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GENERALITATI ASUPRA SINDROMULUI DE DEMENTA
PRECOCE.

Prima datid semnalatd de citre Pinel, Spurzheim i Esquirol
dementa precoce a fost conceputi ca o idiotie accidentald saun
cistigatd. :

Morel ii descrie caracterele principale ingloband-o insi in
notiunea de ,degenerescentd’ si o consideri ca un episod ter-
minal al ,,nebuniei hereditare”. Abandonatd apoi de citre ur-
masii lui Morel este reluatd aproape in acelas timp de citre
scoala Germani prin Kahlbaum, Hecker si Kraepelin, care cauta
si o separe din grupul celorlalte turburdri mintale.

Kahlbaum (1863) si Hecker (1871) descriu hebefrenia, apoi
tot Kahlbaum la 1874 descrie catatonia. Kraepelin (1893) uneste
aceste doud sindrome cu ,,Dementia Praecox Simplex” — ba-
zédndu-se pe evolutia si aseminarea lor functionala.

Mai tarziu Kraepelin adaugi acestor trei forme o a patra
numiti ,Dementa Pranoidd”. Astfel constituit sindromul de-
mentei precoce continea si delirurile cronice sistematizate. Opo-
zitia care s'a ridicat contra vastititii acestui sindrom i-a deter-
minat pe Kraepelin ca in 1913 si creieze o noud grupare aceea
a Parafreniei. Régis ,,a incercat si restrangi limitele dementet
precoce in profitul confuziei mintale"”. El recunoaste 2 forme de
demente precoce: una constitujional® — degenerativi — si una
accidentald — post-confuzionald. Dar intre aceste doud forme
insd, separatia clinici era absolut imposibild, dupd cum a aritat
Delmas. Pe de alti parte Chaslin ,,a repudiat orice inrudire
intre demenia precoce a lui Kraepelin si confuzia mintald”. Con-
fuzia mintali ar avea totdeauna turburdri intelectuale — ceeace
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nu este cazul in dementa precoce — unde turburdrile intelectuale
nu sunt prezente totdeauna sau apar mult mai tarziu si din acest
motiv Chaslin nu acceptd numirea de dementd" datd sindro-
mului kraepelinian, ci formeaza o grupare patologicid numitd de
el , Folie discordantd”,

O importanti contribufie acestei probleme aduce Bleuler.
El considerd ca unul din caracterele fundamentale a acestui sin-
drom ,disociatia intrapsichici”, de aci numirea de schizofrenie
pe care i-o di.

Aceasti disociatie intrapsichici determinid ruperea contac-
tului vital cu realitatea inconjuritoare sau ruperea contactului
pragmatic cu realitatea — cum spune elevul siu Minkovski —
iar de aici rezultd o alterare a unitdtii personalitatii.

Facultitile mintale, dupd Bleuler, nu sunt deficilare primi-
tiv cum credea Kraepelin, ci sunt numai disociate siin loc s fie
indreptate spre realitate pierd contactul pragmatic cu mediul
inconjurdtor inchizindu-se intr'o via{i interioard — autista.
Bleuler prin conceptul pierderii cu realitatea a ldrgit cadrul
schizofreniei incit a cuprins intreaga paranoie.

Actualele scoli psihiatrice accentueazi cite o lature spe-
ciald acestui sindrom:

A) $coala psihoanalitici plecand dela conceptia lui Bleuler
asupra autismului schizofrenic, consideri schizofrenia ca fiind
datoritd unei tendinte centripete a libidoului (Jung), impreuni
cu o regresiune in sexualitatea infantils,

B) Scoala lui Kretschmer accentueazi factorul heredocon-
stitufional care existi la baza schizofreniei, Factorul constitu-
tional determini atat structura corporald cat si triasdturile psi-
hice, de aici corelafia intre aceste doui aspecte ale individua-
litatii.

C) Pe langd factorul psihogenic studiat de scoala psihoana-
liticd si factorul constitufional accentuat de Kretschmer, scoala
francezd incearcd si ia o atitudine eclectici stiruind insi mai
mult asupra factorului toxiinfectios §i humoral,

Reese din aceasti scurti schifare a diferitelor conceptit
asupra evolutiei sindromului de dementd precoce, ci nu avem
incd o delimitare unitari si definitivi a cadrului nozografic pre-
cum nici o cunoastere profundi a factorilor etiologicl,




IL

PROBLEMA HEREDITATII IN DEMENTA PRECOCE

(Factorul predispozant).

Astfel stand lucrurile sindromul dementei precoze nu are
la bazi o etiologie definitivd. ,,Boala nu face altceva decat si
accentueze si sd refiefeze trisiturile caracteristice ale persona-
litatii" (Binet).

Dintre toate teoriile care au cdutat si explice boala, incon-
testabil, ci acelea care au drept sprijin substratul hereditar ne
apar mai verosimile. Existi o predispozitie, un teren pe care
vine apoi si se grefeze sindromul dementei precoce. Dementa
_ precoce se supraadaugi adeseori cazurilor de deficientd min-
tald; acest fapt este demonstrat de cidtre Rosanoff, care intre
1563 de cazuri de dementd precoce constatd ci 359 au fost de-
bili mintali, adici 23%. Dementa precoce a fost pusi de alttel
in legdturd si cu alte turburdri, in primul loc cu epilepsia, in-
trucat bolnavii prezinti in antecedente de multe ori: convulziuni,
pierderi de cunostintd, migrene, terori nocturne, etc., uneori
contracturi epileptiforme.

Constitutia” sau ceeace autorii englezi numesc ,,personali-
tate' sunt tot atdtea notiuni in cari intrd factorii predispozanti
mogteniti si cari ne fac si ne gindim la substratul de haredi-
tate incdrcatd pe care foarte usor se va desvolta boala apoi. De-
menta precoce apare de reguld la anumifi tipi asa zisi schizoizi.
Dupd teoria lui A. Mayer existd la baza dementei precocz un
ntemperament special” care ar duce apoi la boald din cauza con-
ditiilor gresite de igiend mintald. Astfel de temperamente se
evidentiazd de altfel incid din copildrie traducandu-se prin ,,dis-
armoniile intre anumiti factori ai vietii psihice, mai des intre
vointd si afectivitate” (Urechia), vorbindu-se cu drept cuvant
despre o ,,psihopatie schizofrenici".

Totusi acest teren su este specific pentru dementa pre-
coce, el avind un caracter mai general. La grupul schizoid tre-
bue si addugdm constitutia astenici a lui Kretschmer, apoi ti-
purile atletice precum si acelea microsplahnice acompanite toate
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de turburiri ale glandelor cu secretiune internd (hipolizd, supra-
renald, tiroidd gi pituitard). .

*) ,In studiul sdu asupra personaltitii, Rosanoti :jljunge la
concluzia ci ar exista o adeviratd constitutie neuropaticd pe un
astfel de teren s'ar desvolta dementa precoce care apoi sd trans-
mite prin hereditate dupd legile lui Mendel, ca recesive (Dawen-
port, Rudin, Moss). Acesta ar fi cel mai important caracter al
tuturor constitutiilor neuropatice cari dupd Rosanoff se supun
aceloras legi. Din acest punct de vedere autorul de mai sus ad-
mite o scari de dominanti plecind dela normali. Plecind dela
faptul constatat, ci maniaco-depresivii dau uneori descendenti
schizofrenic, conchide, raportind aceasta hereditate la legile lui -
Mendel, ci psihoza maniaco-depresivi este dominanti fati de
schizofrenie, dar este recesivi fati de personalitatea normald.

., Abaterile dela regulele de mai sus, s'ar explica foarte bine
prin tipurile imperfecte de dominanti pentru cari existi o alta
unitate mendeliani, un fel de inhibitie a acestor manifestatiuni
cari ar actiona indirect.

Ar fi cu alte cuvinte si o dispozitie nefavorabild desvoltarii
dementei precoce, asa dupd cum observd Kéller cd in familiile
dementilor precoci bolile nervoase sunt cu mult mai rari decat
la apartinitorii celor sinitosi.

JFoarte concludente pentru noi sunt cercetirile lui Kraepelin
care pe langd constatara ci intre fratii schizofrenicilor sunt
adesea criminali prostituate, vagabonzi, etc. giseste o dispozitie
hereditari pntru bolile mintale de 70% din cazuri, Trebue sa
admitem, acordand acestor date un sens mai larg, importanta co-
varsitoare a tarei hereditare in dementa precoce constatati de

Bleuler, Hoche si Ziehen, care di o statistici de 80% din ca-
zuri.

wTara hereditard este dupi Bleuler diferit in dementa pre-
coce, in raport cu aceea a nealienatilor, la cari nu trece de 67%.
In aecastd tard hereditari insd, pe langi bolile mintale si ner-
voase, se inglobeazi cu o foarte mare influenti: alcoolismul
precum si sifilisul nervos al ascendentilor. Ziehen insisti asupra

*) Din comunicarea : Hereditalea in schizofrenie de Dr. L, Jonasiu
Dr. C. Lungu si S. lusif prezentata la congresul de neurologie-psihiat?ie’
psihologie si endocrinologie tinut la Cluj, in Oct. 1934,
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heredititei tuberculoase, mai frecventi la bolnavi mintali decat
la alti.

»Oricum ar actiona acestea, noi constatim ci trebuie si aibad
un rol deosebit insdsi pentru faptul ci sunt destul de frecvente
in antecedentele schizofrenicilor. In' special alcoolismul, care
fird si fie o cauzd directi a dementii precoce, se constati ca
un simptom strans legat de hereditate.

»In fine la hereditatea in dementa precoce, al cérei rol este
mai capital aici decat in orice alt proces demential si in stransa
legdturd cu ea, se mai vorbeste de influenta ce ar avea-o ci-
sitoriile consanguine, de aceea ca o urmare directi a faptului
frecventa dementei precoce este mai mare la rasele vechi cum
> sunt si evreii (Neuberger).

"In statistica noastrd pe 109 cazuri examinate la bolnavi
cari se gisesc actualmente in serviciul D-lui Dr. L. Ionasiu, din
Sibiu, cu dementd precoce, am gisit urmitoarele cifre:

Fard importantad 13 11,92%
Alcoolism 28 25,71%
Sifilis 7 6,42%
Tuberculozi 10 9,17%
Boli mintale 51 46,78%

Revine aici deci tarei hereditare pe 109 cazuri 88,14%.

»Dat fiind cd tara hereditard lipseste la unii schizofrenici
Bleuler admite in acest sens, un procent de 10% unde cu toate
cercetdrile minuticase pand la a treia generatie n'a putut sa
pund in evidentd nmiic deosebit".

Rolul terenului prin urmare este neindoios; asupra impor-
tantei lui in dementa precoce pledeazi si frecvenfa mare a apa-
ritiei acestei boale la germenii monozigoti fatid de gemenii bi-

zigoti (Lange).
IIL
RAPORTUL DINTRE CONSTITUTIE SI BOALA.
Am vizut in capitolul precedent rolul important al heredi-

tdtii in determinarea unei constitufii predispozante pentru de-
menfa preoce.
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Hereditatea, cum spune Conklin, di potentialitalea de des-
voltare a organismului, iar mediul este acela care determina
modificri in limita si directiva dati de hereditate. In dementa
precoce hereditatea determind aparitia unei conslilutii schizoide
care se manifestd din punct de vedere somatic prin constitufia
astenicd sau uneori atelticd, iar din punct de vedere psihic prin
caracterul schizoid.

Pentruca acest caracter schizoid sd evolueze spre o psihozi
trebuie ca factorii supraadiugati si actualizeze ceeace heredi-
tatea a schijat numaj.

Factorii cari pot si sdvirseascd aceastd trecere in patologic
a predispozitiei psihopatice par a fi multipli si intrucatva lipsiti
de specificitate. Caracterul predominant al sindromului este in
general dat mai mult de teren decat de factorii supraadiogati.

Chiar si in sifilisul sistemului nervos unde speficitatea in-
fectiei nu se mai discutd, s’au observat aspecte diferite ale ma-
nifestirilor morbide dependente de constitutia pe care s'a gre-
fat agentul patogen.

Astfel Benevenuti sustine ci tabesul are preferinti pentru
tipul astenic, iar in paralizia generald formele clinice au aceiasi
corelatie cu tipul somatic ca si temperamentele schizoide si
cicloide; anume tipului astenic sau atletic i corespund formele
dementiale i acelea aseminitoare dementei precoce. Tipului
picnic ii corespund formele euforice sau depresive.

Aceste date ne fac si credem ci o multime de factori de-
clansanti pot si aibi rol in patogenia dementii precoce. Carac-
terul mai mult sau mai putin unitar clinic fiind determinat de
substratul hereditar asupra ciruia aclioncazi acesti factori, Am
putea chiar presupune ci acelas factor supraadiugat, de exem-
plu o autointoxicatie, care pe teren schizoid ne di tabloul de-
mentei precoce, pe un teren cicloid ne dx psichoza maniaco-

depresivi,
Iv.
FACTORII OCAZIONALL

) Daci terenului favorabil §i pand la un punct specific vin
sd se adauge cauze secundare cari au rolul unor factori declan-
satori se va produce boala. Sub acest raport sunt mai mult ipo-
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teze numai, nenumdrate .discutii au xistat fird ca aceasti pro-
blemid si poatd si fie rezolvatd definitiv.

Rolul lor este insd neindoios. Dintre acesti factori amintim:

1. Autointoxicatiuni, tulburidri endocrine si de metabolism.

2. Toxiinfectiuni.

3. Traumatisme craniene $i comotiuni cerebrale.

4. Cauze psihogene si sociale.

In primul grup au fost descrise urmitoarele cauze:

a) Socul puberal, datorit perturbatiunilor umorale din or-
ganism survenite cu instalarea pubertitii favorizate bineinteles
de surmenaj, debilitate si alte cauze.

b) La aceasta varstd critici survin disarmonii in glandele
cu secretiune internd, turburirile de secretie cari nu mai pot si
asigure o corelatie normald duc la un fel de intoxicatiune a
centrilor nzrvosi, ridicatd de citre unii la rangul de cauzd pa-
togeni (Kraepelin, Régis); vom aminti aci glandele interstitiale,
sistemul tiro-ovarian si glandele paratiroide, cdrora s'ar datori
in special turburdrile catatonice. Sunt cunoscute turburirile cari
survin cu menstruatia, graviditatea si in fine cu menopauza la
fmei. Intoxicfiunii endocriniene insd i sz atribue poate un rol
exagerat, aceasta pentruci  cercetirile istologice ficute de
Obreja, Parhon si Urechia, n'au putut pune in evidentd nici un
fel de leziuni si in plus terapia cu extracte de glande nu da
rezultatele dorite; fapt care ar tine, probabil, dupd unii la o
selectionare gresitd a cazurilor pentru tratament.

c) Metabolismul general este scizut.

Toxiinfectiunile deasemnea au un rol important indiscutabil.

a) Intre toxice, alcoolismul pirintilor cari dupi Bleuler-
Schaffenburg il gisim in 26% la dementii precoci — noi l-am
gasit in 25,77% — este de cele mai gnulte ori combinat cu alte
momente de tari. In orice caz este mai frecvent la pirintii de-
mentilor precoci, decét la cei sinitosi si-1 putem considera mai
mult ca un simptom al dispozitiei familiare schizofrenice.

b) Intre infectiuni amintim: scarlatina, gripa, colibaciloza,
febra tifoida, boala lui Heine-Medin, infectiile focale (carii den-
tare, anexite, apendicite — Rosanof!), sifilisul (6,42%) si in spe-
cial tuberculoza asupra cidreia voi reveni.

3. Se admite apoi rolul traumatismelor craniene ca si al
comotiunilor cerebrale, cu un rol de loviturd de biciu, ce s'au
observat cu deosebire in timpul rdsboiului la un numir destul
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de mare de indivizi. Au fost publicate in acest sens cazuri de
citre Le Guillont Marechal apoi de cétre Marchand, Fortineau
si D-ra Petit.

4. a) Socurile emotive ar «determina dupd unii autori o
accentuare a predispozitiei spre autism. Dupi. Freud acestea ar
produce o introversiune a libidoului cu concomitenta regresiune

la sexualitatea infantild.

b) Scoala sociologicd americand a cdutat sa pund in evi-
denti rolul mediului social in declansarea dementei precoc..
Astfel datele statistice, au aridtat ci dementa preioce apare
aproape exclusiv la popoarele cari au intrat in contact cu cul-
tura, la primitivi izola}i fiind foarte rari. In orasele mari de-
menta precoce apare cu ¢ frecventd maximd in ariile sociale mai
dinamice si mai pufin adaptate, Am putea interpreta aceste dale
ca fiind in legiturd nu atdt cu condtiile sociale propriu zise, ci
cu migcarea boalelor sociale, intre cari si tuberculoza.

V.

RAPORTUL DINTTRE DEMENTA PRECOCE SI
TUBERCULOZA,

1. Istoric. Deja Kraepelin s'a gandit la posibilitatea unei
etiologii tuberculoase a sindromului pe care l-a descris, pari-
sind pe urmi aceasti idee.

Cu 30 ani inainte autorii ca Dunton, Anglade, Robinovitch
si Phulpin, etc. presupuneau oarecare legdturi intre dementa
Precoce §i tuberculozi,

) Claude ’$i Rose (1908) in ,,'Encephale" publicid un articol,
in care 'p'rezmté cazuri de psichoze toxiinfectioase, la hebefreno-
catatonici, pe cari le pune in raport cu tuberculoza. Dela ei

pleaci asa dar ideia unei toxiinfectiuni care ar sta la baza
dementei precoce.

N.umer'oalse publicatiuni ale diversilor autori (Vigouroux i
Legrain, Dimitrescu, Laignel-Lavastine, etc. vorbesc de diferite
toxiinfectiuni.

Marchan'd in special descrie psihoencefalitele tuberculoase.

-$coala lionezi cu Pieret, Lépine si Brunerie au adus im-
portante contributiuni in aceasty chestiune,
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Abély, D-ra Rascal, Vie (1924—1925) s'au distins prin in-
teresante cercetdri biologice in legidturd cu tuberculoza si de-
menia precoce.

Targowla cu Lamache (1928) considerd, bazati pe inceti-
neala evolutiei tuberculozei la dementii precoci, c& dementa
precoce ar fi o psichoencefalitd de naturd tuberculoasi gi emit.
ipoteza unui virus Liltrant.

Claude i Baruk (1930), bazati pe catatonia produsi prin
bulbocapnind si alte substante toxice, susfin analogia unei in-
toxicatiuni tuberculase a centrilor corticali, cari determind apa-
rifia turburdrilor psihice §i psichomotorii la unii dementi pre-
coci §i insistd asupra balansirei intre puseurile evolutive ale tu-.
berculozei §i turburarile mintale. :

D'Hollander in acelasi an publici numeroase cazuri de en-
cefalitd tuberculoasd,

Baruk, Biederman si Albanne insistd asupra rolului de aller-
gie si obtin reactiuni necrotice prin inoculiri la cobai de L. ¢. r.,
pe cari le interpreteazi ca fenomenul lui Koch.

Loewenstein (1931) pune in evidenti prin hemoculturi ba-
cilii Koch.

Urmeazs cercetirile radiologice (1933) ale D-soarei Pascal,
Lauzier, Baruk, Biedermann si Blumenfeld.

Baruk, Sauvage, Albane apoi Claude, Dublineau, Borell si
altii fac legitura intre tifobacilozi i dementa precoce.

Dela: 1930 incoace incep lucririle experimentale ale lui
Toulouse, Schiff, Valtis si Van Deinse (1932), cari deceleazd pre-
zenta ultravirusului tuberculos in L ¢, r. Lucrdri cu acelasi re-
zultat au ficut: Hollander si Rauvroy. Cu toate aceste cercetari.
Pagniez (1933) constatd cid rolul etiologic al tuberculozei in de-
menta precoce rimane inci si se discute.

D-soara Pascal vorbeste de un ,brouillard etiologique” al
dementei precoce. S'a cdutat in general de citre diversi autori
(Baruk, Biedermann, Albane) si se precizeze tipul clinic §i
evolutiv al tuberculozei pulmonare la dementii precoci, Urmeaza.
exploririile clinice si radiologice. Toate aceste cercelidri con-
clud la o formi de tuberculozi scleroasi sau abortivd, ce se-
giseste in demenfa precoce.

Claude si elevii sii (1933) vorbesc de o paratuberculoza

prin analogie cu parasifilisul.
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2. Cercetdri clinice, stafistice §i radiologice. Odatd pusi
problema raporturilor dintre dementa precoce si tuberculozg,
studiul clinic al bolnavilor cu demen{d precoce devenea tot mai

interesant. Dupa- ce s'a probat faptul cd tuberculoza' poate si
aibe un rol asa de important in patogenia dementei precoce,
autorii s'au ocupat de problema inversatd: influenta maladiei
mintale asupra evolutiei leziunilor viscerale de tuberculozi. La
prima vedere, un bolnav mintal cum este dementul precoce, cu
un organism debilitat in urma conditiunilor de igiend defectuoasi
si a dificultatii de a se alimenta cu un proces de tuberculoza
de cele mai multe ori pulmonard, ni s'ar pirea cd acest bolnav
si fie exterminat in scurti vreme. Lucururile nu se petrec in-
tocmai. Din contra, procesul tuberculos fie el chiar progresiv
se opreste in evolutie de indatd c2 boala mintald a inceput sa
progreseze.

Din examenul fizic, inafari de o emaciere, nu putem pune
in evidents nici un fel de leziune. Totusi leziunile existd dupd
cum cauti si demonstreze diferiti autori prin metode de investi-
gatiuni diferite.

Albane, in teza sa, se ocupi de antecedentele bolnavilor
atinsi de dementa precoce urmirind starea indivizilor dinaintea
maladiei mintale i in fine aceea din timpul acesteia. Este fra-
pat de mul{imea cazurilor de tuberculozi (pulmonard sau alta
formi) ce se observi la indivizi inainte de imbolndvirea min-
tala. In acelasi timp relevd curiozitatea clinici descrisi de
Claude-Baruk inci dela 1930 ce tine la o alternantd a evolu-
tiei tuberculozei viscerale cu turburirile mintale, o adeviratd
balansare intre semnele de localizare exolutive tuberculoase §i
- intre intensitatea turburirilor psihice.

Lipseste dar un paralelism in evolutia celor 2 boli.

Patologia generald ne invati de altfel ci asemenea paradoxe
sunt ,frecv.ente in evolutia tuberculozei., Asa sunt unele forme
de reumatlsfn cronic, apoi eritemul nodos — probabil de naturd
:Etzzﬁzza I:trcari, njcio'dati nu coexistd cu forme acute de
exists un a'ntalgojis:-tm t$1 ’;ug.erculoz? evolutiva deasemen'ea
staleazd tuberculons ; ;;nmu 5 lsl'ba.re in momentu} cand se in-
cam acelas raport d?n onla';re:i s 3¢ adml’.te- in genera!
menta precoce i ,tuberzuui];c ° vederve al, evolutiei, intre de-

za viscerald, Din punct de vedere
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practic se observd, dupd Albane, ci: sau apar la inceput loca-
lizirile vadite de tuberculozd si apoi se declari dementa pre-
coce, in timp ce tuberculoza se atenueazi; sau tuberculoza se
traduce numai prin semne discrete clinice sau de septicamie,
apirand apoi manifestdrile mintale cari uneori pot fi mascate
de puseurile evolutive ale tuberculozei. Urmitoarele forme cli-
nice de tuberculozd pot surveni dupd Albane:

A) Formz localizate: 1. Pleurezia, forma sero-fibrinoasi, cu
evolutie acutd dar cu prognostic bun cum se observi in general.
Aceastd maladie ar lisa insd un fel de astenie care de fapt se
observd imediat inaintea primelor turburdri mintale. 2. Tubar-
culoza pulmonardi — formele infiltrative, cu simptomatologia
clasici dar care dispare foarte repede — uneori chiar fard sa
lase urme radiologice. 3, Tuberculoza osoasi, 4. Tuberculoza
ganglionard mai ales cervicald unde se observd nei balance-
mentul lui Claude §i Baruk. 5. Peritonita tuberculoasi.

B) Formele generalizate: cu semne discrete de anemie, obo-
seald, slibire, stiri febrile. Intre acestea: 1. Tifobaciloza Lan-
douzy, ce evolueazi cu febrd prelungiti si limba incircatd, cu
pistrarea poftei de méncare dar cu turburiri nervoase din care
cauzi se poate foarte usor confunda "cu febra tifoidi; uneori
evolueazid cu cefalei §i astenie. Este, poate, cea mai importanti
form3d care a fost semnalati §i de Baruk si Sauvage tocmai
pentru motivul cX precede adeseori dementa precoce. Landouzy
considerd aceasti formd de tuberculozi ca o bacilemie dupi
care intr'adevir apar localizirile viscerale. 2. Formid latenta
ce evolueazi cu pufine semne dintre cari: o nturitie proasti si
oarecari turburdri vegetative si vasculare. Dar acestea, se stie,
sunt aproape constante in evolutia demenfei precoce ¢i atunci
cercetarea aminuntiti a antecedentelor heredo-colaterale si per-
sonale sunt de cel mai mare folos pentru clinician.

C) Forma men'ngiticd, ar avea raporturi intime cu dementa
precoce. In spiritul ipotezei lui Albane care aduce mai multe
exemple clinice virusul tuberculos ar fi la inceput incapabil sa
produci o meningitd tuberculoasd si atunci impregnatiunea ner-
voasi s'ar traduce din punct de vedere clinic printr'o psichozi
ce apare inaintea meningitei, Constatiri similare face Legras
incd din 1906.

I. Lauzier, H. Baruk, M, Biedermann si Blumenfeld recurg
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la cercetdri radiologice. Prin acestea se confirmd formele par-

ticulare de tuberculozd atenuatd in demeni;a' precoce. vD'intre
204 dementi precoci examinati, autori de mai sus au gasit 9E)
cazuri de tuberculozi dintre cari 82 tuberculozd pulmonara
adici 44%. La alti bolpavi mintali in pumir de 203 numai 49
cazuri de tuberculozad pulmonard adici abia 24%.

Procentul de tuberculozd pulmnard ar fi dublu la dementi
precoci in raport cu alfi bolnavi mintali, desi se gés?sc in ace-
leasi conditii de igiend. Alfi autori dau cifre apropiate.

Personal am examinat impreund cu DI Dr. Burla (radio-
scopii), pentru care tin si-i aduc aci multumirile mele, 163 de
cazuri de bolnavi cu dementd precoce dela spitalul de boli min-
tale din Sibiu, dintre cari 104 bdrbati ¢i 59 femei. La acesti
bolnavi n'am gisit decat 36 cazuri cu leziuni pulmonare, deci
un procent de 22,08%, dintre cari majoritatea forme inactive
cicatriciale, apoi citeva forme fibroase §i 3 cazuri cu formi
fibro-cazeoasai.

In general priviti problema, trebuie si admitem ci avem
de a face cu forme de tubeculozd speciale atenuate, pujin viru-
lente, abortive, putind si fie la mijloc un virus tuberculos.

Se observid totusi uneori forme infiltrative evolutive: pneu~
monii cazeoase sau broncho-pneumoni cazeoase cu caracter acut
si evolutie rapidd cari merg paralel cu turburirile grave min-
tale. In aceste cazuri cu siguranti ci avem de a face cu forme
de bacili virulenti cari s'au si izolat din lichidul preuretic al
bolnavilor,

Claude si elevii sdi explici aceste fenomene curioase printr'o
modificare a conditiilor de echilibru de aparare si imunitate;
s'ar produce cu alte cuvinte o suspendare brusci a unei imu-
nitafi relative pe urma cireia leziunile viscerale iau o forma
evolutivd acuti. Cici obisnuit lucrurile s'ar petrece astfel: cen-
trii corticali frenatori lezati nu-si mai pot exercita actiunea lor
asupra .ipoteticilor centri vegetativi de imunitate din regiunea
Subcor‘rlf:alé sau mezo-cefalicd, cari eliberati astfel exercitid un
fel de imunitate catra imbolnavirilor viscerale. Asa explicd
Claude in mod atét de ingenios inexistenta tuberculozei visce-
rale sau a for.melor atenuate, atunci cand ele existi la d. p.

Ba.r}.\k, Blede_nn&nn. Albane explici aceste fenomene prin
T:asf;rumnjlei a:;:glce rflult ma'i ithense la dementi precoci decat

; + grafie reactiunilor de apirare pe cari le pro-
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voacd, incetineste evolufia tuberculozei dar in schimb datoriti
unei hipresensibiliziri, aseminitoare cu manifestirile anafilac-
tice, prin reactiunile toxice pe cari le provoaci, ar da nastere
turburdrilor mintale.

Ori cum ar fi §i ori cat de seducitoare ni s'ar pare aceste
teorii ele sunt susceptibile de critici.

Fard si am pretenfia si mi leg de procentul de tubercu-
loza pulmonarid scizut, pe care l-am gisit la bolnavi, cu de-
mentd percoce s§i cari, dupd toate probabilititile, poate si fie
mai mare, constat cd si alfi autori au privit problema cu destule
rezerve,

Cu sigurantd c3 in a se atribui tuberculozei un rol atat de
important in producerea demenjei precocz s'a plecat si dela
alte considerente, Astfel s'a luat in considerafie prozentul de
tuberculozd al bolnavilor din ospicii, in special crescut la de-
menti precoci, precum si faptul ci acestia mor mai des in tu-
berculozi pulmonari.

Acestor asertiuni li s'au adus obiectiunea ci procentul cres-
cut de tuberculozid la acesti bolnavi ar fine in primul rand la
igiena defectuoasd (colectivitate, hipoalimentatie voluntard, imo-
bilitatea, etc.), apoi ci decesele in thc. n'ar fi crescute.

Marchand demonstreazi cd tuberculoza este mai pufin frec-
ventd acolo unde conditiunile ‘de igiend sunt excelente: in
ospiciul ,,Pensionat de l'asile de Blois” pe un numir mare de
dementi precoci n'a fost nici un caz de tuberculozi. In serviciul
D-sale ,,St. Anne” pe de alti parte a observat cazuri de tu-
berculoze cu evolutie acutd, forme cazeoase, la cari fenomenele
mintale nu s'au ameliorat intru nimic.

Henyor la un numdr de 2500 cazuri de tuberculozd a putut
observa un singur caz de dementi precoce.

In concluzie, putem spune cd rdmaéne ca o singurd realitate
clinicd ,,ballancemmentul” lui Claude §i Baruk fdrd ca si putem
generaliza absolut cazurile, ci adicd in toate cazurile de de-
menti precoce am avea forme de tuberculoze latente si fard si
atribuim un procent prea mare tuberculozei in etiologia dementei
precoce unde am vizut ci mai pot interveni atitia alti factori
si in primul rind hereditatea.

3. Cercetdri experimentale si biologice. Cercetirile experi-
mentale cautd si demonstreze la bolnavii cu dementd precoce
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existenta virusului tuberculos in lichidul cefalo-rachidian si masa

cerebrala. o
Sunt foarte numeroase lucrdrile in aceastd directie si incd

de actualitate, intrucat problema nu este definitiv rezolvati.

Toxiinfectiunile admise in etiologia dementei precoze, s'a
ciutat si se pund in evidentd leziuni la nivelul creerului.

Inci din 1908, Claude prezinti cazuri de psichoze toxi-
infectioase, dar dementei precoce i se admitea un substrat le-
zional numai epitelial, astizi se admite cd §i leziuni toxiinfec-
tioase ale vaselor si meningelor pot sd conditioneze acest sin-
drom {Claude, 1932).

Targowla la 1928, bazat pe incetineala evolutiei tuberculozei
la dementi precoci considerd boala ca o psicho-encefalitd de
naturd tuberculoasi si emite teoria unui virus filtrant.

Dacd bacilii Koch se gisesc in sange §i 1. ¢, r. prin inocu-
l&ri la animale obfinem leziuni caracteristice tuberculozei.

Loewenstein a pus evidentd bacili Koch din singele demen-
tilor precoci in 10 cazuri din 21 (1931).

D'Hollander si Rouvroy prin inoculdri de 1. c, r. dela de-
men}i precoi au gisit in 11 cazuri din 12 bacili Koch. In altd
serie de experiente au gisit 43 de cazuri pozitive din 47 exa-
minafe.

Puca prin injectii de 1. ¢. t. in ganglionii cervicali la cobai,
a gasit in 7 cazuri granulatiuni acido-rezistente din 47 cazuri
examinate.

. Problema nu este tot aga de simpld cand vrem si dovedim
existenta virusului filtrant din 1. ¢. r. sau masa cerebrali.

Aici pérerile sunt devzate: unii autori (d'Hollander si
Rouvroy) bazati pe cercetiri histologice au obfinut rezultate in-
j?cte‘md la cobai L ¢. r. dela dementi precoci, deadreptul, firid
sa prepare animalul in prealabil, Tehnica este simpla: 1, c. 1.
se reco.ltt'eazé steril .dela bolnav prin punctie rachidiana
$i se 'm)ecteazé la cobai intraperitoneal sau subcutanat
iIﬁl cantltate. de 5—8 cmc., animalul este sacrificat dupa o luna
¥ se examuneazd organele. Acesti autori sustin cd au gisit le-
zlunl constante si caracteristice in pulmon §i splind. Leziuni
anatomo-patologice in pulmon: alveolite exudative masive cu
sau fard celule gigante intraalevolare; noduli limfoizi disemi-



19

nafi, mai rar leziuni nodulare de tip folicular cu centru epite-
loid, cu mase centrale cazeificate si ceule gigante.

In splind: pulpite, scleroza marginald a glomerulilor lui
Malpighi, cordoane de celule epiteliale, scleroze, tesut embrio-
nar, epiteloido-giganto-celular, noduli foliculari, celule gigante
si mase de cazeum. L

Deasemenea se mai descriu leziuni, mai pufin constante, in
ficat, pancreas, rinichi, mai rar in gl. suprarenale si ceva mai
frecvent, mai ales dupa pasagii, in peritoneu putand obtine chiar
colectiuni de cazeum. Bazat{i pe aceste constatiri experimentale
acesti autori afirmi existenta in .I ¢. r, a virusului tubterculos
la anumite cazuri de d. p. firi insi ca si generalizeze pro-
blema,

Si atunci, dacd el exists, chiar in singuraticele cazuri este
greu si admitem, cd n'ar exercita daune in sistemul nervos cen-
tral prin toxinele pe cari le secretd si prin leziunile pe cari le
provoacd cu atat mai multe cu cat'L c. r. nuposeda mijloacele de
neutralizare. Leziunile ‘de meningo-encefaliti generalizati cari
se pot pune in evidentid ar pleda tocmai pentru formele atipice
de tuberculozi meningeald nefoliculars, Aceleas leziuni gisite
se intdlnesc atunci cind in loc de L c. r. se injecteazd o emulzie
de materie cerebrald, de aci concluzia, ci virusul se giseste
si in creer,

Un produs tuberculos (Toulouse, Schiff, Valtise, V. Deinse)
— spre exemplu masa cazeoasd dintr'un abces rece — injectat
la cobai ne va da intotdeauna un sancru de inoculare in scurt
timp, o adeniti cazeoasi si multiple leziuni viscerale §i nodu-
lare. Injectind insd nu produsul direct, ci filtratul nu vom mai
observa aceleasi leziuni, Ganglionii din jur se tumefiazi putin
intre doui si 15 zile, dar revin la normal in curdnd. Sancrul de
inoculare lipseste, iar dacd animalul sucombd, vom observa ci
intreg sistemul limfatic §i mai ales ganglionii tr.-bronsici sunt
pufin tumefiati, duri §i uneori confin o serozitate cu polinucleare.
In frotiurile din acest continut gisim uneori bacili acido-rezis-
tenti izolati sau in gramezi, Este important ci acestia pot si
dispard dupi o lund. Serozitatea din leziunile filtratului va da
la alt animal leziuni asemindtoare, iar dupi mai multe pasagii
se poate ajunge la o tuberculozi experimentali clasica.

Ultravirusul tuberculos ar avea o afinitate deosebitd pentru
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al pentru sistemul nervos (autorii de
a stabili raporturi intre dementa pre-
dementa precoce in trei grupuri asa

piele, seroase i in speci
mai sus). Acestia pentru
coce §i tuberculoza impart

dupd cum urmeaza: . ' N
1) Dementa precoce confirmatd; 2) sindromul schizofreniei

curabile si 3) schizofrenia cu periodicitate (bufem:i delirante).

In primul grup incercirile de a se pune in eviden{i ultra-
virusul prin inoculiri §i pasagii repetate la cobai au ramas ne-
gative, .
In al doilea, s'a pus in evidentd ultravirusul in primele pa-
sagii, care di o formi de tuberculozd atenuatd cu localizéri pre-
dilecte pe sistemul limfatic, ulterior u. virusul se stinge.

In cel de al treilea grup, deasemenea s'a pus in evidentd u.
virusul care apoi a redprodus forme de bacili avirulenti, apoi
virulenti, care au reprodus tuberculoza generalizati clasicd la
cobai. Concluzia la care ajung acesti autori este cdl nu se poate
confirma cu preciziune originea tuberculoasi a dementei pre-
coce care ,in realitate este un sindrom psicho-patologic si nu
o entitate morbidd bine definitd”. Exceptie ficind formele cari
evolueazd cu bufeuri delirante si cari de fapt ar putea si tin3
la o formd de tuberculozi atenuati in cari avem prezenfa u.
virusului in 1 ¢ r.

Claude, Coste, Valtisse 5i V. Deinse au reusit si puni in
evidentd bacilii Koch la cobai injectati cu L <. r. dela hebefreno-
catatonici, dupid ce in prealabil animalele au fost alergizte si
sensibilibate cu extract acetonic de bacili Koch. Din 15 cazuri
examinate 12 au fost pozitive,

Alti autori (Baruk, Biedermann, Albane) se nizuiesc si de-
monstreze existenta toxinelor de naturi tuberculoasd, cantonate
la nivelul substantei cerebrale. Pentru aceasta recurg, ca §i
Cl'aude si elevii sidi, la cercetiri experimentale ceva mai com-
-plvlcate. Ei. sensibilizeazi cobaii cu lichid pleuretic in care se
gasesc bacili Koch, sau cu puroi dintr'un abces rece, sau in fine
cu extract ‘de b‘;lcﬂi puri; se face o sensibilizare usoars. In felul
ace§ta au m_lreglstrrat fenomene nervoase de epilepsie, hiperchi-
nezie gi in fine reactiuni locale la nivelul injectiunei, fenomenul
Koch.
au f(I:slt gs::;i:;iﬁta{ele obtinute la .cobai astfel sensibilizati

: Local: o ulceratie aseminitoare aceleia
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obtinute cu tuberculini. Mai interzsante sunt insi r.actiunile
generale tardive §i cari se traduc prin: 1) turburiri ale com-
portamentului animalului (tendinta de izolare); 2) turburari
de respiratie (dispnee-polipnee); 3) fenomene cataleptice tran-
zitorii (imobilizare, conservarea pozitici); 4) hiperchinezii (ste-
reotipii impuziuni); 5) crize epileptice, convulzive; 6) turburiri
paralitice ale trenului posterior si sfincteriene.

Aceste fenomene curioase le observim de altfel si in evo-
lutia dementei precoce. Ele reproduc cu alte cuvinte siadromul
catatonic, analog cu acela produs de alte toxice cum este bulbo-
capnina, bila, adrenlina, cu deosebire ci acestea sunt p ompte,
animalul reactionidnd de indati ce i s'a administrat toxicul, iar
dupd injectiile cu 1. c. r. este nevoie de o fazi de latenti; fe-
nomenele cari apar, copiazi pind la un punct insisi evolutia
boalei. $i in acest grup de experiente virusul tuberculos a putut
sd fie pus in evidentd desi lipseau leziunile meningeale tubercu-
loase si cerebrale.

L. Couderc admite existenta unui u. virus neurotrop de na-
turd tuberculoasi care ar produce o meningo-encefalita, iar
atunci cind reactiunile umorale sunt favorabile s'ar transforma
in forma vizibild, pentru acesta este nevoie de o scidere p. H.
umoral.

Xavier, Abély si Couleon au probat fenomenul lui Koch
ficand injectii la cobai cu sange si I. c. r. Ei au ales 12 bol-
navi' la intdmplare cu d. p. Dela acesti bolnavi 12 cobai au fost
injectati cu sange, alti 12 cu L. ¢. r. Dintre cei 12 cobai, cdrora
li s'au ficut injectii cu singe s'au observat reactii la 6, la 6
rezultatele au fost negative. Toate rezultatele dela cobai cirora
li s'au ficut injectii cu 1. ¢. r. au rdmas negative. Reactiile po-
zitive obtinute la cei 6 cobai, prin injectii cu singe, sz tradu-
ceau dupi 2—56 zile printr'o papuld ulceratd care se indura re-
pede, prezentand toate caracterele sancrului tuberculos. ’

In opozitie cu aceste rezultate, alti autori nu au reusit si,
puni in evidenti nici bacili Koch din L c. r. si nici fenomene,
cari si indreptiteascd afirmarea unui virus sau u. virus de mna-
turd thuerculoasi.

Guirand, pentru a vorbi de o etiologie tuberculoasi in d. p.,
pretinde identificarea neindoioasi si constantd a formelor ba-
cilare acido-alcoolo-rezistente ale virusului tuberculos. Folosind
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. . . s < a .
gaglionare, na reusit sd pund in evi-

. incculérilor intra . . s
metoda incc ltiplele frotiuri din acesti ganglioni,

dentd forme bacilare in mu
cu toate cercetirile laborioase.

A. Mazza deasemenea a O
inoculdri. .

Domnii Baliff, Ornstein si Lunewsky au reprodus 'exP?rle?t;&
injectand lichid cefalo-rachidian dela hebefreno-cata_f)mcx, fara'L
si poati si pund in evidentd semne de tuberm’ll.oza la co»baj
sensibilizati in continuu cu extract acetonic de bac1.11 Kochi Dupa
2 luni in organele lor nu s'au putut observa Iezmni;an'atomc’r
patologice nici macro- nici microscopice, iar in‘ frotmr'lle d-n
splina si ganglionii tracheo-bronsici si lombari n'au gasit bacili
Koch, nici dupd pasagii, continuand si sensibilizeze animalele.
Animalele n'au prezzntat turburdri motrice ca in experientele
lui Baruk.

Autorii de mai sus amintesc, deasemenea, rezultatele ne-
gative pe 40 de cazuri ale lui Barahona, iar in concluzie pun la
indoiald rolul infectiei tuberculoase in dementa precoce ca §i
cand n'ar avea o corelafiune de cauzi. In sprijinul acestei teze
ar mai pleda si faptul ci numirul dementilor precoci cari mor
in tbc. nu este mai mare ca al celorlalti bolnavi mintali. Rezul-
tatele in aceastd privintd sunt foarte contradictorii.

Uzénd de cea mai simpld metodi pentru a studia oarecari
fenomene biologice sau nervoase posibile, in fine impins de mi-
ragiul satisfactiei de a gisi forme de bacili acido-rezistenti, am
incercat — cu modestele mele cunostinti de medicing — si ex-
perimentez pe materialul care mi s'a pus la dispozitie cu cea
maj largd bunivointi posibili de citre D-nii Insp. Gen. San.
Dr. Gh. Preda si Dr, L. lIonasiu, directorul sectiei de barbafi,
dela Spitalul de boli mintale din Sibiu pentru care tin si-i asi-
~ gur de toatd recunostinta mea, ' ‘

_ In cele doud serii de inoculdri la maj multi cobai cu l. ¢. 1,
prima datd dela 3 cazuri, apoi dela 6 cazuri de dementi pre-
coce, forma hebefreno-catatonics, toti birbati, am cautat si
examln?z intai co?:ﬂafi la cari, inafari de o ugocard ingrisare n'am

i . dacrificind
cate 1—1% lund am ficut a
splind, ficat, rinichi,
si inghinali colorand

btinut rezultate negative pe 30

animalele, la intervale de
poi fortiuri multiple din pulmon,
suprarenale si ganglionii tracheo-Fronchici
cu Ziehl-Nielsen. N'am reusit s pun in
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evidentd nici forme bacilare nici granulatiuni acido-rezistente.

Ingrasarea animalelor si-ar gasi dupa Negro urmitoarea
explicatie: 1. ¢. r. ar contine substante endocrine (hipofizare,
epifizare, ale plecsurilor choroide, etc.) cari, ar duce la aceasta
stare. Injectdnd la 295 de indivizi L c. r. a obtinut aproape in
toate cazurile de astenii de diferite naturi amelioriri evidente.

In fata rezultatelor atit de contradictorii si variate este
bine, cred, si nu ne fixim numai asupra procentului mare de
rezultate pzitive ale autorilor cari cauti si demonstreze rapor-
tul dintre dementa precce si tuberculozi dar, cirora trebue si
le acorddm toatd atentia intrucat tuberculoza este cu sigurantd
unul dintre cei mai importanti factori dupa cum am vizut in
determinarea sindromului de dementid precoze.

Intrucit privesc rezultatele negative, ele ar putea si tina
fie la insuficiente de metode ale cercetirilor, fie la alegerea
cazurilor unde intr'adevir nu existd tuberculozd §i deci este
firesc, ca aceasta sd nu poatd si fie decelatd.

VI

PROBLEMA NOSOGRAFICA A DEMENTEI PRECOCE
PRIVITA SUB PRISMA ULTIMELOR CERCETARI
- ETIOLOGICE:

In consideratiunile generale asupra dementei precoce am
aritat, ci dela inceput acest sindrom nu a fost perfect delimitat
si perfect unitar.

Lui Kraepelin i s'au adus obiectiuni pentru vastitatea ca-
drului clinic si lui Bleuler, deasemenea, pentru generalitatea no-
tiunii de autism.

De altd parte am vizut, ci si din punct de vedere etiologic,
dementa precoce este departe de a fi unitard. O muliim2 .de
factori au fost incriminati si cercetati ca determinanii sau aju-
titori in constituirea sindromului. Aceasta situatie a facut pe
prof., Claude si presupund cd demenfa precoce ar fi de fap?
un cadru clinic rezultat din nediscriminarea mai multor stari
morbide, unele de naturid fundametal diferite. La inceput a ara-
tat, ci in acest cadru trebuie si distingem dementa precoce
propriu zisi (tip Morel), de schizofrenie (tip Bleuer): Demenfa
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precoce tip Morel ar fi caracterizatd prin slébhirea,kinvz{lt‘l’;ra
atilor mintale §i morale, pe cand in schizo-
ar predomina autismul, o rupere a contac-
i o disociatie intrapsihicd, Pentru
levii sdi) aun

progresivd a facult
frenia tip Bleuler,
tului pragmatic cu realitatea s
diferentierea clinicd a acestor 2 stiri Claude (cu e
atilizat metoda eterizdrii care in demenfa precoce tip Morel,
ne arati starea de reducere mintald, pe cand in schizofrenia
tip Bleuer o intensi viatd psihicd.

Concomitent si dupd aceste cercetdri asupra sindromului
clinic, Claude si gcoala sa a incercat sd lamureascd §i problema
etiologici a acestor stdri. Cercetirile asupra etiologiei bacilare
a dementei precoce a determinat pe Claude s& pund problema
dichotomiei in raport cu aceste cercetiri. Claude este inclinat
si creadd cd in dementa precoce tip Morel (manifestatd in ge-
neral prin hebefreno-catatonie), infectia tuberculoasd ar fi un
factor patogen primordial. Dementa precoce ar fi o meningo-
encefality cronici difuzid tuberculoasi (analoagd paraliziei ge-
nerale fatid de sifilis) pe un teren degenerativ.

Schizofrenia tip Bleuer cu predominenta autismului si a sti-
rilor disociative (manifestatd clinic prin stiri disociative simple
si stiri paranoide) ar avea ca prncipal factor socurile si trau-
mele psihice (pe constitutie schizoidi) traume, cari ar determina
un desechilibru endocrino-umoral.

In ultima vreme Claude publici un articol in care discuti
semiologia starilor ,zise de dementd precoce". In acest sindrom
distinge urmétoarele stiri; :

1. Stérile de slabire simpla (idiotia castigatd).

2. Starile de confuzie cronici (tip Régis) si

3-'Stiri de disociatie cu: a) stiri de disociatie izolatd si
b) schizofrenia (disociatia globald), :
e o 3 dceitie bl stingind ot
cronich m et de::ét unandi :‘ tverr‘xlenté'l simpld si dev confuzia

De alti parte, stirile disoc':' oo ZI'S€ de domenta prec‘c.)ce.
nu ar apartine scl':izo‘f-reniei delc;:e ?afitlale' (de ex. 'parafre'n tle)
la o disociatie globals inte'resén-d L:af: e evolutle?, ar ajunge

Aceste aspecte in realitae | ll'n'rs,a-ga 'personvahtate.
solut independonte. Tabjoul lfa ¢ 1fuca deslgu.r cd ni sunt ab-
fi format de coexistenta mai n: ‘lmc g .celevn'lax pulte cazuri va

1 ultora din stirile descrise mai sus.




25

In privinta etiologiei acestor stiri, Claude manifesti o ne-
sigurantd, mai ales in problema posibilitatii de a lega tubercu-
loza de o stare anumiti dintre stirile zise de dementd precoce.

In lumina acestor date, incercarea noastri de schematizare
este datd cu foarte multd rezerve: cadrul dementei precoce nu
-este un sindrom unitar. El este format din mai multe stiri, care
pot isd ,apard cvasi-independente, sau impreund, in 'diferite
raporturi de predominanta.

In aceste stiri, cele mai importante ar fi: 1. Stirile de de-
mentd §i confuzie cronicd, in care elementul de toxiinfecfiune,
in mare parte toxiinfectiune de naturd tuberculoasa, par ar juca
cel mai important rol prn acfiunea lor asupra unei substante
cerebrale predispusd prin terenul degenerativ. 2. Stirile diso-
ciative (unde ar intra disociatia globali, adici schizofrenia) in
‘care cauzele psihogene, prin intermediul sistemului umoral, ar
avea rolul principal de actualizare a unei constitufii schizoide
in sensul lui Kretschmer.

Rportul dintre tuberculoza si dementa precoce se pare a fi
urmitorul: tuberculoza este unul din factorii toxiinfect.osi care
pot ca pe un teren predispus, si determine demenfa precoce cu
predilectie sub aspectul ei confuzional si demential.

Pe de alti parte dementa precoce ar produce o debilitare
a organismului, ajutind astfel infectia tuberculoas.

VIIL

‘CONSIDERATIUNI ASUPRA MECANISMULUI PATOGENIC

(In legdturd cu tuberculoza in special).

Ca si etiologia, patogenia dementii precoce este foarte mult
discutatd, Din cate am vizut pand aci desprindem urmé.toarelef
Alergia, care desi nu este specificd, intrucit ea poate fj
pusi in evidentd si prin alte substante [Albat?e),' pe de altd
parte o putem gisi §i in alte psichoze, ne sugerd idei u.ltel:e?ante.
Se stie ci alergia este reguld la om, dar ea prezmta'm'ten—
sititi variabile, influentand reactiunile umor'ale ge{leralve si s1sfce-
mul nervos vegetativ precum reactiunile indivdului fa{d de rein-

. fectiile bacilare. ) ' t .
Mults vreme s'a crezut, ci demenfii precoci sun anerg
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din cauza inerfiei neurovegetative, ori astizi este deronstrat,

ci ei prezintd reactiuni alergice intense — mai accentlfate (}hlar
decat la normali (Baruk, Biedermann, Albane). E'le .mcetmesc
evolutia leziunilor anatomice, dar produc peTturbajltmm" vur‘r'mra'le,
ce se repercutd asupra sistemului nervos si deci a'staru mm-'
tale. Alergia asa dar, in sensul conceptiunilor autorilor de mai
sus, apare ca un cufit cu 2 taisuri: este utild intrucat opreste
in evolufie procesele tuberculoase viscerale, dar este diuna-
toare pentrucd este direct responsabild de turburérile umorale
cari apoi declangeazi reactiuni toxice la nivelul centrilor cere-
brali. Autorii explicd in felul acesta turburirile mintale cari se
declari atunci cind leziunile viscerale locale par a fi vindecate.
Acesta este de altfel si mecanismul legii ,,balancementului’ care
se observi la unii bolnavi cu dementd precoce (cand la mijloc
este si o infectie tuberculoasd). Dau aci un caz, singur, pe care
l-am observat in serviciul D-lui Dr. Gh. Preda, Sibiu:

A. B. 31 ani, mozaici, cisatoritd, casnica.

Internati pentru intaia oari in 4 Martie 1932, pentru a
doua oard in 6 Iulie 1933, pentru a treia oard in 13 Septembrie
1933. Diagnotsicul: Dementd precoce, forma hebefrenica.

Bolnava din 1928. Boala a debutat printr'o stare de exci-
bilitate, idei paranoide, raptusuri. In anteczdente turburiri men-
struale contnui i stiri subfebrile bacilare, Ceeace este intere-
sant in cazul de fatd este ca pacienta dela debutul boalei pani
la data de fatd a fost intr'un continu balancement intre exacer-
bérile stirii pulmonare si acelea a manifestirilor morbide min-
tale. Este adusi in serviciul spitalului dela un sanatoriu de tu-
berculosi, unde cncomitent cu ameliorarea stirilor pulmonare a
prezentat accentuate manifestiri hebefrenice (prima internare).

'In timpul interndrii prezinti o reactivare a evolutiei baci-
lozei pulmonare, reactivarea fiind insotitid de o ameliorare atit
g;n marcatd din punct de vedere mintal incit a fost transferati
i lnmf ;a un sanatoriu de tuberculosi. Peste un interval de
272 luni, eodatd cu ameliorarea stirii pulmonare, intri din nou
tnlstafre de agitatie hebefrenics si bolnava este i_n|ternat§. la spi-
1: lsla ::tnotrr;ll, gI:CuAre$t1. }mde, dupi trei luni este trecuts linistita
12 sanatoriul i(.)33ntomu, p.entvru ca sd intre din nou in agitatie
b 6 Tl e 193 + €& apoi si fie readusd in serviciul nostru

‘e . Aici din nou, deodats cu ameliorarea stirii min-
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tale, p‘r‘e?mta 0 reactivare a proceselor pulmonare (prezentind
?en;xoptlzle] si este dusi la un sanatoriu de tuberculosi unde
insd nu poate fi mentinuti mult din cauza raptusurilor ce au

survenit in s.curta vreme si este readusi in serviciul nostru in
13 Septembrie 1933, :

Sta}'ea pulmonarg se agraveaza. Psichic, in luna Novembrie
nu prezintd raptusuri si stiri de agitatie aga incat la 1 lanuarie
1935 bolnava este transferatd la Sanatoriul Dr, Cosmutza de
tuberculosi pentru tratamentul bacilozei pulmonare. In 5 Iunie
1935 serviciul nostru primeste o cerere pentru reinternarea bol-
navei care a devenit agitati si gatoasi prezentind insi o stare
pulmonari relativ satisficitoare, :

* - -

Pe de alta parte, am vizut prezenta in lichidul cefalo-rachi-
dian a w virusului tuberculos care in atingere cu centri cere-
brali ar da nastere la turburiri, ce se traduc, dupd unii autori,
chiar prin meningo-encefalite,

Targowla vorbeste de o psicho-encefaliti pe cand Marchand
dd cazuri de encefalite toxiinfectioase.

Claude cu elevii sii admite o paratuberculozi asa dupi
cum existd un parasifilis. Ar exista anumiti centrii subcorticali
sau mezocefalici cu o actiune de imunitate pe cale umorali la
imbolnévirile organelor dela periferie. Dar acesti centrii imuni-
zanti sunt sub dependinta directd a scoartei care exerciti in-
continu asupra lor o actiune inhibitoare, Ultravirusul tuberculos
s'ar localiza cu predilectie pe scoartid. Centrii cari se gises:
la acest nivel fiind lezati nu-si mai pot exercita rolul lor fre-
nator asupra centrilor inferiori imunizanti, cari, emancipati ast-
fel, determini la periferie un fel de imunitate: de aci atenuarea
formelor evolutive de tuberculozd viscerald uneori pani la dis-
paritie, pe masurid ce simptomele psichice se agraveazi dupid
cum este §i firesc atunci cind celulele scoarfei sunt atinse.
Procesele meningei lipsesc insd si ele nu se pot pune in evidenti
nici prin metode clinice, nici biologice.

O alti explcatie a patogeniei este aceea dati de Guy-
Pierre Toye.
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ementa precoce nu ar fi d‘a'té de o
infectie tuberculoasd, ci un ,.sindro.m 'dat'orit exageri-rix lPr0°e~
selor biologice de apdrare a organismului c?ntr-a t-o.xm.e or tu-'
berculoasei”. Turburirile mintale (si in sPeCIal cataifonia) ar fi
datorite hiperproductiei de acid formic.. hl;per-prooductlve in vede-
rea apardrii organismului. Autorul amintit su'stme“ca -m unele
cazuri de dementd precoce a putut pune in evidentd acidul for-
mic, iar de alti parte acidul formic injectat la animale de ex-
perienty ar produce o stare de catalepsie.

O multime de cercetiri din ultima vreme (Baruk, de Jong,
etc.) au pus in evidentd factori toxici in producerea unor feno-
mene analoage catatoniei dupd cum am vizut. Amintim astfel
catatonia prin bulbocapnini, catatonia biliar3, prin catatonina din
urini (care la bolnavii catatonici pare si fie diminuatd in urini).
Toate aceste cercetiri cauti si stabileascd mecanismul fizio-
patologic al actiunei toxicozei.

Acest autor crede cd d

Regiunile sistemului nervos asupra cérora activeazd in spe-
cial toxicoza in producerea diferitelor aspecte alz sindromului
dementei precoce, nu sunt incd stabilite in mod precis.

De Jong i Baruk admit rolul primordial al scoartei in cata-
tonia bulbocapnica, altii cred ci actiunea acesteia se exercitd
primordial asupra centrilor subcorticali. Leziunile anaomo-pato-
logice pe cari le produce toxicoza tuberculoasi nu sunt incd
precizate dupd cum nu sunt precizate nici leziunile anatomo-
patologice ale dementei precoce in general.

fcalC?rcetanle lui Bouman accentueazi prezenta leziunilor cor-
i e in :dt?men’;a Precoce, in special a pirtilor din creer, filo-
genetic mai noui,

Ali autori accentueazi asupra leziunilor gisite la nivelul

nuclei i si .
eilor de. bazd §i asupra turburirilor in cdile extrapirami-
dale (Severino).

tomj;:;i]rs;a n tdemt_anta cu 'substrat toxiinfectjos procesul ana-
o pe ut.lc este difuz, atingand divrsele regiuni mai mult
tilor tp' o ner ?gF l‘a te, de aci diferenta intre datele diferi-

autori, modificirile putind fi uneori la nivel coloidal

ite remisiunile observate,jn clinici si

neputand fi complect puse in eviden{i cu actualele metods de

tehnics microscopics.
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VIIL
TRATAMENT.

D.intre procedeele moderne in tratamentu] dementei precoce
pe primul plan sta astaz pireto-chimio-terapia,

Pi’?totefapia cu oleu sulfat preconizatd din 1931 de citre
Donnadieu §i Loo cari in numeroase cazuri au obtfinut rezultate.
de amezliorare vaditi, Dintre preparatele cu sulf produsul sul-
fosin Léo 1%—2% a fost mai mult intrebuintat dandu-se pana
la 10 injectii intramusculare in total, incepand cu un cmec. si
ridicand doza cu cite 1 cme. dupi toleranta bolnavului la in-
tervale de cate 8 zile. Febra incepe dupi 5—10 ore dupd injec-
tie, deferverescenta ficindu-se treptat sau sub formi de soc,
descrescand. Din punct de vedere al prognosticului acolo unde
febra se urcd rapid, rezultatele sunt mai favorabile. In unele
cazuri oleul sulfat dd hipotermie si fenomene de intoleranti
(paloare, ricirea extremititilor si incetinirea pulsului). Aceste
fenomene {in la o slibire a individului care nutrit bine va face
reactiunile obisnuite. Bolnavii slibesc in timpul tratamentului.
Inflamatiunile locale consecutive dispar dupé aplicarea de com-~
prese calde. Complicatiuni renale nu s'au observat. Rezultatele.
in general sunt in functie de: a) forma boalei si b) momentul
instituirei tratamentului.

Cele mai strilucite rezultate se obfin in formele acute unde
la mijloc este o etiologie toxiinfectioasd sau un soc emotiv. Sunt.
recalcitrante la tratament formele unde a preexistat un teren
special cum sunt constitutiile schizoide unde chiar daci se o5>-
servid ameliordri acestea sunt trecitoare. Instituirea tratamen-
tului se va face intrucat este posibil la inceputul boalei. Ulterior
aplicarea unui astfel de tratament de cele mai de multe ori
ramane ineficace. De aceea punerea unui diagnostic precoce este-
foarte important, iar in cazurile unde nu avem siguranfa lui,
un tratament de probi ne va da de multe ori rezultate satisfici-
" toare. Este indicat si se repete tratamentul si si fie acompaniat
de un tratament tonic antibacilar si antispecific acolo unde sunt
cazurile.

. Mai recent piretoterapiei cu sulf se asociazé.. de f:étre Cl.au'de
si Ey tratamentul cu sdrurile de aur. Asociatia pireto-chimio-
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terapicd este de alffel de o dati mai veche si a fost aplicata
in paralizia generald, in encefaliti (Urechia}, in reumatismul
cronic. Asociatia cu sirurile de aur si oleu sulfat a fost pre-

conizati de citre Parrens, a
Intre sirurile de aur amintim Allocrizina, Solganalul, Cry-

salbina, Sanocrisina, etc.

Rolul ce revine fiecirui element din aceasti asociafie este
greu de stabilit. Claude si Dra Bonnard constatd in afard de
stirile de excitatie o tendin{d spre hipolipidemie la dementi
precoci, de aci efectul substantelor oleoase. In ceeace privegte
tehnica aceasta consti in a administra oleul sulfat in concen-
tratie de 1% incepand cu 1—10 cmc. cu o sare de aur in so-
luie apoasi (pentru injectiunile intravenoase) sau oleoase (pen-
tru injectiunile intramusculare). Doza totald de aur poate si
varieze intre 0,35 gr.—2 sau 3 gr. Rezultatul final nu este in
functie de cantitatea de aur administrati. Complicatiunile gene-
rale (albuminotrie, eritem) sunt extrem de rare.

Rezultatele obfinute sunt deasmenea in raport cu precoci-
tatea instituirii tratamentului si cu formele clince. Procentul de
vindecare este crescut la bolnavii cari in antecedentele perso-
nale sau heredo-colaterale (Claude, Borel si Bonnard) au tu-
berculoza.

Claude si Doublineau subliniazi faptul ci rezultatele d=
vindecare sau ameliorare sunt mai constante in stirile cu pre-
dominentd de agitatie maniacali atipice si confuzionale §i mult
mai rari in stirile degenerative si schizotice, apoi ci un trata-
ment precoce va fi mult mai eficace la indivizii tineri sub 25 ani.



CONCLUZIUNI.

1. Stérile zise de dementi precoce nu reprezinti un sindrom
unitar nici din punct de vedere nozografic, nici din punct de
vedere etiologic,

2. In producerea acestor stiri deosebim doi factori:

a) predispozitia hereditari, manifestati in general intr'o
constitutie psichopatici (in statistica noastrs 88,14% a cazurilor);

b) factorii declansatori reprezentati prin autointoxicatiuni,
turburdri endocrine i de metabolism, toxiinfectiuni, trauma-
tisme craniene §i comotiuni cerebrale si factori psichogeni si
sociali.

3. Dintre factorii toxiinfecfiosi unul din cei mai impo:tanti
este tuberculoza, pe care o gasim mai des sub formele atenuate
si care ar actiona asupra centrilor nervosi printr'un ultravirus.

4, Cercetdrile diferifilor autori asupra raporturilor intre
tuberculozd si dementa precoce nu sunt concordante, ceeace ne
face si inclinim spre convingerea ci existd anumite forme de
dementd precoce, care au o etiologie tuberculoasd; insd nu toate
formele de dementd precoce au la bazd tuberculoza.

5. Raportul intre tuberculozi si dementa precoce este de
actiune reciproci. Tuberculoza poate si constitue factorul toxi-
.infectios, care si determine demenfa precoce, poate in acelag
timp si altereze plasma germinativi, producand in descendentd
o constitutie astenici (probabil inruditd cu constitufia descrisi
de Kretschmer); pe de alti parte, dementa precoce prin turbu-
ririle de posturd (in catatonie), prin alterarea simfului de igiend
si hipoalimentatie, predispune organismul la infectia tubercu- .

6. In ciutarea bacilului Koch sau a ultravirusului este ne-
cesari sensibilizarea animalelor de experienti. Inoculdrile sim-
ple ficute de noi la mai multi cobai cu L. <. r. alor 9 bolnavi cu
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dementi precoce (forma hebefreno-catatonicd) nu ne-au dat nici.
un rezultat pozitiv ]la examinarea microscopici,

7. Am putut si confirmdm si noi existenta ,balancemenului*
descris de Claude si Baruk in unele cazuri de dementd precoce
si am descris un astfel de caz.

8. Prin faptul ci legiturile dintre tuberculozid i unele ca-
zuri de dementd precoce (dupid Claude d. p. tip Morel) sunt
de netdgdduit, credem justificati introducerea metodei pireto-
crizo-terapeutice in incercirile de tratament ale dementei pre-
coce,

Clyj, Tulie 1935.
Vizuti gi bund de imprimat:

.. Presedintele tezei, ' Decanul Facultati,

(ss.) Prof. Dr. C. URECHIA. (ss.) Prof, Dr. D. MICHAIL.
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