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Introducere

Diferencierea boalelor e in funcfie de progresiunea preci-
ziunii metodelor de cercetare clinice, histopatologice si chimice.
La inceput din cauza insuficientei metodelor, boli cu caracter
individualizat mai farziu, erau incadrate in acelas tablou morbid
fie din cauza asemandrilor simptomelor clinice sau datoriti tab-
loului anatomo-patologic asemadnator. Deaci rezultd denumiri cari
nu corespund, insa se menfin din cauzaca s’au inrddacinat prea
profund. ‘

In ceeace priveste encefalitele incd azisunt discufii si con-
troverse intre autori.

Virchow a fost cel dintaiu care a specificat notiunea de
encefalitd dandu-i o significatie de inflamatie separind-o de ra-
molismentul cerebral. Striimpell aratd cd procesul encefalitic de-
obiceiu nu e limitat numai la scoarta cerebrald, atragand astfel
totodatd afenjiunea asupra naturii infectioase dovedite mai tarziu
anatomo-patologic de Friedmann, Spielmeyer, Nonne si altii.

Cercetdrile anatomo-patologice au avut darul de a releva
cazuri fara leziuni microscopice taxate clinic de encefalite. Aga
cd pe langa natura infectioasd, in producerea simptoamelor en-
cefalitice au fost incriminate cauze toxice exogene, fie cauze au-
totoxice.

In cadrul nosologic al encefalitelor au fost clasificate bolile’la
cari microscopiceste nu se putea pune in evidentd alterafiuni in-
flamatorii. Lipsea complect caracterul ‘infiltrativ sau exudativ,
manifestandu-se mai mult prin semne de destrucfiune, o dispa-
rifie a mielinei, deci o degenerescenia.

Deaci clasificarea incercati de unii autori in a) encefalite
cu pastrarea mielinei si b) encefalite cu disparitia ei.

Mai recent o noud clasificare isi face drumul spre inceta-
tenire introducandu-se nofiunea de encefalozd, denotand prin
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identitatea proceselor patologice din alte organe leziuni cu carac-
ter degenerativ la nivelul creerului.

Astfel am avea grupa leziunilor inflamatorii numita ence-
falite spre deosebirea de grupa encefalozelor unde s’ar incadra
sclerozele diseminate si sclerozele difuze rdmanand scleroza in
placi ca o formd de trecere intre amandoud. Deaci rezulid ca
encefalitd periaxiala difuzi se incadreaza in grupa encefalozelor,
fiind o boald izolatda de Schilder din grupul mare al sclerozelor
difuze. .

Istoric.

Scleroza difuza in concepfia ei de astdzi este un nume de
ansamblu infelegindu-se sub el demielinizdri extinse in sistemul
nervos central si cari din punct de vedere al 'patogenezei tre-
buesc judecate diferit.

" Delimijtarea nereusitd de a clasa anatomic aceste procese
ale lui Schmaus, Frankl Hochwart sunt urmate de cazul lui
Heubner din 1907 care descrie clinic primul caz c2 o boala a
copilariei. Dupa el aceasta boala ar debuta in prima copildrie cu
paralizii spastice, tulburari psichice mai mult sau mai putin ac-
centuate, cu sau fara leziuni de nevritd opticd, El a numit boala
aceasta scleroza cerebrald difuza, gdsind leziuni difuze in am-
bele hemisfere.

In 1912 Schilder in legaturd cu 2 cazuri proprii face o re-
vizuire criticd a cazurilor publicate pana atunci in literatura, ma-
nifestate in timpul viefii fie ca tumori, fie sub forma proceselor
inflamatorii incadrandu-le in grupa encefalitei periaxiale difuze.
Dupa el si alfii descriu cazuri similare, ba unele forme atipice
de scleroza in pldci au fost taxate drept encefaliti periaxiala di-
fuzd, deoarece tabloul anatomo-patologic e foarte aseminator,
iar alfii din cauza insuficientii technice au clasat in aceasta grups,
cazuri de.scleroza lobara si tuberoasi cari n’au nimic comun cu
scleroza difuzd, aga cum este conceputd azi (cazurile lui Schilder).
‘audescris pand acum vreo 60 cazuri, dl. Prof. Urechia contri-
buind cu 3 cazuri. Levaditi aldescris un caz spontan la

maimute. Ferraro a gasit-o familiar, apoi Heuer, Symonds,
Bielschowsky. T .
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Etiologie.

Etologia sigurd nu se cunoagte. Se incrimineazd ca dec-
langant gripa care deobiceiu se gidseste in antecedente, sau
uneori o stare febrila. Bielschowsky a gasit diplococi si bacilia
caror rol in producerea bolii nu e incd clarificat. Intr'un caz
alui Gagel la copil s’a incercat sa se facd legdturd cu pojarul
pe care I'a avut. Aceasta presupunere promite cici s’a vazut
encefalite dupa pojar. (maserencephalitis).

Dupa cercetarile mai noi ar trebui dat o atentie degene-
rescenfei grasoase, difuze gliale in substanta alba cerebrald la
copii care ar fi rezultatul acfiunii unuitoxic de etiologie variata.
Ar mai avea rol si traumatismele ginecologice precum si asfixia
din timpul facerii, in a cdrei sprijin vin .cercetarile expenmen_
tale facute cu oxidul de carbon.

Cauzele embriologice nu se pot delimita cdci se gisesc fe-
nomene de inflamatie cat si fenomene reactive de acompania-
ment,

Aceasta dovedeste ' cd componenta heredodegenerativa nu
este o problemd histologica ci clinica-genealogica.

Cele cu caracter tumoral se pof delimita mai bine, si se
numara la procesele blastomatoase, fara desfigurarea creerului

Patogeneza.

Hallerworden si Spatz au incercat si deie o explicatie fizica
procesului de demielinizare atat la sclefoza in placi si sclerozd
concentrica cat sila cea difuzi, cari dupd autorii de mai sus ar
avea patogenezd similara, localizarea le-ar diferentia.

Schilder credea cad leziunea pleaca din vasele sangvine, si
focarele mari se formeaza prin confluenta focarelor mici.

O altd posibilitate ar fi patrunderea prin difuziune unei
substante din lichidul cefalorachidian intern cu actiune mielodis-
tructiva (Hallerworden si Spatz). Aceasta pentru formele infla-
maforii.

Cele degenerative se concep ca manifestatia unei {ulburdri
in metabolismul lipoidelor, acestea se acumuleaza in celulele
gliale ale substanfei albe distruse si se coloreaza in negru sau
cenugiu cu hematoxilind dupa gradul de distrucfiune,



Scholz considerd aceste prelipoide ca esenta bolii si con-
clude pentru insuficienta gliald primara congenitala.

Bielschowsky si Henneberg au acceptat aceasta presupu-
nere. dand numele bolii de ’leucodistrofia cerebri hereditaria
progressiva.

Pentru forma conceniricd difuziunea s’ar face in bufeuri,
deaci rezulti forma concentrica o leziunilor. Cele centrale sunt
mai vechi, cele periferice mai recente.

Debutul.

Uneori brusc cu slabirea progresivd a vazului, asociat de
o hiperemie a papilelor, ajungand in timp de 4 sdptiméni la
cecitate complectd. Bolnavul deodatd observa cad-i scade acuita-
tea vizuala, insotit de o cefalee intinsd (Schilder, Urechia).

Copii devin fricogi, anxiosi, putin comunicativi, nu se inte-
reseaza de anturaj sunt abadtuti mersul nesigur greoiu, vorbirea
impastata, grea, alteori varsaturi. In 3 cazuri maladia a debu-
tat cu papilita, intr’un alt caz cu nevrijtd retrobulbara bilaterald
care intr'o lund a ajuns la atrofia nervului optic (Urechia). Sca-
derea facultdfilor mintale e prezentd dela inceput, bolnavul e
desorientat, nu-si dd seama de boald, alteori agitatie in crize,
halucinatii, idei delirante. In ‘alte 'cazuri chiar dela inceput s’a
constatat cecitate sau afaxie.

Rareori avem dela inceput tulburdri motorii ca: paralizia
motor ocularului comun, a facialului. Rigiditatea cefei, exagera-
rea reflexelor fulburdri de deglutifie, ameteli si febra sunt sem-
nalate rareori.

Simptomatologie.

Tabloul clinic fiind in functie de evolufie, varsta si locali-
zare este foartelcaliedoscopic.

Din punct de vedere al evolutiei deosebim 2 forme:

L. Acutd (Schilder) care merge in scurt timp spre fatalitate
numita in acest statiu incefalita periaxiald difuza.

2. Scleroza concentrics (Ballb).

3. Cronica (Foix-Marie) numita si sclerozi cerebrali Centro-
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lobara cu evolutie lungd compatibild cu viaja. Decurge in 3 faze:
a) de atac
b) regresiune
c) de persistentd de sechele mai mult sau mai putin
pronuntate producand bolnavului o infirmitate. Aceasla evo-
lutie se aseamana poliomielitei.
Dupa varsta avem:
1. Infantila
a) precoce
b) tardiva
2. Juvenila.
3, Adulta.
Localizarea : parietala
temporala
occipitala
Simptomele caracteristice bolii constau in tulburari oculare,
tulburari psichice, simptome de focar gi convulsiuni epileptiforme.

Tulburarile oculare sunt diferite: Incepand cu o hipe-
remie papilard, papilitd sau stazid papilard. E atins cateodatd
numai un singur ochiu, sau unul in grad mai mare ca celalalt,
sau leziunea poate {i bilaferald, In evelutia mai tarzie se poate
constata decolorarea fundului de ochiu in regiunea temporala.
Campul vizual se stramtoreaza mai mult sau mai putin. Putem
gasi apoi: nevritd retrobulbari, scotom ceniral, hemoragii
refiniene hemianopsii, nistagm, strabism, deviafia conj:gatad a
ochilor, asociatd rar cu un spasm clinic al muschilor palpebrali.
Alteori paralizia conjugatd alternanta.

Pupilele pot reactiona prompt e cazul mai irecvent, rars’a
observat insa si tulburdri cari uneori au mers pana la rigiditate
pupilara. Tulburarile oculare sunt prezente in 50 % a cazurilor.

Tulburari auditive rar, exceptional surditate.

Anosmie a fost descrisa.

Vorbirea disarfricd scandatd ajungand pana la afazie.

Mimica rar tulburata.

Fenomene de focar: Pareze, contracturi, parapleqii,
hemiplegii, quadriplegii. Rigiditatea musculaturei fefei si a mase-
ferului, pareza si deviatia limbei, tulburidri de deglutitie, alexie
agnozie, astereognosie si apraxie. Asimetrie, tulburdri de echilibru.
Dintre nervii cranieni poate fi afectat: nervul facial, hipoglos,
motor ocularul extern. . :



Parkinsonism, lateropulsiune (Urechia) coloratia bronzatd a
pielei ca in Addison (Semmerlingsi Creutzfeld, Urechia).

. Tremuréturi intentionate, miscari ritmate ale mainilor,
migcadri coreiforme, miscari coreoatetozice.

Mersul cu baza de sustentatie larga.

Accidentele epileptice sunt frecvente: Uneori iau aspec-
tul epilepsiei jacksoniene, alteori se generalizeazd, cu sau fdra
strigdt inifial .

B Simptomele de compresiune cerebrald lipsesc rar constidnd
in: cefaleie foarte intens, varsituri, convulsiuni epileptiforme.

Reflexele cutanate: Reflexele abdominale lipsesc.

Reflexele tendinoase rar abolite.

Sensibilitatea : Tulburdri sensitive lipsesc, odata s’a gasit
hemiparestezia fetei.

Tulburdri psichice: Apatie, idei depresivd ajungand pani la
un oarecare deficit intelectual, schimbare de caracter.

ldei paranoide si hipochondriace, dementa.

In cazuri acute incepe cu slabirea progresivd a membre-
lor inferioare, cu abolifia reflexelor tendinoase si incordinatie cu
tulburari psichice ce constau in slabirea facultitilor intelectuale,
schimbare de caracter incepand cu o euforie neroadd ajungand
la stupoare, prostratie, indiferentd emotionala.

Aceste fenomene pof retroceda in perioda de ameliorare
apoi isi reiau mersul lor. Se observa afazie, apraxie, hemiano-
psie gi chiar amauroza fara lezinui ale nervului optic. .

In formele cronice e vorba de paralizii uneori cu semne
de spasticitate si contracturd. Slabirea intelectuala cu indiferenta
si inerfie. Au fost remarcate si convulsiuni.

Pentru a se vedea varietatea clinici a tabloului morbid
voiu reproduce cateva cazuri.

Cazul 1. Schilder 1912.

O fatd de 14 ani la careboala adebutat cu slibirea vizu-
lui insofit de hiperemie papilard care dupd 4 sdptimani ajunge
la cecitate complecta, cu slibirea facultétilor psichice, hemiplegie
dreaptd, afazie i consumptie. Dupa 5'% luni ajunge la moarte.

E un caz subacut progresiv cu simptoame asemainitoare
tumorilor cerebrale.
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Cazul lui Foix-Marie (1914).

Au descris un caz sub numele de sclerozi intracerebrali
cenfro-lobard si simetricd Ia un bolnav care dupd o afectiune
subacuta prelungiti de cateva luni a ramascu o hemlplegle Moarte
prin pneumonie.

Observatia lui Maria-Foix (1927).

Femeie de 28 ani, care avea de 18 ani o tbc. pulmonari
prezinta o quadriplegie cy redoare, greutate in vorbire firi afa-
zie, greufate in cetire fird sa fie oarbd, survenind o usoari
ameliorare a brafului drept asa ca rdmane cu o friplegie.

Cazul Iui Bouman.

O femeiede 32 ani cu simptoame de tumoara occipitald hemia-
nopsie stdngd, congestia papilei, convulsiuni generalizate, hiper-
tensiunea lichidului cefalo-rachidian, cecitate sldbirea facultanlor
mentale, hemiplegie, moarte in 6 luni.

Cazul Orechia (1935).

Femeie de 40 ani Debuf cu slabirea vederii si cefalee ne- -
adand in antecedente nimic “important. Tulburarile de vedere
merg pana la suprimarea totala a vederii.

La examinare a prezentat reflexele- tendinoase: rotulian,
achilian, medioplantar si cuboidian sting mai vii ca cele de
partea opusd, fira a constata reflexe patologice. Fiind obnubilat
sensibilitatea nu poate fi localizatd insd atat cea tactild dureroasa
cat si cea termicd sunt mentinute. Sensibilitatea musculara dis-
parutd : Sensibilitatea stereognosticd deasemenea boinavul ne-
putind distinge obiecte ca: creion, chee, monetd etc. Foita
musculard e usor diminuata la stinga. Mers nesigur cu bazd
de sustentatie larga.

Reactia Bordet-Wassermann in sange negativ.

In lichidul cefalo rachidian obtinut prin punctie suboccipi-
tala albuminoza intensa, 4 limfocite la mm® reactia coroidala
si Bordet-Wassermann negativa, tensiunea 30 Claude.

Psichic : Bolnavul e obnubilat gi nu-si da seama de starea
sa de boald sau amaurozid. Surditate verbald, tulburdri de me-
morie. Radiologic nu se constatd nici o leziune. Survin mai tarziu
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semnele piramidale. Refl. Babinski si Oppenheim pozitive, disar-
frie. Moare de casexie.

Vedem deci ca tabloul clinic variaza delacaz la caz. Diag-
nosticul sigur in timpul viefii nu se poate pune decat rareori si
numai cu prezumptie Se confunda fie cu tumorile, fie cu encefa-
lite fie cum e primul caz alui Foix-Marie care se aseamana cu
boala lui Little, sau cu scleroza in placi.

Dg. diferencial : Trebue sd se facd cu scleroza tuberoasa,
encefalite, boala lui Tay-Sachs, tumori cerebrale boala lui Peli-
zeus Maerzbach.

Evolutia.

Evolutia boalei: in formele acute dureazd dela 2':—2¢
luni terminandu-se letal. S’au vazut si remisiuni temporare.
Foix si Marie au publicat un caz vindecat. Evolutia diferd dupa
substrat. In caz de substrat inflamator evolufia e in reprise ,,schii-
ben®, in cele tumorale progresiva.

In cele cronice dupdce intrd infaza de reparatiune ramane
cu sechele care-i constituesc o infirmitate. Asa in cele doua cazuri
ale lui Foix si Marie unul a ramas cu 0 quadriplegie, cecitate,
idiotie si epilepsie iar celalalt cu un ,,pied bot spasmodigue*’.

Diasgnosticul

Examenul de laborator :

Tabloul sangvin: aratd, imulfirea monocitelor
biliruburemie in serul sangvin
urobilind in urina

Lichidul cefalorachidian :

Tensiunea uneori marita, albuminoza si pleocitoza frecvent

normala, uneori numarul [imfocitelor gi cantitatea de albumina
poate fi crescuta.

Anatomia patelogicia:

Din datele dedisectie se poate constata ci sub acelas nume
se claseaza procese diferite ca patogenie.

Macroscopic gdsim una sau mai multe focare cerebrale
extinse cari pe langa pastrarea configuratiei cerebrale, fara feno-



mene de compresiune in sensul fumorilor se limiteazi la sub-
stanfa alba, cortexul si fibrele arcuate riminand mdemne de
proces, (survin si cazuri cu cortex lezat).

- Substanfa alba lezata are aspectul macroscopic al sclerozei
in pldci, exceptand la copii unde focarulse prezintd moale gela-
tinos. Poate fi afectat un singur emisfer, alteori ambii uneori
atingand si nuclei bazali si nervul optic.

Se gaseste deobiceiu un singur focar mare extins, insa pot
fi si focare multiple (Rossolimo, Beneke D’Antona, Urechia).

In cazurile lui Henneberg, Schllder Bielschowsky a fost
lezat si cerebelul.

Gagel prezintd un caz cu leziuni occipito-parieto-temporale,
cu focare multiple si in capsula internd. piciorul protuberantei
inclusiv cerebelul si nucleul dinfat. Deobiceiu gisim un focar
unic mare, sau mai multe focare confluente de culoarea galbeni
in substanfa alba a creerului, afectand numai exceptional substanfa
cenusie, fibrele arcuate, sau nucleii basali.

Histologic se diferenciazd 3 grupe:

Leziunea fundamentald constd intr'un proces de demielini-
zare cu pastrarea mai mult sau mai putinintegrald a cilindraxu-
lui, asociatd cu o proliferatie gliala.

Insd dacd ne indrumdm numai dupa procesul de demielini-
zare diferencierea procesului este foarte grea. In toate cazurile
se poate vedea un focar mare care ocupd centrul semioval in
toata intinderea unui hemisfer, extinzandu-se uneori si la nuclei
dela bazd sau chiar la partea opusd crufand numai substanfa
cenugie.

In formele inflamatorii mai avem fenomene reactive de in-
filtratie si exudatie cari nu se limiteazi numai la focar. Forma
inflamatorie prezintd infiltratiuni limfocitare si jcu celule plasma-
tice perivasculare concomitent cu destructia mielinica si desvol-
tarea unui numir mare de celule gliale mari. Alteorise asociaza
si o distructie a axonului.

Acest caracter lau prezentat cazurile lui lacob, Redlich,
Rossolimo, Schroder :

Cazurile lui Neuburger, al Il-la caz alui Schilder si cel
alui Marie si Foix pe lingi leziunile inflamatorii au prezentat
in cicatricea pe langa aspectul glial i o proliferatie mesenchi-
matoasa.
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Pe cand primele fac trecerea spre scjerozé in Pléci in Fele
din urma din cauza prezentei in fesut liber a limfocitelor si de
plasmasellen ar face frecere spre encefalitele dlsemln?fe si chiar
ar fi o aseminare cu tabloul histologic al tripanosomiazelor.

In adventitia vaselor infiltrate se formeazad un retic.ul mesen-
chimato-fibrilar. Fibrele inafara vaselor sunt mai ales fnbre gliale
produse de astrocitele bogate i cari intaresc ff)caru! si in cari
axoanele sunt goale, sunt alte focare unde proliferdri bogate de
tesut mesenchimatos pleacd din tesutul conjunctiv al vasului in
:c,pre focar. Tabloul este foarte variat dupd vechimea, gravitatea
si acuitatea procesului. Sunt focare de demielinizare cu pro-
ductie gliald isomorfd ca in scleroza in placi, iar altele cu pro-
liferatie mesenchimo-gliald cu disparitia cilindraxului. Ba uneori
pot fi focare de desintegeare (Luckenherde) avand aspect spon-
gios sau lacunar din cauza proliferatii insuficiente mesenchimo-
gliale. :

Se poatea vedea degenerescenta si regenerescenta axonu-
lui, degenerescenta cu reactiune gliald, cu producerea de celule
gliale uriase, disparand in alte parti tesutul glial. In general se
vad in focarele inmultirea wvasculard, iar focarele acute se
vad in proliferatie. Limfocitele si celucele plasmatice nu se limi-
teazd in partile distruse a parenchimului nervos, nu se limiteaza
numai la adventifia ci emigreaza. '

Cazul lui Urechia (1935).

A decurs cu simptomele unei tumori cerebrale Macrosco-
pic centrul semioval avea aspect spongios, foarte rar intalnit.
Microscopic pe ldngd aspectul tipic de encefalita sau sclerozi
periaxiald Schilder forma inflamatoare s’au gasit placarde menin-
gitice foarte rare in aceasta afectiune, proliferatie conjunctiva
foarte abondenta, o porozitate asa de accenfuati a regiunii tem-
porale incat la sectiune s’a scurs un lichid tulbure, prezentand
alterafii profunde ale axonilor in unele regiuni, cu celule areolate
si mielina distrusa, en darterita si pseudo-inchluziuni in celulele
nevrogiice.

La_formele degenerative cu sau firi leziuni axonice, feno-
menele inflamatorii lipsesc.

Aici se tine cazul lui Hermel descris ca encefalomieloma-



lacie cronica difuzd o leziune la un-copil care histologic arata
o degenerescenfd mielinica totali, distructiuni axonice, reactii
gliale reduse, mici diapedeze, fard leziuni de infiltratiune vascu-
lara, Procesul s’a limitat la substanfa albai cortexul'prezenta 0
staza capilara si o usoara inmulfire vasculare in straturile sale
profunde. Avem si alt tablou: celule gliale bogate in protoplasma
amestecate cu microfagi si macrofagi , Kérnchenzellen* acompa-
niate de celulele lui Hortega. In focarele proaspete oligodendroglia
e in inflamatie acutd, iar in cele vechi e disparuta.

In grupa aceasta s’ar putea clasifica cazurile: Schilder,
Krabbe, Parodi, Heuneberg, Ferraro, D’Antona si Schaltenbrand
Kaltenbach.

O subforma se mai poate distinge unde substantele grave
provenite din mielodegenerescenfa nu urmeaza ciclul lor obisnuit,
ci gasim produse de distructie metacromatice niste prelipoizi.
Reactia pentrusubstantele grase e pozitivdi numai in apropierea
vaselor,

In cazul lui Kaltenbach e vorba de un proces mielinic difuz
afectand creerul si cerebelul, cortexul, fibrele arcuate si axonii,
ramanand indemne, proliferatia gliald sdracd, o degenerescentd
mielinicd specifica care duce la alterafii degenerative speciale.
Mielodegenerescenta se face in asa fel ca mielina se transforma
in picafuri. Prin colorafie speciald se  poate demonsira ca
substantele protagonoide numai parfial se transformd in grasimi
adevirate iar restul se opreste in stadii intermediare. Aceste
substante se pot pune in evidentd atdt in creer hipofiza cat si
vehiculat, ficat, rinichi si testicol. Intrucatva se aseamana produ-
selor gdsite in idiotia amaurotica.

In unele leziuni gisim fibrile dense gliale, cari insa nu sunt
centrul unei cicatrice postinflamatorii ci centrul unui gliom. Se
caracterizeazd prin evolufia lentd scutind cilindraxul de degene-
rescentd. lipsesc procesele de exudatie sau inflamafie, invadeaza
insad atatf cortexul cat si pia.

Cu aceasta se poate dovedi natura blastomatyasd a foca-
rului. Acest tip de gliome unde fibrele gliale se finde insasi tu-
mora sunt raritati, mai frecvent precum o confirmd si cazurile
din literaturd se gasesc celule mari gliale bogate in protoplasma
situate nu prea dens in jurul vaselor. Evolufia lenta le e co-
munid ambelor forme. Celule gliale proliferative polinucleate,
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eventfual celule mitotice vorbesc pentru originea fumorald. Korn-

zellenherde se pot vedea si la tumori cu extensiune mai mare.
Aici se tin cazurile lui Schilder, Redlich, Beneke v. Staui-

fenberg-Cassirer si Levy, Ceni. :

Tratamentul e numai simptomatic.



Concluziuni,

1. Encefalita periaxiald difuzad este o afecfiune izolati de
Schilder din marea grupd a sclerozelor difuze.
2., Deosebim o forma

a) subacuta (Schilder) cu evolutie scurtd
Si terminafiune letald.

b) scleroza concentrici (Balld)

c) forme cronice (Foix-Marie), numitd si scle-
roza cerebrala centro-lobard, cu evolutie
mai lungd, cu remisiuni si sechele

3. Cliniceste principalele forme se caracterizeaza pe scurt
prin : tulburdri progresive de vedere, tulburdri psichice,
simptome de focar, §i convulsiuni epileptiforme.

4, Diagnosticul in timpul viefii bolnavului e aproape impo-
sibil, confundéandu se totdeauna cu o tumord, cu 0 ence-
falita, cu o scleroza in pldci.

Anatomo-patologic prin:

un focar mare sau focare multiple, confluente situate in cen-
trul semioval, afectind numai exceptional cortexul, §i fibrele
arcuate, caracterizat prin demielinizare, insofit de un proces
sclerotic, fie a) inflamator, fie b) degenerativ, sau c) blasto-
matos.
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