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ABREVIATIONS 
  

Aβ-2 m  : Amylose à β-2 microglobuline 

AINS  : Anti-inflammatoires non stéroïdiens  

ANAES  : Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé 

CRP  : C-réactive protéine 

DFG  : débit de filtration glomérulaire 

EMG  : électromyogramme 

EVA  : échelle visuelle analogique 

FAV  : fistule artério-veineuse  

FAF  : femme au foyer 

FDR  : facteur de risque 

HDF  : hémodialfiltration 

IMC  : indice de masse corporelle 

IRM  : imagerie par résonnance magnétique 

IRC  : insuffisance rénale chronique 

MRC  : maladie rénale chronique 

NKF : National Kidney Foundation  

PKR : polykystose rénale 

PM  : poids moléculaire 

PTHi  : parathormone intacte  

SCC  : syndrome du canal carpien 

SNC  : système nerveux central  
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L’hémodialyse est une méthode d’épuration extra-rénale capable de  restaurer 

un milieu intérieur correct chez les patients insuffisants rénaux  chroniques. La 

survie prolongée de ces patients, en partie liée à  l’amélioration des techniques de 

suppléance extra-rénale, fait apparaître chez eux une pathologie de l'appareil 

locomoteur à l'origine d’une  morbidité importante, en particulier en cas 

d'hémodialyse au long cours.  

Le syndrome du canal carpien (SCC) est la première manifestation de l’amylose 

à β-2microglobuline (A β-2 m). Cette entité clinique, biologique et radiologique, 

reconnue sous le terme d’ostéo-arthropathie chronique du dialysé regroupe les 

syndromes canalaires, les arthralgies chroniques et les destructions articulaires, 

osseuses et vertébrales. 

Le SCC fut mis en évidence, en tant que complication de l'hémodialyse, en 

1975 par Waren et Otieno [1]. L'existence de dépôts d'une substance amyloïde au 

niveau de la synoviale des tendons fléchisseurs au canal carpien fut rapportée pour 

la première fois en 1980 par Assenat et al [2]. Un type particulier d'amylose 

secondaire, constituée par des polymères de β2-m fut identifié comme le 

constituant de ces dépôts chez les patients hémodialysés chroniques, en 1985 par 

Gejyo [3]. Ces dépôts amyloïdes furent aussi documentés chez les hémodialysés, à 

l'origine d'arthropathies érosives, de doigts à ressaut et de ruptures tendineuses [4-

6].   

L’hémodialyse s’accompagne de dépôts dans les tissus articulaires d’une 

substance amyloïde dont les fibrilles sont essentiellement constituées par la β-2 m, 

elle n’est pas la seule explication physiopathologique à apporter. La prévalence du 

SCC est fortement liée à l'âge du patient au début de la dialyse, et au nombre 

d'années passées en dialyse [7]. 

Cette complication n’est pas superposable d’un centre d’hémodialyse à un 

autre car elle dépend en partie des habitudes thérapeutiques et du matériel utilisé. 
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Dans un même centre, elle n’est pas non plus semblable d’un malade à l’autre, ce 

qui explique la difficulté de la définir et de la classer [7].  

L’activité de recherche considérable portant sur le SCC n’a pas permis de 

mettre fin aux incertitudes et débats concernant les critères diagnostiques de ce 

syndrome. En dehors de la transplantation rénale, seul le traitement symptomatique 

est disponible à nos jours. Pour chaque patient, le diagnostic différentiel des 

symptômes ostéo-articulaires doit être fait, afin d’éliminer d'autres causes pouvant 

répondre à des thérapeutiques spécifiques.  

Compte tenu du profil évolutif de l’Aβ-2 m [8-10], le suivi régulier des 

patients hémodialysés chroniques est nécessaire pour éviter la survenue des 

complications. Le développement d’une forme grave de l'Aβ-m peut représenter 

dans certains cas une grande priorité à la transplantation rénale.  

L’objectif de ce travail est d’analyser les caractéristiques du SCC et de 

déterminer les facteurs de risque (FDR) de ce syndrome chez les patients 

hémodialysés chroniques au service de Néphrologie-Hémodialyse au CHU de Fès. 
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DEFINITION 
La définition du SCC est clinique; elle regroupe l’ensemble des symptômes 

ressentis par le patient (douleur, paresthésies et/ou troubles sensitifs dans le 

territoire du nerf médian), et des signes constatés par le médecin. Ces symptômes 

sont liés à l’irritation du nerf médian dans le canal ostéofibreux inextensible situé à 

la face antérieure du carpe [11]. 
 

ANATOMIE  
Le plancher du canal carpien est constitué par une gouttière formée par les 

huit os du carpe. Ce canal contient neuf tendons fléchisseurs et leur gaine synoviale, 

entourant le nerf médian (figure 1). Le nerf est situé en avant du fléchisseur 

superficiel de l’index, médialement au tendon du long fléchisseur du pouce et 

latéralement au tendon du long fléchisseur du médius. Il est fermé en avant par 

l’épais ligament annulaire antérieur. 

 

1-ligament antérieur du carpe 
2-nerf médian 
3-tendon du fléchisseur carpien radial 
 

4-tendon fléchisseur propre du pouce 
5-tendons fléchisseurs superficiels profonds 
6-nerf cubital 

Figure 1 : Coupe transversale passant par le canal carpien [12] 
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Le territoire sensitif du nerf médian intéresse la face palmaire des trois doigts 

radiaux ainsi que la moitié radiale de l’annulaire; en dorsal, il comprend les deux 

dernières phalanges des trois premiers doigts et la moitié externe du quatrième  

(figure 2). 

 

Figure 2 : Territoire sensitif du nerf médian [13] 

 

Au plan moteur, la branche motrice passe habituellement en distal par rapport 

au ligament, mais elle peut être transligamentaire dans environ 20 % des cas, 

expliquant la possibilité de compression isolée dans l’orifice ligamentaire. Elle 

innerve classiquement les muscles de l’opposition (abducteur court du pouce, 

opposant et faisceau superficiel du court fléchisseur) et les deux premiers muscles 

lombricaux. Des anastomoses avec le nerf cubital existent, anastomoses sensitives 

en palmaire (anastomose de Berretini) et en dorsal ou motrices (anastomose de 

Martin Gruber à l’avant-bras et de Riche et Cannieu dans le court fléchisseur du 

pouce) [12,14]. 
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PHYSIOLOGIE DE LA CONDUCTION NERVEUSE 
Les flux ioniques, produits par les canaux sodiques et potassiques voltage-

dépendants et les pompes Na+/K+ dépendantes de l’hydrolyse de l’ATP, assurent 

l’excitation de la fibre nerveuse (entrée d’ions Na+) par genèse d’un potentiel 

d’action qui va se transmettre tout au long du nerf, ou son inhibition (sortie d’ions 

K+). L’influx nerveux est émis du système nerveux central (SNC) vers le muscle en 

ce qui concerne les axones moteurs, et du récepteur sensoriel depuis la périphérie 

jusqu’au SNC, où le signal électrique est décodé en « sensation ». Tout processus 

conduisant à une hyperexcitabilité nerveuse est responsable de symptômes « 

positifs » sensitifs (paresthésie, dysesthésie, hyperesthésie) ou moteurs 

(fasciculation). À l’inverse, une hypoexcitabilité nerveuse s’accompagne de 

symptômes « négatifs » sensitifs (hypoesthésie) ou moteurs (parésie). Ainsi, 

l’existence de symptômes neurologiques peut être liée à des anomalies structurales 

des fibres nerveuses (perte axonale et démyélinisation) mais également 

fonctionnelles (anomalies de fonctionnement des canaux), isolées ou associées aux 

anomalies morphologiques [15]. 

Une stimulation électrique appliquée en regard du tronc nerveux provoque 

une dépolarisation de l’ensemble des fibres nerveuses du nerf. Le potentiel d’action 

évoqué est transmis par les motoneurones jusqu’au muscle provoquant la 

contraction musculaire et le long des axones sensitifs. Les vitesses de conduction 

sont calculées par le rapport de la distance sur le temps, parcourue par l’influx 

nerveux; elles reflètent les qualités de la myéline des fibres stimulées. La mesure de 

l’amplitude du potentiel d’action recueilli (moteur ou sensitif) reflète le nombre de 

fibres du nerf susceptibles d’être excitées. L’altération de ces deux paramètres 

apprécie respectivement la démyélinisation et la perte axonale [16]. 
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INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 
Les reins normaux assurent deux fonctions principales: l’excrétion des 

produits de déchet du métabolisme azoté et la régulation du bilan hydrique et 

électrolytique, auxquelles s’ajoutent des fonctions endocrines. 

 

1. Définition et classification : 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie par une diminution permanente du 

débit de filtration glomérulaire (DFG). La National Kidney Foundation (NKF, USA) 

définit cinq stades de maladie rénale chronique (MRC) en fonction de la présence de 

marqueurs d’atteinte rénale et de la clairance de Cockcroft (estimation de la 

clairance de la créatinine endogène) [17](tableau1).  

Tableau 1 : Stades de la MRC, d’après la NKF, 2002[17] 

Stades Définitions DFG 

(ml/min/1,73m2) 

1 

2 

3 

4 

5 

Lésions rénales avec DFG normal ou élevé 

Lésions rénales avec baisse légère du DFG 

Insuffisance rénale modérée 

Insuffisance rénale sévère 

Insuffisance rénale terminale 

≥ 90 

60 - 89 

30-59 

15-29 

< 15 ou dialyse 

 

2. Conséquences de l’IRC : (figure 3)  

L’IRC résulte de la réduction progressive du nombre des néphrons sains 

fonctionnels secondaire à une maladie rénale.  Elle se traduit par un ensemble 

d’altérations biochimiques, puis des troubles cliniques qui se majorent peu à peu au 

fur et à mesure de la destruction d’une proportion croissante des néphrons [18]. 
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o Accumulation des produits de déchets de faible poids moléculaire (PM): 

Les reins sont la voie principale d’élimination de l’urée et des autres composés 

azotés résultant du catabolisme protéique. A apport en protéines identiques, le sujet 

urémique produit et excrète chaque jour la même quantité d’urée que les sujets 

ayant une fonction rénale normale, mais au prix d’une élévation de sa concentration 

plasmatique. L’accumulation tissulaire qui en résulte est proportionnelle au degré de 

réduction du nombre des néphrons fonctionnels. La concentration de l’urée 

augmente ainsi avec le degré de l’insuffisance rénale. Le retentissement clinique 

(anorexie, nausées, puis vomissements, somnolence et ralentissement des fonctions 

intellectuelles) apparaît dès que la teneur du sang en urée dépasse 40 mmol/l. 

La créatinine et l’acide urique s’accumulent dans le sang en proportion inverse 

du DFG mais n’exercent aucune toxicité directe. Toutefois, l’accumulation de l’acide 

urique peut provoquer des crises de goutte [18].  

o Accumulation de toxines de poids moléculaire moyen: 

Des substances de PM compris entre 300 et 15000 daltons, dénommées pour 

cette raison toxines de PM moyen ou « moyennes molécules », s’accumulent 

également chez l’urémique. Du fait de leur faible diffusibilité, leur élimination par 

les membranes de dialyse est beaucoup plus lente que celle de faible PM. Plus de 80 

molécules ont été incriminées comme toxines urémiques [18].  

o Perte des fonctions de régulation hydro-électrolytique: 

Jusqu’au stade tout à fait terminal de l’insuffisance rénale, les reins restent 

capables de préserver le bilan hydrique et électrolytique de l’organisme grâce à 

l’augmentation de l’excrétion fractionnelle d’eau et d’électrolytes par les néphrons 

sains résiduels. Cependant, lorsque le nombre de néphrons fonctionnels devient 

inférieur à 5 % de la normale, cette adaptation n’est plus possible et seul le 

traitement de substitution peut assurer la survie du patient[18]. 
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o Perte des fonctions endocrines:     

Les reins normaux produisent l’érythropoïétine, hormone qui stimule la 

production des globules rouges, et la 1 α-hydroxylase, enzyme nécessaire à la 

formation du calcitriol (1,25 (OH) 2 Vitamine D), forme active de la vitamine D3 qui 

régit l’absorption du calcium. La production de ces deux hormones est très 

diminuée chez les patients au stade d’IRC terminale, expliquant l’anémie et les 

troubles du bilan du calcium observés chez eux [18]. 

 

Figure 3: Composantes du syndrome urémique 

 

3. Traitement de suppléance : 

Le traitement de suppléance englobe l’ensemble des méthodes d’épuration 

extrarénale qui sont capables de débarrasser le sang de l’insuffisant rénal chronique 

des toxines urémiques et de corriger les désordres hydro-électrolytiques, 

phosphocalciques et acido-basiques résultant de la défaillance des fonctions 

excrétrices rénales[18].   

urée, créatinine 
acide urique 
 

de faible PM 
de faible PM à forte liaison protidique 
de PM moyen (β-2 m) 
homocystéine 
 
protidique 
De moyen PM 

hyperparathyroïdie secondaire 
déficit en érythropoïétine 
hypersécrétion d’angiotensine II 

Rétention de 
déchets azotés 

Accumulation de 
toxines urémiques 

Dysrégulation 
hormonale 
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Le principe de la dialyse repose sur l’échange entre le sang du malade et une 

solution de dialyse de composition proche de celle du plasma. De façon 

schématique, les méthodes de suppléance peuvent être classées en deux catégories 

[19]: 

• méthodes intracorporelles, représentées par la dialyse péritonéale qui 

utilise le péritoine comme membrane d’échange; 

• méthodes extracorporelles, représentées par l’hémodialyse. Elles font appel 

à différentes modalités techniques (hémodialyse, hémofiltration, 

hémodiafiltration) qui font intervenir des principes physiques élémentaires 

(diffusion, convection, adsorption). La capacité d’épuration dépend de la 

méthode utilisée, de la toxine urémique considérée, des caractéristiques 

spécifiques du patient et des conditions d’application (durée du traitement, 

fréquence, débits utilisés). 

La transplantation rénale est aujourd’hui le traitement de suppléance qui offre, 

lorsqu’il est possible, la meilleure espérance de vie, qualité de vie et réinsertion 

socioprofessionnelle aux patients atteints d’IRC terminale [20].  

Le traitement de suppléance s’impose lorsque la réduction de la valeur 

fonctionnelle des reins est telle qu’elle ne permet plus le maintien de l’homéostasie, 

c’est-à-dire lorsque le DFG s’abaisse au voisinage de 10 ml/min/1,73 m2, ce qui 

correspond à la perte de 90 % de la fonction des reins [21]. 

 

ASPECTS CLINIQUES DE L’AMYLOSE A β-2 MICROGLOBULINE 

L’Aβ-2 m est une des complications les plus invalidantes de la dialyse à long 

terme. Le SCC en est la manifestation la plus anciennement connue. Sur le plan 

pratique, l'ostéo-arthropathie du dialysé, au même titre que les autres complications 

de l'hémodialyse, doit faire l'objet d'une recherche systématique. 
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1. Syndromes canalaires: 

Les syndromes canalaires secondaires aux dépôts amyloïdes s’observent chez 

32 à 65 % des patients hémodialysés depuis plus de 10 ans [22]. 

On retrouve des syndromes de compression du nerf cubital au coude ou au 

poignet dans le canal de Guyon, et surtout la compression du nerf médian dans le 

canal carpien, d’autres syndromes canalaires ont été rapportés. 

 

2. Arthropathies amyloïdes : 

Elles surviennent chez 80 % des hémodialysés chroniques depuis plus de 10 

ans [23]. Brown [24] regroupe sous le terme de «dialysis arthritis» ou «arthropathie 

du dialysé», les lésions osseuses et articulaires survenant en l'absence de tout 

stigmate d'hyperparathyroïdie secondaire. Ces lésions sont rattachées à la présence 

de dépôts amyloïdes constituant le parallèle articulaire des ténosynovites [25]. 

Il s'agit d'arthropathies érosives souvent bilatérales, touchant les petites et les 

grosses articulations prédominant à la main et aux épaules, les arthralgies sont 

d’horaire inflammatoire à recrudescence au cours des séances d’hémodialyse. 

Dans l’expérience de Bardin et al, l’arthropathie amyloïde apparait 5 à 16 ans 

après le début de l’hémodialyse, et est retrouvées chez plus de 50 % des patients 

hémodialysés pendant plus de 10 ans [26]. Elle a été longtemps confondue avec les 

géodes de l’hyperparathyroïdie secondaire, mais ici le nombre et le volume des 

lésions sont sans rapport avec la gravité des autres signes d’hyperparathyroïdisme 

et elles ne régressent pas après parathyroïdectomie. 

Les arthropathies aux grosses articulations, sont souvent multiples, 

particulièrement invalidantes lorsqu’elles atteignent une articulation portante et 

donc candidates à une arthroplastie totale [22, 27]. 
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Le bilan radiographique est souvent normal, parfois peut montrer des érosions 

aux zones d’insertion de la synoviale et augmentation de l’espace 

acromioclaviculaire. 

 

 

 

 

Figure 4 : Arthropathie destructrice des IPP et des IPD (Iconographie du service) 
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Figure 5 : Carpe polygéodique (Iconographie du service) 

 

 

 

Figure 6 : Arthropathie destructrice de l’épaule (Iconographie du service) 
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Figure 7: Pincement global de la coxo-fémorale avec géodes et condensation de l’os 

sous chondral (Iconographie du service) 

 

L’imagerie de coupe : l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) et la 

tomodensitographie peuvent mettre en évidence la communication articulaire des 

géodes sous chondrales, au contenu amyloïde hétérogène amorphe, qui sont plus 

ou moins associées à une synovite [28]. 

 

3. Spondylarthropathies destructrices amyloïdes: 

L’Aβ2-m affecte le squelette axial, mais de fréquence moindre par rapport à 

celle observée au niveau des membres. 

La prévalence de la spondylarthropathie destructrice est corrélée à la durée 

d’hémodialyse, elle est de 14 % chez les hémodialysés de plus de 10 ans [29,30]. 

Il s’agit d’atteinte du rachis cervical et plus rarement du rachis dorsal et 

lombaire. 

Le bilan radiographique montre des érosions qui siègent préférentiellement au 

niveau du bord antérosupérieur et antéroinférieur des corps vertébraux, sans 

ostéophytose marginale. Le diagnostic est apporté par l’IRM. Récemment, de 
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nouveaux moyens diagnostiques sont proposés comme la scintigraphie à la β-2 

m marquée.  

La compression médullaire engage le pronostic vital et constitue une 

indication neurochirurgicale. Celle est grevée de séquelles essentiellement algiques 

et parfois d’instabilité osseuse.  

L’étude histopathologique de la pièce opératoire confirme le diagnostic en 

montrant la présence de dépôts amyloïdes à β-2 m.  

Le traitement symptomatique de l’arthropathie amyloïde au rachis comprend 

des procédures orthopédiques et la physiothérapie, mais il reste préventif [31]. 

 

4. Rhumatisme abarticulaire: 

Les tendinopathies d’origine amyloïde sont secondaires aux dépôts amyloïdes 

qui fragilisent le tendon, celui-ci perd son élasticité et prédispose à la rupture au 

moindre traumatisme [32]. 

Les douleurs enthésiques sont généralement permanentes, survenant à l’effort 

et au repos. Les enthésopathies érosives peuvent intéresser les tendons du biceps, 

le tendon achilléen, rotulien, quadricipital et ceux des doigts.  

Le diagnostic est clinique et confirmé par l’échographie ou au mieux par l’IRM.  

Le traitement symptomatique fait appel aux traitements antalgiques, anti-

inflammatoires, à la rééducation et au traitement chirurgical sous arthroscopie si 

rupture tendineuse ou tendinopathie calcifiante compliquée ou résistante aux 

thérapeutiques usuelles. 

 

5. Atteinte extra-articulaire: 

Les manifestations cliniques de l’Aβ- 2 m sont essentiellement ostéo-

articulaires. L’atteinte viscérale est rare et est particulièrement rencontrée au-delà 

de 15 ans d’hémodialyse [10,33-35].  



21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PATIENTS ET  
METHODES 

 



22 

TYPE D’ETUDE 
Il s’agit d’une étude transversale monocentrique, menée au troisième 

trimestre de l’année 2009. Elle a porté sur les patients hémodialysés chroniques au 

service de néphrologie-hémodialyse au CHU de Fès.  

 

PATIENTS 
Ont été inclus tous les patients adultes hémodialysés chroniques depuis au 

moins un an et qui ont  accepté de participer à l’étude. 

 

RECUEIL DE DONNEES 
Nous avons utilisé une fiche d’exploitation pour chaque malade, regroupant 

plusieurs items concernant les aspects démographiques, cliniques, paracliniques, et 

thérapeutiques (documents annexe 1). 

 

1. Eléments recueillis 

Les données sociodémographiques ont été recueillies à partir des dossiers 

médicaux des patients.  

A l’interrogatoire nous avons cherché la présence de paresthésie et de douleur 

dans le territoire du nerf médian.  

Deux manœuvres cliniques ont été réalisées aux deux mains et considérées 

comme positives si elles reproduisaient la douleur ou les paresthésies spontanées 

dans le pouce, l’index et le médius (territoire du nerf médian). Il s’agit des tests de 

Tinel et de Phalen. 

La présence d’un déficit sensitif (hypoesthésie et anesthésie) dans le territoire 

du nerf médian a été également relevée.  

L’amyotrophie des thénariens externes a été recherchée à l’examen clinique. 
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Les examens biologiques suivants ont été relevés chez tous les patients avant 

la séance d’hémodialyse: protéine C réactive (CRP), β-2m, parathormone intacte 

(PTHi 1-84). 

Le bilan électromyographique (EMG) a été réalisé chez tous les patients en 

dehors des jours de dialyse, par le même médecin neurologue. Tous les examens 

ont été réalisés dans la même pièce et les mêmes conditions de température. 

 

2. Description des tests utilisés 

- Test de Tinel : l'examinateur applique un coup sur le poignet à l'endroit où 

passe le nerf médian; une petite sensation de décharge électrique est ressentie dans 

un ou plusieurs doigts du territoire sensitif du nerf médian (figure 8). 

 
 

Figure 8 : Test de Tinel (Iconographie du service) 

 

-Test de Phalen : le patient, poignet fléchi, met ses mains dos contre dos en 

poussant pendant une minute. La présence du SCC peut être évoquée si un ou 

plusieurs symptômes, tels qu'une sensation de décharge électrique ou 

d'engourdissement, sont ressentis dans le territoire du nerf médian  pendant la 

minute en question (figure 9). 
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Figure 9 : Test de Phalen (Iconographie du service) 

 

- EMG : le neurologue place de fines électrodes sur le trajet du nerf médian, envoie 

de faibles décharges électriques et mesure: 

• la latence distale motrice, l’amplitude et la vitesse de la conduction motrice du 

nerf médian ;  

• la vitesse et l’amplitude de la conduction sensitive du nerf médian (figure 10)  

Ce bilan a été réalisé grâce à un appareil « Neuro-MEP ». 
 

Figure 10: EMG en cours de réalisation chez une de nos patiente 
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Nous avons utilisé les seuils suivants pour définir les valeurs normales : 

• latence distale motrice du nerf médian, inférieure ou égale à  3,75 

millisecondes; 

• amplitude de la conduction motrice, supérieure à  6 mV; 

• vitesse de la conduction motrice, supérieure à 48 m/s; 

• amplitude de la conduction sensitive au pouce, supérieure à 14 μV; 

• amplitude de la conduction motrice au majeur, supérieure à 12 μV; 

• vitesse de la conduction sensitive, supérieure à 45 m/s. 

Nous avons défini le SCC par: 

• l’allongement  des latences distales motrices du nerf médian;  

• la diminution de l’amplitude de la réponse sensitive du nerf médian; et 

• la diminution de la conduction sensitive du nerf médian. 

Quatre degrés d’atteinte électromyographique ont été définis : 

• examen normal ; 

• atteinte EMG discrète: ralentissement de la conduction sensitive avec 

diminution de l’amplitude de la réponse sensitive évoquée au poignet ; 

• atteinte modérée: ralentissement de la conduction sensitive et motrice, 

mais avec détection EMG normale ; 

• atteinte sévère: ralentissement de la conduction sensitive et motrice et 

anomalies à l’examen de détection. 

- β-2m et CRP: leur détermination quantitative a été effectuée par technique 

immunologique, sur analyseur OLYMPUS. 

L’inflammation a été définie par un taux de CRP > 6mg/l. 

- PTHi : sa valeur a été mesurée par dosage immuno-enzymatique, grâce à 

deux automates « Beckman Coulter Access 2 » et « Immulite 2000».  

L’hyperparathyroïdie a été définie par un taux de PTHi > 9 fois la limite 

supérieure de la normale. 



26 

ANALYSE STATISTIQUE 
Elle a été effectuée grâce à la collaboration du Laboratoire d’épidémiologie, de 

recherche clinique et de santé communautaire de la Faculté de Médecine de Fès. A 

l’aide du logiciel Epi-info version 2000. Le test de Chi-2 a permis de comparer les 

variables qualitatives. Pour les variables quantitatives nous avons utilisé le test de 

Student.  

Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée comme significative. 

Nous avons évalué le lien entre les signes cliniques du SCC et les résultats du 

bilan électrophysiologique qui a servi d’examen diagnostique de référence.  

Afin de déterminer les FDR de survenue du SCC, nous avons réparti nos 

patients en deux groupes, selon la présence ou non du SCC à l’EMG.  

• le premier groupe comprend les hémodialysés porteurs du SCC; 

• le deuxième inclut ceux sans SCC. 

Une analyse univariée a ensuite été effectuée à la recherche des FDR de 

survenue du SCC.  

Le nombre de patients inclus dans l’étude n’a pas permis la réalisation 

d’analyse multivariée.  
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ETUDE DESCRIPTIVE DE LA POPULATION ETUDIEE 

A- Paramètres sociodémographiques: 

Parmi 84 patients hémodialysés dans l’unité d’hémodialyse du centre 

hospitalier universitaire Hassan II de Fès, 60 ont accepté de participer à l’étude. 

 

1. Age : 

L’âge moyen de nos patients hémodialysés est de 48 ±15 ans, avec des 

extrêmes allant de 19 à 79 ans. 

L’âge moyen des hémodialysés porteurs de SCC est de 59±11 ans avec des 

extrêmes allant de 42 à 79 ans. 

L’âge moyen des hémodialysés non porteurs de SCC est de 42,5±13 ans avec 

des extrêmes allant de 19 à 79 ans. 

L’âge moyen des patients à la mise en hémodialyse est de 41,3±14 ans, avec 

des extrêmes allant de 15 à 76 ans. 

L’âge moyen des patients porteurs de SCC à la mise en hémodialyse est de 

51±12 ans, avec des extrêmes allant de 31 à 76 ans. 

L’âge moyen des patients non porteurs de SCC à la mise en hémodialyse est 

de 36±13 ans, avec des extrêmes allant de 15 à 72 ans. 

 

2. Sexe : 

Dans notre série 53,3 % des patients sont de sexe féminin, alors que les 

hommes représentent 46,7 % des cas. 

Le sexe Ratio (H/F) est de 0,8 avec 28 hommes et 32 femmes. 

 

3. Profession : 

On trouve 36 patients qui exercent ou ayant déjà exercé une activité manuelle 

importante dans leurs vies quotidiennes, ou dans leurs activités professionnelles. 
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La répartition des activités se fait de la manière suivante : 

• 29 patientes sont femmes au foyer (FAF) qui ont une activité ménagère 

telle que l’essorage, repassage et autres; 

• 7 travailleurs manuels; 

• 12 exercent autres professions; 

• 12 sans professions; 

 

4. Indice de masse corporelle (IMC): 

L’IMC moyen était de 22,3kg/m² avec un écart type de 4,2 et des extrêmes 

allant de 14 à 33,8 kg/m². 

L’excès pondéral est noté chez 20% de nos patients. 

 

5. Membre dominant : 

Touts nos patients sont droitiers. 

 

B- Paramètres cliniques : 

1. Antécédents pathologiques : 

Nous avons inclus un seul patient diabétique. 

Une hypothyroïdie clinique et biologique est notée dans un cas. 

Le nombre moyen de parité chez nos 32 femmes est de 2,8 ± 4, avec des 

extrêmes allant de 0 à 12 grossesses. 

Un antécédent de traumatisme du poignet est retrouvé chez 2 patients. 

Le tabagisme actif est rapporté par 12 soit 20 % des malades. 

Parmi nos patients, 6 ont reçu une corticothérapie prolongée par voie orale. 
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2. Néphropathie initiale : 

La néphropathie vasculaire est la cause la plus fréquente avec 20 % des cas. 

Alors que la néphropathie diabétique n’est retrouvée que chez 1,7 %. 

La glomérulonéphrite chronique est à l’origine de l’IRC terminale chez 11,7 % 

de nos patients. 

L’étiologie est indéterminée chez 55 % de nos hémodialysés. 

Aucun cas d’amylose rénale n’est noté.  

12%

20%

7%
3%2%

54%

2%

GNC
Néphropathie vasculaire
NIC
Polykystose rénale (PKR)
néphropathie diabétique
néphropathie indéterminée
uropathie malformativative

 

Figure 11: Répartition des patients selon la néphropathie initiale 

 

3. Diurèse résiduelle : 

Dans notre série, 52 patients parmi les 60 sont anuriques (diurèse ≤ 

400cc/jour). 

 

4. Déroulement des séances d’hémodialyse : 

La durée moyenne d’hémodialyse est de 83 ± 6,5 mois avec des extrêmes 

allant de 12 à 187 mois. 

La durée moyenne en dialyse chez les patients porteurs de SCC est de 96,3 ± 

68 mois, avec des extrêmes allant de 34 à 178 mois. 

La durée moyenne en dialyse chez les patients non porteurs de SCC est de 
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77,6 ± 51 mois, avec des extrêmes allant de 13 à 273 mois. 

Dans notre série, 15 patients ont une durée en dialyse dépassant 10 ans, soit 

25 %. 

Touts les patients bénéficient de l’hémodialyse chronique intermittente à 

raison de 10 à 12 heures par semaine réparties en 2 à 3 séances respectivement 

(tableau 2). 

 

Tableau 2: Répartition des patients en fonction de la dose de dialyse 

 4 heures X 3/sem 5 heures x 2/sem 

Nombre de patients 18 42 

Pourcentage (%) 30 70 

 

La même membrane est utilisée pour la dialyse chez touts les patients. Il s’agit 

d’une membrane semi-synthétique en polysulfone à basse perméabilité.  

La FAV est l’abord vasculaire utilisé chez tous nos hémodialysés. Elle est 

située du coté non dominant chez 53 patients, soit 88,3% (figure 12). 

72%

13%

3%
7%

5%

Radio-radiale gauche
Huméro-céphalique gauche
Huméro-basilique gauche
Radio-radiale droite
Huméro-céphalique droite

 

Figure 12: Répartition des patients selon le siège de l’abord vasculaire 

Aucun patient n’a reçu la dialyse péritonéale. 

Un seul patient a bénéficié de la greffe rénale pendant une période de 4ans. 
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5. Données cliniques : 

5-1-Signes fonctionnels : 

o Paresthésies : 

Dans notre série, les paresthésies sont rapportées par 25 % des patients, soit 

15 cas. Elles sont bilatérales chez 9 d’entre eux, ressenties du côté droit chez 4  et 

du côté gauche dans 2 cas. 

En prenant en considération les cas bilatéraux, on note : 

· Des paresthésies typiques (ne touchent que les trois premiers doigts)  dans 

9 membres (37,5 % des cas). 

· Des paresthésies atypiques avec participation du 5ième doigt dans  9 

membres également. 

Le type des paresthésies est difficile à apprécier par 5 patients. Elles sont à 

type de fourmillements dans 9 cas sur 10 et d’engourdissement dans 1 cas. 

o Douleur: 

Elle est ressentie chez 7 patients, soit 11,7 %. Elle est bilatérale chez 5 d’entre 

eux, située du côté droit dans 1 cas et du côté gauche dans un autre. 

Chez 5 hémodialysés, la douleur irradie vers l’épaule.   

Le type de la douleur est difficile à apprécier par 2 malades. Elle est à type 

d’élancement dans 4 cas et à type de brulures dans 2. 

o Horaire de survenue : 

La symptomatologie fonctionnelle est  permanente (jour et nuit) chez 64 % des 

patients. Une exacerbation nocturne est notée chez 21,4 % et en dialyse dans 14,6 % 

des cas. 
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5-2-Examen clinique : 

o Tests de provocation : 

L’examen clinique retrouve le signe de Phalen chez 8,3 % (5 cas), le signe de 

Tinel chez 6,7 % (4 cas). 

o Déficit sensitif : 

Nous avons relevé 3 cas d’hypoesthésie, alors qu’aucun cas d’anesthésie n’est 

noté. 

o Déficit moteur : 

L’amyotrophie thénarienne est notée chez 5 patients. 

 

C- Paramètres biologiques : 

1. β-2m : 

La valeur moyenne de la β-2m chez nos patients est de 54,2±13 mg/l, avec 

des extrêmes allant de 20 à 87 mg/l. 

 

2. CRP : 

La CRP est élevée (>6mg/l) dans 61 % des cas, avec une valeur moyenne de 

9,6±8,9 mg/l et des extrêmes allant de 4 à 47 mg/l. 

 

3. PTHi : 

L’hyperparathyroïdie est retrouvée chez 41 % de nos hémodialysés, avec une 

PTHi moyenne à 703± 15pg/ml et des extrêmes allant de 36 à 2500 pg/ml. 

 

D- Electromyogramme : 

1. Prévalence du SCC chez les patients hémodialysés : 

L’EMG a permis le diagnostic du SCC chez 19 patients sur 60, soit une 

prévalence de 32 % (figure 13). 
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32%
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Figure 13: Prévalence du SCC chez les patients hémodialysés au CHU Hassan II 

 

o Fréquence selon l’âge : 

Parmi les 19 patients porteurs de SCC, 15 sont âgés de plus de 46 ans. 

L’âge moyen chez ce groupe de patients est de 59 ±11 ans avec des extrêmes 

allant de 42 à 79 ans. 

L’âge moyen des hémodialysés non porteurs de SCC est de 42,5 ±13 ans avec 

des extrêmes allant de 19 à 79 ans. 

 

o Fréquence selon l’âge à la mise en dialyse : 

La fréquence du SCC augmente avec l’augmentation de l’âge à la mise en 

dialyse (figure 14).  
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Figure  14: Fréquence du SCC selon les tranches d’âge à la mise en dialyse 
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o Fréquence selon le sexe : 

Le SCC touche 53,2 % des femmes contre seulement 7,1 % des hommes 

(tableau 3). 

Tableau 3: Fréquence du SCC selon le sexe 

Sexe Patients atteints Patients non atteints 
Femme 17 15 
Homme 2 26 

 

o Fréquence du SCC selon l’activité professionnelle : 

La fréquence du SCC est de 55 % chez les FAF, 14 % chez les travailleurs 

manuels et de 16 % chez les patients ayant autres professions (figure 15 ). 
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Figure 15: Fréquence du SCC en fonction de la profession 

 

o Fréquence selon la durée de l’hémodialyse : 

Le SCC est diagnostiqué chez 39,3 % des patients après 7 ans de dialyse et 57 

% après 10 ans. Alors qu’il n’est retrouvé que chez 24,4% traités depuis moins de 10 

ans. 

Parmi les 2 patients hémodialysés depuis plus de 15 ans, un seul présente un 

SCC. 
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Figure 16: Fréquence du SCC en fonction des années en dialyse 
 

o Fréquence selon la dose d’hémodialyse : 

Dans notre série 22,3 % des patients bénéficiant de 3 séances de dialyse de 4 

heures par semaine présentent un SCC, contre 35,7 % parmi ceux recevant 10 

heures de dialyse hebdomadaires réparties en 2 séances (figure 17). 

22,30%

35,70%

4 heures x3 5 heures x2 Nombre d'heures/sem

 

Figure 17: Fréquence du SCC en fonction des heures de dialyse 

hebdomadaires 

 

o Fréquence du SCC selon l’étiologie de l’IRC terminale : 

La néphropathie vasculaire représente l’étiologie la plus fréquente chez les 

atteints (32%). 
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Les 2 patients porteurs de PKR ainsi que le seul patient diabétique inclus dans 

l’étude sont porteurs de SCC (tableau 4). 

Tableau 4: Fréquence du SCC selon l’étiologie de l’IRC terminale 

Néphropathie initiale Patients atteints 
Patients non 

atteints 

Néphropathie vasculaire 

Néphropathie diabétique 

PKR 

Néphropathie indéterminée 

Glomérulonéphrite chronique 

Néphropathie interstitielle 

6 

1 

2 

9 

1 

1 

6 

0 

0 

25 

6 

1 

 

o Fréquence du SCC et traumatisme du poignet : 

Aucun des 2 patients hémodialysés ayant un antécédent de traumatisme 

poignet ne présente un SCC. 

o Fréquence du SCC et hypothyroïdie : 

La seule patiente porteuse d’hypothyroïdie présente également un SCC. 

o Fréquence du SCC selon la diurèse résiduelle : 

Le SCC est retrouvé chez 16,7 % des malades gardant une diurèse résiduelle, 

contre 32 % chez ceux anuriques (Diurèse ≤ 400 cc/jour) (figure 18). 

66%

34%

Diurèse ≤ 400 cc/j
Diurèse>400 cc/j

 

Figure 18: Fréquence du SCC selon la diurèse résiduelle 
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o Fréquence du SCC selon le taux de la CRP : 

Parmi les malades ayant un taux de CRP > 6mg/l, 22,7% sont porteurs d’un 

SCC, contre 38 % chez ceux ayant une CRP ≤ 6mg/l. 

 

2. Côté atteint : 

Nous avons diagnostiqué au total 34 cas de SCC (tableau 5): 

• unilatéral dans 4 cas (du côté droit isolé dans 2 cas et du côté  gauche 

isolé dans 2 autres). 

• bilatéral chez 15 patients.  

 

Tableau 5: Répartition du SCC selon le Côté atteint 

Côté atteint Patients % 

Normal  41 68,3 

SCC 19 31,7 

   Unilatéral  4 21,0 

   Bilatéral  15 79,0 

   Total 34 100,0 

 

3. Sévérité de l’atteinte électromyographique 

Parmi les 34 SCC diagnostiqués 50% présentent des signes de gravité 

(tableau6). 

Tableau 6: Répartition du SCC selon la sévérité à l’EMG 

Intensité du SCC Patients % 
Discret 11 32,3 
Modéré 6 17,7 
Sévère 17 50,0 
Total 34             100,0 
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E- Données thérapeutiques : 

Un trainement médical symptomatique est prescrit chez nos hémodialysés se 

plaignant de douleurs: 

• antalgique pallier I 

• anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) pendant une courte durée chez 

un seul patient. 

• corticothérapie par voie orale et par infiltration intra-articulaire n’a jamais 

été prescrite. 

Nous avons indiqué la libération chirurgicale du nerf médian chez 11 patients  

présentant une atteinte sévère à l’EMG. Jusque là 3 malades sont opérés, 3 refusent 

le geste et 2 autres sont décédés (de cause cardiaque et infectieuse). L’acte est 

reporté chez 2 malades à cause de l’altération de leur état général. L’intervention 

chirurgicale est prévue chez une malade. 

La mise en évidence de dépôts amyloïdes dans la synoviale des fléchisseurs 

par étude anatomopathologique n’a pu être effectuée chez aucun des malades. 

Les suites post-opératoires sont simples chez les 3 hémodialysés. 

Une kinésithérapie post-opératoire systématique a permis d’améliorer la 

mobilité de la main. 

Nous n’avons réalisé l’EMG post-opératoire chez aucun patient.  

L’évolution est marquée par la disparition du syndrome subjectif chez les 3 

malades. 

Une récidive clinique est notée après 6 mois chez 2 patients et après 1 an 

chez le 3 ème. Nous l’avons confirmé par un EMG de contrôle. 
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ETUDE ANALYTIQUE: 

A- Association entre les données de l’examen clinique et l’EMG: 

L’EMG a confirmé le diagnostic clinique du SCC chez 11 patients et a permis 

de retrouver un SCC chez 8 patients cliniquement asymptomatiques. Les 

associations entre la clinique et les résultats de l’EMG sont rapportées dans le 

tableau 7. 

Parmi les membres présentant des signes fonctionnels ou physiques 

évocateurs de SCC, la proportion de membres ayant un EMG positif est 

significativement plus élevée.  

Tableau 7: Association entre les données de l’examen clinique et l’EMG dans notre 

série 

 EMG positif (n=34) EMG négatif (n=86) P 
   Signes fonctionnels 

présents 
absents  

 
18 
16 

 
9 
77 

 
<0.001 

  Tinel 
positif 
négatif 

 
5 

29 

 
1 
85 

<0.001 

   Phalen 
positif 
négatif  

 
6 

28 

 
1 
85 

<0.001 

   Amyotrophie 
présente 
absente  

 
10 
24 

 
3 
83 

<0.001 
 

La sensibilité des signes fonctionnels pour le diagnostic du SCC est de 53 %, 

leur spécificité est de 89,5 %. 

Les manœuvres cliniques sont spécifiques pour le SCC  (89% pour le test de 

Tinel et 99% pour le Phalen), mais elles sont peu sensibles (15 % pour le Tinel et 18% 

pour le Phalen). 
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B- FDR de survenue du SCC: 

1. Analyse des paramètres sociodémographiques : 

Tableau 8 : FDR sociodémographiques associés au SCC chez nos hémodialysés 

 

Paramètres 
SCC absent 

n = 41 

SCC présent 

n = 19 
P 

Age 42,5 ±13 59 ±11 0,0001 

Sexe féminin (%) 36,6 89 0,0001 

Age à la mise en dialyse 36 ±13 51 ±12 0,0002 

Profession (%) 

FAF 

Travailleurs manuels 

Autres professions 

Sans profession 

 

31,7 

14,6 

24,4 

39,3 

 

84,2 

 5,3 

            10,5 

0,0 

 

 

< 0,0001 

Excès pondéral (%)  14,6             40,6 <0,04 

 

Les patients porteurs du SCC sont actuellement plus âgés, avec une différence 

statistiquement significative. Leur âge à la mise en dialyse est significativement plus 

avancé. 

Une nette prédominance féminine est notée chez ce groupe de patients.  

L’excès pondéral est significativement plus fréquent dans ce même groupe. 

Le risque de survenue de SCC est significativement élevée chez les FAF. Alors 

qu’aucun malade parmi ceux sans profession n’est atteint. 

 

2. Analyse des paramètres cliniques : 

Nous n’avons pas trouvé de relation entre la présence de SCC et la 

néphropathie à l’origine de l’IRC terminale. 
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L’anurie est plus fréquente chez les patients atteints (tableau 9). 

Tableau 9 : Association entre l’anurie et le SCC chez nos hémodialysés 

 

Paramètres 
SCC absent 

n = 41 

SCC présent 

n = 19 
P 

Anurie (%) 50 94 0,01 

 

o Analyse des paramètres liés à l’hémodialyse : 

Même si la différence est statistiquement non significative, une tendance vers 

une plus longue durée en hémodialyse est notée chez les patients présentant un 

SCC. 

Nous n’avons pas trouvé de lien entre la dose de dialyse et la survenue du SCC 

(tableau 10). 

 

Tableau 10: Relation entre la durée en hémodialyse et SCC chez nos patients 

Paramètres 
SCC absent 

n = 41 

SCC présent 

n = 19 
P 

Durée en HD (mois) 

 

5 heures de dialyse x 2 

/sem (%) 

77,6 

 

65,8 

96,3 

 

73,3 

0,19 

 

 

0,16 

4 heures de dialyse x 3 

/sem (%) 

34,1 26,3 

 

Pour analyser la liaison entre l’abord vasculaire et la survenue du SCC chez les 

patients ayant eu plusieurs FAV, nous avons considéré l’abord qui a  fonctionné le 
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plus longtemps.  

Quand il est unilatéral, le SCC est homolatéral à la FAV dans 3 cas sur 4. 

Quand il est bilatéral, le SCC est sans prédominance d’un côté par rapport à l’autre 

dans 5 cas. Il est plus sévère du côté de la FAV dans 8 cas sur les 10 SCC bilatéraux 

restants. 

 

3. Analyse des paramètres biologiques : 

Tableau 11: FDR biologiques de survenue du SCC dans notre centre 

Paramètres 
SCC absent 

n = 41 

SCC présent 

n = 19 
P 

Béta2microglobuline (mg/l) 56,6 ± 12 48 ±15,9 0,04 

Hyperparathyroïdie (%)  65,9 66,7 NS 

CRP (mg /l)  7,72 ±4,2 13,6 ±9 NS 

 

Le taux moyen circulant de la β-2m est significativement plus élevé chez le 

groupe de patients non porteurs du SCC. 

Nous n’avons pas trouvé de relation entre la survenue du SCC et la l’existence 

d’une hyperparathyroïdie et d’un syndrome inflammatoire.     
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Les symptômes cliniques  du SCC souvent non spécifiques, sont facilement 

confondus avec d'autres troubles articulaires chez les patients hémodialysés. Bien 

que diverses manœuvres soient utilisées en association pour porter le diagnostic 

clinique, leur sensibilité et leur spécificité restent discutées [36].  

De nombreux auteurs font appel à des examens complémentaires, soit 

systématiquement, soit en cas de doute diagnostique, ou encore lorsqu’un 

traitement radical est envisagé [11].  

Il est actuellement admis que l’EMG permet, mieux que l’examen clinique, 

d’évaluer la sévérité de l’atteinte nerveuse et donc de guider les indications 

thérapeutiques. 

Selon l’Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) [37], 

l’EMG a pour objectif: 

1.  de confirmer l’existence d’une compression du nerf médian au canal 

carpien; 

2.  d’apprécier la sévérité de l’atteinte nerveuse; 

3.  d’éliminer une autre localisation de compression du nerf médian; 

4.  d’éliminer une neuropathie éventuelle. 

Dans une revue de la littérature, seulement 3 études ont comparé la biopsie 

aux autres examens paracliniques [38-47]. La plupart, ont évalué la corrélation 

entre les signes cliniques du SCC et les autres moyens diagnostiques : scintigraphie 

[39,42-45] ; échographie [40,41,46,47] et IRM [38]. Toutes ces études ont conclu à 

une bonne  corrélation entre la symptomatologie et la paraclinique. Cependant, la 

plupart de ces études ont inclus de petits échantillons avec des biais de confusion 

(inclusion des patients avec atteinte sévère), ce qui ne permettait pas de calculer le 

degré réel de sensibilité / spécificité de ces tests. Ainsi, la possibilité d’appliquer ces 

études à l’ensemble des hémodialysés  reste un sujet de controverse. 
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Le diagnostic de certitude du SCC chez les hémodialysés repose sur la mise en 

évidence des dépôts amyloïdes à β- 2 m au niveau de la synoviale des tendons 

fléchisseurs au canal carpien par la coloration au Rouge Congo et par 

immunohitochimie[48].  

Nous n’avons pas trouvé une étude qui a comparé la clinique à l’EMG chez les 

patients hémodialysés  

Dans la série d’El Miedany ayant porté sur des patients non insuffisants 

rénaux, les manœuvres cliniques n’étaient positives que dans 29,9% des cas pour le 

test de Tinel, et 47,3% pour le test de Phalen parmi les sujets dont le bilan 

électrophysiologique permettait de porter le diagnostic de SCC [49].  

Dans notre série, on note une faible sensibilité des manœuvres cliniques. En 

effet, cet examen permet de dépister des lésions infracliniques. Et vue le nombre de 

nos patients présentant une atteinte sévère au moment du diagnostic, il nous parait 

intéressant de pratiquer un EMG de dépistage chez les hémodialysés au bout de 10 

à 15 ans de dialyse afin de surveiller de façon plus étroite cette population à risque. 

La spécificité des tests cliniques est bonne chez nos hémodialysés. Mais ceci 

ne permet pas de nous dispenser de la réalisation d’un EMG avant de poser une 

indication chirurgicale. L’Anaes recommande de pratiquer cet examen avant tout 

traitement chirurgical [37]. Il doit comporter d’une part une étude des vitesses de 

conduction nerveuse (VCN) sensitive et motrice, et d’autre part un examen de 

détection (ou électromyogramme proprement dit). 

Notre travail a porté exclusivement sur le SCC, les autres signes de l’Aβ- 2 

n’ont pas été relevés. Une étude réalisée dans notre centre d’hémodialyse il y a 2 

ans en collaboration avec le service de Rhumatologie a démontré que la prévalence 

de l’Aβ- 2 dans notre centre est de 35,5 %. Les  critères utilisés pour le diagnostic 

étaient cliniques et radiologiques. L’atteinte a prédominé du même coté de la FAV 

dans 75% des cas [50].  
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Le SCC est l’une des principales complications rencontrées chez les patients 

hémodialysés chroniques. La fréquence et le délai d’apparition de ce syndrome se 

caractérisent par leur grande variabilité selon les habitudes thérapeutiques des 

centres et selon les caractéristiques épidémiologiques des populations étudiées.  

La prévalence du SCC chez les patients hémodialysés chroniques, qui est de 

32 % dans notre centre, concorde avec la série tunisienne de Namazi et al. en 2007 

(42,7%) [51], alors qu’elle est nettement plus élevée en comparaison avec la série 

Allemande de Schwalb et al. en 1996 (16,3%) [52],  et celle américaine de Gilbert et 

al. en 1988 (9%) [53]. Ces variations peuvent être expliquées par la disparité de la 

durée de dialyse dans ces différentes études, grâce à l’amélioration de la survie des 

patients au fil du temps. Elles peuvent être expliquées également par la différence 

dans les  critères (cliniques,  élecrophysiologiques, ou histologiques) considérés 

pour le diagnostic du SCC dans ces différentes séries.  

L’étiopathogénie de la souffrance du nerf médian dans le canal carpien chez 

les hémodialysés chroniques est multifactorielle. La prévalence du SCC et de l’Aβ-2 

m  varie également selon le degré de contribution de chacun des facteurs 

étiopathogéniques.  

L’infiltration de la synoviale du tendon fléchisseur par des dépôts amyloïdes 

semble être l’élément clé de la genèse du SCC [54].  

L’augmentation de la concentration sérique de la β-2 m est proposée à 

l’origine des dépôts amyloïdes à  β-2 m chez le patient urémique [55, 56]. 

Cette augmentation est secondaire à la dégradation de la filtration 

glomérulaire et de la réabsorption tubulaire au cours de l’IRC ainsi qu’au défaut 

d’épuration de la β-2 m en hémodialyse intermittente à cause de son PM moyen 

[55].  

Ce polypeptide de moyen PM (11800 Da) représente la sous-unité des fibrilles 

amyloïdes (3, 54,57). Il est normalement  présent dans la plupart des liquides 
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biologiques (sérum, urines et liquide synovial) sous forme non glycosylée. Le site 

principal du métabolisme de la β-2m est le rein [58]. Chez le sujet normal, la 

concentration sérique de la β-2 m est inférieure à 2 mg/L. Alors qu’elle est 15 à 30 

fois supérieure à la normale chez les patients dialysés. 

Le taux sérique moyen circulant de la β-2 m dans notre série reste dans 

l’intervalle rapporté dans la littérature [52,54] c'est-à-dire 15 à 30 fois supérieur de 

la normale témoignant d’une mauvaise épuration des moyennes molécules.  

  Le Kt/V de l’urée est un marqueur de la qualité d’épuration des molécules de 

faible poids moléculaire, il n’a pas été étudié dans notre travail. 

Cependant, le taux moyen de la β-2 m est paradoxalement plus élevé chez 

nos hémodialysés non porteurs de SCC. Cette contradiction a été également 

rapportée par Fumitake et al. [59] en 1986 qui n’ont trouvé aucune différence dans 

les taux sériques de la β-2 m entre 4 hémodialysés chroniques porteurs de SCC et 

20 autres non atteints.  

En 2005, Jeongsoo et al. [60] ont  étudié la relation entre la survenue du SCC 

et  les taux moyens circulants de la β-2 m mesurés durant 24 ans  d’hémodialyse. 

Ils ont démontré que le risque de survenue du SCC est corrélé à un taux plus élevé 

de la β-2 m au fil du temps. Ce taux était significativement plus élevé chez le 

groupe atteint 5 ans plutôt.   

L’accumulation de la β-2 m dans l’espace extracellulaire est une condition 

nécessaire, mais probablement pas suffisante, pour la survenue de l’amylose chez 

les patients dialysés. 

Les caractéristiques  de la membrane de dialyse, à savoir sa structure; sa 

surface; sa perméabilité et de son degré de biocompatibilité jouent un rôle 

important dans les variations de la concentration sérique de la β-2m en 

hémodialyse ; elles influencent par conséquent la fréquence du SCC. La plupart des 

études ont comparé l’usage exclusif ou quasi-exclusif des membranes cellulosiques, 
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à basse perméabilité et à faible biocompatibilité, telles que la cuprophane à celles 

non cellulosiques semi-synthétiques à haute perméabilité. La plupart d’entres elles 

ont démontré la supériorité des membranes synthétiques (tableau 12). 

Nous citons l’étude prospective de Kuchle qui a comparé 24 patients 

hémodialysés appariés en termes d’âge et de durée en dialyse selon le type de la  

membrane utilisée (cuprophane versus membrane synthétique en polysulfone à 

haute perméabilité). Après 6 ans de suivi aucun cas de SCC n’a été noté dans le 

groupe polysulfone contre 8 cas parmi 10 patients dialysés par la cuprophane[61].  

 

Tableau 12: Rôle de la membrane de dialyse dans le développement du SCC  

Auteurs, 

années 
Type d’étude 

Durée de 

suivi 

Membrane utilisée Nombre de 

patients 

% (N) 

de SCC 

Kuchle, 1996 

[61] 

Prospective 

randomisée 

72 mois Cuprophane 12 67% (8) 

Polysulfone 12 0% (0) 

Van Ypersele, 

1991 [8] 

Rétrospective  5-17 ans Cuprophane 106 16 % (17) 

PAN* 

 

115 5 % (6) 

Schiffl, 2000 

[62] 

Rétrospective 136±16 

mois 

Cuprophane 29 72 % (21) 

Polysulfone/PAN/PMMA 60 35 % (21) 

PAN*: polyacrylonitrile (AN69)- PMMA : Polyméthylméthacrylate   

 

Les causes de l’effet bénéfique des membranes synthétiques sont multiples ; 

Les membranes cellulosiques ne permettent pas l’épuration de quantités 

significatives de la β-2m, alors que les membranes à haute perméabilité telles que 

celles en Polysulfone F-60 ou en poly-acrylonitrile (AN69) assurent une meilleure 

épuration de ce polypeptide [63-67].  
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Van Ypersele [68] a démontré qu’une seule séance de dialyse à haut flux 

(utilisant une membrane à haute perméabilité) réduit le taux circulant prédialytique 

de la β-2m de 50%.  

Dans la série de Lornoy et al. [69] qui a comparé l’hémodialfiltration (HDF) à 

l’hémodialyse standard en cuprophane chez des patients traités depuis plus de 10 

ans. L’HDF a permis  une réduction du taux prédialytique de la β-2m de 75 % et une 

réduction de la prévalence du SCC à 12,5 % après 10 ans de dialyse. La combinaison 

simultanée des transferts convectifs et diffusifs assure à  l’HDF des clairances 

élevées pour l’ensemble des solutés, y compris celles de moyen PM.  

Cette méthode de dialyse nécessite l’utilisation de membranes biocompatibles 

à haute perméabilité et d’un dialysat ultrapur. [70] 

Plusieurs auteurs spéculent sur le rôle d’autres facteurs dans l’accumulation 

de la β-2 m  et dans la genèse des dépôts amyloïdes à β-2 m  en hémodialyse 

standard, notamment ceux liés à la biocompatibilité des membranes de dialyse ainsi 

qu’à la qualité de l’eau pour hémodialyse et donc du dialysat.  

Les phénomènes inflammatoires liés à l’interaction entre le sang et la 

membrane d’hémodialyse et à la qualité de l’eau utilisée induisent une 

augmentation de la synthèse de la β-2 m.Une baisse de la libération des médiateurs 

de l’inflammation, des protéases et des radicaux libres oxygénés observée avec 

l’utilisation de membranes plus biocompatibles et d’une eau de haute qualité 

bactériologique est proposée pour argumenter cette hypothèse [52, 71]. 

 

Dans la série de Cianciolo et al. 480 hémodialysés entre 1986 à 2005 ont été  

analysés avant et après 1995, lorsque le traitement de l’eau de dialyse par osmose 

inverse a été lancé dans ce centre. Le SCC est diagnostiqué chez 24% des patients 

avant 1995 contre 7,1% après 1995 [72].  

La qualité de l’eau traitée utilisée pour l’hémodialyse dans notre centre est 
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contrôlée régulièrement par le « laboratoire d’analyses agro-alimentaires et 

d’environnement : Protège Maroc ». Elle est certifiée conforme aux normes 

chimiques et bactériologiques exigées par l’arrêté du ministère de la santé n° 808-

02 du 25 hija 1423 fixant les normes techniques des centres d’hémodialyse 

(www.sante.gov.ma) et aux normes de la nomenclature européenne [73].  

 

Dans notre étude, l'élévation de la CRP est notée chez les 2 groupes de 

patients témoignant de l’inflammation chronique. Cependant, elle n’est pas 

statistiquement liée au risque de survenue du SCC.  Des études récentes ont 

démontré que la micro-inflammation chez les malades urémiques est associée à une 

augmentation de la morbidité globale [74]. Le dosage de la micro-CRP chez nos 

patients n’a pas pu être réalisé. 

Cependant, de rares cas d’amylose ont été rapportés chez des patients 

dialysés exclusivement avec la membrane AN69 [75], chez ceux traités par dialyse 

péritonéale continue ambulatoire  [76, 77] ou par hémofiltration [78]. Ce qui plaide 

contre le rôle exclusif de la membrane de dialyse. Il existe sûrement plusieurs autres 

facteurs non encore parfaitement identifiés qui concourent à la survenue de 

l’amylose du dialysé [52].  

L’affinité quasi-exclusive des dépôts amyloïdes pour les tissus ostéo-

articulaires et pour certaine articulations telles que le poignet ou la hanche est 

encore inconnue. [71] 

 

L’âge moyen chez nos patients porteurs de SCC est de 59 ±11 ans avec des 

extrêmes allant de 42 à 79 ans, rejoignant celui de la série de Gilbert et al. [53] qui 

est de 58 (33-74). Il est plus élevé dans la série de Jeongsoo et al. [66] avec une 

moyenne de 62,2 ±7,7 ans et des extrêmes allant de 42 à 77 ans. Les patients 

atteints sont un peu moins âgés dans la série de Schwalbe et al. [52] (tableau 13). 

http://www.sante.gov.ma)
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Dans les 3 séries l’âge est significativement plus élevé chez le groupe porteur 

de SCC. Notre étude confirme le fait que le risque de survenue du SCC augmente 

avec l’âge.  

L’âge avancé à la mise en hémodialyse majore ce risque [6, 51, 53]. Dans son 

étude longitudinale van Ypersele et al. [8] a démontré que l’âge à la mise en dialyse 

est un FDR puissant (p< 0,004) de survenue du SCC indépendamment de la durée en 

dialyse et du type de la membrane. Ce FDR est également retrouvé par Namazi et al 

[51] ainsi qu’Allieu [6]. Par ailleurs, l’âgé à la mise en dialyse chez le groupe porteur 

de SCC dans la série de Jeongsoo et al. [60] est moins avancé en comparaison avec 

notre série et la littérature et en comparaison aussi avec le groupe sain, avec une 

différence statistiquement significative (tableau 13).  

 

Plusieurs hypothèses sont proposées pour expliquer la liaison forte  entre 

l’âge à la mise en dialyse et la survenue du SCC : 

1. l’accumulation au fil du temps de la  β-2m chez les urémiques. Mais cette 

proposition a été rapidement exclue par Kabanda et al. [79] qui a démontré 

que le taux circulant de la β-2m était plus bas (plutôt qu’élevé) chez les 

hémodialysés âgés indépendamment des facteurs de confusion tel que la 

diurèse résiduelle ; 

2. Jadoul [80] incrimine l’altération qualitative et/ou quantitative liée à l’âge 

des glyosaminoglycanes rentrant dans la formation des dépôts amyloïdes; 
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Tableau 13 : FDR du SCC retrouvés chez les hémodialysés chroniques dans la 

littérature  

Paramètres 

Notre série 

n = 19 sur 

60 

Jeongsoo et 

al. 

[60] 

n= 27 sur 

96 

Schwalbe et 

al. 

[52] 

n = 7 sur 

43 

Gilbert et 

al. 

 [53] 

n = 44 sur 

485 

Age (ans) 59 ± 11* 62,2 ±7,7* 

 

51± 13* 58 * 

Age à la mise en 

dialyse (ans) 

51* 33.7 

±10.7* 

- 49,8 * 

*P<0,05 

La prédominance féminine du SCC chez les patients hémodialysés chroniques 

[4,53, 81- 85] est confirmée par les résultats de notre série (Tableau 14).  

 

Tableau 14: Risque de survenue du SCC en fonction du Sexe dans la littérature 

Paramètres 

Notre série 

n = 19 sur 

60 

Schwalbe et 

al. 

[52] 

n = 7 sur 43 

Gilbert et al. 

 [53] 

n = 44 sur 485 

Sexe féminin (%) 88,9* 25,6* 66,7* 

*P<0,05 

La même répartition en fonction du sexe est retrouvée chez les patients non 

dialysés [86, 87]. Dans une étude menée au service de chirurgie orthopédique du 

CHU-Hassan II de Fès en 2006, une nette prédominance féminine 70 % est retrouvée 

[88].  

D’après notre recherche bibliographique nous n’avons pas trouvé d’études 
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ayant évalué la relation entre la survenue du SCC et l’activité professionnelle chez 

les hémodialysés. Par ailleurs, il est tout à fait remarquable que l’amylose du dialysé 

concerne, soit des articulations portantes (hanches, genou, rachis cervical bas), soit 

des articulations très mobiles (épaules, poignet). Ces localisations particulières 

suggèrent une place très importante des contraintes mécaniques dans la survenue 

des lésions [89]. De plus, certaines localisations articulaires sont superposables à 

celles de l'arthrose, semblant favorisées par le vieillissement prématuré des tissus. 

En France, le SCC figure au tableau 57 des maladies professionnelles. Cette 

répartition est possible uniquement pour les travaux manuels comportant de façon 

habituelle soit un appui carpien, soit une manipulation d’objet ou d’outil nécessitant 

un appui sur le talon de la main, soit une hyperextension répétée ou prolongée du 

poignet. Elle admet un délai de prise en charge de 30 jours [90]. Au Maroc, depuis 

1994, le SCC figure au tableau N° 82. Il existe un lien entre certaines activités 

professionnelles et la survenue d’un SCC. Il est acquis que le SCC est plus fréquent 

dans les professions nécessitant l’utilisation en force des mains, la réalisation de 

mouvements répétés des mains et des poignets [91]. 

Dans l’étude sus-citée menée au service de chirurgie orthopédique à Fès, 18 

patients avaient une activité manuelle importante soit 90% des cas : 5 travailleurs 

sur 20 malades (25%) et les autres ont une activité de la vie quotidienne surtout 

ménagère [88]. 

Nous avons trouvé une association significative entre le statut FAF et la 

survenue du SCC. Mais ceci ne nous permet pas d’établir un lien de causalité entre 

les deux. Le SCC est-il lié à l’activité manuelle de cette catégorie ou à au sexe 

féminin.  

L’absence de SCC chez les hémodialysés inactifs est en faveur du rôle des 

facteurs mécaniques dans l’étiopathogénie du SCC. 
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L’excès pondéral est également un FDR de survenue du SCC chez nos patients. 

Schwalbe et al. n’a pas trouvé de relation entre le risque de survenue du SCC et 

l’excès pondéral [52].  

Le risque de survenue du SCC est significativement élevé chez nos  patients 

anuriques. Ceci peut être expliqué par un défaut d’élimination rénale de la β- 2 m 

chez ces patients. Les auteurs [55] ont démontré que les concentrations les plus 

élevées de la β- 2 m sont atteintes chez les patients urémiques oligo-anuriques[92, 

93]. 

Nous n’avons pas trouvé de relation entre le risque de survenue du SCC et la 

néphropathie causale. C’est le cas aussi dans la série de Sivri et al. [94] et celle de 

Poulenas et al. [85]. 

Nous n’avons pas pu étudier la relation entre le diabète et le risque de 

survenue du SCC ; un seul patient diabétique est inclus et il est porteur de  SCC. 

Cette relation n’est pas retrouvée dans l’étude de Jeongsoo et all. [60](17,% de 

diabétique dans le groupe sain, contre 0 % dans le groupe porteur de SCC). Lehnert 

et all n’ont pas trouvé cette relation également [95].  

La plupart des études ont démontré que la prévalence du SCC augmente avec 

la durée en hémodialyse. [6, 96-98]. Dans notre série, on note une tendance 

statistiquement non significative vers une durée plus prolongée chez le groupe 

atteint. Ce fait peut être expliqué par le nombre faible de nos patients. Yamamoto 

[54] a démontré dans sa série que la fréquence et la gravité de l’Aβ- 2 m et du SCC 

sont corrélées aux années en dialyse et qu’elles sont accélérées après 30 ans de 

traitement (tableau 15).  



56 

Tableau 15 : Durée en hémodialyse et  SCC dans la littérature 

Paramètres 

Notre série 

n = 18 sur 

59 

Schwalbe 

et al. 

[52] 

n = 7 sur 

43 

Jeongsoo 

et al. 

[60] 

n = 27 

sur  96 

Gilbert et al. 

 [53] 

n = 44 sur 

485 

Durée en HD 

(mois)  

96,3 71± 50* 340,6± 

66,8* 

98,4 (3-180) 

* 

*P<0,05 

La présence du SCC est liée à l’abord vasculaire chez nos patients.  Dans 

l’étude cas-témoin de Namazi et al. [51] portant sur 558 patients hémodialysés, le 

SCC était diagnostiqué du côté de la FAV dans 30,5% des cas.  

 

Pour certains auteurs [53, 60] il s'agit de séquelles de modifications de 

l'hémodynamique dues à la présence de la FAV. Cette dernière entrainerait une 

hypertension veineuse dans la main qui serait cause de l'œdème, qui lui-même 

occasionnerait secondairement la compression du nerf médian dans le canal carpien.  

I1 est certain que l'hypervolémie chronique que présente l'insuffisant rénal 

peut être responsable d'un œdème comme la grossesse ou le myxœdème.  

D'autres auteurs suggèrent que les symptômes du SCC sont causés par 

l'ischémie due au vol vasculaire provoqué par la FAV. Le nerf d'un urémique étant 

plus sensible qu'un nerf normal à toute ischémie ou compression aussi minime soit-

elle [2,6]. 

L’hypothèse des phénomènes vasculaires permet d’expliquer la recrudescence 

nocturne et lors de la dialyse des symptômes du SCC. Cependant elle n’explique pas 

à elle seule les cas de SCC bilatéraux survenant chez les dialysés porteurs d’une FAV 

unilatérale ou ceux survenant du coté opposé à la FAV. Nous suggérons que la 
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présence de la FAV joue un rôle, peut-être favorisant, mais non prépondérant dans 

l'apparition du SCC [85]. 

La prise en charge thérapeutique du SCC chez le dialysé est difficile. Aucun 

traitement spécifique n’est disponible à nos jours. La transplantation rénale est le 

seul traitement actuellement capable de stopper l’évolution de la maladie et de 

prévenir la survenue de complications[99]. 

L’infiltration intra-articulaire de corticoïdes doit être évitée, en raison de son 

effet transitoire, et le risque de complications infectieuses. [22, 53, 100]. 

L’administration orale de faibles doses de corticoïdes pendant une longue 

durée est probablement le seul traitement actuellement disponible permettant une 

amélioration rapide et durable de la douleur.  

Les antalgiques standards peuvent être utiles au départ. Les anti-

inflammatoires non stéroïdiens doivent être utilisés avec prudence et seulement 

pendant une courte durée, en raison du risque de complications gastroduodénales. 

La colchicine est le médicament de choix dans la prévention de l’amylose AA 

chez les patients porteurs de la fièvre méditerranéenne familiale. Chez ceux 

insuffisants rénaux, il n’existe pas une expérience à long terme. Sa toxicité 

neuromusculaire, et son intolérance gastro-intestinale chez les patients urémiques 

est probablement à l’origine de son utilisation limitée à long terme [54]. 

Le traitement médical est indiqué dans le SCC d’apparition récente, lorsqu’il 

n’y a pas de déficit neurologique. 

La libération chirurgicale du nerf médian dans le canal carpien est indiquée 

quand le traitement médical n’a pas été couronné de succès ou s’il existe des signes 

d’atteinte motrice ou de déficit sensitif54].  

L’effet conjugué de la FAV et de la neuropathie urémique explique que chez 

certains patients, la récupération clinique est lente et que le taux de récidive du SCC 

après la chirurgie est très élevé. 
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La transplantation rénale semble arrêter le processus de la maladie. Elle 

améliore la symptomatologie de façon spectaculaire. Radiologiquement, les lésions 

osseuses érosives et kystiques qui peuvent accompagner le SCC persistent plusieurs 

années après la transplantation rénale [54]. 
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La prévalence du SCC chez nos patients est de 32%. Nous avons trouvé une 

difficulté à la comparer avec la littérature vue la grande variabilité des techniques de 

dialyse d’un centre à l’autre et au fil des années. 

Notre étude portant sur 60 hémodialysés chroniques nous a permis de 

préciser les particularités cliniques et étiopathogéniques conférées au SCC par 

l’atteinte rénale.  

Les FDR de survenue du SCC (l’âge actuel, l’âge avancé à la mise en 

hémodialyse, le sexe féminin et la localisation de l’abord vasculaire) retrouvés chez 

nos hémodialysés chroniques sont des facteurs non modifiables.  

L’accumulation de la β-2m dans le sang des patients hémodialysés chroniques 

est un FDR reconnu dans la littérature. Il est potentiellement modifiable. 

Dans le but de réduire la prévalence et de stopper la progression de l’Aβ-2m, 

nous avons entrepris certaines mesures: 

1. Pour l’amélioration de la qualité de dialyse afin d’optimiser l’épuration de 

la β-2 m et de réduire sa production: 

• Nous avons augmenté la dose de dialyse hebdomadaire. 65 % des 

hémodialysés bénéficient actuellement de 3 séances de dialyse par 

semaine au lieu de 30 %. Nous envisageons de passer à 90 % l’année 

prochaine avec l’augmentation de la capacité du centre de dialyse. 

•  Nous avons changé la membrane de dialyse en polysulfone par une 

hélixone plus biocompatible. 

• En collaboration avec la Faculté des sciences ; de meilleures 

techniques d’analyse de la qualité bactériologique de l’eau de dialyse 

sont en cours de validation. 

• La préservation de la fonction rénale résiduelle permettrait peut être 

une diminution de la prévalence du SCC chez les patients 

hémodialysés. 
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2. Le développement de la transplantation rénale au CHU Hassan II de Fès 

permettra une meilleure qualité de vie à nos hémodialysés éligibles. 

3. Une prise en charge multidisciplinaire entre le néphrologue, le 

rhumatologue, le chirurgien orthopédiste et le kinésithérapeute de nos 

patients pourrait aider à améliorer le pronostic du SCC. 

Notre étude transversale ne permet pas de mesurer avec précision 

l’association des FDR sus-cités au SCC. D’autre part le petit nombre de patients 

inclus n’a pas permis la réalisation d’analyse multivariée. D’autres études de cohorte 

ou cas-témoins portant sur un plus grand nombre de patients seraient nécessaires 

pour vérifier nos résultats.  
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RESUME 

 

Le syndrome du canal carpien (SCC) regroupe l’ensemble des signes et 

symptômes liés à la compression du nerf médian au canal carpien. Cette 

manifestation de l’amylose à β-2microglobuline (A β-2 m) est une complication 

fréquente de l’hémodialyse au long cours. 

Pour analyser les caractéristiques du SCC et ses facteurs de risque (FDR) chez 

les hémodialysés chroniques, nous avons mené au 3ème trimestre de l’année 2009, 

une étude transversale monocentrique, portant sur les patients adultes 

hémodialysés chroniques au service de Néphrologie-Hémodialyse au CHU de Fès. 

60 patients hémodialysés ont accepté de participer à l’étude. Leurs âge moyen 

est de 48 ±15 ans, avec des extrêmes allant de 19 à 79 ans et un sex-ratio de 0,8. 

Ils bénéficient tous de l’hémodialyse intermittente à raison de 10 à 12 heures par 

semaine, par une membrane de dialyse en polysulfone à basse perméabilité. La 

durée moyenne en hémodialyse est de 83 ± 6,5 mois avec des extrêmes allant de 12 

à 187 mois. 

La prévalence du SCC dans notre centre est de 32%. Une association 

significative entre la clinique et les résultats électrophysilogiques est retrouvée dans 

notre série. Les FDR de survenue du SCC chez nos patients sont : l’âge actuel, l’âge 

avancé à la mise en hémodialyse, le sexe féminin, l’excès pondéral, et l’abord 

vasculaire. Le taux sérique moyen de la β-2 m est élevé chez nos hémodialysés avec 

et sans SCC, ce qui témoigne de la mauvaise épuration des moyennes molécules.  

Le SCC est une complication fréquente en hémodialyse chronique. 

L’amélioration de la qualité de dialyse permettra peut être de réduire le risque de 

survenue du SCC.  
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ABSTRACT 

 

Carpal tunnel syndrome (CTS) includes all the signs and symptoms related to 

compression of the median nerve in the carpal tunnel. This manifestation β-

2microglobulin amyloidosis is a common complication of long-term haemodialysis. 

The aim of this study is to analyze the characteristics of CTS and its risk 

factors in patients undergoing long-term dialysis therapy. We conducted a cross 

sectional analytic study, during the 3rd quarter of 2009, in wich we included adult 

patients who are undergoing haemodialysis at Nephrology department of Hassan II 

university hospital of Fez. 

60 chronic haemodialysis patients agreed to participate in the study. Their 

average age is 48 ±15 years, with a sex ratio of 0.9. All of them receive weekly, 10 

to 12 hours of haemodialysis therapy, with synthetic membrane. The average 

duration of dialysis is 83±6.5 months. The prevalence of CTS in our study is 32 %. 

We found a significant relation between clinical symptoms end Electrophysiological 

results. 

Risk factors of occurrence of STC found in our study are: current age, late age 

at haemodialysis setting, female sex, overweight, and the arteriovenous 

fistula. Serum using the β-2microglobulin is high among our haemodialysis patients 

with and without CTS.  

CTS is a common complication in chronic haemodialysis. Improvement the 

quality of dialysis may help to reduce the risk of onset of CTS. 
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 ملخــــــــــص

 
 في المتوسط العصب على بالضغط المرتبطة والأعراض العلامات جمیع تشمل الرسغي النفق متلازمة 

 مضاعفة وھي بالمیكروغلوبولین المرتبط النشواني الداء مظاھر من مظھر تشكل المتلازمة ھذه .الرسغي النفق

 . الطویل المدى على الأصطناعیة بالكلیة الدم تصفیة من یستفیدون الذین المرضى عند شائعة
 و الخصائص تحلیل و الرسغي النفق متلازمة ترداد تحدید ھي الدراسة ھذه من المتوخاة فالأھدا

 . بحدوثھا المرتبطة  العوامل

 بدراسة  2009,عام  نھایة في, بفاس الثاني الحسن الجامعي بالمستشفى الكلي تصفیة بقسم قمنا 

 .سنة نع تقل لا لمدة الكلي لتصفیة یخضعون الذین الراشدین المرضى بخصوص

 ,الاناث لجنس ھیمنة مع ,عاما  15 ± 48أعمارھم متوسط بالمركز الكلي تصفیة یتلقون مریض 60

 شھرا83ھو  التصفیة مدة متوسط .أسبوعیا ساعة 12 الى   10بوثیرة الدیلزة من یستفیدون المرضى جمیع

 .٪ 32 ھو مركزنا في الرسغي النفق متلازمة ترداد.

, الاناث جنس, متأخرة سن في الكلي تصفیة بدایة, السن في التقدم :ھي المرض بھذا المرتبطة العوامل

 جمیع عند مرتفعة كانت المیكروغلوبولین نسبة ارتفاع بینما. الوریدي الشریان ناسور تواجد و الوزن زیادة

 . الرسغي النفق بمتلازمة مصابین الغیر فیھم بما المرضى
 یحتم الذكر السالفة بالعوامل ارتباطھا وكذا الكلي تصفیة مرضى على وعواقبھا الاعراض ھذه تعداد إن

 . المسام عریضة اغشیة واستعمال التصفیة حصص كمضاعفة منھا للحد وقائیة اجراءات اتباع
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ANNEXES 
Fiche d’exploitation du syndrome du canal carpien chez les hémodialysés 

 
- Nom et prénom : 
- Age : 
-     Profession : 
-  Atcd: 

- Code : 
- Sexe : 
                              

□ Nombre de grossesses:       
□ Hypothyroïdie □ Diabète □ Tabagisme
□ Trauma MS 
- Néphropathie initiale: 
□ Hypertensive 
□ Diabétique 
□ Glomérulaire : 

□ NIC 
□ PKR 
□ Amylose 

□ Indéterminée 
□ Autres : 

- Années en dialyse: - Age à la mise en dialyse: 
- Déroulement des séances: 
o . . séances/sem 
o . . heures/sem 

o Membrane: 
            

- Poids :       Kg 
- Taille:       m 

 
-    IMC:        Kg/m2 

- FAV : 

Type Siège Date de 
confection 

fonctionnelle 

  . . /. . /. . . .  
  . ./. . /. . . .  
  . ./. ./. . . .  
    

- Vol vasculaire: □ Oui  □ Non
- Œdème: □ Oui □ Non
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- Signes fonctionnels: 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
- Signes physiques : 

 
-      β2-microglobuline :  
- CRP: 
- Hyperparathyroïdie: 
- PTH : 
- EMG : 
- Besoin en antalgiques : 
□ Palier I □ Palier II □ Palier III

o Nombre de prise: . ./ sem 
o Voie d'administration : 

□ orale □ locale □ injectable
- Attitude thérapeutique pour SCC
□ Conservatrice 
□ Chirurgie: 
□ Droite:../../ …. □ Gauche: ../ ../ 

….  
□ Bilatérale

- Récidive après chirurgie: 
□ Non □ Oui : . . mois 

après   
 

- Réintervention: □ Oui □ Non 
 

 A droite A gauche 
Douleur   
Paresthésie   
Nocturne   
Au réveil   
En dialyse   
Permanente   
Maintien d’une position   

 Atrophie 
thénarienne 

hypoésthésie anésthésie Test de 
Phalen 

Test de 
Tinel 

A droite       
A gauche      
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