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4rterao-st:leroza (erebralil. 

Natura procesului ce stă la baza arteriosclerozei a 
fost foarte mult discutat din cauza polimorfismului anatomo­
patalogic. Mai de mult se credea că e un proces înilama­
tor (Wirchow). Azi arterioscleroza trece drept un proces 
trafic degenerativ (Marchand) alteratiile înflamatorii fiind 
secundare. Afară de procesul degenerativ după unii există 
şi un proces iperplastic. După cum domină procesul iper­
plaslic sau degenerativ, sau dacă ambele procese sunt pre­
zente, autorii vorbesc de prescleroză (scleroză); aterol!'a· 
toză; sau ateroscleroză. In regulă ;;mbele procese sunt 
prezente. Azi se numeşte arterio-sclero2ă când leziunea 
interesează arterele mari şi arterioloscleroză (arterio-ca­
pillary-fibrosis) când interesează arteriolele. Sunt intere­
sate în acelaş timp atât vasele mari şi mijlocii. cât şi cele 
mici. Marchand împarte sistemul arterial în două teritorii: 
aorta cu ramificatiile mari având o structură mai mult 
de ţesut elastic şi ar"terele perferice cu o structură predomi­
nentă musculară. Atât sistemul de artere musculare,. cât 
şi elastice în epoca presenilă şi senilă suferă o ectazie;.şj= 
alungire. Aceste alteriaţii se ţin de scleroza fiziologică a 
vârstei, fiind constituite de fibroză arterială. Când acestui 
proces fiziologic al vârslei senile se adaugă un proces pa­
tologic de natură degenerativă deformantă, avem de a face 
cu arterioscleroză. 
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!. Jlno•omia potolo!!i(fi a arteriOS(Jerozel 
cerebrale. · 

Locul unde apar primele transformări arterioscleroase 
este în dura, în porţiunea osoasă a carotidei interne şi la 
nivelul arterelor vertebrale, iar vasele durei se sclero­
zează primadată, şi mai mult îrt locurile cari sunt presio­
na te de os. Locuri'e de predilecţie ale arteriosclerozei ca­
rotidei sunt cele patru curburi. Vârsta la care apăr modi­
ficări istologice la acest nivel, este după Dorfler 20 ani, 
modificările macroscopice apărând la 40 ani. 

La arterele cerebrale din cauza subţiimii pereţilor la 
acest nivel îngroşerile arteriale şi degenerescenţa grăsoasă 
se observă mai uşor. Locul de bifurcaţie a carotidei şi 
anume : bazilara şi artera vertebrală în special locul lor 
de întâlnire, este locul de predilectie a arteriosclerozei. In­
tensitatea şi locul de predilecţie a arteriosclerozei ar fi după 
Dărfler : 1. trunchiurile arteriale : ca roti da şi artera ver­
tebrală, pe urmă ramurile mari dela baza craniului: artera 
bazilara, cerebrală mijlocie, anterioară şi posterioară: 2. 
ramurile mai mici bazale, artera striolenticulară. Când boala 
a ajuns la un grad avansat, vom găsi leziuni la arterele 
convexităţii crerului, la ramurile arterelor convexifăţii. 

Arterioscleroza cerebrală nu atinge toate porţiunile 
din creer cu aceeaş intensitate. Pe o statistică de 18 cazuri, 
Kodoma a găsit numai în 3 arterioscleroză cu adevărată 
localizare cerebrală. Locul de predilecţie a arteriosclerozei 
cerebrale în hemisfere este regiunea occipitală. Arterio­
scleroza cerebrală pf)ate să existe şi fără. arterioscleroză 
gene1·a·lizată. Există două forme de arterioscleroză, una cen­
trală şi alta periferică. Este deseori secundată de o scleroză a 
aortei şi· coronarelor (Herxheimer). Arterioscleroza cereb­
rală după Neublirger ar fi concomitentă unei arterioscle­
roze generalizate numai în 10% cazuri. După părerea lui 
f. Hiller acest procent ar fi mai mare. La un arterioscle­
ros cerebral găsim un cord hipertrofiat. Leziunile de mio­
degenerescenţă cardiacă cu ~au fără producere de dilataţie 
sau infarct predomină la arterioscleroza necombinată. 
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Structura istologică a vaselor crerului 
arterioscleros. 

La arterioscleroza tipică se ajunge prin contribuţia a 
trei factori: hiperplasia vaselor, hiperplasia celulară a 
intimei şi depozitarea de colesterină în vase. Elastica su­
fere modificări de »desimpregnaţie« Iamele din constituţia 
elasticei se destramă. Elastina lamelor poate să dispară 
pe alocuri; apar fibrine goale de elastină. Printre la mele 
elasticei colorabile încă cu resorcină-fuxină se intercale2ză 
masse grăsoase şi fibrile musculare. Lamele vor fi din ce 
în ce mai îndepărtate putându·se produce rupturi ale elas­
ticei în caz de aterome intinse (Spielmeyer). Rupturile ar 
fi datorită în cea mai mare parte degenerescenţei grase 
(Aschoff). Diferenţierea care se face la rinichi între arte-

. rio şi arterioloscleroză nu trebuie aplicată la arterioscleroza 
cerebrală (Bohne). După Rlihl partea cea mai importantă 
a procesului s'ar petrece în intimă. După Spielmeyer pro­
cesul ar atinge în special precapilarele şi ar fi vorba de 
supraîncărcare a pereţilor cu substanţă hialină. După alţii 
ar fi vorba şi de o fibrosă capilară o hiperplazie de fib­
rile mezenchimatoase cari pot fi colorate prin procedeul 
lui Bielschowschy. fibrosa capilară se găseşte tilai ales 
în zona moleculară a crerului şi în măduvă. 

Modificările mediei depozitare de calciu în arterio­
scleroza arterelor periferice sunt tipice, pe când la a rterio­
scleroza arterelor cerebrale se întâlnesc mai rar. (Moncke­
berg). După Spielmeyer procesul de calcefiere a mediei ar 
avea afinitate pentru arterele cerebrale. La început calciu) 
se găseşte la nivelul adventiţiei, când boala a avansat 
frece şi ?Supra mediei. Depozitarea de calciu se poate 
produce m procese cronice sau în părti atrofiate de organ 

.(Weimann). · 
In lenticular şi mai ales în globul palid putem întâlni 

un proces de degenerescenţă calcara. 

6 



11. t:Uolo!!lil şi Pilfo!!enezil ilrferiOS(Ierozei. 

In crerul bătrânilor gasim involuţii senile tipice fără 
arterioscleroză, ceace demonstrează că vârsta fără inter­
ventia altor factori nu poate produce arterioscleroză. Au 
fost implicate în cauză turburări în metabolismul coleste­
rinei. Experimental la animale s'a putut produce arterio­
scleroză prin inîluenţa directă a metabolismului substan­
ţelor grase (Schmiecttmann; confirmat de Jores). 

Diabetul e un factor etiologie: După statistica lui 
]oslin 48 L dintre dia betiei mor de arterioscleroză gene­
ralizată şi 16 % mor de arterioscleroză cu localizare cereb­
rală. Scoala franceză acuză toxicele însă nu actionând di­
rect ci asupra metabolismului substanţelor mai sus amintite. 

Bolile infecţioase pot să producă un teren favorabil 
pentru producerea arteriosclerozei lMonckebHg). Stoerck 
atribue. importanţă gripei, Lemke difteriei şi febrei · tifoide. 

lntoxicaţia cronică cu plumb produce arterioscleroză 
gravă. E cunoscută arterioscleroza datorită bolilor de ri­
nichi cari duc Ia sindromul pseudo-uremiei. Sifilisul are 
rol important după Bostroem şi ]acob. După E. Gut1mann 
şi Megqendorfer arterioscleroza ar fi ereditară. Constitu­
ţiile ereditare cari constitue factori etiologici sunt după 
Stern: picnicii cu diabet, artricii (constituţia artritică) neu­
roartriticii. Atrezia testului elastic, slăbiciunea funcţională a 
mediei constitue factori etiologici. Deci în efiologie avem 
factori endo şi exogeni plus o slăbiciune funcţională a me­
diei. Hipertensiunea de lungă durată merge paralel cu le­
ziuni de arterioscleroză şi contribuie în mare parte la for­
marea lor. Lipsa vitaminei D. este un factor etiologie după 
Staehelin. Regimul bogat în carne are rol tn producerea 
hipertensiunei. Alcoolismul are importaţă mai mică decât 
nicotina în producerea arteriosclerozei. După statisticele 
japoneze abuzul de nicotină care este un toxic al arterelor 
perifericE. şi care este factorul etiologie al anginei pecto­
rale are rol imooriant în producerea arteriosclerozei. 
Ganqrena arterioscleroticilor şi diabeticilor e mai frec­
ventă la fumători (Staehelin). Traumatismul agravează nu­
mai arterioscleroza. Deci factori principali în etiologia şi 
patogenia arteriosclerozei sunt: factorul toxiinfecţios, fac­
tot"Ul funcţional şi factorul constituţional endocrin. 
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111. lltUnnea arteriostterozei asupra 
sistemului nervos tenfrul. 

Când arterioscleroza atinge arterele convexitătii sau 
a bazei se produc turburări de circulaţie cerebrală din 
cauza îngustării lumenului vascular în special la locul de 
plecare din arterele mari. Consecinţa obstruării este o le­
ziune a p:uenchimului, a cărei mărime depinde de calibru! 
arterei. Tulburările circulatorii în arterioscleroză ce pro­
duc necroze sunt cauzate de un tromb ce se formează pe 
endoteliul lezat fie al arterelor bazei craniului, caro­
tidei, aortei sau pornit chiar din inimă. Tabloul clinic în 
acest caz este a unei embolii. Embolul şi trombul ajun~1 
mai des în artera cerebrală medie Artera cerebrală pos­
terioară şi arterele coroide sunt mai rar atinse. Micros­
copic crerul artei ioscleros ne apare atrofie. Pe un astfel 
de crer vedem Ieziuni hemoragice sau ischemice Fostele 
hemoragii sunt colorate în galben datorită pigmentu{ui. 
Ele se văd în" plăcile galbene a lui Charcot". Necroze ische­
mice găsim mai des în nucleii dela bază unde se produce o 
scleroză descrisă de Pierre Marie sub numele de »elat la­
cunaire« rezultat al lipsei de nutriţie a parenchimului în 
urma circulaţiei deficiente. Pe hemisferele şi nucleii aces­
tui crer se observă leziuni mici Iacunare. Crerul cu ~tat 
lacunaire a fost numit de Vogt status desintegrationis. 
Puntea de trecere Ia această stare lacunară după Vogt o 
formează »status cribratus« care prezintă o rarefiere sau 
chiar o rezorbţie a ţesuturilor. Neuburger afirmă că crib­
Iurile apar în urma unei staze limfatice. Turburările de 
nutriţie produse de leziuni a arterelor corticale dau cre­
rului un aspect asemănător cu a rinichiului a rterioscleros 
producând aşa numita »atrofie granulară a crerului«. Acea­
sta o întâlnim în arterioscleroză, tntoxicatia cu oxid de 
carbon şi în alte turburări ale arteriolelor (Spatz), 

lstologia arleriosclerozei cerebrale. 

In ramolismentele produse de întoxicatia cu oxid de 
carbon, enclampsie sau embolia gazoasă sau grăsoasă se 
produc transformări ischemice la nivelul ganglionilor şi la 
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nivelul celulelor gliale cu o pierdere mare celulară şi o 
nouă regenerare. Ramolismentele tipice a lui Randzone 
prezintă proliferări gliale de acest fel cu lipsa de reactiune 
a mesodermului. Stadiul de transiţie către adevăratele ra­
molismente il formează necroza de coagulare, caracteri­
zată prin lipsa de reacţie a ţesutului glia], putânduse re· 
para ţesuturile distruse cu ajutorul mesodermului. Ramo­
lismentele apar mai ales în regiunea corticală anume în 
circumvoluţiunea treia. Aceste necroze şi ramolismente 
cort ica le produc cicatrice gliale numite de Alzheimer fo­
care de disparţiune celulară, »distrugere corticală senilă« 
iar de Neubiirger »simple distrugeri« (pustiiri) ale arte· 
riosclerozei. Concomitent ţesutul nervos parenchimatos se 
atrofiază aici iar glia proliferează. In jurul vaselor nevro 
glia e prolift:rată găsind o scleroză nevroglică retractilă 
cu alteraţiuni a celulelor nervoase din vecinătate, consti­
tuind ceace Alzheimer a numit glioză perivaEculară. Celu­
lele nervoase, nevroglice cât şi vasele prezintă alteratiuni 
cu caracterul cronic sclercs, cum şi o însemnată degene­
rescenţă grasă. Procesele regresive şi degenera1ive a ce­
lulelor nervoase sunt dispuse mai mult insular. 

Atrofia granulară enunţată de Spatz sau atrofia ve­
rucoasă a scoarţei cerebrale este o distrungere necrotică 
a corlicalei. Pentchew le numeşte distrugeri vasculare mi­
liare ale scoart~i cerebrale datorite ramolismentului dis­
trugerii, gliozeior vasculare. 

In encefalila subcorticală Binswanger turburările cir­
culatorii nu ajung până la stadiul de ramolisment, demie­
linizarea şi glioza predominând în substanţa albă. Dege­
nerarea stratificată laminară are locul de prediecţie în a 
treia şi a patra circumvoluţie şi în calacarină. 

Tabloul microscopic al crarului cu etat lacunaire ne 
arată existe.-,ţa parţială a unor chiste de ramolisment 
numite lacune. Criblurile sau lacunele lui Pierre Marie şi 
Vogt sunt distanţări patologice ale arborelui lui Virkhow­
Robin având de aface cu o suferinţă mai ales a advenţiei. 
1 n ace3te cazuri leziunea se intinde pe o distanţă mai mare 
în capilare. Se pol produce aici fie hemoragii fie infarcte 
hem:Jragice fie rupturi a peretelui arterial. · 
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IV. Patoaeneza leziunilor paren(_himului 
(t:renral In arteriOS(Ierozil. 

S'a constatat că există turburări vasomotorii (angio­
spasmul şi staza) fără leziuni evidente ale arterelor, care 
într'o măsură au putut elucida »hemiplegia fără cauză ana­
tomică« şi unele simptome cerebrale transitorii ale arte­
riosclerozei cerebrale. Turburările circulatorii cerebrale 
sunt consecinta arteriosclerozei (Hiller) şi a turburărilor 
circulatorii a 'organismului în întregime. 

f. Lang în 25 creri cari clinic prezentau simptome 
de arterioscleroză în patru cazuri crerul avea leziuni ti­
pice de arterioscleroză St. de Seze găseşte în cinci ca­
zuri din 13 creri bolnavi cu hemiplegie tipică, o îngustare 
a lumenului arterial. Villaret a observat pe retină în mo­
mentul căderii presiunei o vaso constric.ţie a arterelor. 
Schwartz afirmă că o hipertensiune spontană produce 
spasm. Hiller afirmă că status lacunaris ar fi cauza ata­
curilor transitorii pe care le sufere crerul scleros. Mono­
parezele transitorii ar fi datorite tulburărilor circulatorii a 
scoartei. 

Anastomozele arterio-venoase din pia au rol după A. 
R. P!eifer în stabilirea tensiunei în Ira capilare, care se 
ridică în cazul functionării anormale a anastomozelor. Pe­
reţii arterei sclerozate stând căscaţi, sângele arterial trece 
brusc în vene producând astfel o scădere a tenesiunei ar­
teriale, o scădere a viiezei torentului sanghin, stază şi o 
dilataţie capilară. funcţiunea patologică de contractilitate 
produce stază capilară în urma căreia se produce o de­
nutriţie a ţesuturilor cerebrale. O îngustare a caro1idei 
interne poate da fenomene de arterioscleroză cerebrală 
(Dorfler). 
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V. Simptomele (liDI(e ole arterios(lerozei 
(erebrole. 

Simptome psihice precoce. 

Diagnosticul arteriosclerozei se face mai mult anatomo­
patologic decât clinic. Staeheliri referă că din 400 bolnavi 
cu diagnostic de arterioscleroză cerebrală numai in 198 
cazuri a fost vorba de leziuni tipice de arterioscleroză. Nu 
există un raport paralel intre leziune şi simptom, totuşi 
arterioscleroza produce totdeuna o disfuncţie organică. 
Simptomele precoce constau într'o diminuare a funcţiunei 
cer2brale, a inteligenţei, a emotivitaţii, slăbirea echilibrului 
intre excitare şi reactiune. Centrii vegetativi sunt mai puţin 
atinşi. Kretschmer afirmă că aceste simptome precoce cons­
titue o turburare funcţională reparabilă, identică cu slăbirea 
cerebrală traumatică şi cu slăbirea cerebrală climacterică. 
Aceste turburări nervoase se aseamănă cu neurastenia de 
unde numirea de stadiul pseudoneurastenic al arterios­
clerozei cerebrale, care durează până la 10 ani uneori mai 
mult. Nu toţi bolnavii trec prin acest stadiu precoce. 

Alte simptome precoce sunt: slăbirea memoriei pentru 
numiri, cuvinte, numere, diminuarea productivităţii gândirei, 
slăbirea atenţiei şi concentraţiei. . 

Perioada de hipofuncţiune cerebrală alternează cu 
perioade aproape normale. Bolnavii prezintă incontinenţă 
şi !abilitate a afectivităţii, sunt egoişti, cicălitori nemultu­
miti de lumea înconjurătoare, depresivi, simt insuficienţa 
de care sufăr, sunt preocupaţi de boala lor; mai târziu 
însă ajung indiferenţi, tăcuţi, totuşi egoişti abstinenţi sexuali, 
abstinenţi la băuturi (Bumke), din cauza intolerantei Ia 
alcool. Sâmburele personalităţii dispare numai in forma gravă. 

Simptome netu-ologice precoce. 

Ceîalea găsită de Raecl<e in 60% a cazurilor de arte­
rioscleroză cerebrală poate exista mult timp fără perir.olul 
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unei apoplexii. Unii bolnavi acuză o senzaţie de apăsare 
pe cap, alţii adevărate junghiuri pornite_ din regiunea oc~i­
pitală spre frunte, alţii senzaţie . de _ apasa~e cu senz~ţ1~ 
rece. Durerile apar când se schimba tens1unea artenala 
in urma eforturilor, poziţiei inclinate, tusă, _al~ool, etc. Noap­
tea brusc in timpul somnului, seara sau d1mmeaţa. Cefalea 
exagerată la eforturi intelectuale constitue semnul gândirei 
dureroase. Triada simptomalică a ·lui Windscheid e consti­
tuită din durerea de cap. ameţeală, şi slăbirea memone1. 

La unii bolnavi putem găsi turburări ale urechei in­
terne. In fata unor bolnavi in etate cu zgomote auricu­
lare subiective şi o hipertensiune exagerată ne gândim Ia 
arterioscleroza labirintului. Sunt trei forme clinice: forma 
cu hipoacuzie, forma cu vertij, forma mixtă. La forma cu 
hipoacuzie găsim o surditate de tip labirintk fără vertij, 
alterare a perceperii sunetelor inalte, mai târziu diminuare 
globală a intregului câmp auditiv, proba Schwabach pre­
zentă sau abolită, Rinne·pozitiv, Weber indiferent, zgomote 
subiective penibile, mobilitatea timpanică normală, proba 
lui Gelle pozitivă. In forma cu vertij fără surditate este 
prins vestibuîul cu conservarea funcţiunei cocleare. Consti­
tue modalitatea etiologică a vertijului Meniere. Mai des se 
întâlneşte forma mixtă unde atât funcţiunea cocleară cât 
şi cea vestibulară diminuă. Aceasta formă expune la hemo­
ragii labirintice (surditate definitivă); tromboză (surditate 
progresivă, crize uşoare de vertij); ~au embolie labirintică 
(sindrom Menh~re: surdilatea se amelioreaza după criză) 
(după Prof. Buzoianu). 

Bolnavii adorm greu şi se trezesc repede. Baeckl 
afirmă că 20-25 'l'a din bolnavi ar suferi de tulburări a 
somnului, coşmare, frică la trezire ; mai lârziu apare sen­
zaţia de somn de mai multe ori pe zi mergând până la 
pierderea conştiinţei. 

Fenomene de focar. 

Simptomele de focar ~e instalează nu numai la bol· 
navii cu simptome obiective manifeste. Se observă uşoare 
fenomene de focar ca asimetrie facială. pareză în diferite 
se_gmen~e, uşoare rigiditaţi, simptome piramidale, semnul 
lm Babms_ky, clonus, exa_geraţiune . de reflexe, parafaz ii, 
se~nul lm Romb~rg, pup1lele uşor megale. Jcturile apop· 
I~:t1forme ~au epil_eptlforme .. se constată des, sunt uşoare 
ŞI au durata scurta. Bolnavu au senzatie de ameteală cad . . ' 

- 12-



dar se scoaiă peste câteva momente simtind oarecari pa~ 
reze. Atacul apoplectiform este un simptom neurologic de 
focar ce apare în urma căderii bruşte a tensiunei, după 
ha~.atem~ze abundente (Abrami şi Worms), grave hemo­
ragn uterme (Binswanger), venepunctie (CI. Vincent şi Dor­
puier), epistaxă (E.Berna rd) insuficienţă circula tarie bruscă, 
după mâncare, în caz de caşexie gravă, diureză exagerată. 

Arteriosc1eroza e caracterizată prin intermitenta şchio~ 
pălării arterelor cerebrale cu şocuri mici dese repetate 
cari duc la o scădere a functiunilor cerebrale. La trezire 
bolnavii simt slăbiciunea unu·i membru. 

Ramolismentele arterioscleroase cu localizări corlicale 
dau monopareze motrice la comisura bucală, mână sau 
picior, hemianopsie (rar arterioscleroza atinge chiasma şi 
n ervul optic). Reflexele tendinoase sunt prezente în 50% 
a cazurilor după Raecke. Reflexul abdominal lipseşte uneori 
sensibilitatea la început nu suferă. Turburări sensoriale 
profunde întâlnim la degete. Turburările limbajului, turbu~ 
rări agnostice sunt o ogl:ndă fidelă a localizării anatomice 
a Ieziunilor cerebrale. Localizarea proceselor ischemice ne 
explică multiplicitatea formelor bolii. 

Paralizia bu1bară apoplectică. Simptome: stări de in~ 
conştienţă, senzaţie de presiune, în părtile posterioare a ca~ 
pului,semne vestibulare (desechilibru în partea focarului şi 
ameţeli). Atacul apopleclic se instalează fie în şocuri repe­
tate fie brusc cu ameţeală, vărsături, paralizia gloso·faringo~ 
labială. Paraliziile se ameliorează din ce în ce pentru ra 
un nou atac să fie fatal. Paralizia glosofaringianului şi va­
gului produce p:-~eumonie prin deglutiţie. Diagnosticul para­
Iiziei bulbar2 apoplectice acute se face cu paralizia bulbară 
pro;Jresivă. siringomielia, lumorile, encefalita, polimielila, 
scleroza multiplă, hipertensiunea secundară unei pseudo­
uremii ce produce turburări circulatorii bulbare difuse, le­
ziuni edematoase a crerului (,,astru cerebral'' V. Romberg). 

Paralizia pseudo bulbară arterioscleroa~ă. E rezul­
tatul focarelor lacunare pontice cărora li·se adaugă leziuni 
mici multiple pe căile corticopontice bulbare şi spinale 
plus mici ramolismente şi lacune în nucleii dela bază şi 
alteratii ale cereberului. Sindromul caracteristic îl formează 
leziunfle'pontke. Focarele pontice lacunare se manifestă sub 
formă cu hemiplegii apoplectice şi rigiditate musculară 
arterioscleroasă. 

Se amestecă paralizii motrice hemiplegice cu paralizii 
spastice ale picioarelor cu pareze spastice ale fetei, Iim bei, 
musculaturei deglutiţiei şi ale vorbirei. In paralizia pseudo 
bulbară !1U găsim atrofii şi turburări la nivelul articulaţi-
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unei fonaţiei şi muşchilor mimicei ca la pa_ralizia ~ul~ară 
apoplectică. Găsim însă contracturi a muşchilor feţei ŞI du­
reri în muşchii masticatori, aparitii coreatice. ate1otice şi 
hemibalistice cu sau fără rigiditate'(Lh rmitte şi Mc. Hlpine). 
Crizele de râs şi plâns sunt atribuite unei Ieziuni talamice 
(Nothnagel) sau Ieziunii corpilor striaţi şi nucleilor dela 
bază (Roussy) sau unui tonus al musculaturii aparatului 
respirator (Riemerling). In acest caz după crize apare dis-
pnee, respiraţie Cheine-Stokss. . . . 

Evolutia paraliziei pseudobulbare este mterm1tenta. 
Incepe cu tin atac hemiplegie în coapsa opusă leziunii. 
Bolnavul este foarte enervat strigă încearcă să se sinucidă, 
după care apare pareza picioarelor şi paralizia muşchilor 
ochiului fără reacţie pupilară sau numai greutate în coor­
donarea oculară fără paralisie. După 2-3 ani întâlnim 
dementa arterioscleroasă (numită de Hartmann "imbecili­
tate metrică" iar de Stern "achinezie psihomotrică") sau 
bradifrenie parkinsoniană. Moartea survine în urma maras­
mului, infecţiilor pulmonare, renale, sau unui nou atac 
apoplectic. Diagnosticul se face după vârsta bolnavului, 
aspectul clinic, analiza Iichidului cefalorachidian care e nor­
mal în procesele arterioscleroase. Diagnosticul diferenţia! 
cu scleroza laterală amiotrofică şi cu encefalita subcorti­
r:ală a lui Binswanger Ia care se găseşte tabloul clinic pseu­
dobulbar concomitent cu cel parkinsonian şi atacuri epi­
leptice generalizate. Ne prezintă numeroase simptome de 
focar o demenţă neînsemnată şi un aspect pseudoparalitc. 

Sindromul lacunar şi rigiditatea arterioscleroasă 

Dela sindromul paraliziei pseudo-bulbare până Ia 
rigiditatea musculară arterioscleroasă, există o serie de 
gradaţiuni. In parkinsonismul arteriosclerotic se îmbolnă­
veşte de predilecţie sistemul extrapiramidal. Putea de 
trecere între paralizia pseudo-bulbară şi rigiditatea arleri­
oscleroasă o formează sindromul lacunar al lui Pierre 
Marie, care survine la bătrâni şi a fost numit de Dejeri­
nes mersul cu pasul mic. Brachibazia se instalează lent 
acut s~u _după un . at_a~, poa.te exista şi fără alte simpto~ 
me. Batranu aceşl!a IŞI stabilesc greu echilibrul. sau au o 
senzaţie d~ Iipire a piciorului ~e podea, au reflexele pa­
tela~e abolite s~u .exager~te,. ~1psa reflexului achilian şi a 
celui cu.tanat ŞI. hipere~ci.tabi!Jta•e Ia nivelul coapselor. 
La aceşl! bolnavi turburanle sunt datorite pierderii elasti-
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cită ţii ps.oasului mic şi mărirei bazei de sustinere (Crichley) 
turburan a cerebelului sau nucleilor dela bază. 

Rigiditatea musculară e cauzată de tulburările dela 
nivelul corpilor striaţi. O. foerster a observat în 1909 la 
autopsia unui caz cu rigiditate leziuni difuze:. de arterios~ 
cleroză în urma cărora atribue rigiditatea leziunilor că~ 
ilor cortico·cerebeloase şi pedunculilor cerebeloşi mijlocii. 
In '92 precizează că rigiditatea arterioscleroasă e dato~ 
r.ită lacunelor sau focarelor de ramolisment în globul pa~ 
hd. Prof. Urechia publică un caz cu rigiditate generalizată 
simptome pseudobulbare şi piramidale, cu leziuni în striat 
şi palid, capsula internă, substanţa neagră şi dinţat După 
cazurile ce s'au publicat, In concluzie putem spune că: 
rigiditatea arterioscleroasă a lui foerster se prezintă sau 
ca o formă pură cu simptome extrapiramidale, sau sub o 
formă combinată piramido·palidală. Deci este vorba de 
sindrome palidale, piramido.palidale, sau combinate cu 
simptome pseudo-bul bare, fraducând leziuni arteriosclero­
ase a acestor diferiti nuclei dela bază. De cele mai multe 
ori autopsia arată leziuni concomitente a palidului şi stri­
atului, palidul avănd predominenţă. Afară de acestea pu~ 
tem constata alte leziuni de mai mică importanţă, în cei­
lalţi nuclei, ca în amiqdalian, dinţat, substanta albă sub­
corticală, bulb, etc. Substanţa neagră şi nucleiul roşu nu 
prezintă decât leziuni neinsemna1e şi în cazuri rare. Rigi~ 
ditatea senilă şi parkinsonismul arterioscleros sunt afec~ 
ţiuni foarte aprop:ate şi câteodată s'au întâlnit cazuri de 
tranziţie între ele. După unii alteraţiunea substanţei negre 
lipseşte în rigiditatea lui foerster sau în rigiditatea se­
nilă, pe când în parkinsonism se găsesc alteraţiuni fo~ 
arte evidente. 

Pigiditatea musculară atinge în stadiul avansat quad­
ricepsul, gastrocnemius, tibilul anterior şi muşchii extre· 
mităţilor superioare, In stadiul foarte avansat se localize­
a?.ă la gât, cap. faţă, ochi. Picioarele se găsesc în equinus 
Genunchiul indoit, capul suspendat în aer din cauza con­
tractiunei. Mâna e flectată (mâna de fachir), sunt atinşi 
extensor ii mânei şi supina torii. Antebraţul e flectat pe 
braţ şi pus în adducţie şi rotaţiune internă. Extensiunea 
fortată a membrului con tracia t este imposibilă, ceeace 
deosebeşte rigiditatea musculară de un simptom piramidal 
Aceste situaţii cataleptiforme pot dura până la o jumătate 
oră. Muşchii rămân refracta ri chiar la excitări electrice. 
La faţă rigidităţile arterioscleroase dau faţa de mască, 
Mişcările repezi imposibile din cauza încetinirii, care este 
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caracteristică. Indepărtarea pasivă a contracturii face să 
apară adevărate pareze. Rigiditatea musculară e uneori 
hemiplegică, una din jumătăţile corpului fiind mai tare 
atinsă: paraplegică, picioarele fiind mai rigide decât bra_­
tele. In sindromul palida! rigiditatea nu e regul3, brad!­
chinezia este ocazională, putând exista şi fără rigi­
ditate. 

Ca şi în paralizia agitantă în rigiditatea arterioscle­
roasă există un tremor ce începe la cap, bărbie. buze, 
numit: "tremor senil' (foerster). In rigiditatea arterios­
cleroasă veritabilă sau tipică, tremorul incepe la mână. 
Alti bolnavi sufăr numai de turburări în coordonarea miş­
cărilor asociată unei rigidităţi a mimicei. 

Clasificarea simptomelor pe tipi a lui Crichley : tip 
fundamental : rigor, faţa in mască şi bradibazie. Tip se­
cundar: cu tablou simptomatic de sindrom pseudobulbar 
piramidal, cerebral, sau demenţial in cazurile cele mai 
avansate. Combinaţia parkinsonismului cu simptomele pi­
ramidale numită de Lhermitte "degeneraţie progresivă 
piramidopalidală" se termină de obicei intr'o adăvărată 
înţepenire cu anartrie disfasie şi leşinuri. Seamănă cu 
tabloul clinic al encefalitei sub-corticale. Babinsky e po­
zitiv, clonus tipic nu se obţine. 

Turburările psichice în parkinsonismul arterioscleros 
sunt anterioare celor fizice. putând ajunge până la sladiul 
de demenţă (freund şi Rotter). 

Diagnosticul diferenţia! jntre parkinsonismul arteri ·­
scleros şi dementa senilă (boala lui Pick, Alzheimer şi 
presbiofrenie) e greu şi se face după simptomele hiper­
tonice şi hiperchinetice şi factorul toxic caracteristic pri­
melor cazuri. In paralizia agifantă avem de a face cu in­
divizi tineri în antecedentele cârora găsim encefalita lui 
Von Econom0. Diagnosticul diferenţia! între rigiditatea 
musculară arterioscleroasă şi parkinsonismul senil e posi­
bil numai uneori (freund şi Rotter). 

Turbură riie cerebel oase în arterioscleroză. Sim pto­
mele se observă mai ales în legătură cu simptome pseu­
dobulbare. Ele sunt cefalea occipitală ameţeală, încetineală 
în mers, slăbirea vederei şi simptomele locale ca : ataxia 
cerebeloasă şi pareza oculomotorului. Diagnosticul şi diag­
nosticul diferenţia! al şocului cerebelos trebuie făcut cu 0 
tumoră în regiunea occipitală; în ambele cazuri putem 
avea simptome de hidrocefalie. In hemoragie lichidul ce­
falorachidian este sanghinolent. 
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Turburările psilaice in arterioscleroza cerebrală 

Dementa arterioscleroasă se desvoltă la o vârstă mai 
înaintată şi uneori poate fi combinată cu dementa senilă 
şi boala lui Alzheimer. Rareori s'a văzut arterioscleroză la 
50 de ani, sau chiar la 40 de ani. D2menta arterioscle­
roasă constă în turburări psihice cu un ca'racter lacunar 
şi în fenomene de focar. Caracterul lacunar înseamnă 
memorie destul de bine conservată pentru anumite fapte 
îndeletniciri sau episoade, care co:-~traslează cu restul ce e 
profund alterat. Apare rapid în urma unui şoc apoplecti­
form. D2menţa arterioscleroasă se caracterizează prin 
scăderea memoriei şi activităţii cerebrale, bolnavii se obo­
sesc repede, uită nume, numere, repetă des acelaş lucru, 
uitând că I-au mai spus, fac neologisme, calculul cu cifre 
mari e imposibil şi prezintă turburări de vorbire (disartrie, 
dislalie), scrisul tremu at micrografic şi turburări de citit. 
Mai des bolnavii sunt conştienţi de boala lor, deprimaţi 
anxioşi. Putem constata turburări psihice numite icturi 
psihopatice, care apar ca şi icturile. In timpul vorbirei 
sau a unei a_tiuni bolnavul devine brusc confuz, încurcă 
vorbele, face acte apraclice, simptome ce dispar după 
câteva minute sau ore, p:~reze din partea mâinilor. picioa­
relor, vorbirei, ce e~par brusc şi dispar după foarte scurtă 
durată. Bolnavii acuză senzaţie de apăsare,- parestezii, 
sgomote în urechi, hemianopsii, intoleranţă la alcool. Afec­
tivitatea e labilă, bolnavii având o slăbiciune emotivă, 
plâng uşor. sunt egoişli, neliniştiţi, încearcă suicidul. In 
decursul afecţiunii apar uneori episoade de confuzie min­
tală cari pot ajunge până la sindromul lui Kor~akow 
Poate lua caracterul delirului tremens în sfrânsă legătură 
cu insuficientele circulatorii cardiace. In acest caz sâmbu­
rele personaiităţii dispare. Bolnavii ce în timpul zilei nu 
mai sun! capabili să se ocupe de nimic, nu se mai îngri­
jesc, dev·n murdari, incontinenţi, slur.oroşi, îi vedem !n 
timpul nopţii prezenlând accese de agitaţiune sau confuz1e 
mintală, nocturnă, ca şi în demenţa senilă. Bolnavii de 
îndată ce se face noapte, se scoală din pat îşi caută hai­
nele, îşi împachetează diferite lucruri, răstoarnă lucurile 
lampa. putând da foc. Devin violenţi şi impulsivi când 
sunt împiedicaţi să facă aceste lucruri, pentru a se linişti 
dimineaţa_ când dormitează puţin şi se scoală obosiţi, de 
obiceiu cu amnezie, neamintindu·şi de cele petrecute. 

Se pot constata deasemenea stări melanc lice sau 
paranoide cu delir de deposesiune, stări neurastenijorme 
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.cu un colorit hipocondriac şi anxios. Sub influenţa bolilor 
infecţioase şi toxice la arterioscleroşi apar psihoze ase­
mănătoare stadiului delirant epileptic. Se pot explica pe 
bază circulatorie periferică şi cardiacă (epilepsie cardio­
vasculară a lui Alzheimer). Epilepsia senilă sau tarct:vă 
e o formă a arteriosclerozei unde predomină accese de 
epilepsie, care pot preceda cu mulţi ani înainte celelalte 
simptome. In provocarea acceselor joacă un rol şi alcoo­
lul (Kraepelin) sau o predilecţie constituţională (Guttmann) 
sau slăbirea forţei cardiace (de Seze) sau edem cerebral 
(Hiller). 

Diagnosticul şi diagnosticul diferen-hial 
al arteriosclerozei cerebrale. 0 

lntr'un stadiu iniţial găsim o serie de simptome pre­
coce cari ne tfădează o turburare circulatorie cerebrală. 
Aceste simptome nu le găsim la toale categoriile de pseu­
dor1euraslenici arlerioscleroşi. In cazurile cu decurs epilep­
tiform simptomele neurologice sunt evidente. Leziunile bul­
bare acute pol rămâne timp indelungat singurul simptom. 
-~'.17J,Diagnosticul este susrinut de vârsta şi de starea gravă 
a arleriosclerozei generalizate. Nu vom depista totdeuna 
turburări periferice arterioscleroase. Importanţa in stabili· 
rea diagnosticului este calcifierea mediei arterelor extremi­
tăţii şi a aortei (transformările aorlei se văd la Roentgen 
in stadiile cele mai iniţiale ale arteriosclerozei f. Lange). 
Uneori balnavi" au dureri asemenătoare anginei peclorale, 
dureri la nivelul extremităţilor şi unghiilor, hipertensiunea 
arterei temporale măsurată cu sfignomanometrul lui Basch 
arată ridicarea amplitudinei hipertensiunei la o medie sub 
100 mm. Hg. 

Examenul fundului de ochi e normal in arterioscle­
roză pe când in tumoră avem stază papilară, care se gă­
seşte mai mult in caz de edem cerebral cu ramolismente 
postembolice masive, bolnavi cu hipertensiune şi pseudou­
remie Pupilele sunt necaracteristice Lichidul cefalo-rahidian 
poate fi normal, în urma şocurilor putând avea floculări 
coloidale. 

Diagnostic diferenţia! cu procesele sifilitice având 
aceleaşi simptome il clarificăm cu puncţia lombară şi frec­
venţa fenomenelor de focar in arterio scleroză. Delirul de 
grandoare e rar şi r.u are amploarea din paralizia generală. 
Arteriosclerosul este lacunar, paraliticul este difuz. Astenia 
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mai in:;em 1ată ca in sifilis. Memoria de fixatie e_sfe relativ 
mai alterată faţă de cea de evocaţie la arteriosclerotic pe 
cbd ls paralitic alteraţiunea merge global şi nu diferă una 
de alta. Ideile hipocondriace, depresiunea, anxietatea se 
gă:>e3C rar la para'izia generală şi numai in fazele ~ai 
înaintate. Disartria se găseşte la paralitici generali şi nu­
mai in formele atactice sau paretice Ia arterioscleroşi. Pu­
pilele sunt nere~ulate şi leneşe la paralitici pe când Ia 
a rterioscleroşi sunt regulate. 

Multe din turbur.ările cari sunt interpretate c!imacte­
rice sau la bărbaţi trecuţi de 50 ani sunt simptomele unei 
scleroze cerebrală. 

Hiperfensiunea la indivizi presclerotici intoxicaji .cu 
plumb sa abuz de nicotină ne face să presupunem arterio­
scleroză chiar Ia indivizi mai tineri. 

Diagnosticul d:ferenţial intre dementa arterioscleroasă 
şi procesele cerebrale senile e uneori foarte dificil. Scleroza 
cerebrală incepe cu simptomatologia neurologică a unei 
neurastenii. Debutul demenţei senile e variabil (rar incepe 
in a in te de 60 ani) Poate fi rapid ocazional de cauze exo­
gene (gripa, intoxicaţiuni, şoc emotiv, abuz alcoolic, trau· 
matism). Ne gândim la boala lui Pici< şi Alzheimer in caz 
de aşanumilele fenomene psihice de focar de tipul • turbu­
rărilor transcorticale complexe inalte şi simptomele ideatc­
rico agnostice şi apractice" (Stern). 

In arterioscleroza cerebrală domină semnele de focar 
cu stări depresive, anxioase, idei delirante, halucinaţiuni 
auditive, idei de deposesiune, tulburări lacunare ale me­
moriei şi icturi. 

Presbiofrenia e caracterizată prin: triada simptoma­
tică: amnezie, confabulaţie, confuzie mintală. Atrofia senilă 
localizată a lui Pici<, sau boala lui Pick e caracterizată mai 
mult prin fenomene afazice (afazie amnestică). parafazie, 
paragrafie, aoraxie, asimbolie, ecolalie, turburări de vedere, 
datorite după unii lipsei de atenţie din care cauză se şi 
numeşte cecitate perceptivă. In boala lui Alzheimer bolnavii 
sunt confuzi sau pe tabloul de demenţă profundă se pot 
grefa episoade de agitaţiune, turburări de vorbire. Rar se 
văd fenomene de focar, rigiditate palidală. Diagnosticul 
histo-patologic e caracteristic. 
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Un tratament etiologie e foarte· greu de instituit, din 
cauza complexităţii şi ob3curităţii etiologiei. · Dacă leziunile 
constituite nu se pot vindeca, se pot însă evita sau reduce 
efectele factorilor etiologici, şi astfel se po:~te opri evoluţia, 
S3.U î 1târzia consecintele afectiunii. 

Venim în ajutor~! bolnavului înainte de atac p~in com­
b:~terea hip2rlensiunii generale. Menţinem organele (cord 
rinichi) într'o stare de bună functionare 

Tatament igieno-dietetic: hipertensiunea fiind agra­
vată de ocup:~!iile zilnice, griji, enervări, viaţă dezordonată, 
obligăm bolnavul să evite surmenajul fizic şi psihic, a1co­
olul, nicotina, supraalimentarea. şi orice emoţie. Introducem 
repaus zilnic: 8 ore somn, după masă dela amiazi odihnă 
1-2 ore. D:~că nu se poate suprim3 compleei munca, se 
lmitează la stricta ccupaţie cu vacanţe anuale de 4-6 săp­
tă'llâni, într'o localitate scutită de curenti de aer sau schim­
bări mari de le11peratură (maximum 1000 m. înălţime), cu 
abandonarea tuturor preocupărilor. Recomandăm plimbări 
din ce în ce m1i lungi şi linişte. Evităm mesele copioase 
în deosebi seara. Limităm lichidele Ia 1500 cmc. la zi, 
sarea la 5 gr. la zi, carne:~ va fi admisă numai odată pe 
zi în cantitate de 100 gr. (câteva zile pe săptămână fără 
carne), de pasări, miel, viţel, peşte de apă dulce, ouăle în 
cantitate mică. 

Sunt admise: legume fructe crude sau compoturi, fă­
inoase, brânzeturi proaspete, şi lapte în cantitate limita'ă, 
cafe::1ua şi ceaiul în cantitate moderată, sau de loc. 

Sunt interzise: grăsimi, caşuri fermentate, sosuri, 
conserve, condimente, mezeluri. ciocolată, cacao, ciuperci, 
tutun. Pentru a evita depresiunile psihice cauzate de un re­
gim riguros, se permit la intervale mai mari anumite ali­
mente favorite dintre cele interzise, dar în cantitate mo­
de.-ată (Prof. I. Haţieganu). 

La hipertensivi, pletorici, se fac emisiuni de sânge tot 
la 1-3 luni, în cantitate de 200 cmc. (trebue făcută cu 
p:.~denţă, la aterom:ttoşi, fiind periculoasă dacă se face brusc). 
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Se menţine scaunul regulat ; odată pe săptămână pur 
gatie mai energică (sulfat de magneziu, cascara, etc.) din 
când în când se va face o cură cu apă de Karlsbad, 
de Vichi, de Vals. 

Tratament mediomentos: diureticele se administrează 
periodic cel puţin 1 o zile lunar. lodul nu se dă când rini­
chiul nu este destul de permeabil, căci favorizează congestiile 
cerebrale. Avem cele mai variate preparate de iod : iodură 
de sodiu, ioduri coloidale, iod or ~anic sau iod uri combina­
te cu calciu şi duretină. Se administrează doze mici şi sub­
continue a acestor preparate, în fiecare lună J0-15 zile. 
In caz de cefelee şi ameţeală vom prescrie : 

Rp. lodură de sodiu 10-15 gr. 
Extr. thebaic 8 ctgr. 
Tra. Badiana 3(;0 cmc· 
Apă destilată XV gutte. 
Ds. 2 linguri pe zi la masă. 

lodul se dă cu succes când hipertensiunea are la ba­
ză turburări de natură tiroidiană. 

Vom administra diuretice, hipotensive. antisp.asmodice, 
vaso-ctilatatorii : trinitrina, nitrit de ami!, viscum album, 
santeoză, the:lbromină, agurină, theocină, lod,-ralciu-di· 
uretină. Rodan-calciu-diuretină, Calciu atropina, Angi­
oxil, Padutin, Lacarnol, Acetylcolina, Pacyl, Papaveri­
na, etc. 

In cazuri mai înintate cu fenomene de focar facem 
tra·tament simptomatic administrând sedative şi t0nice-car­
diace. Vom administra: Ai alin, Lubrocal, Lumina!, sub 
formă de Luminalete, bromul sub formă de Brosedan, şi 
Theominal etc. Cardiazol, Perichol, preparate de Balctrian. 
Parasteziile periferice şi turbutările presclerolice cedează 
sub actiunea Simpatolului. 

Tratament fizica! şi climatic: diatermia aplicată pe 
cap, abdo;nen sau rediunea precordială ne poate da rezul· 
tate destul de bune. Băile de picioare calde şi comprese 
reci pe cap, băile de acid carbo:~ic, sunt utile. 
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(ozuri (liDi(e. 

Obs. 1. (a d-lui Praf. Urechia). 

K; Iosif 68 ani, tatăl alcoolic, nici o tară nervoasă în 
familie; în copilărie nici o boală infecţioasă, nici sifilis; a 
fost mult timp alcoolic şi fumător pasionat. Boala actuală 
datează aproximativ de doi ani, având un debut insidios 
cu dureri şi parestezii a membrului inferior stâng, in spe­
cial genunchiul şi gamba. In acelaş timp caracterul i se 
schimbă mult ; devine nervos, viol'2nt taciturn, câte odată 
înclină a spune obscenităţi. După două luni prezintă cefa­
lee accentuată şi vertij. Consultând un medic acesta con­
stată hipertensiune arterială şi îi ia sânge. Incetul cu încetul 
merge tot mai greu, cu paşi mici, forţa diminuă în mem­
brele inferioare. După 6 luni nu mai poate merge, iar so­
ţia sa observă că e rigid şi că prezintă turburări psihice 
cu un caracter lacunar. Bolnavul stă câtva timp într'un 
azil, de unde este transportat în clinică. 

Bolnavul este slăbit, cu o escară în regiunea sacrală. 
La examenul pulmonar se constată emfizem. La examenul 
cordului : aortită, dilataţie uşoară a ventriculului stâng, 
tensiunea arterială 26-12 (Spengler). Pofta de mâncare e 
diminuată; constipaţie, ficatul nehipertrofiat. Abdomenul 
este excavat cu o uşoară excavaţie a musculaturei. 

Pupilele puţin inegale cu reacţia la lumină puţin în­
cetinită. Reflexele tendinoase a membrelor superioare sunt 
exagerate, reflexele membrelor inferioare sunt vii, iar ro­
tulianul stâng e mai puternic ca cel drept. Reflexele cremas­
teriene şi abdominale sunt abolite. Nu se găsesc reflexe 
patologice şi turburări de sensibilitate. Bolnavul nu poate 
umbla sau sta pe picioare. El stă în pat într'o atitudine 
de flexiune, spatele încurbat şi membrele inferioare în 
flexiune; mişcările membrelor inferioare sunt foarte limi­
tate din cauza contracturei; la membrele superioare rigidi­
tatea e uşoară : după câteva mişcări pasive rigiditatea se 
exagerează în aşa fel că e imposibil să facă alte ,nişcări. 
Din punct de vedere psihic s~ constată tabloul clasic al 
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demenţ2i atzromatoase. La puncţie lombară nimic anormal 
(albumină, celule, r2acţii coloidale. Bordel!· Wassermann 
negativ~). Urina nu conţine nici albumină, nici zahăr; exa­
menul fundului de ochi este negativ. Cu timpul bolnavul 
devine im;:>asibil, dementa progresează, emaciuea e enormă, 
şi sucombă după trei ani dela debutul bolii în urma unei 
septicemii. 

La autOj)Sie se observă o atrofie pronunţată a lobilor 
frontali în sp2cial a celui stâng. Men ingele prezintă plăci 
de leptomeningită. Vasele dela bază sunt sclerozate cu plăci 
de aterom. La secţiune se constată că ventriculii sunt puţin 
dilataţi, şi numeroase lacune de desintegrare. S'au fixat 
bucăţile d feritelor regiuni a scoarţei şi a nucleilor dela 
bază în alcool, fJrmol, bromură de amoniu, Weigert sau 
fluorchrom. Sectiunile au fost colorate cu metodele clasice; 
Nissl, Srielmeyer, Daddy-Herxheimer, Bielschowsky, Hor­
lega, Alzheimer, Urechia-Nagy, Van Gieson, Cajal. 

Globul palid stâng, un mic ramolisment, interesând 
porţiunea sa apicală, şi în acelaş timp in parte capsula 
internă învecinată. Leziuni celulare evidente; scleroza ne· 
vroglică la nivelul şi învecinătilfea ramolismentului; pseudo­
calciu abundent. 

In putamen şi caudatul stâng lacune de desintegrare 
cu a !fer Jţiuni lacunare; acelaş proces de scleroză vascu­
lară şi nevroglică, mult pigment şi concreaţiuni de pseudo­
calciu. 

In caudatul drept, un mic ramolisment atingând puţin 
capsula internă, în globul palid şi putamen multe lacune 
de desintegrare şi în general aceleaşi leziuni ca în nucleul 
din partea opusă. In regiunea m~diană a globului palid un 
mic ramolisment. 

Nucleul amigdalian, leziuni lacunare destul de marcate. 
Nucleul lui Soemmering. leziuni neînsemnate. 
Nucleul lui Stilling. lez!Uni discrete repartizate inegal. 

In aceşti doi nucl~i mult pseudo calciu 
. In nucleul dinţat drept, un mic ramolisment înfrând 
puţin în substanţa albă. In nucleul opus, leziuni inegal re­
partizate. 

In substanţa albă din apropierea nucleului amigdalian 
drept un mic ramolisment cauzat de o tomboză vasculară. 
In substenţa albă a lobilor cerebeloşi mulţi corpusculi 
amilacei. 

In substanţa lui Reicher, şi nucleii tuberieni leziuni 
insignifiante. 

Oliva bulbară nu prezintă decât alt.:>raţiuni discrete. 
In protuberanţă şi Ia nivelul fasciculului piramidal stâng un 
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mi~ r~moli~ment. In scoarţa cerebrală şi cerebeloasă alte­
raţiuni clasice a arteriosclerozei cerebrale. 

. In. ~uş~hi alteraţii puţin însemnate ; uşoară scleroză 
conjunc!iva, cateva h~n:to.ragii capilare. regiuni mai palide etc. 

In rezumat: Rigiditate arterio-scleroasă la care la 
autops_ie s~ văd lez_iu~i multiple în sistemul 'piramidal şi 
extrapiran_lldal. Le~IUmle piramidale erau discrete, pe când 
cele ale SIStemului extrapiramidal erau mai intense şi mai 
nuf!l~rc:ase. S'au g~sit ~ici ramolismente în cei doi globi 
palizi, m nucleul dmţat, m caudatul drept şi capsula internă. 
A~est caz trebuia ~ă. fie inclus în tipul foerster. (uşoara 
a!mgere a. cap~ulei mterne nu se traducea prin nici un 
!:Imptom piramidal) Anatomia patologică a confirmat ceea­
ce majoritatea autorilor au constatat : Ieziuni concomi­
tente a palidului şi striatului. Această constatare anatomi­
că diferenţiază puţin rigiditatea lui foerster de rigiditatea 
parl<insoniană. Cu ajutorul acestei diferenţe se invocă le­
ziunile aproape .constante în substanţa neagră, şi hipotala­
mus, eventual m nucleul lui Luys, Ia fel cu absenţa 
turburărilor vegetative, care ar fi aproape constante (după 
Lewy) în parkinsonism. 

Obs. Il. 
M. E. 65 ani văduvă, casnicâ. Girold 7. VIII, 921 

ese la 10 VIII. nevindecată. Dg. demenţă ateromatoasă. 
Tratată 3 luni la clinica dermato-ven. Obiectiv: suflu bron­
şial, sgomotul 2 pulmonar. puţin exagerat, pupile uşor ne­
regula:e. Reflexele: tendinoase la extremitatea superioară 
exagerate: cutanate normale. Sensibilitatea nealterată. forţa 
musculară redusă Mersul cu paşi mici Slăbiciunea extre­
mităţilor. Starea psihică: memoria de fixatie slăbită. Me­
moria de evocaţie alterată. Orientarea în timp şi spaţiu: 
defectuoasă. Vointa: abulie. Afectivitatea : scăzută, plânge, 
vorbeşte, tot despre fiul ei şi ar vrea su moară. Perso­
nalitatea: nu pare schimbată. Atenţia spontană: scăzută. 
Bolriava mai mult indiferentă închide ochii permanent. A­
tenţia provocată: scăzută: răspunde cu. gre~ la între~ări, 
nu-şi poate concentra ideile asupr~ unm ob_Iec_t m_u!t . !imp. 
Pudicitatea păstrată. Calculul cu cifre mari ŞI. mici Impo­
sibil. Asociatia de idei: cu greu poate deosebi un obiect 
de celălalt. foria : aspect deprimat anxi?s, ~ând î~i aduce 
aminte de fiu începe să plângă_. Percepţia ŞI e~vaţ1a" J?e"r­
sonală : din cauza demenţei primare se pare ca e grab1ta ; 
dă răspunsuri grăbite, reîntorcându-şi ideile la fiu. Logica : 

-25-



în cadrele demenţei destul de bună Halucinaţiuni şi deli· 
ruri nu prezintă. Bolnava e sugestionabilă, mai ales în le­
gătură cu ideia ce o preocupă. Scrisul: bolnava zice că a 
ştiut scrie mai mult, dar a uitat. In prezent nu ştie nici 
scrie, nici ceH. 

Obs. III. 

A. l. 57 ani, căs plug:~r, Beclean. Intra la 30 VIII. 
1921 sucomba la 29 1. 1922. Dg. clinic: demenjă arterio­
scleroasă. Dg. anatomo-patologic ictus apoplectic. Istoric: 
Transferat dela clinica medicală. L. c. r. negativ. Starea 
prezentă somatică: aparatul circulator: semne de arterio­
scleroză, pulsaţie vizibilă a arterelor. Respirator: uşor. 
emfizem cu bronşită cronică. Pupile normale. Reflexe : 
rotulian ahilan: vii. Cutanate: abdominal, cremasterian: 
abolite. SP.nsibilitatea C'.proape normală. Starea statică: 
Romberg pozitiv. Starea dinamică :mersul cu baza de sus 
ţinere mărită şi cu paşii mici. Starea prezentă: psihică: 
memoria de fixa ţie destul de bună. Ştie când a venit, ce a 
făcut ziua trecută. Memoria de evoca tie scăzută. Afectivi · 
tatea: indiferent, depresiv. Personalitatea nealterată Aten 
ţia sportană scăzută. Atenţia se provocă cu greu. Pudicita­
tea păstrată. Asociaţia de idei încetinită. Inteligenţa scăzută. 
Foria : deprimat. Conştiinţa boalei dispărută. Percepţia şi 
ecvaţia persoală greoaie. Iluziuni, halucinaţiuni, deliruri: 
nu are. 

Obs. IV. 

I. 1. 58 ani, văduv. ziler Cluj. Intrat la 13 VI. 1922, 
primadată, sucombat la 8 VIII. 1922. Dg. dementa arterio­
scleroasă, rigor senil. Diagnosticul anatomo·patologic he­
maton în dura. Romolisment în ambii lenticulari, mai ales 
în partea dreptă. Antecedente: Pers de un an internat la 
azilul de bătrâni. De 3 săptămâni are accese de agitaţie e 
dezorientat, vorbeşte mult, fără legătură, noaptea se scoală 
din pat şi umblă prin cameră. Are intervale cemplect nor­
male, liniştite. Probe de laborator: în sânge Wasserman 
negativ L. c. r. Pandy pozitiv. Lymf: negativ, Wasserman 
pozitiv. Starea prezentă somatică: e mic cifotic, rigid, fa­
des parkinsonian, venele craniene dilatate. Antropo­
logie : diametru! ant. post. 17,2 transversal 14,6 

-26-



Degetele mari dela ambele piCioare mult mai lungi. 
Organe interne: aparat respirator: Emfizem, aparat circu~ 
lator: ipertensiune, bradicardie nr. 60. Tub digestiv: limba 
jncărcată, sistem osos; cifoză dela a 6·a cerviculă la l·a 
lombară, ganglioni uşor măriţi, infantili~m vocal, vorbire 
greoaie hipersalivaţle. Sistemul nervos : pupile miotice, 
egale, circumferinţa regulată, reacţiile bune, mişcările ocu~ 
Iare libere. Arc senil pe cornee. Reflexe tendinoase: Ia 
membrele superioare exagerate; inferioare: rotulian exa~ 
geral, cu tendinţa la trepidaţiuni. Refiexe cutanate: abdo­
minal nu se produce din cauza spasticităţii muswlare, 
cremasteriene se produc. Babinski la stânga se produce. 
Pensibilitatea din cauza demenţei nu se poate examina. 
Starea statică: spasticitate şi hipertonus muscular genera· 
lizat. starea dinamică,: prezintă atât la membrele supe­
rioare, cât şi la cele inferioare, rezistenţă însemnată la 
mişcări pesive. Mişcăriie active incetinite sau greoaie, din 
cauza acestei spasticităţi. Mersul e încet şi cu paşi mici. 
Mersui spastic: cu piciorui stâng coseşte puţin. Starea pre­
zentă psihică : memoria de fixaţie: slabită nu-şi aduce 
a minte când a venit aici. Memoria de evocaţie : sia bă nu-şi 
aduce aminte dacă a fost în răsboiu. Orientare în timp şi 
spaţiu: dezorientat nu ştie anul, luna, ziua, unde se află. 
Voinţa dispărută. Afectivitatea: bojnavul e indiferent. In 
antecedente a avut momente de agitaţie psihomotrică. Per­
sonalitatea nealterată. Atenţia spotană scăzută. Atenţia 
provocată scăzută, pudicitatea normală. Calculul cu cifre 
mici şi mari: dificil. Asociaţia de idei redusă mult foria 
indiferent, tăcut. Percepţia şi ecuaţia personală foarte mult 
diminu1te. Logica: slăbită. lluziuni, halucinaţiuni, deliruri 
nu prezintă. 
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( O N ( l IJ l 1 U N 1. 

. . 1) Arte_rioscleroza este up proces trafic degenerativ 
ş1 1perplast1c al arterelor. Cand se localizează la nivelul 
arterelor cerebrale, ne dă arterioscleroza cerebrală care 
se desvoltă mai în totdeauna în urma sclerozei celorlalte 
organe. 

2) Arterioscleroza cerebrală e mai frecventă după 
50 de ani, şi la bărbaţi. 

3) 1 n etiologia şi patogeneza arteriosclerozei joacă 
rol important factorul taxi-infecţios, factorul funcţional şi 
factorul constituţional endocrin. Factori etiologici sunt : 
vârsta căreia i se adaugă: turburări în metabolismul co­
lester inei, dia betul, bolile infecţioase, intoxicaţia cronică 
cu plumb, alcoolul, nicotina, bolile de rinichi, siîilisul. ere­
editatea şi atrezia ţesutului elastic, slăbiciunea funcţională 
a mediei. 

4) Cliniceşte se caracterizează prin simptome soma­
jice de arterioscleroză şi prin dementa arterioscleroasă, 
care constă în tu1 burări psihice cu caracter lacunar şi în 
fenomene de focar. 

5) Din punct de vedere al simptomatologiei distingem 
următoarele forme : a) epilepsia senilă sau tardivă. când 
tabloul este dominat de accese de epilepsie tipice, echiVa­
lente sau absenţe. b) forma apoplectică în care scleroza 
cerebrală e urmată de hemoragii sau ramolismente, ur­
mate de hemiplegii sau afazii. c) Encefalita cronică sub­
corticală Binswanger care prezintă numeroase simptome 
de focar o demenţă neînsemnată şi un aspect pseudo­
paralitic. d) Rigiditatea arterio-scleroasă caracterizată 
prin: contractura spastică a membrelor, a trunchiului, cu 
caracterul palida!, mersul cu paşii mici, vorbirea bradila­
lică, perseverenţa atitudinilor, uneori adiadochochinezie, 
incontinenţă de urină, turburări psihice, demenţă. e) Para­
lizia bulbară apoplectică, când fenomenele ateromatoase 
pot interesa nucleii bulbari. f) Paralizia pseudobulbară, 
când interesează protuberanţa. 
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6) Decursul este variat, prezentând intermisiuni. Bol­
navii sucombă mai des în urma hipertensiunei arteriale, a 
hemoragiilor, ramolismentelor, sclerozei cardiorenale, sau 
a unei afectiuni intercurente. 

7) Anâtomia patologică; scleroză a majorităţii orga· 
nelor şi scleroză cerebrală. Vasele dela baza craniului cu 
plăci de aterom, meningele îngroşate cu plăci de lepto· 
meningita. Eventual sufuziuni şi hemoragii miliare. In 
sub3tanţa cerebrală atrofie, uneori mici ramolismente, 
chiste consecutive, uşoară dilataţie ventriculară, uşoară 
ependimită pe colturile laterale a ventriculului IV. Calcefieri 
în globul p3.lid. lstologie: vasele: alteraţii obişnuite ale 
arteriosclerozei în general cu scleroză nevroglică în jur 
(glioză perivasculară), anevrisme miliare, hemoragii, la­
cune în mijlocul cărora e un vas cu pereţii alteraţi, insule 
în care celulele nervoase sunt dispărute (focare sau in· 
suie pustii de celule). 

8) Diagnosticul se face cu paralizia generală, sifilisul 
cerebral, demenţe senile (presbiofrenia, boala lui Pick, 
boJ!a lui Alzheimer). 

9) Tralamentul. Profilaxia : evitarea hipertensiunei şi 
hiperco!esterinemiei, evitarea surmenajului fizic şi psihic, 
a alcoolului, a nicotinei, supra alimentaţiei, a emoţiilo1, 
venepuncţie, Tratamentul medicamen!os: preparate de iod, 
diuretice şi hipotensive, antispasmodice, tonice cardiace, 
şi sedative. Tratament fizica! şi climatic. 

Văzută şi bună de imprimat: 
Decanul FacuWitii: Preşedintele tezei: 

(ss.) Prof. Dr. D. M!CHAIL (ss) Prof. Dr. C. URECHI A 
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