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After the first description of the uraemic polyneuropathy as one of the most 
frequent complications of the chronic renal failurc, tbe application of moderm 
metbods as the chronic artificial dialysis and tbe successful performing of the renal 
transplant. have stimulated tbe scientists' interest about this affection. In this essay 
tbe most important signs and symptoms that commonly appear in the uraemic 
polyneuropatby are presented. There are brietly presented tbe autonomous nervous 
system abnonnalities wbich, although less frequent tban the sensorymotor ones. have 
aroused an increasing interest lately. 
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Examinarea elertrodiagnostică a evoluat destul de rapid într-o metodă 
paraclinică de o importantă deosebită în evaluarea polineuropatiei suspectă 
sau stabilită clinic, după ce Adrian şi Bronlc (1929) au obţinut primele 
electromiograme umane, Denny Brown şi Pennibaclcer (1928) au distins 
potenţialele de fibrilaţie de cele de fasciculaţie şi Dawson şi Scott ( 1949) au 
inregistrat potenţiale de acţiune nervoasă cu electrozi de suprafatA ( 1 ). 

Stabilită pe fundamente neurofiziologice, investigaţia electrodiagnostică 
complementează examinarea neurologică. Cele mai multe examinări 

electroft.Ziologice SWlt sensibile în special la disfuncţia fibrelor cu diametru! 
mare. 

Există puţine aspecte specifice pentru o anumită afecţiune. Totuşi 
Ieziunile caracterizate prin degenerare axonală senzitivă şi/sau motorie pot fi 
în mod clar distinse de cele cu demielinizare segmentala uniformă. 

Studiile de conducere nervoasă sunt neinvazive şi utile nu numai in 
evaluarea diagnostică.. dar prin examinări seriate, se poate urmări progresia 
sau răspunsul la terapie ( 1 ). 

Semnalate încă din 1964 (Funk-Brentano, Preswick, Jeremy s.a.) 
anomaliile conducerii nervoase din polineuropatiile uremice au fost ulterior 
confirmate de numeroase studii (23). 



lktlc:maioiriie ciectrofiziologice au devenit în ultima perioadă cele 
m:aT. irupuol:llde metode de evidenţiere ale neuropatiei într-un stadiu precoce, 
subcliai.c:.. cSnd indică semnele obiective (adesea chiar şi cele subiective) 
!.ipsesc dia manifestJrile clinice ale polineuropatiei uremice; pe de altă parte, 
.w:csUI metodt: sunt necesare, aşa cum am mai arătat, pentru urmărirea 

f:'laluţiei neumpatiei o dată diagnosticat! ( 4, 12, 14, 19, 27). 
A. SIMdiile e/ectromiografice (E.M.G.) utilizează ca electrozi de 

eul~ fie ace concentrice, fie electrozi de suprafaţă. 
NeundOifer şi colab. (17) au evaluat datele E.M.G: înregistrate pe 

muşchiul oponent al policelui şi extensor scurt al degetelor la bolnavi cu 
I.R.C. După criteriile stabilite de Buchia/, Hpatemul" neurogen ce indică o 
afectare nervoasă periferică necesită prezenta a cel puţin una din 
următoarele modificări: 

- activitate spontană patologică: fibrilaţii sau unde lente pozitive, 
- traseu simplu sau intermediar la contracţia musculară maximă, 
-creşterea frecvenţei undelor polifazice (> 12%). 
Rezultatele obţinute pe cei 80 de pacienţi cu I.R.C. examinaţi au 

relevat modificări neurogene la 8 pacienţi (10%) în muşchiul scurt extensor 
al degetelor şi la 4 pacienţi (S%) in muşchiul opozant al policelui. Aceste 
date sunt cu atât mai relevante cu cât clinic nu apăreau semne de deficit 
motor (17). 

Liber!on şi · colab. (13) au comparat rezultatele înregistrate 
electromiografic cu datele privind V.C.N. la 21 de pacienţi cu I.R.C. 
Potenţiale de fibrilaţie au fost înregistrate la 1 O din 19 pacienţi; aceştia 
prezentau de asemenea valori scăzute ale V.C.N. 

În studiul publicat de Bolton (7) toţi bolnavii cu neuropatie uremică 
investigaţi cu electrozi coax.iali prezentau semne E.M.G. de denervare in 
muşchii distali ai piciorului: potenţiale de fibrilaţie, reducerea numArului 
total al potenţialelor de unitate motorie la contracţia musculară voluntară, 
creşterea incidenţei potenţialelor polifazice, unele dintre ele fiind anormal 
de lungi. După efectuarea transplantului renal s-a observat o îmbunătăţire 
parţiaJă a acestor anomaJii, potenţialele de fibrilaţie au dispărut şi s-a 
observat o creştere a frecvenţei potenţialelor motorii la contracţia musculară 
maximă. 

Înregistrarea E.M.G. la contracţia musculară voluntară din muşchiul 
scurt aJ policelui efectuată la 29 de pacienţi uremici de către Nielsen (16) 
releva un traseu de interferenţă la 25 şi o reducere a interferenţei cu 
amplitudine normală la 3 pacienţi. Aceasta indică faptul că blocul de 
conducere apare rar in fibrele motorii ale nervului median, in timp ce 
V.C.M. era adesea scăzută. Invers, la aceiaşi 29 de pacienţi inregistrarea 
E.~j.G. la contracţia voluntară maximă din muşchiul scurt extensor al 
dqetclor releva adesea o scădere a unităţilor motorii (traseu de interferenţă 



sărac la 12 pacienţi) fapt datorat de către autor unui bloc de conducere 
motorie pe nervul sciatic popliteu extern. 

Ameliorările spectaculoase care se constată in urma dializei şi mai 
ales a transplantului renal se datoresc în mare parte refacerii mediului 
umoral, restabilindu-se condiţiile electrocbimice necesare unei activităţi 
normale a unităţilor motorii şi senzitive ( 1, 17). 

B. Determinarea vitezei de conducere nervoasă (V.C.N.) atât motorie 
(V.C.M.) cât şi senzitivă (V.C.S.) este considerată de majoritatea autorilor 
ca fiind cel mai sensibil indicator al afectării celulei nervoase in uremie. 
Descrisă iniţial de către cercetArori la pacienţii cu neuropatie clinică 
manifestă, scăderea V.C.N. a fost observată ulterior şi la pacienţi ce nu 
prezentau semnele clinice de atingere nervoasă (21 ). 

Înţelegerea efectivă a mecanismelor de producere ale neuropatiei 
periferice uremice necesită studii elecrofi.ziologice ale nervilor periferici, in 
particular la nivelul extremităţilor inferioare, fapt ce reflectă tendinţa generală a 
acestor neuropatii metabolice de a fi mai pronuntatA în nervii mai lungi. 
Examinări atente ale latentelor distale la nivelul fibrelor motorii şi ale 
caracterului potenţialului de ac~une muscularA obţinut au o importanţă 

deosebită, in special dacă se ţine seama de faptul că majoritatea fibrelor nervoase 
sunt serios afectate anterior apariţiei valorilor scăzute ale V.C.N. (10). 

În ciuda diferitelor tehnici de dializă există totuşi un consens general 
asupra efectului metodei in neuropatia periferică: hemodializa adecvată 
previne deteriorarea neuropatiei şi poate chiar induce o uşoară îmbunătăţire 
(10, 26). 

DupA zeci de ani de investigaţii s-a ajuns la următoarele concluzii cu 
privire la determinarea V.C.N. in neuropatia uremică: 

1. Scăderea V.C.N. are loc precoce, inaintea atingerii altor parametri 
ai sistemului nervos periferic manifestati obiectiv (stadiul de neuropatie 
subclinică). Măsurători ale V.C.S., deşi mai dificil de realizat, ar indica 
existenţa încă şi mai timpurie a anomaliilor (Il). 

2. Afectarea V.C.N. este aproape egală la nivelul membrelor 
inferioare şi al celor superioare, fapt ce sugerează că I.R.C. este însoţită de o 
~ădere generală a propagării influxului nervos (16). 

3. V.C.N. este mai scăzută distal decât proximal la examinarea 
aceluiaşi trunchi nervos ("dying-back neuropathy"). J(j/ey (Il) subliniază 
importanţa studiilor electrofiziologice ale nervilor periferici, în particular acelea 
efectuate la nivelul membrelor inferioare, fapt rezultat din tendinta generală a 
acestei neuropatii metabolice de a fi mai pronunţată la nervii mai lungi. 

4. De menţionat că la nivelul membrelor superioare sunt decelate 
frecvent modificări unilaterale ale V.C.N., in special pe nervul median, 
datorate indeosebi tulburărilor hemodinamice secundare efectuării fistulelor 
arteriovenoase Cimmino-Brescia ( 15). 
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Cel mai standardizat studiu electrofiziologic îl constituie cel al 
V.C.M. pe nervul sciaticul popliteu extern (S.P.E.), deoarece acesta 
reprezintă de obicei primul semn electrofiziologic ce devine anormal, el 
retlectând cel mai adecvat severitatea neuropatiei (Il, 19). in aceeaşi ordine 
de idei determinarea V .C.M. pe nervul median este mai puţin satisfăcătoare, 
dar este vitală în neuropatia uremică severă, mai ales când decelarea V.C.N. 
pe S.P.E. nu se poate efectua din cauză că muşchiul scurt extensor al 
degetelor este total degenerat în afecţiunile avansate (4). 

Biclcnell şi colab. (2) au studiat V.C.N. pe nervii mediani, ulnari şi 

peroneali la 46 de pacienţi aflaţi în dializă peritoneală sau hemodializă. Doar 
6 pacienţi prezentau rezultate normale. 37 având polineuropatie periferică. 
16 mononeuropatie mediană subclinică, iar 9 sindrom de tunel carpian. 
Anomaliile V.C.N. erau la fel de frecvente atât în dializa peritoneală cât şi in 
hemodializă. Disfuncţia nervoasă era independentă de afecţiunea cauzală a 
l.R.C., locul de acces al şuntului, prezenţa sau absenţa osteodistrofiei. 
Pacientii dializaţi necesită studii V.C.N. frecvente, cel puţin pentru a 
identifica timpuriu sindromul de tunel carpian şi de a preveni astfel leziuni 
nervoase ireversibile. 

Examinări atente ale latenţelor distale (L.D.) în fibrele nervoase şi al 
caracterului potenţialului de acţiune musculară obţinut oferă date noi pentru o 
mai bună înţelegere a mecanismelor patogenetice. Aceasta cu atât mai mult cu 
cât majoritatea fibrelor nervoase sunt afectate serios înainte de a se evidenţia 
încetinirea semnificativă a V .C.M. demonstrată printr-o singură măsurătoare ( 1 ). 

Albers (1), Kominiami şi colab. (12) atrag atenţia asupra faptului că 
determinările obişnuite ale V.C.N. dau informaţii asupra fibrelor cu 
conducere rapidă, care au diametrul cel mai mare. Starea fibrelor mielinizate 
subţiri, cu conducere lentă, rămâne cvasi-necunoscută. 

După Nielsen (16) V.C.N. în I.R.C. pare să fie mai sever afectate la 
bărbaţi decât la femei. Diferenţa a fost statistic semnificativă în privinţa 
V.C.M. pe nervul S.P.E. în timp ce la nervul median diferenţa era între 5-
10%. Acest fapt sugerează în opinia lui Bolton (4) faptul că funcţia nervoasă 
poate fi influenţată de factori biologici încă necunoscuţi. 

În studiile recente efectul benefic al hemodializei cronice intermitente 
corect efectuate asupra V.C.N. este în mod clar dovedit şi de aceea se 
consideră astăzi că este de preferat iniţierea tratamentului hemodialitic încă 
din stadiul preclinic al neuropatiei. Scăderea progresivă a V.C.N. apare mai 
relevantă la cazurile în care iniţierea hemodializei este făcută precoce. Sunt 
pruentate totuşi de către diverşi autori şi cazuri în care o remisiune a V.C.N. nu 
esae observată nici după mai multe luni de hemodializă adecvată ( 1 0). 

in perioadele de la începutul introducerii hemodializei cronice ca 
merod! terapeutică mulţi pacienţi prezentau o neuropatie invalidantă (20). 
Aceasta se datora în primul rând faptului că şedinţele de hemodializ.ă se 
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efectuau săptămânal (22). Este în mod unanim acceptat astăzi că această 
complicaţie poate fi diminuată sau prevenită prin şedinţe mai frecvente de 
hemodializă (2 x 6 ore sau 3 x 4 ore pe săptămână). Totuşi, odată neuropatia 
apărută, ea necesită peste 1 an de dializă susţinută pentru a deveni clinic 
reversibilă. Reiese de aici că prevenirea apariţiei neuropatiei clinic 
manifeste constituie una dintre principalele îndatoriri ale instituirii precoce a 
hemodializei (12, 22). 

Din cauza utilizării sale pe scară largă, precizia măsurătorilor V.C.N. 
au o importanţă deosebită în urmărirea eficienţei hemodializei. Unele studii 
au arătat că există o marje largă de variaţie a V.C.N. normale şi că pot exista 
modificări de la zi la zi chiar la acelaşi individ, astfel că orice interpretare a 
V.C.N. la un pacient trebuie făcută cu multă circumspecţie (21). 

Astăzi în unităţile de dializă se studiază curent de maniera periodică 
V.C.M. şi V.C.S. la bolnavii aflaţi in tratament în primul rând pentru a se 
urmări calitatea şi deci eficienţa hemodializei (20, 23). 

Dacă supravegherea neurologic! s-ar limita doar la aceste măsurători, 
ar exista riscul de a lăsa si evolueze o neuropatie pur axonală, care si nu 
scadă V.C.N. decât puţin sau deloc. Măsurarea V.C.N. permite aprecierea 
esenţială a calităţii mielinizării sau a demielinizărilor ce apar în 
polineuropatia uremică, afecţiuni ce se însoţesc totdeauna de o atingere 
axonală. Teoretic această atingere axonală poate fi chiar predominant!, dat 
ea si nu modifice V.C.N. chiar şi când neuropatia este severă, dacă mielina 
se păstrează intactă. Rezultă că pentru a supraveghea şi depista «' 
polineuropatie axonală de orice origine trebuie asociat examenul clinic 
periodic cu măsurători ale V.C.N., determinări repetate ale potenţialelor de 
acţiune ale nervilor şi amplitudinea răspunsului "M". Măsurătorile acestor 
ultimi doi parametri dau o relaţie aproximativă cu privire la activitatea 
fibrelor mielinizate ce au rămas funcţionale (1, 23). 

În prezent se pune problema utilizării aparatelor de dializă eţt flux 
inalt in vederea scurtării timpului de hemodializă/şedinţă. TallerJOll. şi 
colab. (26) raportează efecte benefice ale metodei asupra neuropatieicJinice 
severe după numai 10 luni de tratament Acest fapt ridică insi cu o mai mare 
acuitate problema duratei şedi'lţelor de hemodializă şi a periodicităţii optime 
de repetare a lor pentru a obţine un efect benefic maxim, reflectat cd mai 
fidel prin normalizarea V.C.N. 

Cu privire la importanţa transplantului renal, aceasta este cu atât maj 
mare cu cât se crează astfel premisa unică de a se elimina efectiv pe cale 
fiziologică substanţele toxice acumulate, după câteva zile sau săptămâni 
chiar de la efectuarea cu succes a operaţiei (3). 

Transplantul renal îmbunătăţeşte indiscutabil V.C.N.Ia nivelul tuturor 
nervilor periferici. Procesul de recuperare pare să prezinte trei caracteristici 
fundamentale ( 1 0): 
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-creşterea V.C.N. este bifazică, cu o fază rapidă şi timpurie ce începe 
după câteva zile şi o alta tardivă şi lentă care apare mai târziu şi durează 
câteva luni, 

- evoluţia este aproape paralelă Ia toţi pacienţii, indiferent de gradul 
de încetinire a V.C.N. preoperator, 

- modul de recuperare este uniform la diferiţi nervi şi segmente 
r~rvoase, deşi recuperarea finală este mai puţin completă Ia membrele 
inferioare decât Ia cele superioare. 

Recuperarea clinică totală este obţinută la cei mai mulţi pacienţi, iar 
V.C.N. poate atinge valori normale. Sechele uervoase pot persista Ia cei cu 
neuropatie foarte severă anterioară transplantului. Nu există disfuncţie 
autonom! Ia bolnavii transplantaţi (3, 10). 

C. Alte studii electrofiziologice în neuropatia uremică 
Numeroşi autori au studiat latenţa undelor "F" a cAror alungire 

precoce semnalează anomalii ale conducerii nervoase proximale. Creşterea 
sa nuanţează rezultatele obţinute prin determinarea clasică a V.C.N., având 
în vedere distanţa lungă a porţiunii de nerv studiată (1, 5, 14, 18). Relaţia 
între latenţe le "F" şi "M", într-un punct de stimulare dat, reprezintă unul 
dintre cei mai sensibili indicatori ai afectării proximaJe sau distale ale 
nervului (25). 

Reflexul "H", un reflex monosinaptic aJ măduvei spinării analog 
reflexului achilian, măsoară de asemenea V.C.N. pe segmente lungi ale 
nervului (l, 24). 

Shahani (25) susţine că anomaliile reflexului "H" şi ale undei "F", 
deşi sunt specifice patologiei proxirnale, radiculare, pot fi detectate în 
afecţiunile S.N.P. într-un stadiu timpuriu, mult înainte de apariţia semnelor 
de denervare la electromiografia convenţională. 

Ga.fter şi colab. (8) au corelat răspunsurile evocate auditive ale 
trunchiului cerebral Ia bolnavi cu l.R.C. înainte şi după începerea dializei. 
Ambele grupe de pacienţi prezentau o întârziere a Iatenţelor undelor 3 şi 5. 
Nu s-a constatat o corelaţie semnificativă între latenţa undelor, uremie, 
creatininemie, parathormon şi durata tratamentului hemodialitic cronic. Yu 
şi colab. (28) coo.ideră că potenţialele evocate auditive ale trunchiului 
cerebral sunt în general normale şi neafectate după transplantul renal. 

Gambaro şi colab. (9) au studiat corelaţia dintre modificările V.C.M. 
şi potenţialele evocare v1zuale Ia 31 de pacienţi cu I.R.C. aflaţi în 
hemodializă. Rezultatele indică uşoare afectări ale S.N.C., ca de exemplu 
intârzierea undei PJOo chiar in absenţa semnelor clinice ca şi existenţa unei 
polineuropatii senzitivo-motorii distale. Gradul de afectare a S.N.P. se 
corelează cu durata dializei şi cu o serie de constante sangvine, dar nu cu 
parametrii potenţialelor evocate auditive. Autorii concluzionează că nu 
există corelaţie între afectarea S.N.P. şi a S.N.C. fapt ce s-ar datora unei 
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diferenţe în mecanismul patogenetic de producere a lor. Dupl Yu şi colab. 
(28) determinarea potenţialelor evocate vizuale în LR.C. evidentiazA cel mai 
adesea o afectare subclinici, care nu se îmbunătăţeşte după transplantul renal. 

Determinarea Iatenţelor potenţialelor evocate somatosenzitive la 
nivelul punctului ERB, spinal şi cortical relevă importanJa acestei metode 
diagnostice în polineuropatii, in special când localizarea Ieziunilor nervoase 
este proximală (6). Potenţialele evocate somatosenzitive relevă un deficit de 
conducere periferic adesea subclinic, paralel cu diminuarea V.C.N., ambele 
determinări fiind substanţial îmbunătăţite după transplantul renal (28). 
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ELECTROPHYSIOLOGICAL STUDIES IN URAEMIC NEUROPATHY 

M.Pu~a"", I.PasCII 

Based on neurophysiological foundations, the electrodiagnostical 
investigations are complementing the neurological clinical exarnination. Thc IICI"Ye 
conduction velocity studies are noninvasive and useful not only in the diagnosucal 
evaluarion but, through repeated measurements, one can pursue the progression of 
the disease and the response to therapy. The electrophysiological determinations 
have become lately the most important methods to point out the neuropath) in an 
early stage, subclinically, when the neurological symptoms and signs are missing 
from the clinical manifestations ofthe uraemic polyneuropathy. The improvement of 
the electrophysiological parameters after the beginning of the chronic interminent 
dialysis and, again, after the successful renal transplantation. represents afJWnentS of 
great importance in the demonstration of the reversible character of the uraemic 
polyneuropathy after the elimination of the causal factors. 
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