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I_N T R 0 D U C T I 0 N : 

Jusqu'en 1960 le problème des neuropathies périphériques chez 
les insuffisants rénaux chroniques se posait peu car ces malades 
mourraient avant que n'apparaisse cette complication. Lorsqu'elle 
existait elle constituait un des éléments du tableau clinique de 
"l'urémie dépassée 11 • 

Le maintien prolongé en survie, grâce aux méthodes thérapeuti­
ques nouvelles, de ces malades atteints d'insuffisance rénale chro­
nique fît apparaître des manifestations neurologiques qui étaient 
imparfaitement étudiées jusque lors en raison de leur rareté. 
Pàrmi les manifestations neurologiques, les neuropathies périphé­
riques prirent une place de plus en plus importante. 

La surveillance clinique 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 1 électro­
myographie est alors nécessaire pour leur dépistage précoce et 
leur surveillance. L'électromyographie devra être systématiquement 
fait : 

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

de l'hémodialyse de suppléance, 

- chez les insuffisants rénaux traités par l'hémodialyse de 

suppléance car l'apparition d'une neuropat~ie périphéri-
1 1 

que est le reflet d 1 un traitement mal adapté. 

Notre étude est le fruit d'une collaboration étroite entre 
les cliniques médicale et urologique de l'Hôpital 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' étudie.r la prévalence et 1 1 incidence de la neuropathie 

urémique, 
- d'étudier ses particularités cliniques, 
- et d'essayer de préciser l'apport de l'examen électromyo-

graphique dans le diagnostic de la neuropathie urémique tout 
en évaluant son intérêt dans la surveillance de l'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 
• Hypothèses pathogéniques 
• Conduite thérapeutique. 

- Nos observations seront présentées, analysées et COffilllentées 

dans un deuxième chapitre avant que soient dégagées nos con­
clusions générales. 
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H I S T 0 R I Q U E : 

Les manifestations neurologiques au cours de l'insuf­

fisance rénale chronique sont cor..nues de longues dates. C'est ainsi 
que : 

- Dès 1861+ KUSSMAUL (A) décrivait les aspects cliniques des neu­

ropathies urémiques 

En 1873 CHARCOT décrivit 11 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 l'urémie" 

et OSLLR en 1892 décrivit l'a.ssociation d 1 une neuropathie pé­

riphérique et d'une insuffisancr:: rénale chronique (13a). 

Les neuropathies ur~miques ne retinrent guère l'atten­

tion jusqu'à ce qu'en 1960 9 l'introduction de nouvelles techniques en 

thérapeutique permît une prolongation de la survie des urémiques et 

rendit plus fréquente la constatation des sicnes neurolo5iques de 

l'insuffisance r~nale chronique (IRC). 

Ce fut à cette époque que la neuropnthie a été.mention­

nee comme co1nplication de l'urémie et qu'elle se précise comme en­

tité clinique et électrique à part entière. 

En 1961 HEGSTROM et Coll. attirèrent l'attention sur 

la fréquence de la neuropathie périphérique chez les sujets en JRC 
' ' 1 1 

sévère sous dialyse p~riodique. 

. .. / ... 
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Ainsi donc, ces grandes di{férences de pourcentage sont.dues : 

à l'absence de critères précis pour apprécier l'existence d'une 
neuropathie urémique, 

- à la diversité des groHpes é{udiés et des critères cliniques. 

Avec les progrès scientifiques, la multiplication· des investi­

gations modernes, (derniers appareils d'électromyographie) on peut 
avoir des études plus approfondies du nerf et déceler des atteintes 
neurogènes latentes chez les urémiques permettant ainsi une meilleu­

re approche de la fréquence des neuropathies urémiques. 

2. Circonstances d 1 apparition : 
_......._ . ------------~~-~-

Les neuropathies ne sont pratiquement jamais inaugurales, mais 

s'intègrent dans le contexte neurologique de l'IRC. 
La rapidité d'installation des symptômes peut varier de quelques 
jours à quelques mois ou années selon les cas. 

Le début insidieux est le p1us fréquent, caractérisé.par l'ins­

tallation progressive des symptômes et l'extension à bas bruit de la 
ncur9pathie dont les premiers signes ne pepvent être démontrés que 

1 i 

par une diminution ou abolition de la réflexivité tendineuse ou une 

diminution de la sensibilité vibratoire (2, 58) et m~me plus pré­
cocement par un ralentissement de la vitesse de conduction nerveuse. 

r 
f ... ·""/ ... 
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1~ début bruttl 

Le début brutal est rare et signe le passage du stade latent à la 
neuropathie dé~larée ; il survient à l'occasion d'une intervention chi­
rurgicale, d'une complication infectieuse et surtout lors de la mise 
en route d'une hémodialyse it~rative (36, 57). 

La neuropathie ur2mique est réputée atteindre plus souvent les adultes 

jeunes. Chez ASBURY, l'âge de ses deux patients étaient de : 17 et 42 

ans, chez SEH.RATRICE l'âge variait entre 14 et 44 ans (52), et chez NIEL­

SEN 13 ans et 73 ans. Soit une moyenne d'âge de 34 ans. 

NIELSEN suggère que ceci serait dû à une altération plus importante 
de la fonction rénale chez l'ndulte jeune que chez le vieillard. î1ais il 
conclut que cette grande fréquence chez les adultes jeunes serait en 

rapport avec les critères sélectifs des malades pour la dialys~. 

c. Le sexe 

Classiquomc:nt le sexe masculin serait plus atteint qw..? le sexe fér1li­

nin ( 40, 42 , 5 5, 58) • 
SEi1H.1\TRICE pense que le sexe masculin fait volontiers des neuropathies 
et le sexe férainin des myopathies ( 52). 

L'ancienneté sei:1ble 0t:r;e un facteur dominant de l'apparition des 
neuropathies. (2 mois - 9tS r1F)is) (2, 39, 40, 55, 58). : 

L1 atteinte nerveuse périphérique se r:mnifeste chez les sujets atteints 

depuis des filois ou des années d'une affection rénale qui évolue réguliè­

rooent vers l'aggravation. (19). 

' ... / ... 
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Le type de néphropathie ne semble pas avoir de rôle particulier 

dans la genèse de la neuropathie (2, 40, 53). 
Un fait i1~1portant est à retenir cependant : 

Il n'existe aucun parallélisme entre les manifestations neurologiques 

et l' 2levation du t0_ux de 1 1 azotémie (3 5), comme le prouve l'absence 

d'aGgrsvation à la phase de d~but, dès la mise en route de l'hémodia-

f c ~,;influence du traitement 

L'inJication prucoce de l'hémodialyse p6riodique et son bon dérou­

J2nent? non seulement ne suscitent pas d'a:sgrav3.tion mais encore aoé­

L ,_;rc:n-c les signes cliniques et électrŒJyographiquc:s de la neuropathie. 

De L10:-J.e qu 1 une tr&_.riSplnntation rénale bien r~ussie ar.i2liore la neuro-

- l'insuffisance r~nole chronique aggrave la neurotoxicité de cer­

i~-" i_::--ir_:s substances io.trogèncs (isoniazide, furantoïne, colistine, lin­

r;c-.ryc2-ne 1 kanamycine etc ••• ). 

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

t:'.'c- s 1:1813.di<?s g2n6rales vien.rient associer leurs effets à ceux de l' u-

1'~~-;::_e et ne peuvent que favoriser 1' apparition d 1 une neuropathie pé-

_:·ip iirique : 

-· les interventions chirurgicales 

les trau~atismes 

- les infections. 

LE.3 J.'1i~:·nFESTi\TIONS CLINIQUES 

Les neuropathies urSmiques s'intègrent dans le contexte neurologique 

clo l 1 IIlC. Ces c0Dplicc1tions cor:1prenncnt : 

les cooplications centrales classiques qui sont devenues 

rares, 

... / ... 
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le~ complications périphériques -:ui (.0o~urènj; .1mpor-b:u1tes, 

- rertaines complications créées par les méthodes thérapeutiques de 
1 1 IRC. 

Hous parlerons dans un premier temps des complications neuro­

logiques centrales classiques~ puis nous aborderons le paragraphe 

des complications dues au traitement de l'IRC et nous terminerons 

par le paragraphe des complications neurologiques périphériques 

proprement dites qui font l'objet de cette étude. 

1 • ·--··> Les troubles des fonctions cérébrales 

Il n'existe: aucune corrélatio.P .. entre 1 1 importance de ces 
troubles et le dc:gré de l'insuffisance rénale. La r3.pidité d'ins­

tallation et de progression de l'insuffisance rénale semble ~tre 

un facteur important • 

• Au minimum le mo.lade 11 ne se sent pas bien11 , 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 être sévère avec obnubilation pou­

vant s'accompagner de troubles du jugement (12, 49), puis les p~é­

nom~nes d'hallucinations apparaisse~t • 

pathie 

• Au maximum est réalisé le tableau classique d'encéphalo­

urémique qui comporte une fatiguabilité, des troubles de 
1 

l'humeur? de l'attention, du 
1 

sommeil, del la mémoire et des troubles 

de la vigilance à des deerés variables. 

2, ._.; L 1 asterixis : mouvc:rnont involontaire à rechercher : 

- au niveau des mernbrc:s supéric:urs par l'existence de mou­
vement de flexion-extension dc:::s doigts (flapping) et du poignet : 

mouvements rapides, sans rythme, 

... / ... 
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- au niveau des membres inférieurs, 

- au niveau de la fo.~e (recherche d'un mouvement de protrusion 

de la langue ou en essaye.nt de fermer de force les paupières chez 
un malade non com~teux) ; les myoclonies (secousses musculaires 

brusques, brèves et involontaires) précèdent le coma (26). 

3. ---) Les convulsions . sont souvent une manifestation tardive 
de l' insuffiso.nce réno.le chronique et mêmu parfois lL.'1. événement pré­

terminal. Les crises sont souvent génér:::lisées et motrices quand elle 

sont focales. 

La variabilité de ces signes est caractéristique de l'en 

céphalopathie méto.bolique. 

L'électroencéphalogro.phie montre des altérations parti­
culières m~is non spécifiques. 

Le mécanisme toxique de cette encépho.lops.thie est sou­

tenue par 1 1 0.bsence de lésions anatomiques cérébro.les et la réversi­

bilité complète o.près dialyse. Les troubles hydroélectrolytiques in­

terviennent également ce qui explique la bonne tolérance de taux trè~ 

élevés d'urée s2nguine observés chez certains sujets. 

1 Accidents vasculaires . ---·~ -- -~~~-~-·----~-

Ces accidents peuvent survenir aussi bien chez les ma­
lades dialysés que les non dialysés. Leur fréquence est très supé­

rieure à celle des accidents observés d2ns ln populGtion générale, 

elle 2ugmente avec 1 1 âge et la durée de l 1 insuff is8.nce rénclle. Ils 

représentent la co.L.i.se de décès d 1 environ 30 % des hérnod;i2-lysés. 
1 

L1 hypertension artérielle et les troubles métaboliques 

glucidolipidiques sont les f:J.cteurs Lworisants principo.ux de la 

dégénérescence artérielle. L1 hépnrinis2tion lors des séances d'hé­

modialyse favorise los llémorr2gies intra-crâniennes. 

. .. / ... 
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La séméologie et l'évolution.de ces accidents n'ont pas de 

particularités. Il peut s 1 agi~~'hémorragie méningée due soit a 

l'extension .d'une hémorragie intracérébrale soit à la rupture d'un 
anévrysme de l'hexagone de Will:Ls (28). 
L 1 hématome sous-dural est une complication qui peut survenir ;· elle 

est révélée par des céphalées avec un état de conscience fluctuant. 

La thrombose vasculaire cérébrale est une des formes la plus fréquen­

te d'accident vasculaire cérébral chez les dialysés. (28). 

Un syndrome neurologique comportant des cépha1ées 9 des vomis­

sements, des crampes, puis é~entuellement des convulsions a pu être 

observé en fin de dialyse. Des chiffres d'azotémie prédialytiquc 

très élevés, l'E:fficacité et la ciurée de la dialyse favorisent cet 

accidc::nt. 

Un mécarüsme osmotique est retenu d'après lc:s mesures des 

pressions du liquide céphalo-rachidien et l 1 effet protecteur de per­

fusions hypertoniques. La dialyse épure rapidement le milieu extra­

cellulaire. L'hypertonie osmotique intracellulair2 attire 1 1 eau ex­

tra-cellulaire, provoquant un oedème cérébral. Certains acides orga­

niques semblent être responsables de ces déséquilibres. 

3. . L' encéphalopathie progrc:s.sive des dialysés : --> -----~-~---·---~~~----~-- -- . 

Elle a été décrite initialement par ALFREY. Les troubles 

neurologiques sont transitoire~ au début 1 ils surviennent en fin de / 

dialyse. L'asthénie 1 les troubles de mémoire, de la vigilance et de 

1 1 attcmtion 9 la parésie motrice, la dysarthrie ou le mutisme résu­

ment essentiellement cc tableau. 

. .. / ... 
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La.difficulté de déglutition, les troubl~s de l'écriture 

ou les myoclonies s'estompent lentement après 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 à la mort en quelques mois. 

Les anomalies électrophysiologiques sont précoces et stéréo­

typées ; bien que peu spécifiques, elles sont très utiles e.u dia­

gnostic en particulier au stùde de début. 

Une ostéomalacie grave, hypophosphorémique, vitamino résistan­

te est habituellement associée. Le rôle de l'intoxication par l'alu­

minium est suggéré par les dosages sanguins et tissulaires. La te­

neur excessive de l'eau de dialyse en aluminium semble jouer le rô-

le principal. Le rôle de la déplétion phosphorée ou d'autres 

métémx lourds reste contreversé ( 12, 28). 

4. --·-> L 1 el]_cé12halo_path_-t_~~entielle de GAYET-WERNICKE : 

Elle est rare, le filalade présente une ophtalmoplégie bila-

. térale, une marche ataxique, et un syndrome confusionnel. On pense 

que la survenue d'une telle encéphalop::i.thie chez les dialysés est 

due au fait que la thiamine est hydrosoluble et dialysable, mn.is 

une malnutrition associée est indispcns::i.ble au développement de 

cette complication (12). 

5 • ---:> Les _corrœlic::i.tions_ neurolo_g_if-ues de la tr2nsP.lan­

tation rénale : 

Il existe deux complj_cations majeures 

- les tumeurs cérébrales, 

- les infections cérébrales. 

a). Les tumeurs cér~~ : 

Elles se développent entre le 5ème et le 46ème mois après la 

transplantation. . .. / ... 
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Le tableau clinique associe une hypertension intracrânienne et 

des signes neurolo&iques focaux. 

Mais ces malades ne convulsent pratiquement jamais. 
Du point de vue pathogénique, plusieurs hypothèses ont été propo­

sées parmi lesquelles nous citerons : 

- la dépression des défenses immunitaires normales 

le rôle des virus oncogènes. 

- Les infections Fongiques généralisées ont été retrouvées à 

l'autopsie d'environ 45 % des sujets ayant été transplantés et mis 

sous immuno-supprcsseurs. Les agents rencontrés sont par ordre dé­

croissant de fréquence 

- Aspergillus 

- Candidas 

- Cryptocoque 

- Nocardia 

- Histoplasma. 

Le tableau clinique associe W1 délire à des crises convulsi­

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

- Les toxoplasmoses réalisent : 

soit le tableau d'encéphalopathie caractérisée par W1 dé­
lire, une obnubilation, des crises convulsives, voire même un co-

ma. 
Soit le tableau de méningo-encéphalite caractérisé:? par des 

sio-nes méni 0·,a-és des cris2s convulsives et ur1 coma : les lésions 
<._> - ~o ' , 

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

- Les infections à cytomégalovirus 

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

morts après transplantation. 

. .. / ... 
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A côté de ces 2 complications majeures nous citerons : 

- la myélinolyse du tronc cérébral : elle est c2ractérisée clini­
quement par une quadriplégie flasque, des troubles sensoriels, une 

diplégie faciale, un comportement pseudo-bulbaire. La maladie peut 

présenter deux modalités é-golutives : 

• soit les désordres progressent très rapidement et la mort sur­

vient r-::irès quelques semJ.ines • 

• soit ln progression est lente et les désordres p0ssent inn­

perçus cliniquement, ils sont :::lors de découverte d'o.utopsie. 

Il n'existe nctuellement p:is d'explic::;.tion physiopo.thologique so.­

tisfnis::inte. 

C. Le_s_~ompli~..::'1tions neurolo_giques 12ériphérig_u2s : 

Les neurop1thies urémiques ont été remu.rquablement déc:r:.:..tes 

t::mt sur le plc.n clinique qu'évolutif (CHARCOT 1873, 2, 8, 14, 38, 
53, 58). Les to.bleo.ux cliniques :J.ssocient des trouules sensitifs, 
des troubles moteurs, des troubles réflexes, trophiques qui sont 

disto.ux, syrn2triques le plus souvent et prédominent nux membres in­

férieurs (2, 18, 38, 53). 

Ces symptômes et signes ne sont po.s différents de ceux des o.utres 

neuropo.thies • 

.Nous ferons dcms un pr0mier temps une étude o.n0lytique des 

symptômes, dnns un deuxième 1temps une étude synthétique réo.liscmt
1 

: 1 les groupements syndromiques les plus fréquemment rcmcontrés • 

. . . / ... 
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ETUDE A N A L Y T I Q U E 
~~~~~~~~~-

I. TROUBLES SENSITIFS : 

Les troubles sensitifs font partie int~grante des neuropa­

thies. Ils sont n'on seulement objectifs mais subjectifs à tel 

point que 1' existence d'un seul _symptôme sensitif .permet selon 

certains nuteurs de poser le diagnostic de neuropathie périphé­

rique au cours de l'IRC. 

1. Les troubles sensitifs subjectifs 

Leur fréquence est variable d'une stQtistique à 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 périphériqu2. Ce sont 

- les po.resthésies : qui touchent 31 % de:s malades. Elles 

sont caractérisées par des picotements, des fourmillements, 

des pétillements, des sensations de nbullc éclatant sous la peém11 

Quelquefois ces sensations sont douloureuses et rev~tent parfois 

l'aspect de sensation de chaleur dan~ lg peau. Cette sensntion 

de chaleur ne doit pas être confondue CJ.Vec le syndrome de 11 Bur­

ning F'eetil. 

Les paresthésies dominent aux parties distales (doiGts et 

orteils) qui sont atteints approximativement avec la rnêm2 fré­

quence. 

, Les paresthésies sont en défini ti\~e une manifestation pré co-
i i 

ce de la neuropathie périphérique mais leur début est très varia-

ble au cours de l'IRC. Le début est souvent bien décrit et en 

règle, en rapport avec une aggravation brusque de l'état clinique 

du malade. 

. .. / ... 
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Elles disparaissent le plus souvent d~s qu'un trait2ment est ins-

titué (restriction protidique, correction des troubles éiectroly­
tiques). 

- Les dysesthésies : Elles touchent environ 18 % des malades~ Elles 

sont décrites comm~ des sensations étranges d'engourdissement, de 
11 m2rcher sur un tapis". 

Ces sensations ont été décrites au niveau des extrémités des doigts 

et des orteils. Elles surviennent relativement tard au cours de l'é­

volution de l'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 pit?ds aux genoux parfois jusqu 1 aux cuisses. 

L~s douleurs s .. :mt rares survenant tardivernent chez les malades 

ayant une neuropathie périphérique urériüque. 

- Le o;burning foot 11 syndrome, ou syndrome du 11 pied chaud" surve­

nant dans envj_ron 6 % des cas. Il r:::st caractérisé par une sensa­

tion de brOlure, nu niveau du pied (face dors~le et plantaire) et 

est très évocateur. Il est associé à des troubles vasomoteurs au 

niveau du même territoire. Ce symptôme s'accompagne le plus sou­

vent d 1 insomrüe • 

2. Les troubles sensitifs objectifs : 

Les si[~n~s objectifs sont moins fréquemment retrouvés. Ils sont 

ég<:üerr,ent étudiés p::ir NIELSEN dans la série des 109 malades. Ces 
1 1 

troubles sensitifs objectifs sont à rechercher par un ~xamen clini-

que méticuleux. Ils prédominent à la po.rtie distsle des membres et 

ne sont généralement pas toujours symétriques. 

. .. / ... 
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Nous étudierons dans un premier t~mps la sensibilité profonde en 

raison de la précocité et de la fréquence des troubles~ ensuite 
nous verrons la sensibilité superficielle. 

2.a Les troubles de la sensibilité profonde : 

- la pallGsthésie : les troubles de la sensibilité -vibratoire au 
diapason sont au premier pla~ des troubles sensitifs objectifs chez 

l'urémique. La recherche de ces anomalies osseuses vibratoires est 

capitale et doit être faite systématiquemcmt. ( J\Talléoles, 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 sévèrement au niveau du 

gros orteil et de la malléole. Cependant on pi:::ut observer une dimi­

nution de la pc::rception des vibratiœ1s aux membres supérieurs (2, 

58). 
Une étude sur le temps de perception d0s vibr::i.tions chez l'uré­

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

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

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

tive fréquence 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, w1e perte de la sensibilité à tous les 
1 

modes (tactile, therr.üque, douloureuse) aussi bien aux pieds, aux 

jambes qu'aux extrémités éloignés des doigts. 
La diminution de la scc:nsj_bili té ts.ctile, thermique et douloureuse 

a été très souvent décrite (2, 14, 38~ 53). Elle peut aller jusqu'à 

l'anesthésie complète des orteils~ du pied, de la jambe et remonter 

jusqu'aux parties proximales dds membres. 

. . . / . . . 
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Dans certains cas, on peut noter une diminution de la sensibilité 

douloureus·e à la piqûre contrastant avec une hyperesthésie au frô­

lement superficiel ou au pincement des mas.ses musculaires réalisant 

le phénomène de l'anesthésie douloureuse. Par ailleurs, des cas 

d'hyperesthésie tactile et douloureuse ont été notés, 

II. LES TR.OUJLES DE LA REFLEXIVITE 

1, Les réflexes ostéo tendineu.x: 

Les anom2lies des réflexes ostéo tendineux ont été retrouvées 

dans 28 % des cas (38). Chez presque tous les malades, les troubles 

des réflexes étaient bilatéraux et symétriques. 

Le réflexe achiléen est 10 plus précocement atteint. On note 

une düninution puis une abolition de Dan:Lère symétrique ( 2, 38, 58) 

de ce réflexe suivi par une diminution et une abolition du réflexe 

rotulien (49). Par contre les réflexes bicipital et tricipital sont 

abolis dans peu de cas. 

Cette h:r1)oréflexie voire aréflexie ostéotendineuse peut être le 

seul signe objectif au cours de la neuropathie. 

2. Les autres réflexes : 

Ha.bi tu2llemen t les réflexes cutanr;s abdominaux, crémastériens, 

et plantaires ne sont pas modifiés. 

1 , 1 • 

Le'~> troubles moteurs ont une frequence é.ssez grande. Ils om:; 

été décrits et reconnus par les auteurs comme partie intégrante des 

neuropathies périphériques de: l'urémie. Ils sont à type : 

1 • de crampes et de syndrome des jaE1bes sans repos ou 11 Restless 

leg syndroml 11 

... / ... 
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·ces deux symptômes bien différents ont été décrits chez 67 % 
des malades de NIELSEN soit 73 malades sur 109. 
Le syndror;1e des jambes sans repos .semble apparaître au stade tar­

dif de l'IRC alors que le.s crampes apparaîtraient plus précoce­

ment et évolueraient des semaines 1 des mois voire des années 

avant : 

1.a.les cran~es: elles sont le plus souvent douloureuses et à 
prédominance nocturne. Elles se localisent a un muscle ou à un 

groupe de muscles généralement aux uembres inférieurs. Les mem­

bres supérieurs .sont plus rarement concernés. Les crampes blo­

quent le membre dans une position peu commode. Elles disparais­

sent quand le membre est ~tendu. 

1. b. Le i;Restless leg syndrome" ou syndror:1e de jambes sans re-

pos : 

Deaucoup de malades sont amenés a réduire leurs activités so-

c jales à cause d'un :11ouv2E12nt incessant et irrésistible 8U ni­

veau des jambes. Ce i; syndromc; 1; se c::>,ract~rist"~ clinj_qu·2ment par 

l'apparition d~ sensations désagr~ables survenant dès que le su­

jc~t se i:1et en décubitus~ scns,·ttions qui disparaissent rapidement 

à la rn2rche ou obligent le sujet à rcmuc:r les membres .inf2rieurs 

pour empêcher l' eng'.Jdrdissement. Ellos sont pçi.rticulièremcn t net­

t<-::s le soir, peuvent occ2sionnelle,,1en-t apparaître en position 

assise et affect,:=r .2galem2nt 1 1 extr2Lü té d2s rncobres supérieurs. 

Les Dalades se plai.c;nent souv2·nt d' insoranj_e car ils sont obli­

gés de f8.ire constecu11~rit des rondes bour remt?dier à leurs sen­

Séltions. Bien que ne s 1 accornp2gno..nt p2s cle douleurs~ ses sensa­

tions sont moins bic..~~1 supportées qu2 les crampes . 

. . . / ... 
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2. de faiblesses musculaires 

Elles peuvent survenir après dés périodes diasthénie intense. Elles 

font partie du tableau de l'uréEüe terminale. Les malades le res­

sentent comme w1e faiblesse physique diffuse et progressive, en­

traînant une restriction des activités physiques. Beaucoup de ma­

lades présentent une difficult6 à la marche et particulièrement à 
la montée d'escaliers. Cette faiblesse d6bute aux orteils. Certains 

malades ont signalé une réduction du contrôle cles pieds survenant 

surtout sur un tc:rrain accidenté. 

Cette faiblesse musculaire affecte plus rare~ent les ~embres supé­

rieurs, Glle survient alors à un stade tardif de la neuropathie, 

3. de parésie et atrophie : 

La par2sie de la dorsiflexion du gros orteil est un des prerüers 

sié;nes de dysfonctionneme~lt ;:-i~1sculaire. L3 parésie s'accompagne 

d'une atrophie de l'extenseur coiœ;1u.YJ. des orteils (en rapport avec 

une atteinte du nGrf sciatique: poplité externe). 

On note quelquefois une parésie bilatérale dos quadriceps mais 

l':.::. ttei11te des group2s 1~1usculaires proxünaux er.5t rare et fait par­

tie du to.bleau de polyneuroy>:•thie avJ.ncée. Parfois on observe une 

parésie et une atrophie des 1;1uscles de la main? particulièr0rnent 
de 12 loge hypothénarienne. 

4. de paralysies : 

Les paralysies commencent toujours par les territoires distaux pour 

gagner la racine des membres d'abord inférieurs puis supérieurs. 
1 

1 

IV. LES ATTEINTES DES NEEfS CEANIENS : 
-~--~·-~--~-

En aucun cas, on nE: signal·-.: l'nttcinte des nerfs crâniens (2). 

Cepend0nt quand l'attE::inte existe, elle est le plus souvent symp­

t6matique d'affections associées. C'est le cas de paralysie du 

nerf moteur oculaire externe (VI~me paire) rencontr~ chez les hy­

pertendus et de surdité associée à cert~iaes néphropathies fami­

liales ( 13 a), 

... / ... 
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V. TROUBLES DU SYSTEME NEHVEUX VEGETAT;IF ET TROUBLES TROPHIQUES : 

• Les troubles neurotrophiques de l'IRC partagent la topographie 

distale des autres manifestations de la neuropathie. Nous n'avons 

pas retrouvé la notion d'ostéoarthropathies nerveuses ; de même les 

maux perforants n'ont pas été signalés au c.ours de l'IRC • 

. Les troubles trophiques constamment retrouvés au cours de l'IRC 

sont à type d2 perturbations va.so-motrices. Au niveau de la peau on 

peut observer une sudation importante ~ hyperhydrose 9 et une chaleur 

locale ; la peau peut ~tre atrophiée, sèche 9 mince et fragile • 

• Les anomalies des ph2nères sont a type de chute de.s poils et che­

veux, d 1 ongles secs et cassants. 

Le plus souvent, on note une hypotonie des masses musculaires, 

( jamb.i_ers, qusdricc:ps) associcfo à une amyotrophi2 prédominan.t sur 

les rauscles distaux des uembres inf éri2urs rna_is ég,c_üemcnt parfois 

des membres supéric::urs ( énünence thénar et hypothénar, inter-osseux) 

Parfois cc:tte amyotrophie est diffuse et peut doLliner le tableau 

clinique, (alors quu l~s r~flexes ostiotendinc:ux sont présents et 

syrnétriqw:.:s et la s0ns.ibili t:.~ objective conservée). Elle est iopor­

tarrte, d 1 installation rapide et touche m6oe les ceintures scapulaire 

et pelvienne, mais cette forme est rare. 

On o. observé de.s cas d 1 hypotnrn::;ion orthost2,tique chez les urémi­

ques hémodialysés. De même l'impuissance sexuelle est fréquente, 

affectant près de la moitié des patients (26). 

Tels sont les brincipaux sp~t8mes cliniques pouvan~ s'observer 
~ - 1 

au cours de l'IRC. Ces différent.s signes peuvent être réunis chez 

lm mêrr;0 individu, réaliso.nt de.::; groupcrne"1ts syndromiques. 

Dans le chapitre suivant, nous v2rrons les différents groupements 

syndro,ilfqucs. 
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ETUDE SYNTHETIQUE: ---------
FORMES CLINIQUES 

I. Formes r~vritiaues 

Elles sont les plus fréquentes au cours de l'IRC. L'atteinte peut 

être isolée ou multiple. Elles sont caractérisées.par l'installa­

tion progressive ou rapide d'une paralysie ou d'une parésie motri­

ce, préc2dée par un épisode algique plus ou moins marqué. L'amyo­

trophie complète le tableau clinique. 

1. les mononévritcs les plus fréquentes sont 

1 .a. La n~vrite sciatique : 

Tantôt les symptômes sensitifs sont au premier plan, mais on 

rencontre le plus souvent les formes paralytiques prédominant sur 

la loge antéro externe de la jambe avec une atteinte élective des 

muscles jambiers antérieurs et péroniers latéraux, associéeà une 

amyotroplüe . 

1 .b. La névrite crurale 

- soit à prédominance sensitive avec algie de la face anté­

ri2ure de la cuisse ou du genou, 

- soit à préàominance motrice avec troubles de la marche, 

difficulté à monter les escaliers (58). 

Une areflexie rotulienne et une amyotrophie du quadriceps 
1 

l' accompagne:1t o 

1 .c. La névrite cubitale avec atrophie de l'éminence hypothénar 

et des muscles inter-osseux. 

1 ,d. Les autres névrites : 

Les névrites de l'obturateur, du radial ou du médian sont 

exceptionnelles. 

. .. / ... 
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On peut observer au cours de ces névrites : 

• une persistance des symptômes sensitifsj 

• des troubles de la sensibilité plus ou moins nets 

• des troubles trophiques qui cori1pliquent l'évolution des 

névrites. 

L'amyotrophie laisse souvcmt un déficit musculaire résiduel, 

Les poussées de névrites peuvent avoi_r lieu dans différc:mts terri­

toires et réDliser un aspect de multinévrite. 

2. Les multinévrites : 

Des cas de mul tinévri te3 ont été sir.malés au cours de 1 1 IRC 
'-' 

( 2, 23). Ell<?.s réalisent un tublcau complexe assocü:mt des paraly-

sies disséminées multiples avec w1c a~tlyotrophie et des troubles sen­

sitifs importants. 

Il s'agit d'atteinte o.ssociée de plusir:c>urs troncs nerveux réa­

lisant une a ttcinto motrice asymétrique. La distribution syE1ptôma­

tique c:st anarchiqu0 ; par conséquent w1 territoire touché sur le 

plan r:;1otGur et sensitif pet~t avoisiner un territoire musculaire c:t 

cutané sain (2), 

L'évolution des multinévritcs est variable. Elle peut aboutir 

à la régression des signes sous traitemcr1t bien conduit ou à l'ag­

gravation avec des séquelles importantes. 

3. Les polynévrites 

1 
Les polynévrites sont lc.s formes les, plus fréquentes et les 

! 1 
plu.s typiques de la neuropathie uréraique. 

3.a. Dans la forme habituc:lle, la polync?vrite sensitivo-motrice 

comporte : 

- des troubles objectifs de lu sensibilité à la partie distale 

des membres· inférieurs (tact, teEJ.pérature, douleur 

tion, vibrations). 

sens de posi~· 

. .. / ... 
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- une atteinte uotric·e avec chute du pied à la rimrche et s.teppa­

ge bilat6ral avec marche ataxique. 

- les réflexes ostéotendineux sont abolis (achiléens, rotuliens). 

Les meubres supérieurs sont souvent épargnés mis à part des trou­

bles constants du sens de position des doigts ou l'existence de 

paresthésies. 

La neuropathie ur61:1ique est une neuropathie douloureuse plus que 

paralysante (l'atrophie est absente ou tardive dans cette for@e). 

Elle est souvent frustre, ne se r:1anif estant que par une hyperesthé­

sie distale pénible, Un caractère fondaL1ental est sa réversibilité 

qui peut être spontanée r:nis le: plus souvent survient après trai­

t12nent. 

3 • b. Les autres forr.lcs de polynévrites : 

3. b1. Les polyn~vritcs ur~rïliques subcliniques ou à r,ünüia 

(FUNCK DfŒT;\NO) 

Dans ces :Cori.1cs, les signes subjectifs résument tout le 

tableau clinique::. La certi tud12 d 1 LLYJ.e neuropathie n'est acquise que 

par l'exaLlen élcctromyographique. 

- le syndrmile des 11 janbes sans repos 11 déjà décrit. Il peut 

s 1 acco~wagner quelquefois de vraies craupes douloureuses. 

- le syndroüK; d12s npieds brûlants" succédant ou non au 

syndrome précédent. Le c1ode d'installation est subaigu avec hyper­

esthésie planto.i:ce as soci6e souvent à une vo.sodilatation et un 

oeclèr:1e distal disqret. Les sti:J1Ulis sonsi tifs sont int6{,rés de fa-
1 l 

çon douloureuse mêi.1e a-:..1 toucher léger. 

- la neurop2.tlüe subclinique proprement cli te qui consiste 
1 r, 

surtout à la constation de troubles de la conduction nerveuse re-

cherchés systématiqueoent chez l'IRC. 



- 26 -

3.b2. La polynévrite urémique pa~alytique : 

Elle représente un degré d'atteinte sévère. Elle peut s'ins­

taller d'emblée de façon subaigüe (polynévrite extensive de FUNCK 

BRETANO) mais cela n'est pas habituel. En règle, elle fait suite 

aux formes précédentes. 

·-
Le déîicit moteur débute à l'extrémité des membres inférieurs 

et progresse de façon symétrique, gagnant rapidement la partie dis­

tale des rnerilbres supérieurs. Le déficit sensitif est constant, mas­

sif et porte sur tous les modes. L'aréflexie est complète. Ces trou­

bles traduisent une démyélinisa.tion sévère à prédominance distale. 

Cette forille est irr~vcrsible par la répétition des séances d'épu­

ration extra rénale. Le rôle prophylatique m~me de celle-ci est 

controversée. Cepcndant 9 si la greffe du rein fonction."le, elle re­

trocède. 

4. Les radiculonévrit8s : 

Elles sont rares ; surviennent au décours d'une intervention chi­

rurgicale, d' l.me complication infGctieuse, d 1 une hémodialyse i té­

rative av2c atteinte él2ctive des i11e:-i1bres inférieurs. Ce sont des 

neuropathies motrices et rapidement amyotrophiques avec des trou­

bl2s sensitifs. 

Ces atteintes peuvent être raono ou pauciradiculaires, asymétriques 

et, sont haLitucllecent rézressives avec le traitement. 

II. Autres formes cliniques 

1 • Formes névralgiques : 

Dans lesquelles la douleur est au preilïier plan. L'examen peut 

montrer quelques troubles sensitifs objectifs modérés. Il n'existe 

aucun déficit moteur import2nt~ la topographie est à prédominance 

distale. 
. .. / ... 
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2~ Forme ataxique : 

Dans laquelle~ seule la sensibilité profonde est pertur~ée 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'amyotrophie diffuse domine le 

tableau (alors que les ROT sont présents et symétriques et la sen­

sibilité objective conservée). L'ar;1Yotrophie est d'installation ra­

pide et touche les cei:r1tures scapulaire et pelvienne. 

- 1es signes cliniques sévères doivc:nt constituer des formes 

cliniques exceptionnelles de nos jours voire 11 historiques 11 car 

ell"es ne surviennent que chez les ii1al2des non traités ou traités 

tardivement. 
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LES ELEHENTS DU DIAGNOSTIC POSITIF : 

T-·-~ 

Le diagnostic de neuropathi2 urémique repose sur : 

qui doit ~tre soigneux à la recherche : 

- de signes d 1 insuffisance rénale chronique nausées, 

vomissements, diarrhée~ anorexie, prurit, asthénie, ari1aigrissement 

etc ••• 

mois : 

- d 1 antécédcnts d'atteinte rénale évoluant depuis des 

• notion de néphropathie héréditaire, 

• notion d'hypertension artérielle (HTA) permanente 

évoluant depuis longtemps, 

- de tares associ~cs (diabète, éthylisme etc ... ). 

L'examen clinique doit être complet avec : 

- la prise de la tension art6riellc debout et couché 

qui peut mettre en évj_dence ur1e HTA permanente, u..YJ.e hypotension or­

thostatique. 

- l'examen neurologique détaillé qui mettra en évidence 

les déficits sensitifs, moteurs, les troubles réflexes et trophiques 

éventuels. 

- l'exaDcn de tous le~ appareils, d'autant plus que les 

wanifcstatioil.s cliniques de l'urémie peuvent intéresser tous les 

appareils. 

3.a. Les examens biologiques : 

Les anomalies biologiques consistent au cours de l'IRC en : (23) 

... / ... 
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a.1. 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 1 urée et la créatinine étant des substances élin:inées 

par le rein, leur clearance renseignera sur le degré de l'insuf­

fisance rénale. Au cours de l'IRC, les clearances de la créatini~ 

ne et de 1' urée sont dirninuics entraînant 

- une élevation de la créatininérnie dont la valeur normale 

chez l'adulte 15 mg/l ou 130 micronoles/l et chez l'enfant 12 mg/l 

ou 90 micromoles/l. 

- w1e élevation do 1 1 urée ss.nguine supérieure à la noruale 

de façon chronique (valeur normale 0,20 à 0,45 g/l ou 3 à 7 mil­

limoles/l. 

- une aug::1ent2t_iJm de: l' c-1cide urique (valeur normale L}O à 

GO mg/l ou 230 à 350 ~icronoles/l. 

- ur1e augmentation de.:_~ polypeptides. 

- un2 augmentation des :11oyermc::s nolécules de poids r,1olécu-

laire cor;1prise entre 500 et 1 000 dalton. 

a.2 de.s anornaJ:ies VCJ.ria!Jles à type de· : 

- troubles du bilan potassique. On note w.1e hyper1mliéuie 

le plus souvent au cours de l'IEC associée à des troubles car­

diaques, à rechercher systéraatiqueLîent par un électrocardiogram­

me. IL 'hypokaliéEüe est rare~ sauf s'il exli.st<? des vomissements 

et une diarrh8e importante. 

troubles des métabolismi::s 

du chlore avec hyper ou hypochloréoie 

du magnésium qui est élevé 

du calcium avec hypocalcérnie 

du phosphore avec hyperphosphorémie. 

. .. / ... 
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Les troubles du métabolisme phosphocalcique sont en rapport avec tme é­
levation de la parathormone. 

- des bicarbonates avec diminution de la réserve alcaline entraînant une 

acidose métabolique. 

- de ·l'acide guanino-succinique qui est au,::~menté. 

- une anémie proportionnelle au degré de l 1 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, etc.~.). 

a.3. Les autres examens biologiques 

- le bilan glucidolipidique ~ 

Les anomalies glucido-lipidiques expliquent en partie la fréquence des 

artéropathi2s nota~raent l'athérosclérose. 

En effet au cours de 1 1 IRC on note fréquemment une hyperglycémie notam­

ment post prandiale et surtout une intolérance au glucose lors de la 

charge orale et ou intraveineuse constituant le pseudodiabète rénal di­

rectement lié à 1 1 IRC. 

Rarement et à li inverse, une hypoglycémie spontanée survient à un stade 

avancé de 1 1 IRC (32). 

Un a~.:.pect plus ou m'.Jins opalescent du sérum prélevé à jeûn peut se voir, 

avec élevation des lipid~s totaux et des triglycérides. L'hypercholes-
1 

térolémie est moins fréquente. 

Un bilan qui corr::prendra au minimum la recherche : 

- d'une proteïnurie 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 par~l'immunoélectrophor8se1 la présence d'an­

ticorps antinucléaires et d'immuns complexes. 

. .. / .• .. 
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Une urocul ture sera faite systéiï1atiqu2u1ent dès le moindre dou­

te sur une infection urinaire. 

L'examen du liquide céphalo-rachidiGn ( LCH) n 1 est d 1 a.ucun ap­

port chez les insuL:is:::mts rénaux chroi1iques sauf s'il existe 

d' autr·es loc1li.séi.·~ions associ~es. La })l"'éssion du LCR et la pro­

teino-rachie peuvent être sup6rieures à la normale (2 ; 58). 

3.b. Bilan radiologioue avec : 
• ---·-~-- -~···· - ··- -·~ .•. J,,: __ ~·--··-

- une rndiogrq;:iie de l'abdomen sans p:c:':paration 

- w.îe uro~'.T'.J.~~,:üe intraveineuse si le t::cux d 1 ur2e sanguine 

le pe:TE1et 

·- urn.: cysto:~;r2.:•l1ie 

ne pourront 0tro faites dans los contres spCcialis0s. 

les fragments seront étudi~s 

t<'-nt on r:ücroscopie optique qu 1 élcct·~onique avec étude ir:rJuno-

p2 . .-:::,Loloc_::iquc. 

Les üascs 2~1~, toc.i::1ucs de: 13. ncurop.:ühic ur~niquc n')US sont 

micŒc connues dej_Juis la belle ~tude c.~ 1 !~S.GURY et ADAViS en 1963 

qui ont Llis cn 6vidence une att2inte élective des fibres my~li­

nis0cs ~,i.v2c de;otruction de 10 g2ine do nyéline et second2ircr.12nt 

de 1 1 a~co.1e (2). Cetcc: attc.i.nte r:iy:5linique prii1itive a é'.tcj souli­

gn~2 p3.r 1'.\.l'E~lTZELLER(1) p.lors que:: selon DYCK et CO~L (18) la dé-
, 1 

génércscence axoi12.lc con'stituorait le pl"C.:~nor:1ène initial. Une im-
portante bibliographie traite des 16sions nerv0uses au cours de 

1 1 urémie;; chronir1ue. Nous en r·~tienc.lrons i..m cert~ün nombre parmi 

lesquels ~ 

- les tr2v2ux d'ASBUH.Y qui not:.cit que : 

La prcidocinance des lésions se retrouvait au niveau de la pnrtie 

distale des nerfs. 

' ... / ... 
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C 1 est ce qui expliqw.:: ln préc1oi,ünance ùes signes cliniques au 

ni vc2u dos extréui t8s des ïJoubres. 

L2. topogro.phie t:Hectivc;,1cnt dist:J.lc des l<isions contrastait avec 

l:intégrité de l'origine des troncs nerveux et des racines. 

A Li parti2 d:Lst:J.le des nerfs? il existe une intrication comple­

xe d<Js filJ.:ccs nerveuses quo l 1 on no retrouve ni dans la corne an­

térieure, ni dans la corne post~ricure ni tlcns le g3nglion sym­

patlüquc. Les cellules de lo. corne ant6rieure, d::ins le segi·aent dl: 

la. E1ocJlc ~~)inièr-e corrcsponr12nt 1.ux il(?mbrcs nontrent une réo.ctici. 

axonal2 secondaire. 

D:J.n:::-:. aucune portion du systèi.10 r:.crv0ux p2riph~rj_que? il n 1 exis­

t-J.:_·~ c:._:; si,j1c:s d 1 une:.: coic1pr :s~·Jion de':.; fi ;rcs ncrveusc,s, do r0o.c-

·i ,.;--·1 -~r'·.1c-:+r' i· •"(" ci··' c1,,·1Jt>·:- ~--"'vloi·~d-., o.'., •Jl-1.:S·no··1e'::.1"" a' . ., v:c.scu 1 "ri -___ _. ___ c. J.L . __ .,. '-'·-. __ ~- 9 .._. __ \._,..: v ,__.._ d~· - \....' C .l J "--- L . .1..\..:" l; C.:. -LO:.-:. -1-. 

' 1 . . . a a ~icroscopie ~ hypc:q1L1sic diffuse cl' 'lstrocyt0s protoplas-

r 1 , . ,....... 

-·-~ J ~ oy~linis6cs des nerfs 

r'· L~iph0rüJ_U•-.'S dc.:s jcuJbl'.'.3 très r:c.:t-Le. cL:.ms les portions distales 1 

1 

L1C) iTl.f~ '_,_, A·'" .r ] ,. "' --)··;r·'·. 1 " nc:-c 1 ~ \...\ --~ l•-' ,_: .~ 1. ·, LJ_ 0_1,"" pr:.d:ü1:1les u3.i.s toujours discer-

n-:::blc-

Les r:~cin~s nerveuses ::1.n·L,;ri•..:11rc et post~riL?urc sont normales. 

Les cylindraxc.:s sont lés2s tr:ès G;ravc11c1'1t dans les segments dis­

t2.u~c dos nerfs péri-p~1ériqucs~i~:~1i1br2s. Les fascicules des fibres 

i:tyr5LLnis.?cs sont con;:o;crv2s. On note une fibrose endo:ncuri;:ile et 

1.mc prc~_j_fc:!r:~ L::_cm dc;s fibrobl2,stcs. 

. .. / ... 
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Grâce aux colorants, les interstices du tissu ~onjonctif endo­

neurial sont élargis, tr~versés par quelques cordons et contien­

nent un précipité se colorant en rose. 

A la coupe des nerfs tibiaux et péroniers (colorée par le rouge 
so.i~ 

congo), lc.?s r,mcrophages"sur les v2isseaux s:mguins. Les coupes 

dc::s muscles longs péroniers montrent un aspect de dénervation in­

complète c'est-à-dire des Groupes de fibres atrophiées? entrela­

cées de fibres normales. 

- .r.10e lle éninièrc : 
---- "'..- .. __.._ ... _,.,__:::.L,: ..... -.-.... , ...... _..-.... ... 

Les scg::1ents lor:abnires infC1'ieurs de la :.1oe:lle épi:;.1ière : il 

y a un net degr0 de chro, ntolysc dos cellules cL.: la corne o.nté­

ri-::ure et une réaction 2xonale surtout do.ns L~s colonnes ant•~ro-

lat~r~les de ln substance crise. A des niveaux sup6rieurs d~ la 

E1oclle épinière, dcms lo.s portion.s ;j:~dLmcs i il existe une pô.­

lcur dc3 colonnes post~ricur0s. 

LC's al t ir:;,tions anat0Enpnt10logiqw . .:s soï1t quo.li t::i.ti vcElcnt etao.lo~ 

gues dcms chaque c2s. Les v;:iri:::.tions sont fonction dG la durie 

et de l' int(m.si té du proc2.ssu:;. Lc's anornlies co11sistcnt en : 

- une disparition d 1 une proportion clo.s e;ro:::;sC?s fibres r.1édullaires 

surtout aux nerfs du piad, 

- une alt2ration dos f ibrcs .s.voc g'.lino gonflée, grosseurs 

los, noubrcux cnclroi ts frac L~ionnés en p.:.rticules ovoïdes dont 

cert:.:ünes subissent une phagocytose. 

Dans le tissu conjonct~" endoneurial et o.utour des vaisseaux, 
1 

' de 11or,1breux liIDC.rophn~0.'3 rer,1plis de graisse; contiennent le rGste 

ries fibres n2clullaires détruites. 

Out:i.nd lo. uyéùine e,'.t d.:~cruite, il y a des nacrophages chnrgés de 

graisse. Les cylindraxes plus gros ont le oême devenir : d6gén~­

rescence wall6rienne. 

- une rnodif ic:l.tion plus iuportante de: la ;iyéline que du cylin­

dr::ixe. 

. 
~ ,"') c. •••• 
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L' endon2uriur,1 est ('.ipaisse et excessivement riche en cellules. 

Des noyaux cellulaires et des cellules de SCHWANN éparpillées 

par groupe de deux se trouvent dans les zones les plus iraportan­

tes de déLlyélinisation. 

On note une absence totale de cellules inflamraatoires et amy­

loïdes et pas d' al t2ration des vai:-~seaux s'.'mguins, les lésions 

sont ooins nettes dans les zones proximales. Les cellules de la 

corn~ antérieure corr0spondzmt o.u rcnfle@::nt loubo-sacré et cer­

vical nontrent des rôactions axon::ües secondaires. 

Les nerfs cr5nicns et leurs noyaux sont norLlaux. Il n'y a pas 

de signe de: d2g~n2rc SCl·~nce. Du point de vue anatorJo-p!ithologiquc, 

il n 1 y a pas cl.: dLf:ê :irc~1ce ::.vcc L;s polyn\0vri tc;s o.lcooliques nr­

scnicales et porphyriques. 

CASTAN (8) a nerveuse p~riph~riquo aux 16sions 

centrales de l'insuffisance r0n~lo et a soulign~ le parnll6lis­

i:ic e1·1tre 12 d(;;;y/:lüü.sation pontinc et la d2;1y6linisc~tion seg­

nontéürc p2rip'<i~ique. L.s. ci.6~'.ly;~lini~.:>2tion et l' ci.tteinte neuro­

axoné1.le constitue w.1 counlc le!sionnol lié à une nêDe origine. 

Dans w1 tr::w.J.il qu_i_ date de 1967, F'üHNO et !~LSON (1 S') d0criv~'nt 

les lésions trouvées au nivcc,u du nerf sur:?.l : illc nerf r.1on-­

trn.i t un2 perh; L1odér6e des fibres ny2linis~es et w1 accroisso­

Del1t correspondant du tissu endonourial. Les gai~1cs de uyéline 

restantes étaieµt oedéuati~es avec des fibres élnrgiçs et des 
' 1 

corpE: ovoïcle.s. Les cylindrrnces 6-t::.üent pou endoci:Jo.g~~ par rap-

port aux gaincsi1 • 

Ces nutcurs trDuvent de.s r.mdilicc.tions dans tous les nerfs péri­

ph2riques axnrninés, avec une nette pré~dœünance toutefois au ni­

veau de la portion distale (plus p~rticulièreo8nt du nerf scia­

tique). On remarquait une lJei~te r_:ocl2rée des grosses fibres myéli­

niques et dans le nerf sciatique, les fibres restantes avaient 

illle gaine de Llyélinc frG.(~LlCl'lt--:,_ u.vec dos chapelets de corps ovoï­

des> les grosses f ibrcs étnient oedérnatiées et cela se rapprochait 

de l'oedèLle d~crit par CASTAN. ' ... / ... 
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Les cylindraxes itaient au ~ontrnire préservés alors que de noc-. 

breux corps soudanophiles 6t2,icnt rotrouvés fraguentnnt los gai·· 

ne?s de r.1yuline. .Ccms 12 plupart dos cas, los cylindra:::es <~tJ.icnt 

seuler:ic:nt ntordus'; p.c:r la fro.g;~1entation de la ~Jyéline ;-.i&is on 

n 1 observo.it pas de dir:ünution iuportaï1te du nonbre des fibres ner· 

veuse.s. Cette t~tude 12ur perrJot de souligner la pr2doninance de 

1 1 atteinte de la .c·;aine de uy0line par rapport à celle du cylin­

draxe. 

DINN J.J. et CRh~E en 1970 ont étudi6 plus particuli~rene~t le 

nerf sural obtenu par autopsie de 12 sujets tlécéd6s d'ur~Llie pl~ 

ou noins ancienne. De;, GX·::tnc11s ncurop:J.tholo:;;iqu2.s ne i~1ontr~1icD·: 

aucune 2nonâ.lj_e. Les cylü;.c~raxes 0-CJ.ient repr6scmt~s clans tm..ri.:cs 

lc.s cou_;Jes exauin2os ci.: clc faç:J1! identique. 0~1 notait Sl:1üe· 10:r:J 

sc;ul2r~2r1t c 

Dans lo cas où l 'u::·c~; iL· u.vo.it ét~ (~' appnri tion aigü2, auctLYW pc:c· 

te de :;1yéline ne Î'.J.t rct1:',Juv~!e. 

Dans les cas Cl ~ l.'l' >·; C c<~ ,,r;·1 i ri U"' L_ .~nL- .L.!.l. .JJ -'-i (....;' 011 notcüt une cL:;.1yélinis2tion 
+ . ; T , , -, • • ' • • !"'! "' 

seg~cnG~1re. un p~ocessus ac rooyoi1n1sac1on av n1vc0u o~s axo-

nes d(;~ud~s pouv:.i t èt;,c rcrn.rcr1c~ et chez les sujets di::i.lys:~s 

ces fr~qucuts. Des au--

t ' ' 1 ' A t• J curs evoqucni:: c o~l.C lEl ny.s:i::onc ioŒ1eno.n c uétaoolique do.ns le sys· 

tèLie c1.2 ln cellule clc Sf'Ifl'TANN au cours dt:: 1 1 urônic chronique. 

DAYAN et COLL ont préüiqu.~ w1:; étude sur six i mlades. Trois at­

tc ints è_ 1 insufiî0é'..~1cc r :no.le aigüe et trois d' insuffis:::..ncc rcn.J.-­

le chruiüqu~:, Ils 0;1 i.: tr·ouvé chez les uré1.liqu2s chro::.1ic1u2s une 

d
, / , 
cgen2rcscence axons.le priï1aire et une d2Gyélinis.:ltion segrJC?nté:ü · 

re second,_1 ire. 

DYCK et COLL ,, -1 r) 0nt prc:.·;~iqué une étude sur c:et..G lléi:10dialysés 

et obsc:rv::::nt une perte dist::o.lc de toute 12 populati'.)n de fibres 

nervcuseS et une cL~e~n·-~rcsccnce axon2..lc priuairo o.vcc secondo.irc­

r,1ent une d6;:1y8liniso.tion s2gi:1en.to.ire co:JL1e l'a rapporté THOMAS 

et COLL en 1971 ( 55). 

• •• J ••• 
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DYCK et COLL ont diagnostiqué à partir de biopsie de nerf su­

ral la neuropathie p6riph~riquc en 6tudiant la densité de ré-

partition des fibres E1yélinis6es, :.1ais ils considèrent à juste 

r8.ison qu2 cette techniqw~ ne peut Gtre une Déthode d 1 explora­

tion de routine. 

NIELSEN et WINiillL ( L~O) rctrouvc:"lt une notion d' cl t0ra-u_on ant6-

ricure et notent que la dcitSrioration du nerf périphériqu2 du 

sujet 2.gé 2st une dé;,1y0lini.::;ntion. Ils assir:ülont la polyneuro­

pathic uréuiquc à un '3t.::1t structural pr2r,1or~Jide du nerf périph6-

rique. 

TYL.SR en 1970 insiste sur : 

- lc:s cs.r'.l.ct2rj_stiqucc; an'.:',to .. liquc:s et évolutifs de ln neuropathie 

pr~do~1inanco de ln d~uy~linisation au stade précoce~ destruction 

de:> cylindraxe.::; à lm stode plus -C2rdif (58). 

- le pronostic qui s 1 n. ttachc au:;: l~;:-;ions an'-'lto,,:iquc.~s 

- si seule la ;1y~lino est d0truite uvec pr~serv2tion de 

l'axone, une .ci;uoris ~vi pl'_1s r:~pidc serG. :)ossible ( 12 à 20 r.1ois) 

avec un traitc:n'.)nt t?puratour efficnce. 

- par c~ntrc 2 7 il y a l~sion de l'axone, le d~lai de 

guérison sera beaucoup plus long-, et ~3or.J. 2vide[mont fonction de 

la rc.?cuporo..tion de 1 1 axone. Ce dcriüer pouvGnt s'accroître de 

1 à 2 oilliuètres pnr jour (54). 

, ·Dans les cas de tr2ï1splmrtatj_Gn r0:n2le sont seules capables de 
i . 1 
1 

, , 1 ~.,. . t ' . 11 t r~cuix:rer e:c0 Ilorcs ~1ervc~uscs quJ_ .s:;i:r encore po.ri:ie (.?1,1en · 

:fonctionnelles au no;jcnt do 12 transplc.i1tation (FUNCIC BRENTANO). 

Tous les auteurs sont unanines pour insister sur la prédouinan­

ce des alt6rations nu niveau des oc~ilircs infiricurs, plus par­

ticulièreu2nt au l1ivcau du nerf sci3tique poplit~ interne et 

du nerf sciatique poplit6 externe. 

. .. / ... 
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Dans la r.mjori té des cas, le plexus brachial Gst épargné. Ces 

lésions sont Dassives à la partie distale des nerfs, les fibres, 

uy0linisées les plus lon .. ~ues c~tant atteintes de façon prédoLünan­

te, ce qui rend compte de la to:::;ographie distale des signes. 

SEITLEL13ERGER conuunique : la r.ücroscopie électronique conf irDe 

les r,1odific2tions de type: d~généra.tif au niveau des axones avec 

secondcireccmt implication des ,:;aines de ny2 line ( 24). 

Dans tous les c2s les lésirn.s anato:1opath0lo~:;irJ.ues sont essentiel-­

lcr1ent la d6gin0reGccnce nxonalc et la d6~yélinisation segoentaire 

:::; • d L' exanen é lc.:ctro'.1yofrff:~·l1iguc : .. .,,_. __ ·~---..-.-~------4.-~.----- ------~-~--~_,J,. _ _,,_ • . J. -"-·· -•--"' 

L' cxaucn '.} lc·ctro .1yocrz'~)hj_'.~uo o ;:; L cJ 1 t.m gro.nd apport dans le dia­

gnostic pr6coce d~ la ncuropnthie uré~ique (43). L'étude de la vi­

tesse de conduction nerveuse (VCN) ch2z les IRC fut consid6r6e 

par JED.SEN et TfüJCKHNOFF ( 27) co;:r_1c un critère prc~cis et objectif 

de la surveillance de la neurop~tl1ic et de l'efficacité du traite-

E1ent. Bien que SéJ. V8.lidit2 soit contestée p.J.r ccrtéüns auteurs 

( 58) la VCN reste cour2unent <~l:udiéc pour pr0ciscr 1' 2tat neurolo­

gique des insuffisants r0nŒux chroniques et les oodnlit~s de leur 

traiteucnt. L'c~.::ploraticm ~lcctroLlyographique fait appel à deux 

ordres de techniques : 

- les techni~ucs de d~tection 

- los ;technioues de stümlo-d6tcction. 
1 • 

Nous 1w ju&;eons po.s n6c,:-sscürc de faire un r2ppcl sur ces diffé­

rentes techniques qui sont L-:rr~c•-Jent expliquées l1ans la thèse de 

TESTUT (54) ; pcir contre n."lus ferons un rapp2l de~> rc:;sultats nor­

ma1~ et nous verrons ensuite 10s cnractSri~tiques de cet examen 

au cours de l'IRC. 

. .. / ... 
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3.d1. L 1 6lectrooyographie de d~tection 

L 1 enregistrement cl' Ui1 Dusclc nori;:al au repos ne uontre aucune 

activité électrique= : c'est le 11 silc::nce ~lectriquc 11 • 

Au cours de la gr2..cluation du uouv::'Jent volontaire vont apparaître 

les potentiels d' u:.1i t~s uotric2s, et 1 1 enrichisseuent du tracô re­

cueilli se fait selon deux oodalit0s 

- 12. son:i1ation te1c1i)orclle par c.u ,:-.12ntcüion de la fr~qu2ncc de pul-­

sation du potconticl cl 1 unit··~ :.1o·cricc. 

- lo. so:;u:.10.tion spati0.lc p:r rccrute:..:;;K:nt d 1 un gre.ncl. nœJbre d 1 uni t~s 

L1otrices. L'unit:~ :.10tricc c::;t d:O:finic pe.r 1 j cnsc~~1ble d 1 w1 neuro:1e 

u::ite:ur de la C·~lrlle o.nt:~ri~1 t1 ro cl.; ~> 1Y.1 cylindraxe et des rJlus OU 

uoin.s :1oubrcuso.s :i".0 ::iJ_~o~-.; : 1 1.1.sct~ü::_i_c :::~~ Lmcrvoffi p:::i.r cc nc;ur-:me. 

Ainsi pour lm L1·;uvC:d(:11 t lr~"~cr, on re::cueille un tro.c0 de tYï_;c siu­

ple ou 1 à 2 uni t(s uotTices pulsent à une fr2quence bo.s;:;c ( infé­

rieure à 10 cycles/seconde) ; et il est possible d'6tudicr alors 

l:J. :.1orpl10lo.::;5 c ùu pc i::~?nti_cl lo.. for:.12 i.Jono, bi, tri ou polyphasiquc 

la durée ( 4 à 8 1-:-iillü>cconcles) 1 1 o.Dpli tude (300 uicrovolts à J 

;üllivol t). La for:1c ~ la durC,? et l' o.upli tudc pr2scntc:nt des va­

rL:tions selon le:.:.; LlUsclcs. 

Lor~:oquc l.s. force du ;1ouv•·: :c~:~t s'accroît le no;Jbre û 'unités uotri­

ces acti vécs o.ugr12ntc cc il devient ~::lo:cs diff ic: _' c de suivre lcs 

potentiels individualic0s. 

Enfin pour Uil effort volo}1to.irc n:::i_xir:iuD cf.é'cctué contre rGsistan­

ce, le trtlcé r:;cuo illj_ c~;t dit •: intcrfc2rcntieli1 ou d' intcrfér(-:1--

ce li • 

Ainsi, si d:J.!lS le uusclc le no!.lbrc des unit~·s uotrj_ccs suscepti­

bles d'être activ2es au cours de la graduation de 1 1 effort E1uscu­

l-:i.ire est réch :~L t p:::.r un pr'1ccc.sus pa cli_ologiciuc, il sera possible 

cl(:s lors de suivre lc;. soDLLJ.tion ü:uporolle d'un potentiel : 

• • • I • • • 
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le tracé rcsterél siDplc ou inter:.Jcidio.irc p2uvre, uais la fré·­

quence d2s pot,.:ntie:ls d' w1i tés uotrices pourra être suivie au 

delà de 25 cycles/seconde et jusqu'à 50 cycles/seconde, ce qui 

n'est pas possible clmE un uusclc nor:.ïal où la sounation spatia­

le vient toujours ;Jasqucr l' au:~iJcnt2tion de fréquence individuel­

le de chaque potentiel d 'u.nitris notd_ces. 

Ces tracés siuplcs ou intcraJcliaircs à fréquence c'.!levée se: ren­

contrent esscnticll~ocnt dans les atteintes ncurogènes. Alors que 

dans les attcintos uyogèncsj c'est l'aspect des potentiels d'ac­

tion qui est anoru2l (tracé intcrf•~renticl ~ücrovol-U crc?pi tant 

d'aoplitudc basse : 25 à 100 oicrovoltsj de durée br~ve). 

Ainsi l 'exancn ~·lcctro;_7or;r0; ,h_i_quc de clôtcction pcr L:ttra 

- de neuro:_;cD<?S ou uyo~ines des 

lésiCi1S. 

- do prCcincr lt(tcnduc, 

fr0i1cc C:JU1)1::-'--0nt d2 ::ianièrc plus f LL' l' cxnï1cn cl_i_niq_ue. 
,,, l - l - ·1·J' ' , , ,. 

- CL cc ___ 2ircr sur 0s f03Sl·.iJ_~_J_ ces uc :c;ècup0ro ci:Jn nerveuse, 

sur le prrJnostic et f'lcilitc: lei .surv;:;_illancc du ;:n1acL:. 

En cc quj_ CCüccrnc 1 i rnc' 3L111U~Tf-(j_~J::: et COLL ( 52) trouvc.:nt qu'il 

n 1 l.'0t p:1-s souvent possi~Jle de ratt-::cllcr un déficit uusculairc 

survenant chez un ur,jnique chronique 8 un processus purc1~12nt neu-

roe~nc ou uyogènc. 

En effet VILA c;t COLL (59) trouvent L.:s anonalies élcctrouyoera-

plüqucs suivantes chez les insuffisants r~naux chroniques : 
1 
i 

- une activité spontélnéc de déncrv2,t~ï_on plus fréqu21J:a2nt 

d2ns le pédieux qw: da11s le~ j0iJbicr er~térieur. 

- les tro_c(-:s obtenus à 18- contraction UéD::inalc, quand cclle­

ci a été r~clle ont ~t~ classés selon l'iL~ortance de l'atteinte 

en trac0 iï1tcrf2rcntiel int._ruodiairc l'iche t::t L1tcr.J.Sdiaire? pnu-
. 1 ' , 'l , vre? ou simp c, a fr13q_ue~1ce c: cvee. 

I ... / ... 
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On constate un appauvrissemC'.:'.nt des tracés dans 40 ~~ des cas au ni­

veau du jambier antérieur et dans 73 ;~ au niveau du pédieux. 

- 1 1 amplitude des potentiels est inférieure à 3 r.wol ts. 

- l'étude de la symétrie a été faite et on a ,etrouvé une asymé-

trie dans 1/3 des cas. 

De mêi:Je SODI et COLL en 1967 et ISAA.CS en 1 969 trouvent des anor,1alies 

électror;1yographiques en rapport c.vec Wl.e atrophie de type neurogène 

par U..'1.e perte plus ou moj_ns irnport.J.nte des uili tés motrices. 

Alors que FLOYD et COLL en ·1969 trouvent des sic_;.•.es élcctromyographi­

ques d'une atteinte myogènc chez des sujets urér:liques. 

Dans la majorité des cas l '. attc:.inte est mixte, c'est-à-dire neurogè­

ne et ilyogène ( 52). 

3.d2. L'6lectrooyographie de stinulo-ditQction : 

Un autre élénent cl' nppréciation ost constitué p2r la ne sure de la vi-· 

tcssc d·'.? conduction nerveuse. Les ti::chniqucs cie stir!1Ul2tion et de d,5 .. 

tection couplies perLlettent de ~esilrcr les vite3ses de conduction 

E1otricc.. .::;t sensitive ; leur .L1térêt est po.rticulièr0ucnt iL1portant 

daDS 1 1 étud0 cles attc:intes nerveuses périphériques notamrJent celle de 

1 1 IHC. 

a. Lé_:. vi t2sse de conduction uot·icc 

Elle consiste à stümlcr le tronc nerveux à deux iüveémX variables 

cle son trajet. Le potentiel c?voql~ii p2r cette: stümlation est recueil­

li au niveau d'un uuscle distal innervé par le nerf. La vitesse de 

conduction est le rapport entre la distance 
i 

l<:t parcourir. 

Les pc-trai;1ètres utiles : 

et le temps nécessaire à 
i 
' 

- la latence de la r~ponse ucsi..irée du CO:l!:lencement du choc 

artéfact à 1' Ll.ppari tian du l)'>tentiel évoqué, 

- l'G.mplitude du 11 spike 11 

- la durée du potentiel d'action 
, , , 1 1 , , -t , J - la forn~ du potentiel evoque pcrwct d'apprecier hoLlogenei e ae 

constitution du nerf. 

. .. / ... 
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La technique de stimulo-d6t~ction apporte dos pr~cisions sur le · 

siège exact de la lésion, le degré de gravité de l'atteinte et l'é­

volution de la regénération du nerf. Les troncs nerveux les plus fru­
quemment étudiés sont : 

- le sciatique pop li to interne (SPI) avec une VCî1 de 40 à 50 m/ sec. 

et une LD inf~rieure ou égale à 6 mseco 

- le sciatique poplit0 externe (SPE) avec une VCI1 de; 40 a 60 rn/sec 

et une LD inférir=-ure ou érr::üe à 6 msec. 
•_.) 

- le médian avec VCM do LO à 65 m/sec. et LD inférieure ou égale à 

4 msec. 

Plusi_ours 2,'Jtcurs ont étucli,~ J_a VCii au cours de l' IRC (27, 41, 48, 

52, 59). 

b. 1::1 vit2;;.sc dr:? ccinc~uc ciur-1 sc:nsitj_vc (VCS) : 

La tc~chni_q_uc clc 1 ~e:~ Sl::_,~ a ,~-~_::, introclui te plus rt:cc::1rncnt clc:1ns ln pr::itique 

en raison clc L __ -:_:iccssit6 cl' un o.pparcill'.l[';e cl' rnriplif ication plus pcr­

fcctionnC. Pl~1sil'Ur'.3 tcchn~clu?s sont utili,sées dont les plus courantes 

sont : 

- ln technique; ort~odromique qui consiste à stimuler le nerf dans 

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

- la technique aEticl:,om_i__::j_1Je qui consiste a stimuler le nerf dans le 

sens contraire à l' inflffc-c scmsi tif, 

c. ~u cours de l'IRC ~n trouve : 

- une hypoexcitabilité distcüe du nerf. L'amplitude de la réponse 

évoquée est inf0ricur2 à 7 mvolt clans 58 ,~ des cas et sa dur2e infé­

rieure à 10 msec dans 62 ~des cas (59). 

- une latcmce distale allong6e surtout au niveau du SPE et SPI 

( 6, 5 ms e c ) ( 4 1 1 5 4 ) • 

- un ralcntisserncmt de la VCN dans presque tous les nerfs, 

Cependant les n~rfs des me1;ibres inforieurs sont plus s8vèrement at-

teints. ... / ... 
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L'étude de la VC:i au niveau du SPE a montré un ralentissement de 

la vitesse? variant de; 42 ra/sec. à 30 u/sec. et exceptionnelle­

oent il exist2it dC?s nerfs inexcitables. (35). 

Le ralcntis.sci:k:nt de la VCM peut être asymétric1ue (59). Cer­

tains auteurs (VAN DER 1~0ST VANSPLIJK) affirment que les valeurs 

Doyennes cle.s VCM d0s ner.r's r.;0dian et ïJ6:conier rrofond sont ré-

du:Ltes rcspectiv2~12nt de 15 et 25 1S ; pour une di:.ünution de lo. 

vites se clc r>lu::; de 10 % au nive2u du "1édian, celle du péronier 

profond est de 3 5 '.L 

Ln vitesse de conduction est 6troite1Jcnt en relation avec la 

fonction du re::Ln co;j;Jc 1 1 c;~priLL' 1::1 clczTzmce cle 12 cr~atinine 

e~dogènc ulors qu'il n'existe pas do rapport direct avec le de­

gre ci_e 1 1 o.zo t2;üc. Il est à noL,c que 

- il n'y 2 pa.s de vi t::.?~:;~y, de condu.ction seuil pour qu' c.ppa-

la netœo11uthic clinique ( !+2); 

- le ralontiS,SCi!Cilt de lél VCI1 llOtrice est hono~):nc aussi bien 

au segucnt proxin'J.l que distal du uêr.1e nerf .. 

L 1 0tude de.: 18. VCS du i1crf né?dim-1 P'-T 1-'l. uéthode orthodromique 

a "1ontnS lli1C cU :i:1ution de 12 vitc,c3se cle 13 à 17 % de la valeur 

noroale Rus~i bien au niveau proximal que distal (contrairement 

a celle trouvc;e au cours du diabète:;). 

La VGS est ce~)enclo.nt pl~.ts lente que lu VCi'1 au niveau du seg­

uent poignet-coude clans J
1
3 % des cas chez 1 1 urénique contre 

8 ~~ chez 10s sujets norE1dux. 

J. d3. L' 5tu(1c du réflexe H 

GUII-I~IîCUC c.:t :J ·~·1'HIEU ont étudié le r<ille~=e l1 du L1uscle soléai 

re chez 79 uréL1.:i_qucs. Lo:i. latence s'est révélée auG;Jcnü~c chez 

presque tous les Dale.des alors que l' a:.1pli tude de la réponse 

étc..it norm2lc. Cette a11oualie du réflexe a serait en rapport 

avec la perte dos cellules des ganglions spinaux. 

I ... / ... 
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L'itude de ln vitesse de conduction du réflexe Ha ~ontré 

u11e rc:lation linéaire avec la conduction motrice du nerf péro­

nier lat~r2..l. Ces données ont c5t6 confiruées par KNOLL (29 a). 

Il considère la latence du réflexe H coDrne étant ur1 paraoètre 

rllu.s sensible c1uc la conduction motrice au niveau du segment 

disto.l. I..insi lo. 1-::tence du rC:fleJ:e H est ::illongéc très préco­

ccï:10nt .::i.u cours de l 1ur.::i:1ie DÔDe chez les sujets :J.y::-.nt une vi-

tesse de conduction L1otrice norrn.::i.le (29 0. 1 45), 

3. dL1-. L'.~ r~sist'.~1ce à 1 1 ischémie ~ 

, 
Au cours c~c: c::::rt~_ins d0sordres n~;tr:.boliqw;s? on o. rc1~1:-:rq u2 que 

cou:rs du dio.bè-~c:·. Chez 1 1 uré1üque 1 le ::_ù,incF18ne o. (~té priEü ti vc­

r.~2nt ckcrit p'.ir CJI·U~_;n.:;n.:.~i~lJ et OR.SICOV qui uontrèrent que lo. per­

ception dc.s vihr2.tio.·~:3 I)crsistJ.i t i1cnJ::mt 30 1ünutcs en p~riode 

d; i.s chc~rüe , 

Ceci c. :J.iJC.'i1~ à d ~ l'inir le tc:;:lpr; clc p2rception de 1 1 i.sch:-:1:ie cofi1-

11e 6tont Jn 1=·"'il~'S r_l 1 .;_,':c 1_-,,_;S. 1 ie dur·:nt lequel los vibr·:tions ét::üent 

pcrçuc:s. IHEL::-JEN trouve 25 ~ G rünutes c~J.ez des uréniques o.lors 

Cll\2 chez le sujet nori:lél.l le tc;;;}lS c~t2it de ·17, <) 1,ünutes. 

Cf'~STf'.:CG1•iL~ et COLL OffC noté 0g ùe!:cnt r1ue le potc:nticl pcrsistcü t 

0u delà du tci-1ps ~1or;JCL1 ( 20 :ünut<..:':3) chez 1' Ul'~uique ( 7). 

Pou:c Cf.\.'ü:_\LL\ et COLL ( S;) l' é11rcuve d 1 iscl16Lüe constitue une 

n6thode cl 1 c;:plor.'.'tion fo1v::tionncllc de 1 1 exci to.bili h~ et de ln 

conductibilitc'; ncrvc:usc plus sensible et lJlu.s nu:::dcée que le 

:3iL1ple 2x2.1~1cn ,;1cctromyor.;r~jJhiquc ~ les ucsurcs des VCN ou l' é­

tude des potcï1ticls réfro.ctzüre s. 
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Le pr2Dier diagnostic à lÜiLüner dev.:::nt quelque .J.Spect clinique 

que ce soit est le dinbète. En effc;t :<~u cours do la rn::i.ladie 

diabètique, les mnnifestations neurolugiqu~s p6ri~hériques peu­

vent présenter les aêucs aspects. 

- 1 1 intcrrogntoire recherchera les si3nes c~rdinnux du diabète : 

un syndrome polydipsiquc, polyuriquc, :.Jolypho.e;ique, contro.sto.nt 

avec un am3.igrisseraent, une 8.sthcSnie ; et la notion de diabète 

faLlilial (ob~sit~ familiale etc ..• ) 

- les exc.nens corJ.pléinc.:nt:"tü·er.; confirucront le diabète avec : 

• une glycosurie à rcchcrch::r dé.ms les urines des 2L.1- heures . 
• le dos2ge cle lo. g': ycéuie à jeun qui doit être supérieure à 

1 1 10 g/l pour être consid1ir~e co:-Jmc IK::_thologique ; dosage 
de l~ clyc6mie post pr2ndi2le, 

• la recherche d'une o.no'":l(}lic clc 12- courbe cl' hyperglyc~r:1ie pro­
voqu2e p2r voie or0lc. 

Si la neurop:tthic uré:-.iiquc rc::;s ;•J:..ùe à la neuropo.thi2 dio.bètiquc, 

plusieurs co.r2ctères 12s s.::lJ.:irc.:nt foncl:J.D2nt'1lernent. Au cours de 

l 1 uréuie, la neuropathie= n 1 cst pratiqu2n~nt jahlais inaugurale ; 

ses n·ttcintes nerveuses so;î_t no:Lns dis.s~ninées qu 1 au cours du 

diabète sucré, l'ntteinte d2s nerfs crâniens nu cours de l'uré­

mie est exceptionnelle. 

j A /,. ;" • 1 1 i De nor,1üreux diagnostics peuvent etre levoqu~s p2rrn1 esque s nous 

citerons : 

n). les multinévri tes inL~ctieuses 

- la lèpre 
- la fièvre typhoïde 

le botulisue 
-1~.leptospirose ict6ro-h6Borra~ique 
- l'herpès zonn. 

. .. / ... 
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b). le.3 i;1Ul tinjvrites r,1ét.':'..boliques 

- 1 1 o.r:iylose f2.1:ülio.le 
- lo. porphyrie .:::-cigüe interr:ü ttente. 

c). les multinévrites des dysglobulinérnies : 

- le myélor.1e nul tiple ou rinlo.die de KAHLER 
- l<J. rno.croglobulinÔiilie de \'lALDENSTROVi 
- les cryoclobulinSmies 
- cert::--..ins purpuro.s hyporglobulinér.üques 
- les connectivi tes à irn~mn-complexe 

• lo. p2rinrtéri te noueuse ou m:llndie de RUSSMAUL-
I'Il\.IE11 

• le lupus ~ryth~~'.:'.tcux aigli diss6uin6 
• l::::•. poly'.l.rtl1ri te rhu;;ntoïde 
• L~. grJ.nuloiJo.tose de:: \ŒGNER 
• lo. :1,:-i.l.'.:'.clic cL? DESNE~R-DOECK-SCIL\Ul'L'\1'IN. 

d). Les uultin~vritcs des n6opl~s~2s 

_ ic.s E1UltinrSvrites u.~to.st2tic:ucs 
- les ~europ~thies p2rnn6opl2iiqucs 

e). les 2-utres di:...1::i;11ostics 

- les h2nop.:tthics : 

• L: no.lei clic de: V !1J2Œ~Z 
• le,<; leucoses lyriphobl-'.1stiques 

- les E1ultinévritcs toxiques 

• intoxication par les b~rbituriqucs 
intoxic .tion p:'.r 1 1 oxyde de c~rbpne. 

1 

'..l). les polyn2vri-ccs c:·.rcnticlles et nutritionnelles 

- 2u cours des r~ci~œs re3trictifs 
- chez les u::::.l:;..des :::cyr'.nt des troubles ero.vos du tr:::-.nsi t 
- nu cours de l~ 3rossesse et surtout dans le post p~rtum 
- le bérib~ri qui est dû à tme co.:i;cnce en vit::..r,üne B1. 

t • • I • • • 
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b). les polynévrites •toxiques 

- 1 1 2lcoolisr.1e 
- 12 polynévrite nrsenic.'.J.le 
- ln polynévrite s~turninc 
- 1::: polynévrite dûe '.:.'.u tr:i.-ortho-crésil-phosph:J.te 
- les ~utres toxiques : 

ocrcure, or, th':lliurn, bCi1Zène, DDT, v~qcurs d 1 essence sul­
fones, bisr11uth, sulf::..L.üdcs, isoni:::'.zide, 1 1 émétine, le nitro­
fur.'.:èntoïnc. 

c). les polynévrites i21fccticuses 

- ln dipht(§:ç'iC 
- 12. syphillS 

d). l.:>. n2vri te intcrsti ticllc hypertrophique de DEJERINE-SOTTAS 

e). les insuffis~nc2s h6p2tiquos sév~res. 

- ::.vcc dü:>soci~'tion 2-1b; 1nino-cytologiquc 

Ü"'.1 penser.'.) 2u syndrome~ ùc GUILL\.IIJ et Df~rLill. 

- 0.vcc r~i:J.ction cellul.:lirc hyp~r'.llbuminor'.:chie : on penscro.. 
aux r~diculo-névritcs infcctic~ses, vir~les (mononucl6ose 
infectieuse, hép2tite b~ct~rienne, sc~rl~tine). 

à l'.J. r·12_l:1die sérü~ue, co..ncéreuscs. 

o.). les foriï1cs proxinnles posent le ~1roblème 
1 

- ri 'une dystrophie:: huscul::ürc t~.rclive : telles 
tes et dcrm~tomyosites. 

- d 1 une ncuro-uyopc._thie pc.rcméoplo.sique. 

b). le.s forn;.;s cli.st:-'.lcs fero1lt penser à 

1 

les polymyosi-

- une .sclérose lntr)r2lc ~nyotrophique à forme polynévri tique, 
- une o.myotrophie de CHARCOT-M:~RIE-TOOTH. 

. .. / ... 



- les algies purement psychogènes 
- les nlgios d'ori~ine orGnnique. 

Nous n' s.vons po.s ju,-:;é nocess:~irc de dévcloppGr le chapitre du 

diagnostic différentiel de~ neurop~thics p6riphériqucs, cclui­

ci :-;.y~nt déjà été fo.i t èl::ms œ1 tro.v'l.il n:1térieur (voir thèse 

LY A. (34). Les ex~mens biologiques élcctromyographiqucs et ana­

tomo-pcthologiques d~ns bien des c~s permettent de corner les 

pro blèlî1es de dio.gno.stic étiologique. 

Cepcnd~'.nt les neurop.:::thL:-s J_Jc;rir1h~riqucr; pcuv,:::nt derneurer d' é­

tiologie obscure. 



E m 
.l I 0 :e ,, T H 0 I E 



48 -

E T I 0 P A T H 0 G E N I E : 
~--... ~-·----·------'-··-·-----·- ~---~· ~ 

Lo. po.thog8nie de lD. ~Jolynévri te seconda.ire à l'insuffisance rénclle 

reste ob:.;cure. En pc.rticulier 2uctU1e affection ( dietbète, péri-artéri­

te noueuse, o.uylose) susceptible de 16ser à l:::l îois le rein et le sys­

tème nerveux n' n jari1nis 8té retrouvée. Il semble indiscutnble qu'elle 

soit dircctem::>nt en r=-ipport o.vec l' insuffiso.nce rémüe et son ancien­

net~ cornac le prouvent les amiliorntions parfois observ6es sous dialy­

ses rép~t0es (27, 54) (quoique lo. prolonention 8rtificielle de la sur­

vie des m:1léldes po.r 1 'hér.1odialyse f:ivorise pc.rfois so. survenue) et les 

guérisons obtenues po..r 12 tr::msplci.nt'".cio11 rénale (4, 35, 46). 

A. PAl\.llI U:~_; F,\CT:C::Ui(S E'I'IOLOGIOTJ.~.S : ...... _ •. ~ .. - ..- ..... -- _.. ---- - -----·'*-'·- __. .. ------·-~---- ____ _.. ______ ___,, 

- 1 ! 2ge cl2 1' Iil.C ~ scDble ê t:ce un félc V_;ur douinrmt, la neuropo.thie 

survic:;:1t surtout chc:z les suji.:ts 2.ttcints de 112phrop2thic 0volu:1nt 

depuis des mois ou des a~n~es. 

·- le sexe i;n..sculin s,~ublc plus souvent o.tte int. 

- 1' ôgc clu suj2t : lc;s neuro~Jaüües sœ1t fruquontcs chez les ndul­

tcs jeunes. 

- l:::t dt5nuti'ition chronic;ue s2ï,1blc Gtrc un fC1.cteur prédisposnnt. 

B. I,·IE:C.L'\JJIS~·JES : 

Les th~scs sont divcrs2s : 

1 ° ) l~ 0 -. 'î~') ··.:i· ·")1' ·1-·1'-~·c ··1 ·1 i ,. ,1(. c·c-1v i C.:J.. ,., •. C" ... J·:- l r -i .-:- u·or l
0 

,~ :-,·t' i 0"1 1) ., ,~ 1' ur··;e Cc-....1....__ J...._)_ '-L _ l...: .\.....- ·- _._1_)J._,.,,__. .._ ......__1__,~:..._i - 1 V J __ .1.v . .,,\... ,_,. _ .l- ï" .~.L .._.. • 

- le t::nxx c:e l 1 ur.ie so.n5uinc o. lui seul n' c ~_;t pCls rcspons:::i.blc 
1 

d;__;s ricnif2st:_::.-dons cl.inihues de 1 1 insuffisC'.11cc r2nalc (35). 

- l 'r:>.c;;::;r:::.v?,tion de l~ neuropé'.thic non proportionnelle à l' hyper­

o.zotuuic. L' o.bsc:nce de p.2r:-~ll~lismc entre les rno.nif2stCltions clini­

ques et l'élevntion du taux de l'azotémie. 

- l' azt;rav.'.ltion à la pho.se de dei but de lo. j,üsc en route de l 'hé­

mo,1 inlyse unlgré le. correction clc 1 rhypcro.zotui:lie ( 53). 

I'.iais il faut s~,_voir qu' actuclleuc~1t l' inclico.tion pr8coce de l 'hémo­

dialyse périodique et son boJ.1 d2roulci;1cnt non sculb1cnt ne suscitent 

po.s d 1 2ggro.vo.tio~1 ril:lis arnéliore.aes sj_c;ncs clLüques et électromyo­

gro.phiquos de la neuropathie périphérique. 

. .. / ... 
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Cer.taines strat~~gics de dialyse tout en conservant des taux élevés d 1 u­

rée so.nguine et de créti~inérüe n'ont lF~s entraîné de réduction de la 

conduction nerveuse ( 54, KOK. ZINGRAFF J. Th~se Paris î 973). 

Certes 1 1 ur6e oodifie la peroéabilité de la barrière hémato-encéphali­

que et favori.se le po.ssa ;e de :-:ubstancc;s nourotoxiques dans le liquide 

céphnlo-ruchidien @ais alors en tout 6tnt de cnuse~ saules seraient af­

fectées les racin2s des nerfs et non les troncs nerveux. D'ailleurs DINN 

et CRI.NE nontrent que le degré de d~uyélinis3.tion ne clépend pas du taux 

d'urée et de crôatinine S3.n[:';uine ( 15). 

2 °). Les désordres clu uéto.bolisme du 1J'.:~0;nésium 
··~ ··--·- ···--- ·-· .• ------···---~-"-~----~---- --~-:;;.t~~~-~----~ 

STE\JAR'i' en 1 S67 note qrn~ c:1ez lo.s pc:tic~lts 2-y.:::.nt uno "1cu:cop~'.thie sub­

cliniqu0 et di2lysés. lq vitesse de co1duction nerveuse serait nug~en­

téc lors de l 1 '..:'.b2issc;;nont du tcux de: concentro.tion du 1-c1agnésiu1:1 dans 

le SL:m[';. 

D' o.utres nutcurs P0:3'.':N et K;\YE en î 967 lJ2nsc:1. t '{U:: 1 1 hypcr-r:iagn.~séLüe 

pe;.;t ::voir Œ1 cff.::;t protc.:ctcur contre: L.'.. neurop2.thic. Une \~tude récen­

te f::ü te p2r HOLLHJK.J\.IŒ e:;1 ·1 970 d:~'mrx1trc qu 1 il n r cziste: c..ucw1c relation 

entre le t:::;.uz C:.2 i:'~~::;:-:isit:::c plasn';::'.tjquc~ et la neurop;<.thie p0riphérique 

( 25). 

Un tr:J.v8.il d: APFEi·JLELLSH étudL~nt L.:::o Œ)dificettio:1s biochiraiqu2s du 

nerf sur::ll cbns lc:s )olyneurop;.tLi2s ur~iüc~ucs p:c:r le j,1oyen des chromo.­

tot;ro.phie.s 3az-Li_c,uicle apporte de~~ o.r.'}1Ucnts en fo..vcur d 1 un désordre du 

î.1étetbolisr;1c liiiidj_quc ~ 1 1 Dctivi to li!Dogénique des cellules de: SCHW/\.NN .., 

dirünue lJrogre.ssi v0u0;1t à lo. pôriphéric cles nerfs 2t cette sensibilité 

.J.ugmcnt~e dans les polync:uropathj_es d2:~1y:5lüüsantcs lii12s à 1 1 insuff i­

sance rf.'.:nu.1€, rc:~ndr:Ji t compte de la. _;_Jr~c1owinancc dist:1lc des signes cli­

niques ot ~lectriquc:s. Il sr:.;uble bi2n que le tr»)uble e:::ssc·nticl soit une 

viciation du u6t2bolisr,i.c lipidique d2 lo. r,1yéline ( 1). 

Une étude de LONG::::RGAN et COLL 2~1 1971 (33) s;.;mble vouloj_r incriminer 

une activité enzyr,n tique .;:1crturbé2, ce llc de; 12 transc6tolasc: nécessai­

re nu m~tabolismc do la :nyélinc. 

. .. / ... 
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1 1 acidose L'?t lo. :rétenti·on di ions H+ c;n seraient responsables .. En ef­

fet 2.U fur et à mesurr:: que; les to.mpons intra·-cellulaires sont réduits~ 

le PH i.at!'acellul~üre diminue et lc:s éc2rts métaboliques se produi­

sent à parti:·:' d: U..'1 PH optimum pour un certain nombre d'enzymes. Il 

s' 2nsuit des d6vi:::.tiorrn métaboliques et cela peut n.boutir à la réten­

tion anormale et e>ccessi ve de c2rtains Dét;::.boli tes inte::.~rnédiaires qui 

pourraient être toxil~ue::s ot produire l::l neuropa thic:, La tr<::.::.1scétolase 

qui est une en~::y:1e thJ_eJn.:!.rn~ d;:'.;·pencl.:inte s2rai t inhib2e par i..:.ne toxine 

uréH«iqt-:e,. Ce:.-:,~~ 0 ;1y;;o-:.:;ilè.se a été ::_Josefa par s1rn1.l tt:u.de.. :~ntre la neuropa-

thie u:..~ém_:_q_i....:.2 e·t L:. lL~~-._.~:r:a-tLi~: par défi:-:;ci.e1L/: ·thi2uiri.:Lque .. dais le 

ft:i.i t Cl'<..~e J.e pl2~0;r::o. ~_,_r-_;miou.c r::.: ~.02r;;l;le p2.s illi;-;:i-cE :' l '. ;:,;::ti vi té transcé-: 

tol8,c:L·n,_''r·_' drc> 1 !Ô-,,·,c·;-,_~.-,c--;r· 1,·-:. 1111.-,·1:-i.;:1 ':1('"·,·.-10.-::-i-i ·""+ "1r-' f:::iJ·-;. o·u".:) J.1"-'Xp;' c-·;,,1 1ont-"'-
_ .. ,:J_ ':\....i. .. ...__ -· '--.J·J'-'··--' _. --· l. ...... ~l~-------·- l -'···'·-··· .. -- Cv -- _._. __ \J .L ....._ 1..:: ....... ...L..1i..:: v<....J.. 

::.o.siq·c..~.': r.(:~p,-,i-~i_~;,;_=; ;;i~ 

Vi2Œ:12:C:t p:J.;_,,?J_ i ~:._•~· .. "lÜ 

,·_ ~-!. l_ 

psthie diat~tiqu~ 

.· .. -. - .. -· ~ -· ·-· - .. ·-· -

l'activit6 transcéto-
1 

et du rat snin, ne 

:'L?ncon-(·:~~:\s t:'J c:;u_._·.::: (L;: ·:_; :.r::c :rJ. e:;'; '".-~'"--_~·- qu2 ;_:•ltl.'> l'u:cé:!Üt': .chroniqu2 

ox~ cb;:;(;:'\iC.: c~.:~; c..C:L'.::··:,;c-. •l·ll~T:::· _c)~.·:;,:};,;:l.·:: prcYoqué 1::~ allongées. DAYAN 

o·s· G~~~~L.: c1J "l 1;i7~·, cr1~~: ~1 :~~:·_.-:~·<)-'~2 ~ .. -~;:· 2..:i ll(:-· .. ~i-·0~)3.-~~1ic c·~e J_ r ~qc soit la con­

sc?qu.::1!~'? de]_:,_.,( __ :_ .. )n !'11 E:1 .:.~-::~:.n;c-··üs:::· c':~u.J.r."2lJl;~, de 1 1 insl1.liüe, ce 

qui ;--,;:_:::_'."''.j_t :-:n 1 ·: 0 1,~jO~'. .. :. ::y\..:c · _., .·l_:~J=~_j 'cJ.ti.0:1 z_"'.~-, l".'. ~.-.01C,:..-;_0r.-ice 8.U sucre, 

01Jsc·r\.-{2 '~~<~= cr:': ;·;1é.'..J::::ic2 ,· C\<~j .,..i:~':i~.-!(·"::'-'".'..~t :~. lu ncuro';.sthic la même ba-

se m~·tatc:iqu0 q~2 c2~l2 d~s ~oly~curopat~~~s diabètiqu2s) bien que 

chez 12:> dia.tèt.i-~·-:.2s1 C.::' l:.te puly11e;1rop:=t~.lüE~ ~;oi ,: sur ~out lf conséquen­

ce de l•~sion:è wisculcürc.'.:.i (ï:ücro--angiop.:;. düe) ( 5.1:.). l1EGSTi10H et COLL. 

en 19-S2 avai2:::1t Dis en ivüle11ce 1: in ... 1-iibi"L.ion rlo l'action de? l' insuli­

ne péi:':' 1: &ci~osc dans le ci.iaphJ:-ê.zrie isolé de rat, Le défaut de méta­

bolisr,10 d~.~ r.;luco::;e dEm~.:> li ur:51!lie sc:raj_ t dü c:n partie à une inhibition 

périphérique· de 1 i action de 1 1 i~1sulL10 p2r le PH intracellulaire. 

5 °) Lo f.:üt q1.12 J.0 ·u1ux: de ;·Jyoinosi tol dJns le plasm2 de :·~.' insuffi­

,-:;ant réno.l soit élevé a cŒ-idui t vers 1 ! hypothèse que ce corps pouvait 

avoir quelques rclqtiors 2v2c ln neuropathie urémique. 

. .. / ... 



Le myoinositol est un·hexose cj8lique 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 rôle dans le métabolisme et l'excrétion 

du rnyoinositol. 

Expérimento.lem2nt ~ on a pu induire une diminution de la vites se de 

conduction nerveuse dans le nerf sciatique du rat avec un régime con­

tenant 3 5 ~~ de myoinosi tol et induisant une au6m2ntTcion sanguine de 

ce même corps. La vitess2 de conduction devenait normale après nor­

malisation du régime (12). 

La carence vitaminique évoquée par 1\.SBUR.Y ( 2) peut être dûe soit à 

tm.,; malnutri tien~ soit à une p2rte de vi t2i~ü:;_1es hydrosolubles durant 

la dialyse ( 55). Le rôle de la. d 1.~plétion de substances utiles au cours 

de l' h6ïJodialysc scmbJ.e prouvé par les expériences de dialyse à fai­

ble d~bit de dialysat. 

Cette stra·::é;:-rie de dialvse en aDcnant w1c: r2duction de la clearance 
0 ·' 

d ' ·11 ï,,. 1 ' . 2s pc-ri:i:es :,10.J..2cu es? p:.··ocu.1~l0 u;.10 sen::.:;;_:t·cion de mieux être et corri-

ge le~ tfoubles de l'h~mostnse. 

La mainutri tion secondaire à dos r0c;iii1i2S trop· pauvres en protéines, 

carencés erl" acid9s aminés essc-ntiels et Cil histidine 2st Uil. fo.ct2ur 

favorisant le développement de la ncurop2thio·p~riph~riquc (12, 54). 

HTi\. : 1 1 hypertensiop artéri.:~11-:~ fr0quente chez les urémi~ues 2ntraî­

nerait une ischérïlie des vasa nervosurn au nivo.-:i.u dec nerfs périphéri-" 

ques et produirni t l1.n2 neu:;.-'opathie: J::>O.:t~ ischéuie. La binephrector.üe 

entraînerait une amélioration traï1si toire de la neuropathie selon 

ROMAGNO!JI ( 11 ) • 

L' hypovolé'.1üe p1~ovoquée par l'excès d' ul tra--f il tr3.tion ?.près les 

séances d'épuration extra-rénale (EBR) pourrait Œtre un 

ponsable G.' une ;nul tinévri te ai~;iie. Ce fait est conf irrn6 

par les r2sultats rapportés par BOSL et COLL. en 1974 en 

des héi!1odialyseurs à grande capacité. 

facteur res-· 

également 

utilisant 

. .. / ... 
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La vasoconstriction résultant de 1 1"excès d'ultra-filtration semble 

@tre le facteur responsable.. On en rapproche les. HTA sévères et ma­

lignes. 

_ e0
) la neurotoxicité de la par&thormone (PTH) a enfin été suggérée 

par AUHAMi·I et COLL~ (3), sur J.a constatation d'une corrélation in­

verse entre les taux plas.matiqm:s de PTH et les vi tcsses de conduc­

tion nerveuse. La parathor~one agirait comme un~ toxine urJmique spé­
cialemcrit e.u nivt::au du système:!· nerveux centrai et pé! .. iphérique. 

9 °) La neurotoxic j_ té d. ~ v.:."l ce2"'ta~x;. nombre de r:1édicaments doit être rap­

pc léc avec insista.nt;e dn fô.5.t cl~? leur accumulation, en raison de 
. l' insuf'f isance rénale , 

d ol n l y·-f r· C"" ,. . ...,,~,ran+ ,-L .. ~· -.'C. ... -- . ..:; .... ; •\.: ;.•.> ..... .:. • ., J,.;. •• • •. , ••• 

. ' . } . ID1.C, -étiJ1~Il(~ ,1, r.:.:c 1 :-l'Cr1€.' :"" 

·i.:-':.lX .~10vés d 1 ur::?e Z?..n.c;ui_nc et de créatininé­
·:rar~ ;·utst.ance neu:--otcxiq•.,i::~ autre que les pe·~ 

tites mclé·::.L::!.r=.~s. C 'c.: 1: ~·-.:~1:f.·.:. -~u ! es-!:, ~iiKmé le concept d~s ri moyennes .. 
inolécules=1 • 

. 
B u ::->11 ... r.:·'"''=i =-' .:;-1-/, .... 0··1--···:-.·:·1r:.L. :·:;!' 1):..L".sicurs travaux s;~ basant sur.: o 11 • <:.;; • .•. ::11 ·' ~• "· ..,-.; ·-· • .. •• - '· · ·- · _ •' 

a1·v~ 1 1· ·"'r·' 1 ::i -:-":• 'l '"'"'1 "'· -;~h ',.., C • .1.-- U l.: .... - . .. L\,;,,;\ •• L\...i_<.-......... -

.L- 'r b" ~,..,-- ,.~. ···~.,., .... ,., .. -. ..... , ..... - , ... ,.'. .... °'-.-'-.:..~·"'-a.; C"l"' 
\.A. ~(:,; 'L'...,;\.,:· .. lC 11:...\.. • .L v!'· '.,•,..J..!.!..-..: .. W\:-.:. .. ._.i.:.".._."-.'I. --i• l..: 

lyses p~5ri-Co:.:b:üt:s 'J~:.:~r).~1i:y. :·:-: C9.f' la :uerribrane périto::'!éale est plus 
purméable B.l::.~ moycrme:~ mol6:::;;.ùes1 

SCRIBNEH B .H. 1965 .. 

D' aut::."'e part, 1 1 accumulation d.-:?s moyennes ï11oléculês à des concentra­

tions élcvües S;.:?rnj_t ::-··..:sponE"-fal.ilc. ct.c ln symµtô:~1atolo[::ie :;urémique" 

(FUH'ï';3 F. AS.:\BA JI. ~n 1 ~4) c:?t il scable e;:istcr une rt?lation entre 

la concentration mc~ximale des :uoyenncs molécules chez les urémiques 
et la valcu~ .. de co::.1L!uctio:;:'l nE.:rveuse (Mt~N N.K .. Zir-IGHli.FF J. PETER J.H. 

en 1974). 

,, .. / ... 

.. . 
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La vasoconstriction résul tar:.t do 1 1·2xcès d' ultra-filtration semble 

être le facteur re.spons.:J.ble, On t:n rapproche les HTA sévères et ma­

li:'.ines., 

8°) La neurotoxicité de 12 DF.!.rs.thorrnonc (PTH) a enfin été suggérée 

par AUHAl''Ii·I et COLL< (3), sur J_a constatation d :une corrélation in­

verse entre los taux p:~:::_srnatiqucs clo PTH et les vitesses de conduc­

tion nerveuse. La par2.tho:cmone: agir<:-üt comme une toxine urirnique spé­

ci2le!11crit é~.u i-üve:au ciu sy.stèrnr~ ·nerveux ccntra1 et pé:.~iphériquc. 

9°) L2 neu:r-otoxicj_té c~ '. l.'~1 c;::::;:t;:~-~r, no:·nbre de r:1-2dicD.rnents doit être rap-· 

1
, . . . , po ce o.vec 2.1"l:::>is·c::1.nse ,,_,_-, i:c:.~.t. cL; leur accumulation; en r2ison de 

. 1 1 in.su:l:'f i:3t:i.r1c2 r6n<:üc:, 

;. · __ . l ~ :~ !~ .L(_' :.--~ :: 

chez réno.ux 

cl.:.2J..y:.:::( ~: cc~- <'~'~"r::;_r1-:.: c.L':-: c ~'. D~ . .:lc\:c~,s cl 1 u.:::"2c ::.::mr_;uino :.::t de créatininé­

ïiüe, .:-,\iii'.jn-.· ;i i':..'cL .:Tciïc •· : :.:..1c uè,st_ance n:::u::--otoxi(l'.,t::; 2utre que les pc ·-

.::--'..i< ;l.LC.S' .'LllSéo' p.2r. l'école de SCRIBNER 

a~::r~ li-:Jrc J_:.:~. ~!2 l.lCC')<:_-;_~l: .'.':; r .::~-·~ 0-:; 1:·.~ ~<:l uc• ( FUi\TC!( _, IUCT_\UO 1 '-J73 ) 

.ï. 1 c .. bf'-<:C"1~C cl<.: u-::t:.l·c:r_·- .~: . .i.!_~ :: 1_::,{" ::_r:~.,~:c:~qi_10 2:_»L ob:::·~rvéc! <u cours des di2-

lyses p·:~-r ito~ :b::lc s '-'~-, ~,,_, __ ; -: '~ ~. ·>: _ c:T _ 12~'.1~~~~Jr8.11c p2r5.to:-·.6alc est plus 

porrnéablo 2.L: rnoycr.mc~:~ ·11olè:~;_1 _Les :.::.CH.IDLDIL B. I-L 1 9ô'.3 ,_ 

D 1 aut:~e po.rt ! 1 1 élccuuul:1tion r~::::.s :;::Jyennr..:s ïJoléculcs à dos concentra-

tions 
f FUI)'1.,:-:< T">1· 
' 1 \. . .J < w12 relation entre 

la concentration mcximale des ~aycnncs raol6cules chez les urémiques 

et l.'3. v.?..lcu::.' d2 co:.-,l:uc-cio:-i rfr:'."Veu:::;c= (i'-t\.N N.K. Zir.IGfU\FF J. PETER J.H. 

en 1 97L~) • 

I ..... / ... 

1 

1 
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2 °) Des fa:L ts biologiques : la c,-,.ractérisation àe ces moyennes molé­

cules dont le poids moléculaire se situe entre 500 et 1 ~'000 (MAN N.K. 

en 1974) (FUHCK BRENTANO J.L. en 1975). 

CepenG.ant d'autres faits vont à l'encontre de cette hypothèse des 
0 moyennes Elolécules". 

- KJELLSTR/Jfü c:n 1973 en étudiant w1 groupe de patients néphrectomi­

sés n'a pas trouvé de corrélation entre le taux des moyennes molécu­

les et la neuropathie périphérique. 

- STEINBERG en 1 'J74 en se basant sur la Liesure cl2 la clearance de la 

vitamine D12 a soutenu en surveillant los variations de la conduction 

nervc:use, que la soustraction des 11 rnoy2nnes rnolécuL~s 11 n'est pas essen­

tielle pour tme dialyse efficace. 

- rru\IORCA en 1 971_} et COLL, ont obt2nu des r;-Ssu1 tn.ts seE1blables avec 

des stratézies d'h~modialyse respectant des concentrations élevées des 

r;ioyennes.t:t des petites molécules. 

De toutes ces hypothéses pnü10géniquc!s, celle qui scmlJle correspondre 

le r.lieux à 13. constitution et à 1: évolution cl' w1e neuropathie périphé­

rique au. cours de; 1 1 IH.C, reste celle des :,1oyenncs mol:icules. 

Les autres facteurs con~~ti tuont su:.. tout des élén1_2nts aggravants ou ac­

cidentc;ls. i·his comE1c: ù.8.ns le diabète 9 l' étiopathoeinic relève de plu-

sieurs r;16,:·::mismcs. 

-1 
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LA CONDUITE TI-füRkPEUTIUUE : 
--~~--·,--~ 

Le trai tument des neuropathies urérniql.1es repose sur le traitement 

de l'insuffisance rénale chronique. 

Ce traiter;1ent doit être instauré le plus rapidement possible car tout 

retard e~qJose à la survenue cle complications ou à leur aggravation 

lorsqu 1 elles existent. Le traitoraent de 1 1 insuffisance rénale chro­

nique comporte deux étapes bien distinctes ~ 

- un traiteuent conservateur s:impose dès que la clairance de la 

cré2t.inine endogène est inférieure à 35 ml/rnn. Il comprend les mesu­

res diététiques et médicé1_;·;12nteuses visant à lutter co11tre le syndro­

me ur~Lliquc et ses com~lications viscérales, 

- un trai tci~1ent è.i::: suppJô:mce cloi t être instauré pour des clairances 

inf:ériet~re.s à 5 EJ.l/m ... Yl p2.:'.."" le pi~ograüH:V~ cl 1 éuui~ation extraréno..le et ou 

la transplantation r{nale. 

Le trai touent E·ynptô:;1atiqu·:> ét étiop8t~1ogéniquc: ne cloi t pas être né-

ll. ,......:;, · ·1 1"""! ...... (··;,·-~0 i~c ·1·ro'o· l~l .. ,............ <"""'-..·c 1'olor··i·a,l"'S d"S g .t,e ~ lk; •. ! Ill .. L:..:i l ~ . 1.;;d•=.:> p..:i; u ;:'; J.'-'-- (:; insuffisants rénauX: 

chroniqu2s doivent être pris en consid6ration. 

A. Le trélit21:1ent de l ' nL:; 

L Le tI~3.i-tcr~1ei1 ·L c Oï1S c:~:t•\r.:i·te~1r 0 
c 

Outre un éventuel tro.i tcr;te:ilt étiologique; cclui~ci va. COi71porter deux 

. ordres de mes uro ; t:n t1'a2..te!·Jcnt diét6tL1ue et u..11 trai tc:rnc=nt médica-

merlteux ( î 6, 20~ 23), 

On a longten~s opposé à l'ur~Llic chronique un ri~ine de restriction 

sévère des apports protidiques associé à un régime désodé. 

Le r63ime reste indispensable ~ais les bases se sont modifiés dans 

le .sens d 1 un éL1rgissc:m2nt protidique et de nuance dans la restric­

tion sod6co 

n.1 .) La rntion protidique : 

Lo. restriction protidique lutte contre 1 1 hypérazoté1~1ie, le r2in é­

tant la l1rincipale voie d 1 5limination des d;~chets azotés • 

. . . / ... 



La ration s~rc. ad;_"ptée a la cle3xance de la crc?~-tinine endogène. 

Ainsi pour les clearances inférieures à 10 ml voire 5 ml par minutes, 

la ration ne p2ut être :~DplL'1émc:nt dirnir;:, .. :fe sous peine d 1 altération de 

l' 0tc:::.t g2nérs.l et de complica ·i:ion, L'apport Eünimum est t?vnlué à O, 5 g/ 
kg/2L~ h2ure.s pour Wî adulte et de 1 g/kg/24- h~ures chez 1 1 enfant. 

Cependant pour une C·.Jm~t2. période? on peut o..voj_r recours à des régimes 

très restrictifs~ assu~·és par des protéines de valeur ~iologique élevée 

quelle que soit lû. r,Ti~5.on prot,~iqu2, un a)port caloric~uc suffisant est 

nécessaj_re 

L'augme~tation d2 l;uréo san~uine nia pas toujours la mGme signification 

ni le uéi:1 c tr.::o.i tc:112r:<: 7 il :fa.1-:-:.1r:::1it sclo:.1 12 c.::'.S-' rc!ajust2r 1 1 apport pro-

a. 2 L:'"l ratj__o:1 ;:;oclcic; 

. 

i~iations ùc: 

La r·a t j_ 0~1 ~.1 yd;.""} ~ ç uc cloit 

soit à 4es résines ich2n~cuscs d 1 ions 

calcium~ soit à l'EEH on fonction dos 

s'impose 

.· . 
rt:.>fJi.lC .• en peut ccpc:nGo.nt rec0urir 

( Kayex21l2.te) 0oi t nu gluconate do 

chiffres de la kali61;ùe. 

L 1hypcrtriglyc6ridé:·:ii0 2s-t lél 111'.t::> fréquoL1:.1c:~1·~ reï1contrée. Cc trouble 

s 1 améliore :par w1 r0girx~ ·,_;s.uvre on glucJè.c et ne cor,1portant que ù.es li­

pides poly-insaturés. 

Le clofibrate est ei.f icace i,12ü; il f P..ut surveiller 1 1 appa.ri tion d 1 une 

myolyse aj_gü2. 
• •• j ••• 
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b. Le trai tcment inÇdicam:::nteu.x 

Il prévient les manifestations viscéralc:s dQ l'urémie chronique, exi­

ge un trai tern~nt r11éthodique et adapté à chaque malade. 

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

Le bon contrôle tensionn.el est u.i1 des éléments essentiels du traitement 

de l'urémie chronique. Il condi tiom-10 le pronostic cardio-vasculaire 

des ualades. Cette HTA raren2nt.bénigne nécessite une thérapeutique 

majeure. Le trai t..:ment fait appel à 3 groupes de r.1édicaments : 

- les diur~tiques puissants et d6nu6s de néphrotoxicit6 : Fu~)sémide, 

Acide éthacrinique~ 

- les bêta-bloquants sont effic2ces, 1 1 HTA ét::i.nt très souvent sous la 

dépendance d'une hypersécrétion de rénine d'origine rénale. Il faut en 

priori té r2sp2cter les contre-i:1clic.J.tions, 

- les hy:._)otcnscurs ; quatre· principau:{ sont utilisés : 

·1a dihyd::'ale.zinG et la prazosine qui so~1t vasodilatateurs 

méthyl dopa, la cioniC~nc. 

b. 2 < Le tro.i tcrn2nt de 1 1 hyp:-.:.ruric2Eüc seco;:1d2ire : 

1 1 '·lpha-

Il est obtenu ps.r les _in..l-iibi t2urs de synthèse (Allopurinol). Le début 

du tro.i tc:,1cnt et les crises cl2 goutte justifient un trai tcoent par la 

colchicine. 

b .3. Le trai te:-11'-:mt de;; troubles phosphocalciques : 

Il s'impose dès! quo le clenrance do ln cr~atinine osl inférieure à 

35 ml/minute. 

Il faut dans un pr<::;Jü:r tc;·,1ps f:::i.irc:: !;aiss-.:.-r la phosphor~r:iie (entre 

60 et 40 mg/l soit 2 et 1 j30 ri1i;1ol/l) avec des chclnteurs intestinaux 

à base d 1 aluTi1ine. Le lithiagel est le :!!lus effic2ce. Prudence car 1 1 é­

lcvo. tion du tau;~ d 1 alŒnine sanguin peut être factc~ur étiologique de 

l'encéphalopethie des dialysés. 

Le trai tcE1cnt de? 1 'hypocr.llcémie rn~ se fora qu 1 après correction de 12 

phosphoré1aiC? par un apport pcr os de 1 à 2 g si nécessaire. 
I 

••• 1- ••.• 
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On introduira ensuite les dé~ivés actifs de la vitamine D. Une sur­

veillance biologique régulière perr:1ettra d 1 adapter la thérapeutique. 

b.4. Le tr2~itement de l'anÔïilie : 

L'anémie est. exceptionnelleraent absente, il faut toujours rechercher 

et corriger un facteur pathogénique surajouté. 

La décision d'éventuell2s transfusions est un problème fréquer:unent 

posé. Elles sont imp2ratives quand le taux d'hémoglobine est inférieur 

à 50 g/l ou 3 fi1mol/l et l 'hématocrite est inféri•:?ure à 15 ~. 

Deux situations peuvent ccpGndont être distinguées : 

- chez un sujet de 50 an:ë;, ou atteint d 1 une affection excluant défi­

nitivement la tr2nsplant2tion, les transfusions seront légitimes lors­

que 1 1.3.némie est rinl tolérée. 

- chez les sujets pouvo.nt b,2néf icier d'une transplo.ntotion rénale ul­

t2i'i2ure, il s~r2it souhaitntle de s'en abstenir. Mais dans certains 

cas elles ne seront faites qu'après décision de l'éq~ipe d2 trans­

plnntntion r'2nale suive.nt U:i.1 protocole précis et une surveillance de 

l'immunisntion. 

II~ Le tr,::ü tement de suppléance : 

, ' ' Des clearcmces in1\~ri0ur2s a 5 r,ü/mn_ no.rq_ut::nt le scuj_l d 1 app2ri tion 

de troubles ~raves (notarauent la polyn6vritey la péricardite) n6ces­

si tant w1 tr.::ti te ment de sup::_JL~ance. 

a)~ Le traitement par l'épuration extra-rénale 

1 
Il peut ~tre assuré par l~h~raodialyse ou la dialyse péritonéald, réa--

lisécs soit en centre spécialis6 soit à domicile. Régime et théra­

peutique seront poursuivis et ndaptés, 1er; dü:üyscs périodiques ne 

résolvant pas tous les problèmes. 

a.1 .) Bases du traitement épuro.tcur : 

en ln aise en contact du sang et d'un 

de composition électrolytique analogue 
a.1 .1. Le principe consiste 

quide de dialyse (dialysat) 

un ul trs.-filtrat du plaso8 dépourvu de déch2ts azotés et appauvri 

en potc.ssium. I ... / ... 

/ 

li-~ 
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b.2 •• les contre..:indications sont liées à l'âge (au delà de 50 ans), 

au terrain vasculaire, aux anomalies maj0ures du bas appareil urinaire, 

b.3 •. les facteurs de risque sont représentés par une raaladie générale 

(arilylose, diabète) une néphropathie susceptible de récidive sur le trans­

plant (glomerulonéphrite chronique évolutive) et les affections rendant 

d8licat l'usage des corticoïdes (tuberculose, ulcère,_ psychonévrose), 

b.4 .. les donneurs : 

Iln seront clans tous les cas i:.-;és de noins de 50 ans 1 inde;;mes de mala­

dies r·c5nales, d 1 hypertension .2rtéricll2 1 cl 1 o.ffec-cion rnaligne ou d' il1fec-­

tion généralisée. 

Les pré;ièvé1112:nts de rein sur cor:1a d2pass2 peuvent se faire. 

b.5. Le receveur 

Il est choisi en fonction du groupage /\.BO et de la meilleure compatibi­

lité HU~. La_pr6sence d'onticorps cytotoxiques chez le receve?ur liraite le 

choix. 

b.6 •• la th6rap2utique de la trausplantation :· 

Une greffe n 1 e:.:t jaitlais acce~)tCe nais siuple1:12nt tol\fr&e. Une fois trans 

plant~e, le r!1éllo.de sera sounis obligo.toir2mcmt à un traite ment imrnuno­

suppr2sseur qui ne sera jal:ïais interror1pu. Il co1:1porte essentiellement 

- la preclnisonc ( cortancy1-::-) 
1 

- 1 1azathioprine (Imuro1·::-) 

- parfois des globulines c.~1tilyuphocyt<:üres surtout dans les pre-

r;üers 1i1ois. 

- A court terine, les complü;ations sont :-t!arquées par des crises de re-
l , ' jet aigü · g~fo2ral2!,1ent r&versibl2 ;~;ous corticoïdes, parfois plasmap-1l:.!rese 

ou irradiation du transplant. 

. ... / ... 
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- A long terme, les échecs sont li~s à l'installation d'un rejet 

chronique parfois à u.rie récidive de la n.Jphropathie initiale sur le 

transplant (16). La dialyse et la transplantation, loin de s'opposer 

se complètent. 

Dans le cas de la polynévrite urémique on pr~férera les merabranes de 

polyacrylonitrile qui comme le péritoine, ~pure mieux les "moyennes 

molécules 11 rendues responsables des neuropathies. 

B. LES PHOBLEMES PSYCHOLOGIQUES DES HJSUFFISANTS RENAUX CHRONIQUES : 
·-·~· ...._ ____ , . ~-~-------.-..-....~-~-·------------------· __ ... --.. ---~-~ 

"Tout m0decin qui a vu la tension de la vie en dialyse, le rappel 

constant de la mortalit~ et les effets sur la vie familiale de la 

dysfonction sexuelle doit facilement s'imaginer que les sywptômes 

psychologj_ques seront nombreux11 ( IŒRH 24). 

En effet, les contraintes thirap~utiques li~es à la survenue de 

1 1 IRC, bettent en jeu deux grands ty.:_)es de réaction 

- 1 1 une est introduite par un stigr,1ate corporel : la fistule artério­

veineusc qui constitue une brèche d~finitive ouverte dans. le narcis­

sisr;1e de l'individu ; elle restitue à 1 1 individu le sentioent aigu 

de sa temporalité. 

- l'autre est secondaire aui~ contraintes et parfois à la véritable · 

ascèse 'de vie ir.Jposéc par les prises m~dic,:1r,1enteuses, .et les régimes 

alimentaires, raonde où tout désir cioi t être contrôlé pour survivre 

( 10). 

- à la phasè de désarroi initial, il s'en suit line phase de tlupres­

sion chronique avec des tentatives plus ou r.ioins réussies pour la 

minimiser. D'où, la Di:~cessi té de 1;1oduler le schéma thérapeutique en 

fonction de l'âge de survenue de 1 1 IRC, de la personalité, du aode 

de prise en charge médico-sociale, afin de perr;1ettre au porteur 

d 1 IRC d 1 assumer mieux sa d1~prossion. 

! .... ' .... 

/ 
/ 



C. TRAITEH1i:NT SYMPTOMATIGHfil. : . ....,.-.--· . -

- un nursing 

- une correction des attitudes viscieuses éventuelles 

- une r~éducation progressive aboutissant au r'3apprentissage de la 

marche et des fonctions n~ccssaires à une bonne uie de relation. 

2). ~es antalgi~s : 

- l'acide acétyl-salicylique 

la norarnidopyrine qui a une activit'3 antalgique sup~ricure à celle 

des salicyl~es. (A ne pas associer avec les o~dicaments rayelotoxi­

ques). 

- la diphenylhydantoine 

- la carbai;Hzépihe. 

Elle est n0cc.s;:>Eüre coin~Jte tenu du rotentisseucnt psychique de 1 1 IRC 

On peut dOTu.îer parfois uno psychotrope per os : levorneproDazine. 

-
D. TRî.ITÉH}~NT ETIOP.\THOGENICUE 

1 • La vi tarünoth2rapie : 

L 1 efficacit0 des vi te.ï,ün2.s hydrosolubles n 1 a pas c'.ité déii1ontrée mais 

leur prescription se justifie du fait quo leur apport alimentaire est 

souvent diminué chez les lir2nüques et que lu dialyse en soustrait r6gu-

1kèremont. 1 

Ainsi est-il de règle de donner une pr2paracion combinée de vitar:üne 

B1, B6, B12 et de vitamine C (12). 

2. Les rcmyelinisants : 

- les gangliosides qui agi~sent en stinrulant la r~innervation. Les 

gangliosides s'incorporeraient au nerf en induisant des changements 

biophysiques des propriut~s àe la membrane (22). . .. / ... 

! 
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3. L 1 6pura.-cion des ·moyennes molécules par l'hénwdialyse ou la 

dialyse p~ritonéale. 

La connaissance des appects 6volutifs de la neuropathie urem1que 

est contemporaine du traitement de l'IRC par le rein artificiel. 

En effet en dehors d'un traitement de suppléance à long terme, la 

mort rapide de 1 1 ur0m.ique survient dans un to.bleau complexe où il 

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

veuse. 

Depuj_s 1 1 av8ne;nent de 1 1 h2noclialyse de sup:·üéance à long terme, de 

noobreux nu:teurs ont dl~Crit les principaux types évolutifs de la 

neuropathie ur0mique (4, 5, 21 5 27, 29; 37, 42, 43, 44, 46). 

- Aiasi pour TYL:;:'.;R la neurop:.;.thie :..:ne :êois d~cl'.lrce pouvait rester 

stable o_u être impi toyablc:111cnt proeressive. Il .::st exceptionnel 

pour lui de les voir s'am6liorer par la pratique r6p~t~e des h6-

modialyses qui seraient par aillours incapable d' ew~êcher leur 

apparition. li 

- SCRIBNEH et HEGSTROH ont observé une amélioration des signes 

neurologiques sous l'influence d' w.1 renouvell2;;1ent plus fréquent {/ 

des séances de dialyse. 1 

- FUNCK DïlliN'l'i»NO vit 1 1 évolution des troubles ;_aectrologiques et 

cliniques se faire de façon non univoque : ici une amélioration, 

là stabilité parfois aggravation. 

- ViER11.kL ( 1965) : amélioration par intensification des hémodia­

lyses. 

- r·L.-::tISASCO, PICON, en dehors des cas évolués ont pu obteni-r une 

stabilisation des neuromyopathies par la correction d'un r6gime 

trop carencé et par une augmc:ntution de la fr•jquence des séances 

de dialyse. 

. .. / ... 
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- un fait paraît certain ~ la transplante.tian rénale couronnée cte·suc­

cès entraîne une r~trocession de la ne~ropathie sur le plan clinique 
6lectrophysiologique st anatomique (4, 5, 43, 44, 46) ; la renyélinisa-

-=·. 

tian segmentaire et la rég~n6ration axonale 6tant à la base du processus 

de réparation. 
La guérison r:1et u.i:1 temps Dlu.s ou r.ioi11s long sui vunt 1 1 ~tat clinique a­

vant la transplant8.ticu et peut être complète d::ms certa.ins cas. L' amé­
lioration dos signes élcct~~ologiques ·fi/eN; réflexe H) est plus lente que 

les signes cliniques (21, 43, 44), 
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I. CHOIX DES MALADES 

Notre travail repose sur l'étude de 11 urémiques ayant atteint un sta­

de avancé ou terminal de leur maladie : 

- 8 d'entre eux ont été hospit~lisés à la clinique neurologique du 

'.)'Jntre hospitalo-universitaire (C.H.U.) de Fann de 1970 à 1985. 

- 2 à la clinique E16dicale de 1 1 Hôpital Aristide Le Dantec. 

1 malade est suivi à titre externe à la clinique neurologique a­

près une hosr.;italisation à l'hôpital Principal. 

Les critères de sélections : 

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

sur des crY:ères 

Nous 

s.ons 

Nous 

cliniques : l'existence de signes cliniques d'insuÎfisance rénale 

chronique et de signes subjectifs ou objectifs d'û.tteinte nerveu­

se périphérique. 

biologiques : notaEEJent w1 tau,'{ cl' urée sanguine supérieur à 1 

gramlî1e/l soit 16,6 rauol/1. 

U~e cr2atinin2nüe supérieure à 20 ;;1g/l soit 175 r,Jicromoles/l. 

Une uricéri1ie supérieure à 75 mg/l soit 45ü'micrornoles/1. 

électriques.: l'existence de signes électriques en faveur d'une 

neuropathie. 

n'avons pas pu faire d'examens arn1toi;1opathologiques pour des rai-

rnat2rielles. 

avons exclu de notre 
1 

étude toutes les atteintes rénales secondai-

res à des maladies pouvant 2ntraîner des corüplic::<itions neurologiques 

propres telles que la aaladie diabètique, l 'araylose, les maladies du 

tissu coll&g~ne, l'alcoolisme, les néoplasmes etc •.• 

Notre étude est essentiellement rétrospective et repose sur l'analyse 

de dossiers de malades hospi t:üisés à la clinique neurologique du 

C.H.U. de Fann de 1970 à 1985 ; 3 patients ont ét~ retenus à la suite 

d'une découverte -1. l 1EMG de signes de neuropathie périphérique • 
. . . / ... 
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Pour notre étude, en raison de l'absence 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 

vites ses de conduction nerveuse des nerfs des rne1:ibres inf2rieurs. 

Nos observations sont présentées sous forme de résumé et par ordre chro­

nologique. Les données cliniques 1 biologiques et électriques ont été par­

ticulièrement détaillées. 

N.B. : Pour respecter l'anonyfu2t de nos patients nous les avons désignés 

par leurs initiales. 

La lettre N q_ui suit 12 nuE1éro du dossier. signifie neurologie. 
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PRESENTATION DES OBSERVATIONS 

.QP~~~-ion~l'i:J_ : 

- C. ND. Fc1;m1e de 43 ans, dossier n° 2045/N 

- A_qràise : le 22.06.1973 pour quadriplégie 

- Histoire de la maladie __ _,,__. ---~--..,---------- .. ~--

Douleurs lombaires depuis un r11ois suivi d 1 une période anurique de 

· 2 jours ; impotence fonctionnelle des 4 r:1embres associée à des cépha: 

lées, vomissemonts et des mouvements anormaux des extrémités depuis 

20 jours. 

- Antécédents : tw-aeur abdominale ? en 1961 • 

• Examen général : 

- un état g8n2ral pnssuble, une asthénie 

- une Tl\. à 11/7 un dépôt de givre d'urée sur le visage • 

• ExaE1C?n neurologique : 

- une quadripurésie flasque à prédominance proximale ; une 

aréflexie ostéot.:=ndineuse globale ; une absence de troubles 

sensitifs. 

des ri1ouvei<12nts anormaux à type d 1 astérixis aux nains un 

myosis bilatéral • 

• Examen somatique : normal. 

1 
LgE_~~~ell§.._ cosgp) .. émenta~res : 

sang : azot8;Tüe 6, 5 g/l soit 108 mmol/l 

glycémie 1,3 g/l soit 7,25 rnrnol/l 

Na : 140 mEq/l soit 140 mmol/l 

K . 2,5 E!Eq/l soit 2,5 r.unol/l . 
Vitesse de sédio.2ntation . 110 mm . 

125 mrn. 

à la 1 ère heure 

à la 2ème heure. 

urines : urée : 11 g/24 heures soit 184 mmol/24 heures 

albumine : 1,10 g/24 heures 

Na : 8 mEq/24 heures suit 8 mmol/24 heure.s 

K : 30 mEq/24 heures soit 30 mmol/24 heures. . .. / ... 



électrocardiogramme signes d'hypokaliémie 

télécoeur : élargissement du pédicule vasculaire 
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EEG souffrance cérébrale diffuse avec une note irritative 

EMG : N° 467 du 26.06.1973 : 

absence d'activité au repos. Tracé intermédiaire à interféren­

tiel lors de la contraction. VCN cubital droit : 53 m/sec ; 

gauche : 51 m/sec. 

Evolution et traitement : 

Une équilibration hydroôlectrolytique avec du furosémide perBet d'ob­

tcmir une discrète o.rJélioration cliniqu2 avec récupération motrice aux 

membres supérieurs ; mais pù.rallèleucnt.l'azotémie monte à 7,5 g/l 

puis descend à 5,5 g/l. Le malade décède d'oedème aigü du poumon le 

2 9. 06. 1 973 ~ 

Macroscopie reins gros, oous, blancs. 

Microscopie absence de lésion~ glornérulaires évidentes, petits fo- · 

yers d' infiltrat interstitiel lyïJphohistiocytaire. Pr&sence de nombreux 

cylindres ir.1prégnés de sels calcaires (néphrocalcinose) • 

.])i!?~U..s ... êJ_oll :· Insuffisance r6nale terminale; neuropathie uréfilique. 

Observation N° 2 : 

A. D. Homr!1e de 66 Rns, dossier n ° 2384/N 

A~ïlis : le 10. 01 .1974 pour dt?fici t iiJoteur des membres inférieurs. 

Histoire de la maladie 
---·---~------ ....... ____ ._ _ _. 

Le début remonterait à 4 jours marqué par une anoxexie, des douleurs 

diÎfuses à type de chaleur avec iI::1potence fonctionnelle totale d' em­

blée, 11 burning foot 11 , hoquet et insor.mie. 

Antécédents : non précisés. --·--·---------~~ 

/ 
• • • I • • • 
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L'examen clinique à 1 1 · .. èn'trée 

Exarnen général : 

bon état général, TA = 13/10 

pouls à 100/mn, température 36°5. 

Examen neurologique : 
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légère obnubiiation, nuque souple ; pas de déficit·moteur aux 

membres supérieurs, parapl6gie flasque avec aréfleiie osiéo­

tendineuse. 

Examen soLlatique : assourdissement des bruits du coeur. 

sang : glycéiiüo 140 g/l ou 7, 7 rnmol/l 

azotémie à 2,80 g/l ou 46,4 mrnol/l 

tests hépatiques norr!1!?-UX 

protides totaux 67,6 g/l 

Na : 134 rnEq/l soit 134 mDol/l 

K : 6,2 rnEq/l soit 6,2 mmol/l 

électrocardiogramme : signe de surcharge ventriculaire droite 

EMG : non fait 

Evolution : 

Oedème aigü du poumon (OAP) avec grésillement le.ryngé, bruits du 

coeur très assourdis
1
râles crépitants aux bases puluonaires. Collapsus 

diffici~e à corriger : troubles do la crase s~nguine. 
Décès dans un état de collapsus cardiovasculaire le 11.01 .1974. 

Pi.?.Ç.~-~s~o_12 : Neuropathie urémiqw~; OJ\P. 

Observation N° 3 
-..........--~-

A.F. Homme de 22 ans, dossier n° 7421/N 
Acl~l~.~ : le 10.07.1980 pour instabilité à la marche et trouble du com-' 

portement. 

. .. / ... 
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Histoire de la maladie .............. ----~·-

Le début remonterait à une semaine, marqué-par des vomissements post 

prandiaux précoces, en rnême temps qu'une instabilité à la marche. Depuis 

3 jours on note des hoquets persistants. 

Antécédents 

Troubles du comporter;1ent avec d2::1ence et anorexie depuis 2. mois. 

Examen général 

Etat gén~ral assez bon, 16ger amaigrisse~ent, anéaie clinique 

T 0 = 37° TA = 15/10, pouls à 60/winutes. 

Examen neurologique 

Mn.lade conscient. Pas de troubles sensitifs superLiciels ni pro­

fonds. Paraplégi~ flGsque. R0floxes ostéotendineux abolis. Pas de 

signe de Babinski. 

Examen somatique : 

Bruits du coeur irréguliers. Reste de l'exaDen normal. 

Examens cm1_plér;1ent2ires : - ........ --------~~- ,_ . ._.. _________ ....... ~--·-· 

sang : azotémie 4 g/l soit 65,6 mraol/l 

Na : 128 mEq/l soit 128 mmol/l 

K : 4 mEq/l soit 4 mrnol/l 

EEG N° 84378 : sbuffrance cérébrale diffuse avec part~cipation 
basale. 

Evo~1:ltiozL et tra~tement 

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

Transéat à l'Hôpital A. Le Dantec pour insuffisance rénale et polynévri­

te. 

. .. / ... 
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Observation N° 4 

M.D. Homme de 45 ans, doss•ier.n° 9599/N 
'. 

Aqpüs : le 12. 07 .1982 pour pn:p1pléeie flasque, HTA à 21/10, vomisse-

ments incoercibles • 

Histoire de la maladie 

Le début rc=rnonterait à deux I!l.ois, rnarqu6 par çies vomissements incoer­

cïtJles ayant regres.sé. i'Ibis depuis 20 jours, reprise des vomissements 

avec hoquets, secondairement parapl6gie flasque. 

Anté~céden_ts : HTA co~nue et traitée, L'.f:libiase intestinale. 

Examen général : 

subictère, TA = 21 /1 O, pli cut:~•.né de déshydratation, tachycardie 

régulière à 150/mn. 

Examen neurologique : obnibulntian légère, Paraplégie flasque sans 

troubles sensitifs avec conservation des ré§lexes cutanés abdomi­

nalix~ Réflexe cutané plant2ire en flexion. 

Raideur oppositionnelle de la nuque. 

Examen somatique : douleur à 1 1 2branlemcnt de l'hypocondre droit, 

râles crépitants aux deux bases pulmonaires. 

sang: glycémie 1,2 g/l ou 6,7 rrunol/l puis 1,3 g/l soit 7,3 mmol 

par 1 ; azotémie à 6 g/l puis 5,2 g/l soit 99,6 puis 86,3 
nunol/l. 

BW : négatif. 

urines : culot urinaire 

mes cocci grarn +. 

leucocytes -H-+ altérées, nombreux ger"."" 
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Trai~~~~ : 

Sérum glucosé isotonique 0,5 1 x 5 
20 cc. 

sérum glucosé hypertonique 

- Furosémide 1 ampoule dans les ballons n° 3 et 5. 
- Acide ascorbique 1 ampoule dans chaque ballon.· 

- Association thiamine, pyridoxine et cyanocobalamine en intra mus-

culaire (Vitamine B1, B6, B12) 
- Sonde nasogastrique de gavage. 

Lespénéphryl soluté, clonicline, Sulfamethoxazole triraethoprime. 

Evolution 

A fait une impotence fonctionnelle des E1er:1bres inférieurs, un coma 

urémique. Décès le 18.07.1982. 

Discussion Neuropathie azotéuique 

Corna urémique. 

Observa !:i.°-ll. ~~-~.,.--5. 
D.D. Homme de 33 ans, dossier n° 11510/N 

Adoi~ : le 20. 04 .1 984 pour paraplégie flasque des rnei;lbres. inférieurs, 

péricardite. 

Histoire de la maladie : 
~~----------~- ----------~ 

Début reDonte à 20 jours Ill.arqué par des céphalées bitemporales avec 

frissons·généralisés, vomissements, incoercibles avec constipation. 
I 

Depuis 6 jours, installation d 'u.n déficit rno~eur aux me:·.1bros infé-

rieurs avec diarrhée, dyspnée de décubitus et finalement anurie. 

Antécédents non précisés. 

Examen général : 

Mauvais état g.5néral, couvert de sueurs, extrérai tés moi tes, polypnée 

avec tirage sus sternal, anômie sévère. 

T,A. 25/10 - Pouls à 100/mn. . · ./ ... 
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Examen cardiaque : 

Frottement péricardique avec impression de galop droit. Bruits du coeur 

assourdis. 

Examen neurologique 

Paraplégie flasque à prédominance proximales sans troubles sensitifs 

objectifs. r1ydriase bilatérale réactive. 

Evolution et trai teT11ent : 
_... ... ________ . ...........-....--·····....._--·~··-------------

Malade a reçu du sérum tslucosé isotonique plus du Furosérnide, du chlo­

rydrate d'heptaraincil, de la clonidine. 

Il décède rapidement. 

Discussion : 

Urémie terminale. Neuropathie ur6mique. Péricardite ur6mique. 

Observation N° 6 : 
--·~~--~-·~-----------

M.N. Homme de 45 ans, dossier n° 11659 
Adwi_?. : pour paraparSsie flasque, myoclonies, HTA le 9.06.1984. 

Histoire de la 1Jaladie : 
--~~-.... ....--. .... ~·-~----------· -
Début brutal il y a 4 jours marqué par des céphalées, algies diffuses, 

asthénie et vomissements striés de sang, myoclonies avec tremblement des 

meDbres inférieurs et impotence fonctionnelle des membres inférieurs 

qui amènent_ le malade à consul ter en neurologie. 
r 

Antécédents : HTA connue mais incorrectement traitée. 

L 1 examen clini._9.ue à l' ent:·- ·~e _____ ...........__~ ___ , ____ -..· . ·~ ....... _____ ..., ________ .. ___ 

Assez bon 0tat g~n~ral, r.iuqueuses pâles 

T.A. 21/12 - T0 38°2 - Hoquet tenace. 

. .. / ... 
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L'examen neuro·logique montre : une paraparés.ie flasque avec réflexe cu­

tané plantaire indiff6rent, myoclonies int~ressant les quatre membres. 

Malade cor.scient mais lugère;Jent sonnolent ex~cute bien les ordres sim­

ples. 

Nuque raide, pupilles interra,!diaires et r8acti vr:;s. 

Examen somatique : ne montre. rien de sp.Gcial. 

sang glyc6rnie 

azoti.~mie 

1 , 4 g/l ou 7, 8 r:.u-aol/l 

5 g/l ou 83 nunol/l 

ponction lombaire ~ liquide clair, riche en alburaine : o, 70 g/l 

fond d'oeil : une rCtinopathie hypC?rtensive. 

Evolution et traitement -·----·-· --- __... _._ _____ -"' ·-----·--··'---·-· .... ·•. 

Aggravation croissante de 1 1 6tat de conscience avec encornb~ement trach~o 

bronchique. Accrochage tensionncl malgr~ les diur6tiques et la persis~ 

tance de 18. fièvre. Le ri1alade d0cède d2ns u_r1 tableau de coma et de dysp--
, 

nc:e. 

Discussion Neui~opathie azotérnique avec coua et hypertension art6rir:;l-

le. 

A. B. FeElDle de 57 ans , dossier n ° 12258/N 

Ado.is~. : le 30. 01 • 1 985 pour syndrow.e dedématoasci tique et HTA sévère. 

Histoire de la maladie 

Malade suivie en urologie pour insuffisance r0n&le chronique. Elle pré­

sr:;nte depuis quelqu0s jours un syndrol!le oedémateux diffus, une obnibu­

lation. 

Antécédents IRC connue 

0 •• / ••• 
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Examen g~n~ral : 

Mauvais utat g~néral, oedèmes g2n~ralisés, respiration de type f.hey­

ne-Stockes, TA= 23/11. 

Exarnen neurologique 

Obnibulation, quadriparésie distale îlasque avec ROT abolis sans si­

gne de Babinski, hypoesth6sie distale der quatre membres. 

sang : azot0i~üe = 3 g/l puis 3, 5 g/l soit 49, 8 rnraol/l puis 58 Illf;10l/l 

glyc~uie à 0,80 g/l soit 4,5 mLlol/l, cr~atininéCTie à 100 mg/l 

soit 857 microooles/l. 

urines : albur:line -H-, sucre +-:· uroe 8 g/24 heures soit 160 mmol/24 

heures. 

Evolution et trai·tement 

A rt::çu des diurCtiqu2s ( furos0mide) de la vitamine B1, B6, B12, des 

vasodilatateurs. 

Am~lioration du niveau de conscience, trans~at à l'hôpital A. Le Dantec 

pour IRC et polyn~vrite. 

Observation N° 8 
~-·-··~-~--~-r~·- ·-~ 

F.N. Hm;1m0 de 25 ans, dossier n° 12545/N 

A§pis pour HTA. Obnibulation le 4.06.1985. 

Histoire de la maladie : 
-~-·.---..--···--- -:..-.....-...--- ..... -.,,_--~ 

Début brutal par des c0phal2es suivies de crises convulsives avec mor­

sure de la langue. Perte d'urines et coma post critique. 

Antécédents : 
~----...-...·-~--~ 

A pr2sent6 le mêu1e tableau il y a un an. . 
• • • I • • • 



Examen clinique 

Examen général 

. . 

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

Examen cardiaque : 

Choc de pointe d0vi6 en dehors de la ligne médio-clavicula~re. 

Présence d'un souffle holodiastolique~ 

Examen neurologique : 

Pas de d6ficit moteur ni de troubles de la sensibilité, les r6flexes 
sont présents et norrnau.x. 

_Biologie 

sang : glyc0uie O, 70 g/l ou 4 E1Ii1ol/l, azotir:üe 3 g/l ou 49, 8 r.1mol/l 

cr6atinin~mie 100 mg/l ou 857 microool/l 

B.W. : n~gatif 

Protid6mie : 56 g/l. 

urines . culot urinaire urines troubles avec polynucléaires. 

cr2atininurie 1,20 g/24 heures soit 10,5 nmol/24 heures 
albuminurie 1 ,20 g/24 heures. ~. 

f-ond d'oeil : oedè1~1e papillai!~e bilatéral 

_ électriques: EMG n ° 23~5 du 17. 06 .1985. 
quadriceps droit : trac<G interm2diaire, discrètement appauvri. 

jambier ant:ri<=ur droit : trac2 interu6diaire polyphasique. 

p2clieux droit : trac0 -:tL1ple, riche, polyphasique, accéléré. 

VCM SPE D. TLD : 4,20 - DT : 7;60 ms/3fJ cm - V. : 50 m/s 

quadricGps gauche : tracé intermédiaire discrètement appauvri. 

jambier antl:irieur gauche : tracé interrilôdiaire polyphasique. 

pédieux gauche tracé très ample, très polyphasique, accéléré. 

VCH SPI G. TLD / 4 ms - DT : 8, 8 ms/39 cm - V. : 44, 31 rn/s • 

. . . / ... 
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Plantaire droit : trac8 interm2diaire polyphasique 

VC~"I SPI D. TLD : 5, 20 ms - DT : 11 , 40 ms - V. 40: 1 '.7 m/ s 

VCS saphàne externe gauche : latence 4,4 ms/16 cm - V. 36,36 m/s 

VCS saphène externe droit : latence 4,6 ms/16 cm - V. 34,78 m/s. 

Réflexe H gauche : latence 35,8 ms 

H max = 0,31 
M max 

Index H à gauche : 44, 89 

Réflexe H droit : latence 37,20 ms 

H max 

. ~----·--·· = o, 2 
M max 

Index H : 40,72. 

,Ç_9_n-clus-h_<2Q : Processus neurog8ne P'~riphCrique des MI de type axonomyé­

linique mais à prédominance axonale, et à uaximurn sensitif (VCS) ra­

lenties. Le réflexe H a ur1e latc:;.1ce allong~e 2t le rapport et l'index 

en sont pathologiques. En faveur d'une neuropathie urémique:. 

Evolution et traitement 

Traitement anticor:li tial diurutique, oxygénateur c~n~bral, antihyper-

tenseur d'action centrale. 
Le malade s'améliore et est ex2até le 18.06.1935. 

M.N. Honfile de 25 ans. 

Ad.I)iS le 30.04.1985 à LAENNEC (HALD) pour récidive d'oedè~e. 

Histoire de la maladie : 

Bouffisure du visage. '.}0dème cies me1Ilbres inf2rieurs récidivant chez 

un malade suivi dans le service. 

. ... / ... 
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Antécédents : 

Hos-cJitalisé à l'âge de 13 ans en pédiatrie du 24.07. au 19.10.1974 pour 

néphrose. 

Ponction biopsie rénale faite mais difficile à interprêter. 

Réaduüs du 31.01.1983 au 15.04.1983 puis du 1J.05.1983 au 30.06 .• 1983 

pour la mêrje sym:ptômatologie. 

L 1exaoen gén~:al : 

Bouffissur2 du visage + oedème dc=s meubres inforieurs nous prenant le 

godet. T.A. : 12/7, T 0 
: 37°2. 

L'examen neurologique du 12.06.1985 : norDal. 

- pas de troubles sensitifs superficiels et profonds. Pas de d0ficit mo­

teur 

- réflexes ostéot2ndineux pr6.scnts et normau.,'C 

- pas de syndrorn: cérébcllGux. 

Biglogi.~ : 

sang : .:~zotéuie à 1, 10 g/l puis O, 75 g/l soit 18, 2 puis 12, 5 Euîlol/l 

glyc~oie 0,90 g/l puis 1 g/l soit 5 mool/l puis 5,5 mmol/l 

protidémie-à 35 g/l 
créatinin~mie à 32 mg/l puis 22 mg/l soit 260 puis 175 micromol 
· J e 0 r· i. ; : r· e 1 

cholestérol 4,5 g/l lipides totaux 14,35 g/l. 

urines : protéinurie 3, 2 g/2L} heures puis 7 g/24 heures. 

Ponction biopsie rénale faite le 12.04.1983. 
Gloraerulonéphrite subaigüe avec vasodilatation capill<J.ire et dé­

~~ut d 1 epaissement illembraneux. Ces al tératioi1.S sàmblent histologiquement 

réversibles. 

. .. / ... 
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L r 6lectromyogramme n ° 2362 du 12. 06 .1985 

- quadriceps droit : tracu intermédiair2 pauvre 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 

tracé interr.10cliaire p::i.uvre p~dieux gauche 

VCN SPE G. TLD 4,8 os - DT : 8 os/39 cm - V. : 48,75 m/sec 

quadriceps gauche : tracé aople ,' pauvre, acccJléré . 

- jambier antérieur gauche : tracé interaidiaire polyphasique, accélé~ 

ré. 
\ 

VCN SPI G. TLD : 5,4 ms - DT 9 ras/44 cra - V. : 48,88 m/s 

VCN SPI D. TLD : 5,4 ms - DT 9,4 r,1s/42 cE1 - V. : 44,68 m/s .• 

VCS saphène externe gauche : latence : 4 ms/16 cm - V. : 40 m/s 

amplitude du potentiel : 2 [Ücrovol ts 

VCS saphène· externe droit : latence 4 ms/16 crï1 - V. 

arapli tude du potentiel : 1 r:ücrovol t. 

Réflexe H : latence à droite : 32,6 ms 

H l:1ax 

-~rmax 
1 

= --rcr~ = 0 , 1 • 

RéÎlexe G gauche latence 36,40 ns 

H max 

r.rfiIBX-
2 = --9~ = 0,22 

Index H à gauche : 137, 94 

Index H à droite : 37, 94. 

40 m/s 

_ç_<?_D._c~lusJ:.QQ : Processus ncurogène périphôrique discret des membres in­

férieurs à pr6dort1inance axonale avec VCS ralenties et paramètres H per·­

turbés, mais VC1·1 normales traduisant une atteinte ncurogène à minioa. 

Traiteraent 
~--·----~.-..-.- ... 

- repos 

- ré:-,·im.e désod6 
~, 

... / ... 
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boisson en fonction de la diurèse 

chloroquine 

altizide 

cyclophosphaoide. 

Observation N° 10 : 

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

Hist6ire de la mala~ie : 
-~·.-.., ... -.-_,_.- . .-.-~~ ----------~------
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Douleurs des rnerabres infériem~s depuis un an environ, parcsth~sies à 

type de brûlure "burning feet" avec insomnie. 

Antécédents 

HTA : 20/13 d0couverte en février 1985, ayant nécessit~ une hospita­

lisation. 

Exar,1en neurologique : 

Paraparésie flasque avec abolition des réflexes ost2otendineux aux 

membres.Inférieurs. Hypoesthésie en chaussette au tact et à la dou-

·- leur. Aboli tibn de la palle.sthésie au:x. ledbres _ inf~rieurs. 

Examens -c0i::r0l~mentaires : 
-=------------~·--...-. . -·-... 

Les examens complunentaire.s .suivants ont 

son ho$pitalisation : 
effectués au cours de 

sang : - azoté;·iüe 1 , 12 g/l soit 18, 6 mr:1ol/l 

- cr~atinin~raie à 31 mg/l soit 260 micromol0s/l 

- uric0Die 93 mg/l ~>oit 558 micromoles/l 

urines albur~ine : O, sucre : 0 

cornpte d 1 addis leucocytes = 2111/rnn 

VMA = acide-·vanillylmo.ndélique : inférieure à 5 mg • 

. . . / ... 

--------------------------------------- ----------
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ionograrame Na 28 mEq/l soit 28 mmol/l · 

K 23 mEq/l soit 23 mmol/l 

chlore 33 mEq/l soit 33 rar.iol/l. 

Fond ~'oeil objective une athérosclérose. 
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La ponction biopsie r2nale a mis en évidence des lésions de glomeru­

lonéphri te chronique merabrano-prolif8rative avec sclérose de certains 

glomérules et lésions associées de. nép~roangiosclérose~ 

EMG N° 2377 du 21 .06.1935 • 

• quadriceps droit : tracé àople discrètc:mc;.nt appauvri 

• jambier ant.~rieur droit : tracé ample, pauvre, acc6léré 

• pédieux droit: tracé ample, pauvre, accéléré 

• VCM SPE D. TLD 4,8 ms - DT: 12,20 ms/44 Cli1 - V. 36,06 m/sec. 

. quadriceps gauche : trac6 intormédi~irc pauvre 

• jaDbier antérieur gauche : tracé ample, pauvre accéléré + potentiels 

polyphasiques . 

• pédieux gauche : tracé intc:rmédi2ire riche. 

VCM SPE G TLD = 5,6 ms - DT = 10,8 ms/44 cm - V = 40,74 m/sec 

tracé pauvre rilicrovol té plantaire D 

VCI!I : SPI D TLD: 9 ms - DT; 13,4 rns/44 cm - V: 32,35 m/sec 

_plantaire G tracé riche bas volté 

VCM: SPI G TLD :-9 ras - DT : 12 ms/44 cra-:- V : 33,8 m/séc 

• VCS Saphène externe droite : latence : 4,2 ms/16 cm - V : 38;09 m/ 

sec 
VCS saphène externe gauche : latence 4,2 ms/16 cm - V 38,09 ml 

1 
réflexe H : gauche 

sec 

latence H : 36,80 ms 

H max 
M~max·- = o, 16 Index H = 42, 39 

• réflexe H : droit : latence H : 36 ~s 

H max 
'-~---~ = 0 3 

1'•1 max ' 
Index H : L~L~, 89 

Copcl,.usJ-~<?!! : Processus neurogène périphérique assez sévère des membres 

inférieurs avec ralentisseraent marquG des VCN et perturbation des para­

mètres H. En faveur d 1 une neuropathie 1112tabolique probablement de type 

urémique. . .. / .... 
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Tra~tem~n_"t : 

Le malade a reçu un tro.i temcmt à base de : Guanfacine (Estulic~:-) 

Acébutolol (Sectral). Flunitrazepam (Rohypnol). Vitamine B1, B6, B12 ._.. 

Observation N° 11 

M.S. Homme de 31 ans. 

Admis le 19.03.1985 à l'Hôpital A. Le Dantec pour syndrome oedéma-

teu:x:. 

Histoire de la maladie : 
-~-···-·--·.~--------'~ 

D6but il y a 3 wois par des oedèrn::!s aux rner,1bres inférieurs avec pru­

rit des pl;i.s int;uinaux et des pieds. Puis oedème de la face le len­

demain, céphalées, fièvre, frissons à pr6dooinance matinale et noc­

turne, dyspn6e d'effort • 

Examen clinioue 
-----------~-----~--

- Examen général à l'entrée : 

Oedèmes des membres inférieurs n1ous, indolores, as ci te de moyenne 

abondance, rnuqueuses pâles - T.A. = 15/10. Pouls à 100/rnn 

- Examen neurolo[;ique du 26.06.1985 : 

Pas de troubles sensitifs superficiels et profonds. Pas de déficit 
moteur. Réflexes ostéotendineilic sont présents et normaux. Malade 

conscient. 

- Exat:1en somatique avait montr6 à 1 1 entrée une asymétrie thoracique 

en rapport avec un oedème de l'hémithorax gauche. 

Sang: azotémie 1,35 g/l soit 22,5 mmol/l 

glyc2mie : 1,10 g/l soit 6,3 ril!Tiol.l 

... / ... 



protidémie : 40 g/l 

cr6atininéoie : 23 mg/l soit 200 micromoles/l 

calcémie : 95 mg/l 

uricémie : 87,5 mg/l soit 525 microooles/l 

cholestérol total : 3,9 g/l soit 10 mmol/l 

lipides totaux : 13,70 g/l 

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

fond d'oeil est normal 

échographie ~ foie de taille normale, deux gros reins avec mauvaise dif­

féren·' iation calico-w6dullaire. 

électromyograome n° 2367 du 26.06.1985 . 

• quadriceps droit : tracé interE10dio.ire p0.uvre, plus potentiels po­

lyphasiqucs, plus potentiels de grG.ndes aoplitudes • 

. jambier ant6rieur droit : tracé intermédiaire pauvre, acc6lér~. 

pédieux droit : idem 

VCN SPE D. TLD : 4, 2 rns - DT : G ~ 8 ms /3 9 cr;1 - V. 4 3 , 31 1ï1/ s. 

quadriceps gauche : tracé ample, pauvre, acc6lér~. 

jambier antérieur gauche : trac6 intc:irrn0diaire très pauvre. 

oédicux gauche : tracé intcrm0diair2 pauvre, accéléré • 
.L 

VCN SPE G. : TLD: 5 r.1s - DT: 9,2 r.1s/39 cm - V. : 42,39 m/s 

plantaire gauche : tracé interuddiéJ.ire bas volté 

VCM SPI b. Till : 5,2 fils - DT : 10,6 ms/42 cm~ V. 39,62 m/s 
plantaire droit : tracé intermédiaire pauvre. 

VCM SPI D. : TLD : 5,-'· ms - DT : 9,4 us - V. : 44,68 m/s 

vcs sc.phène externe droit: lc?i.tcnce 3,6 ras/15 cfil - V. 37,44 m/s 

vcs saphène externe gauche : latence 3,8 ms/15 Cfil - V. : 39,47 m/s 
Réflex:e H à gauche : latence 35 ms. 

H max 
~-~--= 0,25 
M mo.X 

Index H 36,62 ... / ... 

user
Note
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Réflexe H droite latence 35 ms 

H m~ = 0 08 
M max ' 

Index H : 40,56 

Conclusion : 

Processus neurogène périphérique .des MI de type axonomyélinique d'in­

tensité modérée à pr6dominance sensitive avec paramètres H pathologi­
ques, VCM à la limite inférieure de la normale et VCS ralenties. 
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III. ·.ANALYSE ET COMMENTAIRE DES OBSERVATIONS : 
~\ 

· -SS--

Notre travail porte sur 1·1 étude d.' observations de 11 malades atteints de 
' neuropathies urémiques à de·s degrés divers. 

Nous envisagerons successive~ent une étude : 
\ 

de l'épidémi?logie 
- des signes cliniques 

des examens complémentaires. 

A. L'EPIDEMIOLOGIE : 

Les neuropathies urémiques, comme les autres neuropathies périphériques 

sont difficiles à 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 p~tients 
• les c'ritères de diagnostic (critères cliniques et électriques) 

• la dùrée de l'IRC. 

En fonction de ces diffé~ents paramètres, cette fréquence varie de 17 % 
à 100 % au cours de l'IRC (38). 

1 .a. Notre étude porte· sur 11 dossiers d'insuffisants rénaux/ chroniques. 
1 

- 8 de ces malades ont été hospitalisés à la clinique neurologique du ··~ 

C.H.U. de Fann. 

- 2 àla clinique médicale de l'hôpital A. Le Dantec. 

- 1 suivi à titre externe à la clinique neurologique après une hosp.ita-
lisation à 1 1 hôpital principal. ,.,. · .. 

Certains de nos malades ne présentaient aucune manifestation clinique de 
neuropathie périphérique mais l'EMG a mis en év1dence des signes d'attein­

te neurog~ne périphérique. 
. ... /. ~. 
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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 

Une étude sur l'aspect étiologique des polynévrites faite en 1984 
(2.a.) a montré que la fréquence des neuropathies urémiques est 

extrêmement faible. Elle a été classée dans le groupe des neuro­

pathies métaboliques qui comprend essentiellement et par ordre de 

fréquence décroissante le diabète, l'insuffisance rénale, l'insuf­
iisance hépatique, l'hypoglycémie~ l'hypothyroïdie. Dans ce groupe 

de neuropathies périphériques dont la fréquence est de 6,15 %, il 

y a une prédominance des neuropathies diabètiques. 
En considérant l' Gnsemble de·s neuropathies périphériques, nous pou-· 
vons dire que la neuropathie urémique survient avec une fréquence 

extrêmement faible, fréquence qui est loin de refléter la réalité 

car un EMG systématique chez tout ur8mique peut mettre en éviden­

ce une neuropathie périphérique. 

2. Circonstances d'apparition : 

2.a. Le mode de début : 

Le début est le plus sou~ent insidieux, la rapidité d'instal-
lation des symptômes et signes varie de quelques jours à un an. 1 

Le début s'intègre le plus souvent dans le contexte neurologique 
de l'IRC. Un seul cas de début brutal avec impotence fonctionnelle 

des membres inférieurs d'emblée a été noté. 

2.b. L 1 â~e : cf : Tableau 1 

La neuropathie urémique peut survenir à tout âge. 
. .. / ... 
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Elle est réputée.atteindre le plus souvent les adultes· jeunes. 
L'échelle des âges de nos malades s'étend de 22 à 66 ans avec 

un maximum entre 41 et 70 ans. L'âge moyen étant de 40,5.aris. · 

Cependant chez ASBURY l'âge moyen était de 29 ans alors que 

chez NIEISEN il est de 43 ans. Ce dernier conclut que la gran­
de fréquence chez 1 'adulte jeune serait en rapp_ort avec les cri­
tères de sélection des malades pour la dialyse. 

Tableau n° 1 : Répartition des malades par sexe et par tranches 
d'âge en années : 

\: : 
30 

ans : FE~ ; HO:~IB : TO:AL 1 
-----------------~---:---------:----------:------------~-) 

31 à 40 ans . . 0 2 
• . . . 2 

---------------------:---------:----------:--------------
41 à 50 ans 

. . 
1 

. . . . 2 
• . 
• • 3 

-~---~---------------:---------:------~---:-----~--------

51. à 70 ans . . 1 
. . 

2 
. . . 

. . 3 
---------------~~----:---------:----------~--------------. . .. . . . 

2 9 . • 11 TOTALc: . ·• . . 

2.c. Le Sexe Tableau 1 : 

1 

Le sexe masculin sà.mble plus atteint que le sexe féminin·: 

9 hommes pour 2 femnies. 
Ce serait en rapport avec la sélection qe 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 à 45 ans) • 

. . . / ... 
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2,d. L'ancienneté de l'insuffisance rénale ; 

L'ancienneté de l'insuffisànce rénale semble être un facteur do­
minant dans l'apparition de la neuropathie. Malheureusement, elle n'a 
pu être précisée chez certains de nos malades. 

Cependant nous constatons que ces malades étaient vus le plus sou­
vent à un stade terminal de leur maladie. 

L'ancienneté de l'insuffisance rénale varie entre 2 mois et plusieurs 
années pour les malades chez lesquels elle a pu être précisée. 

L'ancienneté de l'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 après un 

examen histologique du tissu rénal obtenu soit par biopsie ou par 
autopsie. L'examen histologique 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 rôle particulier 
dans la genèse de la neuropathie (2, 40). Cependant TESTUT a montré 

qu'en réalité, l'étiologie n'est responsable de la neuroÎathie péri­

phérique qu'en fonciion de son évolution rapide ou lente vers l'in­
suffisance rénale (54)~ 

2,f. Lès 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. 
. .. / ... 



B. LES SIGNES CLINIQUES : 

1. Les signes fonctionnels d'IRC 

Les signes fonctionnels d' IRC retrouvés chez nos malade~;.· ~:à~t 
à type d'asthénie, d'anorexie, de céphalées, de diarrhées, de ho­
quets rebeJ..l&S 1d~ vomissements incohercibles. 

Ces signes dominent souvent le tableau clinique et se retrou­
vent chez presque tous nos malades. Ils méritent donc d'être pris 
en considération. 

2. Les signes cliniques de la i1europatl1ie : 

2.1. Les troubles sensitifs : 

2n1 .a. Les troubles sensitifs subjectifs : 

Parmi les troubles sensitifs subjectifs, nous avons retrouvé 
chez nos malades 

- les douleurs : ces douleurs sont diffuses et siègent aux 

membres' inférieurs. Elles ont été retrouvées chez 2 malades. Ces 

douleurs surviendraient tardivement au cours de l'évolution de la 

neuropathie périphérique. Chez un de nos malades, les douleurs 

évoluaient depuis u..~e année environ4 

- le 11 burning foot syndrome" : "syndrome" du pied chaud re­
trouvé chez 2 malades. Ce "burning foot syndrome" était associé 
à une insomnie. Cette sensation de brûlure siège le plus souvent 

au niveau du pied1 face dorsale et plantaire1 mais elle peut remon­

ter jusqu'à la partie distale des jambeso 

Les autres troubles sensitifs subjectifs telles que les pa­

resthésies à type de fourmillement, de pétillement ; de m~me que 
les dysesthésies n'ont pas été retrouvés. Cependant ces troubles 

ont souvent été décrits au début de la neuropathie. 
. .. / .-.. 



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 à type : 

• d'hypoesthésie distale aux quatre membres chez le pre­

mier malade (n ° 7). 

e d'hypoesthésie en chaussette chez le deuxième malade 

(n° 10). 

- comme trouble de la sensibilité profonde : 

• une abolition de la pallesthésie aux membres inférieurs 

cJ:iez 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 à la 

marche. Cette instabilité est en rapport probablement avec les 

troubles de la sensibilité profonde. 

2.2. Les troubles réflexes : 

- Lbs anomalies des réflexes ostéotendinJux ont été retrou­

vées chez 8 malades. On note une hypo voire aréflexie ostéotendi­

neuse le plus souvent symétrique. Ces anomalies réflcAeS sont fré­

quemment retrouvées aux membres inférieurs. E1les sont parfois les 

seuls signes objectifs 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 d'anomalie 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 mquvements des extrémités qui pourraient 

être 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 à la marche. 

- les parésies 

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

- les paralysies : 

Sous forme de paraplégie prédominant dans les territoires dis­
tau,-,{. Nous les retrouvons dans quatre cas. 

2.4. Les atteintes des nerfs crâniens et les troubles trophi­
ques : 

- Les nerfs crâniens n'ont été atteints en aucun cas. 
- Les troubles trophiques retrouvés sont à type d'hypotonie 

èvec am)fotrophie prédominant sur les muscles fdistaux. ·' 

LES FORMES CLilHQUES : 

Les formes cliniques les plus souvent retrouvées sont les for­

mes névritiques notamment les polynévrites. 
Nous avons décolNert des polynévrites infracliniques chez 3 ma­

lades. 

. .. / ... 
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. III. C. ~ EXJ\.MENS COMPLErJJENTAIRES : 

A. Les examens biologiques : 

1.a. Parmi les anomalies fondamentales survenant au 

cours de l'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 neurogène périphérique sévè­
re à l'EMG. 
La clearance de la créatinine n'a pas été mesurée chez les 

autres malades1 

- un taux d'urée sanguine supérieur à la normale. Ce 
taux variait entre 1,1 g/l et 7,5 g/l soit 18 et 58 ~~ol/l. 
Cette élevation de l '.urée 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 à 3 g/l soit 5Q mmol/l. 
Le taux variait chez les autres entre 1 g/l et 1,30 g/l soit 
17 mmol et 21,6 mrnol/l. L'un deux présentait une neuropathie 
assez":sévère alors que son taux d'urée était ·de 18,6 mmol/l. 
Ceci confirme "l'absence de parallélisme entre les manifesta­

tions cliniques leur aggravation et l'éle~-:rtion du taux de 

l'urée sanguine",,, 

1 • 1 
- 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 dàux autres 

avaient un taux à 100 mg/11 

- un taµx 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. 

. .. / ... 
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1.b. Les anomalies variables : 

- les troubles glucide-lipidiques : 

la glycémie varie entre 5 et 8 mmol/l 
• le dosage des lipides a montré une augmentation 

des lipides totaux (13,70 g/l) avec hypercholesté-
rolémie 

• une hypoprotidémie est souvent retrouvée. 

dans les urines 

• la protéinurie est de 3 à 10 g/24 heures 
• l'urée urinaire de 7 à 11 g/24 heures. 

2. Les _autres examens complémentaires biol?giques, radiolo­
giques, électriques ont été demandés en fonction de l'orienta­
tion étiologique. 

3. La biopsie nerveuse et l'examen anatomopathologique n'ont 

pas été faits. Ils auraient montré les lésions caractéristiques 
de l'atteinte nerveuse périphérique qui sont la dégénrescence 
axonale et la démyélinisation segmentaire. 

4. L'examen électromyographique : 

I 
En l'absence de manifestations cliniques, la certitude du 

diagnostic de neuropathie périphérique ne peut être 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 cliniques dè suivre 1' évolution de 1 1-a.ttein­
te neurologique périphérique.· 

Nous ferons une analyse· :_:des· signes électromyographiques _ 

retrouvés en trois étapes : 

1). L'électromyographi~ dé ·détection avec l'étude des tra-
·. 

cés obtenus, .... / ... · 
'· 

- 1 

1 



,, 

2). L 1 électromyographie de stimulo détection 

3). L 1 étude du réflexe H, 

-~Lr-. 
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4.a. L'examen de détection : 

Résultats obtenus à la détection sur différents muscles. Tableau 

n° 2. 

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 neurogène. 

Cette atteinte neurogène 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 myogène. 
L'atteinte peut être purement naurogène ou mixte (neurogène et myo­

gène). 

4.b. L'examen de stimula-détection : 

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

4.b.1. : La VCM : 

au niveau du SPI la VCN était : 

normale dans 1/4 des cas à droitb et à gauche 
à la limite inférieure de la normale dans 1/4 des cas avec le 

même pourcentage à droite et à 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 
à la limite inférieure de la normale dans 1/4 des cas 

• diminuée dans 1/4 des cas. 

. .. / ... 
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Les VCN n'étaient pas symétriques. On.note un décalage de 2 à 
5 m/sec selon les cas. 

L'asymétrie des VCN pourrait être une conséquence du caractère 

asymétrique des individus qui sont en majorité droitier et qui 
ont peut être de VCN physiologiquement plus rapide à droite 
qu'à gauche. Ceci mériterait une recherche complémentaire. 

4.b.2. L'examen de stimule-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 l'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 à droite qu'à gauche. 
Chez les autres malades, le TLD varie entre 4,2_et 5,8 msec 
qui sont des valeurs normales. 

4.b.3. La vitesse de conduction sensitive : 

1 
Elle n'a été mesurée qu'au riveau du nerf sàphène externe. 

Elle est diminuée des 3/4 des cas et dans 1/4 elle est à 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 ralen~ie que la VCM au cours des neuropat~ies 
urémiques comme dans le cas de beaucoup d'autres neuropathies 
périphériques. 

I ... / ... 
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4.b.4. Quant à la latence, elle varie entre 3,6 et 4,6 msec. 

Tableau N° 3 : Examen de stimulo-détectio!!J étude des VCN 

motrices et sensitives ______ .__....__~ 

TLD .: temps de latence. distale exprimé en rnilli-seconde 
V Vitesse exprimée en mètres par seconde 
D Droit (e) 

G : Gauche. 

D L 

V 

4,6 4 
. . 

4,2 3,6 
=--------:---------:---------:---------
: 34, 78 40 38,09 39,47 

-----------:--------:---------:---------~---------
G L 

V 

4,4 . . 4 . . 4,2 . . 3,8 
:--------~---------:---------:---------

36,36 . 
0 

40 . . 37,44 

~-

0 •• / ••• 
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4.c. L'étude du réflexe H (tableau n° 4) 

Le réflexe H correspond à l'activation des motoneurones 

alpha par la stimulation périphérique. Il apparaît pour une 
intensité de courant faible, grandit à mesure qu'on augmente 
le courant, ceci jusqu'à l'apparition de la réponse· motrice 
directe (M) puis décroit au fur et à mesure que la réponse M 
grandit pour disparaître complètement lorsquà la réponse M 

est maximale. 
Sa latence est de 29 à 32 msec. 
Le rapport H max = 0,5 à ·,8 

M max 

L'index = Taille 
~~~~~~~~~·~~~~-

(latence H - latence M)2 
x 2 = 96 à 1 OO 

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

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

q~e les paramètres de H (notamment la ~atence qui est dans tous 
les cas allongée, le rapport et l'index qui sont diminués) sont 

perturbés. cf Tableau n° 4. 

. .. / ... 



- 99 -
/~· 

Tableau no 4 . Etude du Réflexe H . 
Elle a été faite chez 4 malades. 

( • • . . 
• No 8 . No 9 . No 10 No 11 . • • . . 

Réflexe • . . . . • 
L msec . 37-,2 • 32,6 • 36 . 35 . . . . 

-------- . . . 
• . . 

Droite H max • • . . . • . . 
------- 0,2 o, 1 . o, 13: 0,08 . 

M max . . . . 
• . . . . . . . 

I • 40,72 37,94 . 44,89: 40,58 . . 
0 . . . 
~---~- . . . . . . . 

( L msec 35,8 . 36,40 36,8 35 . 
--------- . . . . 

Gauche H max . 0,31 0,22 . o, 16: 0,25 . . 
--------- . . 
M max . . 
I 44,89 . 37,94 . 42 ,3 9: 36,62 . . . . . . 

-~--

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

5.a. Signes cliniques et électriques : 

! 

Les observations que nous avons dans le tableau n° 5 nous per­

mettent de distinguer, lorsquion compare les signes cliniques et 

électriques·: 

- un premier groupe de malade5se caractérisant par des signes 

~lectromyographiques totalement cohérents avec la clinique. Le su­
jet présente des symptômes ou signes de neuropathie avec une tra­
duction électrique harmonieuse, des signes neurogènes à la détec­
tion et une VCN (motrice et sensitive) ralentie avec paramètres H 

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

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

été faite. 

Observations 

Tracés 

. . 

. . 

. . 

1 

:Normal . . 

. . 

. . 

8 
~ . 
. 
• 

• • 

9 
. . 

10 
: 11 l 

) 
=---) 

:Pertur-:Pertur-:Pertur-:Pertur-
·bé :bé :bé :bé 1 ~' . . . . . . 
:Neuro- :Neuro- :Neuro- :Neuro­
:gène :gène :gène :gène 

: :Myogène:Myogè-
: :discret:ne dis) 

SPE : : Normale : ~ormale i DiminuJ ::::a-l) 
: Diminué? NoY"male: Diminuœ le · 
: : : :Norma- · 
. · · · - ·le : :-----~·-: :. ~--)' 

~ VCN : --- SP._I ___ -----

!_:~~E--
VCN : Cubital 

Créatinine sanguine 

Urée sanguine 

. . . . . 
: :mite de:nuée ++:nuée 

:la nor-: 

:Diminuée à la li- Dirni- :Dimi- l 
: :male : 
-~--- ~-.·~ ---. . . . . . . . . . . . :Normal . . 
-~- ~~-- --·-- ---- ---. . 1 -

. . . . 
;100mg/1;32~.g/l ;31mg/l ;23mg/l 

----. . . . . . 
. 6,50g/l 3g/l ;1,10g/1;1,12g/1;1,35g/ 
. • . : 1 

1-~---~------· ·--·- --
Signes cliniques 

. . . . . . . . . . 
:Présents :Absents:Absents:PrésentsAbsenis . . . -·--------- ~---- ----·--­

Ancienneté de l'IRC 
. . . 
• 

. . 
? 

Conclusion de l'EMG :Normale 
• . . . 
• . 

. . . . . 
• 

. . 
:1 an :5 ans : 1 an :3mois . . . . . . . ·---1 : : : : 
:Atteinte At- :Attein-:At­
:Modérée :teinte :te sé- :teinte 
: :discrè-:vère :modé-
: :te : :rée 

. .. / ... 
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- un deuxième 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 troisième groupe comprend les malades présentant des tra­

cés neurogènes à la détection et des VCM normales mais des VCS 

ralenties ce qui correspond sur le plan électrophysiologique à 
une neuropathie à minima (c'est là l'intér~t de l'EMG). 

5.b. Signes biologiques et électriques : 

Il n'existe pas de relation directe entre la diminution de la 
vitesse de conduction motrice et sensitive et le taux de la 
créatininémie et de l'urée sanguine dans le groupe de malades 
étudiés. Ce qui n'est pas le cas chez JEBSEN et Coll. (27) qui 
trouvent qu 1 une élevation du taux de créatinine sanguine était 
accompagnée par une diminution de la vitesse de conduction ner­
veuse. BUiGG et Coll. trouvent que la relation existant entre 
le taux de créatinine sa.nguine et la VCN était supérieure à cel­
le existant entre le taux d'urée sanguine et la vitesse de con­
duction nerveuse. 

5.c. Signes biologiques et cliniques : 

La gravité de la neuropathie ne sefilble pas être en relation avec 

le degré de l'IRC exprimé par les taux de l'urée et de la créa­
tinine sanguine['· dans notre groupe de malades. 
1 1 

1 

5.d. L'ancienneté de l 1 IRC et la gravité de la neuropathie : 

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

. .. / ... 
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Quels intérêts doit-on accorder aux signes électromyographiques 

dans le dépistage et la surveillance des neuropathies urémiques ? 
L'intérêt de l'EMG n'est plus à démontrer par conséquent sa pra­

tique doit être systématique dans toutes les neuropathies périphé­

riques et singulièrement dans les neuropathies urémiques. 

En effet l'examen de détection permet de mettre en évidence des 

signes de dénervation même dans les cas où il n'existe pas enco­

re de manifestations cliniques de neuropathie. 

De même la stimulo-è.étection fait apparaître un ralentissement des 

VCN dans la très grande majorité des cas chez les malades urémiques. 

A ce propos il est à noter que les VCS sont précocement ralenties 

dans les neuropathies urémiques. Il 

ge que ce constat est aussi valable 

thies périphériques notamment dans 

convient de remarquer au passa­

dans beaucoup d'autres neuropa­

le diabète et dans la lèpre. 
l 

De plus dans ces mêmes neuropathies, comoe dans la neuropathie 

urémique les ner::Cs les plus atteints sont par ordre de fréquence 

et de gravit~ le saphène externe ou sural, le tibial postérieur 

ou sciatique poplité interne, le sciatique poplité externe. 

Enfin l'étude du réflexe H met en évidence une perturbation pré­

coce de la latence et de l'index. Il faut dire ici que dans la 

plupart des nem~opa-Chies périphériques, il en ·est de même. Il s 1 a­

git donc là d'une technique irremplaçable pour la détection des 

atteintes infracliniques mais aussi pour la surveillande des pa­

tients. 

Nous n'avons pas suivi l'évolution de nos malades après un trai­

tement de suppléance. Nous rappelons cependant qu'une épuration 

extra-rénale bien menée et ou une trsnsplantation rénale suivie de 

succès entraîne une rétrocession de la neuropathie sur le plan cli­

nique, électrophysiologique et anatomique. 

. .. / ... 
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En effet au cours de l'évolution, l'apparition de potentiels 
de réinnervation avant tout signe clinique d'amélioration per­

met de prévoir la récupération fonctionnelle. Au cours de l'é­
volution, les tracés s'enrichissent avec des potentiels qui ~e­
viennent polyphasiques, augmentent d'amplitude et tendent vers 

un aspect normal. 

Dans le même temps, l'amélioration des VCN et du réflexe H 

est beaucoup plus lente que l'amélioration du tracé de détection. 
La régénération axonale est beaucoup plus rapide que le phénomè­

ne de rémyélinisation, ceci explique le décalage entre l'amélio­
ration des signes cliniques et des vitesses de conduction-nerveuse. 

Inversement l'EMG peut affirmer la persistance d'une dénerva­

tion. 
Il 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 : 

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 à' insuffisants rP.~aux chroniques 
~ à un stade plus ou moins avancé de leur maladie. 

1 Sur le plan épidémiologique : 

- Les neuropathies urémj_ques ont une fréquence extrêmement 
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 lm examen électromyographique. est 
fait systématiquement. 

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

bruit de la neuropathie. 

- La neuropathie atteint surtout l'adulte jeune avec une 
prédominance masculine quï serait en·rapporl avec le mode 

de sélection des malades. L'âge 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 à 5/4 dans la 

littérature/ ; dans n~tre série nous avons 9 hommrs pour 2 fem­

mes. 

L'ancienneté de l'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 rô­
le particulier dans la genèse de la neuropathie. 

. .. / ... 
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Il associe 

- des troubles sensitifs subjectifs pouvant revêtir toutes 

les formes allant de la simple sensation de fourmillement au 

burning f eet ; 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 à tous les modes (tact, température, douleur) soit la 

sensibilité profonde avec abolition de la pallesthésie et 

perturbation du sens arthrokinétique qui surviennent dans 38 96 
des cas1 retrouvés chez 2 de nos malades; 

- des troubles moteurs avec un déficit de type 

sont plus fréquemment retrouvés. 
Il s 1 agit le plus souvent de paraplégiej 

polynévri tique· 

- des anomalies des réflèxes ostéotendineux qui sont très fré­
quentes. Elles ont été rencontrées chez 8 de nos malades. Elle.s 

peuvent être les seuls signes objectifs. 

Les troubles tant sensitifs que moteurs siègent en règle aux 
membres inférieurs et ont toujours une prédominance distale. 

3. Sur le plan paraclinique : 

- La biologie 

Le degré de l'insuffisance rénale chronique apprécié sur 

les taux sanguins de l'urée, de la créatinine, de l'acide 

urique et de la clearance rénale de la créatinine doit être 

complété par-le dosage des polypeptides, des moyennes molé­
cules ; du potassium, chlore, magnésium, calcium, phosphore· 

des bicarbonates. 

- le bilan glucide lipidique, et immunologique, 

etc ••• ... / ... 
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- L1 électromyographie : 

Son intér~t n'est plus à démontrer compte tenu du fait 
qu'il permet : 

- de détecter les neuropathies infracliniques grâce 

• à l'examen de détection par l'analyse des tracés ob­
tenus • 

• à l'examen de stimule-détection par l'étude de la 
latence distale qui est allongée, et des vitésses de 

conduction nerveuse motrice et sensitive qui sont ralenties • 

• à l'étude du réflexe H dont les paramètres sont préco­
cement perturbés ; 

- de surveiller l'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 l'EMG, son type sera appré­
cié par les examens anatomopathologiques grâce à la biopsie 

nerveuse. 
Les lésions anatomopathologiques sont essentiellement la 

~égénérescence axonale et la démyélin~sation segmentaire. 
Pour certains auteurs, la démyélinisation segmentaire précé­
derait la dégénérescence axonale alors que pour d'autres, la 
dégénérescence axonale constituerait le phénomène initial • 

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

. .. / ... 



- 107 -

To~s les auteurs sont cependant unanimes pour. insister sur 
la prédo~inance des altérations au niveau des membres infé­
rieurs et à la partie distale du nerf. 

4- Sur le plan étiopathogénique : 

Plusieurs hypothèses ont été émises mais la plus probable 
semble être celle des moyennes molécules. Cependant l'étio­
pathogénie relève de plusieurs mécanismes. 

f; Sur le plan thérapeutique ; 

Le traitement de la neuropathie urémique repose sur : 

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

• vn tr2i teEi.en:~ conserv.:=tteur (mesures diététiques et médi-
c-3.ments . 

• un traitenient de suppléance basé essentiellement : 
- sur l'épuration extra-rénale assurée par la dialyse pé­

·riton6ale et l'hémodialyse 

- sur la transplantation rénale 

- le traitement symptômatique de la neuropathie qui fait 
appel 

• aux antafgiques 

• à 
. à 

la kinésithérapie 
psychoth6rapie la compte tenu du retentissement psy-

chique de l'insuffisance rénale chronique. 

le traitement étiopathogénique qui consiste en : 

- l'utilisation de vitamines du groupe B 
- l'épuration des moyennes molécules par la dialyse pé-

ritonéale ou 1 1hémodialyse 
- l'utilisation de remyélinisants. 

Dans tous les cas, seule une transplantation rénale suivie de 
succès peut amener une rétrocession des signes cliniques, bio­
logiques et électriques. 
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