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NEUROPATIA PERIFERICA iN SCLEROZA MULTIPLA: ASPECTE CLINICE SI
ELECTROFIZIOLOGICE
Olesea Odainic
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie din RM

Summary
Peripheral neuropathy in multiple sclerosis:
clinical and electrophysiological aspects

Multiple sclerosis (MS) is considered to be a disease affecting the white matter of the brain
by forming a lot of demyelination areas. More and more frequent are the cases reported in MS
when the signs of central nervous system lesions are combined with the signs of peripheral
neuropathy. The pattern of clinical, electrophysiological and imaging manifestations of
peripheral neuropathy was compared with that of chronic inflammatory demyelinating
neuropathy (CIDP).

Rezumat

Scleroza multipla (SM) este considerata ca maladie care afecteaza substanta alba sistemului
nervos central prin formarea multiplelor focare de demielinizare. Tot mai frecvent sunt
inregistrate cazuri cand In scleroza multipla semnele de afectare a sistemului nervos central se
combind cu semnele unei neuropatii periferice. Patternul manifesarilor clinice, electrofiziologice
si imagistice a neuropatiei periferice in scleroza multipla a fost comparat cu cel in polineuropatia
inflamatorie cronica demielinizanta (PICD).

Actualitatea temei

Chiar daca scleroza multipla este considerata o patologie a SNC, literatura stiintifica clinica
electrofiziologica si neuropatologica aduce evidente care ridica un semn de intrebare privind
afectarea nervilor periferici In SM. Pacientii cu demielinizare centrald si perifericd coexistenta
sunt de obicei simptomatici pentru afectarea sau a SNC sau a SNP, dar nu pentru ambele.
Evidentierea neuroimagisticd a leziunilor centrale a substantei albe este o trasdturd relativ
frecventd in polineuropatia demielinizantd inflamatorie cronica, chiar daca majoritatea
pacientilor nu sunt simptomatici pentru aceste leziuni. Pe de alta parte, scleroza multipla poate fi
asociatda cu o disfunctie subclinica a nervilor periferici. Majoritatea cazurilor de afectare
coexistenta au fost descoperite la autopsie sau prin neuro-imagistica sau screening electro-
miografic al pacientilor cu SM sau PDIC cunoscutd. Cu toate acestea, au fost descrise cateva
cazuri cu simptomatologie atat centrald cat si periferica.

In mare parte, datele literaturii separd SM cu neuropatie periferici si PDIC cu leziuni
centrale ale substantei albe asociate. Este posibil ca aceste sindroame cu demielinizare SNC si
SNP combinata reprezintd aceeasi maladie, indeferent care parte a sistemului nervos este
implicata initial.

Obiectivele studiului

Stabilirea gradului si frecventei implicarii sistemului nervos periferic la pacienti cu
diagnosticul de SM definitd. Aprecierea corelatiei clinice si electrofiziologice la pacientii cu SM
si PDIC.
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Material si metode

Evaluarea clinic-paraclinicd a pacientilor cu Scleroza multipla (SM) si Polineuropatie
demielinizantd inflamatorie cronica (PDIC) a fost efectuatd asupra 110 pacienti. In lotul I de
studiu au fost inclusi 80 de pacienti cu scleroza multipla care corespundeau criteriilor McDonald.
Au fost examinati 52 femei si 28 barbati cu SM. Lotul II de studiu a fost prezentat de 30 pacienti
cu Polineuropatie demielinizanta inflamatorie cronica (PDIC), dintre care 19 barbati si 11 femei.
Pacientii au fost supusi examindrii clinice cu determinarea fortei muscular in diferite grupe de
muschi si scorului total conform scalei MRC, scorului neuropatic. Examinarea electrofiziologica
a inclus stimulodetectia in fibrele motorii ale nervilor median, ulnar, peronier, tibial si fibrele
sensitive ale nervilor median, ulnar, sural. Toti pacientii cu SM au fost cercetati prin rezonanta
magnetica cerebrala si vertebrala.

Rezultate

Pacientii cu SM inclusi in studiu au cuprins varsta 16-54 ani, cu varsta medie 33,03+1,10
ani. Debutul maladiei s-a constatat la virsta intre 14 si 48 ani, in mediu la 26,95+1,00 ani, cu
durata maladiei 69,22+8,09 luni.

La majoritatea pacientilor (54 — 67,5% cazuri) a fost depistata evolutia In pusee a maladiei.
Evolutia primar progresiva s-a constat In 15 cazuri (18,75%), iar secundar progresiva in 11
cazuri (13,75%). Pacienti cu evolutia maladiei in puseuri au suportat in total 94 de exacerbari, In
mediu cate 4,27+1. Intervalul mediu dintre puseuri era de 18,41+3,92 luni. La 2 pacienti s-a
constatat un puseu pentru o perioada de timp de 5 ani. Intr-un caz intervalul dintre puseuri era de
doua luni.

La pacienti cu evolutia in puseuri a maladiei s-au constatat cel putin 2 acutizari si au fost
determinate cel putin 2 focare de lezare a SNC, asociate de manifestari clinice. In cazurile de SM
primar progresivd s-a constatat evolutia progresiva a maladiei timp de un an sau mai mult. in
cazurile de SM primar progresiva la examenul neuroimagistic s-a determinat prezenta a mai mult
de 9 focare de demielinizare a substantei albe cerebrale sau cel putin 2 focare medulare
(McDonald et al. 2001).

Pacientii cu evolutia In puseuri a maladiei au fost examinati in perioada de exacerbare.

Drept puseu (exacerbare) au fost considerate criteriile Mc Donald et al., 2001:

o disfunctie neurologica de origine inflamatorie si demielinizanta;

o durata mai mare de 24 de ore;

o excluderea unui pseudo-puseu: stari paroxistice (de ex. spasm tonic);

o durata minimala dintre exacerbari — 30 zile.

In perioada puseurilor la toti pacientii s-a administrat tratament cu corticosteroizi in doze
mari (puls-terapie). In perioada de remisiune la 8 pacienti s-a administrat B-interferona 1-a
(Rebif) in doza de 44 mcg s/c de 3 ori pe sdptamand. O pacienta a primit pentru o perioada scurta
de timp glatiramer acetate (Copaxone) 20 mg s/c zilnic §i o pacienta a primit Betaferon timp de 6
luni. La pacienti cu forme progresive de SM a fost aplicat tratament imunosupresant cu
Mitoxantron 20mg o data la 3 luni de care au beneficiat 9 pacienti.

In total au fost administrate 43 de cure de tratament cu doze mari de metilprednisolon
(Metipred sau Solu-Medrol) — cunoscute ca puls-terapie. In timpul episoadelor acute ale SM se
administra zilnic 1gr de metilprednisolon i/v timp de 3-5 zile consecutiv, apoi zilnic Img/kg p.o.
timp de 11 zile. In mediu pacientii au primit 1,28+0,10 cure de corticosteroizi in doze mari. Din
pacientii inclusi in studiu la 2 pacienti s-au administrat 4 cure de tratament puls-terapie. In
majoritatea cazurilor pacientii au primit 1-2 cure de tratament.

Eficienta acestor cure a fost apreciatd ca moderatd 30 cazuri (43,48%), 32 pacienti au
constat o ameleorare semnificativd a simptomelor neurologice si in 6 cazuri pacientii n-au
experimentat un efect semnificativ de la tratamentul administrat.

30 de pacientii cu PDIC atribuiti lotului II de studiu, au cuprins virsta intre 21-67 ani,
media fiind de 47,38+1,92 ani, si au corespuns Criteriilor Academiei Americane de Neurologie
pentru Polineuropatie demielinizantd inflamatorie cronica.
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Comparind lotul pacientilor cu SM si cel cu PDIC observam cd in grupul pacientilor cu SM
predomina femei, cu varsta medie de 33 ani, la care maladia a debutat la 26,95 ani cu o duratd de
aproximativ 4,85 ani. lar pacientii cu PDIC prevalenta a fost constatatd la barbati cu varsta de
sub 50 ani si durata bolii de 7,8 ani.

Repartitia pacientilor conform varstei de debut a maladiei (tabelul 1) a evidentiat, ca la
pacientii cu SM boala a inceput la varsta de 26 — 27 ani, dar la acei cu PDIC debutul maladiei s-a
semnalat la varsta de 46-47 ani.

Tabelul 1
Repartitia pacientilor cu SM si PDIC conform varstei, sexului si vechimei maladiei.

Indicii consemnati SM PDIC P
N=80 N=30
Virsta, ani 33,03+1,10 47,38+1,92 <0,001
Gender Femei 52 11
barbati 28 19
Varsta medie la debut, ani | 26,95+1,00 46,74+1,70 <0,001
Vechimea maladiei, ani 4,85+0,57 7,83+0,87 <0,01

In conformitate cu obiectivele studiului initiat, am insistat si particularizim manifestarile
clinice ale SM si1 PDIC.

In lotul pacientilor cu SM simptome negative prezentau toti cei 80 de pacienti examinati. In
majoritatea cazurilor au fost semnalate dificultéti la mers. 72 (90%) din 80 de pacienti mentionau
slabiciune in membre, mai exprimata in picioare. Instabilitatea la mers a fost prezentd 68 pacienti
(85%). Neurita optica in anamneza au relatat 11 pacienti (13,75%). 19 pacienti (23,75%) acuzau
tulburari de mictiune si defecatie de la tulburare usoard in declansarea actului de mictiune,
senzatii de retentie urinard sau mictiuni imperioase pana la incontinentd urinard frecventa sau
necesitatea cateterizarii frecvente a vezicii urinare. De asemenea, in 12 cazuri (15%) au fost
mentionate diminuarea acuitatii vizuale. Mai rar, n 3 cazuri (3,75%), s-au manifestat dereglari
de deglutitie, fonatie si/sau de articulare a vorbirii.

Simptome pozitive au fost marcate la 53 pacienti (66,25%). Senzatia de durere o sesizau 14
pacienti (17,5%), dintre care 9 sub forma senzatiilor de “fulgerare” in maini si picioare la
anteroflexia capului (semnul Lhermitte). Senzatia de amortire a membrelor s-a constatat la 42
(52.5%) pacienti. 10 pacienti au mentionat vertij, n 6 cazuri (7,5%) s-a constatat diplopie si in
10 cazuri au fost relatate crampe.

Simptome negative la pacienti cu PDIC au fost constatate la toti pacientii examinati (tab.
IV.3). Slabiciunea In membre au mentionat-o 28 de pacienti cu PDIC (93,33%). La majoritatea
slabiciunea se manifesta atat in picioare, cat si in maini; la 5 pacienti — doar in maini; la 5 — doar
in picioare. Intr-un caz pacientul acuza slibiciunea muschilor membrelor inferioare si a
muschilor mimici. Dificultiti la mers au prezentat 24 de pacienti. In 20 de cazuri (66,66%)
pacientii au mentionat instabilitate la mers. 2 pacienti au acuzat diminuarea acuitatii vizuale, in 2
cazuri au fost semnalate dereglari de glutitie si fonatie, intr-un caz - tulburari de mictiune.

Simptome pozitive au mentionat 24 (80%) de pacienti cu PDIC. 13 de pacienti (43,33%) au
marcat dureri Tn mugchii membrelor si de-a lungul coloanei vertebrale. Paresteziile, senzatiile de
amortire, furnicaturi, Inghimpaturi in membre, constatate la 24 pacienti (80%), au fost
determinate mai frecvent comparativ cu senzatiile de durere. Crampe musculare periodice au
mentionat 6 pacienti. Fasciculatii ocazionale au fost notate de 4 pacienti. 3 pacienti au mentionat
diplopie, 2 pacienti a marturisit transpiratii excesive.

511



In grupul pacientilor cu SM neuropatia a debutat cu predilectie in deceniul II (25%) si IIT

(30%) al vietii. In cazurile de PDIC maladia a debutat in majoritatea cazurilor in deceniul V
(30%) sau VI (26,66%) al vietii. Studiul a aratat ca PDIC poate debuta la origice varsta.
Datele examenului obiectiv au determinat: perceptia mirosului la pacientii examinati n-a fost
modificata, examenul acuitatii vizuale a relevat ambliopie in 28 cazuri (35%). La 20 pacienti
deregldrile acuitdtii vizuale erau semnalate bilateral, la 8 pacienti - unilateral. Ingustarea
concentricd a campului vizual a fost determinata in 4 cazuri, scotom absolut — 3 cazuri .
Examenul fundului de ochi a determinat modificari patologice, ce corespund tabloului atrofiei
discului nervului optic in 11 cazuri (13,75%), dintre care la 6 pacienti modificarile erau
bilaterale si la 5 pacienti unilateral. La doi pacienti a fost constatat strabism divergent. Diplopia
s-a determinat la 8 pacienti. Nistagmusul orizonatl a fost prezent la 33 pacienti. Sindromul
bulbar cu manifestari de disfagie, disfonie, disartrie, limitarea miscarilor valului palatin,
diminuarea reflexului faringian s-a constatat in 5 cazuri. In toate cazurile sindromul bulbar era
moderat pronuntat, pacientii intampinand numai dificultati de deglutitie, fonatie si articularea
vorbirii. 15 pacienti fara dificultiti se deplasau pe degete sau cilcai. In 61 cazuri pacientii la
proba de mers pe degete sau pe célcai intampinau dificultati pe motivul slabiciunei musculare,
iar 4 pacienti n-au efectuat proba din cauza imposibiltatii de a se deplasa. Diatanta de 10 m a fost
indeplinita de catre 66 pacienti (82%), necesitind in mediu 12,2+0,3 s pentru a se deplasa. Proba
Romberg a fost executata de asemenea de 66 pacienti, care au mentinut echilibru in postura
Romberg standard timp de 3,13+0,22 s.

Rezultatele studiului au relevat , cd scorul muscular total la pacientii cu PDIC este mai
mic comparativ cu scorul total muscular in cazurile de SM, desi diferentele dintre grupe nu sunt
statistic semnificative. Dar s-a inregistrat o diferentd esentiala pentru grupe particulare de
muschi: forta musculara la pacientii cu SM era mai micd in muschiul extensor al degetelor
mainii, muschii ce efectueaza flexia si extensia coapsei. La pacientii cu PDIC s-a apreciat forta
musculara semnificativ mai micd in muschii distali ale membrelor superioare (muschii ce
executd extensia mainii, apucarea, primul interoseu dorsal, abductor policelui, aductor al
degetului mic) si inferioare (muschii ce Indeplinesc flexia plantara si dorsald a piciorului propriu
zis, eversia piciorului, extensor lung al halucelui). Diferenta cea mai clard a fost determinata
pentru muschii extensor lung al halucelui (P<0,001).

Evaluarea functionalitatii diferitelor sisteme la pacientii cu SM dupa scara Kurtzke a
relevat cd cel mai frecvent la pacienti era afectat sistemul piramidal, care s-a dovedit a fi afectat
la toti pacientii examinati. Valoarea medie a indicelui functionalitatii sistemului piramidal era de
3,03+0,13. La 4 pacienti starea functionald a sistemului piramidal s-a apreciat prin 5 puncte —
paraplegie; hemiplegie sau tetrapareza severa. Dereglari cerebeloase, de asemenea, s-au constatat
la toti pacientii cu SM, valoarea medie a indicelui functionarii cerebelului fiind de 2,57+0,10
puncte. Semne de afectarea a trunchiului cerebral si modificari patologice ale functionarii
aparatului vizual au fost determinate la majoritatea pacientilor. Functia senzitiva a fost in mediu
modificat de 1,10+0,11 puncte. Tulburdrile de mictiune si defecatiei, spasticitatea, afectarea
functiilor psihice au fost stabilite mai rar.

Suma totald de puncte acumulate in diferite sisteme functionale varia intre 2 si 21, valoarea
medie fiind de 11,53+0,53. Scorul total EDSS/Kurtzke a constituit 3,76+0,14, acest indice
variind intre 1,5 si 8,0. Majoritatea pacientilor (55%) au avut un scor EDSS intre 3-5 puncte
(Fig.1), ce exprima posibilitatea deplasarii fara sprijin, activitatea complexa cu un ajutor minim
si handicap moderat. 32% din pacienti au acumulat de la 1 pana la 3 puncte, cu handicap
minimal, fard tulburdri de mers. Punctajul mai mare de 5 la scorul EDSS a revenit la 13% din
pacienti cu handicap sever exprimat, excluderea oricarii activititi complete in timpul zilei,
necesitatea ajutorului intermitent sau constant uni- sau bilateral. Abordarea manifestarilor
neuropatice asa ca tulburari senzitive de tip polineuritic, lipsa reflexului ahilian, dureri in
membre, a relevat diferente evidente in loturile examinate. Tulburarile de tip polineuritic s-au
apreciat la 10 pacienti (12,5%) cu SM, iar lipsa reflexului ahilian s-a constat numai la 6 pacienti
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(7,5%). Pe cand la pacienti cu PDIC dereglari senzitive si absenta reflexului ahilian s-a
inregistrat la toti pacienti.

DEDSS 1-3
W EDSS 3-5
OEDSS >5

Fig.1 Scorul EDSS in cazurile SM

Rezultatele calculdrii scorului neuropatic la pacientii cu SM in comparatie cu PDIC au
determinat: valoarea medie pentru pacienti cu SM a constituit 4,67+0,43 iar valoarea medie
pentru pacienti cu PDIC — 19,7840,93. S-a evidentiat scor neuropatic semnificativ mai mic la
pacienti cu SM. Majoritatea pacientilor cu SM prezentau acuze din partea sistemului senzitiv,
insd numai la 14 pacienti (17%) simptomele neuropatice aveau distributie perifericd. Reflexul
ahilian era diminuat numai in 5 cazuri. Cel mai frecvent s-a constatat diminuarea amplitudinei
potentialului senzitiv in fibrele n.sural. Valoarea medie a acestui indice a constituit 1,47+0,18 si
a format 31,48% din scorul total neuropatic.

Fig.2 Rezultatele investigdrii prin IRM cerebral si vertebral.

La toti pacientii cu SM examinati prin RM cerebrala au fost determinate focare de
demielinizare plasate difuz, preponderent in regiunea periventriculara (Fig2). In mediu la
pacienti s-au determinat 8,13+0,45 focare de demielinizare, dintre care 4,6+0,22 au fost plasate
periventricular. Mai rar focarele de demielinizare au fost vizualizate la nivelului trunchiului
cerebral si cerebelului. Focare patologice la nivelul trunchiului cerebral au fost determinate la 23
de pacienti (in 76,7% cazuri), la nivelul cerebelului — la 20 de pacienti (in 66,7% cazuri). in
mediu la acesti pacienti se determinau 1,83+0,08 focare la nivelul trunchiului cerebral si
1,85+0,11 focare la nivelul cerebelului. Mai rar focarele patologice se constatau la nivelul
substantei albe emisferiale. In aceasti regiune focare de demielinizare s-au vizualizat la 13
pacienti (in 43,3% cazuri) in mediu cate 1,23+0,23 focare la caz.
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Numai la 10 pacienti examenul prin RM cerebral a fost completat cu RM medular la
diferite niveluri. Focare de demielinizare au fost determinate la 6 pacienti (60%) in mediu
2,174+0,17 focare la fiecare caz.

Semne de atrofie cerebrald de diferit grad de expresie, manifestata prin largirea spatiilor
subarahnoidiene convexitale, santurilor intergirale, dilatarea sistemului ventricular au fost
determinate la 12 pacienti (in 40% cazuri).

Examenul electroneuromiografic a relevat modificari patologice in 72 din 420 de nervi
examinati (in 17,14% din numarul total de nervi examinati). Modificari patologice au fost
determinate la 32 pacienti, ceea ce reprezintd 40% din lotul examinat. Cel mai frecvent s-a
depistat afectarea conductibilitatii in fibrele senzitive ale n. sural si majorarea latentei undei F la
examinare pentru fibrele n. popliteu comun.

Diminuarea amplitudinei potentialului de actiune muscular compus acompaniat de
majorarea latentei undei-F si cresterea latentei distale au prezentat 8 pacienti. La 4 pacienti
maladia a evoluat Tn acutizari si remisiuni, iar la 4 in evolutie progresiva. Pe parcurs la 5,75+1,72
ani s-a manifestat maladia cu scorul disabilitatii EDSS 3,714+0,32. Examinarea electrofiziologica
a relevat la 2 pacienti majorarea undei-F si prelungirea latentei distale. Evolutia maladiei a fost
recurent-remisiva cu minim 2 exacerbari §i istoric de 2 ani ale bolii, scorul disabilitatii EDSS 3p.
Viteza de conducere in fibrele sensitive in asociere cu majorarea latentei undei-F, diminuarea
amplitudinei potentialului senzitiv §i majorarea latentei sensitive au fost remarcate la 12 pacienti
(15% cazuri). 50% din 12 pacienti au avut evolutia recurrent-remisivd a maladiei si la 50%
maladia a evoluat primar progresiv cu o duratd de 5,25+1,87 ani, scorul disabilittii EDSS
4,46+0,32.

Discutii

In studiul efectuat s-a analizat frecventa neuropatiei la pacientii cu SM 1in baza
manifestarilor clinice si examindrilor electroneuromiografice. Desi toti pacientii au prezentat
acuze relatate la motilitate sau sensibilitate, semne clinice de afectare a nervilor periferici la
pacientii cu SM s-au inregistrat doar ocazional. In studiul efectuat semne clinice de afectare a
nervilor periferici au fost determinate la 2 pacienti, manifestate prin distributia distala a
dereglarilor de sensibilitate sub forma de “ciorapi” si “manusi”, diminuarea reflexelor achiliene.
Insa, cercetirile electrofiziologice au relevat modificri patologice la 16 pacienti, ceea ce
constituie 53,33% din lotul de pacienti examinati. In majoritatea cazurilor suferea
conductibilitatea in fibrele senzitive ale n. sural, care a fost implicat in procesul patologic la toti
pacientii la care s-a depistat modificarea conductibilitdtii in fibrele ale cel putin un nerv periferic.

In studiul efectuat scorul neuropatic, calculat la pacientii cu SM, avea valoare de 4,67+0,43
si In mare masurd era datorat indicilor electrofiziologici — 40,69%. Simptomele motorii au
constituit 1,07+0,08 din totalul scorului neuropatic, insd, ele nu erau datorate doar afectarii
fibrelor SNP.

Prezenta combinatd a proceselor patologice demielinizante periferice si centrale este
documentata in literatura de specialitate. Wartenberg R. a mentionat cd Strahuber a fost primul,
care a descris modificarea nervilor periferici la pacientii cu SM. Schoene et al. a raportat despre
modificarile determinate la examenul histologic in 7 cazuri verificate de SM, asociate cu
neuropatie hipertroficd sau cu “bulbi de ceapa”. Ulterior au fost prezentate mai multe cazuri de
acest gen. Despre afectarea preclinici a nervului sural in baza examenului morfologic a
mentionat Pollock et al.(11), iar despre modificarile preclinice electrofiziologice s-a relatat n
studiul Iui Weir et al. Mendell JR din 16 pacienti cu PDIC la 6 (in 37,5% cazuri) a determinat
modificari de demielinizare a substantei albe, similare celor depistate la pacientii cu SM,
localizate periventricular, subcortical si la nivelul trunchiului cerebral. La 3 pacienti din cei 6
mentionati au fost constate criterii clinice si de laborator de SM, la ceilalti 3, in pofida prezentei
semnelor imagistice de afectare a SNC, ele nu se manifestau clinic. Lipsa modificarilor clinice
nu este surprinzatoare, deoarece majoritatea leziunilor in cadrul examenului prin RM sunt clinic
silentioase.
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Hasson et al. (4) a observat o demielinizare ugsor-moderat exprimata a nervilor periferici la
12 din 20 cazuri de SM, supuse examenului morfologic. Autorul a sugerat posibilitatea
declangdrii neuropatiei la acesti pacienti din cauza malnutritiei §i avitaminozei. Miglietta si
Lowenthat in lotul de 54 de pacienti cu SM au determinat 3, care sufereau si de neuropatie. Ei au
explicat implicarea fibrelor SNP prin influenta factorilor toxici, compresivi sau carentiali.
Pollock et al. au efectuat biopsia nervului sural la 10 pacienti cu SM, care nu aveau nici un semn
clinic de neuropatie periferica si aveau viteze normale de conducere in fibrele motorii si
senzitive ale nervilor periferici. Cercetatorii au determinat un numar impunator de fibre afectate
si o reducere de circa 50% a grosimii fibrelor de mielind, sugerand ideea, ca mielina perifericd
poate fi implicata in procesul patologic in cadrul SM.

Lassman et al. (7) a prezentat un caz acut de SM fara de orice evidentd clinicd de
neuropatie periferici si cu viteze normale de conducere cu exceptia unei diminudri usor
exprimate a conducerii $i majorarii latentei distale pentru fibrele n. popliteu comun. Totodata
examenul morfopatologic a relevat demielinizarea difuza a fibrelor nervoase periferice, asociata
de infiltrarea radiculelor nervoase cu celule inflamatorii. Sarova-Pinhas et al. raporteaza despre
afectarea fibrelor nervilor periferici la 45,5% din 22 de pacienti cu SM examinati. Studiul a
relevat, ca din 420 de nervi examinati conductibilitatea suferea in 72 cazuri, ceea ce reprezinta
17,14% cazuri din numarul total examinat.

Studiul efectuat a demonstrat existenta modificarilor preclinice specifice unei neuropatii
periferice la pacientii cu SM. Aceste modificari pot fi sesizate prin examenul electrofiziologic si
constau in majorarea latentei distale, diminuarea vitezei de conducere in fibrele motorii $i
senzitive ale nervilor periferici, prelungirea latentei undei-F. Mai frecvent sunt afectate fibrele
senzitive ale n. sural si motorii ale n. peronier. Implicarea SNP in SM poate fi cauzata de
extinderea procesului patologic spre radiculele nervilor periferici, confirmatd prin majorarea
latentei undei F. Deoarece unele proteine ale mielinei periferice sunt similare proteinelor
mielinei SNC posibil anticorpii, care reactioneaza cu mielina SNC reactioneazd partial §i cu
mielina din componenta SNP.

Exista multiple paralele intre PDIC si SM. Asa cum a fost confirmat in studiul efectuat de
Zee P. (13) varsta de debut a cazurilor de PDIC cu evolutie in puseuri este semnificativ mai mica
decat la pacientii cu evolutie cronicad progresivd a maladiei. Este cunoscut faptul, ca evolutia n
puseuri este mult mai specifica pentru pacientii tineri de SM. Un haplotip HLA similar (A3-
DR2) poate fi constat atat in cazurile de SM, cat si PDIC. Frecventa benzilor oligoclonale in
LCR este posibil mai rard in cazurile de PDIC cu semne de demielinizare multifocala comparativ
cu cazurile de SM. Este evidenta implicarea sistemului imun 1n patogenia atat a PDIC, cat si SM.
Mielina SNC si SNP contine unii antigeni comuni asa ca proteina bazicd a mielinei Pl,
cerebrozidele, sulfatidele si sfingomielina.

Concluzii

1. Afectarea sistemului nervos periferic se atestd la un subgrup de pacienti cu scleroza
multipla.

2. Debutul manifestdrilor neuropatice la pacienti cu SM se remarca in decada a doua-treia a
vietii prin modificdri clinice si subclinice.

3. Patternul modificarilor neuropatice iIn SM este mai silentios decat in PDIC si necesita
cercetarea electrofiziologica obligatorie.

4. In SM mai frecvent sunt afectate fibrele senzitive cu expresia electrofiziologica prin
prelungirea latentei undei-F, diminuarea vitezei de conducere, majorarea latentei distale.
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PARTICULARITATILE AFECTARII SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC
iN SCLEROZA MULTIPLA
(reviul literaturii)
Olesea Odainic
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie din RM

Summary
Peculiarities of peripheral nervous system impairment
in multiple sclerosis

At present Multiple Sclerosis (MS) is considered to be a chronic disease caracterized by
inflammation, demyelination and gliosis of the central nervous system as well as the peripheral
one. Our study was based upon a literature review with the emphasis on the cases of peripheral
nervous system injury resulting from demyelination in MS. It is important to highlight the
possible immunopathological mechanisms of the disease.

Rezumat

Actualmente Scleroza Multipla (SM) este apreciatd ca maladie cronica, caracterizatd prin
inflamatie, demielinizare si glioza cat a sistemului nervos central (SNC) atat si a sistemului
nervos periferic (SNP). Studiul a fost bazat pe analiza literaturii cu evidentierea cazurilor de
implicare a sistemului nervos periferic in procesul de demielinizare in scleroza multipla. La fel
de important este de a accentua posibile mecanisme imunopatologice.
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