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INTRODUCERE 

GENERALITATI 

Voim să. arătăm în paginile care urmează, că in unele 
boale nervoase şi mintale, leziunile ficatului pe lângă că 

sunt de o importanţă covârşitoare în tabloul anatomic, dar 
jo~că un rol important în determinismul simptomelor clinice 
nervoase. 

Pentru aceasta, fără să mai facem descrierea, atât 
de bine cunoscută a sindromelor ·neurologice caracterizate 
printr'o dublă leziune a encefalului şi a ficatului, vom stărui 
ceva mai mult asupra psihozelor prin auto~intoxicaţie hepa~ 
tică, insistând însă, in cele două grupe de fapte asupra siner~ 
gîei patologice hepato~encefalice. 

Apropierea pe care o facem între maladiile nervoas2 
cu simptome hepatice şi cele mintale prin deficienţă a 
ficatului, din punct de vedere al mecanismului probabil d2 
producere, rezidă în fapte pe care le vom expune mai jos. 

Când spunem mecanism probabil, voim să relevăm in~ 

certitudinea sau în orice caz disensiunea care există încă 

între numeroşii autori, care se ocupă cu studiul chestiunii. 
In adevăr, deşi studiile asupra insuficienţei hepatice 

sunt astăzi foarte înaintate, ne aflăm, în privinţa explorării 

precise şi a interpretărilor exacte ale semnelor de defi~ 

cienţă a ficatului într'o oarecare dezorientare pe care de 
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curând a subliniat~o Oallart-Mones într'un articol de foarte 
documentată şi instructivă critică. In rezumat, acest autor 
crede că pentru a cunoaşte simptomele insuficienţei hepa~ 
tice şi pentru a studia şi judeca mijloacele de exploraţie a 
ficatului, e necesar înainte de toate, să cunoaştem exact 
fiziologia organului. 

Pentru moment nu putem spera de la exploraţia func~ 
ţională a glandei hepatice, mai mult decât ea ne poate da, 
deoarece n'avem încă idei clare asupra fiziologiei hepatice, 
şi apoi din cauză că metodele de examen, oricât de nu~ 
meroase ar fi ele şi de complicate, sunt încă insuficiente 
sau puţin practice. 

Tot studiul clinic rămâne, cel puţin pentru mom<mt, 
mijlocul cel mai important pentru a orienta diagnosticul de 
insuficienţă hepatică. După cum afirmă Oallart-Jl1ones, când 
criteriul clinic e insuficient pentru a stabili un diagnostic 
de insuficienţă hepatică, exploraţia funcţională nu rezolvă 

nici ea, această problemă. 

:1\m făcut aceste consideraţii, în mare parte inspirate 
de autorul citat mai sus, pentru a arăta că nu e de mirare 
că până acum n'avem o explicaţie precisă a corelaţiei pa~ 

tologice între ficat şi creer în unele boale neuro~psihiatrice; 
insuficienţa hepatică, prin care se manifestă cliniceşte leziu~ 
nile ficatului, nu e ea însăşi bine cunoscută în toate amă­
nuntele, pentru a putea fi încriminată fără ezitare în deter~ 
minismsul sindromelor nervoase şi mintale sus amintite. 

Pe d.e altă parte, criteriul anatomic, care ar părea 

cel mai sigur nu e nici el capabil să furnizeze totdeauna, 
în privinţa defichmţei hepatice, o explicaţie precisă a me~ 
canismul ui acestei deficienţe. 

Pentru a demonstra această aserţiune, ne vom mărgini 

să :cităm între altele, concluziile la care Atcobd Noguer 
a ajuns, studiind patogenia icterului fenilhidrazinic: 

"Injectând - spune autorul - soluţii de curând pre~ 
parate de clorhidrat de fenilhidrazină, se poate provoca 
uşor la câine o intoxicaţie gravă; alteraţiile încep printr'o 
hemoglobinemie intovărăşită foarte repede de bilirubinurie. 
Studiul histo-patologic al ficatului, în momente distincte ale 
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intoxicaţiei, nu arată nici o leziune în celulele parenhi­
mului, nici în capilarele biliare". 

Inexistenţa Ieziunilor hepatice în experienţele lui Aleobtf 
Noguer se poate atribui fără îndoială unei provenienţe extra­
hepato-celulare a icterului provocat de el experimental, 
dar se poate explica şi prin imposibilitatea metodelor histo­
Iogice actuale de a depista absolut toate leziunile celulei 
hepatice. 

Dacă însă, exploraţia funcţională şi anatomia pato­
logică nu ne pot pun·2 totdeauna ·pe calea unei insuficienţe 
hepatice, chiar acolo unde simptomele clinice nervoase s:.Ju 
psihice n2 fac să-i bănuim ·exist·znţa, şi dacă mecanismul 
sinergiei hepato-encefalice nu se poate explica încă, e{ 
există în mod indubitabil, atât în grupul de maladii ner­
voase numite degenerescenţe hepato-Ienticulare, cât şi în 
psihozele acute sau cronice datorite auto-intoxicaţiei hepatice. 

Clzarrin, K.tippet, Levi, Jacobsohn, Cramer, au arătat 

în lucrările lor, caracterul auto-toxic al psihozelor datorite 
afecţiunilor hepatice. 

Pa11lojj a observat turburări psihice şi nervnase la 
câinii purtători de fistulă porto-cavă. 

Ca.part admite că pentru ca activitatea cerebrală să 

fie normală, e necesar ca sângele care irigă creerul să treacă 
pr'in ficat. 

Ficatul favorizează funcţiunile cerebrale, fie printr'un 
proces de dezintoxicaţie, fie printr'o s2creţie internă speci­
fică. Când funcţiunea hepatică e turburată, se observă în 
neuronii cerebrali o cromatoliză care dispare odată cu 
restabilirea funcţiunilor hepatice normale. 

Capart merge cu interpretarea interdependenţei re­
pata-cerebrale funcţionale până Ia a cred2 că efortul psihic 
şi percepţia conştientă sunt în relaţie cu secreţia internă a 
ficatului,· care pare să fie necesară formării de substanţă 
cromatofilă în neuroni. 

MaJwim a observat la câinele cu leziuni hepatice expe­
rimentale, Ieziuni în scoarţa cerebrală şi în nucleii de la bază. 

După Batteti şi Stem, extractul de ficat de bou, in­
jectat în ventriculii laterali cerebrali ai câinelui, provoacă 
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contracţiuni musculare spontane şi exager:1rea reflexelor. 
Oilbert, Lereboullet şi W ei! au arătat că injecţia de 

bilă determină o creştere a excitabilităţii musculare, iar 
Lyon-Caen. studiind acţiunea bilei şi a sărurilor biliare asu­
pra excitabilităţii neuro-musculare la broască prin injecţii 

de bilă sau de săruri biliare în. sacul limfatic dorsal, gă­

seşte o mărire a cronaxiei musculare. 
In ce priveşte relaţiunile funcţiunilor hepatice cu siste.­

mul nervos vegetativ, credem interesant să notăm aici că 
Claude, Santenoise şi Sc!iiff, studiind lzemoclazia digestivli. 
pe indivizi cu ficatul normal şi cu insuficienţă hepatică, gă­

sesc în primul caz, la indivizi c~ reflexul oculo-cardiac acczn­
tuat o leucopenie rapidă urmată de leucocitoză. La cei cu 
reflexul oculo-cardiac slab, reactiunile leucocitare sunt dea­
semeni de mică intensitate. In cazurile de reflex oculo­
cardiac inversat, autorii observă o leucocitoză digestivă cu 
atât mai rapidă cu cât inversiunea reflexului e mai mare. 

La bolnavii cu insaficienţt1 hepatict1 şi cu reflex ocuto­
cardiac accentuat, reacţia hemoclazică e rapidă, cu leucopeniz 
mai prelungită şi mai intensă decât la normali. 

Deasemeni, la aceeaşi purtători de insuficienţă hepa­
tică, însă cu reflexul oculo-cardiac inversat, se obs·ervă o 
leucopenie tardivă. şi uneori precedată de o uşoară Jeuco­
citoză. 

In trei cazuri de insuficienţă hepatică uşoară cu reflex 
ocul6-cardiac inversat, autorii nu găsesc leucopenie, ci o 
uşoară leucocitoză de scurtă durată. 

Aceste câteva experienţe credem că sunt suficiente ca 
citaţiuni, în favoarea afirmaţiilor noastre asupra interde­
pendenţei patologice dintre ficat şi creer. 

Mecanismul intoxicaţiei credem că e cel mai plauzibil 
pentru a explica leziunile sistemului nervos central şi peri­
feric atunci când ficatul e defici~mt. Fără îndoială, dăca 
admitem existenţa unei secretii interne a ficatului pentru 
sistemul nervos, putem supoza că lipsa acestei secretiL 
interne, care în definitiv nu e demonstrată, ar acţiona asu­
pra nutriţiei ţesutului nervos, provocând o slăbire a feno­
menelor intime de asimilaţie şi dezasimilaţie, într'un cuvânt 
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de metabolism celular, slăbire care duce la apariţia feno­
menelor clinice pe care le vom vedea. 

· Cum însă, dintre funcţiunile ficatului, una dintre cele 
mai bine. cunoscute e funcţia anti-toxică şi cum natura 
Ieziunilor, in maladiilz nervoase (Wilson) şi în sindromele 
psihice auto-toxice (delir acut) exclude posibilitatea inter­
venţiei agenţilor microbiani, credem că slăbirea tocmai a 
acestei funcţiuni anti-toxice a ficatului ar fi la baza feno­
menelor nervoase de care ne vom ocupa. 

Ştim că ficatul e cel mai important dintre organele 
care-şi exercită actiunea anti-toxică, transformând substan­
ţele toxice, eliminându-le, · în fine menţinând constant chi­
mismul mediului interior, atât de necesar pentru ·o bună 
functionare, în primul rând a sistemului nervos central. 

Fără să intrăm in descripţia tuturor experientelor şi 

lucrărilor relative la această importantă funcţiune anti-toxică, 
ne mulţumim să s_punem că in grupul de fapte care ne ocupă, 
lipsa acestei functiuni pare să fie aceea care, chiar dacă e 
asociată şi cu deficienţa parţială a altor organe (rinichi in 
special), stă la baza leziunilor din sistemul nervos în boalele 
nervoase şi mintale prin hipofuncţiune hepatică, sau cu 
această hipofuncţiune predominând tabloul anatomic. 

In expunerea care .urmează, vom studia pe rând sin­
dramele· neurologice (boala lui Wilson, pseudo-scleroză), 

în care leziunile cerebrale se intovărăşesc in mod constant 
de alteraţiuni foarte intense, destructive, ale ficatului si 
vom face un capitol aparte asupra câtorva cazuri, rare in 
literatură, între care şi unul studiat în clinica psihiatrică a 
Domnului Profesor Obregia, împreună cu Domnia-Sa şi cu 
D-nii Sebastian Constantirzesca şi Alfred Dimolesca, cazuri 
in care degenerescenţa hepato-lenticulară nu era însoţită 

de leziune hepatică. 

După aceea va urma descrierea sindromelor psihice 
datori te auto-intoxicaţiei hepatice (melancolie şi sindrom 
confuzional), pe care le vom ilustra cu descrierea anatomo­
clinică a două cazuri, dintre care unul de delir acut Lipic 
şi a·ltul de encefalită psihozică (in sensul descripţiilor re-
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cente ale lui Toulouse, M.archand şi Schiff), însoţit de 
leziuni hepatice considerabile. 

Aceste ultime două cazuri au fost studiate tot în clinica 
Domnului Profesor Obregia împreună cu Domnia~Sa şi cu 
Domnii Sebastian Constantinescu şi Traian Demetres::u. 

Degenerescenţele hepato-lenticulare, 

Grupul acesta de afecţiuni care cuprinde boala lui 
W ilson, pseudo~scleroza lui W estphat-Striimpel! şi distonia 
lenticulară f)rogresivă sau spasmul de torsiune, constitue în 
neurologie cel mai bun exemplu de asociaţii Iezionale hepato~ 
cerebrale. 

Nu vom face o descriere amănunţită a fiecărui sindrom 
hepato~lenticular, căci nu particularităţile neurologice ne 
interesează în ceeace voim să arătăm; vom insista puţin însă 
asupra caracterelor alteraţiilor ficatului precum şi asupra 
explicaţiilor patogenice care s'au propus până astăzi pentru 
a stabili natura acestor curioase şi impresionante maladii 
nervoase. 

Ştim că o caracteristică generală a celor trei grupuri 
de maladii o formează întâi de toate unele simptor:ne ner~ 
voase ca: hipertonia, spasmele, aste ni a, tremurăturile, dizar..­
tria, disfagia, crizele de râs sau plâns spasmodic, torsiunea 
spasmodică, etc. 

In ce priveşte Ieziunile, ele predomină în creer Ia ni~ 

velul corpului striat iar dintre viscere, ating ficatul cu o 
predilecţie şi caractere cu totul deosebite. 

Asupra Ieziunilor nervoase şi interpretării lor, ne re..­
zervăm dreptul să revenim când vom relata cazul observat 
de noi, de pseudo~scleroză. Să vedem în ce constau Ieziunile 
hepatice şi simptomele clinice de insuficienţă organului. 
Ciroza hepatică wilsoniană constituie, cum am mai spus, 
una din trăsăturile esenţiale ale tabloului anatomic şi dinic 
în degenerescenţa hepato~lenticulară; nu lipseşte niciodată 
în boala lui Wilson sau în spasmul de torsiune şi numai în 
cazuri rarisime în pseudo~scleroză. 
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E vorba de o ciroză cu totul particulară, care atro~ 
fiază ficatul şi-i dă uh aspect exterior noduros, neregulat, 
caracteristic. 

Deja cu ochiul liber, pe secţiuni se poate vedea că ţe­

sutul conjonctiv foarte proliferat .formează inele rotunde sau 
ovalore care strâng parenchimul hepatic alterat şi decolorat. 

La microscop, parenchimul hepatic apare în zone de 
degenerescenţă· grasă sau necrozat, alternând cu zone în 
care celulele hepatice sunt normale sau chiar hipertrofiate. 
Ţesutul conjonctiv sclerozat emană din spaţiile porte şi cu­
prinde sau fragmentează lobulii hepatici, constituind astfel 
un tip de ciroză intra şi extra-lobulară. In acest ţesLit 

conjunctiv înfiltrat uneori de elemente rotunde şi de Jibro­
blaste .( Hall) se observă canalicule biliare de neoformaţie .. 

Hall, 'Care s'a ocupat in mod deosebit de chestiunea 
degenerescneţei hepato~lenticulare insistă asupra unui alt 
caracter anatomic al ci ro zei wilsoniene: abundenta extremă 
a vascularizaţiei (!tât în parenchimul ficatului cât şi in 
interiorul zonelor de scleroză. Probabil că acestei abundente 
~e vase se datoreşte lipsa de stază venoasă abdominală şi 

deci de ascită in ciroza de acest fel precum şi nodulilor de 
regenerare a cordoanelor celulare hepatic~ li se datoreşte 

tabloul relativ restrâns al insuficienţei hepatice clinice . 
. 1\fară de splenomegalie, care uneori coexistă cu atrofia 

şi ciroza ficatului, leziunile celorlalte viscere sunt neinsem­
nate în degenerescenţele hepato-leuticulare. 

Prin urmare, din punct de vedere clinic, coexistenţa de 
simptome care indică o funcţionare defectuoasă a corpului 
strial (nucleul lenticular şi putamen-ul) şi chiar a scoarţei 

cerebrale (in special în pseudo-scleroză), pe de o parte, cu 
simptome mai mult ori mai puţin accentuate de deficienţă 

hepatică, pe <le alta formează o caracteristică a maladiilor 
de care ne ocupăm. 

In adevăr, după ce Wilson a demonstrat importanţa 

alteraţiile hepatice în boala 'Care-i poartă numele, unii au­
tori au făcut proba deja în timpul vieţii bolnavului de exis­
tenţa leziunii hepatice. 

:Wilson, Hamilton şi Jones deşi la început au fost 
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intriga~i de liniştea relativă cu care evoluiază :ir?za ca~e 
totuşi . anatomiceşte e atât de accentuată, au reuşrţ m urma, 
prin examene minuţioase să depiteze se~mele clinic~ . d~ 
insuficienţă hepatică chiar înainte de eclozrunea maladrer şr 
.aceasta e un semn important pentru cei cari, împreună cu 
Wilson cred că maladia creerului s'ar datori unei toxine 

fabricată de ficatul bolnav. 
Pe de altă parte Hamilton şi Jones, · Higier, Hall, 

Pollocfl, Striimpell şi Handmann au arătat că existentă în 
degenerescenţa hepato~Ienticulară o glicozurie alimentară 
provocată şi chiar independentă de diminuarea pragului ,·enal 
şi o le11ulozurie experimentală. 

Hall, Halloway, Higier, au observat existenţa fosfa­
. turi.ei. 

Din punct de vedere anatomic, coexistenţa leziunilor 
foarte importante şi caracteristice din creer, la nivelul nu­
cleului lenticular şi caudat şi uneori Ia nivelul fmmaţiunilor 
mai jos plasate şi scoarţei, pe de o parte, cu ciroza hepatică 
de care am vorbit, pe de altă parte, constituie o a doua 
caracteristică a maladiilor hepato~Ienticulare. 

Odată stabilit faptul, în definitiv admis de toţi autorii, 
că maladia hepatică evoluiază paralel cu degenerarea corpului 
sţriat atât în boala lui Wilson cât şi în pseudo-scleroză sau 
în spasmul de torsiune, rămâne să vedem care sunt -expli~ 
taţiile patogenice ale relaţiilor care unesc cele două leziuni. 

1\m spus deja ·că comprehensiunea noastră actuală a 
acestor relaţii e foarte vagă şi hipotetică. Să vedem "are 
sunt părerile desbătute în această interesantă· problemă. 

După Wilson, degenerarea corpului stirat ar fi dato­
rită· unei toxine pusă în torentul circulator de ficatul defi~ 
cient; impregnaţia electivă cu pigmenţi biliari a nucleilor de 
la bază, în varietatea de icter al noilor născuţi descrisă de 
Schmorl şi Beneke sub numele de !(emikteras ar sprijini 
acest mod de a vedea al lui Wilsotz. 

Klippel, Lhermitte şi alţii obiectează părerii lui Wi!.­
son că nu ştim nimic despre precesiunea leziunilor hepatice 
.asupra celor cerebrale. 

Pe de altă parte ei afirmă că nici o varietate de ciroză 
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hepatică alta de cât cea obicinuită în degenerescenţa hepato­
lenticulară, nu se întovărăşeşte de leziuni degenerative ale 
corpului striat. . 

După Bostroem, "stocker, von Economo, Sjovall şi 
Soderbergh, leziunea cerebrală şi ciroza sunt datorite unei 
toxine enterogene care ar acţiona asupra unui creer şi unui 
ficat deja predispuse la această influenţă endogenă. 

Ktippel şi Lhermitte cred că e vorba de un pr0ces di­
sembrioplastic care atinge deodată ficatul şi anumite regiuni 
ale encefalului; caracterul familiar al afecţiunilor ar pleda 
în favoarea ipotezei lor însă autorii recunosc că ea se împie­
dică de aceleaşi dificultăţi care se întâlnesc în interpretarea 
patogenică a maladiilor familiale sau ereditare. 

W! immer crede că dat fiind caracterul de afecţiune pur 
ectodermică (degenerescenţă parenhimatoasă şi glioză poli­
morfă, fără cel mai mic amestec de fenomene mezodermice 
de inflamaţie) în degenerescenţa hepato-lenticulară luata 
sub cele trei aspecte ale ei de boala lui Wilson, pseudo­
scleroza şi spasmul de torsiune, constatările histo-patologice 
ale creerului s'ar putea acorda cu ipoteza unei auto-intoxicaţii. 

Nayrac nu crede, în sfârşit, că leziunile ficatului ar 
putea da leziuni cerebrale. El nu atribuie leziunile cere­
brale nici factorilor toxici nici celor infecţioşi, ci crede e:ă 

leziunile sunt expresia unui factor constituţional de evolutie 
defectuoasă a nevrogliei. 

După cum ved.em, acordul e departe de a fi făcut intre 
autori asupra relaţiilor intime între ficat şi creer în stările 

·morbide numite degenerescenţe hepato-striate, deşi cei ·nai 
mulţi dintre ei înclină să creadă că e vorba in ultimă analiză 
de o intoxicaţie sau de o auto-intoxicaţie. 

Pentru moment adevărul ne scapă şi teoriile nu pot 
da satisfacţii prea mari. 

Ceeace rămâne cert e conexiunea in timp a leziunilor 
din creer cu ciroza hepatică atât în boala lui Wilson c~t 
şi în celelalte tipuri de degenerescenţă hepato-lenticulară, 

care nu sunt dealtfel decât variante clinice ale primei. 
După cum am spus, dela această regulă fac o excepţie 



16 

aparentă câteva cazuri de pseudo~scleroză fără leziun-e 
hepatică. 

Vom căuta să arătăm că această excepţie e datorită 
unor atipii evolutive şi că. nu reuŞeşte să infirme întru 
nimic cele stabilite mai sus. 

Pseudo-Scleroza fără leziune hepatică. 

Ştim că în boala lui Wilson, ciroza ficatului nu lipseşte 
niciodată, ea făcând part2 integrantă din caracteristica ana~ 
tomică şi clinică a acestei boale. 

Acelaş lucru dealtfel şi în celelalte varietăţi de degene~ 
rescenţă hepato~lenticulară, adică în spasmul de torsiune 
al lui Ziehen-Oppenheim şi în pseudoscleroză. După cum 
am arătat mai sus, majoritatea autorilor sunt de acord în 
a stabili că ciroza hepatică în toate aceste cazuri, prezintă 
simptome clinice de insuficienţă hepatică sau în orice caz, 
explorarea cu diversele metode funcţionale arată net, că 

ficatul e în hipofuncţiune. 
S'au descris totuşi în literatură câteva cazuri de pseudo~ 

scleroză a lui Westphal-Siriimpel!, în care, la necropsie, fi­
catul era intact, deşi leziunile sistemului nervos erau tipice şi 
corespund~au descripţiilor făcute de autori ca Alz!teimer, 
Stocller, Westplwl, Spielmeyer, Wimmer~ etc. 

Cazurile cele mai tipice de acest gen aparţin lui Maas, 
lui · Spielmeyer şi Stertz, lui Wimmer. 

Noi am observat .în clinica psihiatrică a domnului pro~ 
fesor Obregia un ·caz de acelaş fel pe care -îl ·vom relata· 
mai jos din punct de vedere clinic şi anatomic. 

Inainte, însă, de a intra în studiul cazului nostru ne vom 
permite să rezumăm pe acela al lui Wimmer, din cauza 
multor puncte de asemănare pe care le-am găsit între ·les­
crierea acestui autor şi aceea făcută de noi. (Extrasă din 
Revue neurologique, Decembrie 1921) .. 

Observaţie. - .,E vorba de un tânăr de 20 ani care în 
cursul celor 18 ultime luni ale vieţii a prezentat în mod 
progresiv următoarele simptome: 

1) Turburări ale mersului, caracterizate prin in cer ti-
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tudine şi titubaţie, precum şi printr'o redoare progresivă 
a muşchilor membrelor inferioare; 

2) tremurături ale mâinilor; 
3) turburări de vorbire cu mişcări involuntare ale 

limbii; 
4) grimaze ale feţei şi crize incoercibile de râs; 
5) turburări psihice: depresiune, anxietate, halucinaţii, 

agitaţie nocturnă. 

Bolnavul acesta n'a prezentat niciodată fenomene para~ 
liticc propriu zise. 

Deasemeni nu s'au observat la el fenomene de deficienţă 
piramidală. 

Din punct de vedere hepatic, acest bolnav prezintă ·t:n 

grad de icter. ,. 
Necropsia a arătat că ficatul era de dimensiuni normale 

şi nu prezenta nici cel mai mic semn de ciroză. 

Leziunile sistemului nervos au constat în alteraţii intense 
·şi difuze ale celulelor ganglionare din: corpul striat, thala~ 
mus, regiunea hipotalamică, nucleul dinţat al cerebelubi, 
protuberanţă, bulb şi substanţa corticală a regiunilor fron~ 
tale, parietale şi occipitale, precum şi într'o proliferaţie 

nevroglică excesivă şi polimorfă". 

Am redat aici, foarte pe scurt, esenţa interesantei ob~ 
servaţii a lui Wimmer şi ne dispensăm de relatarea celor~ 
!alte, ale autorilor sus~menţionaţi, deoarece ele corespund cu 
ale lui Wimmer în trăsăturile lor generale. 

Dăm mai jos protocolul anatomo~clinic rezumat al ca~ 

zului nostru 1 ). 

Observaţie. - Pacientul S. St. de 40 ani, a fost in~ 

ternat în clinica psihiatrică a domnului profesor Obregia 
pentru accese comiţiale şi mişcări anormale ale membrelor 
superioare. 

1) Acest caz a constituit obiectul unui studiu clinic intere­
sant publicat de Prof. Obregia, Dr. Paulian şi Dr. Dimolescu in 

"La Semaine des h6pitaux de Paris" din 31 Iulie 1930. 
Examenul anatomic intreprin,._ de Prof. Obregia şi D-rii 

S. Constantinescu şi A. Dimolescu e in curs de publicare in 

"Revue medicale roumaine". 
2 
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Antecedentele heredo-colaterale şi personale ne lipsesc; 
bolnavul nu ni le poate furniza deoar·ece, pe lângă că ere 
turburări psihice accentuate, vorbeşte un dialect ucrainian al 
Iimbei ruse pe care nu l'am putut înţelege. 

Prezintă pe tegumentele corpului şi membrelor câte\·a 
. cicatrice rezultate din plăgile provocate cu ocazia acceselor 

comiţiale anterioare. 
Tegunnntele sunt net icterice şi icterul se accentui.Mă 

când bolnavul nu respectă regimul alimentar prescris. 
Ficatul e de volum m:>rmal. Splina e uşor hipertrofiată. 

Icterul evoluiază fără temperatură, iar materiile sunt deco­
lorate. 

Volumul urinilor e normal. S·z face proba g!irozurici 
alimentare care dă în prima oră urini conţinând 1 gr. de 
glicoză la litru. 

Examenul neurologic arată că pupilele sunt egale dar 
reacţionează lent la lumină. 

Foarte slab cerc peri-corneean. 
Vorba e nazonată, scindată şi gângăvită. 

Pacientul pronunţă de mai multe ori prima silabă şi 

termină cuvântul in mod explosil'. 
Vorbirea provoacă mişcări coreo-:detozice in membrele 

superioare şi grimaze foarte pronunţate şi durabile ale muş­
chilor mimici; deasemeni se produce în timpul vorbirii o 
torsiune şi o flexiune a capului urmată de ocluziunea foarte 
puternică,· spasmodică, a pleoapelor. 

Aceste fenomene pot apărea dealtfel şi când îi deştep­
tăm atenţia sau îi adresăm o întrebare. 

In timpul mişcărilor pasive se observă Ia membrele 
superioare un grad de hipertonie. 

Când e în picioare, bolnavul e animat de mişcări ce 
oscilaţie în bloc. 

Mersul e precipitat, nesigur, cu lărgirea bazei de 
sustentaţie şi cu deviaţiî la stânga sau Ia dreapta. 

Reflexele şi senssibilitatea sunt normale. 
Se observă contracţia paradoxală a lui W fstp/l(l{. 
Nu se observă fenomene paralitice. 
Plâns impulsiv din când în când. 
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Din punct de vedere psihic pacientul prezintă o di~ 
minuţie globală a facultăţilor fntelectuale. 1\mnezia, dezo~ 

rientarea în timp şi în spaţiu şi turburările simţului critic 
sunt foarte accentuate. Emotivitatea e foarte exagerată. 

Umoarea e în general posacă şi cu iritabilitate foarte uşoară. 
;Activitatea e nulă. In serviciu, acest pacient a prezentat 
două accese comiţiale tipice. 

La necropsia acestui bolnav care a sucombat printr'o 
tuberculoză pulmonară intercurentă, s'a observat că siste~ 

mul nervos central nu prezenta decât neînsemnate leziuni 
macroscopice în sensul unei uşoare atrofii a circumvoluţiilor 
cerebrale, frontale şi parietale şi că ficatul era de volum 
normal însă prezenta pe secţiune un aspect grăsos. In orice 
caz nu se observă macroscopiceşţe nici un semn de ciroză. 

Examenul histo-patologic a arătat în creer leziuni ti~ 

pice de pseudo~scleroză, adică o deg<merare difuză a celu­
. lelor corticale caracterizată prin cromatoliză accentuată, fi­
guri de atrofie celulară, etc. şi o proliferare a nevrogliei. 

Leziunile predominante ale celulelor nervoase s'au g<1~ 

sit la nivelul corpului striat şi în special în pallidum şi in 
putamen. 

Celulele palidale erau diminuate la n;,tmă;· şi pr:Jfund 
alterate. Celulele mici din striatum, in număr mult mai res­
trâns decât în stare normală, aveau o formă ovoidă sau 
rotundă, cu cromatoliză şi excentrarea nucleului. 

Neuronii mari din striatum, în loc de forma lor poli­
gonală obicinuită au luat un contur piriform şi prelungirile 
lor nu se mai puteau urmări. Numărul celulelor satelite 
era considerabil crescut şi pe alocuri se observau adevărate 
figuri de necrofagie. 

Leziuni accentuate s'au mai observat şi în locus nig:?r, 
unde celulele, deşi în număr normal şi cu conturul păstrat, 
at..: pierdut' cu totul pigmentul melanic aşa de abundent şi 

de caracteristic al lor în stare normală. 

In sfârşit, în afară de alteraţiile celulare găsite în 
regiunea sub-optică precum şi în formaţiunile cenuşii din 
protuberanţă şi bulb trebuie să notăm o stare de turgescenţă, 
cromatoliză şi chiar pe alocuri atrofie celulară în nucleul 
dinţat al cerebelului. 
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Pe de altă parte, leziunea nevrogliei era extrem de 
accentuată şi de caracteristică, aşa cum se întâlneşte în 
cazurile de pseudo"scleroză studiate de toţi autorii. Maximum 
de proliferaţie nevroglică era la nivelul corpului striat, co" 
respunzând astfel cu topografia intensităţii alteratiilor mu" 

ronice. 
Pe scurt, am observat prezenţa de nuclei veziwloşi, 

foarte mari, cu cromatină puţină şi cu 2-3 granule cro" 
matice, înconjuraţi câteodată de grămezi mici de sferule pig" 
mentare. Apoi prezenţa de celule nevrogli.ce gigante cu PrD" 

toplasmă aproape incoloră şi cu mai mulţi nuclei. 
In sfârşit figurile de satelitoză peri"neuronală erau 

extrem de intense şi de răspândite. 

Vasele, în toate segmentele nervoase studiate erau de 
aspect normal. 

J\ceJsta este, expusă pe scurt, fizionomia clinică şi 

anatomicfi a cazului nostru şi repetăm că ea se aseamănă 
cu aceea a cazului lui Wimmer. 

Fără să insistăm asupra discuţiei cazurilor de felul :elui 
prezentat aici, ne mulţumim să observăm că ele prezintă 

aceasstă particularitate, de a nu fi însoţite de ciroză hepatică. 
Ficatul pacientului nostru care la examenul macroscopic părea 
normal s'a adeverit ca atare şi la studiul histo"patologic. In 
adevăr, secţiunile colorate cu metodele uzuale n'au putut 
pune în evidenţă decât o infiltraţie grăsoasă a unora rlin 
celulele hepatice, infiltraţie datorită fără îndoială tuber" 
culozei pulmonare. Ţesutul conjunctiv nu era proliferat, ::;pa" 
ţiile porte erau normale iar trabeculele hepatice nu ofereau 
nimic deosebit în dispoziţia lor. 

Diagnosticul clinic de pseudo-sclerozâ nu poate fi pas 
la îndoială, iar leziunile găsite în sistemul nervos confir.nă 
pe deplin, prin caracterele lor, eticheta de degenerescenţă 
lenticulară sau striată. · 

In plus, bolnavul nostru a prezentat câteva simptome 
neîndoelnice de insuficienţă hepatică (icter, glicozurie ali" 
:nentară). 

Lipsa leziunilor caracteristice în ficat nu se poate 



21 

explica atât de uşor; se poate presupune că metodele 
noastre actuale de ·investigaţie a leziunilor celulare să fie 
insuficiente. Se mai poate spune, împreună cu Wimmer l'ci 
dacă bolnavul ar fi mai trăit, şi~ar fi putut constitui ciroza. 

In sfârşit ca ultimă supoziţie, am putea crede că în 
unele cazuri de degenerescenţe hepato~lenticulare, insufi­
cienţa hepatică indubitabilă de altfel, ca existenţă, ar putea 
avea şi alt substrat anatomic ·decât ciroza. 

Am introdus în lucrarea noastră acest capitol al pseudo~ 
sclerozelor fără leziune hepatică, pentru a arăta că pe de o 
parte numărul cazurilor e foarte restrâns şi pe de alta 
că. absenţa aparentă a ciroz·2i ficatului nu constitue un motiv 
pentru a exclude insuficienţa lui functională, care după cum 
am văzut se manifestă în absolut toate cazurile de degene­
rescenţe hepato~Jenticulare. 

Ştim că în toate aceste degenerescenţz, natural în mod 
variabil, se observă turburări psihice. 

Aceste turburări nu sunt prea mult deosebite de cele 
pe care le cunoaştem în cazu;·ile obicinuite de insuficienţă 

hepatică. 

In adevăr torpoarea, tristeţea, inactivitatea, se întâlnesc 
de czle mai multe ori în ambele grupuri de maladii şi noi 
credem că ele recunosc acelaş mecanism de producţie adică 
intoxicaţia scoarţei cerebrale. 

Cum în pseudo~scleroza fără lzziune hepatică acciden­
tele psihice nu lipsesc ci sunt din contră destul d·e accen~ 

tuate, aşa cum rezultă din cazul lui W.immer şi din al nostru, 
găsim în acest fapt un ultim argument pentru a demonstra 
că insuficienţa şi deci auto-intoxicaţia hepatică există în 
aceste cazuri şi d2ci absenţa leziunilor ficatului nu e echi~ 
valentă cu absenţa de alteraţii funcţionale. Sinergia patologică 
hepato~cerebrală se regăseşte deci şi în acest grup restrâns 
de cazuri şi nu poate contrazice, din cauza atipiei tabloului 
anatomic, coexistenţa în timp a leziunilor hepatice şi cere~ 

brale şi interdependenta lor. 
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Psihozele prin auto-intoxicaţie. 

Se admite de foarte mult timp că insuficienta hepatică 
joacă un rol important în determinismul" unor psihoze _a~:Jte 
şi lucrările cele mai vechi care statueaza aaest determmism 

se datoresc lui Charrin. şi Klippel. 
După ei, numeroşi autori, dintre cari vom cita pe Lr!Pi, 

Jacobson, Cramer, Cullerre, Joffroy, Jaccoad, Ballet, .Mau­
ricl!! rawe, Vigouroux, Jaquelier, s'au ocupat de studiul 
{:hestiunii iar în ultimul timp Laignel-Lavastine, Luigi .tton­
geri, Anglade, Redalie, Lhermitte, Claade ,~i Cuei, Obregirt, 
Demeil'escu şi S. Constantinescu, etc., au adus contribuţii 
interesante şi au lărgit enorm cadrul studiilor asupra auto~ 
intoxicaţiei hepatice de formă psihică, prin cercetări anatomo~ 
patologice, bacteriologice şi bio~chimice. 

· Din nenorocire, aceste cercetări, dacă au îmbagăţit ca~ 
pitolele descriptive şi semiologice ale chestiunii n'au adus 
decât licăriri slabe în ce priveşte elucidarea mecanismului 
acestor psihoze. 

După cum am spus în prima parte a acestei lucrări, vom 
insista întru câtva asupra descripţiei formelor clinice de 
psihoze prin auto~intoxicaţie hepatică. 

Turburările psihice de origină hepatică se împart in 
turburări elementare şi psihoze. ( Regis ). 

Turburările psihice elementare. - Accidentele datorite 
unei afecţiuni hepatice se pot mărgini la fenomene nervoase 
ca cele din neurastenie, aşa cum au fost observate de Levi 
şi Massalonglw. 

Insă foarte adesea se observă turburări psihice propdu 
zise, în special tendinţa la tristeţe şi melancolie. 

:f\ceastă tendinţă se observă mai ales în maladiile cu 
icter, cu litiază. biliară, cu obstrucţie cronică. 

Odată icterul trecut, totul reintră în ordine uneori pâniî 
la al doilea icter care readuce turburările psihice. 

Oilb~r! şi Lereboallet ale căror lucrări asupra chole~ 
m1e1 fa~Ihale sunt . ~stă~i. clasice au insistat mult asupra 
frecvenţei neurastenreJ b1hare şi asupra ps"h 1 · · h 1 . . 1 o og1e1 c o e~ 
miCilor, cu umoare melancolică abuti·e nehot" . E. t "b • , arare. 1 a n ue 

;.• . . ~. 
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împreună cu Cololian o origină biliară melancolică bazân~ 

du~se pe antecedentele biliare frecvente ale melancolicilor, 
pe simptomele şi semnele fizice de cholemie, care întovără~ 
şesc foarte adesea melancolia şi pe tratamentul afecţiunii 

biliare care face să dispară melimcolia. 
Pe lângă această dispoziţie la melancolie se observă o 

afectu:.nitate exagerată sau indiferenţă, torpoane, hebefuditze. 
Hanot a observat aceste din urmă simptome în cancerul 
ficatului. De aceste ultime semne ale insuficienţei hepatice 
se poate alătura somnolen(a, care poate merge până la 
narcolepsr?. Somnolenţa e frecventă în cursul afecţiunilor 

ficatului, mai ales în perioada avansată a cirozei (Mure/ti­
sau). Ea se fntâlneşte la inceputul stărilor grave şi se poate 
transforma în comă. 

Ballet şi Le11i au citat exemple de acest fel de narcolepsie 
hepatică care coincide adesea cu o hipotermie foarte pro~ 

nunţată. 

Castaigne a făcut un studiu special al somnolenţzi 

hepaticz. 
Insomnia la rândul ei se observă tot aşa de des. 
In timpul somnului se pot observa coşmaruri, halu­

dua(ii vizuale, excitaţie, etc. O parte din bolnavii care pre~ 
zintă aceste turburări ale somnului sunt în acelaş timp şi 

alcoolici aşa că interpretarea naturii intoxicaţiei lor poate fi 
uneori dificilă; însă Klippel şi Laignel-Lavastiue cred că 

la alco01ici, mecanismul accidentelor cerebrale se explică 

tot prin acţiunea turburărilor h2patice. 
Psihoze. După cum, în turburările psihice elementare 

ale auto~intoxicaţiei hepatice, ceeace domină sunt: tendinţa 
la melancolie pe de o parte şi fenomenele confuzionale pe 
de alta, în cazurile unde procesul toxic e grav, psihozele se 
caracteriz2ază, în auto~intoxicaţia hepatică, fie printr'un 
acces de melancolie, fie printr'un sindrom confazional . 

. Accesul de melancolie se traduce printr'o stare de~ 

presivă cu conştiinţă şi cu anxietate, cu hiporondrie, sen~ 

timent de impotenţă, descurajare. 
In unele cazuri mai intense se observă si delir sub 

·1 a ;., 1 •.• ,.·· .... . ·.ttili;:;.s. f 
U • ... i!I:..;.U· 'L• ~;tjl .... 1, 

t;t-~J .. ~ (~ ·-:"!.~: -~· 

... -····---' 
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formă de idei de ruină, de indignitate, culpabilitate şi chiar 

tendinţă Ia sinucidere. . . 
\Aceste ·accese de melancolie durează în general cat şt 

starea de disfuncţiune a ficatului, disipându~se odată ce 

intoxicaţia hepatică a luat sfârşit. 
Confuzia mitdală deţine un loc de frunte printre psi~ 

hozele hepatice. Ea a fost bine studiată în lucrările .mor 
autori ca: Klippel, Callerre, Vigouro:tx şi fuquelier, Mau­

rice Faure. 
Onirismul acompaniază foarte frecvent sindromul ron~ 

fuzional hepatic. 
Confuzia mintală simplă, caracterizată prin obtuziune, 

dezorientare psihică, se observă de obiceiu în boalele cronice 
ale ficatului (hepatită, ciroză, cancer). Ea poate apărea 
totuşi şi în afecţiuni acute cu insuficienţă hepatică şi atunci 
e intovărăşită mai des de delir oniric cu halacina(ii tai­
fiante şi delir panofobic. 

Confuzia mintală acutli de origină hepatică se carac~ 

terizează de varietatea precedentă prin intensiattea extra~ 

.ordinară a fenomenelor de excitaţie confuzională ajungând 
să realiz-eze tabloul tipic de delir acut sau se poate traduce 
printr'o suspensiune complectă a oricărei activităţi mint.'lle 
constituind forma stuporoasă. 

In sfârşit, după Klippel, Jotfroy, Faure, Vigouroux şi 

Laignel-Lavastine, toxemia hepatică se mai poate manifesta 
printr'un tablou psihic de pseudo-paralizie generală. 

Doarece voim să relatăm aici descrierea anatomo~clinică 
a unui caz de delir acut prin insuficienţă hepatică, ne vom 
.permite, in prealabil să spunem câteva cuvinte despr.;) 
această formă psihică gravă de intoxicaţie. 

Se ştie că delirul acut a fost individualizat de F artere 
(1817) şi bine descris de Calmeil. Este un sindrom carac~ 
terizat printr'o stare de confuzie halucinatoare foarte intensă 
însoţită de agitaţie motorie violentă, precum şi de o ~tare 
generală rea cu febră, la care se adaogă o sitiofobie abso~ 
lută, simptome care conduc foarte repede bolnavul la caşexie 
şi moarte. 

In urma descrierilor autorilor sus~menţionaţi, etio-
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logia, patogenia şi histologia patologică a delirului acut au 
făcut obiectul a numeroase cercetări întreprinse între c.lţii 

de LC!ut, Brierre de Boismonţ, Falret, Baillarger, Ball, 
Briand, Oilbert Ba!l?t, Schule, Anglade, Oriesenger, Fiir­
stner, Jensen, Bianchi şi Piccinino, Rt!rlalie, Lttdame, KlipJiel, 
Lhermitte, Claade şi Cael. 

Cu totul numărul impozant de lucrări, delirul acut a 
rămas un sindrom a cărui pabg2nie şi etiol'Ogie sunt încă 
departe de a fi rezolvate în întregime. Interpretarea lui 
nozografică e deasemeni neclară deoarece unii îl consideră 

ca pe o maladie apar:t-e iar alţii ca pe o complicaţie finală 

a unei boal-e preexistent-e. Cercetările bacteriologice, con­
duse de ideia că ar fi vorba de un proces infecţios, au dat 
rezultate dubioase. 

Bianchi şi Piccinino ar fi găsit un bacil specific, a cărui 
existenţă însă n'a fost confirmată d'2 nici un alt cercetător. 

Raportăm mai jos istoria anatomo-clinică a unei bol­
nave care prin tabloul psihic prezentat corespunde descrip­
ţiei delirului acut a cărui patogenie, date fiind Ieziunile 
ficatului e, cu certitudine, o toxemie hepatică. 

Observaţi::. - Pacienta S., de 31 ani, a fost inter­
nată în clinica psihiatrică Ia 12 Octombrie 1930 pentru tur­
burări psihice accentuate survenite brusc cu patru zil-e 
înainte. 

!Antecedentele heredo-colaterale nu prezintă mare im­
portanţă, iar în ce priveşte trecutul bolnavei se pare că ar 
fi prezentat, din când în când mici turburări psihice (de­
presiune, stare neurasteniformă), care nu necesitau inter­
narea. N'ar fi uzat de alcool, n'ar fi pr·ezentat nici un semn 
de specificitate. Maladia actuală a debutat cu agitaţie psi­
ho-motorie intensă, incoherenţe în vorbire, impulsiuni, sitio­
fobie, insomnie. La intrarea în serviciu, examenul somatie a 
arătat o uşoară mărire de volum a ficatului, iar din punct 
de vedere neurologic, .se observă o stare de hiper-reflecti­
vitate osteotendinoasă, uşoară hiperestezie generalizată pe 
toată suprafaţa cutanată şi o diminuai'e a reflexului fato­
motor cu midriază Ia ambele pupilei Mersul bolnavei em 
încet şi nesigur. Examenul bioh)gic al lichidului cefalo-ra-
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chidian şi al sângelui a dat un rezultat n~gativ. Incepând 
dela 16 Octombrie, adică a cincea zi, dela internare, pa~ 
·cienta a prezentat, până în. preziua obducţiei, o stare febrilii, 
care a ajuns până Ia 38o, afară de seara zilei de 27 Octom~ 
brie când curba termică s'a ridicat la 39°.l!. Examenul 
psih,ic a arătat că bolnava era în prada unei agitaţii psiho~ 
motorii intense. Prezintă incoherenţe în vorbire, fugă de 
idei, câteva idei delirante, mistice şi persecutorii relativ Ia 
familie. Turburările de percepţie constau în numeroas•G' 
iluzii şi în halucinaţii terifiante vizuale şi auditive. Dezo~ 
rientarea în timp şi spaţiu era complectă, iar atenţia spon­
tană şi provocată, aproape dispărute. 

Pacienta prezint~ turburări marî de memorie, în special 
ale celei anterograde, o afectivitate şi emotivitate exagerată, 
care uneori mergeau până la delir panofobic, cu strigate, 
gemete şi plânsete. Toate actele ei erau dezordonate şi 

era violentă şi impulsivă cu anturajul. Din când în când însă, 
avea scurte perioade de acalmie, când era ceva mai docilă şi 

· se lasă condusă. Bolnava refuză orice alimentaţie şi avea 
o insomnie nocturnă, foarte rebelă Ia hipnoticele adminis­
trate. La 27 Octombrie, a prezentat o ascensiune termică, 

până la 390,lJ. şi lltn puls de 120 pe minut. 
Halucinatiile au devenit din ce în ce mai intense 

iar starea generală s'a înrăutăţit şi pacienta mergea spre 
caşecsie. In cele din urmă sitiofobia şi insomnia au devenit 
absolute deşi fenomenele psihice păreau că se mai calmează. 
Bolnava prezintă însă tendinţe la colapsus, iar in ziua de 
2 Noembrie, Ia orele 7 dimin:.~aţa, a sucombat. 

Necropsia. Meningele cerebrale nu prezintă nici o alte~ 
raţie macroscopică pe convexitate. La baza creerului s2 ob~ 
servă o uşoară meningită seroasă. Vasele dela bază şi 
cele hemisferice sunt turgescente, iar circumvoluţiile lobilor 
frontali prezintă un început de atrofie cu subţiere şi turtire 
şi cu lărgirea şanţurilor intercircumvoluţionale. Substanţa 
cenuşie corticală e congestionată, ventriculii cerebrali sunt 
dilataţi, plexurile coroide cong·estionate. Nici 0 leziune în 
focar, nimic de semnalat, în substanţa albă şi nucleii de la 
bază. Cerebelul, protuberanţa şi bulbul au un aspect nor~ 
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mal. La pulmoni nu se constată decât un uşor edem agonie. 
Miocardul e puţin decolorat, iar intima aortei prezintă câteva 
puncte discrete ateromatoase. Tubul digestiv e foarte retrac~ 
tat pe toată întinderea, iar mucoasa 12 intens cong2stionată. 
Rinichii prezintă leziuni macroscopice de nefrită parenhima~ 
toasă; substanţa corticală e uşor atrofică şi str3bătută de 
striaţiuni gălbui. Ficatul e nu'irit de volum, capsula lui Glis­
~n 7m(in îngroşatil, parenhimul hepatic de consisfell(;4 
friabiftl. Pe secţiune, ficabl prezitdcl un aspect tipic de 
'llegenerescenţil gras ti totalii. Intreaga suprafa(il de sec(iane 
e 'de coloaJ·e galbenă lucitaare, c!l. pilr(ile consistente, con­
fuze, dar vizibile, ca vasele turgescente şi cu o uşoarii 

hiperplazie a ţesutului conjunctiv. Celelalte organe sunt de 
aspect normal. 

Examenul microscopic. Secţiunile colorate după metoda 
lui Nissl ne arată că în scoarţa cerebrală şi în special în 
regiunile frontale şi parietale, celulele nervoase prezintă al~ 

teraţiuni importante. Se observă o cromatoliză generalizată 

a celulei al cărei contur e diform şi ale cărei prelungiri sunt 
greu sau deloc colorabile. Protoplasma celulară apare ca 
o massă omogenă, de un albastru violet foarte pal, in care 
nu se mai distinge structura grăunţelor cromatofile, carac~ 

teristică celulei normale cu substanţa tigroidă intactă. In multe 
celule se observă chiar o acumulare importantă de pigment 
galben. Insă alteraţia predominentă e formată de turges~ 

cenţa nucleului, care ocupă în majoritatea neuronilor o 
mare parte din corpul celular, protoplasma fiind redusă la 
o bandă subţire, la periferia celulei nervoase. Nucleul ia o 
formă ovoidă sau rotundă, veziculoasă, membrana nucleară 
se distinge cu oarecare greutate, reţeaua de cromatină e 
aproape dispărută, sau se prezintă ca o massă slab colo~ 

rată şi omogenă, (carioliză) pe când nucleolul e dispărut 

sau e abia vizibil, făcând hernie sub membrana nucleară. 

Unele celule nervoase au o formă ovoidă, fără .prelungiri, 
iar nucleul veziculos sau nu, e împins la periferie cu 
tendinţa de a fi expulzat. 

In jur.ul tuturor neuronilor corticali se observă figuri 
de satelitoză nevroglică. Se observă pe alocuri celule ner~ 
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voase atrofice slab colorate sau chiar fragmente celulare 
pe cale de dispariţie. Vasele se prezintă cu un aspec~ no~mal: 
fără urme de elemente inflamatorii, cu tecile lu1 H1s Şl 
,Virchow~Robin destinse şi pline cu sânge. Metoda lui Biei~ 
schowski arată pe lângă turgerscenta nucleară descrisă mai 
sus, o îngroşare sau o stare moniliformă a neuro:-fibrilelor 
extraoelulare şi a axonilor, precum şi o alteraţie manifestă 
a reţelei neurofibrilare intraoelulare, care in unele regiuni 
celulare e complect invizibilă, iar în altele e confundată 
într'un bloc argentofil, fără structură aparentă, chiar cu cele 
mai mari grosismente. Metodele pentru nevroglie (Ramon y 
Cajal, Hortega) şi microglie (Hortega), arată că aceasta 
din urmă e uşor prolif.erată, iar nevroglia protoplasmică 
prezintă un nucleu mare, v·eziculos, care conţine granulatii 
lipoidice argentofile, vizibile şi în protoplasmă. Nevroglia 
fibroasă e in uşoară hiperplasie şi prezintă o leziune foarte 
curioasă, care probabil n'a mai fost încă semnalată în cazuri 
similare şi anume: pe traectul majorităţii fibrelor nevroglice 
se observă granulaţiuni argentofile, care însă iau şi aspectul 
de apendice înserate pe fibrile. In celelalte regiuni ale ence-:­
falului, alteraţiunile descrise în scoarţă se întâlnesc cu o 
egală frecvenţă, însă cu o intensitate mai mică; numai în 
celulele palidale, depozitele de pigment, par mult mai bogate. 

Trebue să menţionăm însă că în nucleii infundibulo~ 
tuberieni şi anume, în nucleul ventral, nucleul bandeletei, nu~ 
cleul peri~ventrioular, juxta~trigonal, precum şi în substanţa 
nenumită a lui Reichert am observat leziuni foarte avan~ 
sate. Coloraţia lui Nissl pune în evidenţă leziuni degenera~ 
tive importante. 

8.cromatoza peri~nucleară caracteristică acestor for~ 
maţiuni celulare e transformată intr'o acromatoză aoroape 
totală, căci nu se mai observă decât o bandă subţir~, slab 
colorată, dispusă la periferia corpului celular, care are ,~;n 
contur neprecis, zdrenţuit cu prelungiri fragmentate cu nu~ 
cleu pe:if~ric, sau cu tendinţa la exod. O mare p~rte din 
neuro~flbnlele acestor celule prezintă alteraţiuni cari constau 
în inegalităţi de calibru şi în spirilaţii sau aspecte frag~ 
mentare. Celulele nucleului difuz parvo~celular, prezintă 
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şi ele alteraţiuni degenerative. Nevroglia regiunii e m~t 
proliferată, în special nevroglia fibroasă, iar incluziunile 
granulare de pe traectul fibrelor nevroglice sunt foa.-te 
numeroase. Fibrele de mielină subcorticale, colorate cu me~ 
todele de elecţie, nu prezintă alteraţiuni manifeste, Tea~a 
de mielină e pe alocuri inegală, dar leziuni de dezintegraţie 
mielinică propriu zise nu se observă decât foarte rar. In 
mezocefac, cerebel şi bulb, leziunile neuronale sunt baile 
reduse şi se mărginesc la o uşoară cromatoliză. 

Secţiunile din ficat colorate după metodele curente arată 
că cordoanele celulare hepatice prezintă dispoziţia şi direcţia 
normale însă prezintă intre ele spaţii largi în care se •::.b~ 

servă prezenţa de numeroase hematii şi de produse de 
dezintegraţie amorfe; celulele hepatic-e sunt in parte atro­
fiate şi pline cu gra111da(ii grâsoase care nu l!psesc nici 
în celulele care şi~au păstrat volumul şi conturul normale. 
Coloraţia cu Sudan şi in special cu acid osmic, pune în evidenţă 
foarte bine aceste granulaţii grase care în unele celule ating 
mârimi considerabile astfel că toată celula hepatică se pre~ 
zintă în secţiunile cu acid osmic ca un bloc negru şi rotund. 
Nucleii celulelor nu prezintă nici un fel de leziune. 

Se mai observă o uşoară hiperplazie a ţesutului con· 
junctiv hepatic, caracterizată prin proliferarea fibrebr con~ 
junctive in spaţiile parte şi în spaţiile lui Kiernan. 

Vasele sunt dilatate şi turgescente, cu oarecare ingro· 
şare a peret·elui, fără elemente infiltrative. 

Examenul microscopic al rinichilor a demonstrat leziuni 
de nefrită subacută uşoară ~are constau intr'o descuamaţie 
moderată a epiteliului tubilor lui Henle şi a tubilor colectori. 
Lumenul tubilor uriniferi conţine pe alocuri cilindrii gra~ 
nuloşi. Nu se observă leziuni inflamatorii, ţesutul conjunctiv 
nu e proliferat iar glomerulii lui M.alpighi nu prezintă d2cât 
rareori o îngroşare a capsulei lui Bowmann. 

In fine în tubii drepţi se remarcă prezenţa în lumen, 
a câtorva rare leucocite încărcate cu granulaţii grăsoase. 

Ln examenul istologic al miocardului am obse;·vat une~e 
fibre musculare in degenerescenţă grasă sau cu discrete 

infiltraţii granuloase. 
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Celelalt~ organe şi glandele endocrine nu prezintă la 
. · microscop leziuni demne de semnalat. 

In rezumat, e vorba de o pacientă care după o lungă 
perioadă de instabilitate psihică, face brusc un acces de con­
fuzie mintală agitată care degenerează repede în delir rtcut 
cu evolutie de 20 zile şi care se termină prin deces. 

Influenţa predispoziţiei pentru ecloziunea delirului acut 
a fost notată de mulţi autori şi cazul nostru arată net că 
bolnava a avut mai înainte unele turburări cerebrale. 

Sensibilitatea specială a sexului femenin a fost notată 
de toţi autorii. Observaţiile de delir acut sunt în majoritate 
referitoare la femei iar în cazul nostru e vorba tot de o 
femeie. 

In ce priveşte relaţiile între afecţiunea hepatică şi le­
ziunile cerebrale în cazul descris mai sus, credem că ele sunt 
evidente deşi noi nu le-am pus în evidenţă prin mijloace 
clinice sau prin explorări funcţionale, starea bolnavei ne­
permiţând. 

Regretăm în special de a nu fi practicat proba cu roz­
bengal, metodă imaginată în America de Delprat, Ebstein şi 
Kerr şi aplicată în Franţa de Fiessinger şi Walter 1) şi de 
Laignel-Lavastine. Acest din urmă autor consideră ca sta­
bilit faptul că deficienta celulei hepatice poate prin ea 
însăşi să creeze stări confuzionale şi că tot ea intervine şi 

în unele psihoze alcoolice; în unele cazuri, spune el, toxinele 
de origină hepatîcă joacă rolul principal în patogenia tur­
burărilor mintale ale alcoolicilor cronici; în stările mania ce 
sau melancolice, auto-intoxicati~ hepatică ar favoriza şi ar 
exagera crizele de excitaţie, de depresiune şi mai ales de 
anxietate. 

Această deficienţă, mai mult sau mai puţin accentuată 
a •celulei hepatice e uşor de recunoscut când se manifestă 

prin semne clinice evidente ca: sub-icter, hepatomegalie du­
reroasă, turburări gastro-intestînale intense. Cum !nsă ea 
rămâne de cele mai dese ori greu de depistat, cu mijloace 

1) Revue medico-chirurgicales des maladi:<s du foie, du 
pancreas et de la rate. Juill2t 1926. 
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clinice, Laiguel-Lavastine studiază valoarea functională a 
ficatului prin proba cu roz~bengal mai sus amintită ~i 
afirmă că a găsit graţie ei un grad de insuficienţă hepatică 
pe care examenul clinic singur nu~! putea pune în evidenţă. 

Nu putem insista aici asupra interesantelor detalii in 
legătură cu proba aceasta de funcţion::m~ a ficatului Ia psiho~ 
paţi; articolul lui Fiessinger 1) şi al lui Laignel~Lavastine 
publicat la Soc. de psihiatrie din Paris (26 Aprilie 1928) 
contin toate datele necesare unei bun<! documentări. 

Revenind la cazul nostru credem suficient să adăugăm 
că dacă n'am avut decât slabe semne clinice d2 insuficientă 
hepatică în timpul evoluţiei boalei, examenul histologic ne~a 
demonstrat, după cum am arătat, că ficatul pacientei noastre 
era profund atins, degenerescenţa grasă fiind foarte avan~ 

sată şi figurile d·e atrofie celulară foarte numero:]se. 
Alteraţia hepatică, ea însăşi, e greu de explicat deoaiece 

nu poate fi raportată nici alcoolismului nici tuberculozei 
pulmonare; pentru moment însă aceasta nu interesează. 

Discuţia logică este aici aceea c:::~re consideră precesiu~ 

nea uneia din leziuni asupra celeilalte. 
Noi avem toată certitudinea dat fiind c::tract~rul leziu­

nilor encefalice că ne aflăm, în cazul acesta, în faţa 'mei 
intoxicaţii hepatice nete, deşi unele simptome prezentate de 
bolnavă, cum ar fi febra, nu figurează in obs<!rvaţiile de 
confuzie mintală prin intoxicatie hepatică. 

Această febră credem că se poate explica totuşi prin 
leziunile centrilor infundibulo~tuberieni pe care le~am văzut 
foarte accentuate şi care interesează centrii termici. 

Ar mai rămâne un singur punct de atins. Psihozele auto~ 
toxice se aseamănă între ele într'un anumit grad şi s'a spus 
că e greu de raportat cliniceşte o auto~intoxicaţie, unui sin~ 

gur organ. 
In cazul nostru, ca şi în altele, dacă p2 lângă fic::~t 

se observă leziuni şi ale rinichilor de ex., aceste leziuni nu 
pot explica, prin int·211sitatea lor o colaborare la auto-into~ 

1) Loco ci tata. 



32 

xicaţie. In general viscerul care a produs prin leziunile lui 
toxemia este cel mai profund atins. 

1\n~tomia patologică, cuprinsă într'o privire generală, 
a cazurilor de psihoz·2 hepatice, se caracterizează prin leziuni 

ale ficatului şi prin leziuni cerebrale. · 
Leziunile ficatului constau în alteraţiile cunoscute în 

diversele afecţiuni grave, ele se traduc de cele mai dese 
ori printr'o degenerescenţă grasă a organului, caracteri~ 
zată, aşa cum am văzut şi in cazul nostru, prin prez~mţa, în 
locul protoplasmei celulare, a unui bloc sau unei aglomerări 
de granulaţii de grăsime, uşor colorabile prin Suclan sau 

Scharlach. 
In ce priveşte leziunile cerebrale, ele sunt aceleaşi ca 

în procesele generale toxice sau infecţioase, cu alte cuvinte 
alteraţii parenchimato::~se ale celulelor nervoase şi uneori .:le 
elem~ntului nevroglie, care suferă, fie ua proces de degene­
rescen(tl, fie unul d'2 hiperplazie, în special microglia. 

Pentru a termina, ne~ar rămâne să considerăm, în 
câteva c.uvinte, capitolul foarte important al diagnostiralui 
psihozelur prin auto~intoxicaţie hepatică. 

Trebuie să spunem dela început, că singura dificultate 
serioasă in diagnosticul acestor psihoze stă în stabilirea 
naturei hepatice a to~emiei care a produs, fie sindromul me~ 
lancolic, fie sindromul confuzional. 

Cu această ocazie, credem nimerit să spunem aici că 

părerea noastră e că deficienţa hepatică joacă an rol im~ 
portant în mult mai ma/te feluri de confuzie mintală decât 
se crede de obiceiu şi dacă ea n'a fost relevată ori de câte 
ori a fost în cauză, aceast::~ se datoreşte faptului că simpto~ 
mele clinice de insuficienţă hepatică sunt prea puţin apa· 
rente, pentru a deştepta bănuiala prezenţei lor, iar pe de 
altă parte, exploraţia funcţională a glandei hepatice se prac­
tică prea rar în cazuri de acest fel. Şi după cum am văut, 
aşa cum afirmă cu drept cuvânt şi Laignel-Lavastine, e 
nevoie de m~lte ori, de examene funcţionale amănunţit~, 
pentru a dep1sta o insuficienţă hepatică ocultă, adică fără 
simptome apreciabile cliniceşte. . 

R.egis crede că cele mai bune elemente de. apreciere 
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pe care ne putem baza în diagnosticul psihozelor prin însu~ 
ficienţă hepatică sunt: torpoarea, hebetudinea, somnolenţa 
şi hipotermia pe de o parte, şi predominenţa semnelor uro~ 
logice luate în totalitate, p<! de alta. Ştim că între alţe 

semne de interpretare precisă a toxemiei hepatice, Laignel­
Lal'astine şi R.osanotf au insistat asupra valorii glicozuriei 
alimentare. · 

Am spus mai sus, că dificultatea adevărată în diagnos~ 
ticul de natură, a psihozelor hepatice, stă tocmai în detzr~ 
minarea rolului ficatului în procesul toxic; aceasta cu atât 
mai mult, cu cât auto~intoxicaţia hepatică se poate înto~ 

vărăşi adesea cu una de natură renală, realizând ceeace s'a 
numit auto~intoxicaţia hepato~renală. 

Deaceea probele funcţionale care se adresează ficatului 
sunt cu atât mai importante. 

In plus, se întâmplă d<!s, ca intoxicaţia alcoolică să 

corespundă cu cea hepatică, mai ales că prima poate de~ 

termina pe a doua. 
In aceste cazuri e greu de depistat una de cealaltă. 

Klippel crede, de altfel, că delirul alcoolic· n'ar fi decât un 
delir hepatic. 

Maurice Fa1tre crede că se poate spune acelaş lucru 
despre mecanismul delirurilor In infecţiuni. 

Insuficienţa hepatică şi encefalită psihozică 

In ultimul timp Toulouse, Marchand şi Sclrilf au des~ 
cris sub numele de encefalită psihozică o serie de psihopatii 
acute, polimorfe ca simptomatologie, însoţite de unele fe~ 
nomene generale ca febră şi denutriţie şi datorite probabil 
unor virusuri neurotrope necunoscute. 

Multe din aceste cazuri au o evoluţie !etală şi studiul 
anatomic a permis autorilor de mai sus să stabilească în 
sistemul nervos, trei grupe de alteraţii caracteristice, anume: 

a) Iezi uni celulare acute; 
b) Iezi uni inflamatorii; 
c) noduli infecţioşi. 
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Din punct de vedere clinic, Toulouse. ş~ colaboratot:ii 
lui au descris în mai multe articole, forme chmce de confuzie 
mintală, delir acut, sindrom hebefreno ... catatonic, sindro~ 
de influenţă cu stare meningee terminată, etc.: :te., ~am~ 
festări variabile care răspund unui proces toxHnfecţtos Şl 
care pot fi primare sau secundare, adică datorite unei inf:c ... 
ţi uni cunoscute (erizipel, reumatism, infecţie puer?erala ~ · 

In privinţa leziunilor viscerale şi mai ales a ftcatuli.u, 
autorii nu fac menţiuni speciale, sau le consideră fără în .. 
semnătate. 

Ei insistă mult însă, asupra proceselor lezionale ale 
encefalului şi arată că pe dind aspectul macroscopic nu 
arată, la creer, decât o congestie generalizată şi sufuziuni 
sanguine, microscopul pune în evidenţă leziuni profunde, bru ... 
tale, ale neuronilor din corticalitate, nucleii de la bază şi 
bulb, precum şi inflamaţii care s~ traduc printr'un proces 
relativ discret de capilarită şi prin prezenţa de noduli in .. 
fecţioşi în nucleii de la bază şi în bulb. 

Noi am putut observa, în clinica domnului profesor 
Obreg;a două căzuri de rmcefalitâ psilwzică al căror aspect 
clinic şi anatomic corespunde perfect descripţiei lui Tou­
louse. 

In primul caz e vorba de o pacientă de 19 ani care 
după o fază de excitaţie euforică, cu erotism accentuat, 
intră într'o stare de torpoare profundă, fără fenomene neu ... 
rologice de localizare, însă cu simptome generale grave şi 
hipertermie, care au condus repede la sfârşitul Ietal. 

'In al doilea caz, cam aceleaşi fenomene au evoluat, 
tot cu deces, după o scurtă evoluţie, Ia o bolnavă atinsă 
de debilitate mintală şi schizofrenie. 

Ceeace ne ... a frapat la examenul anatomic al acestor 
două cazuri a fost întâi de toate degenerescenţa grasli totală 
şi în aparenţă primitivă, a ficatului, şi apoi Ieziunea nucleilo; 
din celulele nervoase, asupra căreia vom reveni imediat. 
_ _ t:ez~unile hepatice erau identice acelora pe care Je ... am 
m~almt m .cazu~ de delir acut studiat la capitolul psihozelor 
pnn 

1
auto ... mtox1caţie hepatică aşa că nu mai insistăm dsu ... 

pra or. 
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Cât despre alteraţia caracteristică pe care am observat~o 
în aceste cazuri, în nucleii celulelor din scoarţa cereb":"ală, 
ea se aseamănă tot cu ceeace am văzut in cazul nostru de 
delir acut hepatic însă pare aici mult mai intensă şi mai 
difuză. -

Nucleul celulei nervoase e excesiv de tumefiat, ocu~ 
pând aproape toată suprafaţa de secţiune a celulei; cro~ 

matina lui e aproape incoloră sau se prezintă sub forma 
de granulaţii fine pulverulente; in marea majoritate nucleolul 
e invizibil. Bine înţeles, in aceste două cazuri leziunea 
nucleară coexistă cu alteraţiile inflamatorii şi cu cele celu~ 

Iare care fac caracteristica histologică a encefalitei psihozice. 
Am relatat cele d-z mai sus pentru interesul pe care~! 

prezintă pentru noi leziunea hepatică; alături de leziunile 
toxi~infecţioase ale sistemului nervos în aceste două cazuri, 
precum şi pentru asemănarea dintre unele leziuni ale lor cu 
cele din cazul de auto~intoxicaţie hepatică. 

Pe de altă parte, cum în ambele aceste cazuri, tabloal 
psihic era acela de torpoate profundă, aşa cum ştim că se 
întâmplă in cazurile de auto~intoxicaţie hepatică, vedem în 
această identitate lezională şi simptomatologică relevată niai 
sus, influenţa netă, în cazurile noastre de encefalită psihozică, 

a deficienţei hepatice. 
Această influenţă o afirmăm, bine înţeles, fără să putem 

avea o explicaţie platizibilă a determinismului primar al al~ 
teraţiilor hepatice. · 
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INCHEIERE 

Am crezut interesant, ca studiu nozologic, să facem 
in paginile care preced, o apropiere între asociaţiile morbide 
hepato-encefalice, care se observă în două categorii atât de 
deosebite de afectiuni: degenerescenta hepato-stril].tă în prima 
şi psihozele prin auto-intoxicatie hepatică în a doua categode. 

Fără îndoială că deosebirea nu rezidă numai în aspectul 
clinic general ci şi în acel al evolutiei, căci pe când primele 
durează foarte mult, secundele se caracterizează intre altele 
printr'un mers acut care de multe ori nu depăşeşte două sau 
trei săptămâni. Diferenta celor două grupe de fapte .lnsj, 
devine mai putin remarcabilă dacă ne gândim că fenomenele 
de insuficienţă hepatică le sunt comune şi că leziunile sis­
temului nervos central, atât în pseudo-scleroză cât şi în 
COflfuzia mintală prin hip::l-hepatism, îmbracă în ansamblu 
caracterul de leziuni de natură toxiâi. 

Aceste consideratii ne fac să credem că asociaţia între 
leziunile hepatice şi encefalice e mai mult decât o simplă 
coincidenţă; constanta ei şi caracterele generale pe care le 
prezintă în toate cazurile ne îndreptătesc să credem într'o 
sinergie patogenidi. dacă putem spune astfel, care dacă 
până acum nu e admisă şi verificată în profunzimea me­
canismului ei, presupunem că va putea fi pusă în lumină prin 
noi cercetări experimentale şi fapte anatomo-clinice. 



37 

CONCLUZIUNI 

1) In sindromele neurologice caracterizate sub numele 
de degenerescenţe hepato~Ienticulare, precum şi in sindromele 
psihice datorite unei auto~intoxicaţii hepatice, există o con~ 
comitenţă de Ieziuni cerebrale şi hepatice. 

2) Deficienţa hepatică, în ambele grupuri de maladii, 
se poate pune în evidenţă cliniceşte şi se traduce, la exa~ 
menul histologic, prin leziuni accentuate. 

3) S'au descris în literatura neurologică unele cazuri 
de pseudo~scleroză, fără Ieziuni anatomice ale ficatului, 
deşi din punct de vedere clinic se observau unele simptome 
de insuficienţă hepatică. Aceste cazuri atipice nu pot infirma 
regula generalii, deoarece este posibil ca insuficienţa hepatică 
sii nu corespundă unor leziuni evidente, sau aceste leziuni 
să se sistematizeze mai târziu dacă bolnavul n'ar sucomba 
in urma unei maladii intercurente. 

4) Natura leziunilor sistemului nervos central, atât în 
degenerescenţele hepato~lenticulare cât şi în psihozele prin 
auto~intoxicaţie hepatică, exclude posibilitatea unui proces 
inflamator şi prezintă toate caracterele unei intoxicaţii grave 
a elementului nervos şi nevroglie, datorită dificienţei fi.­
catuJ.ui. 

5) E probabil că insuficienţa hepaticii !atentă are un 
rol hotărâtor în patogenia multor psihoze numite endo~ 

toxice sau toxi~infecţioase. 
Această insuficienţă hepatică nu este totdeauna însoţită 

de Iezi uni ·hepatice profunde decelabile Ia examenul · histo~ 
patologic cel puţin prin tehnica actuală. 

Văzută şi bună de imprimat. 

Preşedintele Tezei, 
Prof. Dr. Al. Obregia 

Decanul r act!tiiţii, 
Prof. Dr. 1. Bălăcescu 
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CONCLUSIONS 

1) Dans le syndromes neurologiques caracterises sous 
le nom de degenerescences hepato~lenticulaires, ainsi que 
dans les syndromes psychiques dus a l'auto~intoxication 
hepatique, il existe une concomittance de h~sions cereb;·ales 
et hepatiques. . 

2) La deficience hepatique, dans les deux groupes de 
maladies, peut etre mise en evidence par des moyens ciini~ 
ques et se traduit, ă. !'examen histologique, par des le~ 
sions accentuees. 

3) On a decrit, dans la litterature neurologique quel~ 
ques cas de pseudo~sclerose sans lesions anatomiques du 
foie, quoique au point de vue clinique quelques signes d'in~ 
suffisance hepatique aient ete observes. Ces cas atypiques 
ne peuvent pas infirmer la regie generale, parcequ'il est 
possible que l'insuffisance hepatique ne corresponde pas a 
des lesions evidentes ou que ces lesions se systematişent 

plus tard, si le malade ne sucombait a la suite d'une maladie 
intercurrente. 

4) La nature des lesions du systeme nerveux central 
aussi bien dans les degenerescences hepato~lenticulaire, que 
dans les psychoses par auto~intoxication · hepatique, exclut 
la possibilite d'un processus inflamatoire et presente tous 
les caracteres d'une intoxication grave de !'element ner~ 

veux et nevroglique, intoxication due â la deficience du foie. 
5) 11 est probable que l'insuffisance hepatique latente 

a un role decisif dans la pathogenie de beaucoup de psy~ 
choses toxi~infectieuses. Cette insuffisance hepatique n'est 
pas toujours accompagnee de Iesions hepatiques profondes 
decelables par ]'examen histo_;patologique, du moins par 

la technique actuelle. 

Vue et bonne ă imprimer. 

Le President de la T!zese, 
Praf. Or. Al. Obregia 

Le Doyen de la Faculte, 
Prof. Dr. 1. Balacesco 
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