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Rezumat

Acest articol este dedicat analizei detaliate a datelor de literatura in vederea elucidarii aspectelor diagnostice, clinice
si terapeutice ale PDIC. Orientarile internationale specifice, dedicate pentru a defini un algoritm de diagnostic si trata-
ment de prima linie si follow-up, indiscutabil necesita de a deveni strategice in lupta cu aceasta patologie si In tara noastra.

Cuvinte-cheie: polineuropatie demielinizanta inflamatorie cronica, diagnostic tratament

Summary. News in diagnosis and treatment of chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy

This article is dedicated to the detailed analysis of literature data in order to elucidate diagnostic, therapeutic and cli-
nical aspects of PDIC. Specific international guidelines devoted to define a diagnostic algorithm and first-line treatment
and follow-up, unquestionably require to become strategic in fight with this pathology in our country.
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Introducere

Polineuropatia demielinizantd inflamatorie cro-
nica (PDIC) este o afectiune dobandita de origine
necunoscuta, prezumtiv imunologica, insotita de sla-
biciune musculard proximala si distald, simetrica sau
asimetrica, cu evolutie clinica cu recaderi si remisiuni
sau progresiva mai mult de 2 luni, simptome senziti-
vibratorii sau mioartrokinetice, reflexele osteotendi-
noase fiind absente sau reduse.

Conceptul de polineuropatie demielinizanta infla-
matorie cronica ca o entitate distincta a fost introdusa
in 1975, dupa analiza dovezilor clinice, electrodi-
agnostice si patogenetice la 53 pacienti studiati [2].
Insa termenul PDIC a fost introdus de Dyck si cola-
boratori putin mai tarziu, in 1982, in urma analizei
publicatiilor precedente si lotului personal de pacienti
examinati.

Datele epidemiologice recente ne sugereaza pre-

valenta PDIC si este de 2,84 la 100,000 de populatie
in Regatul Unit (R. Hughes 2013) si de 1,9 1a 100,000
populatie in Australia (McLeod et al., 1999) [1,2]. In
studiul englez s-a demonstrat ca mai frecvent sufera
pacientii de genul masculin, prevalenta specificd de
varsta atingand maximul de 6,7 la 100,000 popula-
tie In grupa cu varste cuprinse intre 70 si 79 de ani.
Incidenta maladiei este de 0,15 la 100,000 populatie
[2]. S-a constatat ca varsta medie de debut a maladiei
este de 47,6 ani. Intr-un studiu retrospectiv efectuat
in cazurile de neuropatii cu sechele dizabilitante la
persoanele varstnice, PDIC a ocupat locul determi-
nant secundar, acoperind 14% din toate neuropatiile
dizabilitante in aceastd categorie de varsta.

Studiile imunopatologice au demonstrat ca prac-
tic in toate formele maladiei se determina o inflama-
tie endonevrala si un atac imun mediat, directionat
contra componentelor invelisului mielinic, soldat cu
demielinizari multifocale, care preponderent afectea-
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vilor proximali.

Scopul studiului este de a fortifica si a imbuna-
tati cunostintele dedicate aspectelor clinice ale PDIC,
principiilor si metodelor actuale de diagnostic si tra-
tament, minimalizand astfel riscul de instalare a diza-
bilitatilor.

Material si metode

Studiul a fost efectuat Tn urma cautarii detaliate
in baza de date medicale PubMed, Medline, Hinari
a articolelor stiintifice dedicate PDIC, efectuandu-se
o sinteza a datelor de literaturd asupra problemei in
cauza.

Rezultate si discutii

In aproape toate seturile de criterii de diagnostic
pentu PDIC diagnosticul se bazeaza pe o combinatie
de caracteristici clinice, electrodiagnostice si de la-
borator, cu excluderea altor afectiuni care pot mima
PDIC.

Sunt schitate urmatoarele recomandari de
Buni Practica Medicala pentru definirea criteri-
ilor de diagnostic pentru PCID:

1. Clinic: PDIC tipica sau atipica.

2. Electrodiagnostic: PDIC definitd, probabila sau
posibila.

3. Suportiv: LCR, RMN, biopsie de nerv, raspun-
sul la tratament.

4. Categorii: PDIC definita, probabila si posibila.

Conform criteriilor Federatiei Europene de
Neurologie, EFNS/PNS guideline revised 2010
PDIC poate fi clasificata in 2 forme clinice: (a)
PDIC tipica.

Cu progresie cronica, recurentd 1nsotitd de sla-
biciune musculard simetricd proximala si distala si,
disfunctie senzoriala a tuturor extremitatilor, cu dez-
voltarea simptomelor pe parcursul a cel putin 2 luni;
nervii cranieni pot fi afectati, reflexelor osteotendi-
noase sunt absente sau reduse in toate extremitatile.
(b) PDIC atipica.

1. Unul dintre urmatoarele, dar diferit de PDIC
tipica (reflexele osteotendinoase pot fi normale la
nivelul membrelor neafectate): 2. Predominant dis-
tald (distala, achizitionata, demielinizanta, simetrica
(DADS)) sau

3. Asimetrica [neuropatie multifocald demielini-
zanta senzorie si motorie (MADSAM, Lewis-Sumner
sindrom) sau focala (de exemplu, implicarea plexului
brahial sau lumbosacral, ori a unuia sau mai multor
nervi periferici la nivelul membrelor superioare sau
inferioare)]

4. Pur motorie

5. Pur senzitiva

Sindromul Lewis-Sumner — de asemenea, cu-
noscut sub numele MADSAM, pentru prima data

mentionat de Lewis si Sumner in 1982, cu descrierea
la 5 pacienti a unui tablou clinic multifocal, prepon-
derent cu afectarea initiala a membrelor superioare cu
simptome senzoriale si motorii. Rajabally Ya intr-un
studiu realizat in 2009 a concluzionat ca sindromul
Lewis-Sumner este caracterizat de prezenta blocuri-
lor de conducere la nivelul nervilor antebratului in
90% din cazuri, iar implicarea in procesul demielini-
zant a nervilor membrelor inferioare are loc Tn 40%
din cazuri [8, 9].

DADS - localizata de obicei, simetric pe portiu-
nea distala a membrelor superioare si inferioare, fara
afectarea trunchiului si nervilor cranieni. Tabloul cli-
nic progreseazd mai lent decat in PDIC tipica, este
frecvent asociat cu prezenta in sange a paraprotei-
nei IgM — decelata in urma efectudrii electroforezei
[9]. Parametrii electrofiziologici la acesti pacienti
sunt practic normali cu o exceptie: latenta raspun-
sului motor distal este maritd considerabil In pofida
CMAP normal, rar se evidentiaza blocuri de condu-
cere [5,10,11].

PDIC senzitive — 5-6% din cazuri de PDIC sunt
prezente doar simptomele senzitive, in pofida eviden-
telor electrofiziologice de demielinizare la nivelul
nervilor motorii [12]. Pentru prima data termenul de
PDIC, forma senzitiva a aparut in anul 2004. M. Sin-
reich a descris formele proximale de PDIC limitate la
nivelul radacinilor senzitive preganglionare [12].

Formele senzitive de PDIC au in general urma-
toarele caracteristici:
funde la nivelul nervilor periferici.

2. Examen de stimulodetectie cu parametri de de-
mielinizare la nivel de nervi motori.

3. PL denota un nivel ridicat de proteine in lichi-
dul cefalorahidian, fara a fi marit numarul de celule

4. Biopsia neuromusculara confirma o afectiune
demielinizanta a nervului sural;

5. O ameliorare a simptomelor in urma tratamen-
tului imunomodulator.

Drept criterii de excludere pentru PDIC ser-
vesc prezenta urmatoarelor patologii:

o Infectie cu Borrelia burgdorferi (boala Lyme),
difterie, expunere la medicamente sau toxine
ce pot cauza neuropatia.

Neuropatie demielinizanta ereditara.

Disfunctie sfincteriana importanta.

Diagnosticul de neuropatie motorie multifoca-

1a.

Gamapatie monoclonala IgM cu titru mare de

anticorpi anti-glicoproteind asociatd mielinei

(MAG).

e Alte cauze de neuropatie demielinizanta: sin-
dromul POEMS, mielomul osteosclerotic,
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radiculopatii si plexopatii lombosacrate dia-
betice sau nondiabetice. Limfomul sistemului
nervos periferic si amiloidoza pot sa aiba rar
trasaturi demielinizante.

In practica, criteriile pentru PDIC sunt strans
legate de criteriile pentru detectia demielinizarii
nervoase periferice. Au fost publicate cel putin 12
seturi de criterii electrodiagnostice pentru identifica-
rea demielinizarii primare si sustinerea diagnosticu-
lui de PDIC. Rajabally si colab. au aplicat criteriile
EFNS/PNS la 151 pacienti cu PDIC din 4 centre eu-
ropene si au raportat o sensibilitate de 81% si o spe-
cificitate de 96%.

Criterii electrofiziologice diagnostice pentru po-
lineuropatia demielinizanta inflamatorie cronica:

I. PDIC definita, cel putin 1 din urmatoarele:

A. Prelungirea latentei motorii distale cu cel pu-
tin 50% peste LSN la nivelul a 2 nervi (excluzand
neuropatia de median la nivelul cotului secundara
sindromului de tunel carpian), sau

B. Reducerea vitezei de conducere motorie cu
cel putin 30% sub LIN la nivelul a 2 nervi, sau

C. Prelungirea latentei undei F cu cel putin 30%
peste LSN la nivelul a 2 nervi (cel putin 50% daca
amplitudinea varfului negativ distal al CMAP este
< 80% din LIN), sau

D. Absenta undelor F la nivelul a 2 nervi daca
acesti nervi au amplitudini ale varfurilor negative
distale ale CMAP cu cel putin 20% peste LIN + cel
putin un alt parametru de demielinizare* la nivelul a
cel putin un alt nerv, sau

E. Bloc partial de conducere motorie: o reducere
cu cel putin 50% a amplitudinii varfului negativ pro-
ximal al CMAP fata de cel distal, daca varful negativ
distal al CMAP este cel putin 20% din LIN, la nivelul
a 2 nervi, sau la nivelul unui nerv + cel putin un alt
parametru de demielinizare* la nivelul a cel putin un
alt nerv, sau

F. Dispersie temporala anormald (crestere cu
>30% a duratei intre varful negativ proximal al
CMAP si cel distal) la nivelul a cel putin 2 nervi, sau

G. Durata CMAP distal (intervalul intre ince-
putul primului varf negativ si revenirea la linia de
baza a ultimului varf negativ) crescutd la nivelul a
cel putin un nerv (median > 6.6 ms, ulnar > 6.7 ms,
peronier > 7.6 ms, tibial > 8.8 ms) ™ + cel putin un
alt parametru de demielinizare* la nivelul a cel putin
un altui nerv.

I1. PDIC probabila

Reducerea cu cel putin 30% a amplitudinii var-
fului negativ proximal al CMAP fatd de cel distal,
excluzand nervul tibial posterior, dacad varful negativ
distal al CMAP este cel putin 20% din LIN, la nivelul
a cel putin 2 nervi, sau la nivelul unui nerv + cel pu-

tin un alt parametru de demielinizare* la nivelul a cel
putin unui alt nerv.

I11. PDIC posibila

Ca la I dar la nivelul unui singur nerv.

Nota. Pentru a aplica aceste criterii se testea-
za nervul median, ulnar (stimulat sub cot), peronier
(stimulat sub capul fibulei) si tibial, de aceeasi par-
te. Daca nu sunt indeplinite criteriile, aceeasi nervi
se testeaza si de cealaltd parte si/sau nervii ulnari si
mediani sunt stimulati bilateral in axila si in punc-
tul Erb. Nu se considerd bloc de conducere motorie
la nivelul nervului ulnar in regiunea cotului si este
necesara o reducere de cel putin 50% a amplitudinii
intre punctul Erb si pumn pentru a defini un bloc de
conducere probabil. Temperatura ar trebui mentinuta
la cel putin 33°C la nivelul palmei si 30°C la nivelul
maleolei externe (RBP).

*Qrice nerv care indeplineste oricare dintre crite-
riile (A — G)

“Isose et al., in press

Criterii suportive pentru PDIC:

1. Proteinorahie crescutd cu un numar de leucoci-
te < 10/mm® (Recomandare de Nivel A)

2. Priza de gadolinium si/sau hipertrofie a cozii de
cal, radacinilor nervoase lombosacrate sau cervicale,
sau a plexurilor brahiale ori lombosacrate la exame-
nul RMN (Recomandare de Nivel C)

3. Modificari electrofiziologice senzitive la nive-
lul a cel putin unui nerv (RBP):

a. Sural normal cu median anormal (excluzand
neuropatia de nerv median la nivelul pumnului, se-
cundara sindromului de tunel carpian) sau amplitu-
dini anormale ale SNAP-ului la nivelul nervului ra-
dial, sau

b. Viteza de conducere < 80% din limita inferioa-
rd a normalului (< 70% daca amplitudinea SNAP este
< 80% din limita inferioard a normalului), sau

c. Potentiale evocate somatosenzitive intarziate,
fara o afectiune a sistemului nervos central

4. Ameliorare clinica obiectiva dupa tratamentul
imunomodulator (Recomandare de Nivel A)

5. Biopsie de nerv cu dovezi clare de demieliniza-
re si/sau remielinizare la microscopia electronica sau
la examinarea “teased fibre analysis” (RBP).

Examenul LCR, imagistica prin rezonanta mag-
netica a radacinilor spinale, plexurilor brahiale si
lombare cu administrare de gadolinium si testarea
raspunsului la imunoterapie cu evaluarea obiectiva
a rezultatelor pot fi utile pentru sprijinirea diagnos-
ticului. Biopsia de nerv (de obicei, de nerv peroneu
superficial) poate furniza dovezi suplimentare pen-
tru diagnosticul de PDIC, insd modificarile pozi-
tive nu sunt specifice, iar cele negative nu exclud
diagnosticul. Nervul ales pentru biopsie trebuie sa
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fie afectat clinic si electrofiziologic (in general este
peroneu superficial, dar ocazional pot fi si nervii:
sural, radial superficial sau gracilis motor). La biop-
sia nervoasa este necesar sa fie prezente urmatoarele
anomalii:

e Pe sectiuni semifine: infiltratul endoneural
cu celule mononucleare, formatiunile in “bulb de
ceapd” si variatiile Intre fascicule - fibre numeroase
hipomielinizate sau demielinizate in functie de valoa-
rea g crescutd. In normi valoarea g (diametru axonal/
diametru total al fibrei nervoase) <= 0.7 pentru fibrele
mici si <= 0.5 pentru fibrele mari.

e Teasing: din cel putin 50 de fibre nervoase
mielinizate, mai mult de 12% - trebuie sa fie in curs
de demielinizare.

e Microscopie electronica: cel putin 5 fibre
demielinizate (evidentierea unui macrofag ce distru-
ge invelisul de mielind al axonului) sau in curs de re-
mielinizare cronica - formatiunile in “bulb de ceapad”.

Y VORI - & WA S R
Fig. 1. Sectiune semifina de nerv peroneus superficial ce
prezintd formatiune in ,,bulb de ceapa” la un pacient cu
PDIC forma senzitiva. Laboratorul de biopsie neuromus-
culara, spital Pitie-Sapetriere, Paris.

Fig. 2. Sectiune semifind transversala de fascicul neural
ce prezinta predominarea fibrelor hipomielinizate in com-
paratie cu cele mielinizate normal la un pacient cu PDIC.

Laboratorul de biopsie neuromusculara, spital Pitie-
Sapetriere, Paris.

Categorii de diagnostic conform EFNS/PN
guideline 2010:

PDIC clinic definita

Criteriul clinic I (A sau B) si II cu criteriul elec-
trodiagnostic I; sau

PDIC probabild + cel putin un criteriu suportiv;
sau

PDIC posibila + cel putin 2 criterii suportive

PDIC probabila

Criteriul clinic I (A sau B) si Il cu criteriul elec-
trodiagnostic II; sau

PDIC posibila + cel putin un criteriu suportiv

PDIC posibila

Criteriul clinic I (A sau B) si II cu criteriul elec-
trodiagnostic 111

PDIC (definita, probabila, posibild) asociatd cu
boli concomitente.

Recomandari de buna practica medicala pen-
tru tratamentul PDIC conform EFNS/PNS guide-
line 2010

Pentru initierea tratamentului:

1. IglV (Recomandare de Nivel A) sau cortico-
steroizii (Recomandare de Nivel C) ar trebui luate 1n
considerare in formele senzitive si motorii de PDIC,
in prezenta simptomelor dizabilitante. Schimbul plas-
matic are un efect similar (Recomandare de Nivel A)
dar poate fi mai putin tolerat. Prezenta contraindica-
tiilor relative la oricare din aceste forme de tratament
va influenta alegerea. Pacientul trebuie implicat in lu-
area deciziei terapeutice prin explicarea avantajelor si
dezavantajelor.

2. Pacientul trebuie implicat in luarea deciziei
terapeutice prin explicarea avantajelor si dezavanta-
jelor.

3. IglV ar trebui luate in considerare ca prima
linie de tratament in forma pur motorie a PDIC.

Pentru tratamentul de mentinere:

1. Daca tratamentul de prima linie este eficient,
acesta ar trebui continuat pana la atingerea beneficiu-
lui maxim iar ulterior dozele ar trebui scazute pana la
cea mai mica doza eficienta.

2. Daca raspunsul este inadecvat sau dozele de
mentinere ale tratamentului ingial (Igl'V, corticoste-
roizi sau schimb plasmatic) produc reactii adverse,
ar trebui Incercate celelalte alternative de prima linie,
inainte de a Incerca tratamentele combinate sau ar pu-
tea fi luatd in considerare addugarea unui medicament
imunomodulator sau imunosupresor, insa nu exista
suficiente dovezi pentru a recomanda un anumit me-
dicament.

Corticosteroizii

Intr-un studiu controlat randomizat deschis cu 28
de participanti, prednisolonul a fost superior fata de
lipsa tratamentului (Clasa II). Nu s-au remarcat di-



20

Buletinul ASM

ferente semnificative intre administrarea prednisolo-
nului oral, incepand cu o doza de 60 mg/zi, pentru
o perioada de sase saptamani si administrarea unei
singure cure de Igl'V 2 g/kg [13] (Clasa II). Nu exista
dovezi sau un consens in legatura cu ce regim de tra-
tament ar trebui administrat: prednison sau predniso-
lon zilnic sau in zile alternative, sau doze intermitente
lunare mari, administrate intravenos sau oral. in gene-
ral, prednisolonul se administreaza in doza de inducere
de 60 mg/zi (1-1,5 mg/kg la copii) si apoi terapia de
mentinere se obtine prin scaderea lentd a dozelor in
decurs de luni sau ani. O alternativa ar fi corticosteroi-
zii administrati in bolus intravenos: dexametazon — 40
mg/zi, timp de 4 zile consecutive/lunar pe o perioada
de 6 luni sau metilprednisolon intravenos (0,5 g dizol-
vat Tn 250 ml de solutie fiziologica pe parcursul a 4 zile
consecutive/lunar) pe parcursul a 6 luni consecutive.

Plasmafereza

Doua studii mici randomizate controlate cu de-
sign dublu-orb, ce au inclus Impreund 47 de pacienti,
au aratat ca schimbul plasmatic produce beneficii pe
termen scurt la doud treimi din pacienti, insa ulteri-
or poate sa apara o deteriorare rapida [14, 15] (Cla-
sa [). Schimbul plasmatic poate fi luat in considerare
ca tratament intial, intrucat dizabilitatea neurologica
se poate ameliora rapid (Recomandare de Nivel A).
Avand in vedere ca reactiile adverse legate de dificul-
tatea accesului venos, utilizarea citratului sau modifi-
carile hemodinamice nu sunt rare, mai intai ar trebui
luat in considerare fie tratamentul cu corticosteroizi,
fie cel cu IgIV.

Imunoglobulinele administrate intravenos

Imunoglobulinele concentrate heteroloage admi-
nistrate intravenos sunt utilizate de peste 25 ani in
bolile autoimune. O metaanaliza a 4 studii dublu-orb
randomizate, cu un numar total de 235 de participanti,
a aratat ca IglV 2 g/kg produc o ameliorare semnifi-
cativa, ce dureaza 2-6 saptamani [16, 17] (Clasa I,
Recomandare de Nivel A). Un studiu international
recent cu 117 pacienti din 33 de tari, a aratat ca efi-
cacitatea IglV (doza de incarcare: 2g/kg administrate
fractionat in 2-4 zile, urmata de terapie de mentinere:
lg/kg administrate fractionat in 1-2 zile, o data la 3
saptamani) s-a mentinut timp de 24 de saptamani si
uneori peste 48 de saptamani, cu o mai buna amelio-
rare a dizabilitatii si mai pugine recaderi fata de place-
bo [16]. Pentru ca efectul IglV este de scurtd durata,
curele trebuie repetate la anumite intervale, iar dozele
trebuie stabilite individual [17].

Utilizarea imunosupresoarelor in tratamentul
PDIC

Lipsa eficacitatii tratamentului de prima intentie
pe termen indelungat impune cautarea unor trata-
mente alternative, in cazul nostru imunosupresoare.

Cu parere de rau nici un tratament imunosupresor nu
si-a dovedit eficacitatea in PDIC. Totusi, in practica
clinicd aceste medicamente sunt des folosite de clini-
cieni in cazurile refractare sau cu scopul de a diminua
dependenta pacientilor de Ig IV.

Un studiu retrospectiv realizat in 2011 a inclus
110 pacienti refractari la tratamentul traditional al
PDIC si care ulterior au primit tratament cu imuno-
supresoare sau anticorpi monoclonali (azatioprina,
micofenolat mofetil, ciclosporind, ciclofosfamida,
rituximab, interferon beta — 1a).

Dozele uzuale ale imunosupresoarelor folosite in
studiu:

» Azatioprina 100-200 mg/zi

» Ciclofosfamida 1 g/m? lunar i/v lunar sau 2
mg/kg/zi per os

» Ciclosporina 100-300 mg/zi

» Metotrexat 7,5-15 mg/saptamana

» Rituximab 375 mg/m?/saptamana timp de 4
saptamani

» Interferon beta — la 6 milioane U/saptamana
timp de 3 saptamani.

37% din 110 pacienti s-au ameliorat dupa admi-
nistrarea unui imunosupresor, rata de succes a fieca-
rui imunosupresor era de 17-38% cu exceptia trata-
mentului cu interferon beta — 1a care a fost ineficace
pentru fiecare pacient tratat. Nu a fost nici o diferenta
semnificativa in eficienta terapeutica pentru fiecare
imunosupresor in parte.

Interferonii

Un studiu Incrucisat cu interferon beta 1a admi-
nistrat pe o perioadd de 12 saptamani, nu a demon-
strat un beneficiu semnificativ, Insa studiul a inclus
doar 10 pacienti. Intr-un studiu mai recent, non-ran-
domizat deschis, cu interferon beta 30 pg administrat
intramuscular saptamanal, 7 din 20 de pacienti tratati
au avut o ameliorare clinica, 10 au ramas stabili, iar
3 s-au agravat. Un studiu deschis cu interferon alfa a
aratat un beneficiu la 9 din 14 pacienti rezistenti la alte
tratamente si au existat, de asemenea, si alte rapoarte
favorabile mai mici referitoare la acest tratament. in
absenta dovezilor, tratamentul cu interferon poate fi
luat in considerare atunci cand raspunsul la corticos-
teroizi, Igl'V sau schimb plasmatic este inadecvat.

Tratamentul cu corticosteroizi sau IglV ar trebui
recomandat pacientilor cu dizabilitate moderata sau
severa. Schimbul plasmatic este la fel de eficient, dar
poate fi mai putin bine tolerat. Prima optiune terape-
utica este frecvent tratamentul cu IglV, deoarece poa-
te produce o ameliorare rapidd a simptomatologiei.
In mod obisnuit, prima dozi de IgIV este de 2g/kg
(administrate pe parcursul a 2-5 zile consecutive).
Existenta contraindicatiilor la corticosteroizi va incli-
na balanta catre administrarea de IglV si vice versa.
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Pentru forma pur motorie a PDIC, IglV ar trebui s fie
prima optiune, iar daca totusi sunt administrati corti-
costeroizii, pacientul trebuie monitorizat indeaproape
pentru a sesiza o eventuala deteriorare.

Pentru pacientii la care tratamentul se incepe cu
corticosteroizi, este necesara o perioada de tratament
de 12 saptamani, cu doza de initiere, Tnainte de a de-
cide daca existd vreun beneficiu sau nu. Daca exista
un raspuns poate fi luata in considerare scaderea lenta
a dozelor pana la o doza mica de mentinere pentru o
perioada de 1-2 ani si ulterior oprirea tratamentului
[13]. Pentru pacientii la care tratamentul se incepe
cu IglV, este necesara monitorizarea atentd pentru a
obiectiva raspunsul la prima curd si durata acestuia,
inainte de a decide daca se vor administra cure repe-
tate sau nu. IglV, administrate Tn doza de 1 g/kg in
1-2 zile, o data la 3 saptamani, s-au dovedit eficiente
pentru o perioada de 24 de saptamani (si posibil 48),
ducand la ameliorarea fortei musculare, dizabilitatii
si calitatii vietii [14, 15], dar doza potrivita trebuie
individualizata (de obicei 0,4-1,2 g/kg, la fiecare 2-6
saptamani). La pacientii ce se stabilizeaza clinic cu
un regim intermitent de IglV, doza administrata (sau,
probabil, frecventa de administrare) ar trebui redu-
sa periodic pentru a putea stabili daca este necesara
continuarea tratamentului, avand in vedere ca multi
pacienti necesitd doze mai mici de IgIV fata de cele
pe care le primesc sau nu necesita deloc.

Concluzii generale

PDIC necesita o atitudine separatd atat din par-
tea pacientilor, cat si a colaboratorilor medicali, fiind
o maladie Intalnita relativ rar, dar cu evolutie clinica
imprevizibila, cu rezolutia totala a simptomelor sau
aparitia deficitului muscular sau senzitiv progresiv.
Majoritatea pacientilor cu PDIC au un statut clinic
cu dizabilitati severe dupa mai multi ani de evolutie
a maladiei, de aceea ne-am propus sa Imbunatatim
identificarea subformelor clinice in ceea ce priveste
prezentarea clinica (tipica fata de atipica), cu institui-
rea cat mai precoce a unui raspuns terapeutic prompt.
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