CORELATII INTRE MODIFICARILE MORFOPATOLOGICE
SIASPECTELE ELECTROFIZIOLOGICE IN
POLINEUROPATIILE NONEREDITARE

M_Perearu®, | Pascu**

® Clinica de Neurologie, Spitalul Clinic Judetean Sibiu
*¢ Clinica de Neurologie, Spitalul Chinic Judetean Mureg
Universitates de Medicind g Farmacie Targu-Murey

Acumulianle cantitative raportate de citre numerosi autori in ultimul
ump permit efectuarea unor corelapi intre modificarie structurale § cele
electrofiziologice ce au ca §i consecingd logici clasificarea polineuropanilor
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generahzate in doud mari categorii: polineuropatii ereditare (PE) si
polineuroaptii nonereditare (PNE).

Existd citeva argumente esentiale care vin si sustini aceasti noud
modalitate de abordare a problemei, i anume:

-PE debuteazi de obicei in copildrie sau la adultul tinir, in ump ce
PNE apar cel mai frecvent la varsta adulta (15, 24, 26);

-PE se caracterizeazi morfopatologic indeosebi prin demielinizarea
cwfird degenerare axonald secundard s scaderea consccutiva a vitezelor de
conducere nervoasi (VCN). In PNE se descriu mai frecvent lezium de
degencrare axonald cu/fard demielinizare secundara. valorile VCN fiind ugor
scazute sau normale (6, 7, 12);

-PE au o evolupe progresivd, mexorabild. invalidantd in ump, spre
deosebire de PNE ce au ca g caractensticd esenfiald regenerarea (mai intii
muelinicd, apo1 axonald) o data ce actiunea agentulur cauzal este inliturata (1,
15. 24).

Modificin ale sistemului nervos autonom au fost descnse in ambele
categoni de afectiuni (3, 14, 23, 25).

Leznunile morfopatologice ale sistemului nervos perniferic (SNP)
socotite pind in prezemt fundamentale: interstiiale, parenchimatoase (de tip
neuronal, axonal si/sau demielinizant) sau mixte (degenerarca wallenana) (14,
20) sunt comune pand la un punct. atit in PE cit i in PNE. Studiile
electrofiziologice nuanteaza aceasta clasificare, permitind in plus decclarca
leaunilor metabolice, produse cel mai probabil pnin afectan enzimatice
reversibie, dar in care nu au  fost decelate pana in prezent modifican
structurale (1).

Determinirile  electroneurografice (ENG) ¢  parhal  cele
electromiografice (EMG) au condus la apanta umu nou termen in patologia
nervoasi periferica: acela de neuropatie subclinica (6, 9, 21). Accasta cntitate
pur electrofiziologica, fard corespondent clinic, are o importan{a dcoscbita in
diagnosticarea precoce a polineuropatulor, decarece o atitudine terapeuticd
etiologicd adecvatd, promptd, corectd g1 eficientd poale prevemi aparilia
semnelor clinice, adesea mult prea tardive, ale PNE.

Analize electrofiziologice de mare finete au produs reverberau asupra
clasificarii morfopatologice "clasice” a phncuropatilor gencrahzate. Albers
(1) sustine chiar faptul ci degenerdrile arqnalg repreantd in fond stadii
diferite 'ale degenerarii walleriene, gradul afcc_uumg fund rcprc.zcnlal de dum;:
st intensitatea acyuni agentului cauzal Studnle clectrotizologice, prin
elementele lor comune, par sa suspna aceastd aﬁrma.pe, §t anume. _

determinanle ENG releva valon ale VCN in hmite normale. rarcori
usor scazute. Studiul latcnpclof §i al mpqepstncnlor potenpialelor evocate
pastreaza aceia§l parametn. atat in Pﬁ cit si in PNE. Trebuie menpionat ¢
Jeterminanle ENG evidenpazi inregistran ale VCN la nnvcelul fibrelor cu
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diametrul ccl mai mare, comportamentul fibrelor cu diametrul mai mic
nefiind indcajuns studiat (4);

-inrcgistrarile EMG constatd aparifia de potenpiale de fibrilafie 1a 14
saptimdni dupa regencrarea axonald, fapt datorat hipersensibilitafii fibrei
musculare izolate la acetilcolind. Amplitudinea §i frecventa acestor activitap
anemaic diminud in imp, proportional cu atrofia fibrer musculare (1, 16).

Pidrerca noastrd este insd aceea ¢ in ceea ce privesie consecintele
prognostice, a caror finalitate ne intereseazd din punct de vedere clinic in
ultima instanta, dcoscbirea dintre cele doud tipuri de afectiuni este nets
dcpencrarca wallenand odatd aparutd dupa secfionarea prelungimii nervoase
este ireversibila. cel putin in porfiunea distald leziunii, in timp ce degenerarea
axonali este reversibili, degl durata In timp a acesteia este uneori
considcrabila, de luni §i chiar ani (7, 17). Recuperarea morfofunctionala a
ncuronulut si a prelungirilor sale in stadiul al doilea, tardiv, dupa efectuarea
cu succes a transplantului renal reprezinti in opinia noastri tocmai intervalul
de timp necesar regenerari fibrei nervoase dupi degenerarea axonal3 (2, 7).

Demiclinizarea constituie unul dintre procesele morfopatologice de
bazi. carc apar atat in cursul PE, cit si al PNE. Albers (1) sustine ¢i
patofiziologia leziunilor demielinizate este similard cu cea datoratd umei
compresiani nervoase localizate, care mu produce degenerare axonald.
incotinitea sau stoparea conducerii nervoase s-ar datora umei blociri a
fluxului de curent ionic secundar  telescopdrii segmentului de muelind
dedesubtul urmitorului nod Ranvier. Parerea nostrad este ci pe langd acest
proces pur fizic existd gi alte mecanisme, ma: frecvente chiar, care sa produc
demielinizarea (tulburdri metabolice, toxice, imunologice s.a) (13, 14, 16, 21).

La intrebarea de ce lezunile de demielinizare segmentald apar in
anumitc zone, raspandite aleator la nivelul intregului SNP, raspunsul este ci
fenomenele sunt intrucdtva asemindtoarc cu afectirile diseminate descrise la
nivelul substantei albe la nivelul intregului sistem nervos central (SNC) in
cadrul sclerozei multiple.

Pattemn-urile electrofiziologice in leziunile demielinizate segmentare ale
SNP sunt considerate urmétoarele (1, 27):

-ENG - sciderea masivi, pind la dispariic a VCN, in functe de
imensitatea leziunilor cu cregterea duratei latentelor (18) §i modificdn ale
potentialelor evocate in special la stimularea proximald (amplitudmne. duratd.
forma) (1, 27). Apare, de asemenea, frecvent blocul de conducere in
propagarca influxului nervos §i dispersia temporala focala (4, 8, 13);

-EMG - aspectele par a fi necaracteristice atét pentru PE, it @ pertru PNE.

Trebuie mentionat ci remielinizarea se produce mai rapid (zle.
s3ptimani) decit regenerarea axonald, fapt ce explicd in parte revenirea
rapidi a parametrilor electrofiziologici in prima fazi a neuropatie: uremice
dupa transplantul renal reugit (3, 5, 7, 17, 18).
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O remarci aparte trebuie ficuti polineuropatiei distale cu involutie
proximalid progresivd: "dying-back polyneuropathy”, datoraii cel mai
probabil unei afectari a sistemului de transport axonal (1, 8. 10, 12). Accasti
entitate este caracterizatd morfopatologic atit prin apantia de leziuni
Jemielinizante, cit §i degenerative axonale. Predominanta uneia sau alteia
sunt reflectate biologic de timpul necesar regeneririi dupa incetarea actiuni
agentului cauzal: degenerarea axonalda cu demielinizarc secundari se¢
recupereazid mai lent, in timp ce demielinizarea primard cu degenerare
axonald secundar? are o duratd mai scurtd de regenerare (6). Este de subliniat
insa faptul cd in lumina datelor actuale, axonii odati afectati se regenereazi
cu internoduri mai scurte, frecventa lor crescuti ducind la scaderea vitezei de
propagare a influxului nervos astfel ca, cel pufin teoretic, revenireca VCN la
parametrii anterion afectiunii este discutabila.

in leziunile acute ale SNP afectirile fibrelor nervoase dau un aspect
morfopatologic degenerativ oarecum uniform (20). Leziunile nervoase cronice
insa. prin aparitia proceselor regenerative prezinti un aspect morfopatologic
extrem de mozaicat, astfel cd raportul fibre regenerate/fibre degenerate,
cuantificat in timp, poate sd evalueze prognostic destul de fidel sensul
evolugiei afectiunii Microscopic, -disparifia, disjunctiei axogliale poate fi
considerat ca un proces final al recuperdrii (8, 20).

O mentiune aparte trebuie ficutd influenter asupra proceselor
slectrofiziologice neuronale ale anomaliilor metabolice care se manfestd intr-
un siadiu precoce, anterior aparitier leziunilor structurale (ex.diabet zaharat,
uremie, etilism cronic s.a.). Reversibilitatea intr-o durata scurtd de ump a
VCN dupa normalizarea constantelor biologice conduce la ipoteza unei
inhibir rapid reversibile a unor sisteme enzimatice' i in primul rind al
Na*/K*-ATP-azei, care regleazi permeabilitatea selectivd a canalelor pentru
ionn respecuvi (1, 8). ) B

Normalizarea precoce a VCN dupa revenirea la parametrii fiziologici a1
datelor de laborator (dupd 6 ore de euglicemie la huperglicemici) (1) precum si
modificirile raportate in funcfionalitatea fibrei nervoase dupi o singurd
sedingd de dializi (11) sugereaza _fapm] C4 recuperarea nervoasi s poate
produce cu atit mai precoce cu cat diagnosticul afecnunnA cauzale cste pus
mai umpuriu. Modificarile structurale, odati aparute. incetinesc. invers
propOl'POﬂa-I in tmp, regeuerarea morfopatologicd § deci procesul de
recuperare clinica (19).
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CORRELATIONS BETWEEYN THEMORPHOPATHOLOGICAL
AMODIFICATIONS AND THE ELECTROPINY SIOLOGICAL ASPECTS IN
NON-HEREDITARYPOLYNEVROPATHIES

N Pereanu, [ Pasce

Between  hereditary  polvncuropaties (HP) and  non-hereditary
polyneuropatiues (NHP) there are differences which can be systematized as follows
a) HP usually starts in childhood or in the voung adult; b) HP is charactenzed by
dermvelinization with or without secondary axonal degeneration, while NHP shows
lestons of axonal degeneration with or without su.:ondax}‘ demyehmzanon, ¢) HP
has low speeds of nervous conduction, whereas in NHP the spwds pf nen ous
conduction are slightly reduced or normal; d) HIfs hg\r a progressive, inexorable.
disabling evolution 1n time, unlike ‘NHP which is characterized by nervous
regeneration - at the beginning myelinic. later on axonal - as soon as the causative

sgent has been eliminated.
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