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CE!"'TR.U :\'ERVOl'S SYSTEM CHA. "'GES ~ HDL\....., 
IMML~ODEFICIEi\ICY VIRUS ~FECTIO'I 

Carmen Cara.şca, G.Simll 

The central ner."OUS system (CNS) IS trequently im·olved in persons infected 
"'Jtli huruan immunodeficiency Yirus (HIV). The phenomenon is the consequence 
of the ,;rus a.ffinity for both T4 lymphocvtes as well as for cerebral macrophages 
.md ... ucroglial cells. 

TI!e CNS lesior.s in this condi.tion may be clas.sified in four categones: 
(l} CNS les~ons speclfic to mY infection distingwshed by the presence of 

multinuclClted giant cells: mY-encephalitiS or encephalomyelitis. HIV-Ieuk.o­
.:ncephalopathy. mv -merungnis. 

(2) CNS lesions associated ·with mY infection: wcuolar encephaiopathy and 
mvelopathy, diffnse polydystrophy, spongifonn encephalopathy, cerebral Yasculitis. 
foci of mineraiization, Dllcroglial nodules. granular ependymitis. 

(3) l.m.munodepresston subsequent les~ons: CNS opoortunisnc mfecncns and 
tumors. 

(-') Different cucu.lalory and metabohc cbanges Wlth uncleared pathogeneSIS. 
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A.cumul1rile canutati\"e raportate de către numeroşi autori in ultimul 
bmp pemul efectuarea unor corelaJli intre modificările structurale şt cele 
elecuofiriolog~ce ce au ca şi consccmţ1logJcă claslficarca polmeuropatJilor 
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generalizate in două mari categoni pohneuropaui ereditare (PE) şi 
polmeuroapUi nonereditare (PNE). 

EXIStă câteva argumente esentiale care vm să sustină această nouă 
modalitate de abordare a problemei, ~ anume · 

-PE debutează de ob1cei in copilărie sau la adultul tânăr, in urnp ce 
PNE apar cel mru frecvent la vârsta adultă (15, 24, 26); 

-PE se caractenzează morfopatologic indeosebi prm dem1elinizarea 
cu1fără degenerare axonală secundară şi scăderea consecutivă a \itezelor de 
conducere netvoa.să (VCN). În PNE se descnu mai frecvent Ieziuru de 
degenerare axonală cu/fără demielinizare secundară. valorile VCN fiind uşor 
scăzute sau normale (6, 7, 12); 

-PE au o evoluJle progresiVă, inexorabilă. invalidantă în timp, spre 
deosebire de PNE ce au ca şi caractenstică esenţială regenerarea (mai întâi 
rruelirucă, ap01 a.xonală) o dată ce acţiunea agentului cauza.l este înlăturată ( 1. 
15. 24). 

Modificări ale Sistemului nervos autonom au fost descnse în ambele 
categoni de afecţiuni (3, 14, 23, 25). 

Lenurule morfopatologice ale sistemului nen·os periferic (SNP) 
socotite până în prezent fundamentale: interstiţiale, parench1matoase (de tip 
neuronal, axonal ş1/sau demiclinizant) sau m1xte (degenerarca walleriană) (14, 
20) sunt comune până la un punct, atât în PE cât ŞI in PNE. Studiile 
electrofi.ziologtce nuanţează această cla5lflcare, perml!futd în plus dccclarca 
le.aunilor metabolice, produse cel mai probabil pnn afectăn enZJmati;;e 
reversibile, dar în care nu au fost decelate până în prezent modificari 
:ruucturale ( 1 ). 

Determmările electroneurografice (ENG) ŞI parţml cele 
electromiografi.ce (EMG) au condus la apanpa unui nou termen în patolog1a 
nm·oasă periferică: acela de neuropatie subclinică (6, 9, 21) Această entitate 
pur electrofiziologică, fără corespondent clinic, are o importanţă deosebită în 
d.lagnosucarea precoce a polineuropauilor, deoarece o at1tudme terapcutu:ă 
etiologtcă adecvată, promptă, corectă ŞI etic1entă poate prc\cru apari!ia 
semnelor clinice, adesea mult prea tardive, ale PNE. 

Analize electrofiziologice de mare fineţe au produs rc\-crbcraJll asupra 
clasificării morfopatologtce "clas1ce" a phneuropati1lor generalizate. Albcrs 
( 1) susţine chiar faptul că degenerănle axona/e rcprezmtă în fond stadii 
diferite ale degenerării \\oallenene, gradul afecţ.~uru1 fimd reprezentat de durat~ 
•1 mtensJtatea aclJUDll agentului cauzat Studule clcctrotinolog•ce. pnn 
~lementele lor comune, par să suspnă această afirm:~•e, ŞI anume. 

~eterrninănle ENG relevă valon ale VCN m hm1te nom1alc. rareori 
r scăZUte. Studiul laten~lor şi al caractenstJCJior potenpalelor cmcate 

u~cază aceiaş1 parametn. atât_în PE cât şi în PNE. Trehu1c m.·nJ.mnal că 
jetermmănle ENG evidenţlaZâ mregistrăn ale VCN la nJ\clul librclor cu 
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dt:tntetrul cel mai mare, comportamentul fibre1or cu d1ametrul mai mic 
nefimd indeajuns studiat (4); 

-înregistrările EMG constată apariţia de potenţiale de fibrilaţie la l-4 
s.'lptămâni după regenerarea axonală., fapt datorat hipersensibilităţii fibrei 
musculare izolate la acctilcolină. Amplitudinea şi frecvenţa acestor activităţJ 
anomtale dtminuă in timp, proporţional cu atrofia fibret musculare (1, 16). 

Polrerca noastră este însă aceea că in ceea ce priveşte consecinţele 
prutnosttcc, a căror finalitate ne interesează din punct de vedere clinic în 
ultima mstanJă, deosebirea dintre cele două tipuri de afecţiuni este netă 
dcgcnerarca wallenană odată apărută după secţionarea prelunguii nervoase 
este treversibilă. cel pu~n în porţiunea distală lezmnii, în timp ce degenerarea 
axonală este reversibilă., deşi durata în timp a acesteia este uneori 
constderabilă. de luni şi chiar ani (7, 17) Recuperarea rnorfofuncţională a 
neuronului şi a prclungirilor sale în stadiul al doilea, tardiv, după efectuarea 
cu succes a transplantului renal reprezintă in opinia noastră tocmai intervalul 
de timp necesar regenerării fibrei nervoase după degenerarea axonală (2, 7). 

I>emielinizarea constituie unul dintre procesele morfopato1ogice de 
bază. care apar atât în cursul PE, cât şi al PNE. Albers (1) susţine că 
patofiziologia leziunilor demieliiJmite este similară cu cea datorată unei 
compresioni nervoase localizate, care nu produce degenerare axona.lă. 

Încctmirea sau stoparea conducerii nervoase s-ar datora unei b1ocări a 
fluxului de curent ionic secundar telescopării segmentului de mie1mă 

dedesubtul următorului nod Ranvier. Părerea nostră este că pe lângă acest 
proces pur fizic există şi alte mecanisme, mai frecvente chiar, care să producă 
demielinizarea (tulburări metabolice. toxice, imunologice ş.a) (13, 14, 16, 21). 

La întrebarea de ce leziunile de demielinizare segmentală apar în 
anumite zone, răspândite aleator la nivelul întregului SNP, răspunsul este că 
fenomenele sunt întrucâtva asemănătoare cu afectările chseminate descrise la 
mvclul substanţei albe la nivelul întregului sistem nervos central (SNC) în 
cadrul sclerozei multiple. 

Pattern-urile electrofiziologice în leziunile demiel.inizate segmentare ale 
SNP sunt considerate următoarele (1, 27): 

-ENG - scăderea mamă, până la dispariţie a VCN, în funcţie de 
mtensttatea leziunilor cu creşterea duratei latenţelor (18) şi modificări ale 
potenţialelor evocate în special la stimularea proximală (amplitudme. durată.. 
formă) (1, 27). Apare, de asemenea, frecvent blocul de conducere în 
propagarea influxului nervos şi dispersia temporală focală (4, 8, 13); 

-EMG - aspoctele par a fi m:aracterisbce atât pentru PE, cât ŞJ pmtru PNE. 
Trebuie mentionat că remielinizarea se produce mai rapid (zile. 

săptămâni) decât r~enerarea axonală., fapt ce explică în parte revenirea 
raptdă a parametrilor electrofiziologici în prima fază a neuropauet uremtce 
după transplantul renal reuşit (3, 5, 7, 17, 18). 
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O remarcă aparte trebuie flcută polineuropatieJ distale cu involuţie 
proximală progresivă: "dying-back polyneuropathy", datorată cel mai 
probabil unei afectări a sistemului de transport axonal (1, 8. 10, 12). Această 
entitate este caracterizată morfopatologic atât prin apanţia de leziuni 
jemJelinizante, cât şi degenerative axonale. Predominanţa uneia sau alteia 
sunt reflectate biologic de timpul necesar regenerării după încetarea acţiunii 
agentului cauza!: degenerarea axonală. cu dermehruzare secundară se 
recuperează mai lent, in timp ce dernielinizarea prunară cu degenerare 
a.xonală secundară are o durată mai scurtă de regenerare (6). Este de subliniat 
însă faptul că in lumina datelor actuale, axonii odată afectaţi se regenerează 
cu internoduri mai scurte, frecvenţa lor crescută ducând la scăderea ,;tezei de 
propagare a ~nfluxului nervos astfel ca. cel puţin teoretic. revenirea VC"N la 
param~i anteriori afecţiunii este discutabilă. 

In leziunile acute ale SNP afectările fibrelor nervoase dau un aspect 
mortopatologic degenerativ oarecum uniform (20). Leziunile nervoase cronice 
însă. prin apariţia proceselor regenerative prezintă un aspect morfopatologlc 
extrem de mo2a1cat, astfel că raportul fibre regenerate/fibre deger:crate. 
cuantifica! în timp, poate să evalueze prognostic destul de fidel s::nsul 
evoluţiei afecţiunii. Microscopic, dispariţia dis]uncţiei axogliale poate fi 
considerată ca un proces final al recuperării (8, 20). 

O menţiune aparte trebuie Iăcută influenţei asupra proceselor 
;!lectroti.ziologice neuronale ale anomaliilor metabolice care se marufcstă Intr­
un stadiu precoce, anterior apariţiei leziunilor structurale (ex.diabet .zaharat, 
uremie, etilism cronic ş.a). Reversibilitatea într-o durată scurtă de LJmp a 
VC!'Il după normalizarea constantelor biologice conduce la ipoteza unei 
lllhibări rapid reversibile a unor sisteme enzimatice şi in primul rind al 
:-.~a+,'KT-ATP-azei, care reglează permeabilitatea selectivă a canalelor pentru 
ionn respectivi (1, 8) 

Normalizarea precoce a VCN după revenirea la parametrii liziolog1C1 .11 

Jatelor de laborator (după 6 ore de euglicernie la hipergliccmici) ( 1) precum şi 
modificările raportate in funcţionalitatea fibrei nervoase după o smgură 
şedin!ă de dializă (11) sugerează _faptul că recuperarea nenoasă se poate 
produce cu atât mai. p~ cu cat diagnosticul afecpunn. cauzale este pus 
tnal umpunu. Modificările structurale, odată apărute. mcetmcsc. m\ers 
proporţional in tnnp, regenerarea morfopatologică şi deci procesul de 
recuperare clinică ( 19). 
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CORREL-\"nO!IIS BETWEE!'i THE MORPHOPATBOLOGICAL 
~IODI.FICATIO!IIS .-\..,D THE ELECTROPID"SIOLOGICALASPE<..TS ~ 

JliO!'Ii-HEREDITARY POL\"!'It"EUROPATBJES 

Between heredltaiy po~neuropatlues (HP) and non-hereditary 
pol~neuropatlues (NHP) there are differences which can be systemanud as follows 
al HP usuall~· stans in childhood or m the young adult; b) HP 1S characterized~ 
dem,ehnizauon mth or mthout secon~ axonal degeneranon, wlule NHP shows 
lestoJlS of axonal degeneration mtb or without secon~· demyelullzauon, c) HP 
has low speeds of nen·ous conduction. whereas in NHP the speeds of nen ous 
conducuon are slightly reduced or normal; d) ~s ~\"C a progressive. ine.xorable. 
dtsabhng e\·olution m _time. unlike _NHP which JS characterized by nen·ous 
regeneration - at the begmmng ~-elinic. later on axonal - as soon as the C3usaU\-e 
agent ha!' been elirnmated. 
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