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INTRODUCTJION :

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

") turémie dépasséel’,

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

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

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

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

de l'hémodialyse de suppléance,

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

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

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

-

urémique,

- d'étudier ses particularités cliniques,

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

Notre étude sera divisée en deux parties :

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

Définition et Historique

Etude clinique

Eléments du diagnostic positif
Diagnostic différentiel
Hypothéses pathogéniques
Conduite thérapeutique.

- Nos observations seront présentées, analysées et commentées

dans un deuxieéme chapitre avant que soient dégagées nos con-

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

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

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

ropathies urémiques .

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

que.

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

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

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

1'insuffisance rénale chronique (IRC).

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

tité clinique et électrique a part entiere.

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

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

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

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

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

re approche de la fréquence des neuropathies urémiques.

2, Circonstances d'apparition :

a. Mode de début des neuropathies urémigues

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

jours & quelques mois ou années selon les cas.

~ le début in-idieux :

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

! | RV
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- le début brutal :

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

b. L'&ge :

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

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

c. Le sexe

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

d. L'ancienneté de 1'insuffisance rdénale :

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

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

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

Lyse.

fo uiinfluence du traitement :

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

patiie.

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

roayeine, kanamycine etc...).

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

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

~ les interventions chirurgicales
/

- les traumatismes i

- les infections,

3 MONTFESTATIONS CLINIQUES ¢

Les neuropathies urdmiques s'integrent dans le contexte neurologique

de 1'IRC. Ces complications comprennent :

- les complications centrales classiques qui sont devenues

rares,

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

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

A. Les complications centrales classiques :

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

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

un facteur important.

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

noménes d'hallucinations apparaissent.

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

de la vigilance a des degrés variables,

2, 5 Ltasterixis : mouvement involontaire a rechercher :

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

mouvements rapides, sans rythme,

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

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

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

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

sont focales.

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

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

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

élevés d'urée songuine observés chez certains sujets.,

B, Complications survenant chez les malades traités :

.0

1.,__w> Accidents vasculaires

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

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

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

modialyse favorise les hémorragies intra-créniennes.,

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

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

2..__5 Le syndrome de déséquilibre de dialyse :

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

accident.

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

niques semblent &tre responsables de ces déséguilibres.

o

, L'encéphalopathie progressive des dialysés

W

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

ment essentiellement ce tableau.

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

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

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

gnostic en particulier au stade de début.

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

méteux lourds reste contreverszé (12, 28).

L, > Lfencéphalqpqzhie carentielle de GAYET;WERNICKQ :

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

cette complication (12).

i
t

5. s Les complications neurologiques de la transplan-

tation rénale :

Il existe deux complications majeures :

- les tumeurs cérébrales,

- les infections cérébrales,

a). Les tumeurs cérébrales i

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

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

Mais ces malades ne convulsent pratiquement Jamais.

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

sées parmi lesquelles nous citerons

- la dépression des défenses immunitaires normales

- le r8le des virus oncogenes.

b). Les infecctions du systéme nerveux central :

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

croissant de fréguence :

- Aspergillus
- Candidas
- Cryptocogue
- Nocardia

-~ Histoplasma.

Le tableau clinigque associe un délire a des crises convulsi-

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

- Les toxoplasmoses réalisent :

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

ma ., ! é

b

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

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

- Les infections a cytomégalovirus :

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

morts apres transplantation.

eoolons
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A c8té de ces 2 complications majeures nous citerons :

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

présenter deux modalités éyolutives :

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

vient “arés quelques semaines.,

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

tisfaisante.

C. Les complications neurologiques périphériques :

’

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

neuropathies,

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

eoi e
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ETUDE ANALYTIQUE:

-

I. TROUBLES SENSITIFS 3

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

rigque au cours de 1'IRC,

1. Les troubles sensitifs subjectifs :

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

neuropathie périphérique. Ce sont :

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

ning Feet®,

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

quence.,

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

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

tiques).

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

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

périphérique.

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

ayant une neuropathie périphérique urémique.

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

vent d'insomnie.

2. Les troubles sensitifs objectifs :

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

ne sont généralement pas toujours symétriques.

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

2.a Les troubles de la sensibilité profonde :

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

38 % des cas (38). '

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

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

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

]

migue

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

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

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

2.b Les troubles de la sensibilité superficielle :

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

La diminution de la sensibilité tactile, thermique et douloureuse

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

jusqu'aux parties proximales dés membres.

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

d'hyperesthésie tactile et douloureuse ont été notés,

IT. LES TROUSLES DE LA REFLEXIVITE :

1. Les réflexes ostéo tendineux :

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

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

Cette hyporéflexie voire arérflexie ostéotendineuse peut étre le

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

{abituellement les réflexes cutanés abdominaux, crémastériens,

et plantaires ne sont pas modifiés.,

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

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

été décrits et reconnus par les auteurs comme partie intégrante des

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

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

leg syndrome 9,

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

ment et évolueraient des semaines, des mois voire des années

avant :

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

sent quand le membre est étendu.

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

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

B}
s

a la marche ou obligent le sujet &

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

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

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

Cette faiblesse musculaire affecte plus rarement les membres supé-

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

3. de parésie et atrophie :

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

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

de la loge hypothénarienne.

4, de paralysies :

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

| |

! i

IV. LES ATTEINTES DES NERFS CRANIENS :

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

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

-
-

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

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

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

b

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

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

affectant prés de la moitié des patioents (26).

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

Dans le chapitre suivant, nous verrons les différents groupements

syndroaiques.

coilvas
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ETUDE SYNTHETIQUE :

FORMES CLINIQUES :

I. Formes rivritiques :

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

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

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

trophie compléte le tableau clinique.

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

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

amyotrophie.

1.b. La névrite crurale :

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

rizure de la cuisse ou du genou,

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

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

exceptionnelles.

Y N
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On peut observer au cours de ces névrites

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

2. Les multinévrites :

n

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

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

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

gravation avec des séquelles importantes,

3. Les polynévrites :

Les polynévrites sont les formes les plus fréquentes et les

{
i

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

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

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

ge bilatéral avec marche ataxique.

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

paresthésies.,

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

tenent.

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

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

par ltexamen électromyographique.

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

stacconpagner quelaquefois de vrailes cranpes douloureuses,

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

.

¢on doulourcuse méie 2u toucher léger.,

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

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

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

~

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

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

trocade.

4, Les radiculonévrites :

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

Ces atteintes peuvent &tre mono ou pauciradiculaires, asymétriques

ct, sont hal.tuecllement régressives avec le traitement.

1I. Autres formes cliniques
1. Formes névralgiques :

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

distale,

vl o
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2, Forme ataxique :

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

3. Formes pseudomyopatiques :

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

pide et touche les ceintures scapulaire et pelvienne.

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

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

1°. Lt'interrogatoire ¢

qui doit étre soigneux & la recherche 3

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

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

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

évoluant depuis longtemps,

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

2%, Liexamen clinique :

Ltexamen clinigue doit étre complet avec :

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

thostatique.

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

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

apparecils,

3° Les cxemens paracliniques

3.a., Les examens biologiques :

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

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

«

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

ne et de lL'urée sont diminuéesentrainant 3

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

ou 90 micromoles/1.

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

(valeur normale 40 a

@

- wne augnentaltion de l'acide uriqu

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

- une augmentation des polypeptides.

e
- wne augmentation des woyennes molécules de poids nmolécu-

laire comprise entre 500 et 1000 dalton.

a.2 des anomalies variabvles a type de @

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

troubles des métabolismes

du chlore avec hyper ou hypochlorénie
du magnésium qui est élevé

du calcium avec hypocalcénmie

du phosphore avec hyperphosphorémie.

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

- des bicarbonates avec diminution de la réserve alcaline entrainant une

acidose métabolique,

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

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

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

Les anomalies glucido-lipidiques expliquent en partie la fréquence des

artéropathies notamment l'athérosclérose,

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

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

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

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

i

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

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

- d'une leucocyturie (compte d'addis)

~ d'une hématurie microscopique

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

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

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

te sur une infection urinaire.

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

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

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

3.b. Bilan radiologique avec 3

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

ne pourront dtre faites dans les centres spécialiscs,

nacono-pabhologiques @

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

Les bascs anaconigues de la neuropathie urdénigue nous sont

1

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

distale des nerfs.

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

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

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

axonale sccondaire.

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

Loes »0snltats 2vtorsiovs s Cos wnlades montraioent
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LIl ASHecT BACrOoSCcopnigue normal
. a la mdcroscopie @ hyperplasie diffuse d'astrocytes protoplas-

nicues. Lo wedia des artéres était hyporplasiée,
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