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INTRODUCERE.

Cercetdtorii domeniului patologiei nervoase in ultimii
20—25 ani, au atras atenf{iunea asupra unei grupe de ma-
ladii ale sistemului nervos, atribuite de cei mai mulfi unor
virusuri neurotrope, dar a-cdror etiologie rdméne in pre-
zent incd in suspensie, din cauza imposibilitd{ii, de a izola
un agent patogen.

Ipoteza dupe care aceste maladii, ar i datorite unor
virusuri neurowope, in prezent nu face decat sd ascundd
ignoranta noastrd (G. Boudin).

In stadiul actual al cercetdrilor, - aceste maladii cuno-
scute mai ales sub numirea de poliradiculo-nevrite gene-
ralizate cu disociatie albumino-citologicd, constituesc ma-
terial vast si important in santierul de activitate a dome-
niului patologiei infectioase a sistemului nervos,

»Numeroasele cercetdri pe cari le-au determinat, de
cand cu epidemiile de poliomielitd si de encefalitd letar-
gicd, au deschis un camp imens in domeniul patologiei
infectioase a sistemului nervos, unde perzistd incd 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, tin sd aduc respectuoase mulfumiri D-lui
Prof. Dr. C. 1. Urechia, pentru izvoarele puse la dispo-
zifie $i pentru Indrumdérile pretioase pe care a binevoit sd
mi-le dea in cursul executdrii acestei lucrdri.
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ISTORIC

Raymond, spunea in lectia 'sa din 1 Mai 1896:...
que les pelynévrites et les poliomiélites ont une étiologie
similaire, et... qu'elle peut se résumer, a peu de choses
prés dans ces deux mots : infoxication, infection«, -— pu-
nand in acest mod In paraleld ipoteza etiologiei infectioase
a acestor boale, cu ipoteza etiologiei toxice s$i expriménd
incertitudinea in materie de patologie infectioasd a siste-
mului nervos periferic /care domina la sfarsitul secolului
trecut. De atunci si pénd in prezent, nenumdrati cercetdtori
au publicat observatiunile lor cautand sa abordeze etiologia
unei grupe anumite’ diutre maladiile sistemului nervos, fard
insd a se putea spune azi cd s'a Inaintat prea mult fafa
de sfarsitul secolului trecut, in materie de etiologie §j
patogenie. i _

Landry, Dejerine, Havage, 1. Targowla, Bonnet, Lau-
rans, Miraillé si Plantard, Sinnegar, publicd in acel limp
cazuri izolate de polinevrite cu etiologie probabil infectioasd.

Landouzy si Dejerine publicd in Revue de Médecine
p. 645 din 1882 despre: »Paralizii generale spinale cu
mers rapid §i curabil«, Targowla, publici in Revue Neu-
rologique t. II. p. 465 din 1894 un caz de polinevrita in-
vadand nervii cranieni §i cu diplegie faciald;

Widal si Le Sourd, comunici in sedinfa din 28 Nov.
1902 la Soc. Med. Hop. Papis un caz de nevritd radicu-
lard cu disociatie albumino-citologicd. In 1906 Miraillé i
Plantard publicd in Revue Neurologique p. 480 un caz de
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polinevritd infectioasd generalizatd in cursul cdreia a apdrut
o paralizie faciald dubld ;

lar Laurans in 1908 isi scrie teza sa asupra diple-
giiler faciale in cursul polinevritelor. Guillain, Barré si
Strohl in 1916 publicd un sindrom de radiculo-nevritd cu
hiperalbuminoz4 §i cu foarte neinsemnatd reactie celulard
in lichidul cefalo-rachidian, insistdind asupra acestei diso-
ciatii a/bumino-citologice §i asupra evolufiei spontane spre
vindecare. Tot in 1916 A. T. Patrick publicd nn caz sub
titlul «Facial Diplegia in Multiple Neuritis«.

Gordon Holmes publici in Britisch Medical Journal
din 14 lulie 1917 un caz de »acute fevrile polyneuritis«.

Bradford, Bashford si Wilson publicd in 1918 despre
»Acute infective Polyneuritis (Quart. J. Méd. 1918).

Bradford a incercat chiar si cultive agentul patogen
pe mediul lui Noguki si sd-1 reproducd in mod experi-
mental, rezultate care incd n'au 'putut fi confirmate.

P, Marie si Chatelain, publicd in Revue Neurologique
t. 1I. p. 564 din 1916, note »asupra unui sindrom de para-
lizie flascd mai mult sau mai pufin generalizatd cu arefle-
xie, hiperalbuminozd masivd si xanthocromazie in lichidul
cefalo-rachidian.

Beriel si Devic, care in acea epocd intdlnesc cazuri
analoage sunt de pdrere c4 este vorba de o encefalitd le-
targicd §i propun numirea de: »forme joase sau periferice
ale encefalitei«.

Cruchet si Calmettes, in 1917 printre cele 40 de ca-
zuri de encefalo-mielitd subacuts, descriu cazuri cu simp-
tomatologie nevriticid. In ultimii 15 ani cazurile de acest
gen, au devenit tot mai numeroase. Astfel Paulian, in 1922
publicd in »I'Encephale« un articol intitulat »la diplegie
faciale nevritique«, iar Govaerts in 1924 publicdi in »Le
Scalpel« un articol: »Sindromul poliradiculitic cu hiperal-
buminozi masivd $i xanthocromazie cefalo-rachidiani.

In 1925 Delbeke si Bogaert, Guillain, Alajouanine si
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Perisson, Thomas §i Rendu, Beriel si Devic publicd cazuri
analoage.

In 1926 Baudouin §i Schaeffer, Margulis, publica dea-
semeni cazuri de poliradiculo-nevrite, iar Chaix, in teza sa
intitulatd : »Poliomielita acutd infectioasd si formele anor-
male ale nevraxitei epidemice« vorbeste despre poliradi-
culo-nevrite.

Intre anii 1927-1930 autori ca: Ardin — Delteil si Le-
vy — Valensi; Drdgénescu si Claudian; Drdgdnescu, Facon,
Jordénescu si Vasilescu; Francois, Zuccoli §i Monthus;
Hendrick ; Krebs si David ; Kubik; Margulis; Paliard si
Dechaume ; Rimbaud si Boulet; Taylor si Mac Donald;
Thomas; Verger; Wilson si Robertson publicd deasemeni
cazuri analoage.

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

Alajouanine, Thurel, Hornet si Boudin, in 1935 pu-
blicd cazuri de poliradiculo-nevritd generalizatd cu diplegie
faciald si disociatie albumino-citologicd.

Lewellys F. Barker; Chavany si Thiébault; E. Cole;
Colket Caner; Decourt si Hamburger; Guttmann (tezd);
Langeron ; Miiller; Pomme; Tanguy si Marot; Riser i
Planques publicd observatiunile lor asupra cazurilor cu
acelas sindrom.

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

Pawljoutchenko, in Arch. f. Psych. 1930 p. 570;
Girtner W. in Dtsch. z. Nervenheilk. din 1922; Koérnyey,
Biittner W., Demme, Gubler M. iar in 1938: Bieder, in
~Wiener Med. Wochenschrift* publicd doud fcazuri de
sindrom Guillain-Barré rezistente la toate terapiile, si bine
influentate de piretoterapie ;



Prof. Dr. C. I, Urechia, L. Dragomir $i M. Bumba-
cescu publici doud cazuri de sindrom Guillain-Barré, dintre
cari unul a sucombat cu fenomene respiratorii §i cardiace
si este foarte detailat examinat din punct de vedere ana
tomo-patologic.

In Argentina, Th. Fracassi. D. Garcia §i A. C. De-
coud publicd in ,,Revista Argentina de Neurologie si Psi-
hiatrie**, 14 observatiuni dintre cari trei cu examen ana-
tomo-patoiogic, ardtand leziunile obisnuite, dar cu un exa
men histologic relativ pufin detailat.

Acesti autori citeazd in publicajiunea lor pe: V. Di-
mitri; Alurralde; Gareisso (La Prensa Medica Argentin-
No. 15—1933) ; Camauer; Brandon si Caraffa; Pereyra;
Koffe ; Raffo y Liter, S. Cobbe si Coggeshall, cari dease-
meni au publicat observatiuni relative la acest sindrom.

Macera José, in ,,La Semana Médica* Nr. 10 1938;
Iuba A. in Dtsch. z Nervenheilk. 138, 257, 1938.

Numdrul apreciabil de cazuri studiate pand in pre-
zent, face ca acest sindrom sd fie destul de bine stabilit.
Partea anatomicd insd nu posedd decat un numir restrans
de cazuri. iar etiologia sa ramane incd in suspensie (Prof.
C. L. Urechia).

In schimb partea clinici este destul de bine pusi la
punct.



STUDIUL CLINIC AL POLIRADICULO-
NEVRITELOR.

Simwtomatologie, evolutie, forme anatomo-
clinice.

Georges Boudin, in monografia sa din 1936 caracte-
rizeazdt astfel poliradiculo-nevritele : ,,clinic sunt polinevrite :
ele se caracterizeazd prin difuziunea lor, prinzand toate
membrele si adeseori fafa. Se acompaniazd cu o reactiune
meningee particulard, —caracterizatd printr'o hiperalbumi-
nozd rachidiand mai mult sau mai putin importants, fard
leucocitozd. Ele evoluiazd deobicei benign, spre vindecare
spontand neldsind dupe ele nici o secheld $i numai in
lcazuri exceptionale moartea survine prin invadarea muschi-
or respiratori, ori prin sincopd.*

Se pare cd boala survine in special la indivizi tineri
fard insd ca notiunea de varstd sd aibe aci o valoare ab-
soluta.

Sexul nu are importantd.

DEBUTUL: Se face deobiceiu in plind sdnitate apa-
rentd, fard prodrome §i este rapid, fdrd insi a fi brutal.

S'au semnalat totusi cazuri cari au survenit secundar,
dupe o angind, dupe un episod febril, sau dupe.o intoxi-
catie alimentard sau chiar dupe o osteomielitd (Drdgdnescu
si Claudian) fard insd sd se fi putut face legidtura dela
cauzd la efect.



SIMPTOMELE PERIOADEI DE DEBUT : pot fi impdr-
tite in doud feluri de simptome: generale si neurologice.

1. Simptomele generale.

Sunt extrem de variabile si inconstante, incat nu
constituesc nimic caracteristic. Uneori s’au constatat sem-
nele unei stiri gripale sezoniere, alteori o stare subfebrild,
o stare saburald a tractului digestiv si uneori chiar reac-
tiuni tonsilare.

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

Simptomele neurologice sunt de doud feluri:

turburdri sensitive si turburdri motorii.

a) Turburdrile sensitive :

Consistd in parestezii si dureri.

Paresteziile de multeori constituesc simptomul primor-
dial al perioadei de debut. Ele se caracterizeazd prin sen-
zatiuni de furnicdturi si piscdturi in tegumentele mem-
brelor inferioare. (mai ales picioare i gambe). Dar pot
apare si in membrele superioare sau chiar la fatd. Dure-
rile sunt in gerieral continue, de intensitate variabild, ade-
seori penibile chiar in repaos absolut. Ele apar in toate
grupele musculare, dar mai ales in muschii coapselor, lom-
belor, m. paravertebrali, umeri, etc.

La presiunea muschilor si a trunchiurilor nervoase bol-
navii acuzd o durere vie. La manoperele de elongatie a
nervilor deasemeni se constatd durere (Lassegue pozitiv).

.b) Turburdrile motorii, se caracterizeazi prin para-
lizii cari incep la membrele inferioare, si se pot extinde la
trunchiu, membrele superioare si chiar la fati. Aceste pa-
ralizii incep lent §i evoluiazi incet dar progresiv.

Mersul paraliziilor dureazd deobiceiu mai multe zile si
numai arareori s'au observat instaldri mai brutale a para-
liziilor.

In cateva zile, bolnavul prezintd deobiceiu o paraplegie
‘mai mult sau mai putin insemnati. Parazilia membrelor su-
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perioare in genere este mult mai pufin complectd incat
este mai degrabd potrivit termenul de pareza.

Dela instalarea paraplegiei, pdnd la aparitia paraliziei
si la membrele superioare, trec deobiceiu cateva zile. In
schimb paralizia atunci cand atinge nervii cranieni, prinde
deobiceiu facialul uni — sau — bilateral i apare mai de-
vreme decat pareza membrelor superioare.

»Avem astfel impresiunea atingerii succesive a mai
multor nervi, fard o ordine determinatd, $i numai prin ge-
neralizarea paraliziilor simuleazd un mers ascendent« (G.
Boudin), spre deosebire de sindromul lui Landry.

SIMPTOMELE PERIOADEI DE STARE

Perioada de debut dureazd dela 3 la 10 zile in medie

si se considerd terminats, atunci cand paraliziile sau oprit
in progresiune. Odat4 intrat in perioada de stare, bolnavul
prezintd numai simptome de ordin neurologic caracterizate
prin paralizii flasce, de extensiuni variabile, asociate cu-
turburdri sensitive importante. Durata acestei perioade este
de cateva sdptdmani, sau mai mult, in cazurile favorabile.
Alteori insd moartea poate surveni dupe cateva zile prin
paralizia frenicilor, pneumogastricilor §i a nervilor plexului
cardiac. ,
1. Turburdrile motorii: consistd in paralizii ‘flasce,
hipotonice, cu abolirea reflexelor osteo-tendinoase si cari
au urméitoarele caractere constante: sunt simetrice, difuze,
pufin intense, putin atrofice $i nu se acompaniazd cu
reactiuni mari de degenerescentd ci cu o hipoexcitabilitate
nervoasd difuzi. ' i

Mersul; in cazurile in cari bolnavul poate umbla, se
constatd stepaj bilateral accentuat. Dar deobiceiu mersul
este imposibil, incat bolnavul este silit si rdmand imobi-
lizat la pat cu membrele inferioare in hiperextensiune si
numai in rare cazuri poate executa foarte incet o ugoard
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migcare de flexiune a gambei pe coapsd ori a coapsei pe
abdomen.

La membrele superioare, paralizia este de reguls
mult mai putin intensd incat bolnavul poate executa bine

_unele miscdri dar totdeauna incet, iar forta musculard este
mult redusi si aratd o atingere globald a tuturor muschi-
lor, cu predominentd distald.

Paraliziile sunt flasce si hipotonice.

Nu se constatd la miscirile pasive nici o contracturd
si permit uneori flexiuni sau extensiuni exagerate ale mem-
brelor. In schimb atrofia musculard este foarte redusd, in
raport cu gravitatea paraliziilor, si chiar la segmentele cu
maximum de paralizie, de reguld, nu se constita medi-
ficdri 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 si cremasteriene deobicei sunt  conservate; semnul
lui Babinski este negativ.

Turburé&rile ataxice sunt destul de frecvente, atat la
membrele superioare cat si la cele ‘inferioare. Sunt tur-
burdri de ataxie staticd si kinetics asemdndtoare celor din
tabes.

Dintre nervii cranieni, cel mai frecvent prins este
nervul facial, uni — sau — bilateral, dand o paralizie fa-
ciald complectd, de tip periferic cusemnul lui Charles Bell.

Paraliziile faciale regreseazd si dispar mai frecvent,
fdrd a ldsa vre-o urmd. Mult mai rar decat facialul, pot fi
pringi si alti nervi cranieni. Trigemenul sensitiv poate da
anestezie corneeand si o hipoestezie faciald. lar partea
motoare poate da pareza masticatorilor. In fine, cand sunt
prinse ultimile perechi craniene, se produc turburdri de
fonatie si deglutitie.

Prin prinderea nervilor frenici §i paralizia diafragma-
ticd consecutivd, se produce moartea prin coma asfixici.

Cand pe langd nervii frenici, sunt pringi nervii
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plexului cardiac, se produce moartea prin fenomene cari
imitd bine o paralizie bulbard. S’au semnalat cazuri cu
pareza muschilor abdominali.

2. Turburdrile sensitive.

a) Turburdri sensitive subiective. Sunt aceleasi ca i
in perioada de debut a boalei, adicé, parestezii (furnica-
turi, piscdturi) si dureri cari in genere iIn perioada de
stare au o tendinfd manifestd la regresiune, dar sunt i
cazuri, cdnd au un caracter intermitent, condifionate de
miscarile bolnavului. Durerile mai des acompaniazd pro-
gresiunea paraliziilor §i adeseori se exagereazd la insta-
jarea acestora.

5) Turburdri sensitive obiective: sunt durerea la pre-
siunea masselor masculare, adeseori penibild, la care se
asociazd alt simptom tot nevritic: durerea provocatd prin
elongafia frunchiurilor nervoase precum i durerea la pre-
siunea trunchiurilor nervoase, Uneori aceste dureri provo-
cate, sunt asa de intense, Incat bolnavul sulere ingrozitor
la cea mai micd atingere. ‘

Sensibilitatea superficiald  prezintd deobiceiu pufine
turburdri. Sensibilitatea tactild este” aproape normald, sau
prezintd o hipoestezie distald. Sensibilitatea dureroasd este
sau normald, sau prezintd o hipoestezie de contact.

Sensibilitatea termicd este cea mai ugor atinsd.

Sensibilitatea profund&d este mai mult atinsi.

Simtul atitudinilor segmentare, este alterat in sensul
cd bolnavul nu-si dd seama de pozitia degetelor sau chiar
a unor segmente mai mari. Adeseori sunt prezente turbu-
rari ataxice. ‘

Simtul stereognostic poate fi alterat. Sensibilitatea
osoasd este uneori diminuatd.

3. Turburdrile sfincleriene.

Sunt destul de frecvente si de reguld consistd in
mictiuni anestezice, bolnavul nesimf{ind pasagiul urinei sale
si nici sfargitul mictiunii. Alteori insensibilitate la defecare.
Aceste turburdri sfincteriene s’ar explica prin prinderea
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nervilor sacrati. Simptome cerebeloase sau piramidale nu

exista. - o
In rest, nu se constatd asupra niclunui organ vreo

alteratiune. )

4. Lichidul cefalo-rachidian. Prezintd in majoritatea
cazurilor o hiperalbuminoz#, fard insd a fi acompaniata de
reactiuni celulare proportionale. Albumina dozata cu tubul
lui Sichard sau prin nephelemetrie, trece deobicei de 1 gr.
la litru si nu rare au fost cazurile cand s’a gasit pand la
2 si chiar peste 3 gr. -

Govaerts géseste aproape 10 gr. Intr'un caz, pe cand
numerotarea citologicd aratd o cifra normald sau aproape
_normald (0.2—0, 5—1 limfocite pe 1 mm?®). Exceptional
s’a gésit o usoara limfocilozd, sau lipsa hiperalbuminozei.
Aceastd disociafie albumino-citologicd gdsindu-se constant
in aproape toate cazurile de poliradiculo-nevrite generali-
zate $i negasindu-se decat exceptional in alte boli, (unele
forme ale poliomielitei, unele paralizii difterice, $i unele
. polinevrite alcoolice) ia astfel o mare valoare diagnostica.
Lichidul este clar, galbui ori xanthocromatic.

In unele cazuri, in apropierea mortii albuminoza a
sporit foarte mult, iar intr'un caz lichidul recoltat sub-
occipifal era aproape normal, pe cand cel lombar continea
albumind in cantitate mare (Peter Gaerth si Werner Scheidt). .

Reactia Wassermann este negativa. Reactiunile coloi-
dale de reguld nu prezintd modificiri,

N Demme, a gisit in unele cazuri curbele coloidale po-
?1t1ve ca in meningite. Aceasti hiperalbuminoza a fost
lnter_pretata In diferite feluri. Dupe unii ar fi o reactiune
meningee speciald. S'ar putea si fie in raport cu locali-
zarea maximd a leziunilor pe radécinile spinale, o verita-
bild meningo-radiculitd. In fine s'ar putea explica si prin
turburdri circulatorii, apropiindu-se de boala lui Kiissmaul,

cédreia Marmescu si Drédgédnescu i-au descris o formd mielo-
neuro-miopatici.
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5. Reactiunile electrice.

In poliradiculo-nevrite, reactiunea de degenerescenta
este prezentd in toate cazurile, prinzand tofi nervii §i
muschii mai ales a membrelor inferioare, dar adeseori si
a celor superioare si a fetei, dar aceastd reactiune este in
aceste cazuri numai o reactiune de degenerescentd par-
fiaid. Nu are un aspect difuz si total ca in poliomielite, ci
are un caracter difuz si incomplect.

EVOLUTIA.

Majoritatea cazurilor evoluiazd spre vindecare spon-
tand intr'un timp variabil, dela cateva séiptimani, la cateva
luni, si foarte rar dupe un an.  Aceastd vindecare de cele
mai multeori este complectd, fdrd sechele definitive. Mer-
sul spre vindecare incepe prin - disparifia turburgrilor sensi-
five subiective, (dureri, furnicituri, piscaturi)
apoi a turburdrilor sensitive obiective, iar paraliziile dispar
dupe turburérile de sensibilitate. Disparitia paraliziilor este
lentd si progresivd si deobiceiu urme#zd ordinea inversd a
instaldrii lor. Membrele supericare se vindecd mai intai,
si deasemeni rddécinile membrelor, precedd in vindecare
extremitatile.

Reflexele osteotendinoase, reapar cele din urmi. Ca-
zurile mortale sunt rare si sunt datorite atingerii nervilor
respiratori i ai plexului cardiac simuldnd astfel aspectul
clinic al unui sindrom bulbar. In aceste cazuri moartea
survine precoce, in primele 15 zile de boald si foarte rar
dupe frei sdptdmani, Din punct de vedere clinic in aceste
cazuri, dupe generalizarea paraliziilor apar turburdri de
de puls si-de respiratie. Pulsul devine tachicardic.(120—
130), apoi aritmic. .

Respiratia este dispneicd; dispneea se accentuiazid tot
mai mult, bolnavul cade intr'o comd asfixica prin paralizia
diafragmului, iar moartea survine curand dupe aceea prin-
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tr'o sincopd terminald. Afard de aceste doud modalitat
evolutive, desi rar, posibilitatea de a intalni cazuri in cari
persistd sechele, caracterizate, fie printr'o paralizie, fie
printr'o atrofie musculard, nu este exclusd. Recidivele sunt

exceptionale.

ANATOMIA PATOLOGICA

Anatomia patologicd nu posedd pand in prezent decat
un numir restrans de cazuri din cauza evolutiei boalei
spre vindecare. Au publicat cazuri cu examen anatomic
Marinescu §i Driginescu, Ch. Kubik, E. Cole, F. R. Wal-
ter, Margulis, Alajouanine, Dechaume, Szatmari, Pette $i
Kornyey, Gértner, Demme, Biittner, Pawljutchenko, Peter
Gaerth si Werner Scheidt, Fracassi, D. Garcia si A. C. De-
coud, luba si Prof. Dr. C. L. Urechia, L. Dragomir $i M.
Bumbdcescu, etc.

Rezultatul examenului histo-patologic, in majoritatea
cazurilor aratd urmitoarele leziuni constante: cele mai
accentuate leziuni au fost gésite asupra nervilor. Leziuni mai
putin insemnate prezintid ganglionii rachidieni, simpatici si
cei ai nervilor cranieni. Sistemul nervos central este normal.

1. Nervii: tofi sunt alterati, atat cei rachidieni cat si
.cei cranieni, atat cei sensitivi cat si cei motori.

Nervii sunt sediul unei nevrite interstifiale difuze si
generalizate. Maximum de leziuni in nervi s’au gisit la
nivelul rdddcinilor. Leziunile constatate in nervi, dupe ma-
joritatea autorilor cari au cazuri examinate anatomo-pato-
logic sunt urméitoarele :

a) Infiltratiuni limfo-plasmocitare parcelare si discon-
tinue, in formd de gramezi, noduli, etc., ldsand pe alocuri
porfiuni intacte. :

b) Celulele lui Schwann prezinti o proliferare a nu-
cleilor lor, nucleii sunt mai numerost, deformati, rotunjiti,
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si fard regularitatea lor obisnuits; celulele sunt globuloase,
vacuolare si confin numeroase granulatiuni Reich.

c) Alterafiuni ale mielinej, cari prin preparatiuni cu
metoda Weigert pe sectiuni longitudinale aratd umildturg
ori aspect monoliform. Prin coloratiunea Scharlach se vede
o degenerescentd grdsoasd partiald si discontinui. Aceste
leziuni sunt de tip degenerativ.

d) Cilindracsii, sunt in parte alterai; unii au un
traect ondulat, alfii deformatiuni variate: in spiraly, in
varf de lancie, terminatii in buld, etc. Alfii insd persistd
nealterati chiar in plin nerv cu leziuni inflamatorii.

2. Ganglionii rachidieni $i ganglionii nervilor cra-
nieni : prezintd leziuni de intensitate variabild, intrutoate
identice celor din nervi. Dar infiltrajiunile limfo-plasmoci-
tare nu se gdsesc decat in fasciculele nervoase intercelu-
lare, pe cand celulele ganglionare rdman intacte. Celulele
satelite uneori sunt proliferate.

3. Mdduva, bulbul si creerul,

In majoritatea cazurilor . descrise in literaturd sunt
nealterate. lu rare cazuri s’a gdsit in mdduvd o reactie
axonald dlscretd, semn de suferin{d celulard (Stohl).

Peter Gaerth si Werner Scheidt au gédsit in mdduvd o
mare cantitate de grdsimi, mai ales in coloana lui Clarke,
iar Kérnyey deosebeste o formd pseudo-tabicd ca o polio-
ganglionitd sau poliomielitd posterioard, in care tabloul
histologic aratd alteratiuni mai insemnate in ganglionii gi
rdddcinile posterioare, alterafiuni de tip inflamator, cari
merg in cordoanele posterioare péand la substanfa cenusie
a maduvei. Deasemeni in acest caz leziunile din trigeme-
nul sensitiv §i glosofaringian au fost mai intense. Dar
aceste cazuri sunt prea pufin numeroase pentru a trage
concluziuni definitive. Bulbul este normal impreund cu
toti centrii sdi, iar in creer nu s’a gisit decat usoard hipe-
remie in unele cazuri. .

4. Meningele: prezintd deseori leziuni inflamatorii,
exudative, .de tipul meningitei oedematoase difuze, cu
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mari dilatatiuni vasculare, cari dupe unii autori ar putea
explica hiperalbuminoza rachidiand. Din cauza leziunilor
destul de nete gasite in unele cazuri, la nivelul punctelor
de emergentd a radécinilor din méduvd, unii autori ca
Pette, s’au intrebat dacd nu cumva leziunea inifiala ar fi
o atingere primitivd a portiunii intradurale a radacinii ner-
voase ? )

Werner Scheidt si Peter Gaerth intr'un caz defailat
examinat histologiceste, au gésit infiltratiuni in jurul uner
vase din meningele bulbului, protuberantei, precum si in
jurul unor vase din meningele si discret in substan{a alba
a creerului (Gartner, Marinescu, Drdgdnescu, Margulis,
Iuba, Kornyey). Acesti autori au mai gésit mici hemoragii
in meninge.

5. Mugchii, in general nu prezintd alteratiuni, dar
autori ca: Marinescu §i Drdginescu, Pette si Kornyey au
gdsit si in mugchi leziuni inflamatori. Este posibil cd pro-
cesele inflamatorii in  muschi erau transitorii; cazurile
sectionate mai tarziu, dupe o evolufie mai lungs, aratd o
infiltratie mai moderats.

6. Sistemul simpatic, nu prezinta leziuni inflamatorii
decat in grdmezile sale celulare.

CLASIFICAREA POLIRADICULO-NEVRITELOR.

Toate consideratiunile. atat clinice, cat si anatomice,
aratd cd este vorba de o poliradiculo-nevritd generalizata.

Acest sindrom dupe particularitdtile de extensiune a
leziunilor §i ale evolutiei, inglobeazd mai multe forme cli-
nice dinfre care unele s’au constatat mai frecvent si sunt
considerate ca forme ftipice, iar altele din cauza supra-
addogdrii unor simptome neobignuite in acest sindrom sunt
considerate ca forme anormale, atipice. Ca forme tipice
sunt considerate: formele cu evolutie spontani spre vin-
decare, tipul sindromului descris de Guillain §i Barré. For-
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mele mortale prin leziuni ale nervilor respiratori §i car-
diaci descrise de Dechaume mai intdi; formele de tipul
Guillain-Barrée sau Dechaume la cari se asociazd si para-
lizii faciale. :

Ca forme atipice s’au ‘descris in literaturd urmitoa-
rele : forme in cari se asociazd paraliziilor flasce si mio-
clonii (Alajouanine); forme in cari se asociazd semne pira-
midale ; in unele cazuri s’a gdsit Babinski bilateral pozitiv,
cazuri in cari s’a suspectat o atingere mielitici. Formele
zise pseudo-tabice descrise de Kérnyey.

In rezumat, in prezent orice ciasificare nu poate fi
decit anatomo-clinicd sau chiar numai clinicd, rdmanand
ca cercetédrile experimentale si clasifice etiologia §i pato-
genia acestui sindrom.

ETIOLOGIA $I PATOGENIA.

In prezent, acest sindrom este cunoscut sub o serie
intreagd de numiri, unele inspirate din leziunile anatomice
gisite, altele {inand cont si de aspectul clinic, iar altele si
de etiologia bénuitd.

Numiri sinonime: ,radiculo — sau — poliradiculo-
nevrite curabile* (Guillain §i Barré). ,,Forme joase -sau pe-
riferice ale encefalitei epidemice* (Beriel si Devic; Cruchet
si Verger) ,,Neuronita“ (Forster, Kennedy, Riser). ,,Mielo-
radiculo-nevrity* (Margulis). ,,Celulo-radiculo-nevritd cu di-
sociatie albumino-citologica® (Ardin-Delteil i Levi-Valensi).

,,Polinevritd acuti, febrild*. (Gordon Holmes) etc.

Multimea acestor numiri diverse nu iace decat sa
traducy incertitudinea in care ne gédsim in prezent atunci
cand este vorba de a determina etiologia acestei maladii.
O parte a autorilor se mentin in rezervd, cum sunt:
P. Marie, Chatelin, Guillaln-Barré, Strohl, Gordon Holmes,
Taylor, Mac Donald. Ceilalti autori insi sunt actualmente
grupati dupe pdrerile pe cari le susfin. Cea mai mare
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parte a cercetdtorilor sustin originea infectioasd a acestei
maladii, bazati pe argumente clinice §i anatomice. Si cum
pand in prezent, nu s'a putut pune in eviden.téi nici un
agent patogen, cei mai mulfi claseazd acest ‘sindrom in
grupa maladiilor cu virus filtrabil neurotrop.

Cercetitorii si-au pus intrebarea dacd este vorba de
un virus special, sau este un virus cunoscuf. Autori ca
Beriel, Devic, Pehu, Dechaume, bazati pe anumite argu-
mente epidemiologice, anatomice i clinice au atribuit en-
cefalitei epidemice acest sindrom, considerandu-l ca forme
a acestei boale.

In decursul timpului, o multime de autori au publi-
cat cazuri de encefalitd epidemicd, cu fenomene sensitivo-
motorii de alurd perifericd, pe cari unii le-au considerat
ca veritabile forme perferice ale encefalitei.

Cruchet si Verger considerd encefalita ca o maladie
centrald care pe langd formele inalte encefalitice, poate da
forme joase mielitice. Dar pand cand caracteristica boalei
lui Economo, este atingerea  electivd a mezocefalului, Tn
poliradiculo-nevrite, sistemul nervos central rdmane intact.
In plus encefalita este frecvent urmatd (cam in 33%) de
aparifia unui sindrom parkinsonian, pe cand in poliradi-
culo-nevrite, nu s’a consfatat aceastd urmare. Tot in lega-
turd cu ipoteza originei iufectioase a acestui sindrom, s’au
remarcat apreciabile analogii cu polinevritele secundare,
$i analogii cu encefalo-mielitele cari pot surveni in cur-
sul febrelor eruptive. S'a pus intrebarea, dacd in aceste
cazuri nu s’ar putea ca un acélag virus sd dea, cand forme
primitive, cand secundare ? Sau existd un nevrovirus cu
afinitate pentru nervi, spre deosebire de un medulo-virus
cu afinitate celulard ?

Toate inoculdrile experimentale la animale au ridmas
negative. I. Dechaume, adoptd clasificarea ultravirusurilor
neurotrope a lui Levaditi, in polinevraxite cu virus neurofil
$i leuconevraxite cu virus microgliofil st oligodendrofil, s
pentrucd a constatat leziuni constante in sincifiul lui
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Schwann din nervi, o considerd ca o septinevritd cu ultra-
virus neurotrop Schwannofil. Dup4 el faptul initial si ca-
pital este atingerea sincitiului lui Schwann care aduce
dupe sine secundar atingerea mielinicd. Este adevarat c#
sunt virusuri cari ating cu predilectie substanta cenusie,
(in encefal si tesutul cerebr.l, virasul encefalitei; in gan-
glionii rachidieni, virusul zosterian) altele ating cu predi-
lectie substanta alba (leucoencefalitele si leuco-mielitele),
ceeace ne-ar putea face sd credem, ci sunt si virusuri
cari au afinitate electiva pentru nervii periferici, sau
chiar pentru o anumitd parte a acestor nervi (sincifiul lui
Schwann), dar rdmanem numai la fapte anatomice, lipsind
probele microbiologice cari singure ar putea aduce un
element de certitudine, pentru a confirma aceste ipoteze,
Pe langa acesle argumente, in favoarea ipotezei infectioase,
nici cauzele toxice nu pot fi neglijate, deoarece se cunosc
destule cazuri de manifestari polinevritice in cursul intoxi-
catiunilor exo — sau endogene (polinev. in botulism, toxi-
infectiunile alimentare, polinev. gravidice, sau chiar dupe
o urticarie generalizatd (Alajouanine, Thurel).

Alli autori, (Justin — Bezancon, H. Klotz, M, M. Vil-
Jaret) au emis ipoteza unei origini metabolice sau caren-
tiale a anumitor turburdri nervoase din alcoolismul cronic,
putand fi puse in legédturd cu o carentd a vitaminei B.

Deci problema etiologiei si a patogeniei este com-
plexd si lasd incd loc la multe discutiuni pe cari numai
cercetdrile microbiologice experimentale din viitor le vor
putea elucida. In lipsa unui criteriu etiologic, termenul
anatomic de poliradiculo-nevrite generalizate rdmane cel
mai potrivit.

DIAGNOSTIC $I DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Diagnosticul are aci o deosebitd importan{d mai ales
intrucat priveste prognosticul. Diagnosticul se face in baza
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simptomelor clinice descrise §i a punciei lombare. Diag-
nosticul diferential se face cu: formele dureroase ale po-
liomielitei, formele de tipul sindromului Landry a poliomie-
litei, cu formele bulbo-protuberantiale a aceleiasi boale; cu
polinevritele generalizate din cursul. maladiilor infectio.ase
(difterie, dizenteria bacilard, f. tifoid4, i paratifoze, tifos
exantematic, pneumonie, paludism, melitococie, gripd, ru-
geold, sueta miliard, varicella, scarlating, erisipel, oreillor),
in cursul cidrora polinevritele constituesc o complicatiune
exceptionald, mai pufin frecvente decat encefalitele sau en-
cefalo-mielitele. Diagnosticul etiologic este foarte delicat,
mai ales in polinevritele difterice, cari sunt mai frecvente
decat a altor boli infectioase. In aceste cazuri elementele
diagnosticului diferentfial sunt urmdétoarele :

1. In antecedente gasim difterie sau angind.

2. Paraliziile difterice apar tardiv, in convalescenta.

3. Paralizia incepe deobiceiu la regiunea in care a
fost sediul infectiunii initiale (mai frecvent paralizia velo-
palatind) dupe care se produce o generalizare secundard.

4. Disociatia albumino-citologicd nu s'a gasit in dif-
terie decat exceptional.

Polinevritele sifilitice sunt rare, §i pot lua aspectul
oricdrei polinevrite. R. W. in lichidul cefalo-rachidian ne
clarificd. Polinevritele tuberculoase, sunt rare, iar multi
autori le contestd ca entitate morbid4. Se manifestd ca
niste polinevrite banale. Dintre polinevritele toxice, cele
mai frecvente sunt cele alcoolice i intereseaz in diagnos-
ticul poliradiculo-nevritelor. Absenta semnelor lichidiene, si
prezenia antecedentelor etilice, ne conduc pe calea dia-
gnosticului. Din punct de vedere anatomic, in polinevritele
alcool'ice, se constatd degenerescentd segmentari periaxiald,
cu ‘atmgeree.l precoce a cilindracsilor. Celelalte polinevrite
toxice, prezintd locaiizari elective si numai in rare cazuri
pot lua o forma generalizatd. Elementele diagnosticului di-
ferential cu sindromul Landry poliomelitic si cu formele
dureroase ale poliomielitelor ;
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Debutul: in poliradiculo-nevrite este deobiceiu progre-
siv si rar este prezent un epizod infectios. In poliomielite,
debutul este brusc, cu simptome infectioase manifeste :
febrd, angind, mialgii, rachialgii, si reactii meningee.

Paraliziile : apar in poliradiculo-nevrite progresiv, pe
cand in poliomelitd brusc; cam a 4-a zi dupe episodul
febril. Pe cand in polirad. nevr. paraliziile sunt difuze,
simetrice, flasce, cu putind atrofie musculary, iar reactiunile
electrice de degenerescen{d sunt pufin insemnate, in po-
liomelite paraliziile sunt segmentare, asimetrice, cu topo-
grafie radiculard. Uneori se pot generaliza. Atrofia mus-
culard este insemnatd iar R. electrice de degenerescentd,
sunt totale. Nervii cranieni sunt rar pringi in poliomelite
(formele bulbo-protuberantiale).

Turburdrile sensitive: sunt rare in poliomielite.

L. cef. rachidian: in poliomielite gédsim limfocitozd la
inceput, apoi lichid normal.

Evolutia : in poliradiculo-nevrite, merge mai des spre
restitutio ad integrum, pe cand in poliomielitd ‘sechelele
sunt foarte frecvente.

Anatomic : in poliomielitd sunt atinse cu predilectie
celulele motoare din coarnele anterioare.

Uneori in fine, este nevoe si facem diagnostic dife-
rential cu formele pseudo-miopatice ale polinevritelor. Prin
faptul c4, in aceste polinevrite putem gdsi o disociatie
albumino-citologicd rachidiand, diagnosticul uneori este
foarte dificil. Turbur#rile statice si kinetice sunt ca si in
miopatii, dar atrofia musculard este pufin insemnatd, ref-
lexele idio-musculare sunt conservate, iar cele osteo-ten-
dinoase sunt variabile, mai frecvent abolite,
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OBSERVATIUNI CLINICE.

Dim aci doud observatiuni (cazuri) de poliradiculo-
nevrite generalizate, studiate in Clinica Psichiatricé@ din
Cluj, pe cari le-am observat in tot decursul evolufiei lor.

In primul caz, este vorba de tipul ¢lasic al sindro-
mului lui Guillain si Barré, cu evolutie spontand spre vin-
decare. Al doilea caz a sucombat dupe 14 zile de boala,
cu turburdri respiratorii §i cardiace. Acest din urmé caz
are o deosebitd importantd, pentrucd a oferit posibilitatea
examenului anatomo-patologic, aduciand o confribujiune
important, datd fiind raritatea observatiunilor anatomice
din literaturd.

Observafiunea I-a.

C. L. 31 ani, intrat in serviciu in 24 Iunie 1933, pa-
rdseste clinica vindecat in 13 lulie acelas an.

Antecedenetele heredo-colaterale fird importantd ;
ndscut la fermen; bolile infecto-contagioase lipsesc in
antecedente.

Neagd bolile venerice. Cefalee intre 11—12 ani. Nu
abuzeazd de alcool nici de tabac,

Debut: boala a debutat insidios, de sase sdptdmani,
cu dureri In plante, cari au mers progresiv ascendent,
pentru a atinge dupe 6 zile membrele superioare. Conti-
nudnd in acest timp munca la camp, bolnavul a constatat
cd forta musculard a membrelor inferioare ii diminud pro-
gresiv incat a fost obligat sd rdmana la pat, mersul de-
venind imposibil. In pat putea executa cdteva miscdri, mai
ales de flexiune a gambei pe coapsd, iar extensia, nu 0
putea face decat ajutdndu-se cu manile.

Dupe trei sdptdimani dela dela debut, bolnavul a re-
marcat atrofia musculard a membrelor inferioare si supe-
rioare. Forfa membrelor superioare desi mult diminuaté
putea totusi si se serveascid de ele. De o sdptdméani are
parestezii §i dureri in muschii fetei. Apetitul a diminuat
mult, iar mai tarziu a avut colita. Seusibilitatea la defe-
cafie a disparut.

La examenul obiectiv se constatd urmitoarele :
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Bolnavul este palid §i slab. Aparatul cardio-vascular
nu prezintd nimic anormal, afari de o usoard tachicardie
(96—98 pe minut) tens. (art. V.L.) 12—8. La examenul
electro-cardiografic nimic deosebit. Aparatnl respirator nor-
mal. Afebril. Aparatul digestiv: limba saburali, nu o
poate proecta inafard decat cu dificultate din cauza dure-
rilor din musculatura fetei; apetitul diminuat ; constipatie
alternand cu diarei. Bolnavul are mictiuni foarte frec-
vente, neputandu-si refine urina decat foarte pufin timp;
potenta sexuala pastrati.

Sistemul nervos: pupile miotice cu reactiunile la lu-
mind $i acomodatie conservate ; nistagm nu are, §i nici
pareza muschilor oculogiri. La examenul oftalmoscopic ni-
mic anormal.

Reflexele osteo-tendinoase : patelarele abolite, cele-
laite diminuate. Reflexele patologice lipsesc, Reflexele cu-
tanate conservate. Sensibilitatea obiectivd: tactild, termici,
dureroasd i vibratorie normale. Massele musculare si
nervii sunt foarte sensibili la presiune ; trigemenul dea-
semeni este sensibil.

Starea siaticd si  dinamicd: mersul este imposibil
din cauza paraplegiei. Miscdrile de masticafie suni posi-
bile dar forta muschilor masticatori este diminuatd. Deglu-
titia nu este alteratd. Forta musculard a membrelor infe-
rioare este foarte redusd; bolnavul nu poate executa de-
cat cateva miscdri cu degetele. La membrele superioare
miscérile sunt mai ample iar bolnavul se poate servi de
ele la alimentatie. Forta dinamometricd: Dr=3; st=1.
Migcirile gatului si ale trunchiului sunt posibile, dar forta
musculard este mult diminuatd.

Massele musculare ale tuturor membrelor sunt re-
duse in volum, iar atrofia lor frapeazd dela prima vedere.
Atrofia este mai pronunfati la extremltatea distala a
membrelor. )

La punctia lombar4: lichid clar, reactia Pandy = opa-
lescent, limfocite, coloidalele si R. W., negative. Tensiunea
m3suratd cu aparatul Claude = 70.

Evolutie : 30, VI; ondulatiuni subfebrile variind inire
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37—.—37, 4 C° 1. VIL: nu mai are febrd; ameliorare pro-
gresiva. . )

Forta dinamometricd: Dr = 45, st=40. Apefitul bun.

Tratamentul ficut: strichnind, tetrofan, vitamind C,
masaj, electrizari. 5. V1ll-a bolnavul pédrdseste clinica vin-
decat.

Obsarvafiunea a Il-a.

B. I. 19 ani, intrd in clinicd in 21/VII, sucomba in
22/VII. 1938. ’

Nimic deosebit in antecendentele heredo-colaterale si
cele personale. Boala actuald: inainte cu 12 zile de inter-
nare dupe o cursd, obosit §i transpirat face bae rece
intr'un rau. Ajuns acasd se simte bolnav, are febrd mare
pe care insd nu a masurat-o. Cinci zile mai tarziu sim-
tindu-se mai bine, a continuat munca la camp, dar puiin
timp dupe acea simte sldbiciune mare in membrele infe-
rioare si diminuarea sensibilita}ii. Aceastd sldbiciune creste
progresiv, are dificultate la mictiune, apoi retentie de
urind. Cinci zile mai tarziu, el simte aceleasi simptome la
membrele superioare. Abia mai poate executa mici miscéri.

Este transportat intr’'un spital, dar starea sa devenind
gravd (are turburdri de respirafie $i puls) este adus in
Clinica Psihiatricd din Cluj. La examenul obiectiv consta-
tdm : bolnavul prezintd o quadriplegie flascs, hipotonica,
cu hipoestezie tactild, termicd, dureroass si vibratorie pana
la nivelul vertebrei a 1V-a C.

Retlexele osteotendinoase abolite. Temperatura 37,5 C°,
puls aritmic, 74 ; respirafia neregulats, 26. In rest bolnavul
nu prezintd alte turburdri organice. Bolnavul sucombd a
doud zi dupe internare cu fenomene de paralizie bulbara.

EXAMENUL ANATOMIC AL SISTEMULUI
NERVOS.

S'au fixat buc#ti din creer, bulb, protuberantsd, ma-
duvd, ganglioni spinali, nervi periferici, in fixatori curenti
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1$ s'au colorat prin metode uzuale apropriate. Rezultatui
examenului histo-patologic este urmtorul ;

Ganglionii rachidieni :

Leziuni moderate in general in celulele nervoase, pe
alocuri cromatolizil destul de accentuatd, sau chiar dispa-
ritia celulelor. Proliferarea si hipertrofia celulelor satelite.

In mulfi ganglioni constatdm infiltratiuni perivasculare
cu limfocite i rare plasmocite sau chiar noduli ori infiltra-
{iuni discrete in spatiile intercelulare. Inhltratlumle nu sunt
intense, nici chiar prea frecvente.

Rdédicinile spinale :

Prezintd leziuni destul de intense; proliferarea si iri-
tafiunea celulelor luiSchwann, degenerescenfa grasd, leziuni
ale mielinei care poate lua aspect monoliform, iar pe alo-
curi poate sd se desagrege, sd se umile, sd se reducd la
bule, sau chiar si devind granuloase. Fibrilele nervoase
sunt hipertrofiate sau atrofiate, hipercromatice ori pale,
stare granuloasd, figuri ,,in buld* ori in spirald, metacro-
mazie, etc.

In vase gdsim un proces de inflamatie, infiltratia
consistdnd in special in limfotice; printre fibrele nervoase
putem rareori constata discrete infiltrafiuni limfotitare.

Nervii rachidieni si periferici:

Leziuni degenerative intinse, §i inflamatorii moderate,
mai pufin pronuntate decat in rddicinile spinale. Ele pre-
zinty acelas caracter ca §i rdd4cinile spinale.

Mdduva, bulbul, protuberanfa si creerul ;

Nu prezintd nimic anormal afard poate de leziuni
insignifiante datorite agoniel.

!
Ganglionii simpatici:
Prezint3 aceleasi leziuni ca §i ganglionii rachidieni.
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Muschii : nu prezintd leziuni. .

In rezumat: primul caz apartine tipului clasic de
sindrom Guillain-Barré cu areflexie, cu parestezii i du-
reri in membre, cu turburdri sfincteriene si cu o atrofie
musculard destul de pronuntati, amintind o miopatie ,si
putand fi considerat ca o forma pseudo-miopaticd a acestui
sindrom* (Urechia). Vindecare spontand.

In al doilea caz evolufie acutd, si moartea prin pa-
ralizia frenicilor, pneumogastricilor si a nervilor plexului
cardiac, dupe 14 zile de evolufie.

»Leziunile anatomice gésite in acest caz sunt iden-
tice cu acele aflate de Alajouanine, Thurel, Hornet si
Boudin ; Pehu si Dechaume ; Margulis; Ch. Kubik; E. Cole;
F. R. Walter; Fracassi, Garcia si Decoud, Werner Scheidt
si Peter Gaerth; Morsier si Steinmann; Juba“ (Urechia).

Acest caz poate fi clasificat in forma Landry a gan-
glio-radiculo-nevritei pe care Pette si Kérnyey au propus
a o distinge. (

TERAPIA.

Tf:rapie efiologicd nu existd. In rest, terapia nu di-
-ferd prin nimic de aceea a polinevritelor in general.
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CONCLUZIUNI

1. Entitatea anafomo-clinicdi a Poliradiculonevri-
telor generalizate pare a fi o realitate, dar locul pe
care-l ocupd intre maladiile sistemulul nervov periferic
nu este incd precizat.

Clasificarea lor, din aceste motive, rdmane in pre-
zent pur anatomicd sau anatomo-clinica.

2. Din punct de vedere clinic, boala se caracteri-
zeazd prin atingerea paraliticd a tuturor membrelor §i
a triunchiului, [a care adeseori se asociazd o mono- sau
diplegie faciald perifericd.

Paraliziile apar fdrd o ordine anumitd, sunt flasce,
hipotonice, simeftrice, cu abolirea reflexelor osteo-tendi-
noase §i cu atrofie musculard ~de  obiceiu putin im-
portanta.

Paraliziile sunt insofite de turburdri ale sensibili-
tatii, atat subiective (dureri si parestezii) cit si obiec-
tive (hipoestezie tactild, termicd, dureroasd si profundd)
cu topografie distald.

Massele musculare sunt dureroase la presiune;
nervii deasemenea sensibili la presiune cat gi la elon-
gatie (Lassegue).

3. Studiul reactiunilor electrice aratd o reacfiune
de degenerescentd parfiald, incomplectd. :

4. Se asociazd de obiceiu cu turburdri sfincteriene,
mai ales turburdri anestezice ale micfiunii, sau mai rar
cu insensibilitate [a defecare. Aceste furburdri se dato-
resc atingerii nervilor cozii de cal.

5. Frequenta disociafiei albumino-citologice, in [i-
chidul cefalo-rachidian, constitue un element important
in diagnostic pentru majoritatea cazurilor din literafura.
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¢. Majorilatea cazurilor evoluieazd spontan. spre
vindecare cu restitutio ad integrum. Sechelele §i reci-
divele sunt exceptionale.

Un numdér restrans de cazuri evolueazd acut sau
subacut si duc la moarte prin paralizia frenicilor, pneu-
mogastricilor si a nervilor plexului cardiac, simulind
moartea prin paralizie bulbara. .

7. Diagnosticul se face in baza simptomelor clinice
si a punctiei lombare. Diagnosticul diferential se face
cu unele forme ale poliomielitei, cu polinevritele bolilor
infectioase, cu polinevritele tfoxice si rar cu cele serice.

8. Anatomia palologicd in cazurile observate in li-
teraturd, precum §i in cazul nostru, aratd leziuni im-
portante, localizate la nervi si rdddcinile lor. leziuni de
tip inflamator cu infiltrafii limfoplasmocifare perivas-
culare si interfasciculare, cu modificari ale celulelor iui
Schwann si leziuni mai discrete ale mielinei si cilin-
dracsilor.

Leziunile nervilor descresc in intensitate in sens
centrifug. In ganglioni leziunile rdméan de obiceiu inter-
fasciculare, iar maduva. bulbul, protuberanfa si creerul
rdmén intacte,

9. Etiologia rdméne incd neclarificatd. Leziunile
anafomice fiind de tip inflamator, marea majoritate a
~ autorilor sustin ipoteza etiologiei infectioase printr'un

virus_ neurofrop cu afinitate electivd fafi de nervi (ne-
vrovirus), insd posibilitatea unei cauze toxice nu este
exclusd, si de asemeni carenfa unor vitamine in special
B. pare a juca rol.

- 10. Terapia poliradiculoneyritelor ny diferd in pre-
zent de aceea a polinevritelor in general.

Vazutd si bung de imprimat :
Cluj, 12 2#04. 1530

Decanul facultitii ; Presedintele tezei :
(ss) Prof. Dr. M. Sturza (ss) Prof.Dr. C.1. Urechia
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