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FACTORII ETIOLOGICI POSIBILI AI POLINEUROPATIILOR AXONALE 

CRONICE IDIOPATICE 
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Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 

 

Summary  

Axonal polyneuropathies or axonopathies can be caused by different etiological factors, but 

in almost 50-60% of cases the etiological factor is not established correctly and patients with 

peripheral polyneuropathies are referred to specialized centers without etiological diagnosis. This 

study was based on the evaluation of  scientific literature on this topic published in the last years 

underlying the possible etilogical factors that can cause axonal polyneuropathies. 

 

Rezumat  

Polineuropatiile axonale sau axonopatiile pot fi cauzate de multi factori etiologici, însă 
frecvent în circa 50-60 % cazuri factorul etiologic al axonopatiilor este stabilit incorect şi 
pacienţii cu neuropatie periferica îndreptaţi la centrele specializate nu au un diagnostic etiologic. 
Studiul a fost bazat pe analiza literaturii cu evidenţierea factorilor etiologici posibili care 
provoacă apariţia polineuropatiilor axonale.  

Cuvinte cheie: polineuropatie axonală cronică idiopatică, diabet zaharat, 
hipertrigliceridemie, toxină. 

Abrevieri: IMC – indicile de masă corporală, PACI – polineuropatie axonală cronică 
idiopatică, AMH –aprecierea modelului de homeostază, DGJ –dereglarea glicemiei  a jeun, Ig-

imunoglobuline, DTG –dereglarea toleranţei la glucoză, SF-36- formularul scurt 36. 
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Actualitatea temei 

În pofida cercetării intensive 50-60% din pacienţii cu neuropatie periferică îndreptaţi la 
centrele specializate nu au un diagnostic etiologic. Majoritatea acestor pacienţi suferă de 
neuropatie axonală senzitivă şi motorie sau senzitivă pură, lent progresivă. Deşi maladia 
progresează lent şi simptomele iniţiale sunt uşoare, tabloul clinic la 5 din 10 de pacienţi a 
progresat de la dizabilitate uşoară spre moderată după 4 ani de evoluţie. Nu  există estimări 
exacte ale prevalenţei PACI. Teoretic, PACI poate fi cauzată de multiple mecanisme 

etiopatogenetice, dintre care dereglarea metabolismului glucozei are o importanţă deosebită. S-a 

atras atenţia asupra prevalenţei înalte a intoleranţei glucozei la pacienţii cu PACI, mai ales la cei 
cu durere neuropată cronică. Totuşi, intoleranţa la glucoză este frecventă la populaţia în vîrstă şi 
a fost necesar un studiu randomizat pentru a stabili dacă dereglarea toleranţei la glucoză este un 
factor de risc pentru PACI. Alte ipoteze includ stresul oxidativ anormal, expunerea la toxinele 

mediului, răspunsul autoimun la antigenii axonali şi susceptibilitatea genetică pentru dezvoltarea 
tardivă a degenerării axonale a nervilor periferici. 

Noi am emis ipoteza că PACI reprezintă un grup heterogen de afecţiuni în care o serie de 
factori diferiţi pot avea un rol în patogeneză.Noi am clasificat pacienţii cu PACI în subgrupe 
clinice conform prezenţei sau absenţei durerii, tipului de dereglare senzitivă şi prezenţei 
deficitului de motor. Luînd în consideraţie aceste subgrupe, noi am comparat parametrii de 

interes cu un grup de control. Pentru a testa ipotezele emise noi am căutat dovezi în favoarea  
dereglării metabolismului glucozei, hiperlipidemiei, hiperureemiei, am studiat nivelul 
hormonilor glandei tiroide în sînge, expunerea la toxinele mediului ambiant şi anamnesticul 
familial de neuropatie. 

 

Scopul studiului 

Determinarea particularităţilor evolutive clinice-electrofiziologice ale axonopatiilor 

periferice în raport cu factorul etiologic. 
 

Sarcinile studiului 

1) Determinarea particularitaţilor clinice ale axonopatiilor periferice în raport cu factorul 
etiologic. 

2) Estimarea rezultatelor cercetărilor electrofiziologice in corelaţie cu factorul etiologic al 
neuropatiilor axonale. 

3) Elaborarea algoritmului de diagnostic. 

4) Stabilirea particularităţilor de evoluţie clinice, electrofiziologice la pacienţi cu axonopatii 
idiopatice. 

5)  Evaluarea eficacităţii tratamentului cu gabapentină a durerii neuropatice în 
polineuropatiile axonale idiopatice. 

 

Subiecţii şi metode 

Pentru a investiga etiologia polineuropatiei axonale cronice idiopatice (PACI) au fost 

studiaţi 20 de pacienţi, iar rezultatele comparate  cu 20 de subiecţi de control din aceeaşi regiune. 
Din 20 de pacienţi participanţi la studiul clinic, 8 pacienţi sufereau de polineuropatie dureroasă, 
iar 12 nu menţionau durere. De asemenea la 11 pacienţi s-a stabilit polineuropatie senzitivă, iar 9 
au fost apreciaţi cu polineuropatie senzitivă şi motorie.Tabloul clinic-neurologic tipic era al unei 

neuropatii senzitive sau senzitivo-motorii treptat progresive. Neuropatia cauza dizabilitate uşoară 
sau moderată şi reducerea calitatea vieţii. Nu a fost identificată nici o dovadă că alcoolul, 
insuficienţa venoasă, afecţiunile arteriale sau anticorpii contra antigenilor nervilor periferici au 
avut vreun rol semnificativ în etiopatogenia PACI. Nu a fost depistat un anamnestic posibil de 

neuropatie periferică la rudele de gradul întîi sau doi. Treizeci şi două de procente dintre pacienţi 
şi 14 procente din subiecţii de control au avut dereglarea toleranţei la glucoză sau hiperglicemie 

a jeun (pe nemîncate), dar după ajustarea conform sexului şi vîrstei, diferenţa nu a fost 
semnificativă, chiar şi în grupul cu polineuropatie dureroasă. După ajustarea conform indicelui 
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de masă corporală, conform vîrstei şi sexului nu au fost observate nici o diferenţă semnificativă 
în concentraţia colesterolului seric, dar au fost depistate concentraţii mai mari de trigliceride la 
pacienţi (media 1,90 (1,41)mmol/l) decît la subiecţii de control (media 1,25 (0,79) mmol/l). La 
pacienţii cu neuropatie periferică dureroasă concentraţia medie de trigliceride era 2,37 (1,72) 
mmol/l, semnificativ mai mare comparativ cu grupa de control. În concluzie, PACI este o 
afecţiune heterogenă. Analiza de regresie logistică a identificat expunerea la toxinele mediului 
ambiant şi hipertrigliceridemia, dar nu intoleranţa la glucoză sau abuzul de alcool ca factori de 
risc seminificativi ce merită cercetarea ulterioară drept cauze posibile ale polineuropatiei axonale 
cronice idiopatice. 

Colectarea datelor clinice. 

Au fost interogaţi pacienţii şi subiecţii de control cu un chestionar semi-structurat, care 

includea întrebări despre simptomele neuropatiei periferice, anamnesticul medical, anamnesticul 
familial, inclusiv rudele de gradul întîi şi doi, obiceiurile personale şi expunerea la alcool, ţigări 
şi toxine ale mediului ambiant. Consumul de alcool a fost cuantificat folosind chestionarul 
utilizat în Supravegherea Sănătăţii în Anglia din 1996. Pentru evaluarea dereglărilor în tabloul 
neurologic noi am efectuat o examinare neurologică şi medicală generală detailată, am examinat 
forţa cu scara Medical Research Council MRC  în 14 grupuri musculare de ambele părţi ale 
corpului şi am evaluat sensibilitatea, inclusiv simţul de poziţie, atingerea uşoară, simţul de 
vibraţie, simţul algic şi discriminarea a două puncte de ambele părţi, toate prin tehnici de 
examinare clinică standard, calculate conform modificării noastre a scorului senzitiv total. Am 
măsurat sensibilitatea la cald, la rece şi simţul de vibraţie, TSA -201-VSA-3000 prin metoda 

limitelor. Pentru evaluarea simţului termic, termodul a fost plasat pe palmă deasupra 
articulaţiilor metacarpofalangiene ale indicelui şi pe suprafaţa plantară a halucelui. Subiectul a 
fost instruit şi i s-a dat să efectueze un  exerciţiu fizic înainte de testare. A fost înregistrată media 
a patru examinări pentru fiecare senzaţie. Pentru a măsura dizabilitatea noi am calculat scorul de 
dizabilitate pentru membrul superior, pentru cel inferior şi scorul total.  

Testarea neurofiziologică 

Toţi pacienţii au efectuat examenul neurofiziologic înainte de a fi incluşi în studiu şi la toţi 
s-au depistat modificări neurofiziologice caracteristice pentru neuropatie senzitivă sau senzitivă 
şi motorie axonală fără trăsături de dimielinizare. 

Analizele de sînge 

Mostrele de sînge venos au fost colectate din antebraţul pacientului în poziţie şezînd şi pe 
nemîncate. Apoi, pacienţilor cu masa corporală de la 75-100 kg li s-a administrat Lucozat 

conţinînd 75 grame de glucoză, cei cu greutatea mai mică de 75 kg şi mai mare de 100 kg cîte 1 
gr. de glucoză  la kg masă corp  şi a doua mostră de sînge era colectată peste o oră de la 
administrarea glucozei. Testul se consideră pozitiv cind nivelul glicemiei este mai înalt 7,8 
mmol/l. Serul a fost separat şi conservat la -70 

0
 C. 

A fost efectuat screeningul biochimic al sîngelui: nivelul hormonilor glandei tiroide, ureea, 
lipidele-colesterol, trigliceride, B lipoproteide, HDL. 

Analiza statistică 

Pentru descrierea pacienţilor în raport cu caracteristicile lor clinice a fost efectuată o 
analiză utilizînd media, proporţiile şi distribuţiile frecvente.Apoi pacienţii şi subgrupele au fost 
comparate cu controlul în raport cu variabilele care reprezintă statusul lor curent şi potenţial, în 
raport cu etiologia afecţiunii. Pentru variabilele categorice acesta a fost efectuat prin compararea 

distribuţiilor folosind testul X 2,  iar pentru variabilele măsurate- prin compararea mediei 

folosind testul t. În cazul în care aceste condiţii nu erau îndeplinite din cauza distribuţiei 
încrucişate a datelor, au fost utilizate transformările logaritmice. În sfîrşit regresia logistică a fost 
utilizată pentru a analiza şi pentru a permite confruntarea între caracteristicile clinice în 
compararea între grupe şi pentru a evalua împortanţa relativă a variabilelor etiologice potenţiale. 
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Rezultate 

Caracteristicele demografice. 

În studiu au intrat 20 dintre 400 de pacienţi care s-au adresat la clinica de neuropatii 

periferice în perioada septembrie 1997- noiembrie 2002. Aceşti pacienţi şi acelaşi număr de 
subiecţi de control au fost recrutaţi între februarie  2001 şi noiembrie 2002.Vîrsta media a 
grupului de pacienţi 58,6(10,7 ani) era semnificativ mai mare (p=0,0026) decît în grupul de 
control 51,5 ani (7,9) (vezi tabelul 1). 15 dintre 20 din pacienţi erau de gen masculin (p=0,005). 

Respectiv, toate comparaţiile statistice între cele două grupe au luat în consideraţie vîrsta şi 
sexul. 

 

Tabelul 1. caracteristicile demografice ale pacienţilor şi ale subiecţiilor de control. 

 Toţi 
pacienţii 

Pacienţii cu 
durere 

Pacienţii 
fără durere 

control P (toţi 
pacienţii 
versus 

control) 

P (pacienţii 
cu durere 

versus 

control) 

Numărul 20 8 12 20   

Vîrsta ani 58.6 (10.7) 59.1 (10.8) 58.2 (10.8) 51.5 (7.9) 0.003 0.012 

Sexul 

(M/F) 

14/6 5/2 8/4 12/8 0.005 0.035 

Greutatea 

kg 

80.3 84.4 77.1 72.1 0.129 0.006 

Înălţimea 
cm 

172.1 171.4 172.6 167.2 0.380 0.73 

Indicele de 

masă 
corporală 
kg/m2 

27.1 28.7 25.8 25.7 0.313 0.007 

 

Caracteristicile clinice. 

8  pacienţi aveau neuropatie dureroasă, iar 12-fără durere, 11 aveau neuropatie senzitivă,iar 
9 –senzitivă şi motorie.Vîrsta medie de debut a fost 58,6 (10,7) la toţi pacienţii, 58,2 (10,8) la 
pacienţii fără durere şi 59,1 (10,8) la pacienţii cu neuropatie dureroasă.Debutul a fost treptat la 
16 de pacienţi, brusc la 3 pacienţi şi 1 pacient nu era sigur. La 3  pacienţi starea s-a stabilizat 

după în mediu 3-8 ani (2,6), dar era totuşi progresivă la 16  pacienţi.La un pacient maladia a 
căpătat o evoluţie cu acutizări şi remisiuni, răspunzînd la tratamentul cu steroizi şi azatioprină. 
Durerea  nu a fost semnificativ mai fregventă la cei cu neuropatie senzitivă clinic pură 
comparativ cu cei cu neuropatie senzitivo-motorie (5 din 11 sau 45,5% comparativ cu 3 din 9 sau 

34 %, p=0,4). 

Paternul neuropatiei constă dintr-o neuropatie distală predominant senzitivă sau  senzitivo-

motorie, astfel încît dereglarea sensibilităţii la cald, rece, a simţului de vibraţie şi gradul de 
dizabilitate erau mai mari la picioare decît la mîini. (tabelul 2) 

Aceasta a cauzat dereglări semnificative, astfel încît mersul era semnificativ mai lent la 

pacienţi decît la grupul de control, iar 17 dintre pacienţi au avut scorul total de dizabilitate >3. 
Dizabilitatea la mînă  (p<0,05) şi dizabilitatea totală (p<0,05)  au fost mai mari la pacienţii cu 
neropatie dureroasă decît la cei fără durere, dar diferenţa în dizabilitatea piciorului nu a fost 
diferită între cele două grupe. 

După ajustarea conform vîrstei şi sexului nu a fost nici o diferenţă semnificativă între 
pacienţi şi control de greutate, înălţime sau indicele de masă corporală (tabelul 1). După ajustări 
similare, totuşi s-a observat că pacienţii cu neuropatie dureroasă erau în medie semnificativi mai 
grei decît controlul  (p=0,01) şi aveau un indice de masă corporală semnificativ mai mare  
(p=0,007), deşi nu erau seminificativ diferiţi după înălţime. 
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Tabelul 2. Dereglările şi dizabilitatea la pacienţi şi la grupul control. 

 Toţi 
pacienţii 

Pacienţii cu 
durere 

Pacienţii 
fără durere 

Control P (toţi 
pacienţii 
versus 

control) 

P (pacienţii 
cu durere 

versus 

control) 

Timpul 

pentru mers 

10m,sec 

8.4 8.0 8.7 5.5 < 0.0001 0.003 

Pragul la 

cald la 

palmă,C 

35.2 35.1 35.2 34.0 0.02 0.07 

Pragul la 

cald la 

călcîi,C 

47.6 47.8 47.4 40.9 < 0.0001 < 0.0001 

Pragul la 

rece la 

palmă,C 

29.1 29.5 28.8 30.2 0.004 0.09 

Pragul la 

rece la 

călcîi,C 

20.3 18.3 21.8 27.6 < 0.0001 < 0.0001 

Pragul la 

vibraţie la 
palmă,µm 

3.8 3.9 3.8 2.2 0.07 0.12 

Pragul la 

vibraţie la 
călcîi, µm  

77.6 84.9 71.3 19.0 < 0.0001 < 0.0001 

Dizabilitatea 

la mînă 

1.9 2.2 1.7    

Dizabilitatea 

la picior 

3.0 3.3 2.8    

Dizabilitatea 

totală 

3.9 4.5 3.5    

 

Cifrele sunt valori sau media şi deviaţia standard. Valorile p au fost ajustate după vîrstă şi 
sex. 

 

Expunerea la toxinele mediului ambiant. 

Consumul de alcool nu a fost mai mare la pacienţi decît la subiecţii de control (p=0,29). 

7 pacienţi şi 14 subiecţi de control au consumat alcool între nivelul 4 şi 5, ceea ce este definit 
respectiv ca consumul de alcool pe săptămînă mai mult de 21 şi 35 de unităţi pentru bărbaţi şi 14 
şi 21 de unităţi pentru femei respectiv, dar această diferenţă nu a fost semnificativă (p=0,14). 
Fiecare unitate de alcool reprezintă 8 g de atalon şi este cantitatea conţinută în jumătate de halbă 
de bere ordinară sau mai mare, sau într-un păhar mic de vin s-au într-un volum de alcool. 

17  pacienţi fumau în raport cu doar 5 din subiecţii de control fumau, dar după ajustarea conform 
vîrstei şi sexului, această diferenţă nu a fost seminificativă (p=0,64). 
17 pacienţi şi numai 7 subiecţi de control au raportat expunerea la substanţe potenţial 
neurotoxice  (pacienţii erau interogaţi în mod specific despre insecticide, solvenţi organici şi 
cupru). Comparaţia statistică a acestor proporţii, luînd în consideraţia vîrsta şi sexul, nu a fost 
semnificativă (p=0,34), dar expunerea la toxinele mediului a apărut semnificativă la analiza de 
regresie logistică. 
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Toleranţa la glucoză. 
Glucoza a jeun şi concentraţia de glucoză peste o oră nu au fost semnificativ diferite între 

grupul total de pacienţi şi control. (tabelul 4). 
 

Tabelul 4.Toleranţa la glucoză la pacienţi şi la subiecţii de control. 

 Toţi 
pacienţii 

Pacienţii cu 
durere 

Pacienţii 
fără durere 

control P (toţi 
pacienţii 
versus 

control) 

P (pacienţii 
cu durere 

versus 

control) 

Glucoza a 

jeun,mmol/l 

5.23 (0.76) 5.24 (0.97) 5.22 (0.54) 5.18 (0.80) 0.85 0.98 

Glucoza 

peste 1 

oră,mmol/l 

6.59 (2.14) 7.28 (2.15) 5.97 (1.98) 5.85 (2.62) 0.14 0.016 

Toleranţa la 
glucoză,n 

33 11 22 42 0.88 0.74 

Dereglarea 

glicemiei a 

jeun,n 

2 2 0 1   

Dereglarea 

toleranţei la 
glucoză,n 

12 2 4 5   

Diabet 

zaharat,n 

2 1 1 1   

DGJ,DTG 

sau diabet 

zaharat 

14/20 5/8 5/12 7/20 0.45 0.27 

Cifrele sunt valori sau media (deviaţia standard) şi valorile p au fost ajustate după vîrstă şi sex. 
 

Proporţiile pacienţilor cu dereglarea toleranţei la glucoză sau dereglarea glicemiei a jeun au 
fost similare. Totuşi, subgrupul cu neuropatie dureroasă a avut o concentraţie medie a glucozei 
peste o oră mai mare comparativ cu controlul (p=0,016).   

 

Hipertrigliceridemia. 

După ajustarea indicelui de masă corporală după vîrstă şi sex, trigliceridele au fost în 
concentraţie semnificativ mai mare la pacienţi (media 1,90 (1,41)mmol/l) decît la grupul de 
control (media 1,25 (0,79) mmol/l) (p=0,02).După aceleaşi ajustări la pacienţii cu neuropatie 
periferică dureroasă, concentraţia medie a trigliceridelor era 2,37 (1,72) mmol/l, ceea ce a fost 

semnificativ mai diferit comparativ cu controlul (p=0,003). 

 

Analiza statistică ulterioară. 
Analiza de regresie logistică a fost efectuată pentru a evalua dacă asocierele identificate în 

analizele variabilelor de mai sus erau independente una de alta, precum şi pentru a evalua 
simultan asocierea între consumul de alcool şi ţigări, expunerea la toxinele mediului ambiant, 
indecele de masă corporală, intoleranţa la glucoză, trigliceridele, colesterolul şi apariţia PACI, 
luînd în consideraţei  diferenţele de vîrstă şi sex. 

Această analiză nu au demonstrat nici o asociere cu consumul de ţigări, dar s-a depistat o 

asociere pozitivă semnificativă cu expunerea la toxinele mediului (p=0,01). De asemenea s-a 

observat o asociere strînsă, dar complicată cu consumul de alcool (p=0,007). Comparativ cu 

controlul, pacienţii cu PACI probabil nu consumau alcool deloc sau consumau  în cantităţi mari. 
 Nu au fost dovezi semnificative pentru asocierea cu intoleranţa la glucoză, indicele de 
masă corporală sau colesterolul. Nivelul crescut de trigliceride a fost semnificativ asociat cu 
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probalitatea de a fi un caz de PACI (p=0,002).Regresiile folosind numai cazurile fără durere şi 
apoi cazurile cu durere au dat rezultate  diferite pentru indicele de masă corporală,consumul de 

alcool şi expunerea la agenţi chimici, dar s-a demonstrat acelaşi pattern de asociere cu 
trigliceridele şi lipsa asocierii cu colesterolul pentru ambele  tipuri de cazuri. 
Aceste rezultate sunt identice, cu excepţia asocierii cu concentraţia de glucoză, cu cele obţinute 
prin analiza variabilelor unice. 

 

Discuţii 
Trăsăturile clinice ale PACI erau ale unei neuropatii axonale simetrice treptat progresive 

dependente de lungime şi afectînd fibrele nervoase senzitive  sau senzitive şi motorii. 
Simptomele vegetative nu erau proeminente, pe cînd durerea era manifestată. PACI a fost 
asociată cu reducerea semnificativă a calităţii vieţii. 

Studiile  anterioare necontrolate au sugerat o asociere între PACI (îndeosebi cu durere) şi 
dereglarea toleranţei la glucoză.După ajustarea conform vîrstei şi sexului, rezultatele nu au 
confirmat această asociere, deşi era o tendinţă spre dereglarea mai pronunţată a toleranţei la 
glucoză la pacienţii cu PACI decît la control (mai ales la cei cu durere). Pacienţii cu durere erau 

semnificativ mai obezi şi aveau indicele de masă corporală semnificativ mai mare decît 
controlul. Studiul nostru poate fi criticat, deoarece testul  nostru de toleranţă la glucoză nu a fost 
efectuat după încărcarea dietei cu hidraţi de carbon timp de 4 zile, ceea ce este cunoscut că creşte 
proporţia pacienţilor cu dereglarea toleranţei la glucoză. 

Deoarece testul este efectuat în aceleaşi condiţii pentru pacienţi şi pentru grupul control, 
aceasta nu ar fi afectat probabil proporţia relativă a pacienţilor şi a controlului cu dereglarea 
toleranţei la glucoză. 

O observaţia interesantă şi inovatoare este faptul că pacienţii cu PACI în general şi cei cu 
neuropatie dureroasă au avut concentraţii serice de trigliceride semnificativ mai mari decît 
subiecţii de control.  Aceste observaţii, analizate împreună, emit ipoteza că o dereglare a 
metabolismului trigliceridic nu neapărat legată de diabetul zaharat, este responsabilă de o 
proporţie semnificativă de cazurile cu PACI, îndeosebi cele cu implicarea fibrelor subţiri şi cu 
apariţia sindromului dolor. Dacă  acest lucru este acevărat, este necesară studierea ulterioară a 
metabolismului lipidic, iar măsurile pentru micşorarea concentraţiei de trigliceride merită de a fi 
explorate. 

Studiile observaţionale, dar necontrolate precedente au accentuat importanţa hiperglicemiei 
şi dereglării toleranţei la glucoză în calitate de cauze posibile a PACI. Observaţiile noastre 
randomizate nu au arătat vreo asociere semnificativă cu categoria  bolnavilor de diabet şi  numai 
o asociere slabă cu concentraţia de glucoză peste o oră  la pacienţii cu durere. Pe de altă parte a 
fost o asociere seminificativă între PACI şi hipertrigliceridemie. Această asociere ar putea fi 
explicată în două moduri. În primul rînd, datorită faptului că hipertrigliceridemia este un marker 

pentru sindromul metabolic cu indicele de masă corporală crescut, dereglarea  toleranţei la 
glucoză, dereglarea rezistenţei la insulină şi hiperlipidemie. Acest sindrom metabolic devine tot 
mai frecvent întîlnit. Lipsa de asociere cu hiperglicemia permite o ipoteză importantă că PACI  
nu este datorat hiperglicemiei per se, ci unei anomalii fregvente ce stă la baza sindromului 
metabolic, cauza căruia nu este clară. A doua explicaţie ar fi o anomalie nedescrisă, dar mai 
specifică a metabolismului trigliceridic, nelegată de sindromul metabolic. 

Nu am depistat o asociere pozitivă între PACI  şi consumul de alcool în acest grup de 
pacienţi, deoarece pacienţii care fac abuz de alcool au fost diagnosticaţi şi excluşi din studiu şi ca 
rezultat mai mulţi consumatori de alcool erau în grupul de control. Deşi nici un pacient nu a fost 
considerat ca fiind expus atît de mult unei toxine din mediul ambiant încît neuropatia  să fie 
considerată neurotoxică la origine, totuşi expunerea la toxinele mediului a reprezentat un factor 

semnificativ în analiza de regresie logistică. Solvenţii şi insecticidele organofosforice sunt cauze 
recunoscute de neuropatie acută, dar nu există dovezi convingătoare că expunerea cronică în 
doze mici cauzează neuropatie periferică. Totuşi poate avea loc o înclinaţie statistică de 
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rememorare a expunerii la toxine în această populaţie de pacienţi comparativ cu subiecţii de 
control. 

Nu a fost posibil de găsit valori reduse ale concentraţiei vitaminei C sau E, nivele scăzute 

de anticorpi IgM împotriva gangliozidelor  GM1, dar şi altor gangliozide, precum şi anticorpi 
IgG şi IgM împotriva unor proteine neurale neidentificate ca dovezi pentru susţinerea ipotezei că 
PACI este datorată unui deficit de aprovizionare sau de absorbţie a acestor antioxidante.Totuşi 
nu am exclus posibilitatea că PACI este datorată cel puţin parţial sau în unele cazuri unei 
incapacităţi a ganglionului spinal posterior  şi a celulelor  coarnelor spinale anterioare de a 
suporta stresul oxidativ, ele astfel devenind expuse degenerării axonale premature. 
   Am folosit posibilitatea de a testa ipotezele anterioare că PACI este legată de insuficienţa 
venoasă sau arterială.S-a raportat că pacienţii cu insuficienţă venoasă au abateri în pragul pentru 
simţul termic la cald, la rece şi de vibraţie în picioare,precum şi prelungirea latenţei motorii 
distale în nervul peroneu.Nu au fost dovezi clinice suficiente că suficienţa venoasă a avut vreun 
rol semnificativ în patogeneză în seria noastră de pacienţi. 
 

Concluzie  
PACI poate fi clasificată clinic în categoriile cu durere şi fără durere cu diferite asocieri cu 

abateri metabolice. Dereglările  pe care le produce polineuropatia axonala cronica idiopatica 
cauzează dizabilitate uşoară sau moderată şi afectează în mod advers toate aspectele calităţii 
vieţii. Aceste efecte sunt mai pronunţate la pacienţii cu durere decît la cei fără durere. A fost 
observată o tendinţă spre dereglarea toleranţei la glucoză. Totuşi singurii factori care s-au 

dovedit semnificativi în analiza de regresie logistică,cu excepţia consumului de alcool care este 
datorat selecţiei sau modificării comportamentului la pacienţi, au fost expunerea la toxinele 
mediului şi hipertrigliceridemia, care merită cercetări ulterioare drept cauze posibile ale PACI 
atît în practica clinică,cît şi în cercetările ştiinţifice. 
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