LES NEUROPATHIES PERIPHERIQUES

DR LAKSIRI

C’est une pathologie caractérisée par une atteinte du système nerveux périphérique (racines nerveuses et/ou plexus nerveux, troncs nerveux)

2 processus possibles :

· Atteinte de l’axone : neuropathie axonale

· Atteinte primitive de la myéline : neuropathie démyélinisante

Possibilité d’atteinte des fibres du système nerveux végétatif

I – Présentation clinique

A) signes moteurs

Déficit moteur :

· diminution de la force ou paralysie totale

· territoire du ou des nerfs atteints

Hypotonie : diminution du tonus musculaire dans le même segment de membre

Amyotrophie : perte progressive de la masse musculaire

Plus ou moins crampe

B) signes sensitifs

Troubles sensitifs : paresthésie, allodynie
, hyperalgie, douleurs spontanées, anomalies de l’examen de la sensibilité

C) diminution ou abolition des réflexes ostéo tendineux

C’est la caractéristique d’un réel problème dans le système nerveux périphérique (boucle de l’influx nerveux réflexe coupée)

D) signes cutanés locaux

Œdèmes, ulcérations

Déformation pieds et mains (neuropathie débutant dans l’enfance)

Cas particulier des manifestations dysautosomiques

· Hypotension orthostatique sans accélération compensatrice du pouls 

· Troubles de la sudation

· Anomalies pupillaires

· Troubles vésico sphinctériens (incontinence ou au contraire vessie qui n’arrive pas à se vider), digestifs (diarrhée, constipation etc.)

II – confirmation diagnostic : électromyogramme

C’est l’étude des vitesses de conduction nerveuse des nerfs sensitifs et moteurs aux 4 membres

1. confirme l’origine neurogène périphérique

a. atteinte axonale : diminution des potentiels sensitifs et/ ou des réponses motrices

b. atteinte démyélinisante : ralentissement des vitesses de conduction

2. estime la sévérité de la neuropathie

3. détermine la topographie exacte de l’atteinte neurogène

III – causes des neuropathies périphériques

· Diabète sucré ++ s’il est ancien, mal équilibré ou non traité

· Intoxication alcoolique et carences vitaminiques induites (dénutrition)

· Effets secondaires des traitements (vincristine, isoniazide : chimiothérapies)

· Causes toxiques : monoxyde de carbone, arsenic, plomb

· Insuffisance rénale chronique avancée

· Maladies systémiques dysimmunitaires (lupus, sarcoïdose, polyarthrite rhumatoïde etc.)

· Plus rares : angéites (inflammations des vaisseaux,), lèpre, cancers, HIV…

IV – traitement de la neuropathie

C’est le traitement de la cause : 

· Equilibre du diabète, insulinothérapie

· Arrêt de l’alcool, régime hypercalorique, vitaminothérapie

· Arrêt des médicaments en cause ou arrêt de l’intoxication

· Maladies dysimmunitaires : corticoïdes ou immunoglobulines en IV

V – le syndrome de Guillain Barré

URGENCE

C’est une polyradiculonévrite aigue

Il y a une démyélinisation segmentaire des racines et des nerfs périphériques avec un infiltrat inflammatoire

Origine exacte : immuno allergique peut être

Dans plus de 50 % des cas, il y a un épisode infectieux (ORL ou digestif) qui précède

A) présentation clinique

· paresthésie des extrémités

· déficit moteur des membres inférieurs s’étendant en quelques jours : membres supérieurs, tronc, nuque, muscles respiratoires, crâniens (déglutition)

· troubles végétatifs (15 jours) : troubles cardiaques, tensionnels, sudation etc.

B) évolution en 3 phases

1. extension rapide du déficit moteur : 1 à 4 semaines

Risque de décès

Prise en charge en réa

C’est la phase d’aggravation

2. plateau : 1 à 3 semaines

3. récupération spontanée : quelques semaines à 12/18 mois

C) pronostic

Mortalité dans 3 % des cas

Séquelles modérées ou invalidantes : 20 %

D) diagnostic

Ponction lombaire en urgence : augmentation des protéines dans le LCR

Électromyogramme : démyélinisation segmentaire

E) prise en charge thérapeutique

Hospitalisation en soins intensifs ou en réa

Surveillance médicale et IDE très rapprochées : 

· pouls tension (risque d’atteinte du système nerveux autonome)

· déglutition (à jeun) 

· évolution du déficit …

Nursing, kiné, régime hypercalorique, anticoagulants en prévention 

Sonde naso gastrique si besoin, intubation trachéale

Traitement spécifique

· Pour accélérer la récupération motrice (éviter les séquelles)

· Traitement immunomodulateur : immunoglobuline en IV ou plasmaphérèse pour diminuer la réponse immunitaire

· Prise en charge rééducative dès la phase de plateau

� Douleur même si la stimulation n’est pas douloureuse
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