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INTRODUCERE. 

Cercetătorii domeniului patologiei nervoase în ultimii 
20-25 ani, au atras atenţiunea asupra unei grupe de ma~ 
ladii ale sistemului nervos, atribuite de cei mai mulţi unor 
virusuri neurotrope, dar a ·căror etiologie rămâne in pre~ 
zent încă în suspensie, din cauza imposibilităţii, de a izola 
un agent patogen. 

Ipoteza clupe care aceste maladii, ar fi datorite unor 
virusuri neuro,rope, în prezent nu face decât să ascundă 
ignoranţa noastră (G. Boudin). 

In stadiul actual al cercetărilor,- aceste maladii cuno~ 
scute mai ales sub numirea de poliradiculo-nevrite gene
ralizate cu disociaţie albumino-citologică, constituesc ma~ 
terial vast şi important în şantierul de activitate a dome
niului patologiei infecţioase a sistemului nervos, 

"Numeroasele cercetări pe cari le-au determinat, de 
când cu epidemiile de poliomielită şi de encefalită letar
gică, au deschis un câmp imens in domeniul patologiei 
infecţioase a sistemului nervos, unde perzistă încă multe 
"terra incognita" (Th. Alajouanine). 

In cazul maladiilor cunoscute sub termenul de poli~ 
radiculo-nevrite generalizate, in special sistemul nervos 
periferic este domeniul principal de studii. 

* 
In acest loc, ţin să aduc respectuoase mulţumiri D-lui 

Praf. Dr. C. I. Urechia, pentru izvoarele p~se la dispo
ziţie şi pentru îndrumările preţioase pe care a binevoit să 
mi-le dea in cursul executării acestei lucrări. 
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ISTORIC 

Haymoncl, spunea în lecţia sa din 1 Mai 1896: ... 
que les polynevrites et les poliomielites ont une etiologie 
similaire, et ... gu'elle peut se resumer, a peu de choses 
p:·es clnns ces deux mots: in1oxication, infection«, ·- pu· 
nând în acest mod în paralelă ipoteza etiologiei infecţioase 
a acestor bonle, cu ipoteza etiologiei toxice şi exprimând 
incertitudinea în materie de patologie infecţioas·ă a siste
mului nervos periferic care domina la sfârşitul secolului 
trecut. De atunci şi până în prezent, nenumăraţi cercetători 
au publicat observaţi unile lor căutând să abordeze etiologia 
unei grupe anumite' diutre maladiile sistemului nervos, fără 
însă a se putea spune azi că s'a înaintat prea mult faţă 

de sfârşitul secolului trecut, în materie de etiologie Şi 

patogenie. ~ . 
Landry, Dejerine, Havage, 1. Targowla, Bonnet, Lau

rans, Miraille şi Plantard, Sinncgar, publică în acel limp 
cazuri izolate de polinevrite cu etiologie probabil infecţioasă. 

Landouzy şi Dejerine publică în Revue de Medecine 
p. 645 din 1882 despre: »Paralizii generale spinale cu 
mers rapid şi curabil«, Targowla, publică în Revue Neu
rologique t. II. p. 465 din 189A un caz de polinevrita in
vadând nervii cranieni şi cu diplegie facială; 

Widal şi Le Sourd, comunică în şedinţa din 28 Nov. 
1902 la Soc. Med. Hop. Papis un caz de nevrită radicu· 
Iară cu disociaţie albumino-citologică. In 1906 Miraille şi 
Plantard publică în Revue Neurologique p. 480 un caz de 
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polinevrită infecţioasă generalizată in cursul căreia a apărut 
o paralizie facială dublă ; 

Iar Laurans in 1908 îşi scrie teza sa asupra diple
crii!cr faciale in cursul polinevritelor. Guillain, Barre şi 
Strohl in 1916 publică un sindrom de radiculo-nevrită cu 
hiperalbuminoză şi cu foarte neînsemnată reacţie celulară 
in lichidul cefalo-rachidian, insistând asupra acestei diso
ciaţii a/bumino-citologice şi asupra evoluţiei spontane spre 
vindecare. Tot in 1916 A. T. Patrick publică nn caz sub 
titlul «facial Diplegia in Multiple Neuritis«. 

Gordon Holmes publică in Britisch Medical Journal 
din 14 Iulie 1917 un caz de •acute fevrile polyneuritis«. 

Bradford, Bashford şi Wilson publică in 1918 despre 
·Acute infective Polyneuritis (Quart. J. Med. 1918). 

Bradford a incercat chiar să cultive agentul patogen 
pe mediul lui Nogtiki şi să-I reproducă in mod experi
mental, rezultate care încă n'au putut fi confirmate. 

P, Marie şi Chatelain, publică in Revue Neurologique 
t. li. p. 564 din 1916, note •asupra unui sindrom de para
lizie flască mai mult sau mai puţin generalizată cu arefle
xie, hiperalbuminoză masivă şi xanthocromazie In lichidul 
cefalo-rachidian. 

Beriel şi Devic, care in acea epocă întâlnesc cazuri 
analoage sunt de părere CB este vorba de· o encefalită le
targică şi propun numirea de: ,.forme joase sau periferice 
ale encefalitek 

Cruchet şi Calmettes, in 1917 printre cele 40 de ca
zuri de encefalo-mielită subacută, descriu cazuri cu - simp
tomatologie nevritică. In ultimii 15 ani cazurile de acest 
gen, au devenit tot mai numeroase. Astfel Paulian, in 1922 
publică in •I'Encephaie« un _articol intitulat »la diplegie 
faciale nevritique«, iar Govaerts in 1924 publică in »Le 
Scalpel« un articol: "Sindromul poliradiculitic cu hiperal
buminoză masivă şi xanthocromazie cefalo-rachidiană. 

In 1925 Delbeke şi Bogaert, Guillain, Alajouanine şi 
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Perisson, Thomas şi Rendu, Beriel şi Devic publică cazuri 
analoage. 

In 1926 Raudouin şi Schaeffer, Margulis, publică dea~ 

semeni cazuri de poliradiculo-nevrite, iar Chaix, în 1eza sa 
intitulată: »Poliomielita acută infecţioasă şi formele anor~ 

male ale nevraxitei epidemice« vorbeşte despre poliradi~ 

culo-nevrite. 
Intre anii 1927~1930 autori ca: Ardin- Delteil şi Le~ 

vy- Valensi; Drăgănescu şi Claudian; Drăgănescu, Facon, 
Jordănescu şi Vasilescu; Francois, Zuccoli şi Monthus; 
Hendrick; Krebs şi David; Kubik; Margulis; Paliard şi 

Dechaume; Rimbaud şi Boulet; Taylor şi Mac Donald; 
Thomas; Verger; Wilson şi Robertson publică deasemeni 
cazuri analoage. 

Dela 1930 cazurile publicate, mai ales cele cu examen 
anatomo-patologic au devenit mai numeroase şi mai in~ 
teresante. 

Alajouanine, Thurel, Hornet şi Boudin, în 1935 pu~ 

blică cazuri de poliradiculo-nevri1ă generalizată cu diplegie 
facială şi disociaţie albumino-citologică. 

Lewellys F. Barker; Chavany şi Thh~bault; E. Cole; 
Colket Caner ; Decourt şi Hamburger ; Guttmann (teză) ; 
Langeron; MUller; Pomme; Tanguy şi Marot; Rjser şi 

Planques publică observaţiunile lor asupra cazurilor cu 
acelaş sindrom. 

Milian, Lhermitte, Schaeffer, Horowitz, în Revue 
Nemologique din Sept. 1931; Gareisso A. în Argentina 
1933; L'Austrogesilo A. în Archiv. Brasil. de Neurolog. 
y Psich. No. 344 din 1936; 

Pawljoutchenko, în Arch. f. Psych. 1930 p. 570 ; 
Gartner W. în Dtsch. z. Nervenheilk. din 1922; Kornyey, 
BUttner W., Demme, Gubler :vi. iar în 1938: Bieder, în 
,,Wiener Med. Wochenschrift'' publică două [cazuri de 
sindrom Guillain~Barre rezistente la toate terapiile, şi bine 
influenţate de piretoterapie ; 

7 



Prof. Dr. C. I, Urechia, L. Dragomir şi M. Bumbă
cescu publică două cazuri de sindrom Guillain-Barre, dintre 
cari unul a sucombat cu fenomene respiratorii şi cardiace 
şi este foarte detailat examinat din punct de vedere ana· 
tomo·pe1:tologic. 

In Argentina, Th. Fracassi. D. Garcia şi A. C. De
coud publică In "Revista Argentina de Neurologie şi Psi
hiatrie'', 14 observaţiuni dintre cari trei cu examen ana
tomo-patoiogic, arătând leziunile obişnuite, dar cu un exa 
men histologic relativ puţin detailat. 

Aceşti autori citează In publicaţiunea lor pe: V. Di
mitri; Alurralde; Gareisso (La Prensa Medica Argentin
No. 15-1933); Camauer; Brandon şi Caraffa; Pereyra; 
Koffe ; Raffo y Liter, S. Cobbe şi Coggeshall, cari dease
meni au publicat observaţiuni relative la acest sindrom. 

Macera Jose, In "La Semana Medica" Nr. 10 1938; 
luba A. in Dtsch. z Nervenheilk. 138, 257, 1938. 

Numărul apreciabil de cazuri studiate până in pre
zent, face ca acest sindrom să fie destul de bine stabilit. 
Partea anatomică însă nu posedă decât un număr restrâns 
de cazuri. iar etiologia sa rămâne încă in suspensie (Prof. 
C. I. Urechia). 

In schimb partea clinică este destul de bine pusă la 
punct. 
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STUDIUL CLINIC AL POLIRADICULO· 
NEVRITELOR. 

Simptomatologie, evoluţie, forme anatomo
clinice. 

Georges Boudin, In monografia sa din 1936 caracte~ 
rizează astfel poliradiculo-nevritele : "clinic sunt polinevrite: 
ele se caracterizează prin difuziunea lor, prinzând toate 
membrele şi adeseori faţa. Se acompaniază cu o reacţiune 
meningee particulară, caracterizată printr'o hiperalbumi~ 

noză rachidiană mai mult sau mai puţin importantă, fără 

leucocitoză. Ele evoluiază deobicei benign, spre vindecare 
spontană nelăsând dupe ele nici o sechelă şi numai In 
!cazuri excepţionale moartea survine prin invadarea muşchi~ 
or respiratori, ori prin sincopă." 

Se pare că boala survine In special la indivizi tineri 
fără însă ca noţiunea de vârstă să aibe aci o valoare ah~ 
solută. 

Sexul nu are importanţă. 
DEBUTUL : Se face deobiceiu In plină sănătate apa~ 

rentă, fără prodrome şi este rapid, fără însă a fi brutal. 
S'au semnalat totuşi cazuri cari au survenit secundar, 

du pe o angină, dupe un episod febril, sau dupe. o intoxi~ 
caţie alimentară sau chiar dupe o osteomielită (Drăgănescu 
şi Claudian) fără însă să se fi putut face legătura dela 
cauză la efect. 
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SIMPTOMELE PERIOADEI DE DEBUT : pot fi lmpăr· 
ţite în două feluri de simptome : generale şi neurologice. 

1. Simptomele generale. 
Sunt extrem de variabile şi inconstante, încât nu 

constituesc nimic caracteristic. Uneori s'au constatat sem· 
nele unei stări gripale sezoniere, alteori o stare subfebrilă, 
o stare saburală a tractului digestiv şi uneori chiar reac· 
ţiuni tonsilare. 

2. Simptomele neurologice, in schimb sunt constante 
şi caracteristice în cea mai mare parte a cazurilor. 

Simptomele neurologice sunt de două feluri : 
turburări sensitive şi turburări motorii. 
a) Turburările sensitiv~: 
Consistă In parestezii şi dureri. 
Paresteziile de multeori constituesc simptomul primor· 

dial al perioadei de debut. Ele se caracterizează prin sen· 
zaţiuni de furnicături şi pişcături în tegumentele mem· 
brelor inferioare. (mai ales picioare şi gambe). Dar pot 
apare şi In membrele superioare sau chiar la faţă. Dure
rile sunt în general continue, de intensitate variabilă, ade· 
seori penibile chiar in repaos absolut. Ele apar in toate 
grupele musculare, dar mai ales In muşchii coapselor, lom
belor, m. paravertebrali, umeri, etc. 

La presiunea muşchilor şi a trunchiurilor nervoase bol
navii acuză o durere vie. La manoperele de elongaţie a 
nervilor deasemeni se constată durere (Lassegue pozitiv) . 

. b) Turburările motorii, se caracterizează prin para· 
lizii cari încep la membrele inferioare, şi se pot extinde Ia 
trunchiu, membrele superioare şi chiar Ia faţă. Aceste pa· 
ralizii încep lent şi evoluiază încet. dar progresiv. 

Mersul paraliziilor durează deobiceiu mai multe zile şi 
numai arareori s'au observat instalări mai brutale a para· 
liziilor. 

In câteva zile, bolnavul prezintă deobiceiu o p3.raplegie 
·mai mult sau mai puţin însemnată. Parazilia membrelor su· 
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peri oare în genere este mult mai puţin complectă încât 
este mai degrabă potrivit termenul de pareză. 

Dela instalarea paraplegiei, până la apariţia paraliziei 
şi la membrele superioare, trec deobiceiu câteva zile. In 
schimb paralizia atunci când atinge nervii cranieni, prinde 
deobiceiu facialul uni - sau - bilateral şi apare mai de
vreme decât pareza membrelor superioare. 

"Avem astfel impresiunea atingerii succesive a mai 
multor nervi, fără o ordine determinată, şi numai prin ge
neralizarea paraliziilor simulează un mers ascendent« (G. 
Boudin), spre deosebire de sindromul lui Landry. 

SIMPTOMELE PERIOADEI DE STARE 

Perioada de debut durează dela 3 la 10 zile în medie 
şi se consideră terminată, atunci când 'paraliziile s'au oprit 
în progresitine. Odată intrat în perioada de stare, bolnavul 
prezintă numai simptome de ordin neurologic caracterizate 
prin paralizii flasce, de extensiuni variabile, asociate cu· 
turburări sensitive importante. Durata acestei perioade este 
de câteva săptămâni, sau mai mult, în cazurile favorabile. 
A.lteori însă moartea poate surveni dupe câteva zile prin 
paralizia frenicilor, pneumogastricilor şi a nervi lor plexuhii 
cardiac. 

1. Turbură riie motorii: consistă în paralizii ·nasce, 
hipotonice, cu abolirea reflexelor osteo-tendinoase şi cari 
au următoarele caractere constante : sunt simetrice, difuze, 
puţin intense, puţin atrofice şi nu se acompaniază cu 
reacţiuni mari de degenerescenţă ci cu o hipoexcitabilitate 
nervoasă difuză. -

Mersul; în cazurile în cari bolnavul poate umbla, se 
constată stepaj bilateral accentuat. Dar deobiceiu mersul 
este imposibil, încât bolnavul este silit să rămână imobi
lizat la pat cu membrele inferioare în hiperextensiune şi 
numai in rare cazuri poate executa foarte încet o uşoară 
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mişcare de flexiune a gambei pe coapsă ori a coapsei pe 

abdomen. 
La membrele superioare, paralizia este de regulă 

mult mai puţin intensă incât bolnavul poate executa. bine 
. unele mişcări dar totdeauna încet, iar forţa musculară este 

mult redusă şi arată o atingere globală a tuturor muşchi
lor, cu predominenţă distală. 

Paraliziile sunt flasce şi hipotonice. 
Nu se constată la mişcările pasive nici o contradură 

şi permit uneori flexiuni sau extensiuni exagerate ale mem
brelor. In schimb atrofia musculară este foarte redusă, în 
raport cu gravitatea paraliziilor, şi chiar Ia segmentele cu 
maximum de paralizie, de regulă, nu se const.ttă modi
ficări volumetrice prea importante. 

Reflexele osteo-tendinoase, sunt toate abolite. 
La membrele superioare, pot fi uneori numai dimi

nuate ,sau chiar conservate. Reflexele cutanate, abdomi
nale şi cremasteriene deobicei sunt conservate ; semnul 
lui Babinski este negativ. 

Turburările ataxice sunt destul de frecvente, atât la 
membrele superioare cât şi la cele inferioare. Sunt tur
burări de ataxie statică şi kinetică asemănătoare celor din 
tabes. 

Dintre nervii cranieni, cel mai frecvent prins este 
nervul facial, uni - sau - bilateral, dând o paralizie fa
cială complectă, de tip periferic cu semnul lui Charles Beii. 

Paraliziile faciale regresează şi dispar mai frecvent, 
fără a lăsa vre-o urmă. Mult mai rar decât facialul, pot fi 
prinşi şi a.Jţi nervi cranieni. Trigemenul sensitiv poate da 
anestezie corneeană şi o hipoestezie facială. Iar partea 
motoare poate da pareza masticatorilor. In fine, când sunt 
prinse ultimile perechi craniene, se produc turburări de 
fonaţie şi deglutiţie. 

Prin prinderea nervilor frenici şi paralizia diafraama
tică consecutivă, se produce moartea prin coma asfixi;ă. 

Când pe lângă nervii frenici, sunt prinşi nervii 
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piexului cardiac, se produce moartea prin fenomene cari 
imită bine o paralizie bulbară. S'au semnalat cazuri cu 
pareza muşchilor abdominali. 

2. Turburăriie sensitive. 
a) Turburări sensitive subiective. Sunt aceleaşi ca şi 

în perioada de debut a boalei, adică, parestezii (furnică~ 

turi, pişcături) şi dureri cari în genere în perioada de 
stare au o tendinţă manifestă la regresiune, dar sunt şi 

cazuri, când au un caracter intermitent, condiţionate de 
mişcarile bolnavului. Durerile mai des acompaniază pro~ 

gresiunea paraliziilor şi adeseori se exagerează la insta~ 

iarea acestora. ~ 

b) Turburări sensitive obiective: sunt durerea la pre~ 
siunea wasselor masculare, adeseori penibilă, la care se· 
asocinziî. alt simptom tot nevritic : durerea provocată prin 
elongaţia trunchiurilor nervoase precum şi durerea la pre
simtea trunchiurilor nervoase. Uneori aceste dureri provo
cate, sunt aşa de intense, încât bolnavul sufere ingrozitor 
la cea mai n!ică atingere. 

Sensibilitatea superficială prezintă deobiceiu puţine 
turburări. Sensibilitatea tactilă este aproape normală, sau 
prezintă o hipoestezie distală. Sensibilitatea dureroasă este 
sau normală, sau prezintă o hipoestezie de contact. 

Sensibilitatea termică este cea mai uşor atinsă. 
Sensibilitatea profundă este mai mult atinsă. 
Simţul atitudinilor segmentare, este alterat în sensul 

că bolnavul nu-şi dă seama de poziţia degetelor sau chiar 
a unor segmente mai mari. Adeseoii sunt prezente turbu~ 
rări ataxice. 

Simţul stereognostic poate fi alterat. Sensibilitatea 
osoasă este uneori diminuată. 

3. Turburări/e sfincleriene. 
Sunt destul de frecvente şi de regulă consistă in 

micţiuni anestezice, bolnavul nesimţind pasagiul urinei sale 
şi nici sfârşitul micţiunii. Alteori insensibilitate Ia defecare. 
Aceste turburări sfincteriene s'ar explica prin prinderea 

13 



hervilor sacraţi. Simptome cerebeloase sau piramidale nu 

există. 
In rest, nu se constată asupra niciunui organ vreo 

altera ţi une. . · 
4. Lichidul cefalo-rachidian. Prezintă în majorîtatea 

cazurilor o hiperalbuminoză, fără însă a fi acompaniată de 
reacţiuni celulare proporţionale. Albumina dozată cu tu bul 
lui Sichard sau prin nephelemetrie, trece deobicei de 1 gr. 
la litru şi nu rare au fost cazurile când s'a găsit până la 
2 şi chiar peste 3 gr. 

Govaerts găseşte aproape 10 gr. Intr'un caz, pe când 
numerotarea citologică arată o cifră normală sau aproape 
normală (0.2-0, 5-1 limfocite pe 1 mma). Excepţional 

s'a găsit o uşoară limfoci1oză, sau lipsa hiperalbuminozei. 
Această disociaţie albumino-citologică găsindu-se constant 
în aproape toate cazurile de poliradirulo-nevrite generali
zate şi negăsindu-se decât excepţional în alte boli, (unele 
forme ale poliomielitei, unele paralizii difterice, şi unele 
polinevrite alcoolice) ia astfel o mare valoare diagnostică. 
Lichidul este clar, gălbui ori xanthocromatic. 

In unele cazuri, în apropierea morţii albuminoza a 
sporit foarte mult, iar într'un caz lichidul recoltat sub· 
occipital era aproape normal, pe când cel lombar conţinea 
albumină in cantitate mare (Peter Gaerth şi Werner Scheidt). 

Reacţia Wassermann este negativă. Reacţiunile coloi
dale de regulă nu prezintă modificări. 

Demme, a găsit în unele cazuri curbele coloidale po
zitive ca in meningite. Această hiperalbuminoză a fost 
interpretată în diferite feluri. Du pe unii ar fi o reacţi une 
meningee specială. S'ar putea să fie în raport cu locali· 
z~rea ma~imă a leziunilor pe rădăcinile spinale, o verita
bilă memngo-radiculită. In fine s'ar putea explica şi prin -
turburări circulatorii, apropiindu-se de boala lui Kiissmaul, 
căreia Marinescu şi Drăgănescu i-au descris o formă mielo· 
neuro-miopatică. 
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5. Reacfz'unile electrice. 
In poliradiculo-nevrite, reactiunea de degenerescenţă 

este prezentă in toate cazurile, prinzând toţi nervii şi 

muschii mai ales a membrelor inferioare, dar adeseori şi 
a celor superioare şi a feţei, dar această reactiune este in 
aceste cazuri numai o reactiune de degenerescenţă par
ţială. Nu are un aspect difuz şi total ca in poliomielite, ci 
are un caracter difuz şi incomplect. 

EVOLUŢIA. 

Majoritatea cazurilor evoluiază spre vindecare spon
tană înf!·'un timp variabil, dela câteva săptămâni, la câteva 
luni, şi foarte rar dupe un an. Această vindecare de cele 
mai multeori este complectă, fără sechele definitive. Mer
sul spre vindecare începe prin dispariţia turburărilor sensi
tive s u b i e c t i v e, (dureri, furnicături, pişcături) 

apoi a turburărilor sensitive obiective, iar paraliziile dispar 
dupe turburârile de sensibilitate. Dispariţia paraliziilor este 
lentă şi progresivă şi deobiceiu urmeăză ordinea inversă a 
instalării lor. Membrele superioare se vindecă mai întâi, 
şi deasemeni rădăcinile membrelor, precedă in vindecare 
extremităţile. 

Reflexele osteotendinoase, reapar cele din urmă. Ca
zurile mortale sunt rare şi sunt datorite atingerii nervilor 
respiratori şi ai plexului cardiac simulând astfel aspectul 
clinic al unui sindrom bul bar. In aceste cazuri moartea 
survine precoce, în primele 15 zile de boală şi foarte rar 
dupe trei săptămâni, Din punct de vedere clinic în aceste 
cazuri, dupe generalizarea paraliziilor apar turburări de 
de puls şi· de respiraţie. Pulsul devine tachicardic. (120-
130), apoi aritmie. 

Respiraţia este dispneică; dispneea se accentuiază tot 
mai mult, bolnavul cade într'o comă asfixică prin paralizia 
diafragmului, iar moartea survine curând dupe aceea prin-
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tr;o sincopă termînaiă. Afară de ace:te. d.ouă n:o_dalităţ~ 
evolutive, deşi rar, posibilitatea ~e a I.nta~ni cazun. I.n ca_n 
persistă sechele, caracterizate, he prmtr o p~r~hz1e, fle 
printr'o atrofie musculară, nu este exclusă. Recidivele sunt 

excepţionale. 

ANATOMIA PATOLOGICĂ 

Anatomia patologică nu posedă până in prezent decât 
un număr restrâns de cazuri din cauza evoluţiei boalei 
spre vindecare. Au publicat cazuri cu examen anatomic 
Marinescu şi Drăgănescu, Ch. Kubik, E. Cole, F. R. Wal
ter, Margulis, Alajouanine, Dechaume, Szatmari, Pette şi 
Kornyey, Gartner, Demme, Biittner, Pawljutchenko, Peter 
Gaerth şi Werner Scheidt, Fracassi, D. Garcia şi A. C. De
coud, luba şi Prof. Dr. C. 1. Urechia, L. Dragomir şi M. 
Bumbăcescu, etc. 

Rezultatul examenului histo-patologic, în majoritatea 
cazurilor arată următoarele leziuni constante : cele mai 
accentuate leziuni au fost găsite asupra nervilor. Leziuni mai 
puţin însemnate prezintă ganglionii rachidieni, simpatici şi 
cei ai nervilor cranieni. Sistemul nervos central este normal. 

1. Nervii: toţi sunt alteraţi, atât cei rachidieni cât şi 
cei cranieni, atât cei sensitivi cât şi cei motori. 

Nervii sunt sediul unei nevrite interstiţiale difuze şi 

generalizate. Maximum de leziuni în nervi s'au găsit la 
nivelul rădăcinilor. Leziunile constatate in nervi, dupe ma
joritatea autorilor cari au cazuri examinate anatomo-pato
logic sunt următoarele : 

a) Infiltraţiuni limfo-plasmocitare parcelare şi discon
tinue, in formă de gramezi, noduli, etc., lăsând pe alocuri 
porţiuni intacte. 

b) Celulele lui Schwann prezintă o proliferare a nu
cleilor lor, nucleii sunt mai numeroşt, deformaţi, rotunjiţi, 
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şi fără regularitatea lor obişnuită ; celulele sunt globuloase, 
vacuolare şi conţin numeroase granulaţiuni Reich. 

c) Alteraţiuni ale mielinei, cari prin preparaţiuni cu 
metoda Weigert pe secţiuni longitudinale arată umflături 
ori aspect monoliform. Prin coloraţiunea Scharlach se vede 
o degenerescenţă grăsoasă parţială şi discontinuă. Aceste 
leziuni sunt de tip degenerativ. 

d) Cilindracşii, sunt in p:ute _ altera ţi ; unii au un 
traect ondulat, alţii deformaţiuni variate: in spirală, in 
vârf de lancie, terminaţii in bulă, etc. Alţii însă persistă 

nealteraţi chiar in plin nerv cu leziuni inflamatorii. 
2. Cianglionii rachidieni şi ganglionii nervilor era~ 

nieni : prezintă leziuni de intensitate variabilă, intrutoate 
identice celor din nervi. Dar infiltraţiunile limfo~plasmoci

tare nu se găsesc decât in fasciculele nervoase intercelu~ 

Iare, pe când celulele ganglionare răman intacte. Celulele 
satelite uneori sunt proliferate. 

3. Măduva, bulbul şi creerul, 
In majoritatea cazurilor descrise in literatură ·sunt 

nealterate. lu rare cazuri s'a găsit în măduvă o reacţie 
axonală discretă, semn de suferinţă celulară (Stohl). 

Peter Gaerth şi Werner Scheidt au găsit în măduvă o 
mare cantitate de grăsimi, mai ales in coloana lui Clarke, 
iar Kărnyey deosebeşte o formă pseudo-tabică ca o polio
ganglionită sau poliomielită posterioară, in care tabloul 
histologic arată alteraţiuni mai însemnate în ganglionii şi 

rădăcinile posterioare, alteraţiuni de tip inflamator, cari 
merg în cordoanele posterioare pâriă la substanţa cenuşie 
a măduvei. Deasemeni in acest caz leziunile din trigeme
nul sensitiv şi glosofaringian au fost mai intense. Dar 
aceste cazuri sunt prea puţin numeroase pentru a trage 
concluziuni definitive. Bulbul este normal împreună cu 
toţi centrii săi, iar în creer nu s'a găsit decât uşoară· hipe~ 
remie în unele cazuri. 

4. Meningele: prezintă deseori leziuni inflamatorii, 
exudative, . de tipul meningitei oedematoase difuze, cu 
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mari dilataţiuni vasculare, cari dupe uniî autori ar putea 
explica hiperalbuminoza rachidiană. Din cauza leziunilor 
destul de nete oăsite în unele cazuri, la nivelul punctelor "' .. . 
de emergenţă a rădăcinilor din măduvă, unn auton ca 
Pette, s'au intrebat dacă nu cumva leziunea iniţială ar fi 
o atingere primitivă a porţiunii intradurale a rădăcinii ner· 
voase 7 

Werner Scheidt şi Peter Gaerth într'un caz defailat 
examinat histologiceşte, au găsit infiltraţiuni in jurul unor 
vase din meningele bulbului, protuberanţei, precum şi in 
jurul unor vase din meningele şi discret in substanta albă 
a creerului (Gartner, Marinescu, Drăgănescu, Margulis, 
luba, Ktirnyey). Aceşti autori au mai găsit mici hemoragii 
în meninge. 

5. Muşchii, in general nu prezintă alteraţiuni, dar 
autori ca : Marinescu şi Drăgănescu, Pette şi Kornyey au 
găsit şi în muşchi leziuni inflamatori. Este posibil că pro· 
cesele inflamatorii în muşchi erau transitorii ; cazurile 
secţionate mai târziu, dupe o evoluţie mai lungă, arată o 
infiltraţie mai moderată. 

6· Sistemul simpatic, nu prezintă leziuni inflamatorii 
decât în grămezile sale celulare. 

CLASifiCAREA POLIRADICULO-NEVRITELOR. 

Toate consideraţiunile. atât clinice, cât şi anatomice, 
arată că este vorba de o poliradiculo-nevrită generalizată. 

Acest sindrom dupe particularităţile de extensiune a 
leziunilor şi ale evoluţiei, înglobează mai multe forme eli· 
nice dintre care unele s'au constatat mai frecvent şi sunt 
consi~erate ca forme tipice, iar altele din cauza supra· 
adăogării unor simptome neobişnuite in acest sindrom sunt 
considerate ca forme anormale, atipice. Ca forme tipice 
sunt considerate : formele cu evoluţie spontană spre vin
decare, tipul sindromului descris de Guillain şi Barre. For· 
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~el~ mort~le prin leziuni ale nervilor respiratori şi car~ 
d1a~1 ?escnse. de Dechaume mai întâi ; formele de tipul 
Gmllmn~Barre sau Dechaume Ia cari se asociază şi para
Iizii faciale. 

Ca forme atipice s'au descris în literatură urmiHoa~ 
rele : forme în cari Se asociază paraliziilor flasce şi mio- . 
clonii (Alajouanine); forme în cari se asociază semne pira~ 
midale; in unele cazuri s'a găsit"Babinski bilateral pozitiv, 
cazuri în cari s'a suspectat o atingere mielitică. Formele 
zise pseudo-tabice descrise de Kornyey. 

In rezumat, în prezent orice ciasificare nu poate fi 
decât anatomo-clinică sau chiar numai clinică, rămânând 

ca cercetările experimentale să cla.lifice etiologia şi pato
genia acestui sindrom. 

ETIOLOGIA ŞI PATOGENIA. 

In prezent, acest sindrom este cunoscut sub o serie 
întreagă de numiri, unele inspirate din leziunile anatomice 
găsite, altele ţinând cont şi de aspectul clinic, iar altele şi 

de etiologia bănuită. 
Numiri sinonime: "radiculo - sau - poliradiculo

nevrite curabile" (Guillain şi Barre). "Forme joase sau pe~ 
riferice ale encefalitei epidemice" (Beriel şi Devic ; Cruchet 
şi Verger) "Neuronita" (Forster, Kennedy, Riser). "Mielo~ 
radiculo-nevrită" (Margulis). "Celulo-radiculo-nevrită cu di~ 
sociaţie albumino-citologică'' (Ardin~Delteil şi Levi-Valensi). 

"Polinevrită acută, febrilă". (Gordon Holmes) etc. 
Mulţimea acestor numiri diverse riu îace decât să 

traducă incertitudinea în care ne găsim în prezent atunci 
când este vorba de a determina etiologia acestei maladii. 
O parte a autorilor se menţin în rezervă, cum sunt : 
P. Marie, Chatelin, Guillaln~Barre, Strohl, Gordon Holmes, 
Taylor, Mac Donald. Ceilalţi autori însă sunt actualmente 
grupaţi dupe părerile pe cari le susţin. Cea mai mare 
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parte a cercetătorilor susţin on?t~ea .infecţioa~ă a ~cestei 
maladii, bazaţi pe argumente chmce ŞI anatomtce. Şr cum 
până in prezent, nu s'a putut pune in evide~.ţă nici ~n 
agent patogen, cei mai mulţi clasează acest smdrom m 
grupa maladiilor cu virus filtrabil neurotrop. 

Cercetătorii şi-au pus intrebarea dacă este vorba de 
un virus special, sau este un virus cunoscut. Autori ca 
Beriel, Devic, Pehu, Dechaume, bazaţi pe anumite argu
mente epidemiologice, anatomice şi clinice au atribuit en
cefalitei epidemice acest sindrom, considerându-1 ca forme 
a acestei boale. 

In decursul timpului, o mulţime de autori au publi
cat cazuri de encefalită epidemică, cu fenomene sensitivo
motorii de alură periferică, pe cari unii le-au considerat 
ca veritabile forme perferice ale encefalitei. 

Cruchet şi Verger consideră encefalita ca o maladie 
centrală care pe lângă formele inalte encefalitire, poate da 
forme joase mielitice. Dar până când caracteristica boalei 
lui Economo, este atingerea electivă a mezocefalului, în 
poliradiculo-nevrite, sistemul nervos central rămâne intact. 
In plus encefalita este frecvent urmată (cam in 33%) de 
apariţia unui sindrom parkinsonian, pe când în poliradi
culo-nevrite, nu s'a constatat această urmare. Tot în legă

tură cu ipoteza originei iufecţioase a acestui sindrom, s'au 
remarcat apreciabile analogii cu polinevritele secundare, 
şi analogii cu encefalo-mielitele cari pot surveni in cur
sul febrelor eruptive. S'a pus întrebarea, dacă în aceste 
cazuri nu s'ar putea ca un acelaş virus să dea, când forme 
primitive, când secundare 7 Sau există un nevrovirus cu 
afinitate pentru nervi, spre deosebire de un medulo-virus 
cu afinitate celulară 7 

Toate inoculările experimentale la animale au rămas 
negative. 1. Dechaume, adoptă clasificarea ultravirusurilor 
neurotrope a lui Levaditi, în polinevraxite cu virus neurofil 
şi leuconevraxite cu virus microgliofil şi· oligodendrofil, şi 
pentrucă a constatat leziuni constante in sinciţiul lui 

20 



Schwann din nervi, o consideră ca o septinevrită cu ultra
virus neurotrop Schwannofil. După el faptul iniţial şi ca
pital este atingerea sinciţiului lui Schwann care aduce 
dupe sine secundar atingerea mielinică. Este adevărat că 

sunt virusuri cari ating cu predilecţie substanţa cenuşie, 

(In encefal şi ţesutul cerebr.d, vir.1;:Jl cn:;efalitei; in gan
glionii rachitlieni, virusul zosterian) altele ating cu predi
lecţie substanţa alba (leucoencefalitele şi leuco-mielitele), 
ceeace ne·ar putea face să credem, că sunt şi virusuri 
cari au afinitate electivă pentru nervii periferici, sau 
chiar pentru o anumită parte a acestor nervi (sinciţiul lui 
Schwann), dar rămânem numai la fapte anatomice, lipsind 
probele microbiologice cari singure ar putea aduce un 
element de certitudine, pentru a confirma aceste ipoteze, 
Pe lângă aces1e argume~te, in favoarea ipotezei infecţioase, 
nici cauzele toxice nu pot fi neglijate, deoarece se cunosc 
destule cazuri de manifestări polinevritice in cursul intoxi
caţiunilor exo - sau endogene (polinev. in botulism, toxi
infecţiunile alimentare, polinev. gravidice, sau chiar dupe 
o urticarie generalizată (Aiajouanine, Thurel). 

Alţi autori, (Justin- Bezancon, H. Klotz, M, M. Vil
laret) au emis ipoteza unei origini metabolice sau. caren
ţiale a anumitor turburări nervoase din alcoolismul cronic, 
putând fi puse in legătură cu o carenţă a vitaminei B. 

Deci problema etiologiei şi a patogeniei este com
plexă şi lasă incă loc la mulle discuţiuni pe cari numai 
cercetările microbiologice experimentale din viitor le vor 
putea elucida. In lipsa unui criteriu etiologie, termenul 
anatomic de poliradiculo·nevrite generalizate rămâne cel 
mai potrivit. 

DIAGNOSTIC ŞI DIAGNOSTIC DIFERENŢIAL 

Diagnosticul are aci o deosebită importanţă mai ales 
întrucât priveşte prognosticu1. Diagnosticul se face în baza 
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simptomelor clinice descrise şi a puncţiei lombare. Diag~ 
nosticul diferenţia! se face cu : formele dureroase ale po
liomi~Iitei formele de tipul sindromului Landry a poliomie
litei, cu f~rmele bulbo-protuberanţiale a aceleiaşi boale; cu 
polinevritele generalizate din cursul. maladiilor infecţio~se 
( difterie, dizenteria bacilară, f. tifoidă,. şi p~ratifoz.e, tifos 
exantematic, pneumonie, paludism, mehtococ1e, gnpă, ru
geolă, sueta miliară, varicella, scarlatină, erisipel, oreillon), 
în cursul cărora polinevritele constituesc. o complicaţiune 
excepţională, mai puţin frecvente decât encefalitele sau en
cefalo-mielitele. Diagnosticul etiologie este foarte delicat, 
mai ales în polinevritele difterice, cari sunt mai frecvente 
decât a altor boli infecţioase. In aceste cazuri elementele 
diagnosticului diferenţia! sunt următoarele : 

1. In antecedente găsim difterie sau angină. 
2. Paraliziile difterice apar tardiv, în convalescenţă. 

3. Paralizia începe deobiceiu la regiunea in care a 
fost sediul infecţiunii iniţiale (mai frecvent paralizia velo
palatină) dupe care se produce o generalizare secundară. 

4. Disociaţia albumino-citologică nu s'a găsit în dif-
terie decât excepţional. 

Polinevritele sifilitice sunt rare, şi pot lua aspectul 
oricărei polbevrite. R. W. în lichidul cefalo-rachidian ne 
clarifică. Polinevritele tuberculoase, sunt rare, iar mulţi 
autori le contestă ca entitate morbidă. Se manifesta ca 
nişte polinevrite banalţ. Dintre polinevritele toxice, cele 
mai frecvente sunt cele alcoolice şi interesează în diagnos
ticul poliradiculo-nevritelor. Absenţa semnelor Iichidiene, şi 
prezenţa antecedentelor etilice, ne conduc pe calea dia
gnosticului. Din punct de vedere anatomic, în polinevritele 
alcoolice, se constată degenerescenţă segmentară periaxială, 
cu atingerea precoce a cilindracşilor. Celelalte polinevrite 
toxice, prezintă locaiizări elective şi numai în rare cazuri 
pot lu.a o for~a generalizată. Elementele diagnosticului di
ferenţia! cu smdromul Landry poliomelitic şi cu formele 
dureroase ale poliomielitelor : 
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Debutul : în poliradiculo-nevrite este deobiceiu progre~ 
siv şi rar este prezent un epizod infecţios. In poliomielite, 
debutul este brusc, cu simptome infecţioase manifeste : 
febră, angină, mialgii, rachialgii, şi reacţii meningee. 

Paraliziile : apar în poliradiculo-nevrite progresiv, pe 
când în poliomelită brusc ; cam a 4-a zi dupe episodul 
febril. Pe când in polirad. nevr. paraliziile sunt difuze, 
simetrice, flasce, cu puţină atrofie musculară, iar reactiunile 
electrice de degenerescenţă sunt puţin însemnate, în po
liomelite paraliziile sunt segmentare, asimetrice, cu topo
grafie radiculară. Uneori se pot generaliza. Atroiia mus
culară este însemnată iar R. electrice de degenerescenţă, 
sunt totale. Nervii cranieni sunt rar prinşi in poliomelite 
(formele bulbo-protuberanţiale). 

Turburările sensitive: sunt rare în poliomielite. 
L. cef. rachidian : în poliomielite găsim limfocitoză la 

început, apoi lichid normal. 
Evoluţia : în poliradiculo-nevrite, merge mai des spre 

restitutio ad integrum, pe când in poliomielită ·sechelele 
sunt foarte frecvente. 

Anatomic: în poliomielită sunt atinse cu predilecţie 
celulele motoare din coarnele anterioare. 

Uneori în fine, este nevoe să facem diagnostic dife
renţia! cu formele pseudo-miopatice ale polinevritelor. Prin 
faptul că, în aceste polinevrite putem găsi o disociaţie 
albumino-citologică rachidiană, diagnosticul uneori este 
foarte dificil. Turburările statice şi kinetice sunt ca şi in 
miopatii, dar atrofia musculară este puţin însemnată, ref
lexele idio-musculare sunt conservate, iar cele osteo-ten
dinoase sunt variabile, mai frecvent abolite. 
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OBSERVAŢIUNI CLINICE. 

Dăm aci două observaţi uni (cazuri) de poliradiculo~ 
nevrite generalizate, studiate in Clinica Psichiatri~~ din 
Cluj, pe cari le-am observat in tot decursul evoluţiei lor. 

In primul caz, este vorba de tipul Clasic al sindro~ 
mului lui Guillain şi Barre, cu evoluţie spontană spre vin~ 
decare. Al doilea caz a sucombat dupe 14 zile de boală, 
cu turburări respiratorii şi cardiace. Acest din urmă caz 
are o deosebită importanţă,. pentrucă a oferit posibilitatea 
examenului anatomo-patologic, aducând o con1ribnţiune 
importantă, dată fiind raritatea observaţiunilor anatomice 
din literatură. 

Observafiunea l ~a. 
C. 1. 31 ani, intrat în serviciu in 24 Iunie 1938, pă~ 

răseşte clinica vindecat in 13 Iulie acelaş an. 
Antecedenetele heredo-colaterale fără importanţă; 

născut la 1ermen; bolile infecto-contagioase lipsesc in 
antecedente. 

Neagă bolile venerice. Cefalee între 11-12 ani. Nu 
abuzează de alcool nici de tabac, 

Debut: boala a debutat insidios, de şase săptămâni, 
cu dureri în plante, cari au mers progresiv ascendent, 
pentru a atinge dupe 6 zile membrele superioare. Conti~ 

nuând in acest timp munca la câmp, bolnavul a constatat 
că forţa musculară a membrelor inferioare ii diminuă pro~ 
gresiv încât a fost obligat s? rămânâ la pat, mersul de~ 
venind imposibil. In pat putea executa câteva mişcări, mai 
ales de flexiune a gambei pe coapsă, iar extensia, nu o 
putea face decât ajutându-se cu mânile. 

Dupe trei săptămâni dela dela debut, bolnavul a re
marcat atrofia musculară a membrelor inferioare şi supe~ 
rioare. Forţa membrelor superioare deşi mult diminuată• 
putea totuşi să se servească de ele. De o săptămână are 
parestezii şi dureri in muşchii feţei. Apetitul a diminuat 
mult, iar mai târziu a avut colită. Seusibilitatea la defe~ 
caţie a dispărut. 

La examenul obiectiv se constată următoarele : 



Bolnavul este palid şi slab. Aparatul cardio-vascular 
nu prezintă nimic anormal, afară de o uşoară tachicardie 
(96-98 pe minut) tens. (art. V. L.) 12-8. La examenul 
electro-cardiograHc nimic deosebit. Aparatnl respirator nor
mal. Afebril. Aparatul digestiv: limba saburală, nu o 
poate proecta înafară decât cu dificultate din cauza dure
rilor din musculatura feţei; apetitul diminuat; constipaţie 
alternând cu diarei. Bolnavul are micţiuni foarte frec
vente, neputându-şi reţine urina decât foarte puţin timp; 
potenţa sexuala păstrată. 

Sistemul nervos: pupile . miotice cu reactiunile la lu
minti şi acomodaţie conservate ; nistagm nu are, şi nici 
pareza muşchilor oculogiri. La examenul oftalmoscopic ni
mic anormal. 

Reflexele osteo-tenclinoase : patelarele abolite, cele
lalte diminuate. Reflexele patologice lipsesc, Reflexele cu
tanate conserva te. Sensibilitatea obiectivă: tactilă, termică, 

dureroasă şi vibratorie normale. Massele musculare şi 

nervii sunt foarte sensibili la presiune ; trigemenul dea
semeni este sensibil. 

Starea statică şi dinamică: mersul este imposibil 
din cauza paraplegiei. Mişcările de masticaţie sunt posi
bile dar forţa muşchilor masticatori este diminuată. Deglu
tiţia nu este alterată. Forţa musculară a membrelor infe
rioare este foarte redusă; bolnavul nu poate executa de
cât câteva mişcări cu degetele. La membrele superioare 
mişcârile sunt mai ample iar bolnavul se poate servi de 
ele la alimentaţie. Forţa dinamometrică: Dr = 3; st = 1. 
Mişcârile gâtului şi ale trunchiului sunt posibile, dar forţa 
musculară este mult diminuată. 

Massele musculare ale tuturor membrelor sunt re
duse in volum, iar atrofia lor frapează dela prima vedere. 
Atrofia este mai pronunţată la extremitatea distala a 
membrelor. 

La puncţia lombară: lichid clar, reacţia Pandy = opa
lescent, limfocite, coloidalele şi R. W., negative. Tensiunea 
măsurată cu aparatul Claude = 70. 

Evoluţie : 30, VI; ondulaţiuni subf~brile variind intre 
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37-37, 4 co. 1. VII.: nu mai are febră; ameliorare pro· 

gresivă. · . 
Forţa dinamometrică: Dr = 45,· st = 40. Apetitul bun. 
Tratamentul făcut : strichnină, tetrofan, vitamină C, 

masaj, electrizari. 5. VIII-a bolnavul părăseşte clinica vin
decat. 

Obsarvafiunea a 11-a. 
B. I. 19 ani, intră in clinică in 21/VII, sucombă in 

22/Vll. 1938. 
Nimic deosebit in antecendentele heredo-colaterale şi 

cele personale. Boala ac1uaHi: inainte cu 12 zile de inter~ 
nare dupe o cursă, obosit şi transpirat face bae rece 
într'un râu. Ajuns acasă se simte bolnav, are febră mare 
pe care însă nu a măsurat-o. Cinci zile mai târziu sim
ţindu-se mai bine, a continuat munca la câmp, dar puţin 
timp dupe acea simte slăbiciune mare in membrele infe
rioare şi diminuarea sensibilităţii. Această slăbiciune creşte 

progresiv, are dificultate la micţiune, apoi retenţie de 
urină. Cinci zile mai târziu, el simte aceleaşi simptome la 
membrele superioare. Abia mai poate executa mici mişcări. 

Este transportat într'un spital, dar starea sa devenind 
gravă (are turburări de respiraţie şi puls) este adus in 
Clinica Psihiatrică din Cluj. La examenul obiecttv consta
tăm : bolnavul prezintă o quadriplegie flască, hipotonică, 
cu hipoestezie tactilă, termică, dureroasă şi vibratorie până 
la nivelul vertebrei a IV-a C. 

Reflexele osteotendinoase abolite. Temperatura 37,5 CO, 
puls aritmie, 74; respiraţia neregulată, 26. In rest bolnavul 
nu prezintă alte turburări organice. Bolnavul sucombă a 
două zi dupe internare cu fenomene de paralizie bulbara. 

EXAMENUL ANATOMIC AL SISTEMULUI 
NERVOS. 

S'au fixat bucăţi din creer, bulb, protuberanţă, mă· 
duvă, ganglioni spinali, nervi periferici, in fixatori curenţi 
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!~ s'au colorat prin metode uzuale apropriate. Rezultatul 
examenului histo-patologic este următorul: 

Gang/ionii rachidieni : 

L~ziuni moderate în general in celulele nervoase, pe 
alocuri cromatoliză destul de accentuată, sau chiar dispa· 
riţia celulelor. Proliferarea şi hipertrofia celulelor satelite. 

In multi ganglioni constatăm infiltraţiuni perivasculare 
cu Iimfocite şi rare plasmocite sau chiar noduli ori infiltra· 
tiuni discrete în spaţiile intercelulare. Infiltraţiunile nu sunt 
intense, nici chiar prea frecvente. ' 

Rădicinile spinale: 

Prezintă leziuni destul de intense ; prolifer<~rea şi iri· 
tati unea celulelor lui Schwann, degenerescenta grasă, Ieziuni 
ale mielinei care poate lua aspect monoliform, iar pe alo· 
curi poate să se desagrege, să se umfle, să se reducă la 
bule, sau chiar să devină granuloase. Fibrilele nervoase 
sunt hipertrofiate sau atrofiate, hipercromatice ori paie, 
stare granuloasă, figuri "în bulă" ori în spirală, metacro· 
mazie, etc. -

In vase găsim un proces de inflamaţie, infiltraţia 
consistând în special în limfatice ; printre fibrele nervoase 
putem rareori constata discrete infiltraţiuni limfocitare. 

Nervii rachidieni şi periferici: 

Leziuni degenerative întinse, şi inflamatorii moderate, 
mai puţin pronunţate decât in rădăcinile spinale. Ele pre· 
zintă acelaş caracter ca şi rădăcinile spinale. 

Măduva, bulbul, protuberanfa şi creerul: 

Nu prezintă nimic anormal afară poate de leziuni 
insignifiante datorite agoniei. 

Ganglionii simpatici: 

Prezintă aceleaşi leziuni ca şi ganglionii rachidieni. 
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Muşchii: nu prezintă leziuni. . 
In rezumat: primul caz aparţine tipului clasic de 

sindrom Guillain-Barre cu areflexie, cu parestezii şi du
reri in membre, cu turburări sfincteriene şi cu o atrofie 
musculară destul de pronunţată, amintind o miopatie "şi 
put€lnd fi considerat ca o formă pseudo-miopatică a acestui 
sindrom" (Urechia). Vindecare spontană. 

In al doilea caz evoluţie acută, şi moartea prin pa
ralizia frenicilor, pneumogastricilor şi a nervilor pl~xttl ui 
cardiac, dupe 14 zile de evoluţie. 

"Leziunile anatomice găsite in acest caz sunt iden
tice cu acele aflate de Alajouanine, Thurel, Hornet şi 

Boudin; Pehu şi Dechaume; Margulis; Ch. Kubik; E. Cole; 
F. R. WaHer; Fracassi, Garcia şi Decoud, Werner Scheiclt 
şi Peter Gaerth ; Morsier şi Steinmann; Juba" (Urechia). 

Acest caz poate fi clasificat in forma L:mdry a gan
glio-radiculo-nevritei pe care Pette şi Kornyey au propus 
a o distinge. 

TERAPIA. 

Terapie etiologică nu există. In rest, terapia nu di
, feră prin nimic de aceea a polinev_ritelor in general. 
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CONCLUZIUNI 

1. Entitatea anatomo·clinică a Po!iradiculonevri· 
telor generalizate pare a fi o realitate, dar locul pe 
care·! ocupă între maladiile sistemului nervov periferic 
nu este încă precizat. 

Clasificarea lor, din aceste motive, rămâne în pre· 
zent pur anatomică sau anatomo·clinică. 

2. Din punct de vedere clinic, boala se caracteri· 
zează prin atingerea paralitică a tuturor membrelor şi 
a triunchiului, la care adeseori se asociază o mono· sau 
diplegie facială periferică. 

Paraliziile apar fără o ordine anumită, suntflasce, 
hipotonice. simetrice, cu abolirea reflexelor osteo·tendi· 
noase şi cu atrofie musculară de obiceiu puţin im· 
portantă. 

Paraliziile sunt însoţite de turburări ale sensibili· 
tăfii, atât subiective (dureri şi parestezii) cât şi obiec· 
ti ve (hipoestezie tactilă, termică, dureroasă şi profundă) 
cu topografie distală. 

Massele musculare sunt dureroase la presiune; 
nervii deasemenea sensibili la presiune cât şi la elon· 
gaţie (Lassegue). 

3. Studiul reacţiunilor electrice arată o reactiune 
de degenerescenţă parţială, incomplectă. 

4. Se asociază de obiceiu cu turburări sfincteriene, 
mai ales turburări anestezice ale micfiunii, sau mai rar 
cu insensibilitate la defecare. Aceste turburări se dato· 
resc atingerii nervilor cozii de cal. 

5. Frequenţa disociaţiei a/bumino·citologice, în li· 
chidul cefalo-rachidian, constitue un element important 
în diagnostic pentru majoritatea cazurilor din literatură. 
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6. Majoritatea cazurilor evoluiează spontan spre 
vindecare cu restitutio ad integrum. Sechelele şi reci~ 
divele sunt excepţionale. 

Un număr restrâns de cazuri evoluează acut sau 
subacut şi duc [a moarte prin paralizia frenicilor, pneu~ 
mogastricilor şi a nervilor plexului cardiac, simulând 
moartea prin paralizie bulbară. 

7. Diagnosticul se face în baza simptomelor clinice 
şi a punctiei lombare. Diagnosticul diferentia! se face 
cu unele forme ale poliomielitei. cu polinevritele bolilor 
infecţioase, cu polinevritele toxice şi rar cu cele serice. 

8. Anatomia patologică În cazurile observate În li
teratură, precum şi în cazul nostru, arată leziuni im
portante, localizate la nervi şi rădăcinile lor. leziuni de 
tip inflamator cu infiltra/ii limfo plasmocitare perivas
culare şi interfasciculare, cu modificări ale celulelor iui 
Schwann şi leziuni mai discrete ale mie/inei şi cilin
dracşilor. 

Leziunile nervilor descresc în intensitate în sens 
centrifug. In ganglioni feziunile rămân de obiceiu inter
fasciculare, iar măduva. bulbul, protuberanfa şi creerul 
rămân intacte. 

9. Etiologia rămâne încă neclarificată. Leziunile 
anatomice fiind de tip inflamator, marea majoritate a 
autorilor sustin ipoteza etiologiei infecţioase printr'un 
virus neurotrop cu afinitate efectivă faţă de nervi (ne~ 
vrovirus), însă posibilitatea unei cauze toxice nu este 
exclusă, şi de asemeni carenta unor vitamine în special 
B. pare a juca rol. 

· 10. Terapia poliradiculonevritelor nu diferă în pre
zent de aceea a polinevrite/or în general. 

Văzută şi bună de imprimat: 

Cluj, la 2 lţ tJd · 4 'nf 

Decanul facultăţii : 
(ss).Prof. Dr. M. Sturza 
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