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Polineuropatia constituie una dintre cele mai frecvente complicatii ale
insuficientei renale cronice (I.R.C.) ajunsi in stadiul uremic ireversibil (1).

Afectarea sistemului nervos periferic (S.N.P.) la bolnavii uremici a
atras atentia clinicienilor destul de tirziu, incepind din a doua jumatate a
secolului al XIX-lea, prima utilizare a termenului de polineuropatie uremica
fiind atribuita lui Lancereax (1884).

De mentionat faptul paradoxal ci in decursul primei jumititi a
secolului al XX-lea neuropatia periferici din cadrul L.R.C. nu mai apare
pomenitd in tratatele medicale de specialitate (30).

Urmare articolului original publicat de Asbury, Victor si Adams (4) a
apirut in mod clar c3 o polineuropatie mixti senzitivomotorie poate apirea
frecvent la pacientii uremici ca rezultatal LR.C.

Interesul asupra manifestirilor nervoase periferice din .LR.C. a crescut
in special dupa aplicarea metodelor moderne de dializd artificiald cronicd si
mai ales dupi efectuarea cu succes a rransplantului renal (21). Aceste doud
evenimente cruciale au stimulat interesul asupra studierii neuropatiei
uremice atit din punct de vedere clinic c¢ét §i al modificérilor paraclinice (in
special neurofiziologice).
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Incidenta polineuropatiei este practic necunoscutid, materiaicle
publicate pana in prezent relevand variafii considerabile (30), cuprinse in
general intre 25% i 85% din bolnavii cu LR.C. (40).

in toate studiile, cu exceptia celui al lui Thomas (40) predomimania
masculind a afecfiunii este netd, natura nefropatiei neparind si aibi
influent3 asupra dezvoltirii afectiunii neurologice (32).

Manifestiri ale neuropatiei periferice constituie parte integrants din
tabloul clinic al sindromului uremic terminal. La pacientii examina{i riguros,
semnele de neuropatie lipsesc in general atit timp cit clearence-ul la
creatinini depiseste 6 ml/min. (22).

Tabloul clinic al polineuropatiei uremice este nespecific, fapt ce il
face greu de delimitat de alte neuropatii metabolice sau carentiale in care
simptomele senzitive sunt predominante, cel putin in stadiile incipiente ale
afectiunilor (24). Ulterior, o data cu involufia axonald progresivd, apare
evidentd o disfunctie senzitiva §i motorie ascendenti.

A. Simptomele subiective constau in:

- Parestezii sub forma de furnicaturi, injep&turi, amoreli in repaus
sau prurit difuz (15,26) si constituie de obicei primele acuze ale bolnavilor.
Acestea pot s3 apar3 cu aceeasi frecventd in degetele de la mdini si de la
picioare, spre decsebire de alte semne neurologice care se manifestd mai
pregnant la nivelul regiunilor distale ale membelor inferioare (30). Pruritul,
cel mai adesea generalizat, se datoreazi involutiei §i reducerii numarului
total al terminatiilor senzoriale cutanate ca o consecintid a polineuropatiei
uremice (17).

- Sindromul de arsuri in picioare "buming feet syndrome" apare doar
la 0 mic# parte din numarul bonavilor. Trebuie mentionat ¢ acest sindrom
si-a pierdut din importanta diagnosticd pentru polineuropatia uremici, el
fiind mai des intilnit in neuropatiile: diabetica, alcoolica, arsenicald, prin
carenfa de vitamina B! si de acid pantotenic (26).

- Durerea. simptom adesea absent in stadiile primitive ale polineuro-
patiei, poate fi proeminent in neuropatia avansati, manifestindu-sc sub
formi de dureri lancinante de-a lungul nervilor (22).

- Crampele musculare apar descrise de o minoritate a pacientilor
seara sau tarziu in noapte.

- Sindromul de picioare nelinigtite "restless legs syndrome™ descris de
Ekbom (16), a fost raportat ulterior de catre Nielsen (30) la 70% din
pacienti. Apare in special seara la culcare i este descris ca o necesitate
stringenta de a misca picioarele §i de a face citiva pasi in camerd (10, 23).
Unii autori descriu acest sindrom ca si cel mai timpuriu semn de neuropatie
clinicd uremica. Tratamentul de electie il constituie clonazepamul 0.5 mg
seara la culcare (22). Dup# Nielsen ins&, sindromul apare si independent de

17



neuropatia uremicd, el fiind descris adesea si in alte neuropatii (diabetica,
prin awitaminoze, paraneoplazica s.a.) (30).

B. Semnele obiective

- Scdderea percepyiei vibratorii §i diminuarea sau abolirea reflexelor
ostendinoase (R.O.T.) achiliene apar cel mai timpuriu si constituie initial
unicele semne clinice obiective ale neuropatiei periferice (8, 18, 22, 29).
Afectarea sensibilititii vibratorii este mai importantd la nivelul halucelui
decit la nivelul maleolei interne, argument clinic esential in incadrarea
uremiei in afectiunile de tip "dying-back” (38).

- Diminuarea sensibilitdtii profunde si in primul rind al sensibilitatii
vibratorii, care apare mai afectatd decit cea mioartrokinetici, cu pistrarea
relativ nealteratd a sensibilititii termoalgice (25) duc la aparitia tabloului
clinic de "pseudotabes nefrogen” (26).

Determinarea pragului de sensibilitate vibratorie cu ajutorul unui
vibrator electromagnetic a relevat decelarea unei scideri a valorilor sale la
bolnavii la care neuropatia uremicid s-a ameliorat dupa instituirea
hemodializei cronice, in timp ce conductibilitatea nervoasa scizuti poate si
mai persiste luni de zile (37, 38). O scidere §i mai marcatd a pragului de
sensibilitate vibratorie a fost observata dupi transplantul renal (7, 30, 45).

Masurarea sensibilitdtii termice 1a 20 pacienti cu L.R.C. terminala a
evidentiat anomalii doar la 6 pacienti. Rezultatele obtinute dovedesc o
disfunctie nesemnificativi a  fibrelor aferente mici, care conduc
sensibilitatea termoalgici. Cand aceste modificdri totusi apar, ele nu se
coreleazi cu aspectele clinice relevate in polineuropatia uremici (3, 13).

Trebuie mentionat ci semnele clinice apar de obicei la nivelul
membrelor inferioare §i au un caracter ectromelic, prezenta lor la nivelul
membrelor superioare constatindu-se doar in cazuri severe (22).

- Afectarea tuturor modalitdfilor senzitive mergind péna la anestezie
cu distributie "in yjosetd”, precum §i deficitul motor si atrofia musculard
distald incepand cu muschii mici ai piciorului, reprezintd semne tardive in
evolutia neuropatiei uremice. Aparitia lor constituie o dovadd de mare
gravitate, recuperarea completd a functiei motorii odatd afectatdi nu mai
poate fi atinsi nici dupa initierea unui program de dializa eficient (23, 31).

S-au citat cazuri de instalare precoce a amiotrofiilor cu atingerea
muschiului pedios, apoi a muschilor gambieri, ai coapsei §i extrem de rar ai
muschilor antebratului §i brajului, cu tendint3 la generalizarea amiotrofiilor.
Se poate afirma c3 atingerea musculard nu se datoreazi exclusiv afectarii
nervoase periferice, o amiotrofie difuzi dominind uneori tabloul clinic, in
ump ce RLO.T. si sensibilitatea obiectiva sunt conservate (22). Tulburirile
nutrivionale §i reducerea activitifii musculare in cadrul uremiei par a fi
principalele cauze ale afectirii musculare; nu poate fi ins3 exclusd nici
jprteza prezenei unei miopatii uremice la aceasta categorie de bolnavi (28).
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Dupi Sobh si colab. (35) amiotrofia la nivelul mugchilor proximali ca
§1 in mugchii lojii anterioare ai gambei $1 ai muschilor mici ai picioarelor
conduc la o stare de oboseala timpurie caracteristica uremiei. Cauzele sunt
complexe, nu sunt in intregime cunoscute §i ele cuprind, printre altele,
deficienta de carnitind, malnutritia, neuropatia. miopatia uremica si excesul
de parathormon.

Haider si colab. (19) descriu aparitia unei neuropatii optice in 1.R.C.
Urmarind incidenta acestei afectiuni timp de 24 de luni la 60 de pacienti
aflati in hemodializi. autonii au constatat aparifia la 4 pacien{i a unei
neuropatii optice acute tipice. Au fost descrise si alte cayze de neuropatie
optica severd in cursul hemodializei cronice (20, 33).

Rezultatele obtinute in urma efectudirii audiogramei si a inregistririi
potentialelor evocate auditive din truchiul cerebral la bolnavi uremici
evidentiazi o diminuare a acuititii auditive §i o alungire a undelor I-III.
Rezultatele reflectd o afectare subclinicd a nervului acustic ca o parte a
neuropatiei uremice axonale generalizate.

Dintre factorii patogenici agravanti ai polineuropatiei uremice, cei
mat semnificativi par sd fie reprezentaii de gradul insuficienjei renale,
expnmat cel mai bine prin rata filtrérii glomerulare, precum si de durata de
la instalarea L.R.C. pani la efectuarea masuritorilor electrofiziologice (6,
31). Nu s-a constatat nici o corelatie intre severitatea neuropatiei §i gradul
azotemiei rezultat din determinarile serice ale ureei §i ale creatininei (30).

Varsta pare sa constituie o importanta deosebita in special la barbati
si intr-o mai mic& masuri la sexul feminin. Trebuie mentionat ci §i in mod
fiziologic s-a constatat o relatie invers proportionald intre scaderea V.C.N. si
virsta cazurilor examinate (41).

S-a constatat de asemenea o vulnerabilitate crescutd a nervilor
periferici la pacientii uremici, manifestiri clinice constatindu-se la leziuni
nervoase minime. De asemenea efectul medicamentelor cu actiune
neurotoxica dovedit3 apare mai pregnant in cursul polineuropatiei uremice,
fapt ce obligd la urmidrirea atentd a concentratiilor serice pentru aceste
substante la bolnavii cu LR.C. (2, 11, 34).

Prezentarea tuturor acestor date confirma afirmatia lui Tenckhoff (39),
rimasi inc3 valabili, care sustine ci fiecare pacient cu LR.C. avansatd trebuie
obligatoriu examinat pentru a evaiua existenta sau absenta neuropatlel

C. Newropatia autonomd uremica

O serie de cercetiirori au demonstrat anomalii in funcponarea snstcmulun
nervos autonom la pacientii uremici, atit la cei aflafi in hemodializa cronica, cat
i la cei care nu au inceput acest tratament. Printre anomaliile puse in
evidentd au fost raportate: transpiratii profuze, raspunsuri anormale la
manevra Valsalva, afectarea functiei baroreceptoare. hipotensiunea
ortostatici, variatia intervalului R-R pe electrocardiogrami s.a. (9, 23, 44).
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Dupi Vita i colab. (42, 43) la pacientii hemodializafi existd o mare
variabilitate in evolutia funciiei nervoase autonome, cu imbunatitire la o
serie de subiecti §i deteriorare la altii. Dintre pacientii cu uremie $i functie
autonomi normali la inceputul studiului, o deteriorare a sistemului nervos
vegetativ a fost observati la 33-35% din pacientii urmiriti pe o perioada de
18 luni §i la 62,5% dintre cei urmariti timp de 56 de luni.

Desi Mallamaci si colab. (27), Ausserwinkler si colab. (5) au notat o
afectare continud a neuropatiei autonome la pacientii uremici tratati prin
hemodializi cronica intermitentd, Zoccali §i colab. (46) au constatat faptul
c3 tratamentul hemodialitic opreste progresiunea afectirii parasimpatice la
bolnavii cu [LR.C.

Frecven{a anomaliilor sistemului nervos autonom la bolnavii uremici
este totusi mult mai mica decit neuropatia senzitivomotorie (12).

Rezultd din cele expuse faptul ci patogeneza neuropatiei uremice
autonome raméne inc3 necunoscuta, unele dintre mecanismele patogenetice fiind
doar presupuse. Rezultatele contradictorii asupra afectinii sistemului nervos
autonom au fost raportate atit dupa hemodializa cronici intermitenta, cit si dupa
dializa peritoneala ambulatorie continui sau transplantul renal (14, 43).
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CLINICAL ASPECTS OF URAEMIC POLYNEUROPATHY

M.Pereanu, 1.Pascu

After the first description of the uraemic polyneuropathy as one of the most
frequent complications of the chronic renal failure, the application of moderm
methods as the chronic artificial dialysis and the successful performing of the renal
rransplant, have stimulated the scientists’ interest about this affection. In this essay
the most important signs and symptoms that commonly appear in the uraemic
polyneuropathy are presented. There are briefly presented the autonomous nervous
system abnormalities which, although less frequent than the sensorymotor ones, have
aroused an increasing interest lately.
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