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Rezumat
Incidenţa spondilodiscitei este apreciată la 4-24 cazuri 

la 1 mln, alcătuind 3-5% din numărul total de osteomielite. 
Infecţia discului intervertebral este de circa 2 ori mai frec-
ventă la bărbaţi decât la femei. În etiologia spondilodiscitei, 
în 48%-62,5% din cazuri este implicat Staphylococcus aure-
us. Tabloul clinic este dominat de durerea și redoarea rahi-
diană, iar creșterea VSH și PCR este markerul de laborator 
al spondilodiscitei. Cea mai sensibilă metodă imagistică în 
diagnosticul spondilodiscitei este RMN. Examenul bacteri-
ologic este defi nitoriu pentru un tratament corect și efi cient, 
ghidând selectarea regimului antibacterial, care s-a dovedit 
a fi  efi cace la circa 75% pacienţi. În restul cazurilor se poate 
recurge la tratament chirurgical. Pronosticul este favorabil, 
cu excepţia pacienţilor taraţi sau necomplianţi la tratament. 

Summary
Th e incidence of spondylodiscitis is currently 4-24/1 

million, making up to 3-5% of total osteomyelitis cases. 
Spondylodiscitis is approx. two times more common in men 
than in women. Staphylococcus aureus is involved in 48% 
-62.5% of cases. Th e clinical picture is dominated by spinal 
pain and stiff ness, and increased ESR and CRP are laborato-
ry markers of spondylodiscitis. Th e most sensitive imaging 
method is MRI. Bacteriological examination is very impor-
tant for proper and eff ective treatment, guiding the selection 
of antibacterial regiment that has proven to be eff ective in 
about 75% of patients. In other cases surgical treatment may 
be used. Th e prognosis is favorable, except for those with co-
morbidities or noncompliance with treatment.

Резюме
Заболеваемость  спондилодисцитом расценивает-

ся  как 4-24 случаев1 млн., что составляет 3-5% от об-
щего числа остеомиелитa. Спондилодисцит в два раза 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин. В этиоло-
гии спондилодисцита в 48% -62,5% случаев вовлечен 
золотистый стафилокок. В клинической картине пре-
обладают боли и спинная ригидность, а увеличение 
СОЭ и С-реактивного белка является лабораторным 
показателем спондилодисцита. Наиболее чувствитель-
ным методом визуализации спондилодисцита является 
МРТ. Бактериологическое исследование очень важно 
для правильного и эффективного лечения, направляя 
выбор антибактериальной схемы, которая доказала 
свою эффективность у  75% пациентов. В остальных 
случаях может быть использовано хирургическое ле-
чение. Прогноз благоприятный, за исключением па-
циентов с тяжелыми недугами или несоблюдающих 
лечение.
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Introducere. Afecţiunile nervilor periferici sunt 
surprinzător de frecvente. Studiile populaţionale in-
dică o prevalenţă a polineuropatiei simetrice în jur de 
2,4%, relatată de Hughes R. [6].

Diagnosticul de polineuropatie se stabilește 
atunci când sunt afectate fi brele groase, deci când se 
atestă semne consecvente de afectare a structurilor 
motorii și senzoriale, demonstrate prin teste de sti-
mulodetecţie. În stadiile iniţiale ale maladiei, însă, 
când tabloul clinic este incert, iar testele electro-ne-
uromiografi ce oferă rezultate în limitele normalului, 
stabilirea afectării fi brelor mici ale nervilor periferici, 
cu care debutează o polineuropatie, este difi cilă, dar, 
totodată, foarte importantă pentru evaluarea ulterioa-
ră a stării pacientului și stoparea evoluţiei progresive a 
maladiei (13,14). 

Neuropatia fi brelor mici (NFM) este un subtip al 
neuropatiei senzoriale, dar este util de separat aceas-
tă entitate de alte forme de neuropatii, deoarece ori-
ce neuropatie senzorială ori senzorimotorie începe 
cu implicarea fi brelor mici și evoluează ulterior spre 
afectarea fi brelor groase [3, 5, 9].

Stewart et al. [16] definește NFM ca o neu-
ropatie periferică, manifestată prin parestezii și 
semne de disfuncţie a fibrelor mici la examenul 
neurologic. Paresteziile sunt tipic dureroase, iar 
examenul clinic denotă diminuarea sau pierderea 
percepţiei vibratorii la degetele mari de la picioa-
re, reducerea ori păstrarea reflexelor achiliene. 
Deoarece la unii pacienţi cu afectare predominan-
tă a fibrelor mici procesul patologic are o evoluţie 
lentă, deseori avem și o implicare concomitentă 
subclinică a fibrelor groase. La moment în litera-
tură nu există acorduri care ar cuantifica valoarea 
disfuncţiei fibrelor groase, ce poate coexista cu di-
agnosticul de NFM [2,10]. Indicatorii de afectare 
a fibrelor groase sunt mai semnificativi: pierde-
rea propriocepţiei la degetele mari de la picioare, 
pierderea sensibilităţii vibratorii la nivelul gleznei, 
slăbiciune musculară distală, areflexie generaliza-
tă, indici patologici la efectuarea studiilor de ruti-
nă ale conductibilităţii nervoase. 
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Scopul studiului a constat în determinarea as-
pectelor clinice și neurofi ziologice de afectare a fi bre-
lor mici în polineuropatii. 

Material și metode. A fost examinat un lot de 56 
de pacienţi cu NFM. Pacienţii au fost selectaţi pentru 
studiu conform criteriilor de includere: 1) polineuro-
patie manifestată prin parestezii dureroase; 2) pierde-
rea sau diminuarea sensibilităţii vibratorii la degetele 
mari de la picioare ori sensibilitate vibratorie norma-
lă; 3) refl exe achiliene păstrate sau reduse; 4) examen 
de conductibilitate nervoasă normală.

Prin examenul de stimulodetecţie a fost exclusă 
afectarea fi brelor groase ale fi brelor motorii și senzo-
riale ale nervilor periferici. Implicarea fi brelor mici a 
fost demonstrată prin răspuns simpatic cutanat și prin 
teste vegetative periferice.

Rezultate. În lotul studiat distribuţia pe sexe era 
următoarea: 30 de pacienţi (53,57%) erau de sex mas-
culin, 26 – de sex feminin (46,43%). Majoritatea pa-
cienţilor – 36 (66%) – au avut vârste între 40 și 70 de 
ani, 8 bolnavi (14,29%) erau mai în vârstă de 70 de 
ani, 10 (17,86%) – mai tineri de 40 de ani. 

În funcţie de durata maladiei, la 20 de paci-
enţi (54,05%) maladia evolua până la 1 an, la 18 
(32,14%) se manifesta de la 1 până la 3 ani și la cei-
lalţi 16 bolnavi (28,57%) durata maladiei era mai 
mare de 3 ani. 

Simptomele neuropatice sunt în esenţa lor po-
zitive sau negative. Simptomele pozitive presupun o 
activitate spontană a fi brelor nervoase, pe când cele 
negative sunt datorate pierderii conductibilităţii nor-
male a fi brelor nervoase. În cadrul NFM sunt tipice 
simptomele senzoriale pozitive, care includ dureri 
chinuitoare de lungă durată, parestezii, senzaţii de 
arsură, senzaţii de strângere, dureri împușcătoare. 
Durerile sunt mai pronunţate pe timpul nopţii și de-
reglează somnul. Crampele musculare se întâlnesc 
frecvent. Pacienţii pot prezenta semne senzoriale ne-
gative: amorţire, răcire, încordare. 

În calitate de semn clinic de debut, dureri au ma-
nifestat 26 de pacienţi (46,43%), senzaţia de arsură au 
relatat-o 14 (25%), senzaţia de îngheţare – 8 (14,29%), 
senzaţia de amorţire – 4 bolnavi (7,14)%, senzaţia de 
distensiune – 2 (3,57%). Crampe musculare au relatat 
6 pacienţi (10,71%), 8 (14,29%) au menţionat uscă-
ciunea pielii. 

La 34 de pacienţi, (60,71% din lotul cercetat), 
examenul obiectiv a relevat diminuarea sensibilităţii 
vibratorii la degetele mari de la picioare; la 22 de bol-
navi (39,23%) acestora era în limitele normei.

La un număr impunător de pacienţi examinarea 
clinică obiectivă nu a determinat modifi cări patolo-
gice. 

Cauzele neuropatiei cu afectarea fi brelor mici 
sunt rareori depistate [11]. O cauză determinată, de 

obicei, la acești pacienţi, este diabetul zaharat [1, 4, 
15]. Studiile recente denotă afectarea toleranţei la glu-
coză sau indici majoraţi ai glucozei a jeun, care pot 
fi  asociate neuropatiei cu implicarea fi brelor mici. În 
lotul de studiu la 8 pacienţi (14,29%) am determinat 
afectarea toleranţei la glucoză. La 4 bolnavi (7,14%) 
pentru prima dată a fost constatat diabetul zaharat. 
8 persoane (14,29%) făceau abuz de alcool. La alţi 8 
pacienţi (14,29%) neuropatia putea fi  relatată la con-
tactul cu substanţele toxice. 4 bolnavi (7,14%) au dez-
voltat sindromul algic polineuropatic după suportarea 
infecţiilor virale acute. La 2 (3,57%) neuropatia putea 
fi  declanșată de dieta specifi că, indicată după acutiza-
rea pancreatitei cronice, nivelul seric al vitaminei B12, 
fi ind în normă. 

Testele de stimulodetecţie de rutină, efectuate în 
cazul neuropatiilor, sunt informative, de obicei, când 
sunt afectate fi brele groase. Rezultatele testelor men-
ţionate sunt în limitele normei în cadrul NFM. La toţi 
pacienţii din lotul studiat conductibilitatea electrică a 
fost în limitele normei.

Diagnosticul de NFM a fost confirmat prin 
examenul răspunsului simpatic dermal. A fost 
apreciată modificarea reflexului potenţialului 
electric dermal, manifestat prin sudoraţie la apli-
carea stimulului electric neașteptat pe nerv soma-
tic. În lotul studiat, la 38 de pacienţi (67,86%) am 
depistat lipsa răspunsului simpatic dermal, fapt 
care confirmă afectarea fibrelor eferente postgan-
glionare simpatice.

Discuţii. Neuropatia este una dintre cele mai 
frecvente probleme cu care se confruntă un neu-
rolog, incidenţa ei fiind similară cu incidenţa epi-
lepsiei [7, 17]. Deoarece factorii etiologici care 
declanșează neuropatia, sunt extrem de diverși, ne-
urologul își asumă sarcina să limiteze lista diagnos-
ticului diferenţial atât în baza unor momente-cheie 
de diagnostic clinic, cât și în baza investigaţiilor 
suplimentare. Un moment-cheie este evidenţierea 
formei de neuropatie, în cadrul căreia exclusiv su-
feră fibrele mici sau demielinizate. În majoritatea 
neuropatiilor se afectează și fibrele mici, și cele 
groase, însă numărul entităţilor nozologice, în care 
cu predilecţie suferă fibrele mici, este limitat. Fibre-
le mici asigură funcţiile autonome, simţurile termic 
și de durere. Din aceste considerente, pacienţii cu 
NFM au tulburări vegetative în asociere cu pierde-
rea simţului termic, dureri neuropatice, dizestezii 
etc. 

Confirmarea diagnosticului de NFM este di-
ficil, deoarece cercetările electrofiziologice (exa-
menul de stimulodetecţie, electromiografia), care, 
de obicei, se utilizează în diagnosticul oricărei ne-
uropatii, în cazul afectării fibrelor mici sunt ne-
informative. Sunt necesare teste obiective, care ar 
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confirma afectarea sistemului vegetativ și a fibrelor 
mici [8, 12]. În studiu, pentru obiectivizarea afectă-
rii fibrelor mici, a fost utilizată aprecierea răspun-
sului simpatic dermal. 

Studiul efectuat a relevat că la majoritatea paci-
enţilor cu NFM era modifi cată patologic toleranţa la 
glucoză. În baza depistării NFM, ulterior primar s-a 
depistat și diabetul zaharat. Deseori neuropatia putea 
fi  asociată cu abuzul de alcool sau cu acţiunea sub-
stanţelor toxice. 

Concluzii
1. Este importantă stabilirea diagnosticului de 

NFM, deoarece aceasta poate infl uenţa hotărâtor sta-
bilirea etiologiei și, prin urmare, aplicarea tratamen-
tului și a măsurilor profi lactice complexe. 

2. Pacienţii cu neuropatie cu implicarea fi brelor 
mici remarcă o incidenţă sporită de afectare a toleran-
ţei la glucoză. De aceea, este utilă efectuarea testului 
toleranţei la glucoză la toţi bolnavii cu neuropatie de 
origine neclară. 
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Rezumat
Neuropatia cu implicarea fi brelor mici este un subtip 

al neuropatiei senzoriale cu care debutează orice neuropatie 
senzorială sau senzorimotorie. Este importantă stabilirea 
factorului etiologic al neuropatiei, fapt ce ar putea preveni 
evoluţia progresivă a neuropatiei și implicarea ulterioară a 
fi brelor groase în procesul patologic.

La un lot de 56 de pacienţi cu polineuropatie cu afec-
tarea fi brelor mici a fost studiat posibilul factor etiologic 
care a declanșat polineuropatia. Implicarea fi brelor mici a 
fost demonstrată prin răspuns simpatic cutanat și prin teste 
vegetative periferice. 

Cercetările au relevat că la 16 bolnavi (28,57%) era 
patologic modificată toleranţa la glucoză. La 4 pacienţi 
(7,14%) primar am depistat diabetul zaharat. În 8 ca-
zuri (14,29%) neuropatia putea fi asociată cu abuzul de 
alcool. În alte 8 cazuri polineuropatia putea fi indusă de 
acţiunea substanţelor toxice. 4 pacienţi (7,14%) au dez-
voltat sindromul algic polineuropatic după suportarea 
unei infecţii virale acute. În 2 cazuri (3,57%) declanșa-
rea neuropatiei putea fi asociată cu carenţele datorate 
dietelor specifice, indicate în pancreatitele cronice. 

Neuropatia cu afectarea fi brelor mici este datorată in-
fl uenţei mai multor factori patologici, rolul principal atri-
buindu-i-se diabetului zaharat. Este necesară efectuarea 
testului de toleranţă a glucozei la fi ecare pacient cu poli-
neuropatie.
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Summary
Small fi ber neuropathy (SFN) represents a subtype of 

sensory neuropathy that stay at the onset of any sensory or 
motor-sensory neuropathy. It is important to establish the 
etiology of SFN that can prevent the progressive evoluti-
on of the disease and later involvement of the myelinated 
fi bers. 

In a group of 56 consecutive patients with SFN we 
made an attempt to establish the possible etiological 
factor. Involvement of the small fibers was documented 
by skin sympathic response and peripheral autonomic 
tests. The glucose tolerance was modified in 16 patients 
(28,57%). Diabetes mellitus was primary established in 
other 4 patients (7,14%). Alcohol abuse could be related 
to the neuropathy in 7 patients (12,5%). In 8 patients 
(14,29%) the neuropathy was induced by chronic use of 
toxic substances. 4 patients (7,14%) developed a polyne-
uropathic pain syndrome after an acute respiratory viral 
infection. In 2 cases (3,57%) the neuropathy was related 
to dietary restrictions. SFN are related to many possible 
etiological factors one of the leading being diabetes mel-
litus. It is necessary to perform the glucose tolerance test 
in each patient with SFN.

Резюме
Невропатия с поражением тонких волокон яв-

ляется подтипом сенситивной невропатии, с которо-
го дебютирует любая сенситивная или сенситивно-
моторная невропатия. Важным является определение 
этиологического фактора невропатии, что могло бы 
предупредить прогрессирующее развитие невропатии 
и последующее вовлечение в патологический процесс 
толстых волокон. 

У группы из 56-ти пациентов с полинейропа-
тией с поражением тонких волокон был изучен воз-
можный этиологический фактор, который способ-
ствовал развитию нейропатии. Вовлечение тонких 
волокон было доказано симпатическим кожным от-
ветом и периферическими вегетативными тестами. 
Исследования определили у 16 пациентов (28,57%) 
патологическую толерантность к глюкозе. У 4 боль-
ных (7,14%) первично определился сахарный диа-
бет. В 8 случаях (14,29%) невропатию можно было 
связать со злоупотреблением алкоголя. В других 8 
случаях невропатия могла быть вызвана воздей-
ствием токсических веществ. У 4-х больных (7,14%) 
болевой полиневритический синдром развился по-
сле вирусной инфекции. В 2 случаях (3,57%) дебют 
невропатии мог быть вызван диетическими огра-
ничениями, рекомендованными при хроническом 
панкреатите. Невропатия с поражением тонких во-
локон обусловлена воздействием множества факто-
ров, основная роль отводится сахарному диабету. 
Каждому больному с полиневропатией необходимо 
выполнение теста на сахарную нагрузку.
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Introducere. Reglarea ritmului cardiac (RC) 
este efectuată de sistemul nervos vegetativ (SNV) 
și prin intermediul influenţelor umoral-metaboli-
ce. SNV simpatic accelerează, iar cel parasimpatic 
scade frecvenţa contracţiilor cardiace (FCC). Re-
glarea centrală a RC este efectuată de centrii ner-
voși situaţi la 3 nivele: trunchiul cerebral, mezen-
cefal și scoarţa emisferială. În formaţia reticulată 
a bulbului rahidian sunt localizaţi centrul simpatic 
cardiostimulator și vasoconstrictor  și centrul para-
simpatic cardioinhibitor. Aceste centre reglează RC 
prin intermediul nervilor simpatici și vagi, asigu-
rând homeostaza intrasistemică în sistemul cardio-
vascular și respirator. 

Fiecare nivel de reglare a RC se caracterizează 
printr-o anumită periodicitate a undelor generale 
ale RC: cu cât este mai înalt nivelul de reglare, cu 
atât timpul este mai lung, iar frecvenţa mai joasă. 
Variaţiile SNV parasimpatic provoacă modificări 
ale RC cu frecvenţa 0,15-0,04 Hz Și se numesc unde 
rapide sau unde respiratorii de frecvenţă înaltă (HF 
– „high frequency”). Undele apărute ca urmare a 
fluctuaţiilor activităţii SNV simpatic au o frecvenţă 
în diapazonul 0,15-0,04 Hz și se numesc unde de 
frecvenţă joasă (LF – „low frequency”). Sistemul 
umoral-metabolic (sistemul renin-angiotensin-
aldosteron, hormonii hipofizei și glandei tiroide, 
concentraţia electroliţilor în sânge etc.) dau naștere 
unor fluctuaţii ale RC cu frecvenţa 0,04-0,0033 Hz, 
care se numesc unde de frecvenţă foarte joasă (VLF 
– „very low frequency”). 

Câteva cercetări s-au referit la analiza relaţi-
ei dintre migrenă și variabilitatea ritmului cardiac 
(VRC), relatând prezenţa disfuncţiei cardiace au-
tonome la subiecţii cu migrenă. Studiul condus de 
Perciaccante A., cu includerea a 28 de subiecţi cu 
migrenă cu aură,  monitorizaţi ECG timp de 24 de 
ore, cu analiza ulterioară spectrală și time domain a 
VRC, a demonstrat că pacienţii aveau o VRC statis-
tic semnifi cativ mai joasă, cu indici de hiperactivita-
te simpatică, în comparaţie cu subiecţii grupului de 
control [18]. 

Pe măsură ce numărul studiilor clinice privind 
VRC cresc, această examinare se dovedește a fi  una 
dintre cele mai promiţătoare metode de investigaţie a 


