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Introducere 
Când~în 1906 Alzheime(a descris pentru prima 

oară tabloul anatomo-clinic, care mai târziu a primit . 
numele lui, a crezut, că se găseşte în faţa unei afec­
ţiuni necunoscute până atunci, considerând-o ca un 
proces particular şi numai după cercetări indelun­
gate anaton'lo-histo patologice şi-a abandonat con­
cepţia aceasta, · admiţând, că boala descrisă aparţine 
domeniului demenţelor senile. · 

Actualmente, autonomia clinică a acestei afec­
ţiuni e recunoscută de majoritatea psichiatrilor, ceeace , 
este justificată prin ansamblul simptomatologie. To­
tuşi, unii contestă această părere, bazându-se pe 
faptul, că sunt numeroase tranziţii intre boala lui 
Alzheimer şi celelalte forme ale demenţeisenile. De 
fapt sunt senili, ai căror demenţă evoluată după ti­
pul cel · mai ·banal, prezintă în ultimul stadiu al des- . 
integrării psichice turburările evidente ale vorbirii Şi 

ale execuţiei diferitelor acte. · In ce priveşte vorbirea, 
afazia nominală, perseverare şi logoclonia se pot ob­
serva Ia demenţa senilă banală. Deasemenea turbu- . 
rărite afazice şi apraxice la senili demenţi survin 
adesea, cauzate fiind de aprosexie şi dysmnezia bol­
navilor. 

Insă pe când la demenţii senili ordinari aceste 
turburări survin tardiv, când desintegrarea psihică 

este deja aproape complectă, în boala descrisă de 
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Alzheimer ne surprinde precocitatea lor, desvoltându­
se paralel cu slăbirea _ progresivă a intelectului. In­
cercările lui Simchowic:i caută să atribue aceste 
simptoame în focar, -unei repartizări particulare a 
plăcilor şi a alteraţiunilor celulare în boala lui. 
Alzheimer. 

Se poate deCi considera l~gitimă, staqilirea pen-
tru boala lui Alzhe.ilner a unui grup, separat clini­
ceşte de demenţele senile, ca fiind o formă ati­

-pică a lor. 
-· Din alura clinică- specială a_ boalei putem ve-

dea,. că ea merită o autonomi_e relativă, o denumire 
proprie, dar ea este insuficientă, singură, pentru a 
putea justifica o separaţiune totală de grupul de­
menţelor senile, separaţiune, la care se opune însăşi 
marea ~ asemănare a alteraţiunilor cerebrale. Deacea 
unii propun denumirea de sindromul lui Alzheimer 
în locul numelui de B. lui Alzheimer. 

-Istofic 
Alois Alzheimer a fost · primul, care la Con­

gresul_ Medicilor Germaniei de Sud-Est in anul 1906 
a raportat un caz de demenţă presenilă cu altera­
ţiuni cerebrale microscopice de tip cu totul particu­
lar şi cu un sindrom neuro-psjchiatriG neobişnuit. Cu 
doi ani mai târziu, Bonfiglio a confirmat rezultatele 
acestea prin observaţiunea unui_ al doilea caz, iar in . 
} 9~9 -Perusini un elev a . lui Alzheimer a _ raportat 
mea patru cazuri examinate complecf din punct de 
vedere clinic şi anatomo~patologic, considerându-le 
ca un grup nosologie autonom, prin prezenţa într'un ­
creer p~es~nil a pl_ăcilor senile şi a altera ţi unilor 
neuro-flbnlare. In anul .1913 Kraeplin propune de a 
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da acestei grupe numele de boala lui Alzheimer· şi 
o consideră în descrierea sa, ca fiind o formă ex­
cepţional de gravă _a demenţei senile, care însă de;. 
butează câte odată pe la al 40-lea an, admiţând în · 
modul acesta ipoteza unui "senium precox". · 

De atunci numele de boala lui Alzheimer este 
·în general acceptat de majoritatea psihiatrilor din -
diferitele ţări. · 

In anul 1914 Simchowicz, în 1920 Francioni, 
Truelle în 1921 contribuesc prin lucrările:lor la eluci­
derea acestei probleme. In anul 1922 Kraepelin pu­
blică o lucrare, iar în 1923 Lhermitte şi Nicolas 
prezintă la societatea medico-psichologică noi· ex­
emple clinice de boala lui Alzheimer. In 1924 Ure­
chia şi Dăneţ publică în lucrarea "Quelques con­
siderations sur la maladie d' Alzheimer" câteva ob­
servaţi uni asupra boalei lui Alzheimer. 

Aceşti autori separându-se în mod hotărât de 
majoritatea clinicienilor şi a anatomo-patologilor, izo­
lează boala lui Alzheimer din ansamblul demente­
lor senile şi sunt de părere, că evoluţia clinică şi 

vârsta la care apare de regulă, merită în nosografie 
un. loc îndep~ndent. Astăzi noi credem, că boala lui 
Alzheimer e o afecţiune aparte, care se întâlneşte 

mai ales în presenium, mai puţin frecventă în seni­
litate şi rareori în vârsta tânără. 

Etiologia 

Etiologia Boalei lui Alzheimer nu este elucidată 
mc1 până astăzi. S'a incriminat de către unii autori 
ereditatea nevropatică şi de fapt destul de frecvent 
(in 20° o la cazurilor) s'au putut ·constata în familia 
bolnavilor de bJala lui Alzheimer, psichopaţi. Sifili-­
sul nu poate fi pus în evidenţă iar arterioscleroza 

5 



n'a fost semnalată~ decât în cazuri rare. Examenul 
biologic al umorilor în special al 'lichidului cefalo­
rachidian în acele numeroase cazuri, când s'a putut 
practica, s'a arătat negativ, fiind normat" din punct 
de vedere fizic, chimic şi citologie. 

Dintre autorii cari au cercetat lichidul cefalo­
rachidian din aceste punct de vedere, citez : Alzhei­
mer, .Nicolaer, Kraepelin, Urechia, Lue, · Creutzfeld, 
Lhermitte. Intr'un caz a lui Creutzfeld reacţia Bor­
det-Wassermann a fost pozitivă în serul sanghin şi 
·lichidul cefalo-rachidian, fără albuminorachie şi Iim­

. forachie. Se poate deci presupune, că era vorbă de 
un caz Alzheimer la un sifilitic. lntr'un caz a lui 
Urechia reacţia Bordet-Wassermann a fost negativă 
ln sânge şi lichidul cefalo-rachidian, reacţiunile co­
loidale erau deasemenea negative, dar în ultima lună 

· a evoluţiei s'a constatat o albuminoză şi ·o limfoci­
toză intensă în lichidul cefalo-rachidian. 

· Ca factori:predispozanţi putem considera : In­
•· toxicaţiunile, autointoxicaţiunile, traumatizmele, ope­
raţiunile, şocuri emotive, surmenajul fizic şi intelec-
tual. · 

Patogenie 

. In ceeace priveşte patogenia boalei lui Alzhei­
mer, aceasta ~ste o problemă extrem de complexă. 
Cazurile producerii premature în unmele cazuri, sunt 
încă astăzi necunoscute. După cercetările unor eli­
. nicieni ar .fi vorbă de un deschilibru endocrin mai 
cu ~eamă de tulburări tiroidiene. 

· · Studiul clinic al boalei lui Alzheimer 
Debut: 

. Afecţiunea se desvoltă încetul în decurs de câ­
ţiva ani înaintea senilităţii, dar de· regulă într'o pe-
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rioadă in ai avansată. a vârstei adulte. Pare mai frec­
ventă la femei, 45% debutează între 50-·. 60 ani. 
Aşa sunt cazurile "publicate de Urechia (60 a~i), 
Marinescu Minea (54 ani), Alzheimer (54 ani), Ure­
chia, Qbregia, Popea (55 ani), Perusini (51 ani) 
Creutzfeld (50 ani), Lhermitte şi Nicolas .(54 ani). 
Intre 60-70 ani debutează abia 20%, astfel de ca­
zuri au observat Piazza (58 ani) Perusini (60 ani). 
In cazul lui Marinescu-Minea s'au observat leziuni 
anatomo-patologice la 107 ani. Nu rareori ea poate 
apare . în preseniu, între 40-50 ani cum dovedesc 
cazurile lui Perusini, cari s'au declarat la· 45 ani, 
a lui Schnitzler la 36 ani, a lui Urechia-Dăneţ la 
37 ani. 

Boala se desvoltă în interval de · câţiva ani cu 
o slăbire intelectuală foarte însemnată şi progresivă. 
Bolnavii ·devin confuzi, săraci în idei, obnubilaţi, nu 
se pot orienta, nu pot recunoaşte persoanale şi nu-şi 

pot continua profesiunea. Pe tabloul de demenţă pro­
fundă se pot grefa perioade de agitaţiune. Bolnavii 
vorbesc mult, cântă, râd, aleargă în .toate părţile. 

Câteodată pot apare şi epizoade paranoide şi anxi­
oase. 

Turburările de vorbire spontană pot constitui 
primele manifestaţiuni revelatoare ale boalei, ajungând 
în decurs de câteva luni la maximul lor de desvol­
tare, chiar până la disartrie comparabilă cu disar­
tria paralitică apropriată de ·anartrie, aşa că la un 
moment dat nu mai înţelegem nimic: Vorbirea este 
redusă la câteva sunete · indistincte, monotone, repe­
tate ritmic; logoclonie. "(Tata, tat~t o, berger, gen 
berger- bergergerger) u·. 

Turburările în executarea diferitelor acte sunt 
foarte exprimate. Bolnavii au un scris tremurat sau 



nu pot să scrie de loc.~ (Agrafie) Nu sunt. în stare 
să se imbrace, să mân~nce, să se îngrijească, nici in 
ce priveşte necesităţile cele mai simple. Realizarea 
sa~ imitarea actelor simbolice (a face un salut mili­
tar, a trimite o sărutare etc.) este imposib.ilă. Ag­
nosia şi · apraxia demenţială sunt frecvente şi foarte 
însemnate. Nu înţeleg nici un ordin, nu recunosc 
obiectele şi imaginile, nu fac mişcări de apărare 

când îi atingem de pi.ldă cu un ac. 

Atâta timp, ·cât dementa nu este prea însemnată, 
se mai pot observa şi idei delirante, de persecuţie 

cu numeroase haluciaţiuni . auditive, · alteori idei 
depresive şi anxioase. Urechia şi Dăneţ au consta-

. tat şi haluciaţiuni vizuale. In ce priveşte reflecti­
vitatea, reflexele tendinoase sunt egale, puţin mai vii 
cele cutanate sunt ·normale. Babynski şi clonus al 
rotulei sau al piciorului nu s'au observat. Reacţiunea 
pupilară (Urechia). Uneori există mioză, cu reacţi­
tine slabă fotomotorie, bună Ia convergenţă .. 

Lhermitte semnalează într'un caz cecitate com­
plectă cu pupilc egale normale, cu fund de ochi 

·. normal, care însoţeşte anosognozia şi halucinaţiunile 
vizuale. Probabil ea este datorită unei lesiuni cor­
ticale. Din partea nervilor cranieni putem avea pa­
reza nervului facial. Viscerele abdominale şi toracice 
în regulă generală sunt nealterate. : .· 

Din punct de vedere somatie se observă rare 
ori fenomene în focar ca: afazii, parafazii, astereog­
nozie, asimbolie, negativism. Stază papilară şi uneori 
ptoză Mişcările sunt ataxice ·cu toate că·.muşchii nu 
prezintă nici o alteraţiune. Lhermitte, Urechea, Dăneţ 
au observat rigiditatea palidală, care este produsă de 
alteraţiuni în nucleile . dela. bază . . Tremurături . ale 



mâinilor şi ale limbei, precum c:tccese -de epilepsie 
în cursul boalei sunt foarte frecvente. . · 

Evoluţiuntia boalei lui Alzheimer se prelungeşte 
până la doi-patru ani rare ori mai puţin, câte odată 
chiar mai mult. Bolnavul poate trăi lung timp într'o 
stare de profundă slăbiciune · intelectuală. Demenţa 

progresează şi duce bolnavul spre o viaţă pur 
vegetativă. Uneori agitaţiunea automatică şi stereoti-:­
pică este constantă, alte ori din contră se observă . 
6 apatie profundă. Pe măsură ce slăbirea intelec­
tuală se accentuează, tulburările de vorbire şi de 
eupraxie devin mai puţin nete şi se cufundă în des­
integrarea psihică totală, care. marchează sfârşitul 
boalei, accelerat prin turburările sfincteriene produ­
cătoare de escare, prin denutriţie progresivă şi prin: 
accidentele pulmonare aşa de frecvente· la caşectici. 

Diagnostic 

DiagnostiCul se face pe baza simptomelor clinice 
fiind uneori . destul de dificil, trebuind . să se facă 
diagnostic diferenţia! cu ·formele mai principale ale 
demenţei senile. Uneori diagnosticul în viaţă nici nu 
se poate face şi numai examenul histo-patologic po- · 
ate să descopere alteraţiunile atât de caracteristice 
ale boalei. 

Diagnostic diferenţia! trebuie . făcut cu : · 
1. Demenţa senilă propiiu zisă cu alură clinică 

mai uşoară. 

2. Presbiofrenia caracterizată prin triada simp­
tomatică: amnezie, confabulaţie şi confuzie inintală. 

· 3~ Arterioscleroza cerebrală, · unde domină sem- · 
nele de focar cu stări depresive, anxioase, idei de­
lirante, · halucinaţiuni auditive, ideie de deposeslune, 
tulburări lacunare ale memoriei şi icturi. 
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. 4·. Atrofia senilă localizată a lui Pick sau boala 
lui Pick caracterizată mai mult prin . fenomene afa­
zice (afazie arimestit:ă), parafazie, paragrafie, apraxie, 
asimbolie eeolalie. Turburările de vedere, datorite, ' . . . . 

după unii autori, lipsei de atenţiune, din care cauză 
se şi numeşte cecitate perceptivă. Această afecţiune 
rară este greu de diagnosticat în viaţă şi din cauză 
asemănărU. ei cu boala lui Alzheimer se pune între­
barea, dacă aceste două afecţiuni sunt boli indepen­
dente şi nu do~ă forme ale aceleiaş entităţi morbide. 

Prognostic 

Prognosticul estr fatal, diferit după cazuri pu­
t.îndu-se prelungi până la un timp mai mult sau 
mai puţin îndepărtat. . 

Tratamentul ca şi la celelalte forme ale demen­
ţei senile este pur igienic şi roborant, fiind prefera­
bilă internarea în :spital · pentrucă agitaţiunile bol­
navului sunt câteodată violente şi periculoase. 

Pentru a vedea varietatea clinică a tabloului 
morbid reproduc aici cazuri, cu privire specială Ia 
cazul din clinica noastră: 

Cazul 1. · (Aizhei mer 1907) 

Femeie de 51 ani, prezintă ca primele simptoame 
idei de gelozie faţă de bărbatul ei. Apar apoi tul­
burări de memorie cu progresiune rapidă. Agitată 

şi cu idei paranoide, se primeşte Ia clinică. Aici 
afecţiunea se desvoltă, prezentând: desorientare în 
timp şi spaţiu, nu recunoaşte persoanele. Sunt zile, 
când este complect delirantă, are halucinaţiuni au­
ditive. Se agită, strigă ore întregi. Atenţiunea este 
poarte alterată. Spune numele unor obiecte, dar cu 
un minut mai târziu le-a şi uitat. . Citeşte; , sărind 
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<lela un rând la celălalt, în scriere, ,scrie aceaşi si­
Jabă de nenumărate - oi-i. Intrebuîtiţează expresiuni 
parafazice. Perseverarea e frecventă. , Prezintă un 
,grad . o~re~ar.e qe .· · (!pr,axi~.-: . Refl~~~_le :, sun,t,_. ~orm~I~. · 
Simptome de focar sunt mai uşoare, dar demenţa 
generală progresează constant. Moartea survine după 
41f2 ani. 

Cazul 11. (Aizhei mer .1907) 

Bărbat de 56 ani, alcoolic, după moartea so­
ţiei devine abătut. De 6 luni e amnesic, cu dimi­
nuarea conştiinţei. Nu doreşte să se alimenteze, 
-dar m.ânăncă dacă i-se pune înaintea lui. Vorbire 
foarte lentă fără disartrie caracteristică. Uşoară eu­
forie. Când euforic, când deprimat. Repetă de mai 
multeori întrebările, în loc să dea răspuns. Calculul 
-foarte dificil. Nu poate executa actul de a arăta o 
oarecare parte a corpului. Perseverare. Execută cu 
greu anumite ordine: închiderea porţii, spălarea mâi­
nilor. Nu ştie să denumiască obiectele. Repetarea 
-cuvintelor nu e turburată. 

Puncţie lombară: Leucocitoza şi Bordet-Was­
:snmann negative. Peste 2 luni fenomenele de focar 
se accentuează, echolalia ca -.mai înainte. Nu poate 
-executa actele simbolice. Din când în când se agită, 
părăseşte patul, îşi rupe haina, înghiţând bucăţile 

.sfarămate. Cu tf2 an mai târziu devine şi mai vi­
-olent, mai resistent faţă de ordinele disciplinare. 
Vorbire spontană dispărută, anartrie. E de remarcat, 
că deşi demenţa este foarte profundă, mişcările ele­
mentare nu sunt alterate. După li/2 an este. atins 
·de un acces de epilepsie şi pareză facilă . dreaptă. 
Slăbeşte în mod progresiv, prezintă atacuri epilepti-
1orme şi după 3 ani de boală moare în urma unei 
pneumonii. 
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Cazul in. (Fuller 1914) 

Bărbat 56 a·ni, debut _inainte cu 2 ani : dysm-
. nezie, scurte perioade de confuzie şi stare onirică_,. 

amnezie verbală şi parafazie trecătoare. Tulburările 
de memorie se desvoltă treptat-treptat, vorbirea in­
coherentă devine tot mai accentuată. Prezintă apra­
xie. Povesteşte aceleaşi chestiuni de mai multeori 
în intervale scurte, . uită ce a spus cu minute mai 

, înainte. In această stare întră în clinică: Individ bine 
nutrit. Reflexele tendinoase exagerate, pupile leneşe. 
Psihic <:! obnubilat şi indiferent, desorientat în timp 
şi spaţiu, nu recunoaşte anturajul. Vorbirea este lentă, 

abia perceptibilă adesea repetarea Iogoclonică a ul·­
timului cuvânt din frază sau a · ultimei silabe din cu­
vânt. Parafazie. Memoria retro şi anterogradă alte-

. rate~ Scrierea se face foarte greu. Poate executa 
mişcările mai simple, se încurcă însă la mişcări mai 
complexe. După o lună bolnavul devine mai violent, · 
rupe lingeria, este confuz, nu răspunde la întrebări 
şi vorbeşte nearticulat. Moarte prin broncho pneu- . 
nomie. · 

Cazul IV. (Urechia 1 934) 

B. E. 53 ani întră în clinică la 7 Il. 1932. me- . 
canic, căsătorit. In antecedentele heredocolaterale nici 
o boală nervoasă sau mintală. · Neagă bol!· infecto­
contagioase şi venerice. 

Boala actuală datează din 1927-28, când în' 
mod insidios apar diferjte tulburări de memorie cu 
greşeli în socotelile lui, ne mai putând repara apa­
ratele .stricate, nici măcar să rri-onteze un aparat de­
montat. Convingându-se de încapacitatea lui de muncă,. · 
bolnavul devine deprimat şi foarte sensibil. La cea 
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mai mică contr:lZicere se irită şi · plânge. Nu se poate 
orienta îri spaţiu, nu-şi găseşte drumul spre casă. 
Devine tot mai iritabil, împressionabil, tulburările de 
memorie sunt mai pronunţate, deasemenea desorien­
tarea în timp şi în spaţiu. Un erisipel · al capului 
agravează şi mai mult starea bolnavului. Uită per­
soanele cu cari a vorbit cu puţin mai înainte, uită 
ceeace a vorbit cu ei. Din 1931 nu . se poate îm­
brăca singur, nici să mânânce sau să se îngrijească. 
Vocabularul se reduce din ce · în ce, vorbirea spon­
tană este alterată şi în această stare întră în servi­
ciul clinicei. 

Examenul obiectiv constată : . Pupile egale, cu 
reflexul fotomotor puţin diminuat. Reflexele .tendi­

. noase normale. Cele cutanate deasemenea. 

Psihic: bolnavul e neliştit,· cu mimica tristă şi 

anxioasă. Este absolut indiferent faţă de cei din ju­
rul lui. Nu cunoaşte anul, luna, ziua nici anotim­
pul. Nu reţine numele nici:nu recunoaşte medicii. Nu 
ştie anul naşterii, începutul războiului mondial. Cal-

. eului este imposibil. Scrisul tremurat. Atenţi unea este 
diminuată: Nu poate citi. Nu recunoaşte obiectele. 
In Sept. 1932. Parafazie, tulburările de vorbire sunt 
mai accentuate. Repetă cuvintele, · agramatisme, frag­
mente de cuvinte, perseverare. Tulburările de ap­
raxie sunt foarte accentuate. Nu poate să copieze. 
Mai târziu se adaugă alte simptome: colecţion ism 
şi accese de epilepsie. In Dec. 932. Agitaţiune şi 

scădere în greutate. La sfârşitul lunei demenţă pro­
nunţată cu perseverare. Nu se recunoaşte în oglindă_ 
şi priveşte imaginea lui ca o altă persoană. Prezintă · 

· · echolalile, vorbeşte mai bine când este iritat ori este · 
gelos. EI crede, că hârtiile colectate sunt nişte ·Va- · 
Iori. Indiferenţa faţă de anturaj creşte, · n'are nici o 
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dorinţă să mânânce ori să bea ; însă m~nâncă şi 
_ · bea, .. când i-se serveşte, E desorientat îritr'atât, că 

vrea să urineze în cameră căutând aici W. C. In 
unele cazuri insistă să fie desbrăcat. lşi dă seamă 
de apraxia. In Nov. 932 îşi face apariţia incontinenţa 
urinară şi fecală. Poate că din această cauză devine 
şi mai anxios şi deprimat. 

1'1 Iulie 933. : Criză de Epilepsie. 
15 Sept " : Incontinenţă de urină şi de ma­

terii fecale . 
. 6 bec. " : Convulsiuni. 
13. " " : Accese convulsive. 

·12 Febr. 1934 : Demenţă profundă, hemianopsie. 
11 Martie -15 Iulie : 3 accese . de epilepsie, 

agitaţiune . . 
In luna Sept. 1934: 2 accese de epilepsie. 
6 .Nov. 1934 : Exitus. 

Autopsia: Aderenţe meningeene, atrofia lobului 
frontal. 

Examenul microscopic : numeroase plăci senile 
·situate în scoarţă,rareori în ganglionii bazali. Dege­
nerescenţa neurofibrilară se întâlneşte · în măsură 

foarte mare. 
· Acest caz a fost foarte .curios prin faptul că 

ne-a servit ca exemplu în care macroscopic găsim 
leziuni doveditoare pentru B. lui Pick, iar din punct 
de vedere microscopic prezintă tabloul boalei lui 
Alzheimer. Diagnosticul diferenţia! dintre aceste boli 

. se bazează în general pe citoarchitectonie mai de;.. 
ranjată în boala lui Pick, pe absenţa plăcilor senile 
şi a alteraţiunilor fibrilare a lui Alzheimer, precum 
şi pe prezenţa corpusculilor argentofile a lui Alz­
heimer, prezente în B. lui Pick dar absente în B. 
lui Alzheimer. , 
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·Sunt autori, cari susţin, că în. boala lui· Alzhei­
mer, la debut, inteligenţa este atinsă mai puţin, de­
cât organele de expresiune ale psichismului, bolna­
vii având încă destulă conştiinţă de erorile şi ne-

. putinţa lor .. In cele 4 cazurr de boala lui Pick şi 
:cele 5 cazuri de ·boala lui Alzheimer; cari au fost 
studiate până acum nu s'a găsit · această diferenţă 
aşa de netă dintre cele 2 boli, aceste caractere pu­
tându-se întâlni în mod egal în cele 2 boli. 

După Stertz simptomele· de focar sunt . mai ac-
. centuate şi demenţa · este mai globală în boala lui 
Pick. Nici acest caracter nu se poate .constata în 
toate cazurile. Agitaţiunea motrică în boala lui Pick 
ar fi · .mai puţin frecventă, ·de intensitate şi de du­
rată mai mică - ·caracter, care_ deasemea n'are va-
loare absolută. · · 

Accesele epileptice foarte frecvente în boala lui 
Alzheimer sunt excepţionale în boala lui Pick, cu 
toate că au fost deja semnalate de Clinica Psichia­
thrică din Ctuj, precum · şi de alţi autori. 

· In · rezumat: semnele acestor două afecţiuni 

sunt mai mult sau mai puţin comune, cu diferenţe 
de intensitate şi de predominenţă. Apro~pe nu există 
simptom în boala lui Alzheimer, care să nu se gă­
. sească şi în acea a lui Pick. Tot aşa şi Iezi unile 
anatomice sunt . combinate, trebuind presupus, că 
între boala lui Alzheimer şi ·acea a lui Pick ~xistă 
o înrudire apropiată. Am putea vorbi de o demenţă 
atrofică cu două varietăţi : varietatea Alzheimer, unde 
atrofia este ·mai m uit difuză, cu plăci senile şi alte­
raţiuni fibrilare a · lui Alzheimer şi varietatea Pick 
cu atrofii mai localizate, de c~le mai multe ori fără 
plăci senile, în schimb găsim corpusculii argentofili 
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·a lui Alzheimer. Intre aceste varietăţi există forme 
de trecere.· 

Anatomia paţotogică 

· Macroscopic . se văd insule de pa~himeningită. 
Circumvoluţiunile sunt atrofiate, greutatea creerului 
este scăzută cu 100-200 grame. Nu se observă 

nici o leziu.ne în focar. Microscopic se văd în creer 
două feluri de alteraţiuni principale. Celulele sunt 
profund alterate, în unele locuri observăm prin co­

· loraţia lui Simkowitz degener~scenţă granulo-vacuo­
Jară. Aceste degenerescenţe se observă numai în 
cornul lui Ammon. Prin metoda impregnării cu ar­
gint se ·vede o lesiu.ne importantă: prezenţa la ni­
velul celulelor cele mai alterate, a celulelor moarte, 
a · unei reţele întens colorată sub formă extrem de 
variată de filamente, coşuleţe, cârlige. Neurofibrilele 
prezintă o îngroşare foarte mare şi o . tendinţă de 
a se aglomera în adevărate mănunchiuri neurofibri­
lare: Aceste celule au primit numele de celulele 
lui Alzheimer, iar procesul ·distructiv numele de de­
generescenţa neurofibrilară a lui Alzheimer. Aceste 
alteraţiuni sunt însoţite de dispariţiunea aproape com­
plectă a nucleului Şi a protoplasmei celulare. In 
modul acesta aproape o treime (după observaţia 
lui Kraepelin) din celule substanţei cenuşii sunt ire-
mediabil ·pierdute. · 

.· A doua alteraţiune caracteristică o constitue plă­
cile . senile argentofile din scoarţa cerebrală, sub formă 
de pete extrem de numeroase, cu un centru mai în- · 
chis, localizate mai cu seamă în lobul frontal şi cor­
nul lui Ammon, mai puţin în lobul occipital rare 
în cerebel. · Prezenţa lor în sistemul palida! ne explică 
rigiditatea intâlnită la boala lui Alzheimer. Colorate 
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. cu diferite metode argintice se poate studia foarte 
bine structura plăcilor: în centru o substanţă amorfă 
cu un contur neregulat uneori radiat, cu cilindriacşi 
ingroşaţi în jurul ei, care se termină fuziform în 
măciucă sau în ansă. Ele sunt constituite în marea 
majoritate din microglie, care se aşează destul de des 
sub formă de rozetă, cari prezintă în mod progresif 

·· alteraţiuni regresive ori necrotice. 
Neuroglia prezintă hipertrofie şi proliferaţiune 

foarte înseninată, care se aşează fn jurul plăcilor 
· senile. . 

Vasele nu prezintă nici o alteraţiune mai evidentă. 
O altă varietate de · plăci din scoarţa cerebrală 

descrisă de Tine! şi Laignel sunt plăcile cu aspec-
. tu! de placarde neregulate în formă de hartă ge- . 
ografică sau în foi de năvalnic, cari din punct de 
vedere al reacţiei chimice sunt de natură grăsoasă 

ele n'ar fi decât stadii premonitori ale plăcilor se­
nile, prin care ele trec în cursul. evoluţiunii lor. 
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Concluziuni 
1. Boala lui Alzheimer ar fi o formă a de­

menţei senile, cu evo/uţie.fentă (de mai mulţi ani), de- · 
scrisă pentru prima oară de Alois Alzheimer in 
anul1906. 

2. Boala lui Alzheimer este mai frecventă in 
. presenilitate, fără a fi caracteristică acestei epoci, 
· deoarece o putem intâlni şi la vârste tinere (32-42 

anij. · 
3. Cliniceşte se caracterizează prin o slăbire 

intelectuală progresivă. Pe fondul demenţial se pot 
grefa simptome de focar: in special tulburări ata­
zice şi apraxie de intensitate variabilă. · 

4. Anatomo patologic se caracterizează prin : le­
ziunile găsite la demenţa senilă ajunse numeroase. 
Plăcile senile argyrofile şi in special leziunile neu· 
rofibrilare a lut: "Alzheimer". 

5. Diagnosticul boalei lui Alzheimer este dificil 
prin asemănarea ei evidentă cu celelalte demente 
senile, mai cu seamă cu boala lui Pick. 

Văzută şi bună de imprimat: 

Decanul Facuttătei de medicină: Preşedintele tezei: 
(ss.) Proj. Dr. D. Michail (ss.) Prof. Dr. C. 1. Urechla 

19 



Bibliografie 
Alzheimer: Histologische und histopathologische Arbeiten. 

(Jena Verlag Fischer 1909) 
Alzheimer: Ober eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde. 

(Zentr~lblatt zur Neurologie und Psichiatrie 1906). 
Cuei !. : La mal~die d' Alzheimer. (These Paris jouve & 

Co. 1924.) 
Creutzfeld: Beitrag zur Alzheimerschen Krankheit. 
Dubruille H. : Essai sur ·1a maladie d'Aizheimer. (These, 

Lille Imp. Leblanc et Ourant 1924.) 
Kraepelin : Psithiatrie 8-a Milion. 
Perusini: Ober Ktinisch und histologisch eigenartige psichi­

sche Erkrankungen des spăteren Lebensalters . (His­
tologische und · histopatologische Arbeiten. III. Band. 
Il. ~eft). 

Roger & Widal: Nouveau Traite de medecine. (Voi. XIX.) 
Stertz: Zur Frage der Alz.heimerschen Krankheit. (Zentrall­

blatt fUr die ges. Neurologie und Psichiatrie. 1921.) 
Simchovitz: La maladie d' Alzheimer et ses rapports avec la 

· demence senile. · 
Urechea-Mihalescu : . Patologie neuro-mintală. (Edit. Lepage, 

· Cluj. 1924.) · 
Urechia-Dragomir-Eiekes: Deux cas de la maladie de 

Pick. Un cas de la maladie d' Alzheimer. Archive de 
. neurologie. (1935. Febr.) 

25 


