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I. 

GENERALITĂŢI ASUPRA SINDROMULUI DE DEMENŢA 
PRECOCE. 

Prima dată semnalată .de către Pinel, Spurzheim şi Esquirol 
demenţa precoce a fost concepută ca o idioţie accidentală sau 
câştigată. 

Morei îi descrie caracterele principale inglobâil.d-o însă în 
noţiunea de "degenerescenţă" şi o consideră ca un episod ter­
minal al "nebuniei hereditare". Abandonată apoi de către ur­
maşii lui Morei este reluată aproape in acelaş timp de către 
şcoala Germană prin Kahlbaum, Hecker şi Kraepelin, care caută 
să o separe din grupul celorlalte turburări mintale. 

Kahlbaum (1863) şi Hecker (1871) descriu hebefrenia, apoi 
tot Kah1baum la 1874 descrie catatonia. Kraepelin (1893) uneşte 
aceste două sindrome cu "Dementia Praecox Simplex" - ba­
zându-se pe evoluţia şi asemănarea lor funcţională. 

Mai târziu Kraepelin a~daugă acestor trei forme o a patra 
numită "Demenţa Prano~dă". Astfel constituit sindromul :de­
menţei precoce conţinea şi delirurile cronice sistematizate. Opo­
ziţia care, .g'a ridicat contra vastităţii acestui sindrom 1-a deter­
minat pe Kraepelin ca în 1913 să creieze o nouă grupare aceea 
a Parafreniei. Regis "a !Încercat să .restrângă limitele demenţei 
precoce in profitul confuziei mintale". El recunoaşte 2 .forme de 
demenţe precoce: una constituţională'- degenerativă - şi una 
acci·dentală - post-confuzională. Dar între aceste două forme 
însă, separaţia clinică era absolut imposibilă, după cum a arătat 
Delmas. Pe de alt.ă rparle Chaslin "a repudiat orice înrudire 
între demenţa precoce a lui Kraepelin şi confuzia mintală". Con­
fuzia mintală ar avea totdeauna turburări intelectuale - ceeace 
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nu este cazul în demenţa precoce- unde turburările intelectuale 
nu sunt prezente totdeauna sau apar mult mai târziu şi din acest 
motiv Chaslin nu acceptă numirea de ,.demenţă" dată sindro­
mului kraepelinian, ci formează o grupare patologică numită de 

el "Folie discordantă". 
O importantă contribuţie acestei probleme aduce Bleuler. 

El consideră ca unul din caracterele fundamentale a acestui sin­
drom "disociaţia int.rapsichică", de aci numirea de schizofrenie 
pe care i-o dă. 

Această disociaţie intrapsichică determină ruperea contac­
tului vital cu realitatea înconjurătoare sau ruperea contactului 
pragmatic cu realitatea - cum spune elevul său Minkovski -
iar ·de aici rezultă o alterare a unităţii personalităţii. 

Facultăţile mintale, după Bleuler, nu sunt deficitare primi­
tiv cum credea Kraepelin, ci ·sunt numai disocia te şi în loc să fie 
îndreptate spre realitate pierd contactul pragmatic cu mediul 
înconjill"ător închizându-se .într'o viaţă interioară - autistă. 
Bleuler prin conceptul pierderii cu realitatea a lărgit cadrul 
schizofreniei •încât a cuprins întreaga paranoie. 

Actualele şcoli psihiatrice accentuează câte o lature spe­
cială acestui sindrom: 

A) Şcoala psihoanalitică plecând dela concepţia lui Bleuler 
asupra autismului schizofrenie, consideră schizofrenia ca fiind 
datorită unei tendinţe centripete a libidoului (Jung), împreună 
cu o regresiune în sexualitatea infantilă., 

B) Şcoala lui Kretschmer accentuează ·factorul' heredocon· 
stituţional care există Ia baza schizofreniei. Factorul constitu­
ţional determină atât structuxa corporală cât şi trăsăturile psi­
hice, de aici corelaţia între aceste două aspecte ale individua· 
lităţii. 

C) Pe lângă factorul psihogenic studiat de şcoala psihoana­
litică şi factorul constituţional accentuat de Kretschmer, şcoala 
franceză încearcă să ia o atitudine eclectică stăruind însă mai 
mult asupra factorului toxiinfecţios ~i humoral. 

Reese din această scurtă schiţare a diferitelor concepţii 
asupra evoluţiei sindromului de demenţă precoce, că nu avem 
încă o ·delimitare unitară şi definitivă a cadrului nozografic pre­
cum nici o cunoaştere profundă a factorilor etiologicl. 
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IL 

PROBLEMA HEREDITĂŢII IN DEMENŢA PRECOCE 

(Factorul predispozant ). 

Astfel stând lucrurile sindromul ·demenţei .preco::e nu are 
la bază o etiologie definitivă. "Boala nu face altceva decât să 
accentueze şi să refiefeze trăsăturile caracteristice ale persona~ 
lităţii" (Binet). 

Dintre toate teoriile care au căutat să explice boala, incon~ 
testabil, că acelea care au drept sprijin substratul hereditar ne 
apar mai verosimile. Există o predispoziţie, un teren pe care 
vine apoi să se grefeze sindromul demenţei precoce. Demenţa 
precoce se ·supraadaugă a•deseori cazurilor de deficienţă min~ 
tală; acest fapt este demonstrat de către Rosanoff, crure între 
1563 de ·cazuri de demenţă pre::oce constată că 359 au fost de· 
bili mintali, adică 23%. Demenţa ;precoce a fost pusă de altfel 
în legătură şi cu alte turburări, în primul loc cu epilepsia, în­
trucât bolnavii prezintă în antecedente ·de multe ori: convulziuni, 
pierderi de cunoştinţă, migrene, terori nocturne, etc., uneori 
contracturi epilepti•forme. 

"Constituţia" sau ceeace autorii englezi numesc "personali­
tate" sunt tot atâtea noţiuni în cari intră factorii predispozanţi 
moşteniţi şi cari ne fac să ne gândim la substratul de h~redi­
tate încărcată pe ·care foarte uşor se va desvolta boala apoi. De· 
menţa precoce apaTe de regulă la anumiţi tipi aşa zişi schizoizi. 
După teoria lui A. Mayer există la baza d~?menţei preco::2 un 
"temperament special" care ar ·duce apoi la boală din cauza con­
diţiiJ.or greşite de igienă mintală. Astfel de temperamente se 
evidenţiază de aJtfel încă din copilărie traducându-se prin "dis­
armoniile între anumiţi •factori ai vieţii psihice, mai des între 
voinţă şi afectivitate" (Urechia), vorbindu-se cu drept cuvânt 
despre o "psihopatie schizofrenică". 

Totuşi acest teren su este specific pentru demenţa pre­
coce, el având un caracter mai general. La grupul schizoid tre­
bue să adăugăm constituţia astenică a lui Kretschmer, apoi ti­
purile atletice precum şi acelea microsplahnice acom.panite toate 
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de turburări ale glandelor cu seoreţiune internă (hipofiză, supra­

renală, tiroidă şi pituitarră). 
•) "In studiul său asupra personaltăţii, Rosanoff ajunge la 

concluzia că ar exista o adevărată constituţie neuropati.::ă pe un 
astfel de teren s'ar desvolta demenţa rprecoce care apoi să trans­
mite prin hereditate după legile lui Mendel, ca recesive (Dawen­
port, Rudin, Moss). Acesta ar fi cel mai important cara.oter al 
tuturor constituţiilor neuropatice cari după Rosanoff se supun 
aceloraş legi. Din acest punct ·de vedere autorul•de mai sus ad­
mite o scară de dominanţă plecând dela normali. Plecând dela 
faptul constatat, că maniaco-depresivii dau uneori descendenţi 
schizofrenie, conchide, rapo:rtând aceastăJ hereditate la legile lui 
Mendel, că psihoza maniaco-depresivă este dominantă faţă de 
schizofrenie, .dar este recesivă faţă de personalitatea normală. 

"Abaterile dela regulele de mai sus, s'ar explica foarte bine 
prin tipurile imperfecte de dominanţă pentru cari există o altă 
unitate mendeliană, un fel de inhibiţie a acestor manifestaţiuni 
cari ar acţiona indirect. 

Ar fi cu alte cuvinte şi o dispoziţie nefavorabilă desvoltării 
demenţei precoce, aşa ·după cum observă Koller că în familiile 
demenţilor precoci bolile nervoase sunt cu mult mai rari decât 
la aparţinătorii celor sănătoşi. 

"Foarte concludente pentru noi sunt cercetările lui K,raepelin 
care pe lângă constatara că intre .fraţii schizofrenicilor sunt 
adesea criminali prostituate, vagabonzi, etc. găseşte o dispoziţie 
hereditară pntru bolile mintale ·de 70% din cazuri. Trebue sa 
admitem, acordând acestor date un sens mai larg, importanţa co­
vârşitoare a tarei hereditare în demenţa precoce conshtată de 
Bleuler, Hoche şi Ziehen, care dă o statistică de 80% din ca­
zuri. 

"Tara hereditară este după Bleuler .diferită în ·demenţa pre­
coce, în raport cu aceea a nealienaţilor, la cari nu trece de 67%. 
In aecastă tară hereditară însă, pe lângă bolile mintale şi ner­
voase, se în~lobează cu o foarte ma:re influenţă: alcoolismul 
precum şi sifilisul nervos al ascendenţilor. Ziehen insistă asupra 

") Din co!'fl•Jnica~ea: Hereditalea în schizofrenie de Dr. L. Jonaşiu, 
Dr: C. L_ung_u ŞI S. ~us1f p_rezentata la congresul de neuroloaie·psihiatrie 
psthologie ŞI endocnnolog1e tinut la Cluj, in Oct. 1934. 0 
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heredităţei tuberculoase, mai frecventă Ia bolnavi mintali decât 
la alţi. 

"Oricum ar acţiona acestea, noi constatăm că trebuie să aibă 
un rol deosebit însăşi pentru faptul că sunt destul de frecvente 
~n antecedentele schizofrenidlor. In· special alooolismul, care 
fără să fie o cauză directă a demenţii precoce, se constată ca 
un simptom strâns legat de hereditate. 

"In fine la hereditatea în demenţa precoce, al cărei rol este 
mai capital.aici decât în orice alt proces ·demenţial şi în strânsă 
legătură cu ea, se mai vorbeşte de influenţa ce ar avea-o că­
sătoriile consanguine, de aceea ca o urmare ·directă a faptului 
frecvenţa demenţei precoce este mai mare la rasele vechi cum 
sunt şi evreii !Neuberger). 

·"In statistica noastră pe 109 cazuri ex·aminate la bolnavi 
call"i se găsesc actualmente' în serviciul D-lui Dr. L. Ionaşiu, din 
.Sibiu, cu demenţă precoce, am găsit următoarele cifre: 

Fără importanţă 13 11,92% 
Alcoolism 28 25,77% 
Sifilis 7 6,42% 
Tube:oculoză 10 9,17% 
Boli mintale 51 46,78% 

Revine aici deci tarei hereditare pe 109 cazuri 88,14%. 
"Dat fiind că tara hereditară lipseşte la unii schizofreniei 

Bleuler admite în acest sens, un procent de 10% unde cu toate 
cercetările minuţioase până la a treia generaţie n'a putut să 
pună în ev~denţă nmiic deosebit". 

Rolul terenului prin urmare este neîndoios; asupra impor­
tanţ~i lui în demenţa precoce pledează şi frecvenţa mare a apa­
riţiei acestei boale la germenii monozigoţi faţă de gemenii bi­
.zigoţi !Lange). 

III. 

RAPORTUL DINTRE CONSTITUŢIE ŞI BOALĂ. 

Am văzut in capitolul precedent rolul important al heredi­
tăţii în determinarea unei constituţii predispozante pentru d-e­
menta preoce. 
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Hereditatea, cum spune Conklin, dă potenţialitatea d.e des­
voltare a organismului, iar mediul este ai:ela care determină 
modificări în limita şi dire-ctiva dată de hereditate. In, demenţa 
precoce .hereditatea determină apariţia unei c~nslil~ţii schi~oi~e 
care se manifestă din punct de vedere somahc prm constttuţta 
astenică sau uneori ateltică, iar din punct de vedere psihic pr:n 
caracterul schizoid. 

Pentruca acest caracter schizoid să evolueze spre o psihoză 
trebuie ca factorii supreadăugaţi să actualizeze ceeace here,di­
tatea a schiţat numai. 

Factorii cari pot să săvârşească această trecere în patologic 
a predispoziţiei psihopatice par a fi multipli .şi întrucâtva lipsiţi 
de specificitate. Caracterul predomin<ant al sindromului este în 
general dat mai mult de teren decât de factorii supraadăogaţi. 

Chiar şi în sifilisul sistemului nervos unde speficitatea in­
fecţiei nu se mai discută, s'au observat aspecte diferiţe ale ma­
nifestărilor morbide dependente de constituţia pe care s'a gre­
fat agentuJ patogen. 

Astfel Benevenuti susţine că tabesul are preferinţă pentru 
tipul astenie, iar în paralizia generală formele clinice au aceiaşi 
corelaţie cu t~pul somatie ca şi temperamentele schizoide şi 
cicloide; anume tipului astenie sau atletic îi corespund formele 
demenţiale şi acelea asemănătoare .demenţei precoc~. Tipului 
picnic îi corespund .formele euforice sau depresive. 

Aceste date ne fac să credem că o mulţime de factori de­
clanşanţi pot să aibă ~oi în patogenia demenţii precoce. Carac­
terul mai mult sau mai puţin unitar clinic fiind determinat de 
substratul hereditar asupra căruia acţionează aceşti factori. Am 
putea chiar presupune că acela.ş factor supraadăugat, de exem­
plu o autointoxicaţie, care pe teren schizoid ne dă tabloul de­
menţei precoce, pe un teren cicloi.d ne dă psichoza maniaco­
depresivă. 

IV. 

FACTORII OCAZIONALI. 

u Dacă terenului favorabil şi până Ia un punct specific vin 
sa se. adauge cauze secundare cari au rolul unor fa.ctori de:lan­
şaton se va produce boala. Sub acest raport sunt mai mult ipo-
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teze numai, nenumărate ·discuţii au xistat fără ca această pro­
blemă să poată să fie rezolvată definitiv. 

Rolul lor este însă neîndoios. Dintre aceşti factori amintim: 
1. Autointoxicaţiuni, tulburări endocrine şi de metabolism. 
2. Toxiinfecţiuni. 
3. Traumatisme ·:::raniene şi comoţiuni cerebrale. 
4. Cauze .psihogene şi sociale. 
In primul grup au fost descrise următoarele cauze: 
a) Şocul puberal, datorit perturbaţhmilor umorale din or­

ganism survenite cu instalarea pubertăţii favorizate bineînţeles 
de surmenaj, debilitate şi alte cauze. 

b) La aceasta vârstă ·critică survin disarmonii în glandele 
cu secreţiune internă, turburările de secreţie cari nu mai pot să 
asigure o corelaţie normală duc la un fel de intoxicaţiune a 
centrilor mrvoşi, ridicată de către unii la rangul de cauză pa­
togenă (Kraepelin, Regis); vom aminti aci glandele interstiţiale, 
sistemul tiro-ovarian şi glandele paratiroide, cărora s'ar datori 
în special turburările catatonice. Sunt cunoscute turburările cari 
survin cu menstruaţia, graviditatea şi în fine cu menopauza la 
fmei. Intoxicţiunii endocriniene însă i se atribue 1poate un rol 
exagerat, aceasta pentrucă cercetările istologice făcute de 
Obreja, Parhon şi Unchia, n'au putut ·pune în evidenţă nici U!l. 

fel de leziuni şi în plus terapia cu extracte de glande nu dă 
rezultatele dorite; fapt care ar ţine, probabil, după unii la o 
selecţionare greşită a cazurilor pentru tratament. 

c). Metabolismul general este scăzut. 
Toxiinfecţiunile deasemnea au un rol important ind:scutabil. 
a) Intre toxice, aJcoolismul părinţilor cari după Bleuler-

Schaffenburg îl g:ăsim in 26% la demenţii precoci - noi l-am 
găsit in 25,77% - este de cele mai multe ori combinat cu alte 
momente de tară. In orice caz este ~ai frecv~nt la părinţii de­
menţilor precoci, decât la cei sănătoşi şi-1 putem considera mai 
mult ca un simptom al dispoziţiei familiare schizofrenice. 

b) Intre infecţiuni amintim: scarlatina, gripa, colibaciloza, 
febra ,tifoidă, boala lui Heine-Medin, infecţiile focale (carii den­
tare, anexite, apendicite- Rosanoff), sifilisul (6,42%) şi în spe­
cial tuberculoza asupra căreia voi reveni. 

3. Se admite apoi rolul traumatismelor craniene ca şi al 
comoţiunilor cerebrale, cu un rol de lovitură de biciu, ce s'au 
observat cu deosebire în timpul răsboiului la un număr destul 
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.de mare de indivizi. Au fost publicate în acest sens cazuri de 
către Le Guillont Marechal apoi de către Marchand, Fortineau 

şi D-ra Petit. 
4. a) Şocurlle emotive ar ·determina după unii autori o 

accentuare a predispoziţiei spre autism. După! Freud acestea: ar 
produce o introversiune a libidoului cu concomitenta reg:resiune 
la sexualitatea infantilă. 

b) Şcoala sociologică americană a căutat să pună în evi­
denţă rolul mediului social in declanşarea dEmenţei precoc.::. 
Astfel datele statistk.e, au arătat că demenţa pre~oce apare 
aproape exclusiv la popoarele cari au intrat în contact cu cul­
tura, la primitivi izolaţi fiind foarte rrură. In oraşele mari de­
menţa precoce apare cu o frecvenţă maximă in ariile sociale mai 
dinamice şi mai puţin adaptate. Am putea interpreta aceste date 
ca fiind în legătură nu atât cu condţiile sociale propriu zise, ci 
cu mişcarea boalelor sociale, între cari şi tuberculoza. 

V. 

RAPORTUL DINTTRE DEMENŢA PRECOCE ŞI 
TUBERCULOZĂ. 

1. Istoric. Deja Kraepelin s'a gândit la posibilitatea unei 
etiologii tuberculoase a sindromului pe care l-a des(:ris, pără­
sind pe urmă această idee. 

Cu 30 ani înainte autorii ca Dunton, Anglaode, Robinovitch 
şi Phulpin, etc. presupuneau oare:::are legături între demenţa 
precoce şi tuberculoză. 

• Claude .şi Rose (1908) în "l'Encephale" publică un articol, 
m care :p~ezmtă c~zuri de psichoze toxiinfecţioa·se, la hebefreno­
catatomct, pe can le pune în raport cu tuberculoza. Dela ei 
pleacă aşa dar ideia unei toxiinfecţiuni care ar sta la baza 
demenţei precoce. 

Numeroase publt'caţ1' • 1 d' '1 . . . . . . um a e tverşt or auton (Vtgouroux şt 
Legram D1m1trescu La',.. 1 L t' . .. ' . . • l.sne - avas me, etc. vorbesc de difente 
toxnnfecţiUm. 

Marchand în special d · 'h f . 
Ş . escne pst oence alttele tuberculoase. 

· coala ltoneză cu p· t L · · . B . . . . . tere , eptne ·Şl runene au adus un-
portante contnbuţtum în această chestiune. 
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Abely, D-ra Ras·cal, Vie (1924-1925) s'au distins prin in­
teresante cercetări biologice în legătură cu tuberculoza şi de­
menţa precoce. 

Targowla cu Lamache (1928) consideră, bazaţi ipe înceti­
neala evoluţiei tuberculozei la demenţii precoci, că' demenţa 

;precoce ar fi o psichoencefalită de natură tuberculoasă şi emiL 
ipoteza unui virus f1ltrant. 

Claude .şi Baruk (1930), bazaţi pe catatonia produsă prin 
bulbocapnină şi alte substanţe toxice, susţin analogia unei in­
toxicaţiuni tube:rculase a centrilor corticali, cari determină apa­
riţia turburărilor psihice şi psichomotorii la unii demenţi pre­
coci şi insistă asupra balansărei între puseurile evolutive ale tu-­
berculozei şi turburările mintale. 

D'Hollander în acelaşi an publică numero3.se cazuri de en­
cefalită tuberculoasă, 

Baruk, Biederman şi Albanne insi·stă asu.pra rolului de aller­
gie şi obţin reacţiuni necrotice prin inoculări la cobai de l. c. r., 
pe cari le interpretează ca fenomenul lui Koch. 

Loewenstein (1931) pune în evidenţă prin hemoculturi b::t­
cilii Koch. 

Urmează cercetările radiologice (1933) ale D-şoarei Pascal .. 
Lauzier, Baruk, Biedermann şi Blumenfeld. 

Baruk, Sauvage, Albane apoi Claude, Dublineau, Borell şi 
alţii fac legătura între tifobaciloză şi demenţa precoce. 

Dela· 1930 încoace .încep lu.crările experimentale ale lui 
Toulouse, Schiff, Valtis şi Van Deinse ( 1932), cari decelează pre­
zenţa ultravirusului tuberculos în l. c. r. Lucrări cu acelaşi re­
zultat au făcut: Hollander şi Rauvroy. Cu toate aceste cercetări 
Pagniez (1933) constată că rolul etiologie al tuberculozei în de­
menţa precoce rămâne încă să se discute. 

D-şoara Pa-scal vorbeşte de un "brouillard etiologique" al 
demenţei precoce. S'a căutat în general de către diverşi autori 
(Baruk, Biedermann, Albane) să se precizeze tipul clinic şi 
evolutiv al tuberculozei pulmonare la demenţii precoci. Urmează. 
e:xplorăriile clinice şi radiologice. Toate aceste <:ercetări con­
dud la o formă de tuberculoză scleroasă sau a:bortivă, ce se· 

găseşte în demenţa precoce. 
Claude şi elevii săi (1933) vorbesc de o paratuberculoză 

prin analogie cu parasifilisul. 
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2. Cercetări clinice, stat-istice şi radiolog-lce. Odată pusă 
problema raporturilor dintre demenţ~ precoce şi tuberculoză~ 
studiul clinic al bolnavilor cu demenţa precoce devenea tot mat 
interesant. După ce s'a probat faptul că ~uberculoza. poate să 
aibe un rol aşa de important în patogema demenţe1. precoce, 
autorii -s'au ocupat de problema inversată: influenţa ma1adiei 
mintale asupra evoluţiei leziunilor viscerale de tuberculoză. La 
p.rima vedere, un bolnav mintal cum este dementul precoce, cu 
un organism debilitat în urma .condiţiunilor de igienă defectuoasă 
şi a dificultăţii de a se alimenta cu un proces .de tubercu~oză 
de cele mai multe ori pulmonară, ni s'ar pă·rea că acest bolnav 
să fie exterminat în scurtă vreme. Lucururile nu se petrec in­
tocmai. Din contra, procesul tuberculos fie el chiar !Progresiv 
se opreşte în evoluţie .de îndată c~ boala mintală a început să 

progreseze. 
Din examenul fizic, înafară de o emaciere, nu putem pune 

in evidenţă nici un fel de leziune. Totuşi leziunile există după 
cum caută să demonstreze diferiţi autori prin metode de investi­
gaţiuni diferite. 

Albane, în teza sa, se ocupă de antecedentele bolnavilor 
atinşi de demenţa precoce urmărind starea indivizilor dinaintea 
m.aladiei mintale şi în fine aceea din timpul acesteia. Este fra­
pat de mulţimea cazurilor de tuberculoză (pulmonară sau altă 
fonnă) ce se observă la indivizi înainte de îmbolnăvirea min· 
tală. In acelaşi timp relevă curiozitatea clinică descrisă de 
Claude-Baruk încă dela 1930 ce ţine la o alternanţă a evolu­
ţiei tuberculozei viscerale cu turburările mintale, o adevărată 
balansare intre semnele de localizare exolutive tuberculoase şi 
intre intensitatea turburărilor psihice. 

Lipseşte dar un paralelism în evoluţia celor 2 boli. 
Patologia generală ne învaţă de altfel că asemenea :paradoxe 

sunt frecvente in evoluţia tuberculozei. Aşa sunt unele forme 
de reumatism cronic, apoi eritemul nodos - probabil de natură 
tuberculoasă - cari, niciodată nu coexistă cu forme acute de 
tu~erculoză. Intre astm şi tuberculoza evolutivă deasemenea 
eXIstă un antagonism: astmul dispare în momentul când se in­
stalează tuberculoza pulmonară şi invers. Se admite în general 
cam acelaş rapo~t, din punct de vedere al evoluţiei, între de­
menţa precoce ŞI tuberculoza viscerală. Din punct de vedere 
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practic se observă, după Albane, că: sau apar la inceput loca­
lizările vădite de tuberculoz.ă şi apoi se .declară demenţa pr~­
coce, in timp ce tuberculoza s~ atenuează; sau tuberculoza se 
traduce numai prin semne discrete clinice sau de septicamie, 
apărând apoi manifestările mintale cari uneori pot fi mascate 
de puseurile evolutive ale tu~rculozei. Următoarele forme cli­
nice de tuberculoză pot surveni după Albane: 

A) Form.z localizate: 1. Pleurezia, forma sero-f1brinoasă, cu 
evoluţie acută dar cu prognostic bun cum se observă în generaL 
Această maladie ar lăsa insă un fel de astenie care de fapt se 
observă imediat înaintea primelor turburări mintale. 2. Tub~r­
culoza pulmonară - formele infiltrative, cu s!:mptomatologia 
clasică dar care ·dis<pare foarte repede - uneori chiar fără să 
lase urme radiologice. 3. Tuberculoza osoasă. 4. Tuberculoza 
ganglionară mai ales cervicală unde 1S~ observă nal: bJ.lance­
mentul lui Claude şi Baruk. 5. Peritonita tuberculoasă. 

B) Formele generalizate: cu semne discrete de anemie, obo­
seală, slăbire, stări febrile. Intre acestea: 1. Tifobaciloza Lan­
douzy, ce evoluează cu febră prelungită şi limba incărcată, cu 
păstrarea poftei ·de mâncare dar cu turburări nervoase din care 
cauză se poate foarte uşor confunda ·cu febra tifoidă; uneori 
evoluează cu cefalei ,şi astenie. Este, poate, cea mai importantă 
formă care a .fost semnalată şi de Baruk şi Sauvage tocmai 
pentru motivul că precede a.deseori demenţa precoce. Landouzy 
consideră această formă de tuberculoză ca o bacilemie după 
care într'adevăr apar localizările viscerale. 2. Formă !atentă 
ce evoluează cu puţine semne dintre cari: o nturiţie proastă şi 

oarecari turburări vegetative şi vasculare. Dar acestea, se ştie, 
sunt aproape constante în evoluţia demenţei precoce şi atunci 
cercetarea amănunţită a antecedentelor heredo-colaterale şi per­
sonale sunt de cel mai mare folos pentru clinidan. 

C) Forma men·ngitică, ar avea raporturi intime cu demenţa 
precoce. In s1piritul ipotezei lui Albane care aduce mai multe 
exemple clinice virusul tuberculos ar fi la început incapabil să 
producă o meningită tuberculoasă şi atunci impregnaţiunea ner­
voasă s'ar traduce din punct d~ vedere clinic printr'o psichoză 
ce apare înaintea meningitei. Constatări similare face Legras 
încă din 1906. 

I. Lauzier, H. Baruk, M. Biedermann şi Blumenfeld recurg 
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1 t v · d' .log1·ce Prin acestea se confirmă formele par-a cerce an ra 10 · . 
ticulare de tuberculoză atenuată în demenţ~ pr·ecoce. VD~ntre 
204 demenţi precoci examinaţi, a.utori de ma1 s.usv au gas1t 9? 
cazuri de tuberculoză dintre can 82 tuberculoza pulmonara 
adică 44%. La alţi bolnavi mintali în număr de 203 numai 49 
cazuri de tuberculoză pulmonară adică abia 24%. 

Procentul de tuberculoză puliiUlară ar fi dublu la demenţi 
precoci în .raport cu alţi bolnavi mintali, deşi se găsesc în ace-
leaşi condiţii de igienă. Alţi autori dau cifre apropiate. . 

Personal am examinat împreună cu Dl. Dr. Burla (;radlO­
soopii), pentru care ţin să-i aduc aci mulţumirile mele, 163 de 
cazuri de bolnavi cu demenţă precoce dela spitalul de boli min­
tale din Sibiu, dintre cal'i 104 bărbaţi ~i 59 femei. La aceşti 
bolnavi n'am găsit .decât 36 cazuri cu leziuni pulmonare, deci 
un procent de 22,08%, dintre cari majoritatea forme inactive 
cicatriciale, aJPOi câteva forme fibroase şi 3 cazuri cu formă 
fibro-cazeoasă. 

In general privită problema, trebuie ·să admitem că avem 
de a face cu forme de tubeculoză speciale atenuate, puţin viru­
lente, abortive, putând să fie la mijloc un vixus tuber•culos. 

Se observă totuşi uneori forme infiltrative evolutive: rpneu­
monii cazeoase sau broncho-pneumoni cazeoase cu caracter acut 
şi evoluţie rapidă cari merg paralel cu turbmările grave min­
tale. In aceste cazuri cu siguranţă că avem de a: face cu forme 
de bacili virulenţi cari s'au şi izolat din lichidul prel.l.1'etic al 
bolnavilor. 

Claude şi elevii săi explică aceste fenomene curioase printr'o 
modificare a condiţiilor de echilibru de apărare şi imunitate; 
s'ar produce cu alte cuvinte o suspendare bruscă a unei imu­
nităţi .relative pe urma căreia leziunile viscerale iau o formă 
evolutivă acută. Căci obişnuit lucrurile s'ar petrece astfel: cen­
trii corticali frenatori lezaţi nu-şi mai rpot exercita actiunea lor 
asupra ipoteticilor centri vegetativi de imunitate din' rer5iunea 
subcorti~ală .sau mezo-cefalică, cari eliberaţi astfel exercită un 
fel de 1mumtate cntra îrnbolnăvirilor viscerale. Aşa explică 
Claude în mod atât de ingenios inexistenţa tuberculozei visce­
rale sau a formelor atenuate, atunci când ele există la d. p. 

~~k, Bied~rmann, Albane explică aceste fenomene p:rin 
reacţnunle allerg1ce mult mai intense la demenţi precoci decât 
la normali cari graţie ţ' '1 d V · • • reac 1um or e apcurare pe can le pro· 
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voacă, încetineşte evoluţia tuberculozei dar în schimb datorită 
unei hipresensibilizări, asemănătoare cu manifestările anafilac-­
tice, prin reacţiunile toxice pe cari le provoacă, ar da naştere 
turburărilor mintale. 

Ori cum ar fi şi ori cât de seducătoare ni s'ar pare aceste 
teorii ele sunt susceptibile de critică. 

Fără să am rp.retenţia să mă leg de procentul de tubercu­
loză pulmonară scăzut, pe care l-am găsit la bolnavi, cu de­
menţă percoce şi cari, după toate probabilităţile, poate să fie 
mai mare, constat că ~i alţi autori au privit problema cu destule 
rezerve. 

Cu siguranţă că în a se atribui tuberculozei un rol atât de 
important în producerea demenţei rprec{}C-3 s'a plecat şi dela 
alte considerente. Astfel s'a luat ·în consideraţie pro::entul de 
tuber·culoză al bolnavilor din ospicii, în special crescut la de­
menţi precoci, .precum şi faptul că aceştia mor mai des în tu­
berculoză pulmonară. 

Acestor aserţiuni li s'au adus obie:::ţiunea că procentul cres­
cut de tuberculoză la aceşti bolnavi ar ţine în primul rând la 
igiena defectuoasă (colectivitate, hipoalimentaţie voluntară, imo­
bilitatea, etc.), apoi că decesele în tbc. n'ar fi crescute. 

Marchand demonstrează că tuberculoza este mai puţin frec­
ventă acolo unde condiţiunile de igienă sunt excelente: în 
ospiciu! "Pensionat de l'asile de Blois" pe un număr mare de 
demenţi precoci n'a fost nici un caz de tuberculoză. In serviciul 
D-sale "St. Anne" pe de altă parte a observat cazuri de tu­
berculoze cu evoluţie acută, forme cazeoase, la cari fenomenele 
mintale nu s'a:u ameliorat întru nimic. 

Henyo.r la un număr de 2500 cazuri de tuberculoză a putut 
obserVla un singur caz de demenţă precoce. 

In concluzie, putem spune că rămâne ca o singură realitate 
clinică "ballancemmentul" lui Claude şi Baruk fără ca să putem 
generaliza absolut cazurile, că adică în toate cazurile de de­
menţă precoce am avea forme de tuberculoze latente şi fără să 
atribuim un procent prea mare tuberculozei în etiologia demenţei 
precoce unde am văzut că mai pot interveni atâţia alţi factori 
şi în primul rând hereditatea. 

3. Cercetări experimentale şi biolog.ice. Cercetările experi­
mentale caută să demonstreze la bolnavii cu demenţă precoce 
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· t ţ · lw' tuberculos ·În lichidul cefalo-rachidian şi masa eXlS en a VtrUSU 

cerebrală. 
Sunt foarte numeroase lucrările în această direcţie Şl mcă 

de actualitate, întrucât problema nu este definitiv rezolvată. 
Toxiinfecţiunile admise în etiologia demenţei preco:::, s'a 

căutat să se pună în evidenţă leziuni la nivelul cr:erulw. . 
Incă din 1908, Claude prezintă cazuri de pstchoze toxt­

infecţioase, dar demenţei precoce i ·S~ admit~a u~ s.ubst~~t le­
zional numai epit-dial, astăzi se admtte că Şl lezmm toxtinfec­
ţioase ale vaselor şi 111eningelor pot să condiţioneze aJcest sin­
drom (Claude, 1932). 

Targowla la 1928, bazat pe incetineala evoluţiei tube.rculozei 
la demenţi precoci consideră boala ca o psicho-encefalită de 
natură tuber.culoasă şi emite teoria unui virus filtrant. 

Dacă bacilii Koch se găsesc în sânge şi L c. r. prin inocu­
lări la animale obţinem leziuni caracteristice tuberculozei. 

Loewenstein a pus evidenţă bacili Koch din sângele demen­
ţilor precoci în 10 cazuri din 21 (1931). 

D'Hollander şi Rouvroy prin inoculări de 1. c. r. dela de­
menţi precoi au găsit în 11 cazuri din 12 bacili Koch. In altă 
serie de e:x,perienţe au găsit 43 .de cazuri pozitive din 47 exa­
minate. 

Puca prin injecţii de L c. r. în gan~lionii cervicali la .cobai, 
a găsit în 7 cazuri granulaţiuni aci do-rezistente din 4 7 cazuri 
~xaminate. 

Problema nu este tot aşa de simplă când vrem să dovedim 
existenţa virusului filtrant din 1. c. r. sau masa cerebrală. 

Aici părerile sunt devzate: unii autori (d'Hollander şi 
Rouvroy) bazaţi pe cercetări histologice au obţinut •rezultate in-­
jectând la cobai L c. r. dela demenţi precoci, deadreptul, fără 
să ·prepare animalul în prealabil. Tehnica este simplă: 1. c. r. 
se recoltează steril ·dela bolnav prin punctie rachidiană 
şi se injectează la cobai intraperitoneal s~u subcutanat 
î~ cantitat~ de 5-8 cmc., animalul este •Sacrificat după o hmă 
Ş~ s~ exammează organele. Aceşti autori susţin că au găsit le­
zturu constante ~i caracteristice în pulmon şi splină. Leziuni 
anatomo-patologke în pulmon: alveolite exudative masive cu 
sau fără celule gigante intraalevolare; noduli limfoizi disemi-
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naţi, mai rar leziuni nodulare de tip folicular cu centru epite­
loid, cu mase centrale cazeificate şi ceule gigante. 

In splină: pulpite, scleroza marginală a glomerulilor lui 
Malpighi, cordoane de celule epiteliale, scleroze, ţesut embrio­
nar, epiteloido-giganto-celular, noduli foliculari, celule gigante 
şi mase de cazeum. 

Deasemenea se mai descriu leziuni, mai puţin constante, în 
ficat, pancreas, rinichi, mai rar în gl. suprarenale şi ceva mai 
frecvent, mai ales după pasagii, în peritoneu putând obţine chiar 
colecţi.uni de cazeum. Bazaţi pe aceste constatări experimentale 
aceşti autori afirmă existenţa în .1 c. r. a virusului. tuberculos 
la anumite cazuri de d. p. fără însă ca să generalizeze pro­
blema. 

Şi atunci, dacă el există, chiar în singuraticele cazuri este 
greu să admitem, că n'ar exercita ·daune în sistemul nervos cen­
tral prin toxinele pe cari le secretă şi prin lezi.unile pe cari le 
provoacă cu atât mai multe cu cât 1. c. r. nu posedă mijloacele de 
neutralizare. Leziunile ·de meningo-encefalită generalizată cari 
se pot pune în evidenţă ar pleda tocmai pentru formele atipi:;~ 
de tuberculoză meningeală nefoliculară. Aceleaş leziuni găsitz 
se întâlnesc atunci când în loc de 1. c. ,r. se injectează o emulzie 
de materie cerebrală, de aci concluzia, că virusul se găseşte 
şi :în creer. 

Un produs tuberculos (Toulouse, Schiff, Valtise, V. Deinse) 
- spre exemplu masa cazeoasă dintr'un abces rece - injectat 
la cobai ne va da întotdeauna un şa"lcru de ino:;ulare în scurt 
timp, o adenită cazeoasă şi multiple leziuni viscerale şi nodu­
lare. lnjectând însă nu produsul direct, ci filtratul nu vom mai 
observa aceleaşi leziuni. Ganglionii din jur se tumefiază puţin 
între două şi 15 zile, dar revin la normal în curând. Şancrul de 
inoculare .lipseşte, iar dacă animalul sucombă, vom observa că 
întreg sistemul limfatic ~i mai ales ganglionii tr.-bronşici sunt 
puţin tumefiaţi, duri şi uneori conţin o serozitate c.u polinucleare. 
In frotiurile din acest conţinut găsim uneori ba.cili acido-rezis­
tenţi izolaţi sau în grămezi. Este important că aceştia pot să 
dispară după o lună. Serozitatea din leziunile filtratului va da 
la alt animal leziuni asemănătoare, iar după mai multe pasagii 
se poate ajunge la o tuberculoză experimentală clasică. 

Ultravirusul tuberculos ar avea o afinitate deosebită pentru 
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. spect'al pentru sistemul nervos (autorii de 
Plele Seroase şi în 

• · rt'"trd eţp mai sus). Aceştia pentru a stabili rapo un 1~ e . em n a. re-
. b 1 ·mpart demenţa pr.ecoce m tre1 grupun aşa coce Şl tu ercu oza 1 

după cum urmează: . . . . 
1) Demenţa .precoce ·confirma~ă; _2~ smdromul ~::htz~kerue1 

curabile şi 3) schizofrenia cu penodtcltate (~ufeu~1 del_:rante}. 
In primul grup încercările de a se pune m ~Vldenya ultra­

virusul prin inoculări şi pasagii repetate la cobat au ramas ne-

gative. . • . 
In al doilea, s'a pus în evidenţă ultravtrusuJ m pnmele pa-

sagii, care dă o formă de tuberculoză atenuată cu localizări pre­
dilecte pe sistemul limfatic, ulterior u. virusul se stinge. 

In cel de al treilea g:rup, deasemenea s'a pus în evidenţă, u. 
virosul care apoi a redprodus forme de bacili avirulenţi, apoi 
virulenţi, care au reprodus tuberculoza generalizată clasică la 
cobai: Concluzia la care ajung aceşti autori este căl nu se poate 
confirma cu preciziune originea tuberculoasă a demenţei pre­
coce care "în realitate este un sindrom psicho-patologic şi nu 
o entitate morbidă bine definită". Excepţie făcând formele cari 
evoluează cu bufeuri delirante şi cari de fapt ar putea să ţină 
la o formă de tuberculoză atenuată în cari avem prezenţa u. 
virusului în 1. c. r. 

Claude, Coste, Valtisse şi V. Deinse au reuşit să pună în 
evidenţă bacilii Koch la cobai injectaţi cu 1. c. r. deJa hebekeno­
catatonici, după ce în prealabil animalele au fost alergizte şi 
sensibilibate cu extract acetonic de bacili Koch. Din 15 cazuri 
examinate 12 au fost pozitive. 

Alţi autori (Baruk, Biedermann, Albane} se nizuiesc să de­
monstreze existenţa toxinelor de natură tubercuJoasă, cantonate 
la nivelul substanţei cerebrale. Pentru aceasta recurg, ca şi 
Claude şi elevii săi, la cercetări experimentale ceva mai com­
plicate. Ei sensibilizează cobaii cu lichid pleureHc în care se 
găsesc bacili Koch, sau cu puroi dintr'un abces rece, sau în ,fine 
cu extract de bacili puri; se face o sensihilizare uşoară. In felul 
ac~ta .a~ î~egista-at. fe?omene nervoase de epulepsie, hiperchi­
nezte ŞI m fme reacţtum locale la nivelul injecţiunei, fenomenul 
Koch. 

In general rezultatele obţinute la cobai astfel semibilizaţi 
au fost următoarele: Local: o ulceraţie asemănătoare aceleia 
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obţinute cu tuberculină. Mai inter~sante sunt însă r .a::ţiunile 
generale tardive şi cari se traduc prin: 1) tur bmări ale com­
portamentului animalului (tendinţa de izolare); 2) turburări 
de respiraţie (dispnee-polipnee); 3) fenomene cataleptice tran­
zitorii (imobilizare, conservarea poziţid); 4) hiperchinezii (ste­
reotipii impuziuni); 5) crize epileptice, convulzive; 6) h:rburări 
paralitice ale trenului posterior şi ·sfincteriene. 

Aceste fenomene curioase le observăm de altfel şi în evo­
luţia demenţei precoce. Ele reproduc cu alte cuvinte sbdromul 
catatonic, analog cu acela produs de alte toxice cum este bulbo­
capnina, bila, adrenlina, cu deosebire că acestea sunt p ompte, 
animalul reacţionând de îndată ce i s'a administrat toxicul, iar 
după injecţiile cu 1. c. r. ·este nevoie de o fază de latenţă; fe­
nomenele cari apar, copiază până la un punct însăşi evoluţia 
boalei. Şi în acest grup de experienţe virusul tuberculos a putut 
să fie pus în evidenţă deşi lipseau leziunile meningeale tubercu­
loase şi ·cerebrale. 

L. Couderc admite existenţa unui u. virus neurotrop de na­
tură tuberculoasă ca,re ar produce o meningo-encefalită, iar 
atunci când reacţiunile umorale sunt favorabile s'3Jr transforma 
în fonna viz~bilă, pentru acesta este nevoie de o scădere p. H. 
umor al. 

Xavier, Abely şi Couleon au ,probat rfenomenul lui Koch 
făcând injecţii la cobai cu sânge şi L c. r. Ei au ales 12 bol­
navi' la întâmplare cu d. p. Dela aceşti bolnavi 12 cobai au fost 
injectaţi cu sânge, alţi 12 cu 1. c. r. Dintre cei 12 cobai, cărora 
li s'au făcut injecţii cu sânge s'au observat reacţii la 6, la 6 
rezultatele au fost negative. Toate rezultatele dela cobai cărora 
li s'au făcut injecţii cu 1. c. r. au rămas negative. Reacţiile po­
zitive obţinute la cei 6 cobai, prin injecţii cu •sânge, s~ tradu­
ceau după 2--6 zile printr'o papulă' ulcerată care se indura re­
pede, prezentând toate caracterele şancrului tuberculos. 

In opoziţie cu aceste rezultate, alţi autori nu au reuşit să. 
pună în evidenţă nici bacili Koch din 1. c. r. şi nici fenomene, 
cari ,gă îndreptăţeas.că afirmarea unui virus sau u. virus de na­
tură tbuerculoasă. 

Guirand, pentru a vorbi de o -etiologie tubzrculoasă în d. p., 
pretinde identificarea neîndoioasă şi constantă a formelor ba­
cilare acido-3Jlcoolo-rezistente ale virusului tuberculos. Folosind 



22 

să puna m evi­
ac<.·şti ganglioni, 

m·etoda inocul~rilor intragaglionare, n'~ r~u;.it 
denţă forme bacilare în ~ultiplele frotmn m 
cu toate cercetările Iabonoase. 

A. Mazza deasemenea a obţinut rezultate negativz pe 30 

jnoculări. d · · 
D ·· B }',ff Ornstein şi Lunewsky au repro us expenenţe omnu a~ , · · f 

injectând lichid cefalo-rachidian dela hebefreno-cata ~mc1, âr~ 
V tv V unaV în evidenţă semne de tuberculoza h cobat sa poa a sa p , . . . ~ 

'b'l' ţ" A ontt'nuu cu extract acetomc de bac11I Koch. Dupa senst 1 tza 1 m c . 
2 luni ,în organele lor nu s'au putut observa leziuni anatomo-

atologice nici macro- nici microscopice, iar în frotiurile dln 
p 1 b 0 

' V 

0 b '1" splină şi ganglionii tracheo-bronşici şi om an n au gastt a~1 1 

Koch, nici după pasagii, continuând să sensibilizeze animalele. 
Animalele n'au prezzntat turburări motrk:e ca în e):perienţela 

lui Baruk. 
Autorii de mai sus amintesc, deasemenea, rezultatele ne­

gative pe 40 de cazuri ale lui: Barahona, iar în concluzie pun la 
îndoială rolul infecţiei tuber.culoase în demenţa precoce ca şi 

când n'ar avea o corelaţiune de cauză. In sprijinul acestei teze 
ar mai pleda şi ;faptul că numărul demenţilor preco-ci cari mor 
în tbc. nu este mai mare ca al celorlalţi bolnavi mîntali. Rezul­
tatele în această privinţă sunt foarte contradictorii. 

Uzând de cea mai simplă metodă pentru a studia oarecari 
fenomene biologice sau nervoase posibile, în fine impins de mi­
ragiul satisfacţiei de a găsi forme de baJCili acido-rezistenţi, am 
încercat - cu modestele mele cunoştinţi de medicină - să ex­
perimentez pe materialul care mi s'a pus la dispoziţie cu cea 
mai largă bunăvoinţă posibilă de către D-nii Insp. Gen. San. 
Dr. Gh. Preda şi Dr. L. Ionaşiu, directorul secţiei de bărbaţi, 
dela Spitalul de holi mintale din Sibiu pentru: care ţin să-i a si­
gur de toată recunoştinţa mea. 

In cele două serii de inoculări la: mai multi cobai cu 1. c. r. 
prima dată dela 3 cazuri, apoi dela 6 cazuri 'de demenţă pre­
coce, .-forma hebefreno~atatonică, toţi bă-rbaţi, am căutat să 
exammez întâi cobai la cari, înafară de o uşoară ~ngră.şare n'am 
putut să observ nici un f d' · 1 · k . enomen m sena ace ora ale lUI Baru , 
Bxedermann şi Albane S " 'f" A d · 1 1 1 · d _ · awn xcan amma e, e, . a mtervale e 
câte 1-llt~ lună am fv t · f · · · · . acu apm orhun multiple dm pulmon 
s~I~nă, .~fi~t, rinichi, suprarenale şi ganglionii tracheo-(;ronchici 
ŞI mghmah colorând cu Ziehl-Nielsen N' 't V A . am reuş1 s:t pun tn 
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evidenţă nici forme bacilare mc1 granulaţiuni acido-rezistente. 
Ingrăşarea animalelor şi-ar găsi după Negro următoarea 

explicaţie: 1. c. r. ar conţine substanţe endo:rine (hipofizare, 
epifizare, ale pleosUJrilor choroide, etc.) cari, ar duce la această 
stare. Injectând la 295 de indivizi 1. c. r. a obţinut aproape în 
toate ,cazurile de astenii de diferite naturi ameliorări evidente. 

In faţa rezultatelor atât de contradictorii şi variate €ste 
bine, cred, să nu ne fixăm numai asupra procentului mare de 
rezultate pzitive ale autorilor cari caută să demonstreze rapor­
tul dintre demenţa precce şi tuberculoză dar, cărora trebu~ să 
le acordăm toată atenţia întrucât tuberculoza este cu siguranţă 
unul dintre cel mai importanţi factori după cum am văzut în 
determinarea sindromului de demenţă preco:e. 

Intrucât privesc rezultatele negative, ele ar putea 'Să ţină 
fie la insuficienţe de metode ale cercetărilor, fie la alegerea 
cazurilor unde într'adevăr nu există tuberculoză şi deci este 
firesc, ca aceasta să nu poată să fie decelată. 

VI. 

PROBLEMA NOSOGRAFICĂ A DEMENŢEI PRECOCE 
PRIVITĂ SUB PRISMA ULTIMELOR CERCETĂRI 

ETIOLOGICE. 

In consideraţiunile generale asupra demenţei precoce am 
arătat, că dela început acest sindrom nu a fost perfect delimitat 
şi perfect unitar. 

Lui Kraepelin i s'au adus obiecţiuni pentru vastitatea ca­
drului clinic şi lui Bleuler, deasemenea, pentru generalitatea no· 

ţiunii de autism. 
D~:! altă parte am văzut, că şi din punct de vedere etiologie, 

demenţa precoce este departe de a fi unitară. O mulţ:m~ de 
factori au fost incriminaţi şi cercetaţi ca determinanţi sau aju­
tători în constituirea sindromului. Aceasta situaţie a fă·cut pe 
prof. Claude să presupună că demenţa precoce ar fi de fapt 
un cadru clinic rezultat din nediscriminarea mai multor stări 
morbide unele de natură fundametal diferite. La inceput a ară-

' tat, că în acest cadru trebuie să distingem d?menţa preco:e 
propriu zisă (tip Morei), de schizofrenie (tip Bleuer); Demenţa 
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precoce tip Morei ar fi caracterizată prin slăb~ea,. inv~l~ţia 
progresivă a facultăţilor mintale şi morale, pe cand ln scmzo-­
frenia tip Bleuler, a!I' predomina autism~l, ~ rupe:e. ~ contac­
tului pragmatic cu realitatea şi o disociaţte mtraps\htc.~. ~~ntru 
diferenţierea clinică a ·acestor 2 stări CI aude (cu e"ev~t sat) au 
utilizat metoda eterizării care în demenţa precoce hp Morei, 
ne arată starea de reducere mintală, pe când in schizofrenia 
tip Bleuer o intensă viaţă psihică. 

Concomitent şi după •aceste cercetă:ri asupra sindromului 
clinic, Claude şi şc.oala sa a încercat să lămurească şi •problema 
etiologică a acestor stări. Cercetările asupra etiologiei bacilare 
a demenţei precoce a determinat pe Claude să pună problema 
dichotomiei în raport cu aceste cercetări. Claude este inclinat 
să creadă că in ·demenţa precoce tip Morei (mani.festată în ge­
neral prin hebefreno-catatonie), infecţia tuberculoasă ar fi un 
factor patogen primordial. Demenţa precoce ar fi o meningo­
enc.efalită cronică difuză tuberculoasă (analoagă paraliziei ge­
nerale faţă de sifili.s) pe un teren degene.rativ. 

Schizofrenia: tip Bleuer cu predominenţa autismului şi a stă­
rilor disociative (manifestată clinic prin stări disociative simpie 
şi stări paranoide) ar avea ca pmcipal factor şocurile şi trau­
mele psihice (pe constituţie schizoidă) traume, cari ar determina 
un desechilibru endocrino-umoral. 

In ultima vreme Claude publică un articol în care discută 
semiologia stărilor "zise de demenţă precoce". In ace~t sindrom 
distinge următoarele ·stări: 

1. Stările de slăbire simplă (idioţia câştigată). 
2. Stările de c.onfuzie cronică (tip Regis) şi 
3 .. Stări de disociaţie cu: a) stări de disocia ţie izolată şi 

b) schtzofrenia (disociaţia globală). 

S~h.izofre~ia: ca dare de disodaţie globaHi, atingând toate 
facu~t~ţtle pstchice, alături de demenţa simplă şi de confuzia 
cromca nu~ este decât una din stările zise de demenţă prec.oce. 

De alt~ parte, stările disocitive parţiale (de ex. parafreniile) 
nu ar ~par.ţt~e schizofreniei, decât .când, prin evoluţie, a"r ajunge 
la o dtsoctaţie globală interesân:d întreaga personalitate. 

Aceste aspecte în realitaea clint'ca~ dest'g ~ t b 1 . ur ca nJ sun a -
s~ ut mdependen.te. Tabloul clinic în cele mai multe cazuri va 
fi format de coextstenţa mai multora din sta~r·l d . . te cscnse mat sus. 
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In privinţa etiologiei acestor stări, Claude manifestă o ne­
siguranţă, mai ales in problema posibilităţii de a lega tubercu­
loza ·de o staxe anumită dintre stările zise de demenţă precoce. 

In lumina acestor date, încercarea noastră de schematizare 
este dată cu foarte multă rezerve: cadrul demenţei precoce nu 
·este un sindrom unitar. El este format din mai multe stări care 

1 

pot 1să ,.i;tpară cvasi-independente, sau împreună, în 'diferite 
raporturi de predominanţă. ' 

In aceste stări, cele mai importante ar fi: 1. Stările de de­
menţă şi confuzie cronică, în care elementul de toxiinfecţiune, 
în mare parte toxiinfecţiune de natură tuberculoasa, par a.T juca 
cel mai important rol prn a,cţiunea lor asupra unei substanţe 
cerebrale predispusă prin terenul degenerativ. 2. Stările diso­
ciative (unde ar "intra disociaţia globală, adică schizofrenia) în 
care cauzele psihogene, prin intermediul sistemului umoral, ar 
avea J."olul principal de actualiza,re a unei constituţii schizoide 
în sensul lui Kretschmer. 

Rportul dintre tuberculoza şi demenţa precoce se pare a fi 
următorul: tuberculoza este unul din factorii toxiinfecţ;oşi care 
pot ca pe un teren predispus, să deteJ."mine demenţa precoce cu 
:predilecţie sub aspectul ei confuzional şi demenţial. 

Pe de altă parte demenţa precoce ar produce o debilitare 
a organismului, ajutând astfel infecţia tuberculoasă. 

VII. 

CONSIDERAŢIUNI ASUPRA MECANISMULUI PATOGENIC 
( 1 n legătură cu tuberculoza în special). 

Ca şi etiologia, patogenia demenţii precoce este foarte mult 
-discutată. Din câte am văzut până aci desprindem următoarele: 

Alergia, care deşi nu este specifică, întrucât ea poate f! 
pusă· în evidenţă şi prin alte substanţe (Albane). pe de alta 
parte o putem găsi şi in alte psichoze, ne sugeră idei ~te~e~ante. 

Se ştie că alergia este regulă la om, dar ea prezmta. n~ten­
sităţi variabile, influenţând reacţiunile u~or~le g~era~e ~1 sts~e­
mul nervos vegetativ precum reacţiunile mdtvdulUl faţa de rem-

. fecţiile bacilare. . . 
Multă vreme s'a crezut, că demenţii preco=i sunt anergtct 
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. t f e ori astăzi p-_.ste der:v)n~trat, 
rm cauza inerţiel neuroveg~ a ~'': t' e - mai accentuate chiar 

. . - ţ' ni alerglce m ens . 
că e1 prezmta reac lU. . d · Albane) Ele incehnesc 

1 1' (Baruk B1e ermann, · · 
decât a no.rm~ 1 '. dar roduc perturbaţiunL umorale, 
evoluţia lezmmlor anatom:ce, 1 .P ervos şi deci a stării min-

ută asupra s1stemu m n 
ce <Se reper·c . • ensul concepţiunilor autorilor cle mai 
tale. Alergia aşa darţ,'tm s 2 tăişuri: este utilă întrucât opreşte 
sus apare ca un cu 1 cu d t d V V 

în ~voluţie procesele tuberculoase viscerale, ar V ~s e auna-

t V este dl'.rect responsabilă de turburanle umorale toare pen ·ruca . ·1 
. . declam:ează reacţiuni toxice la mvelul centn or cere-

can apm ·-r - '1 · 1 · 
b 1. A t .. pll'ca- ·ln felul acesta turburan e mmta e can se ra 1• u orn ex . . . d 
declară atunci când leziunile viscerale locale par a h vm .• ~cate. 
Acesta este ·de altfel şi mecanismul legii "balancementulm ~.are 
se observă la unii bolnavi cu demenţă precoce (când la ffilJ loc 
este şi 0 infecţie tuberculoa:să). Dau aci un caz, sin~t~r, pe care 
l-am observat în serviciul D-lui Dr. Gh. Preda, S1bm: 

A. B. 31 ani, mozaică, căsătorită, casnică. 
Internată pentru întâia oară în 4 Martie 1932, pentru a 

doua oară în 6 Iulie 1933, pentru a treia oară în 13 Septembrie 
1933. Diagnotsicul: Demenţă precoce, forma hebefirenică. 

Bolnavă din 1928. Boala a debutat printr'o stare de exci­
bilitate, idei paranoide, raptusuri. In anteczdente turburări men­
struale ·contnui şi stări subfebrile bacilare. Ceeace este intere­
sant în cazul de faţă este că pacienta dela debutul boalei până 
la data de faţă a .fost într'un continu balancement între exacer­
bările stării pulmonare şi acelea a manifestărilor morbide min­
tale. Este adusă în serviciul ·spitalului dela un sanatoriu de tu­
berculoşi, unde mcomitent cu ameliorarea stărilor pulmonare a 
prezentat accentuate manifestări hebefrenice (prima internare). 

In timpul internării prezintă o reactiva.re a evoluţiei baci­
lozei pulmonare, reactiv<lirea fiind însoţită de o amelior:are atât 
de marcată din punct de vedere mintal încât a .fost transferată 
din nou la un sanatoriu de tuberculoşi. Peste un interval de 
21f2 luni, deodată cu ameliorarea stării pulmonare, intră din .nou 
în stare de agitaţie hebefrenică şi bolnava este internată la spi­
talul central, Bucureşt~, unde, după trei luni este trecută linistită 
la sanatoriul Dr. Antoniu, pentru ca să intre din nou în agitaţie 
în luna Iunie 1933, ca apoi să fie n:adusă în serviciul nostru 
la 6 Iul:e 1933. Aici din nou, deodată cu ameliorarea stării min-
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tale, p~e~intă. o reactivare a proceselor pulmonare (prezentând 
hemophzte) ŞI este dusă la un sanatoriu de tube ul · d 
• V • • re OŞJ un e 
msa n~ ~oate ft menţmută mult din cauza raptusurilor ce au 
survemt m s-::urtă vreme şi este readusă în serviciul nostru in 
13 Septembrie 1933. 

Starea pulmonară se ag.ravează. Psichic, în luna Novembrie 
nu p.rezintă raptusuri şi stări de agitaţie aşa încât la 1 Ianuarie 
1935 bolnava este transferată la Sanatorlul Dr. Cosmutza de 
tuberculoşi pentru t.Tatamentul bacilozei pulmonare. In 5 Iunie 
1935 serviciul nostru primeşte o cerere pentru reinternarea bol­
navei care a devenit agitată şi gatoasă prezentând însă o stare 
pulmonară relativ satisfăcătoare . 

• • 

Pe de altă parte, am văzut prezenţa in lichidul cefalo-rachi­
dian a u. virusului tuberculos care in atingere cu centri cere· 
brali ar da naştere la turburări, ce se traduc, după unii autori, 
chiar prin meningo-encefalite. · 

Targowla vorbeşte de o psicho-encefalită pe când Marchand 
dă cazuri de encefalite toxiinfecţioase. 

Claude cu elevii săi admite o paratuberculoză aşa după 
cum există un parasif!lis. Ar exista anumiţi centrii subcorticali 
sau mezocefalici cu o acţiune de imunitate pe cale umorală la 
îmbolnăvirile organelor dela periferie. Dar aceşti centrii imuni­
zanţi sunt sub dependinţa directă a scoarţei care exercită in­
continu asupra lor o acţiune inhibitoare. Ultravirusul tuberculos 
s'ar localiza ·CU predilecţie pe scoarţă. Centrii cari se găses: 
la acest nivel fiind lezaţi nu-şi mai pot exercita rolul lor fre­
nator asupra centrilor inferiori imunizanţi, ·cari, emancipaţi ast­
fel, determină la periferie un fel de imunitate: de aci atenuarea 
formelor evolutive de tuberculoză viscerală uneori până la dis­
pariţie, pe măsuxă ce simptomele psichice se ag.ravează după 
cum este şi firesc atunci când celulele scoarţei sunt atinse. 
Procesele meningd lipsesc însă ,şi ele nu se pot pune în evidenţă 
nid prin metode clinice, nici biologice. 

O altă explcaţie a patogeniei este aceea dată de Guy­
Pierre T oye .. 



Acest autor crede că demenţa precoce . nu ar fi ~~·tă de o 
infecţie tuberculoasă, ci un "sindr~m dat~.nt exagera:u proce­
selor biologice de apărare a orgamsmullll c?ntra tox1~elor tu~ 
berculoasei". Turbu:rările mintale (şi in spectal catatoma) ar f1 
datorite hiperproducţiei de acid formic, hiperproducţie în vede­
rea a,părării organismului. Autorul amintit susţine că în unele 
cazuri de demenţă precoce a putut pune în evidenţă acidul for­
mic, iar de altă parte addul formic injectat la animale de ex­
perienţă ar produce o stare de catalepsie. 

O mulţime de cercetări din ultima vreme (Ba~uk, de Jong, 
etc.) au pus în evidenţă factori toxici in producerea unor feno­
mene analoage catatoniei după cum am văzut. Amintim astfel 
catatonia prin bulbocapnină, catatonia biliaJră, prin catalonina din 
urină (care la bolnavii catatonici pare să fie diminuată în urină). 
Toate aceste cercetări caută să stabilească mecanismul fizio­
patologie al acţiunei toxicozei. 

Regiunile sistemului nervos asupra cărora activează în spe· 
cial toxicoza în producerea diferitelor aspecte ab sindromului 
demenţei precoce, nu sunt încă stabilite în mod precis. 

De Jong şi Baruk adrcit rolul primor.dial al scoarţei în cata­
tonia bulbocapnică, alţii cred că acţiunea acesteia se exercită 
prit.nordial as~pra cenhilor subcorticali. Leziunile anaomo-pato­
logtce pe can le produce toxicoza tuberculoasă nu sunt încă 
preciza~e după cum nu sunt precizate ni.ci leziunile anatomo· 
patologice ale demenţei precoce în general. 

Cercetările lui Bouman t v • • 

t
'cal • accen ueaza prezenţa lezmmlor cor-
1 e m :demenţa precor~ • · 1 v • • · . . · , lll specta a parţllor dm creer filo· 

genettc ma1 nouă. ' 

Alţi autori accentue V 1 · . · aza asupra ez1unllor găsite la nivelul 
nucletlor de bază şi asu r t . b v • 

d 1 (s 
. · P a tlir uranlor în căile extrapirami-

a e evermo). 

Se pare că în demenţa cu substrat t .. f . 
tomo-patolorlic e t d'f . oxnn e-cţ10s procesul ana-

o s e 1 uz, ahngând d' l . . . 
sau mai puţin nererl l t d . . ~~se e regmm mat mult 
. ou a e, . e acl difere ţa • t d 1 d' . ţdor autori, modificv il . n m re ate z tfen-

a-r · e putand f · 1 . 
(Marinescu) ceeace permit . ·. 1 ~neon a ntvel coloidal 
neputând -fi complect pu e. reiil~Stumle observate )n clinică şi 

. · se m ev1denţă t 1 1 tehmcă microscopică. cu ac ua e e metod.z de 
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VIII. 

TRATAMENT. 

Dintre .procedeele moderne in tratamentul d t . . emen,et precoce. 
pe pr~mul plan :sta astazt pireto-chimio-terapia. 

Ptr~tote~apia cu oleu sulfat preconizată din 1931 de către 
Donnadt~u Şl Loo cari în numeroase cazuri au obţinut rezultate. 
de .amz~tora~e vă0dită. Dintre preparatele cu sulf produsul sul­
fosm ~e~ 1 ~~2% a fost mai mult întrebuinţat dându-se până 
1~ _1~ IDJecţn mtramusculare în total, începând cu un cmc. şi 
ndtcand doza cu câte 1 cmc. după toleranţa bolnavului la in­
t~rvale de câte 8 zile. Febra începe după ~10 ore după injec­
ţte, :deferverescenţa -făcându-se treptat sau :sub formă de şoc, 
descr·escând. Din punct de vedere al prognosticului acolo unde 
febra se urcă rapid, rezultatele sunt mai favorabile. In unele 
cazuri oleul sulfat dă hipotermie şi fenomene de intoleranţă. 

(paloaJre, răcÎ!rea extremităţilor şi încetinirea pulsului). Aceste 
·fenomene ţin la o slăbire a individului care nutrit bine va face 
reacţiunile obişnuite. Bolnavii slăbesc în timpul tratamentului. 
Inflamaţiunile locale consecutive dispar după aplicarea de corn­
prese calde. Compli.caţiuni renale nu s'au observat. Rezultatele 
în general sunt in funcţie de: a) forma boalei şi b) momentul 
instituin-.ei tratamentului. 

Cele mai strălucite .rezultate se obţin în formele acute unde. 
la mijloc este o etiologie toxiinfecţioasă sau un şoc emotiv. Sunt 
recalcitrante la tratament formele unde a ;preexistat un teren 
special cum sunt constituţiile :schizoide unde chiar dacă se OJ-· 
servă ameliorări acestea sunt trecătoMe. Instituirea tratamen­
tului se va face întrucât este posibil la începutul boalei. Ulterior 
aplicarea unui astfel de tratament de cele mai de multe ori 
rămâne ineficace. De aceea punerea unui diagnostic p-recoce este­
foarte important, iar in cazurile unde nu avem siguranţa lui, 
un tratament de probă ne va da de multe ori rezultate satisfăcă-

. toare. Este indicat să se repete tratamentul şi să fie acompaniat 
de un tratament tonic antibacilar şi antispecific acolo unde sunt 

cazurile. 
Mai recent piretoterapiei cu sulf se asociază de către Claude­

şi Ey tratamentul cu sărurile de aur. Asociaţia pireto-chimio-
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terapică este de altfel de o dată mai veche şi a fost aplicată 
în paralizia generală, in encefalită (Urechia), în reumatismul 
cronic. Asociaţia cu să.ru.rile de aur şi oleu sulfat a fost pre­

conizată de către Parrens. 
Intre sărurile de aur amintim Allocrizina, Solganalul, Cry-

salbina, Sanocrisina, etc. 
Rolul ce revine fiecărui element din această asociaţie este 

greu de stabilit. Claude şi Dra BonnaJrd constată în afară de 
stările de excitaţie o tendinţă spre hipolipidemie la demenţi 
precoci, de aci efectul substanţelor oleoase. In ceeace priveşte 
tehnica aceasta constă în a administra oleul sulfat în concen­
traţie de 1% începând cu 1-10 cmc . .cu o sare de aur în so­
luţie apoasă (pentru injecţiunile intravenoase) sau oleoase (pen­
tru injecţiunile intramusculare). Doza totală de aur poate să 
varieze între 0,35 gr.-2 sau 3 gr. Rezultatul final nu este în 
funcţie de cantitatea de aur administrată. Complicaţiunile gene­
rale (albuminotrie, eritem) sunt extrem de rare. 

Rezultatele obţinute sunt deasmenea în raport cu precoci­
tatea instituirii tratamentului şi cu formele clince. Procentul de 
vindecare este crescut Ia bolnavii cari în antecedentele perso­
nale sau heredo-colaterale (Ciaude, Borel şi Bonnard) au tu­
ber·culoz"ă. 

Claude şi Doublineau subliniază faptul că .rezultatele d~ 
vindecare sau ameliorare sunt mai constante în stările cu pre­
dominenţă de agitaţie maniacală atipice şi confuzionale şi mult 
mai rari in stările degenerative şi schizotice, apoi că un trata­
ment precoce va fi mult mai eficace la indivizii tineri sub 25 ani. 



CONCLUZIUNI. 

1. Stările zise de demenţă precoce nu reprezintă un sindrom 
unitar nici din .punct ·de vedere nozografic, nici din punct de 
vedere etiologie. 

2. In p.roducerea acestor stări deosebim doi fa:::tori: 
a) predispoziţia hereditară, manifestată in general într'o 

constituţie psichopatică (în statistica noastră 88,14% a cazurilor); 
b) factorii decla:nşatori reprezentaţi prin autointoxicaţiuni, 

turburări endocrine şi de metabolism, toxiinfecţiuni, trauma­
tisme craniene şi comoţiuni cerebrale şi factori psichogeni şi 
sociali. 

3. Dintre factorii toxiinfecţioşi unul ·din cei mai impo:tanţi 
este tuberculoza, pe care o găsim mai' des sub formele atenuate 
şi care ar acţiona asupra centrilor nervoşi printr'un ultravirus. 

4. Cercetările diferiţilor autori asupra raporturilor între 
tuber.culoză şi demenţa precoce nu sunt concordante, ceeace ne 
face să înclinăm spre convingerea că există anumite forme de 
demenţă precoce, care au o etiologie tuberculoasă; însă nu toate 
formele de demenţă precoce au la bază tuberculoza. 

5. Raportul între tuberculoză şi demenţa precoce este de 
acţiune reciprocă. Tuberculoza poate să constitue factorul toxi­
infecţios, care să determine demenţa precoce, .poate în acelaş 
timp să altereze plasma germinativă, producând în descendenţă 
o constituţie astenică (probabil înrudită cu constituţia descrisă 
de l(Q-etschmer) ;• pe de altă parte, demenţa precoce prin turbu­
rările de postură (în catatonie), p:rin alterarea simţului de igienă 
şi hipoalimentaţie,· p:redispune organismul la infecţia tubercu- . 

6. In căutarea bacilului Koch sau a ultravirusului este ne­
cesară sensibilizarea animalelor de experienţă. Inoculările sim­
ple făcute de noi la mai mulţi cobai cu 1. ·C. 11'. alor 9 bolnavi cu 
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demenţă precoce (forma hebefreno-catatonică) nu ne-au dat nici. 
un rezultat pozitiv la examinarea microscopică, 

7. Am putut să confirmăm şi noi existenţa "balancemenului" 
descris de Claude şi Baruk in 'unele cazuri ·de demenţă precoce 
şi am descris un astfel de caz. 

8. Prin faptul că legăturile dintre tuberculoză şi tu1ele ca­
zuri de demenţă precoce (după Claude d. p. tip Morei) sunt 
de netăgăduit, credem justificată întroducerea metodei pireto­
crizo-terapeutice în încercările de tratament ale demenţei pre­
coce. 

Cluj, Iulie 1935. 

Văzută şi bună de imprimat: 

. . Preşedintele tezei, Decanul F acuităţii, 
fss.) Prof. Dr. C. URECHIA. (ss.) Prof. Dr. D. MICHAIL. 

:: 
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