tous les cas les lésions anatornopathologicues sont essenticl-

lenent la dégénérescence axonale et la déuyélinisation segnentaire

J.d  L'exanen ¢lectronyograshigu

L("
a8

L'exauen Slectroayograshicue est d'un grand apport dans le dia-
gnostic précoce de la neuropathie urdéiiique (48), L'étude de la vi-
tesse de conduction nerveuse (VCN) chez les IRC fut considérdée
par JEBSEN et TENCKINOFF (27) comne un critére précis ot objectif
de la surveillance de la neuropathie et de 1l'cfficacité du traite-
ment. Bien que sa validitdé soit contestée par certains auteurs
(58) 1la VCHN reste couramrent ¢tudide pour prdéciser 1'état neurolo-
gigue des insuffisants rdnaux chroniques et les modalités de leur
traitemnent. L'exploration dlectromyographique fait appel a deux

ordres de techniques :

- les techninues de détection

- les itechniques de stimwlo-détection, !
i

Nous ne jugeons was ndcessaire de faire un rappel sur ces diffé-
rentes techniques qui sont larrenent expliquées dans la thése de
TESTUT (54) ; par contre nous ferons un rappel des résultats nor-
maux el nous verroans ensuite les caractéristigues de cet examen

au cours de 1'IRC.

...o/:oto



3.d17. L'électronyographie de ddétection :
L'enregistrement d'un muscle normal au repos ne montre aucunc
activité électrique : c'est le "silence électrique,

Au cours de la graduation du mouvenent volontaire vont apparaitre
les potentiels d'unités notrices, et l'enrichissenent du tracé re-

ueilli se fait selon deux nodalitsds

- le somaation tenporclle par aurientation de la fréguence de pul-

sation du potenticl dfunit. motrice.

-~ la soumotion spatiale por recrutenent d'un grend nombre d'unités
notrices. L'unité nmotrice est difinie per liensemble d'un neurone
moteur de la corne anitoricure do son cylindraxe et des plus ou

moins nombreuses Tibroes jmsculai.es innervaes par ce neurone,

Ainsi pour un uouveaent léger, on recueille un tracé de type sin-
ple ou 1 & 2 unités notrices pulsent & une friéguence basse (infé-
ricure a 10 cycles/seconde) : ¢t il est possible d'étudier alors
1la morphologie du petentiel la forme wono, bi, tri ou polyphasique
1z durde (4 a 8 millisecondes) l'amplitude (300 nicrovolts a 3
nillivolt), La forue, la durcée et l'amplitude présentent des va-

riations selon les nuscles.

Lorsgue la force du nouveient siaccroit le noubre d'unités notri-
ces activiées augnente et il devient alors diffic’.le de suivre les

potentiels individualisdés.,

t
)
1
b

Enfin pour un effort volontaire maoximum efiectud contre résistan-
ce, le tracé rocueilli est dit Pinterfdérentiel® cu d'interfiércn
ce®,

Ainsi, si daas le wuscle le noubre des unités motrices suscepti-
bles d'dtre activées au cours de la graduation de 1l'effort muscu-

laire est rédvit par un nrocessus pathologique, il scra possible

des lors de suivre la sommation tenporcelle d'un potentiel :

e v o/ 4 v
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le tracé restera simple ou interndéddiaire pauvre, wais la fré-
quence des potentiels d'unités motrices pourra €tre suivie au
dela de 25 cycles/seconde et jusqu'a 50 cycles/scconde, ce qui
n'est pas possiblce dans un muscle normal ou la sonnation spatia-
le vient toujours nasquer l'aumumentation de fréguence individuel-

le de chaque potentiel d'unités notrices.

~ s

Ces traces simplos ou internédiaires a fréquence délevée se ren-
contrent esscnticllonent dans les atteintes ncurogénes. Alors que
dans les atteintes nyogenes, c'est l'aspect des potentiels dtac-
tion qui est anormal (tracé interférentiel nicrovoltd crépitant

dtamplitude basse ; 25 a 100 nicrovolts, de durdée breve ).,

Ainsi 1'exanen Clectromyopgrashigue de detection periwttra @

de déterniner log caractéres neurosgenes ou nyogenes des
1ésicns.
- de préciser L'dtendue, la topogranhice, le depsrd de la souf-
france compldtant de maniérce plus fine l'exanen clinigue,
~ a'éclairer sur les pessicilitds de rdcupdration nerveusc,

sur le pronostic ot facilite 1a surveillance du malade,

£n ce qui concerne 1'IRC, SERRATRICE ot COLL (52) trouvent qu'il
atest pas souvent possible de rattacher wn  déficit nusculaire
survenant chez un urdnigue chroaigue & un processus purcnent neu-

rogéne ou ilyogenc,

En effet VILA et COLL (59) trouvent les anomalies électronyogra-

phigues suivantes chez les insuffisants rénaux chroniques @

-

- une activitd spontande de dénervation plus freéqueient
dens le pddicux que dans le Jaabier antdériecur.

~ les tracds obienus a la Co“ traction naximale, gquand cclle-
ci a Gté réelle ont ¢td classds selon l'lupoltance de l'atteinte
en tracé interfirentiel int.rnédiaire riche ¢t internddiaire pau-

vre ou simple, a fréquence délevdée,

o-./.oc



On constate un appauvrissement des tracés dans 40 % des cas au ni-
veau du Jambier antérieur et dans 73 % au niveau du pédieux.

- l'amplitude des potentiels est inféricure a 3 nvolts,
- 1'étude de la symétrie a été faite et on a -etrouvé une asymé-
trie dans 1/3 des cas,

De méme SODI et COLL en 1967 et ISAACS en 1969 trouvent des anomalies
électromyographiques en rapport avec une atrophie de type neurogéne

par une perte plus ou moins importante des unités motrices.

Alors que FLOYD et COLL en 1969 trouvent des signes électromyographi-
ques d'une atteinte myogéne chez des sujets urdmigques,
Dans la majorité des cas l'atteinte est mixte, c'est-a-dire neurogeé-

ne et nyogéne (52),
3.d2. L'électromvographie de stimulo-ddétoection :

Un autre élément d'appréciation est constitué par la nesure de la vi-
tesse de conduction nerveuse. Les techniques de stimulation ot de dd-
tection couplées permettent de mesurer les vitesses de conduction

motrice ot sensitive ; leur intérét est particuliérement important

dans 1'étude des atteintes nerveuses périphérigues notamment celle de
1'IRC,

a, La vitesse de conduction motiice @

~

Elle consiste & stimuler le trenc nerveux a deux niveaux variables
de son trajet. Le potentiel évogqué par cette stimulation est recucil-
1i au niveau d'un nuscle distal inncrvé par le nerf. La vitesse de
conduction cst le rapport entre la distance et le temps nécessaire a

i

H
la parcourir.

Les parametres utiles

- la latence de la rdéponse nesurée du conmmencement du choc
artéfact a l'apparition du potentiel évoqué
- 1ltamplitude du 'spike™®
- la durée du potentiel d'action
- la forwme du potenticel évoqué peruet d'apprécier lthomogénéité de

constitution du nerf,

coilons




La technique de stimulo-détection apporte des précisions sur le -
siege exact de la lésion, le degré de gravité de l'atteinte et 1'é-
volution de la regénération du nerf. Les troncs nerveux les plus fré-

quemnment étudiés sont

- le sciatique poplité interne (SPI) avec une VCH de 40 & 50 m/sec.

-~

et une LD inférieure ou égale a 6 msec,

- le sciatique poplité externe (SPE) avec une VCIl de 40 & 60 m/sec
et une ID inféricure ou égzle a 6 msec.
- le médian avec VCH de &0 a 65 m/sec. ot LD inférieure ou éGgale a
4 msec.
Plusieurs auteurs ont ¢tudic la VCI au cours de 1'IRC (27, 41, 48,
52, 59).

b. La vitesse de conduccion scensitive (VCS)

La techniguc de nesurce a ¢U8 introduite plus récemment dans la pratique
en raison de 12 écessitd d'un apparcillage dlamplification plus per-
fectionné. Plusicurs technigues sont utilisdes dont les plus courantes

sont :

- la technique orthodromique gui consiste a stimuler le nerf dans

le sens de 1'influx sensitif, en deux points du nerf.

~ la technique antidromijue qui consiste a stimuler le nerf dans le

sens contraire a 1'influx sensitif.
c. Au cours de 1'IRC én trouve @ |

~ une hypoexcitabilité distale du nerf. L'amplitude de la réponse

é
dvoquée cst inférieure a 7 mvolt dans 58 5 des cas et sa durde infé-

ricure a 10 msec dans 62 % des cas (59).

- une latence distale allongée surtout au niveau du SPE et SPI
(6,5 msec) (41, 54).

- un ralentissement de la VCN dans presque tous les nerfs,
Cependant les nerfs des membres inférieurs sont plus séverement at-

teints. Y A
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L'étude de la VCii au niveau du SPE a montré un ralentissenent de
la vitesse variant de 42 m/sec. a 30 m/sec. et exceptionnelle-

nent il existait des nerfs inexcitables. (35).

Le ralentisseucnt de la VCH peut étre asymétricue (59). Cer-
tains autcurs (VAN DER ii0ST VANSPLIJK) affirment que les valeurs
noyennes des VCM des nerrs médian et péronier profond sont ré-
duites respectivenent de 15 et 25 5 ; pour une dininution de la
vitesse de plus de 10 % au niveau du wédian, celle du péronier
profond est de 35

La vitesse de conduction cst dtroitewent en relation avec la
fonction du rein coume l'exorime la clearance de la criatinine
endogene alors qu'il n'existe pas de rapport direcct avec le de-

gré de ltazocdnice, Il est a notwaque @

I n'y 2 pas de vitesse de conduction seull pour gu'appa-

raissc la neuropatihie clinigue (42);

r

- le ralentisseneiy fead

de la VCN notrice est honogfne aussi bien
1

au seguent proxinal que distal du mémne nerf.

L)

Lt'étude de la VCS du nerf nédian par 1a néthode orthodromigue
a wmontrdé wie dininution de la vitesse de 13 & 17 % de la valeur
nornzle ausci bien au niveau proxinal que distal (contrairement

a celle trouvée au cours du diabdte).

La VCS est cenendant plus lente gque Ja VCif au niveau du seg-
mnent poignet-coude dans )3 % des cas chez lt'urdénique contre

8 % chez les sujets normauh. :

A3, L'otude du réflexe H :

Ul

s

GUIHENSUC et BAYHIEU ont dtudié le rdéfleie ii du muscle soléaid
re chez 79 urémicques. La latence s'est révélée auginentéce chez
presque tous les malades alors que ltamplitude de la réponse

était normale., Cette anomalie du réflexe H serait ¢n rapport

avec la perte dos 1lules des ganglions spinauxX,

e e ef ase



Ltétude de la vitesse de conduction du réflexe H a montré

une relation linéaire avec la conduction motrice du nerf péro-
nier latéral, Ces données ont été confirmdées par KNOLL (29 a).
I1 considere la latence du réflexe H comne étant un paramétre
plus sensible que la conduction motrice zu niveau du segment
distal. Ainsi la latence du réflexe H est allongée trés préco-
cement au cours de l'urdimie méme chez les sujets ayant une vi-

tesse de  conduction motrice normale (29 a, 45),

F.d4, Lo rdsistoiice a 1'ischémie :

Au cours de¢ cortnins désordres nitaboliques, on a remnarqué que
les neris plriphériques rédsistient plus a 1tischémie que les
nerfs de sujets normaue. Ceci a ¢id déuontré nrimitivement au
cours du dicbzte. Chez l'urdnique, lc phdnonéne o ¢té primitive-
nent décrit par CHRISTENIHH ot ORSKOV qui wontrérent que 1o per-
ception des vibrotions norsistoit pendant 50 minutes en période

tischonie,

Q.

Ceci 2 anendé & d4finir le temps de perception de 1'ischowie com-
ne étont 1o teomms dtinchdinie durnt lequel les vibrations dtaient
percues. NIELSEN trouve 25,8 minutes chez des uréniques alors

gue chez le sujet norimal lc tewmps détait de 17,9 winutes.,

au dela du towmps normal (20 ainutes) chez liurdinicue (7).

Pour CATII:LLA ot COLL (%) 1'épreuve d'ischémie constitue une

néthode dfe:mloration fonctionnelle de l'excitobilitdé et de 1la

Py
conductibilitdé nerveuse plus sensible ct plus nuarcée que le

,

simple exanen ¢lectromyopraphique, les nesures des VCN ou 1'é-

tude des potentiels réfractaires,

s







DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL:
Le premier diagnostic a ¢liminer devant quelque aspect clinique
que ce soit est le diabeéte., En effet au cours de la maladie
diabetique, les manifestations neurologiques périphérigques peu-
vent présenter les nénes aspects.

- l'interrogatoire recherchera les siznes cardinaux du diabete :
un syndrome polydipsigue, polyurique, vpolyphagique, contrastant
avec un amaigrissement, une asthénie ; et la notion de diabete

familial (obésité familiale etc...)

-~ les exanens compléientaires confirmeront le diabete avec ¢

. une glycosurie a recherchor dans les urines des 24 heures,
. lc doscge de la cénie & Joun qui doit &tre supéricure a
gy ¥

1,10 g/l pour utre considérde cowume pathologique ; dosage
de 1la glycémnie post prandiale,

. la recherche d'une anonalic de 1o courbe dthyperglycémie pro-

ypergly P

voquée par voie orale,

(‘\

Si la neuropathie uréimique resseivle & 1la neuropathie diabétique,

plusieurs caracteres les siparent fondamentalement. Au cours de
1'urémie, 1la neuropathie n'est pratiguenent janais inaugurale
ses atteintes nerveuses sont moins dissdéninédes qu'au cours du

diabéte sucrd, l'atteinte des nerfs crédniens au cours de 1'uré-

mie est exceptionnelle,

Devant un syndrowe de rmltinévrite :

. . A [ . .
iDe nomureux diagnostics peuvent &tre lévoqués parmi lesquels nous

citerons

a). les multinévrites infocticuses

-~ la lepre

- la fievre typhoide

- le botulisne

-1l. .leptospircse ictdéro-hénmorranique
~ l'herpés zona.

Y AR




b). les multindévrites métaboligues : .

- 1l'amylose fomiliale
- la porphyrie aigiie internittente.

¢). les multinévrites des dysglobulinémics ¢

- le myélome rmultinle ou maladie de KAHLER
- la macroglobulinéiie de WALDENSTROM

- les cryozlobulindmies

- certains purpuras hyperglobulinéniques

- les connectivites a immun-complexe

. la pdriartérite noueuse ou maladie de KUSSMAUL-
MATER

. le lupus dérythéunteux 2igl disséniné

. 12 polyarthrite rhumatoide

. 12 granulonatose de WEGNER

. la aaladie de BESNIZR-BOECK~-SCIHIAUMAIN,

d). Les multindvrites des néoplosmes e

- lcs nultindvrites witastoticues
-~ les neuropnthies paranéoplasigues

e). les cutres diocmiostics

- les hénopathies

. 1a maladice de VAQUEZ
. les leucoses lymphoblastiques

- les multindévrites toxiques s

. intoxication par ies barbituriques
f . intoxic .Zion por lloxyde de carbpne.
b

Devont une forme polynivritique :

2). les polyndvrites cirentielles et nutritionnelles
- 2u cours des régines restrictifs
- chez les molodes cynnt des troubles graves du tronsit

- au cours de 1o zrossesse ct surtout dans le post partum
- le béribéri qui est 4G a une carence en vitomine B1.

se e/ s e



b). les polynévrites toxiques :

1'21coolisne
la polynévrite arsenicale
la polynévrite s~turnine
2 polynévrite dlie cu tri-ortho~-crésil-phosphate
les autres toriques :

nercure, or, thillium, benzeéne, DOT, vopeurs dfessence sul-
fones, bismuth, sulfaomides, isoninzide, 1l'émétine, le nitro-
furcntoine.

c). les polynévrites infecticuses :

- la diphtéric
- 12 syphills

d). 12 ndvrite interstiticlle hypertrophicgue de DEJERINE-SOTTAS

e). les insuffis-nces hépotiques sévéres,

Devant les formes polyradiculonévritiques :

PN & RN

avec dissociction 2lbwmino-cytologidque

On pensera au syndrome de GUILLATIN et BARRE,

~ avec réaction cellulairce hyperalbuminorachie : on pensera
aux radiculo-névrites infecticuses, virales (mononucldéose
infectieuse, hépatite bactérienne, scarlatine).

~ @ 1la moladie séricue, 2ux wétastases cancéreuses,

Devant une forme amyotrophique :

a). les formes proximales poscent le probléme
f |
~ d'une dystrophie nhusculaire trordive : telles les polym§051-
tes et dermotonyosites.
- d'une ncuro-nyopathie parancoplasique.

b). les formos distrles feront penser a

- une sclérose latoérale ~nmyotrophique a forme polynédvritique,
- une onyotrophie de CHARCOT-MARIE-TOOTH.

coiluen
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Devant une forme névralgique :

- les a2lgies purcment psychogénes
- les algics d'origine organique.,

’

Nous n'zvons pas jugé nécessnire de développer le chapitre du
diagnostic différenticl des neuropnthics périphériques, celui-
ci ayant déja été fait dons un travail antérieur (voir thése

LY A, (34). Les exmens biologiques électromyographiques et ana-
tomo-pathologiques dans bien des cas permettent de cerner les
problémes de diognostic étiologidue.,

Cependont les neuropathics périvhérigues peuvent demeurer d'é-

tliologie obscure.
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ETLIOPATHOGENILE: :

La pathogénic de 1o polynévrite secondaire a l'insuffisance rénale
cste obscure. En particulier aucune affection (diabéte, péri-artéri-
te noueuse, amylose) susceptible de 1léser & la fois le rein et le sys-
teme nerveux n'a jamais été retrouvée. Il semble indiscutable qutelle
soit dircctement en rapport avec l'insuffisance rénale et son ancien-
neté comme le prouvent les amdliorations parfois observées sous dialy-
ses répétdes (27, 54) {quoique la prolongation artificielle de la sur-
vie des malades par l'hémodialysce favorise parfois sa survenue) et les

guérisons obtenues par la transplant-~tion rénale (4, 35, 46).

A, PARITL LBS FACTEURS ETIOLOGIONIS

4
A A s s, - A

»

- 1t 1'IRC @ gsemble &1

TL. C
survient surtout chez les sujets atteints de néphropathie évoluant

o

EEEY

[
)

(
@]

re un facteur dominant, la neuropathie

depuis des mois ou des anndes.

- le sexe masculin scemble plus souvent atteint.
1'4ge du sujet : les neuropathies sont fréquentes chez les adul-
tes Jjeunes.,

- 12 ddénutirition chronique scmble &tre un facteur prédisposant.

Les theses sont diverses @

1°) Le premicr méc misae cnvisas: est L'intoxication par llurde. Ce-

pendant, de nomhreux faits siinscrivent conmtre cette hypothese :

- leo taux de 1‘urée'sanguino a lul scul n'est pas respon§ablc
des monifestotions clinifues de 1'insuffiscnce rénale (35).

- 1'sgerovation de la neuropathic non proportionnelle a 1'hyper-
azoténie. Ltabsence de paralld 11 sme entre les manifestations clini-
ques ot 1'élevation du taux de l'azotémie.

~ l'agyravation & la phase de début de la mise en route de 1'hé-
modialyse malgré lo correction de lthyperazotdéinie (53).

I'mis il faut savoir qulactucllement l'indication précoce de 1l'hémo-
dialyse périodique et son bon déroulcuent non seulement ne suscitent
pas dlaggravation mais amélioresiles signes cliniques et électromyo-

graphiques de la neuropathie périphérique,

cedd e
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Certaines stratigics de dialyse tout con tonservant des taux élevés d'u-
rée sanguine et de crétininédnmie n'ont pas entrainé de réduction de la
conduction nerveuse (54, KOK, ZINGRAFF J. Thése Paris 1973).

Certes l'urce nodifie la perndabilité de la barriére hémato-encéphali-
que et fovorise le passasje de ~ubstances neurotoxigques dans le liquide

oo

céphalo-rachidien mais alors en tout état de cause, scules seraient af-
fectées les racines des nerfs et non les troncs nerveux, D'ailleurs DINN
et CRALND montrent que lc degré de dényélinisation ne dépend pas du taux
d'urdée et de crdéatinine sanguine (15).

2°). Les désordres du nétabolisie du nagnésium ¢

PRSI e el

STEVART en 1967 note gue chez les paticnts avant une neuropothie sub-
clinigque et dinlysés. 1a vitesse de coaduction nerveuse scrait auginen-
tée lors de llabaisscuent du toux de concentrotion du magnésium dans
le sang.,

D'autres auteurs POREN ot KAYE en 1967 pensent que 1'hnyper-magnssénie
peut 2voir un offet protecteur contre 12 neuropathie. Une étude récen-
te Taite par HOLLINRAKE en 1970 dimnatre gu'il n'existe aucune relation
entre le toux de nogonlisiun plaspatigue ¢t la neuropathie périphérique

(25).

3°). Les déscrdres du métabolisme lipidique :

Un travail dPAPPENZELLER ¢étudiant les nodifications biochimiques du
nerf sural dans les polyneuropathies urdmicques par le moyen des chroma-
tographies saz-licuide apporte des arsunents cn faveur d'un désordre du
pnétabolisme lipidique ; l'activité ligogénique des cellules de SCHWANN
dinminue progressivement & la périphéric des nerfs et cette sensibilité
augmentée dans les polyneuropathies démyélinisantes lides a 1'insuffi-
sance renale, rendrait compte de la orédominance distnle des signes cli-
niques et <¢lectriques. I1 semble bien que le trouble esscnticl soit une
viciation du métabolisme lipidique de la myéline (1).

Une étude de LONGARGAN et COLL en 1971 (33) scmble vouloir incriminer
une activité enzymatique onerturbde, celle de la transcétolase nécessai-

re au mdtabolisme de la myéline.

e e
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Ltacidose et la rétention diions H+ en seraient responsables.. En ef-
fet au fur et a mesure que les tampons intra-cellulaires sont réduits,
le PH intracellulsire diminue et lcs écarts imétaboligues se produi-

pi a e

ent a partir d'un PH optimum pour un certain nombre d'enzymes. Il |

6]

s'ensuit des déviations métaboligues et cela peut aboutir a la réten-
tion anormale et excessive de certains métabolites intermédiaires qui
pourraient &tre toxicues et wroduire 1z uropathie. La traascétolase -

ne
qui est une enzyme tThiamine dépendante ser

&

ait inhibée par une toxine
urdimigue. Ceii= hvpothése a 4té vnesée par similitude zntre la neuropa-’
Jo

thie urémiove et 1z nouropathie nar défisciencs thizuninigue., idais le
“ EA I

fait aue le plasma uremicue no semble pas ingic i
tolasique de M'éryirocvia humain normal et le fait gue liexpd ~imenta-
tion animale rne2 wonore HAS dAe ‘rence entre 1'activité transcéto-

e

£
L
lasigun hépavizus ob cirdbrole du v ue ¢t du rat sain, ne

viennent paszyliang

e L. . I U DR S S e T T n
Certains vr soonh [EISRRG SERC) imilor Ja noeus Cpathle & - it a la neuro-
T . I S [ 3 B S L N G S, RN e i -+

patnie d T IOUDT G YOLIS0oNn Ges troanles FLYCermiGues Sl Ireguenment

rencontrds ou couss do COTRC T est vral gue 2ans ll'urénie .chronique

on chodrve o ccurtues - hitor givodnie provoguée, allongées. DAYAN |
et CCLL en 197 ae da newronathie de 11TRC soit la con-

séquenncn de Lio sabln de 1l'insuline, ce
gui rerail an repoort mvec Ao lz *“oldrance au sucre,

hie la méme ba-

ze métabtcligue gue colia dog poiyacuronatiiig 5, bilen que

cnez Les diabétiqueq catie polyneuropathie soic survout la conséquen-
ce de lésion: vasculnires (micro--angiopathie; (54). HECGSTROM et COLL., |
en 1932 avaisnt nis en dvidence 1l'inhibition de l'action de 1'insuli-
rie par l'acidose dans le Giaphregme isolé de rat. Le défaut de méta- ‘

polisme du glucose dans 1'urdmie scrait di on partie a une inhibition

périvhdricue -de l'action de liinsuline war le PH intracellulaire.

avoir quelgues relatiors avec la neuropathie urénique.
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Le myoinositol est un hexose cyclique soluble dans l'eau avec un
poids moléculaire de 180. C'est un précurseur d'une classe de phos-
pholipides dont les relations avec le tissu nerveux sont évidentes.
Le rein joue probablement un rdle dans le métabolisme et l'excrétion

du myoinositol,

Expérimentalement, on a pu induire une diminution de la vitesse de
conduction nerveuse dans le nerf sciatigue du rat avec un régime con-
tenant 35 % de myoinositol et induisant une augientation sanguine de
ce méme corps. La vitesse de conduction devenait normale aprés nor-

malisation du rdgime (12).

6°) Origine carenticlle

La carence vitaminique évogquée par ASBURY (2) peut 8tre dlie soit a

une malnutriticon, soit a une perte de vitanines hydrosolubles durant
la dialyse {55). Le rdle de la.déplétion de substances utiles au cours
de 1l'hémodialyse scmble prouvé par les expériences de dialyse a fai- '
ble débit de dialysat. ‘

Cette stratézie de dialvse en anmenant une réduction de la clearance
des potites moidcules, procure unce sensation de micux étre et corri-
ge les troubles de 1'hémostase., | oo |

La malnutrition secondaire a des régines trop pauvres en protéines,
caroncés eri acides aminés essentiels et on histidine est un facteur

PR |

favorisant le développenent de la ncuropathie périphéricgue (12, 54).

7°) Causes héusodynamiques et vasculaires 'z

HTA l’hypertensiop artérielle fréquente chez les urémigﬁes entrai-
nerait unc ischémie des vasa nervosum au niveau des nerfs périphéri-
ques et produirait une neuropathice par ischénie. La binephrectonie
entrainerait une amélioration transitoire de la neuropathie selon

ROMAGNONI (11).

L'hypovolénie provoquée par l'exces dtultra-filtration aprés les
séances d'dpuration extra-rénale (EZR) pourrait Stre un facteur res-
ponsable c'une multinévrite aigtie. Ce fait est confirmé également
par les résultats rapportés par BOSL et COLL. en 1974 en utilisant

ceidons

des héirodialyseurs & grande capacité,
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La vasoconstriction résultant de l¥excés d'ultra-filtration semble
8tre le facteur responsable. On en rapproche les. HTA sévéres et ma-
lignes, ' '

. 8°) La neurotoxicité de la parathormone (PTH) a enfin été suggérée
par AURAMII et COLL. (3}, sur la constatation d'une corrélation in-
verse cntre les taux plasmatiques de PTH et les vitesses de conduc-
tion nerveuse. La parathormone agirait comme une toxine urémique spé-
cialemont au niveau du systéme nerveux central et périphérique.

T

9°; La neurotoxicité diun certain nombre de médicaments doit &tre rap-

pclée avec insistance du fuit de leur accumulation, en raison de
.1ltinsuffisance rénale

Lichsenc:y de neurcpetloic ériihdrique chez los insuiiisants rénoux

l
dialysds consorvant des toux elovés d'urde sanpuine ot de créatininé-
nie, audne o rechrc nes we su-stance neurotoxigue autre que les pe-
tites mcleciles, Cleooh vivss cufest amend le concept des "moyennes..
molécuies . "

Cette trfioric Ges ¥udyonnsr soilfuuiesh omise parll'école de SCRIBNER

B.H. en 457> a &Lé& coulirméc r2r plusicurs travaux sn basant sur .:

1°) des faits clindcaoz » 34 souw craction des "mc,\unﬂs molécules"
andliore la meurcvathle pirinhérizue (FUNCK - BITANO 1973)
Ll'absence de nourcepthiz pérapndrigue st obzervée cu cours des dia-

2y la membrane péritondale est plus

()

lyses péritei:falcs ohroainii

-

v

pernéable awi moyermes moldcule .' CRIBKER B.H. 1985.

Dtautre part, l'accuimulation da2s moyennes iolécules & des concentra-
tions élovées sorasit wusponsabhle de la symptdmatologie ‘furémique®
(FURTS F. ASABA TI, en 1974} et il semble exister une relation entre
la concentration moximale des hoyennes molécules chez les urémiques
et la valour de conduction nerveuse (MAN N.K. ZItfGRAFF J. PETER J.H.

en 1974).
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La vasoconstriction résultant de 1l%vexceés d'ultra-filtration semble
étre le facteur respoensable. On e¢n rapproche les HTA sévéres et ma-

lignes.

- 8°) La neurotoxicité de la parathormone (PTH) a enfin été suggérée
par AURAMIT ¢t COLL. (3, sur la constatation dtune corrélation in-
verse cntre les taux pimsmatiques de PTH et les vitesses de conduc-
tion nerveuse. La parathormone agirait comme une toxine urémique spé-

cialement zu niveau du systéme nerveux central et périphérique.

9°; La neurotoxicité d¢iun certain nombre de midicaments doit &étre rap-

pelée avec insistance du Fait de leur accumutlation, en raison de

UCeLe e e o nEaTigue chez Los lusudiisants renoux
~rmn (e e Lot GlThyan cansine ot dr) ”I't S 3 S
Jant dosoroan elovés d'uree sansuine o e creatinine

recihsrene s me Juzstance neurotoxicue autre gue les pe-

Clost cinss oufost anensd le concept des moyennes.

nolécuias: .

Cette tiaoric Ges Vidyoniss urest misce par 1'école de SCRIBHER

=
A
r
—
i

Jlooen 9T a eLé conlivmec vor plusicurs travawd so basant sur e

meyennes molécules”

o Tmer e Vfamcier v aen TR TR NN RN
1 ) Al LALYTS Colinad ol 7 ri SUs LT O lon

andlisre Lo neurenathle rivaishdérnzue (FURCK - BIETANO 1973)
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Liabsence de nourerthiz olrairhdeigque cst obzgervee fu cours des dia-
lyses piritendalua ohiraanios cay la aembrane péritondale est plus -'
! — -
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perndable avy moyenne:z moldicules SCRIDBEIR BL.H. 1905,

D'autre part, l'accumulation das wmoyennes nolécules a des concentra-

tions élovées sorasit poncabhlce de la symptomatolosnie “furemique”

BEe]
(FURTS T ASABA 11, en 1974} et il cemble exister une relation entre
la concentration maximale des woyenncs molécules chez les urémiques
ot la valouwr de conduction nerveuse (MAN NL.K, ZIsSGRAFF J. PETER J.H.

en 1974),
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2°) Des faits biologiques : la caractérisation de ces moyennes molé-
cules dont le poids moléculaire se situe entre 500 et 1.000 (MAN N.K.
en 1974) (FUNCK BRENTANO J.L. en 1975).

Cependant d'autres faits vont a l'encontre de cette hypotheése des

"moyennes molécules®,

- KJELLSTRAMND en 1973 en étudiant un groupe de patients néphrectomi-
sés n'a pas trouvé de corrélation entre le taux des moyennes molécu-

les et 1la neuropathle périphérique.

STEINBERG en 1974 en se basant sur la mesurce de la clearance de la
vitamine B12 a soutenu en surveillant les variations de la conduction
nerveuse, que la soustraction des "moyennes molécules™ n'est pas essen-

tielle pour une dialyse efficace.

- MAIORCA en 1974 et COLL. ont obtenu des rdésultats scmblables avec
des stratégies d'hémodialyse respectant des concentrations élevées des

moyennes &t des petites molécules,

De toutes ces hypothéses pathogénigues, celle qui semble correspondre
le mieux A la constitution et & 1ltévolution d'une neuropathie périphé-
rigue au.cours de 1'IRC, reste celle des woyennes molécules.

Les autres facteurs constituent su. tout des éléments aggravants ou ac-
cidentels, ¥ais comme dans le diabgte, 118t putho*vnle reléeve de plu-

sicurs @9é.anismnes.
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LA CONDUITE THERAPEUTIOUE : . | ‘

Le traitement des neuropathies urémiques repose sur le traitement

de 1l'insuffisance rénale chronique,

Ce traitement doit &tre instauré le plus rapidement possible car tout
retard expose a la survenue de complications ou a leur‘aggfaVation
lorsqu'elles existent. Le traitement de l'insuffisance rénale chro-

nigue comporte deux étapes bien distinctes 3

- un traitement conservateur s‘impose dés que la clairance de la
créatinine endogene est inférieure & 35 ml/mn. I1 comprend les mesu-
res diététiques et médicamenteuses visant a lutter contre le syndro-

me urdnique et ses complications viscérales,

- un traiteunent ce supplénnce doit etre instauré pour des clairances

4 ‘

inféricures & 5 ml/mn par le programae d!CPULub_On extrarénale et ou
la transplantation rénale.

Le traitement symptématique et étiopathogénique ne doit pas étre né-
gligé ; de ntme les provldmes psychologiques des insuffisants rénaux

chronigues doivent &étre pris en considération.
A, Le traitement de 17IRC
I. Le traitement conservateur ¢

iologique, celui-ci va comporter deux

('.

Outre un éventuel tra itesent &
.ordres de mesure ; wl traitement diétatinue et un traitement médica-

menteux (16, 20, 23).

-, ’,

a). Le traitement ulo*euiquel: |

On a longtemps opposé a l'urdmice chronigue un ri-ime de restriction

sdvere des apports protidiques associé & un régine désodé.
Le réginme reste 1AJJ pensaile mals les bases se sont nodifiés dans

le seans d'un élargisscment protidique et de nuance dans la restric-

tion soddée,

a.,1.) La ration protidique :

La restriction protidique lutte contre lthypérazotdmie, le rein é-
tant la »nrincipale voie d'élimination des dichets azotes.

RRVARE



La ration sere adaptée a la clearance de la créatinine endogeéne.

Ainsi pour les clearances inférieures a 10 nl voire 5 ml par minutes,
la ration ne peut &étre impunément diminude sous peine dlaltération de
17état générzl et de complication, L'apport minimum est évalué a 0,5 g/
kg/2L heures pour un adulte et de 1 g/kg/24 heures chez 1'enfant.
Cependant pour une courte période, on peut avoir recours a des régimes
trés restrictifs, assurés par des protéines de valeur biologique élevée
quelle gue soit la ration protéigue, un anport calorique suffisant est

écessaire (effet d'énairsme azotd).

Le régime doit &tre clairement expligué au patient.
L'augmentation de liurée sanguine n'a pas toujours la méme signification
ci

ni le néie traitement, 11l faulrait selon le cas, réajuster l'apport pro-
] S

53 e . I - &R NAGHE s
téique ou recourir & des outicataholisants {dibencozide).
a.2 La ration sodéc
Le régim: sans 50l nl dust pws wore srescritv indistinctement chez tout

seea calculé en fonction

cardio--vasculaire, des va-

La ration nya”:C‘e doit éviter dashyd

La correation de 1llociqioz» {améliorde wpar los diurdtiques) ne s'impose
que lorsaue ia béso:ve alcaline cst infdrieure a 15 mia/1 ou 15 mnol/lw
Le contrdle de la lkalidumie dénend du régine. ca peut cepenaant recourir
soit a des résines #chengcuses d'ions (Kayequateﬁ 50it au gluconate de

calcium, soit & 1'BER en fonction des chiffres de la kaliémie.

a4 Les troubles lipidiques

&

Lthypertriglycéridémie est la plus fréquemment rencontrée. Ce trouble
staméliore par un rdégine wauvre en glucicde et ne comportant que des li-
pides poly-insaturés.

Le clofibrate est efficace mais il faut surveiller 1'apparition d'une

myolyse aiguie,

cac/:ao'




b. Le traitement médicamenteux

I1 prévient les manifestations viscérales de l'urémie chronique, exi-
ge un traitement néthodique et adapté a chaque malade.

b.1.) Le treitement de 1l'hypertension artérielle (HTA) :

Le bon contrdle tensionnel est un des ¢léments essentiels du traitement
de lturémie chronique. Il conditiomne le pronostic cardio-vasculaire
des malades. Cette HTA rarement bénigne nécessite une thérapeutique
majeure. Le traitement fait appel a 3 groupes de médicaments

- les diurétiques puissants et dénués de néphrotoxicité : Furoasémide,

Acide éthacrinique,

- les béta-bloguants sont efficaces, 1'HTA étant trés souvent sous la
dépendance d'une hypersécrétion de rénine d'origine rénale. Il faut en

priorité respecter les contre-indicatvions,

- les hynotenseurs ; quatre principaux sont utilisés @

1la dihydralazine et la prazosine qui sont vasodilatateurs ; 1'-1lpha-

méthyl dopa, la cionid.iiic.

b.2. Le traitement de l'hyperuricémice secondaire

I1 est obtenu per les inhibiteurs de syntheése (Allopurinol). Le début
du traitement et les crises de goutte Jjustifient un traitement par 1la
colchicine,

b.3. Le traitement des troubles phosphocalciques :

sl

Il s'impose dés que la clearance de la créatinine est inféricure a

35 ml/minute.

I1 faut dans un preaicr temps faire baisser la phosphorémie (entre

60 et 40 mg/l soit 2 et 1,30 mwol,/l) avec des chelateurs intestinaux
a4 base d'alumine. Le lithiagel est le plus efficace. Prudence car 1'é-
levation du taw: dlalumine sanguin peut &tre facteur étioclogique de

l'encéphalopathie des dialysés,

Le traitement de l'hypocalcémie ne se fera gqu'apres correction de la

phosphorémic par un apport per os de 1 & 2 g si nécessaire. , .

oo ef-v o0



On introduira ensuite les dérivés actifs de la vitamine D. Une sur-
veillance biologique réguliére permettra d'adapter la thérapeutique.

e

b.4. Le traitement de 1l'anémie

L'anémie est exceptionnellenent absente, il faut toujours rechercher
et corriger un facteur pathogénique surajouté.

La décision d'éventuelles transfusions est un probléme fréquemment
posé. Elles sont impératives quand le taux d'hémoglobine est infériew
4 50 g/1 ou 3 mmol/1l et 1'hématocrite est inférieure a 15 %,

Deux situations peuvent cependant &tre distinguées :

- chez un sujet de 50 ansz, ou atteint d'une affection excluant défi-
nitivement la transplantation, les transfusions seront légitimes lors-

que l'anémie est mal tolérée.

o

- chez les sujets pouvant benéficier d'une transplantation rénale ul-
térieure, il serait souhaitable de s'en abstenir. Hais dans certains
cas elles ne seront faites gu'aprés décision de l‘éqqipe de trans-
plantatien rénale suivant un protocole précis et une surveillance de

1timmunisation.
1T, Le troitement de suppléance

Des clearances inférieures & 5 ml/mn. marquent le seuil d'apparition
de troubles graves (notamment la polyndévrite, la péricardite) néces-

sitant un traitement de suppléance.
a), Le traitement par lt'épuration extra-rénale

I1 peut &tre assuré par 1'hémodialyse ou la dialyse péritonéald, réa.-
1isdes scit en centre spécialisd soit a domicile. Régime et théra-
peutique seront poursuivis et adaptés, les dialyses pdriodiques ne

résolvant pas tous les problemes.

a.1.) Bases du traitement épurateur :

a.1.1. Le principe consiste en la mise en contact du sang et d'un li-
quide de dialyse (dialysat) de composition électrolytique analogue &
un uwltra-filtrat du plasma dépourvu de déchets azotés et appauvri

en potossiunl, ’
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b.2," .  les contre-indications sont lid¢es & 1l'Age (au dela de 50 ans),
au terrain vasculaire, aux anomalies majeures du bas z2ppareil urinaire,

b.3. . les facteurs de risgue sont représentés par une maladie générale
(amylose, diabéte) une néphropathie susceptible de récidive sur le trans-
plant (glomerulonéphrite chronique évolutive) et les affections rendant
délicat l'usage des corticoides (tuberculose, ulcére, psychondvrose),

b.L. . les donneurs :

I1s seront dans tous les cas &z2s de moins de 50 ans, indemnes de mala-
dies r<¢nales, d'hypertension artérielle, d'affection maligne ou d'infec-
tion ﬂénérQlisée. | '

Les preleveﬂents de rein sur coma dépassd peuvent se faire.

kS

b.5. Le receveur :

I1 est choisi en fonction du groupage ABO et de la meilleure compatibi-
1ité HLA, La présence d'anticorps cytotoxiques chez le receveur limite le

choizx,

b.6. . la thdrapeutique de la transplantation @~

&

Une greffe n'est jamais accentée mais simplement toldérée. Une fois trans
plantée, le malade sera sounis obligatoirement & un traitement immuno-

suppresseur qui ne sera Jjamais interrompu. Il comporte essentiellement :

- la pred?isone (cortancyl®) |
-~ l'azathioprine (Imurel®) |
- parfois des globulines antilymphocytaires surtout dans les pre-

niers mois.

- A court terme, les complications sont marquées par des crises de re-
jet aigl gdéndralement réversible sous corticoides, parfois plasmaphérese

ou irradiation du transplant.

ol



- A long terme, les écheqé sont 1lidés & l'installation d'un rejet
chronique parfois a une rdécidive de la ndphropathie initiale sur le
transplant (16). La dialyse et la transplantation, loin de s'opposer
se compleéetent.

Dans le cas de la polynévrite urénmigue on préférera les menbranes de
polyacrylonitrile qui comme le péritoine, ¢pure mieux les "moyennes
mnolécules® rendues responéables des heuropathies. '

B. LES PROBLEMES PSYCHOLOGIQUES DES TWSUFFISANTS RENAUX CHRONIGQUES

can

"Tout médecin qui a vu la tension de la vie en dialyse, le rappel
constant de la mortalité et les effets sur la vie familiale de la
dysfonction sexuelle doit facilement s'imaginer que les symptdmes

psychologiques seront nombreux" (KERR 24).

En effet, les contraintes thiérapeutiques lic¢es & la survenue de
1'IRC, mettent en jeu deux grands types de rdéaction :

~ 1'une est introduite par un stigmate corporel : la fistule artério-
veineuse qui.constitue une bréche définitive ouverte dans. le narcis-
sisme de 1l'individu ; elle restitue a 1l'individu le sentiment aigu

de sa tcmporalité,

- 1l'autre est scecondaire auk contraintes et parfois & la véritable -
ascése de vie imposdée par les prises médicamehteuses,.et les régimes
alimentaires, mnonde ou tout ddésir coit &tre contrdlé pour survivre
(10).

- a la phasé de désarroi initial, il s'en suit unce phase de dépres—
sion chronique avec des tentatives plus ou moins réussies pour la
ninimiser. D'ol, la nécessité de moduler le schéma thérapeutique en
fonction de 1l'Age de survenue de 1'IRC, de la personalité, du mode
de prise en charge médico-sociale, afin de permettre au porteur

d'IRC d'assumer nieux sa dépression,

-...[‘cot’.



C. TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE ¢

1). Les déficits moteurs nécessitent :

—— i .

- un nursing

- une correction des attitudes viscicuses éventuelles

~ une rédéducation progressive aboutissant au rdéapprentissage de la
marche et des fonctions nécessaires & une bonne uwie de relation.

2). Les antalgiques :

- l'acide acétyl-salicylique

- la noramidopyrine qui a une activitd antalgique supéricure a celle
des salicylées. (A ne pas associer avec les médicaments myelotoxi-
ques ). '

- la diphenylhydantoine

- la carbamazépihe.

3). La psychothdrapie :

Elle est nécessaire compte tenu du retentissenent psychique de 1'IRC

On peout cdonner parfois unc nsychotrope per os : levonepronmnazine.

D. TRAITEMINT ETIOPATHOGEHIGUE :

1. La vitaminothérapie :

Ltefficacité des vitemines hydrosolubles nta pas ¢té déuwontrée mais
leur prescription se justiiie du fait que leur apport alimentairce est
spuvent diminué chez les urdmiques et que la dialyse en soustrait régu-
liérement. |
Ainsi est-1il de régle de donner une priparation combinée de vitanmine
B1, B6, B12 et de vitamine C {12),.

2. Les remyelinisants

- les gangliosides qui agissent en stimulant la réinnervation. Les

gangliosides s'incorporeraicnt au nerf en induisant des changements

oo ens

biophysiques des propridtés de la membrane (22).




3. L'épurdtion des moyennes molécules par l'hémodialyse ou la

dialyse péritonéale.

E. L'EVOLUTION :

La connaissance des aspects ¢évolutifs de la neuropathie urémique
est contemporaine du traitement de 1'IRC par le rein artificiel.
En effet en dehors d'un traitement de suppléance a long terme, la

nort rapide de l'urdimique survient dans un tableau complexe ou il

est difficile d'appréwier le potentiel évolutif de l'atteinte ner-

veuse.

Depuis l'avénement de l'hénodialyse de supnléance a long terme, de

nombreux auteurs ont ddécrit les nrincipaux types évolutifs de la
neuropathie urdémique (&4, 5, 21, 27, 293 37, 42, 43, 44, 46),

- Ainsi pour TYLZR la neuropsthie une fois déclarde pouvait rester

stable ou étre impitoyableiment progressive. Il est exceptionnel
pour lui de les voir s'amdliorer par la pratique répétée des hé-
modialyses qui seraicent par ailleurs incapable d'empécher leur
apparition.

~ SCRIBNER et HEGSTROM ont observ¢é une amClioration des signes
neurologiques sous 1l'influence d'un renouvéllement plus fréquent

des scances de dialyse.

- FUNCK DRENTANO vit 1ltévolution des troubles &lectrologiques et
clinigues se faire de fagon non univogue : ici une amélioration,

13 stabilité parfois aggravation,

~ MERREL (1965) : amélioration par intensifjication des hdémodia-
lyses.

~ M.RISASCO, PICON, en dehors des cas évolués ont pu obtenir une
stabilisation des neuromyopathies par la corrcction d'un régime
trop carencé et par une augmentation de la frdéquence des séances

de dialyse.

R




- un fait parait certain : la transplantation rénale couronnée de'suc-
cés entraine une rétrocession de la neuropathie sur le plan clinique
électrophysiologique ¢t anatomique {4, 5, 43, 44, 46) ; la remyélinisa-
tion segmentaire et la régéndration exonale étant a la base du processﬁs
de réparation.

La guérison net un temps plus ou noins long suivant 1'état clinique a-
vant la transplantation et peut &tre compléte dans certeins cas. L'amé-
lioration des siznes ¢lectrologiques fVBN} réflexe H) est plus lente que

I~

XN
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les signes clinigues (21, 43,




¢roix DEs MALADES ET
METHODES  DWETUDE :-
—




- 65 ~

I. CHOIX DES MALADES : - ' )

Notre travail repose sur l'étude de 11 urdmiques ayant.atteint un sta-
de avancé ou terminal de leur maladie :

- 8 d'entre eux ont été hospitalisés a la clinique neurologique du
asntre hospitalo-universitaire (C.H.U.) de Fann de 1970 a 1985.

- 2 a la clinique mddicale de 1'Hbpital Aristide Le Dantec.

- 1 melade est suivi a titre externe a la clinique neurologique a-
prés une hospitalisation a 1'hdpital Principal.

Les criteres de sélections :

Les malades ont été sélectionnés sans distinction d'édge et de sexe

sur des critéres :

-~ cliniques : l'existence de signes cliniques d'insuffisance rénale
chronigque et de signes subjectifs ou objectifs d'atteinte nerveu-

se périphérique.

- biologiques : notamment un taux d'urée sanguine supérieur a 1
gramme/1 soit 16,6 nnol/1. ‘
Une crdatininémie supérieure a 20 ug/l soit 175 micromoles/1.

Une uricémiec supérieure a 75 mg/l soit 450 micromoles/1.

~ ¢lectriques : l'existence de signes ¢lectriques en faveur d'une

neuropathie,

Nous n'avons pas pu faire d'examens anatomopathologiques pour des rai-
sons matérielles. ' '

Nous avons exclu de notre étude toutes les atteintes rénales secondai-
res a des maladies pouvant entrainer des complications neurologiaues
propres telles que la maladie diabetique, l'amylose, les maladies du
tissu collageéne, ltalcoolisme, les néoplasmes etc...

II. METHODES D'ETUDE s

Notre étude est essentiellement rétrospective et repose sur l'analyse
de dossiers de malades hospitalisés a la clinique neurologique du
C.H.U. de Fann de 1970 a 1985 ; 3 patients ont été retenus a la suite

d'une découverte 4 1'EMG de signes de neuropathie périphérique.
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Pour notre étude, en raison de l'abscnce de réduction significative de

la vitesse de conduction nerveuse au niveau des membres supérieurs chez
les insuffisants rénaux chroniquer présentant une neuropathie péri-
phérique, nous ne retiendrons parmi les nerfs étudiés que les mesures des

vitesses de conduction nerveuse des nerfs des membres inférieurs.

Nos observations sont présentées sous forme de résumé et par ordre chro-
nologique. Les données clinigues, biologiques et électriques ont été par-

ticuliérement détaillées,

N.B. : Pour respecter l'anonymat de nos patients nous les avons désignés

.

par leurs initiales.
La lettre N qui suit le numéro du dossier signifie neurologie.
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PRESENTATION DES OBSERVATIONS

Observation N° 1

- C. ND, Femme de 43 ans, dossier n° 2045/N
- Admise : le 22.06.1973 pour quadriplégie

- Histoire de l1la maladie :

Douleurs lombaires depuis un mois suivi d'une période anurique de
-2 Jjours ; impotence fonctionnelle des 4 membres associée a des cépha-
lées, vomissements et des mouvements anormaux des extrémités depuis
20 jours.

- Antécédents : tumeur abdominale ? en 1961,

- L'examen clinique a 1l'entrée objective :

. Examen général

- un état général passable, une asthénie

- une TA a 11/7 un dépdt de givre dturée sur le visage.

. Examen neurologique :

- une quadriparésie flasque a prédominance proximale ; une
aréflexie ostéotendineuse globale ; une absence de troubles

sensitifs.

- des mouveunents anormaux & type dl'astérixis aux mains ; un

nyosis bilatéral,

. Examen sonmatique : normal,

|

- Les examens complémentaires :

sang : azotémie 6,5 g/l soit 108 mmol/l
glycémie 1,3 g/l soit 7,25 mmol/1
Na : 140 mEq/l soit 140 mmol/1
K : 2,5 mEq/1l soit 2,5 mmol/l
Vitesse de sédimentation : 110 mm & la 1&re heure .
125 mn a la 2éme heure. A

urines : urde : 11 g/24 heures soit 184 mmol/24 heures
albumine : 1,10 g/24 heures
Na : 8 mEq/24 heures soit 8 mmol/24 heures

K : 30 mEq/24 heures soit 30 mmol/24 heures. ' -/
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dlectrocardiogramme : signes d'hypokaliémie

télécoeur : élargissement du pédicule vasculaire

EEG : souffrance cérébrale diffuse avec une note irritative

EMG : N° 467 du 26.06.1975 : |
absence d'activité au repos. Tracé intermédiaire & interféren-
tiel lors de la contraction. VCN cubital droit : 53 m/scc ;

gauche : 51 m/sec.

Evolution et traitement :

Une équilibration hydroélectrolytique avec du furosémide permet d'ob-
tenir une discrete amélioration clinique avec récupération motrice aux
menbres supéricurs ; mais parallélement l'azotémie monte a 7,5 g/1
puis descend a 5,5 g/1. Le malade décéde d'cedéme aigli du poumon le
29.06.1973"

Autopsie :

‘Macroscopie : reins gros, mous, blancs,

Microscopie : absence de 1lésions glomérulaires évidentes, petits fo- -
yers d'infiltrat interstitiel lywphohistiocytaire. Présence de nombreux

cylindres imprégnés de sels calcaires (néphrocalcinose).

Discussion : Insuffisance rénale terminale;neuropathie urémique.

——

Observation N° 2 :

A. D, Homme de 66 ans, dossier n° 2384/N
Admis :le 10,01.1974 pour déficit ﬂoteur des membres inférieurs.,

Histoire de la maladie :

Le début remonterait a 4 jours marqué par une anorexie, des douleurs.
diffuses a type de chalcur avec impotence fonctionnelle totale d'em-

blée, "burning foot", hoquet et insomnie.

Antécédents : non précisés.,

e et

e s e/ o0
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L'examen clinique & 17 eftrée :

Examen général :

bon état géndéral, TA = 13/10 g
pouls a 100/mn, température 36°5.

Examen neurologique :

légére obnubilation, nugue souple ; pas de déficit moteur aux
membres supérieurs, paraplégie flasque avec aréflexie ostéo-

tendineuse,

Exanen somatique : assourdissement des bruits du coeur.

Les examens complémentaires :

sang ¢ glycémie 140 g/1 ou 7,7 mmol/1l
azotémie & 2,80 g/1 ou 46,4 mmol/l
tests hépatiques normaux
protides totaux 67,6 g/1
Na : 134 mBEq/l soit 134 mmol/l
K : 6,2 mEq/1l soit 6,2 mmol/1

électrocardiogramime : signe de surcharge ventriculaire droite
EMG : non fait
Evolution :

Oedeme aigli du poumon (OAP) avec grésillement laryngé, bruits du
coeur tres assourdis,rdles crépitants aux bases pulmonaires. Collapsus
difficile a corriger : troubles de la crase sbnguine.

Déceés dans un état de collapsus cardiovasculaire le 11.01.1974,

Discussion : Neuropathie urémique;OAP,

Observation N° 3 :

A.F. Homme de 22 ans, dossier n° 7421/N
Admis : le 10.07.1980 pour instabilité a la imarche et trouble du com- «

portenent.

s,
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Histoire de la maladie :

Le début remonterait a une semaine, marqué. par des vomissements post
9 p
prandiaux précoces, en méme temps qu'une instabilité a la marche. Depuis

5 Jjours on note des hoquets persistants.

Antécedents :

. Troubles du comportenent avec démence et anorexie depuis 2 mois.

trée

Examen clinique a l'en

Examen général

Etat général assez bon, léger amaigrissement, andiiie clinique
T® = 37° TA = 15/10, pouls & 60/uninutes.

Examen neurologique :

Malade conscient. Pas de troubles sensitifs superficiels ni pro-
fonds. Paraplégie flasque. Réflexes ostéotendineux abolis. Pas de

signe de Babinski.
Examen somatique :

Bruits du coeur irréguliers. Reste de 1l'examen normal,

Examens compleémentaires :

sang : azotémie 4 g/l soit 65,6 mmol/1
Na : 128 mEq/1 soit 128 mmol/1

K : &4 mEq/1 soit &4 mmol/1
EEG : N° 84378 : sbuffrance cérébrale diffuse avec partﬁcipation

basale.

Evolution et traitement :

A-recu du sérum glucosé isotonique 500 cc x 6 + Nacl + Kcl.

- Transéat a 1'H6pital A. Le Dantec pour insuffisance rénale et polynévri-~

te.

coid o
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Observation N® &4 :

M.D. Homme de 45 ans, dossder.n® 9599/N

7 -

Admis : le 12.07.1982 pour paraplégie flasque, HTA & 21/10, vomisse-

ments incoercibles.

Histoire de la maladie :

Le début rcmonterait a deux mois, marqué par des vomissements incoer-
cibles ayant regressé. iais depuis 20 jours, reprise des vomissements

avec hoquets, secondaircment paraplégie flasque.

Antécédents : HTA connue et traitée, 2mibiase intestinale.

L'examen clinijue & 1'entrée

Fxamen général :

subictére, TA = 21/10, pli cutané de déshydratation, tachycardie

réguliere & 150/mn.

Examen neurologique :

troubles sensitifs avec conservation des réflexes cutanés abdomi-
naux. Réflexe cutané plantaire en flexion. '

Raideur oppositionnelle de la nuque.

Ixanen somatique 3

ridles crépitants aux deux bases pulmonaires.,

Examens complémentaires :

sang : glycémie 1,2 g/1
par 1 ; azotéinie a 6
mmol/1.
BYW : négatif,

urines : culot urinaire

mes cocci gram +.

|

obnibulation légére, Paraplégie flasque sans

douleur a 1l'ébranlement de 1'hypocondre droit,

ou 6,7 mmol/l puis 1,3 g/l.soit 7,3 mmol
g/l puis 5,2 g/l soit 99,6 puis 86,3

leucocytes +++ altérées, nombreux ger-

.c-/:t-.

{
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Traitement :

- Sérum glucosé isotonique 0,5 1 x 5 ; sérum glucosé hypertonique
20 cc. |

- Furosémide 1 ampoule dans les ballons n® 3 et 5.

~ Acide ascorbique 1 ampoule dans chaque ballon.:

- Association thiamine, pyridoxine et cyanocobalanine en intra mus-
culaire (Vitamine B1, B6, B12)

- Sonde nasogastrique de gavage.

- Lespénéphryl soluté, clonidine, Sulfamethoxazole trimethoprime.

& )
5 Eveolution :

— e 2 ma

A fait une impotence fonctionnelle des membres inférieurs, un coma

urémique. Déceés le 18.07.1982.

Discussion : Neuropathie azotémique

Pty

Coma urémique.

Observation N° 5 :

.........

D.D. Homme de 33 ans, dossier n® 11510/N
Adnis : le 20.04.1984 pour paraplégie flasque des membres, inférieurs,

péricardite.

Histoire de la maladie :

Début remonte a 20 jours margué par des céphalées bitemporales avec

frissons généralisés, vomissements, incoercibles avec constipation.
‘ z - . - ”

Denuis 6 jours, installation d'un déficit moéeur aux membres infe-

rieurs avec diarrhée, dyspnée de décubitus et finalement anuric.

Antécédents : non précisés,

L'examen clinique @

Examen général :

Mauvais état général, couvert de sueurs, extrémités moites, polypnée
avec tirage sus sternal, anémie sévére.

T.A. 25/10 - Pouls & 100/mn. Y



Examen cardiaque :

Frottement péricardique avec impression de galop droit. Bruits du coeur

assourdis. .

Examen neurologique :

Paraplégie flasque & prédominance proximale, sans troubles sensitifs

objectifs. Mydriase bilatérale réactive.

Evolution et traitenent :

Malade a recu du sérum glucosé isotonigue plus du Furosémide, du chlo-
rydrate dtheptaminol, de la clonidine.

I1 décede rapidement.

Diccussion

Urémie terminale. Neuropathie urémique. Péricardite urémique.

Observation N° 6 :

M,N, Homme de 45 ans, dossier n°® 11659
Admis : pour parapardsie flasque, myoclonies, HTA le 9.06.1984.

Histoire de la maladic :

Début brutal il y a &4 jours marqué par des céphalées, algies diffuses,
asthénie et vomissements striés de sang, myoclonies avec tremblement des
membres inférieurs et impotence fonctionnelle des membres inférieurs
qui aménent le malade a2 consulter en neurologie.

Antécédents : HTA connue mais incorrectement traitée.

PORP

L'examen clinique a l'ent-%e :

Examen géncéral :

’

Assez bon Stat géndéral, muqueuses pdles
T.,A, 21/12 - T° 38°2 - Hoquet tenace.

voidens
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L'examen neurologique montre : une paraparésie flasque avec réflexe cu~
tané plantaire indifférent, myoclonies intéressant les quatre membres.

Malade conscient mais légérenent somnolent exdécute bien les ordres sim-

ples,
Nuque raide, pupilles interml’diaires et réactives,

Examen somatique : ne montre rien de spécial,

Exanens complémentaires

sang : glycdémie : 1,4 g/l ou 7,8 mmol/l
azotémie : 5 g/1 ou 83 mmol/1

ponction lombaire : liguide clair, riche en albumine : 0,70 g/1
fond d'oeil : une rdtinopathie hypertensive.

Evolution et traitchent :

figgravation croissante de 1'état de conscience avec encombrement trachdéo
bronchique. Accrochage tensionnecl malgré les diurdtiques et la persis-
tance de la fievre. Le malade décede dans un tableau de coma et de dysp-

née,

Discussion : Neuropathie azotémique avec coma et hypertension artériel-
le.,

Observation N°® 7 =

A.B, Ferme de 57 ans , dossier n® 12258/N
Agglgg : le 30.01,1985 pour syndrome Jedématoasoitique et HTA sdévere.

Histoire de la maladie :

Malade suivie en urologie pour insuffisance riénale chronique. Elle pré-
sente depuis quelqgues jours un syndronme oedémateux diffus, une obnibu-

lation,

Antdécédents : IRC connue

coiluns
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Examen clinique & l'entrde :

Examen général :

Mauvais dtat général, oedemes géndralisés, respiration de type Chey-
ne-Stockes, TA = 23/11,

Examen neurologique

Obnibulation, quadriparésie distale flasque avec ROT abolis sans si-
gne de Babinski, hypoesthésie distale des  quatre membres.

Examens compldémentaires

sang : azotdémie = 3 g/l puis 3,5 g/l soit 49,8 mmol/l puis 58 mmol/1
glycimie a 0,80 g/l soit 4,5 mmcl/1l, créatininémie & 100 mg/1
soit 857 micromoles/1,

urines : albumine ++, sucre ++ urdée 8 g/24 heures soit 160 mmol/24
~ heures. '

Evolution et traitement :

A reguy des diuriétigues (furosémide) de la vitamine B1, B6, B12, des
vasodilatateurs.

Amélioration du niveau de conscience, transéat a 1'hdpital A. Le Dantec

pour IRC et polyndévrite.

Observation N° 8 :

R

F.N. Houme de 25 ans, dossier n° 12545/N
Adnis pour HTA. Obnibulation le 4,06,1985.

Histoire de la maladie :

Début brutal par des céphalées suivies de crises convulsives avec mor-
sure de la langue. Perte d'urines et coma post critique,

Antécédents :

A présenté le méme tableau il v a un an,

"a/l.oc




Examen clinique

Examen général

Oedéme du visage : TA = 20/16. Pouls 112/mn.
Malade conscient, ralenti, execute les ordres simples.

Examen cardiaque :

Choc de pointe dévié en dehors de la ligne médio-claviculaire,

Préscnce d'un souffle holodiastoligue.,

Examen neurologique :

Pas de déficit moteur ni de. troubles de la sensibilité, les réflexes

sont présents et normaux.

Examens complémentaires :

~-Biologie :
sang : glycénmie 0,70 g/1 ou 4 nmol/l, azotdmie 3 g/l ou 49,8 mmol/l
créatininémie 100 ng/l ou 857 micromol/l .
B.W. : négatif
Protidémie : 56 g/1.

urines : culot urinaire : urines troubles avec polynucléaires.
eréatininurie 1,20 g/24 heures soit 10,5 mmol/24 heures
albuminurie 1,20 g/24 heures. ~ ' '

fond d'oeil : oedéme papillaire bilatéral

électriques EMG n° 2375 du 17.06.1985,

quadriceps droit : tracé intermédiaire, discrétement appauvri.

Jambier antirieur droit : tracé intermédiaire polyphasique.

pédieux droit ¢ tracé auple, riche, polyphasique, accéléré,

VCM SPE D, TLD : 4,20 - DT : 7;60 ms/38 cm - V, : 50 m/s

quadriceps gauche : tracé intermédiaire discrétement appauvri.

jambier antérieur gauche : tracé intermédiaire polyphasique,

pédieux gauche : tracé trds ample, trés polvphasique, accéléré,

VCHM SPI G. TLD / 4 ms - DT : §,8 ms/39 cm - V. : 44, 31 n/s.
100/0'0
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Plantaire droit : tracé intermédiaire polyphasique

VC¥ SPI D, TLD : 5,20 ms - DT : 11,40 ms - V., '40.17 n/s

VCS saphéne externe gauche : latence 4,4 ns/16 cm - V. 36,36 m/s
VCS saphéne externe droit : latence 4,6 ms/16 cm - V, 34,78 n/s.

Réflexe H gauche : latence 35,8 ms

H max = 0,31
H max

Index H a gauche : 44, 89
Réflexe H droit : latence 37,20 ms

H max

o = 0,2
M mex

Index H : 40,72,

Conclusion : Processus neurogéne périphérique des MI de type axonomy¢-
linique mais a prédominance axonale, et a maximum sensitif (VCS) ra-
lenties. Le réflexe H a une latence allongle et le rapport et 1l'index

en sont pathologiques. En faveur d'une neuropathie urdmique.

Evolution et traitement :

Traitement anticomitial ; diurdétique, oxygénateur cérébral, antihyper-
tenseur d'action centrale. _
Le malade s'améliore et est exdaté le 18.06.1985,

| Observation N° 9 : ( | |

M.N, Homme de 25 ans.
Adnis le 30.04.1985 a LAENNEC (HALD) pour  récidive d'oedéme.

Histoire de la maladie :
Bouffisure du visage. 22déme des mewmbres inféricurs récidivant chez

un nalade suivi dans le service,

N



Antécddents

Hospitalisé a 1'8ge de 13 ans en pédiatrie du 24,07. au 19.10.1974 pour
néphrose.,

Ponction biopsie rénale faite mais difficile a interpréter.

Réadnis du 31.01.1983 au 15.04,1983 puis du 13.05.1983 au 30,06,1983

pour la wméne symptdématologie.

L'exanen clinique :

L'examen géné.al :

Bouffissure du visage + oedéme des membres inférieurs rmous prenant le
godet. T.A. 2-12/7, T° : 37°2.

L'examen neurologique du 12.06,1985 : nornal.

- pas de troubles sensitifs superficiels ct profonds. Pas de déficit mo-
teur ‘ '

- réflexes ostéotendineux présents et normaux

- pas de syndroime cérébelleux.,

Examens complémentaires :

Biologie :
sang : azotdmie a 1,10 g/1 puis 0,75 g/l soit 18,2 puis 12,5 mmol/1
glycénmie 0,90 g/l puis 1 g/l soit 5 mmol/l puis 5,5 mmol/l
protidémie-a 35 g/l
créatininémie & 32 mg/l puis 22 ng/l soit 260 puis 175 micromol
| P(jr“ll?re ‘ !
cholestérol 4,5 g/l lipides totaux 14,35 g/l.

urines : protéinurie 3,2 g/24 heures puis 7 g/24 heures.
Ponction biopsie rénale faite le 12.04,1983,

Glomerulonéphrite subaiglie avec vascdilatation capillaire et dé-
sut d'épaissement membraneuwx. Ces altérations sémblent histologiguement

réversibles.




Lt'électromyogramie n® 2362 du 12.06,1985 :

- quadriceps droit : tracé intermédiaire pauvré.avec quelques poten-
tiels polyphasiques

pédieux droit : tracé intermédiaire pauvre ,

VCN SPE D. TLD ¢ 4,2 ms - DT : 8,4 ms/39 cm - V. : 46,42 m/sec

- pédieux gauche : tracé interndédiaire pauvre

VCN SPE G. TLD : 4,8 ms = DT : 8 ns/39 cm - V. : 48,75 m/sec
quadriceps gauche : tracé ample, pauvre, accéléré

t

jambier antdrieur gauche : tracé intermidiaire polyphasique, accélé-
\

ré,

VCN SPI G. TLD : 5,4 ms - DT : 9 ms/44 ca - V. : 48,88 n/s

VCN SPI D, TLD : 5,4 ms. - DT : 9,4 ns/42 cm - V, : 44,68 n/s.
VCS saphéne externce gauche : latence : 4 ms/16 cm - V. ¢ 40 m/s
aimplitude du potentiel : 2 microvolts '

VCS saphéne externe droit : latence 4 ms/16 cm - V. : 40 m/s

amplitude du potentiel : 1 nicrovolt.
Réflexe H : latence a droite : 32,6 ms

H nax _
D S U
. M max 10 ’»

Réflexe G gauche : latence 36,40 ns

auche :{37, 94 {
roite : 37, 94. '

2. 09

Index H a

Conclusion : Processus ncurogéne périphérique discret des membres in-
férieurs a prédominance axonale avec VCS ralenties et parametres H per-
turbés, mais VCH normales traduisent une attcinte neurogéne a minima.

Traitement :

- repos
- rézime désodé

ceidous
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boisson en fonction de la diurese

chloroquine
“altizide

cyclophosphanide.

Observation N° 10 :

I.M. Homme de 57 ans suivi & titre externe.

Histoire de la maladie :

Douleurs des membres inférieurs depuis un an environ, paresthdsies a
type de brGlure "burning feet" avec insomnie,

Antécédents :

HTA : 20/13 découverte en février 1985, ayant nécessitd une hospita-

lisation.

Examen clinigue :

Examen neurologigue :

Paraparésic flasque avec abolition des réflexes ostéotendineux aux
membres inférieurs. Hypoesthésie en chaussette au tact et & la dou-

-leur. Abolition de la pallesthé$ie aux. . wembres inférieyrs,

Examens -commlénentaires

Les exapmens complémentaires suivants ont ¢té  effectuds au cours de
son hogpitalisation : ;
sang : - azotémie 1,12 g/l soit 18,6 mmol/1
- créatininémie a 31 mg/l soit 260 micromoles/1

- uricémie 93 mg/l soit 558 micromoles/1

urines : albumine : O, sucre : O
compte d'addis leucocytes = 2111/mn
VMA = acide vanillylmandélique : inférieure i 5 mg.

000/"'




ionogramme : Na 28 mEq/1 soit 28 mmol/l *
K 23 mEq/l soit 23 mmol/1 .
chlore 33 mEq/1 soit 33 mmol/1l.

Fond d'oeil obJjective une athérosclérose.
La ponction biopsie rénale a mis en évidence des lésions de glomeru-
lonéphrite chronique membrano-proliférative avec sclérose de certains

glomérules et lésions associées de néphroangiosclérose. .-
EMG N° 2377 du 21.06,1985,

. quadriceps droit : tracé ample discrétement appauvri

. Jembier antérieur droit : tracé ample, pauvre, accéléré

. pédicux droit: tracé ample, pauvre, accéléré

. VCM SPE D. TLD 4,8 ms - DT ¢ 12,20 ms/44 cm - V. 36,06 m/sec.

. quadriceps gauche : tracé intermédiaire pauvre

. Jjamnbier antérieur gauche : tracé ample, pauvre accéléré + potentiels
polyphasiques. '

. pédieux gauche : tracé interné¢diaire riche. ,

. VCM SPE G : TLD = 5,6 ms - DT = 10,8 ms/kb cn - V = 40,74 m/sec

. plantaire D : tracé pauvre microvolté | .

. VCif ¢« SPID : TLD : 9 ms - DT ; 13,4 ms/4b crn - V : 32,35 n/sec

. plantaire G : tracé riche bas volté N

. VCM : SPI G ¢ TLD :"9 ms - DT : 12 ms/bk cn - V : 33,8 m/séc

. VCS Saphéne externe droite : latence : 4,2 ms/16 cm -V : 38;09 m/
sec ' ' ' '

. VCS saphéne externe gauche : latence : 4,2 ms/16 cm -~V 3 38,09 m/
sec ' l

. réflexe H : gauche : latence H : 36,80 ms

H max _ _ _ -
M = 0216 Index H = 42, 39
. réflexe H : droit : latence H : 36 ms
;.I;I—m-n:l-a_)_(—_ -— ~r . L/ C

Conclusion : Processus neurogéne périphérique assez sévere des meiibres
infdrieurs avec ralentisseiment marqué des VCN et perturbation des para-
metres H, En faveur d'une neuropathie métabolique probablement de type

urémique. : /
[N ] LI BN 4
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Traitement :

—— e

Le malade a regu un traitement & base de : Guanfacine (Estulic¥)
Acébutolol (Sectral). Flunitrazepam (Rohypnol). Vitamine B1, B6, B12

Observation N° 11 :

M.S. Homme de 31 ans, : .
Admis le 19.05.1985 a 1'Hopital A. Le Dantec pour syndrome oedéma-

teux.

Histoire de la maladie :

Début il y a 3 mois par des oedémes aux nmeubres inférieurs avec pru-
rit des plis inguinaux et des pieds. Puis oedéme de la face le len-
demain, céphalées, fievre, frissons a prédominance matinale et noc-

turne, dyspnée dteffort .

Antécédents : non précisés

bxamen clinigue

- Examen général a l'entrée :

Oedénmes des membres infdérieurs mous, indolores, ascite de moyenne
abondance, rugueuses pales - T.4. = 15/10. Pouls & 100/mn
- Examen neurologique du 26.06.1985 :

Pas de troubles sensitifs superficiels et profonds. Pas de déficit
moteur. RéTlexes ostéotendinedx sont présents et normaux. ilalade l

conscient,

- Examen somatique avait montrdé a ltentrée une asymétrie thoracique

en rapport avec un oedéne de l'hémithorax gauche.

Les examens complénentaires :

Sang : azotémie : 1,35 g/l soit 22,5 mmol/l
glycémie : 1,10 g/l soit 6,3 nmmol.l

eoodons



protidémie : 40 g/1

créatininénie : 23 mg/1 soit 200 micromoles/1
calcémie : 95 mg/1

uricémie : 87,5 mg/l soit 525 micromoles/1
cholestérol total : 3,9 g/l soit 10 mmol/1l
lipides totaux : 13,70 g/1

urines :
protéinurie‘: 10,5 g/24 heures avec une albuninurie 3,5 g/24 h

fond d'oeil est normal
échographie ¢ foie de taille normale, deux gros reins avec mauvaise dif-
féren’ iation calico-médullaire.

dlectromyograrme n°® 2367 du 26.06.1985.

. quadriceps droit : tracé intermédiaire pauvre, plus potentiels po-
lyphasiques, plus potentiels de grandes amplitudes.

jambier antérieur droit : tracé intermédiaire pauvre, accéléré,. :

pédieuxidroit : idem

VCN SPE D. TLD : 4,2 ms - DT : §,8 ms/39 cm ~ V. 43,31 n/s.
quadriceps gauche : tracé ample, pauvre, accéléré.

jambier antérieur gauche : trac¢ intermédiaire tres pauvre.
pédieux gauche : tracé intermédiaire pauvre, accéléré.

VCN SPE G, : TLD : 5 ms -~ DT : 9,2 ns/39 cm - V. : 42,39 m/s
plantairF gauche : |
ycM SPI G. TILD : 5,8 ms - DT : 10,6 ms/42 cm - V. 39,62 n/s
plantaire droit : tracé intermédiaire pauvre.

vCM SPI D. : TLD : 5, ms - DT : 9,4 us - V. : 44,68 n/s

VCS saphéne externe droit : latence 3,6 ms/15 cm - V. 37,44 n/s

tracd intermédiaire bas volté

VCS saphéne externe gauche : latence 3,8 ms/15 cm - V. : 39,47 m/s

Réflexe H a gauche : latence 35 ms,

H maXx
cmirm =z 0,25
M maXx

Index H : 36,62 /


user
Note
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-

Réflexe H droite : latence : 35 ns

Hmax - o
. M max ,08

Index H : 40,56
P Conclusion : |
Processus neurogeéne périphérique des MI de type axonomyélinique d'in-

tensité modérée a prédominance sensitive avec parametres H pathologi-
ques, VCM a la limite inférieure de la normale et VCS ralenties,
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I1I. ANALYSE ET COMMENTATRE DES OBSERVATIONS :

‘\‘
Notre travail porte sur 1'étude d'observatlons de 11 malades atteints de
neuropathies urémiques a des degrés divers..

Nous envisagerons succe351vghgnt une étude
~ de 1l'épidémiologie ;

- des signes cliniques
- des examens complémentaires.

A. L!'EPIDEMIOLOGIE :

Les neuropathies urémiques, comme les autres neuropathies périphérigques

sont difficiles a étudier sur le plan épidémiologique.

1. Fréquence :

La fréquence des neuropathies urémiques a été diversement appréciée
car elle dépend de plusieurs facteurs :

. le mode de recrutement des patients
. les critéres de diagnostic (critéres cllnlques et electrlques)
. la durée de 1'IRC. '

En fonction de ces différents paramétres, cette fréquence varie de 17 %
a4 100 % au cours de 1'IRC (38).

"

1.,a. Notre étude port?‘sur 11 dossiers d'insuffisants rénaux chroniques.

- 8 de ces malades ont été hospitalisés a la clinique neurologique.du e~
C.H.U. de Fann.

- 2 & la clinique médicale de 1l'hdpital A. Le Dantec.

- 1 suivi & titre externe & la clinique neurologique apreés ume hospita-

lisation a 1'hdpital principal. . e

Certains de nos malades ne présentaient aucune manifestation clinique de
neuropathie périphérique mais 1'EMG a mis en évidence des signes d'attein-
te neurogene périphérique.

Cenefens
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8 malades sur 11 présentaient des signes cliniques de neuro-
pathie. ' |

3 malades ne présentaient que des signes électriques

1 malade présentait des signes cliniques et électriques.
L'examen électromyographique n'a pas été fait chez tous les ma-
lades.

1.b. La fréquence de la neuropathie urémique par rapport aux neu-
ropafhies périphériques :

lne étude sur l'aspect étiologigque des polynévrites faite en 1984
(2.a.) a montré que la fréquence des neuropathies urdmiques est
extrémement faible. Elle a été classée dans le groupe des neuro-
pathies métaboliques qui comprend essentiellement et par ordre de
fréguence décroissante le diabeéte, l'insuffisance rénale, 1l'insuf-
fisance hépatique, l'hypoglycémie, l'hypothyroidie. Dans ce groupe
de neuropathies périphériques dont la frégquence est de 6,15 %, il
y a une prédominance des neuropathies diabetiques. '

En considérant l'ensemble des neuropathies périphérigues, nous pou-
vons dire que la neuropathie urémique survient avec une fréquence
extrémement faible, fréquence qui est loin de refléter 1la réalité
car un EMG systématique chez tout urémique peut mettre en éviden-

ce une neuropathie périphérique.
2. Circonstances d'apparition :

2.a, Le mode de début :

Le début est le plus souvent insidieux, la rapidité d'instal-
lation des symptdmes et signes varie de quelques Jours a un an.
Le début s'integre le plus souvent dans le contexte neurologique
de 1'IRC. Un seul cas de début brutal avec impotence fonctionnelle

des membres inférieurs dl'emblée a été noté.

2.b. L'8ge : cf : Tableau 1

La neuropathie urémique peut survenir a tout &ge.

e ens
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Elle est réputée atteindre le plus souvent les'adulfeS’jeﬁnes..
L'échelle des 8ges de nos malades s etend de 22 a 66 ans avec
un maximum entre 41 et 70 ans. L'8ge moyen étant de 40 5 ans.

Cependant chez ASBURY 1'4ge moyen était de 29 -ans alors que
chez NIELSEN il est de 43 ans. Ce dernier conclut que la gran-
de fréquence chez 1l'adulte Jjeune serait en rapport aVed les cri-
téres de sélection des malades pour la dialyse.

Tableau n°® 1 : Répartition des malades par sexe et par tranches

d'dge en années :

: FEMME : HOMME :  TOTAL

: 0 : 3 : 3

R R P i)
: o0+ 2 : >

o1 1 2 3

- s 2 P 3

: 2+ 9 ‘ 11

2.c. Le Sexe Tableau 1 :

| |

Le sexe masculin sdmble plus atteint que le sexe féminin ‘¢

9 hommes pour 2 femmes,

Ce serait en rapport avec la sélection de nos malades.
Classiquement, le sexe masculin est plus atteint que le sexe fé-
minin selon les auteurs (40, 55, 58), et ferait plus précocément
des neuropathies (prédominance d'adultes jeunes entre 20 & 45 ans),

R
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2.d. L'ancienneté de 1l'insuffisance rénale

L'ancienneté de l'insuffisance rénale semble étre un facteur do-
minant dans l'apparition de la neuropathie. Malheureusement, elle n'a

pu étre précisée chez certains de nos malades.

Cependant nous constatons que ces malades étaient vus le plus sou-
vent a un stade terminal de leur maladie.
L'ancienneté de 1l'insuffisance rénale varie entre 2 mois et plusieurs
années pour les malades chez lesquels elle a pu étre précisée,

Ltancienneté de 1l!'insuffisance rénale est un facteur déterminant
pour l'apparition de la neuropathie ; mais ne semble pas intervenir

en ce qui concerne la gravité de la neuropathie.

2.e. Le type de néphropathie :

La nature de la maladie rénale primitive a été établie aprés un
examen histologique du tissu rénal obtenu soit par biopsie ou par
autopsie. L'examen histologigue n'a pas été fait chez tous les mala-
des. :

Les néphropathies retrouvées sont : les glomérulonéphrites, la

néphrocalcinose, la néphroangiosclérose.

Le type de néphropathie ne semble pas avoir de rdle particulier
dans la genése de la neuropathie (2, 40). Cependant TESTUT a montré
qu'en réalité, 1l'étiologie n'est responsable de la neuropathie péri-
phérique qu'en fonc%ion de son évolution rapide ou lente vers 1l'in-
suffisance rénale (54).

2.f. Les facteurs aggravants :

Nous n'avons pas trouvé de notion de prise de produits neuroto-
xiques. Un seul de nos patients avait présenté dans les antécédents

une amibiase intestinale,

coideus




B. LES SIGNES CLINIQUES :

1. Les signes fonctionnels d'IRC :

Les signes fonctionnels d'IRC retrouvés chez nos malades sont
& type d'asthénie, d'anorexie, de céphalées, de diarrhées, de ho-
quets rebel}gs,de vomissements incohercibles.

Ces signes dominent souvent le tableau clinique et se retrou-
vent chez presque tous nos malades. Ils méritent donc d'@tre pris

en considération.

2., Les signes cliniques de la neuropathie :

2.17. Les troubles sensitifs

2.17.a. Les troubles sensitifs subjectifs :

Parmi les troubles sensitifs subjectifs, nous avons retrouvé

chez nos malades :

- les douleurs : ces douleurs sont diffuses et sidgent aux
membres’ inférieurs. Elles ont été retrouvées chez 2 malades. Ces
douleurs surviendraient tardivement au cours de 1l'évolution de la
neuropafhie périphérique. Chez un de nos malades, les douleurs

évoluaient depuis une année environ.

- le "burning foot syndrome" : "syndrome" du pied chaud re-
trouvé chez 2 malades. Ce "burning foot syndrome" était associé
a4 une insomnie. Cette sensation de brGlure siége le plus souvent
au niveau du pied, face dorsale et plantaire,mais elle peut remon-
ter jusqu'a la partie distale des Jjambes,

Les autres troubles sensitifs subjectifs telles que les pa-
resthésies & type de fourmillement, de pétillement ; de méme que
les dysesthésies n'ont pas été retrouvés., Cependant ces troubles
ont souvent été décrits au début de la neuropathie.

. PR R
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2.1.b. Les troubles sensitifs objectifs :

Nous avons retrouvé :

~ des troubles de la sensibilité supérficielle (tact et
douleur) chez 2 malades. Ces troubles étaient a type :

. d'hypoesthésie distale aux quatre membres chez le pre-

mier malade (n°' 7).

. d'hypoesthésie en chaussette chez le deuxiéme malade
(n° 10), '

- comme trouble de la sensibilité profonde :

. une abolition de la pallesthésie aux membres inférieurs
chez le malade qui présentait une hypoesthésie en chaussette.
Les troubles de la pallesthésie ont été recherchés soigneusement

chez 3 de nos patients mais n'ont pas été retrouvés.

-~ Nous avons par ailleurs noté un cas d'instabilité a la
marche. Cette instabilité est en rapport probablement avec les

troubles de la sensibilité profonde.

2.2, Les troubles réflexes :

- Lés anomalies des réflexes ostéotendineux ont été retrou-
vées chez 8 malades. On note une hypo voire aréflexie ostéotendi-
neuse le plus souvent symétrique. Ces anomalies réflcxes sont fré-
quemment retrouvées aux membres inférieurs. Elles sont parfois les
seuls signes obJjectifs retrouvés au cours de la neuropathie,

- Les autres réflexes :

le réflexe cutané plantaire était indifférent chez un de
nos malades. Dans les autres cas, il était en flexion. Nous n'a-
vons pas noté dlanomalie des réflexes cutanés abdominaux.
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2.3, Les troubles moteurs :

- Aucun de nos malades n'a signalé de crampes, cependant un
malade présentait des mouvements des extrémités qui pourraient
étre un "syndrome des jambes sans repos'.

Nous avons observé chez un autre malade des signes de faiblesse
musculaire sous forme d'asthénie physique intense, avec difficul~

’ ~

té a la marche.

- les parésies :

Nous avons observé une quadriparésie chez 2 malades, elle est
a prédominance proximale chez 1l'un et distale chez 1l'autre.
La paraparésie est retrouvée chez 2 malades.

- les paralysies :

Sous forme de paraplégie prédominant dans les territoires dis-

taux. Nous les retrouvons dans quatre cas,

2.4, Les atteintes des nerfs créniens et les ﬁroubles trophi-~

ques :

- Les nerfs créniens n'ont été atteints en aucun cas,
- Les troubles trophiques retrouvés sont a type d'hypotonie -

3

avec amjotrophie prédominant sur les muscles [distaux.

LES FORMES CLINIQUES :

Les formes cliniques les plus souvent retrouvées sont les for-

mes névritiques notamment les polynévrites.
Nous avons découvert des pclynévrites infracliniques chez 3 ma-

lades.

eoelons
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- ITI., C. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 3

A, Les examens biologiques :

1.a. Parmi les anomalies fondamentales survenant au

cours de 1'IRC nous avons trouvé

- une diminution de la clearance de la créatinine

qui était de 12 ml/minute (n° 10),

Ce malade présente un processus neurogéne périphérique séve-
re & 1'EMG. '
La clearance de la créatinine n'a pas été mesurée chez les

autres malades,

- un taux d'urée sanguine supérieur a la normale. Ce
taux variait entre 1,1 g/l et 7,5 g/1 soit 18 et 58 mmol/1.
Cette élevation de llurée sanguine était plus marquée chez
les malades qui étaient au stade terminal de leur maladie.
Parmi les malades atteints de neuropathie infraclinique, seul
un malade avait un taux d'urée sanguine a 3 g/1 soit 50 mmol/1.
Le taux variait chez les autres entre 1 g/l et 1,30 g/l soit
17 mmol et 21,6 mmol/l. L'un deux présentait une neuropathie
assez sévére alors que son taux d'urée était de 18,6 mmol/1.
Ceci confirme "l'absence de parallélisme entre les manifesta-
tions cliniques leur aggravation et 1l'élevation du taux de
1'urée sanguine',

- une créatininémie augmentée. Elle a été dosée chez
5 malades. La créatininémie variait entre 23 mg/l et 32 mg/l
soit 200 et 275 micromoles/l chez 3 malades ; les ddux autres

avaient un taux a 100 mg/1,

- un taux d'acide urique augmenté, variant entre 80
et 95 mg/l soit 480 et 570 micromoles/l chez deux malades,

- les moyennes molécules et les polypeptides n'ont

pas ¢été dosés.



1.b. Les anomalies variables :

- les troubles glucido-lipidiques :

. la glycémie varie entre 5 et 8 mmol/1
. le dosage des lipides a montré une augmentation
des lipides totaux. (13,70 g/1) avec hypercholesté-
rolémie s
. une hypoprotidémie est souvent retrouvée.

- dans les urines :

. la protéinurie est de 3 & 10 g/24 heures
. 1'urée urinaire de 7 & 11 g/24 heures,

2. Les autres examens complémentaires biologiques, radiolo-
giques, électriques ont été demandés en fonction de llorienta-
tion étiologique.

3., La biopsie nerveuse et l’eyamen anatomopathologlque n'ont
pas été faits. Ils auraient montré les lésions caracterlsthues
de l'atteinte nerveuse périphérique qui sont la dégérirescence
axonale et la démyélinisation segmentaire. |

4, L'examen électromyographique

En 1'absence de manifestations cliniques, la certitude du
diagnostic de neuropathie périphérique ne peut &tre acquise que
par les résultats de l'examen électromyographique., Celui~-ci per-
" met de faire non seulement un diagnostic précoce mais mieux en-
- core Que les signes cllnlques de suivre l'evolutlon de llattein-
- te neurologique perlpherlque. . ' '

Nous ferons une analySe des ‘signes electromyographlques

retrouvés en trois étapes :

| 1). L'electromyographle de detectlon avec 1'étude des tra-_
cés obtenus, o o ~ - Seus




2).
3).

Tableau N° 2

-

Ltétude du réflexe H.

Lt'électromyographie de stimulo détection

: _txamen de détection, &tude des tracés s

- intermédiaire
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4,a. L'examen de détection :

Résultats obtenus a la détection sur différents muscles. Tableau

n° 2. B

Nous notons chez tous les malades examinés un tracé de type inter-
médiaire pauvre ou riche avec des potentiels polyphasiques et par-
fois de grandes amplitudes avec une fréquence accélérée le plus sou-
vent traduisant une atteinte neurogéne.

Cette atteinte neurogéne intéresse aussi bien les muscles proximaux
‘que distaux. Cependant la symétrie des lésions n'est pas toujours
évidente,

Au niveau du plantaire, on a trouvé chez 2 malades (10,11), des
tracés pauvres, microvoltés ou bas voltés qui seraient en rapport
avec une atteinte myogéne.

Ltatteinte peut &tre purement naurogéne ou mixte (neurogéne et myo-

géne).

4. b, Ltexamen de stimulo-détection :

Elle consiste en la mesure de la vitesse de conduction des nerfs
(SPE, SPI, SE) et du temps de latence distale. Les résultats sont
rapportés au tableau n° 3. ]

L,b.1, ¢+ La VCM :
~ au niveau du SPI : la VCN était :

. normale dans 1/4 des cas a droité et a gauche

. & la limite inférieure de la normale dans ﬂ/4 des cas avec le
méme pourcentage a droite et a gauche

. diminuéedans la moitié des cas avec une prédominance gauche

- au niveau du SPE : la VCN a été retrouvée :

. normale dans la 1/2 des cas
. 2 la limite inférieure de la normale dans 1/4 des cas
. diminuée dans 1/4 des cas.

0.0/0!0

T
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Les VCN n'étaient pas symétriques. On note un décalage de 2 &
5 m/sec selon les cas.

L'asymétrie des VCN pourrait €tre une conséquence du caractére
asymétrique des individus qui sont en majdrité droitier et qui
ont peut étre de VCN physiologiquement plus rapide & droite
qu'a gauche. Ceci mériterait une recherche complémentaire.

4,b.2. L'examen de stimulo-détection permet également d!'étudier
par stimulation en un point distal du nerf, la latence distale
ou temps de conduction distale qui comprend le temps de conduc-
tion de 1l'influx nerveux dans les terminaisons nerveuses, le
temps de transmission neuromusculaire et le temps de dépolari—
sation musculaire,

La latence distale ou TLD_:

Au niveau du SPE : le TLD varie entre 4,2 et 5,6 mil-
lisec.

Au niveau du SPI ; il est augmenté chez un seul mala-
de (n°® 10) il est de 9 msec aussi bien & droite qu'a gauche.
Chez les autres malades, le TLD varie entre 4,2 et 5,8 msec
qui sont des valeurs normales.

b.b.3+ 1a vitesse de conduction sensitive :
| |
Elle n'a été mesurée qu'au mnveau du nerf saphéne externe.
Elle est diminuée des 3/4 des cas et dans 1/4 elle est & la limi~
te inférieure de la normale. La plus petite vitesse retrouvée
est de 34,78 m/sec.

Cette diminution de la VCS est asymétrique. La VCS est
plus précocement ralentie que la VCM au cours des neuropatpies
urémiques comme dans le cas de beaucoup d!autres neuropathies
périphériques,

.oo/.‘.
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L4.b.4. Quant & la latence, elle varie entre 3,6 et 4,6 msec.

Tableau N° 3 : Examen de stimulo-détection, étude des VCN

L _ 3.
motrices et sensitives

TLD : temps de latence distale exprimé en milli-seconde
\% : Vitesse exprimée en meétres par seconde
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4.c. L'étude du réflexe H (tableau n° 4)

Le réflexe H correspond a l'activation des motoneurones
alpha par la stimulation périphérique. Il apparait pour une
intensité de courant faible, grandit a mesure qu'on augnmente
le courant, ceci jusqu'a l'apparition de la réponse  motrice
directe (M) puis décroit au fur et & mesure que la réponse M
grandit pour disparaitre completement lorsqud la réponse M
est maximale.

Sa latence est de 29 a 32 msec.

Le raﬁport H max = 0,5 a 8
M max

L'index = A Taille x2 =9 & 100
(latence H - latence M)2

La latence dans les neuropathies pé:-iphériques est allongée,

le rapport et 1l'index sont diminués alors que dans les attein-
tes pyramidales, la latence est normale, le réflexe est facili-

té et 1l'index est supérieur a 100,

Le réflexe H est considéré comme le réflexe le plus précocement
altéré au cours de l'urémie.

Chez certains de nos malades les VCN restaient normales alors
qye les paramdtres de H (notamment la latence qui est dans tous
les cas allongée, le rapport et 1l'index qui sont diminués) sont

perturbés. cf Tableau n° 4,

coolens




. ' ~ 99 -

e

Tableau n° 4 : Etude du Réflexe H

Elle a été faite chez 4 malades.

T ( : : T :
: N°8 : N°9 - : N°10:N° 11
L msec ; 37;2 ; 32,6 ; 36 : 35.
Droite H max ; ; ; :
—EI_;I;;;_ ; 0,2 § 0,1 § O,13§ 0,08
I : 40,72 :+ 37,9 : L44,89: 40,58
( L msec : 35,8 : 36,40 : 36,8 : 35
Gauche Hmex ¢ 0,31 : 0,22 : 0,16: 0,25
M max ; ; ; ;
™ : 44,89 37,94 :  42,39: 36,62

5. Corrélation entre les signes cliniques, biologiques (urée et
créatinine sanguine) les signes électriques, l'ancienneté de

1'IRC.

5.8 Signeé cliniques et électriques :

Les observations que nous avons dans le tableau n° S'nous'per—
mettent de distinguer, lorsqu'on compare les signes cliniques et
électriques-:

_ - un premier groupe de malades se caractérisant par des signes
électromyographiques totalement cohérents avec la clinique. Le su-
jet présente des symptdmes ou signes de neuropathie avec une tra-
duction électrique harmonieuse, des signes neurogenes a la détec-

‘tion et une VCN (motrice ét sensitive) ralentie avec parametres H

pathologiques.
.o./ono
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“Tableau 5 : Corrélation entre les signes cliniques, biologiques
(urée et créatinine sanguine) les signes électriques, l'ancien-
neté de 1!IRC,

Ce tableau ne regroupe que les malades chez lesquels une EMG a

été faite.

N° Observations : 1 : 8 + 9 i 10 : 1
Signes : )
: : : : : )
Réflexe H : - :Pertur—'Pertur--Pertur—:P rtur-
: ;bé tbé :bé :bé
Tracés ;Normal ;Neuro— ;Neuro— ;Neuro— :Neuro-
: :gene sgene :géne 1géne
: : : :Myogéne :Myoge -
: : : :discret:ne dis):
: : : : :cret )
SPE ; - ;Normale:Normale.DlmlnueeNorma-
VCN SPT : - :Diminué: Normale :Diminuée le
: : : : :Norma-~
: - : : sle )
: : : : : )
VCN : SE : - 'Dwmlnueea 1la ll— Dimi- :Dimi-
: : tmite de:nuée ++:nuée
: : :la nor-: :
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- un deuxieme groupe rassemble les sujets chez lesquels les

signes électromyographiques ne sont pas cohérents avec la cli-
nique ¢ soit il existe des signes électriques et pas de signes

cliniques et inversement.

- le troisiéme groupe comprend les malades présentant des tra-
cés neurogénes a la détection et des VCM normales mais des VCS
ralenties ce qui correspond sur le plan électrophysiologique &
une neuropathie & minima (c'est 13 1l'intérét de 1'EMG).

5.b. Signes biologiques et électrigques

I1 n'existe pas de relation directe entre la diminution de 1la
vitesse de conduction motrice et sensitive et le taux de la
créatininémie et de 1'urde sanguine dans le groupe de malades
étudiés. Ce qui n'est pas le cas chez JEBSEN et Coll. (27) qui
trouvent qulune élevation du taux de créatinine sanguine était
accompagnée par une diminution de la vitesse de conduction ner-
veuse., BLAGG et Coll, trouvent que la relation existant entre

le taux de créatinine sanguine et la VCN était supérieure a cel-
le existant entre le taux d'urée sénguine et la vitesse de con-

duction nerveuse,

5.c. Signes biologiques et cliniques

La gravité de la neuropathie ne senmble pas &tre en relation avec
le degré de 1'IRC exprimé par les taux de l'urée et de la créa-

tinine sanguiners dans notre groupe de malades.
[

5.d. Ltancienneté de 1'IRC et la gravité de la neuropathie :

Nous n'avons pas trouvé de relation directe entre l'ancienneté
de 1'IRC et la gravité des signes cliniques, biologiques, et
électriques de la neuropathie.

eveloen
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Quels intéréts doit-on accorder aux signes électromyographiques
dans le dépistage et la surveillance des neuropathies urémiques ?
L'intérét de 1'EMG n'est plus & démontrer par conséquent sa pra-
tique doit é&tre systématique dans toutes les neuropathies périphé-
riques et singulierement dans les neuropathies urémiques.

En effet l'examen de détection permet de mettre en évidence des
signes de dénervation méme dans les cas ol il n'existe pas enco-

re de manifestations cliniques de neuropathie.

De méme la stimulo-détection fait apparaitre un ralentissement des
VCN dans la tres grande majorité des cas chez les malades urémiques.

A ce propos il est a noter que les VCS sont précocement ralenties
dans les neuropathies urémiques. Il convient de remargquer au passa-
ge que ce constat est aussi valable dans beaucoup d'autres neuropa-
thies périphérigues notamment dans le diabeéte et dans la 1épre.;

De plus dans ces mémes neuropathies, comme dans la neuropathie
urémique les ner¥s les plus atteints sont par ordre de frégquence
et de gravité le saphéne externe ou sural, le tibial postérieur

ou sciatique poplité interne, le sciatique poplité externe.

Enfin 1tétude du réflexe H met en évidence une perturbation pré-
coce de la latence et de 1l'index. I1 faut dire ici que dans la
plupart des neuropathies périphériques, il en est de méme. Il s'a-
git donc la d'une technique irremplacable pour- la détection des
atteintes infracliniques mais aussi pour la surveillande des pa-

tients. |
{

! |
Nous n'avons pas suivi 1l'évolution de nos malades éprés wn trai-
tement de suppléance. MNous rappelons cependant gqu'une épuration
extra-rénale bien menée et ou une transplantation rénale suivie de
succeés entraine une rétrocession de la neuropathie sur le plan cli-

nique, électrophysiologique et anatomique.

il
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En effet au cours de 1l'évolution, l'apparition de potentiels
‘de réinnervation avant tout signe clinique d'amélioration per-
met de prévoir la récupération fonctionnelle. Au cours de 1'é-~
volution, les tracés stenrichissent avec des potentiels qui de-
viennent polyphasiques, augmentent d'amplitude et tendent vers
un aspect normal,

Dans le méme temps, l'amélioration des VCN et du réflexe H
est beaucoup plus lente que 1l'amélioration du tracé de détection.
La régénération axonale est beaucoup plus rapide que le phénomé-
ne de rémyélinisasion, ceci explique le décalage entre l'amélio-
ration des signes cliniques et des vitesses de conduction nerveuse.

Inversement 1'EMG peut affirmer la pefsistance d'une dénerva-
tion.

I1 va s'en dire que tout ceci sous entend une technique par-
faite, et une bonne expérience de la pratique électromyographi-

que.
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CONCLUSIONS GENERALES 3

Au cours de ce travail, nous avons étudié les neuropathies
urémiques tant sur le plan clinique que paraclinique notam-

ment électromyographique,

-~ Notre étude repose sur l'analyse de la littérature et de
11 observations personnelles d'insuffisants rénaux chronlques

- 4 un stade plus ou moins avancé de leur maladie.

Sur le plan épidémiologique :

- Les neuropathies urémiques ont une fréquence extrémement
faible par rapport aux autres neuropathies périphériques ;
mais au cours de l'insuffisance rénale chronique, l'atteinte
nerveuse périphérique survient avec une fréquence variable
pouvant atteindre 100 % si un examen électromyographique est

fait systématiquement.

~ Le début est le plus souvent insidieux, marqué par l'ins-
tallation progressive des symptlmes et l'extension a bas

bruit de la neuropathie.

- La neuropathie atteint surtout 1l'adulte Jjeune avec une
prédominance masculine qui serait en-rappoft avec le mode

de sélection des malades. L'fge moyen d'apparition est de

34 ans dans la littérature générale et de 40,5 ans dans no-
tre série. Le sex ratio est généralement 5/3 a 5/4 dans la
1ittératuref; dans nqgtre série nous avons 9 hommes pour 2 fem-

mes.,

L'ancienneté de lt'insuffisance rénale est déterminante dans
la survenue de la neuropathie. En effet, l'atteinte nerveuse
se manifeste chez des sujets atteints depuis des mois ou des
années d'une affection rénale qui évolue vers l'aggravation.
Cependant, le type de néphropathie ne semble pas avoir de rb-
le particulier dans la genése de la neuropathie.

R
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2. Le tableau clinique : g

J1 associe :

- des troubles sensitifs subjectifs pouvant revétir toutes

les formes allant de la simple sensation de fourmillement au
| burning feet ; ce dernier type de paresthésie est de loin la
plus fréquence. Nous l'avons retrouvé chez 2 de nos patients.

. Quant aux troubles sensitifs objectifs, ils peuvent toucher
soit la sensibilité superficielle avec hypoesthésie voire anes-
thésie a tous les modes (tact, température, douleur) soit la
sensibilité profonde avec abolition de la pallesthésie et ’
perturbation du sens arthrokinétique qui surviemment dans 38 %

des cas,retrouvés chez 2 de nos malades;

J
- des troubles moteurs avec un déficit de type polynévritique
sont plus fréquemment retrouvés. : : ;
Il s'agit le plus souvent de paraplégie;

~ des anomalies des réfléxes ostéotendineux qui sont treés fré-
quentes., Elles ont été rencontrées chez 8 de nos malades. Elles
peuvent &tre les seuls signes objectifs, '

Les troubles tant sensitifs que moteurs siegent en régle aux

menbres inférieurs et ont toujours une prédominance distale.
3. Sur le plan'paraclinique :
-~ La biologie : ‘

Le degré de 1lt'insuffisance rénale chronique apprécié sur
les taux sanguins de lt'urée, de la créatinine, de l'acide
urique et de la clearance rénale de la créatinine doit étre
complété par-le dosage des polypeptides, des moyennes molé-
cules ; du potassium, chlore, magnésium, calcium, phosphore

des bicarbonates.

-~ le bilan glucido lipidique, et immunologique,

e'tC..v.' 'oo/ooo
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- Ltélectromyographie :

Son intérét n'est plus 2 démontrer compte tenu du fait
qu'il permet

- de détecter les neuropathies infracliniques gréce

. & l'examen de détection par ltanalyse des tracés ob-
tenus.

. & l'examen de stimulo-détection par 1l'étude de la
latence distale qui est allongée, et des vitésses de

conduction nerveuse motrice et sensitive qui sont ralenties.

. & 1'étude du réflexe H dont les paramétres sont préco-

cement perturbés ;

- de surveiller 1l'évolution donc d'apprécier l'efficacité
de la thérapeutique ; ‘

-~ de mettre en évidence certains effets secondaires de la
thérapeutique (diminution des vitesses de conduction nerveuse
dans les heures ou jours qui suivent la dialyse).

- La neuropathie confirmée par 1'EMG, son type sera appré-

cié par les examens anatomopathologiques gréce & la biopsie
nerveuse,

Les lésions anatomopathologiques sont essentiellement la
pégénérescence axonale et la démyélinisation segmentaire.
Pour certains auteurs, la démyélinisafion segmentaire précé-
derait la dégénérescence axonale alors que pour dl'autres, la
dégénérescence axonale constituerait le phénoméne initial.

. La microscopie électronique confirme les modifications de
type dégénératifs au niveau des axones avec une implication
des gaines de myéline. '

N A
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Tous les auteurs sont cependant unanimes pour insister sur

la prédominance des altérations au niveau des membres infé-
rieurs et a la partie distale du nerf.

4 Sur le plan étiopathogénique :

Plusieurs hypothéseé ont été émises mais la plus probable
semble &tre celle des moyennes molécules. Cependant 1'étio-

pathogénie reléve de plusieurs mécanismes.,

& Sur le plan thérapeutique :

Le traitement de la neuropathie urémique repose sur :

- le traitement de 1l'insuffisance rénale chronique qui compor-

te

un traitement conservateur (mesures diététiques et médi-

caments »

un traitement de suppléance basé essentiellement :

- sur l'épuration extra-rénale assurée par la dialyse pé-
‘ritondale et l'hémodialyse h |

sur la transplantation rénale

- le traitement symptématique de la neuropathie qui fait

appel

. aux antaigiques

. & la kinésithérapie

. & la psychothérapie compte tenu du retentissement psy-
chique de 1l'insuffisance rénale chronique.

- le traitement étiopathogénique qui consiste en :

- l'utilisation de vitamines du groupe B
- 1'épuration des moyennes molécules par la dialyse pé-
ritondale ou l'hémodialyse ' '
- 1l'utilisation de remyélinisants.
‘Dans tous les cas, seule une transplantation rénale suivie de
succeés peut amener une rétrocession des signes cliniques, bio-
logiques et électriques. o
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~" SERMENT ~_D!'HIPPOCRATE~: . o ---

" EN PRESENCE DES MAITRES DE CETTE ECOLE, DE MES CHERS CONDISCIPI.ES{'Q,

JE PROMETS ET JE JURE D'ETRE FIDELE .\.UX LOIS DE L'HONNEUR ET DE

LA PROBITE DANS L'EXERCICE DE La MEDECINE, |
i
!

-

' \
JE DONNERAI MgES SOINS GRATUITS A L'INDIGENT ET JE N!'EXIGERATI JAMAILS
"UN SALAIRE AU DESSUS DE MON TR.AVAIL.

/ .

}ADMISE DANS L'INTERIEUR DES MAISONS, MES YEUX NE VERRONT PiS CE QQI
/ !
. S'Y PASSE, Mi LANGUE TaIRA LES SECRETS QUI ME SERONT CONFIES ET MON

i ETAT NE SERVIRY PAS A CORROMPRE LES MOEURS NI A FAVORISER LE CRIME,

RESPECTUEUSE ET RECONNAISSANTE ENVERS MES MAITRES, JE RENDRAI A

LEURS ENFANTS L*INSTRUCTION QUE J'AI RETUE DE LEURS PERES,

QUE LES HOMIES M!ACCORDENT LEUR ESTIME SI JE SULS FIDELE A MES PRO-

MESSES !

QUE JE SOIS COUVERTE D'OPPROBRE ET MEPRISEE DE MES CONFRERES SI
T J'Y MANQUEY .
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