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Cursul de Psihiatrie pentru studentii din Anul VI
Medicina Generala, redactat de colectivul disciplinei de
Psihiatrie, reprezinta un model de sursa informationala foarte
accesibil, sintetic si de actualitate.

Modul de prezentare si succesiunea capitolelor
reprezinta cursivitatea de care are nevoie studentul in
pregitirea sa, cu selectarea riguroasa a informatiilor necesare
pentru intelegerea si recunoasterea simptomelor si a bolilor
psihice.

Cursul pastreaza schema clasificarii internationale a
bolilor psihice (ICD-10), astfel incat usureazi nu numai
pregitirea, ci si practica medicala psihiatrica. Modelul
medical de prezentare este constant pe tot parcursul si
sugereaza in mod evident studentului ca Psihiatria este o
disciplina medicala.

Desi cursul este conceput de 1intreg colectivul
disciplinei, acesta pastreaza echilibrul i cursivitatea
ansamblului, fara disproportionalitatea cursurilor elaborate
de mai multi autori.

Din punct de vedere didactic este evidenta claritatea
notiunilor si a definitiilor. Studentul are posibilitatea ca, fara
efort, sa parcurga demersul diagnostic de la simptom la boala
si sa diferentieze bolile.

PROF. UNIV. DR. POMPILIA DEHELEAN
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CAPITOLUL L.

NORMALITATE - BOALA PSIHICA

Psihiatria este o disciplind medicala, bolile ei specifice implicand un
mod de gandire medical.

Circumscrierea notiunii de boald presupune insd, In medicind in
general, dar 1n psihiatrie in special, persoana si intelegerea conceptului de
normalitate.

La baza normalitatii stau trei tipuri de norme:

1. Norma medicinei statistice: un fenomen cu céat este mai frecvent, cu
atat poate fi considerat mai normal. Acest tip de norma este necesara, dar
insuficientd; ea trebuie corelatad cu celelalte doua tipuri de norme.

2. Norma ideala, valorica, ce se referda la idealul de normalitate, atat
individual, cat si comunitar. Normalitatea ideald este greu sa fie atinsa, ea
variazd mult si socio-cultural, referindu-se mai ales la felul in care individul
si comunitatea considerd ca ar trebui sa fie persoana.

3. Norma functionala reflectd masura in care o persoana isi implineste
rolul functional in sistemul in care exista.

Opusd normalititii se afld anormalitatea. In perspectiva generala
antropologica, o Indepartare, In sens pozitiv, de la norma defineste
persoanele exceptionale, geniile. Indepartarea in sens negativ de la norma
spre minus, deficit, dizarmonie reprezintd boald (patologie).

Boala psihica constd intr-o denivelare, dezorganizare, dezechilibrare
a vietii psihice si datoritd acestui minus apar manifestari ce nu sunt evidente
in starea normala.

Boala este o stare anormald, care apare la un moment dat, cu un
anumit tablou clinic, cu anume substrat etiologic, o anumita tendinta
evolutiva si respondenta terapeutica.

De cele mai multe ori, in psihiatrie boala se defineste longitudinal,
fiind corelata cu predispozitia interioard (vulnerabilitate de fond).

Episodul de boald este limitat in timp, corelat cu vulnerabilitatea
circumstantiald. O boald poate consta din mai multe episoade, intre care
existd perioade de remisiune (completa sau incompleta).



Boala psihica influenteazd functionalitatea globald a persoanei, in
timp putand duce la diverse tipuri de deteriorare si dizabilitati.

Etiologia bolilor psihice este complexa, nefiind supusa modelului
explicativ liniar, de tip cauza-efect; vorbim intotdeauna de mai multe cauze,
care se intersecteazd si interfera reciproc, definind astfel modelul explicativ
circular-sistemic.

Intelegerea bolilor psihice trebuie si faci referinti la o serie de alte
discipline, ce constituie baze explicative. Amintim pe cele mai importante:

1. Bazele biologice: neuroanatomia, neurofiziologia (neurotransmitatorii:
noradrenalina, dopamina, serotonina, acetilcolina, histamina, acidul
gamaaminobutiric, neuropeptide), genetica

2. Bazele psihologice: geneza psihismului uman (psihontogeneza),
personogeneza si devenirea psihismului uman cu definirea personalitatii
(temperament, caracter)

3. Bazele sociale: existenta fiecdrui om (sdnatos sau bolnav) se
desfasoara in cadrul unei socioculturi date, prin intermediul contactelor si al
relatiilor cu ceilalti. Importante sunt: reteaua sociald, reteaua de suport
social.

Existenta sociald a unei persoane se articuleazd cu ciclurile vietii.
Perioadele de tranzitie de la un ciclu la altul pot fi perioade critice de
vulnerabilitate pentru aparitia unor afectiuni psihice.



CAPITOLUL IL.
SEMIOLOGIE.

PSIHISMUL UMAN

Psihismul uman reprezintd ansamblul constient sau inconstient de
nevoi vitale, procese afective, cognitive si spirituale, alcatuind viata psihica a
unui individ. Termenul vine din grecescul psyche, care initial insemna viata,
suflare, ca apoi sd desemneze notiuni precum suflet, spirit, minte sau
personalitate. Psihismul uman are o componentd constientd si una
inconstientd. Psihismul inconstient are un continut constientizabil (depozitul
mnezic care nu este constientizat in clipa de fata, dar poate fi evocat spontan
sau voluntar Tn anumite situatii) si unul neconstientizabil (instinctele). Acest
psihism inconstient, dar constientizabil a fost speculat de psihanaliza (sediul
pulsiunilor si dorintelor inacceptabile refulate) si cognitivism (sediul
schemelor cognitive).

CONSTIENTA = se refera la starea de VIGILITATE (STAREA DE
TREZIRE) si la constientizarea sinelui si a mediului Inconjurator

CONSTIINTA = se refera la reflectarea psihica asupra propriului
caracter si comportament. Are mai multe infelesuri: constiintd morala,
congtiinta de sine ca si statut social, constiinta bolii (insight). Pentru
simplificare, termenul constiinta va fi utilizat atat in sensul de constienta, cat
si in sensurile lui proprii.

Psihismul constient se desfisoara in conditiile STARII DE
VIGILITATE (STAREA DE VEGHE, STAREA DE TREZIRE). Aceasta se
refera la gradul de responsivitate a organismului la stimuli. Psihismul
congtient poate fi descris dintr-o perspectiva atemporald sincrona sau
transversala (prezentul sau ,.clipa de fata”), reprezentata de campul actual de
constiintd, si dintr-o perspectivda diacrond, temporald, longitudinala,
reprezentata de succesiunea in timp a unei multitudini de campuri actuale de
constiinta cu continuturi diferite.

Campul actual de constiinta are mai multe atribute: intentionalitatea,
perceptia, intelegerea situatiei si orientarea temporo-spatiala, pentru situatie,
auto- si allopsihica.



1. Intentionalitatea se refera la atentic sau functia care orienteaza
psihismul spre un anumit sector al realitatii, concentrandu-se asupra acestui
sector pentru a creste acuitatea perceptiei la acest nivel.

2. Perceptia structurata a stimulilor externi sau interni. Se refera la
faptul ca psihismul organizeaza continutul perceput in functie de propriile
modele existente in depozitele mnezice pentru a-i da un sens.

3. Intelegerea situatiei: interpretarea corectd a perceptiei duce la randul
sau la un comportament orientat, comprehensibil si in acord cu stimulii.

4. Orientarea temporo-spatiala, situationala, auto- si allopsihica:
plasarea corecta, obiectivabila a continutului perceput in timp si spatiu, precum
si recunoasterea/identificarea corecta a obiectelor, persoanelor sau situatiilor.

Campul actual de constiin{a se caracterizeaza:

- printr-un anumit conginut perceptiv (aria campului actual de
constiintd) care poate fi mai bogat (largirea ariei campului actual de
constiinta obtinuta de exemplu 1n cursul intoxicatiei cu droguri psihedelice)
sau mai sarac (ingustarea ariei campului actual de constiin{a, aparuta de
exemplu 1n starea crepusculard)

- prin claritatea cu care este perceputa realitatea (camp de constiinta
clar, respectiv camp de constiin{a denivelat).

Psihismul uman, asemenea corpului biologic. este supus ritmurilor
biologice. osciland intre doua stari alternative: starea de veghe si starea de
somn (ritmul somn-veghe). In raport cu perioada ritmului circadian, ritmurile
biologice (bioritmurile) au fost impartite in trei categorii:

- ritmuri circadiene (cu perioada de 24 de ore): ritmul somn-veghe

- ritmuri ultradiene (cu perioada mai mica de 24 de ore): secretii
endocrine, ritmul somn NREM - somn REM

- ritmuri infradiene (cu perioada mai mare de 24de ore): ritmul
ciclului menstrual.

Bioritmurile organismului (bioritmurile endogene) isi au originea in
activitatea “orologiilor interne* situate in diverse organe. Pentru o buna
functionare a organismului si o adaptare eficientd la mediul ambiant,
ritmurile endogene sunt coordonate intre ele si sincronizate cu modificarile
mediului ambiant. Coordonarea ritmurilor endogene este realizata de nucleul
suprachiasmatic al hipotalamusului. Sincronizarea ritmurilor endogene la
ritmurile mediului ambiant este realizata tot de catre nucleul suprachiasmatic
supus influentei sincronizatorilor (Zeitgebers), reprezentati de variatii
repetitive ale intensitatii luminoase, variatii ale alimentatiei, miscare,
interactiunile sociale.
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SOMNUL este o stare fiziologicd periodica si reversibila,
caracterizata prin abolirea constiintei si diminuarea reactivitatii la stimuli (in
timpul somnului REM creierul este reactiv la stimulii interni). Importanta
somnului este fundamentala pentru organism §i anume prin:

- Efectul de refacere metabolica: durata somnului este direct
proportionald cu rata metabolismului si invers proportionala cu
masa corporald (animalele mici au o ratd metabolicd mare si o
duratd de somn mai mare decat animalele mari). O ratd metabolica
mare se coreleaza cu un stres oxidativ important, respectiv cu
imbatranirea si dementa

- Efectul de conservare a energiei pe 24 h

- Efectul de consolidare mnezica.

Deprivarea/Deficitul de somn are consecinte metabolice si
imunologice:

- lipsa secretiei de melatonind cu stimularea apetitului de catre
ghrelina, rezistenta la insulina (risc de obezitate sau diabet)

- secretie de cortizol: in mod normal, secretia de cortizol scade in
prima jumatate a noptii si creste in a doua jumatate. Deprivarea de
somn va duce la hipersecretie de glucocorticoizi cu afectarea
imunitatii celulare si probabil deteriorare cognitiva prin efect toxic
asupra hipocampului. Afectarea imunitatii celulare creste riscul
infectiilor virale, parazitare §i riscul cancerigen

- secretie de citokine proinflamatorii TNFa, IL6 (risc cancerigen).

Trecerea de la starea de veghe la starea de somn se face printr-o stare
numitd FAZA HIPNAGOGICA, care dureaza de la citeva secunde la cateva
minute. Vigilitatea scade (insotita de scaderea atentiei, scaderea claritatii
perceptiei si a fixarii informatiilor). Uneori pot aparea iluzii sau halucinatii
hipnagogice care sunt nepatologice. In anxietate, poate apirea senzatia de
cadere in gol.

Faza hipnagogica este continuatd de faza de somn non REM
(NREM). Aceasta faza reprezintd 75% din durata totala a somnului si are 4
stadii de profunzime:

In stadiul 1 activitatea cerebrald este incetiniti predominand undele
theta cu episoade de unde alfa. In stadiul 2 apar unde cu frecventd mai mica
(undele delta), complexe K si fusuri de somn.

Stadiile 3 si 4 se caracterizeaza prin unde lente delta purtand si
numele de slow wave sleep (SWS) sau somnul profund. Din somnul profund
trezirea este dificild. In timpul somnului NREM existd o predominanti a
sistemului nervos vegetativ parasimpatic (,,rest and digest”). Scad tensiunea



arteriala, frecventa cardiaca si respiratorie (regulate) si excretia urinara. Este
o perioada in care functiile vegetative sunt regulate. Rolul somnului NREM
este de refacere metabolicd a organismului. Nu existd miscari rapide ale
globilor oculari, dar sunt posibile miscari ale membrelor. Tonusul muscular
nu scade.

Dupa parcurgerea stadiilor de somn profund, urmeaza o scadere
treptatd in profunzimea somnului, facandu-se astfel trecerea la somnul REM,
care este un somn superficial din care trezirea este usoard. Astfel, somnul
este impartit in cicluri succesive NREM-REM. Somnul REM reprezinta 25%
din durata somnului si predomina in a doua jumatate a noptii. Creierul este
activ in timpul somnului REM, aparand un ritm beta asemanator ritmului
beta al lobilor frontali din starea de veghe. Este posibil ca stimularea
creierului in faza de somn REM sa se realizeze de catre informatiile din
depozitele mnezice. Latenta primului ciclu de somn REM este iIn mod
normal de 90 de minute. In faza de somn REM exista vise si miscari rapide
ale globilor oculari (“Rapid Eye Movements™), dar tonusul muscular este
scazut (probabil pentru a evita punerea in practicd a scenelor de vis).
Hipotonia musculara explica paralizia de trezire si predispune spre apnee
obstructiva (hipotonia muschilor faringieni). In timpul somnului REM
predomina sistemul vegetativ simpatic ce duce la cresteri ale tensiunii
arteriale, frecventei cardiace (risc de accidente vasculare cerebrale, infarcte
miocardice, moarte subitd) si neregularitati ale ritmului respirator (risc de
apnee centrald). Somnul REM predomina la bebelusi si scade odata cu
varsta. Rolul sau este in consolidarea informatiilor mnezice si de stimulare a
creierului In cursul maturarii sale. De fapt, pentru consolidarea informatiilor
importanta este ciclicitatea somn NREM — somn REM.

FAZA HIPNOPOMPICA reprezinti trecerea de la starea de somn la
starea de veghe. Vigilitatea este inca usor scazuta. Uneori pot aparea iluzii
sau halucinatii hipnopompice care sunt nepatologice. Daca trezirea are loc
dintr-o faza de somn REM, poate aparea paralizia de trezire cu anxietate
secundara.

TULBURARILE SOMNULUI se impart in:

- tulburari cantitative: insomnii, hipersomnii
- tulburari calitative (parasomniile).

Insomnia se caracterizeaza printr-o reducere a duratei totale a
somnului per 24 de ore comparativ cu necesarul habitual de somn al
persoanei In cauza, asociatd cu constiinta deficitului de somn si oboseala
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matinald. Insomniile se clasificd in: insomnii de adormire, insomnii de
trezire, insomnii pe toata durata nopfii.

INSOMNIA DE ADORMIRE se caracterizeaza prin dificultatea da a
adormi (conventional, este definita printr-o latentd a adormirii mai mare de
30 de minute). Apare in:

- anxietate datoritd tensiunii musculare cu incapacitate de relaxare,
fricii de a muri in somn si grijilor

- neurastenie cand creste activitatea sistemului reticulat activator
ascendent, sustinutd de efortul facut de individ (insomnie vigila)

- normalitate dupa un examen nsotit de consum nervos.

INSOMNIA DE TREZIRE se caracterizeaza prin trezire la orele 3-4
dimineata, cu incapacitatea de a mai readormi. Apare in depresie. In aceste
momente intensitatea depresiei este maximi, existdnd risc suicidar. In
depresie existd nu doar o reducere a duratei totale a somnului, cat si o
perturbare a arhitecturii acestuia cu scaderea latentei somnului REM (sub 60
min), predominanta acestuia in prima jumatate a noptii si reducerea stadiilor
3 s14 ale somnului NREM (somnul devine superficial).

INSOMNIA PE TOATA DURATA NOPTII poate apirea:

- 1n situatii in care se manifesta ca o scadere a nevoii de somn cu
absenta oboselii si a nevoii subiective de somn in ciuda deficitului de
somn: manie sau consum de stimulante ale SNC — cafea, amfetamine,
cocaina

- 1n situatii in care se produce o inversare a ritmului somn-veghe in
conditii normale in cazul: muncii n 3 ture (12 ore serviciu cu 24 ore
libere) sau schimbarii fusului orar (jet lag)

- in situatiile comorbiditatii Intre anxietate si depresie (insomnie de
adormire + insomnie de trezire). Oboseala si nevoia subiectiva de
somn sunt prezente.

HIPERSOMNIA se caracterizeaza printr-o crestere a duratei totale a
somnului per 24 de ore comparativ cu necesarul habitual de somn al
persoanei in cauza. Uneori este compensatorie dupa insomnii repetate.

SINDROMUL PICKWICK se caracterizeaza prin hipersomnie
(somnolenta diurnd) asociata obezitatii si insuficientei cardiace drepte (cord
pulmonar cronic). Cauza: o reprezintd obezitatea care prin afectarea
ventilatiei duce la hipoxie si hipercapnie cu vasocontrictie pulmonara
secundara care va genera insuficientd cardiaca dreaptd. Hipercapnia induce
somnolenta diurna.



SINDROMUL APNEEI NOCTURNE se caracterizeaza prin hiper-
somnie (somnolenta diurnd), apnee nocturnd (crize nocturne cu durata de 10
sec) si sfordit. Cauzele pot fi centrale sau obstructive (ingustarea spatiului
retropalatin sau retroglos), la care se adauga si obezitatea.

NARCOLEPSIA se manifestd prin crize irezistibile (20 min) de
adormire in plina stare de veghe cu sau fara cataplexie (pierderea tonusului
muscular). Narcolepsia asociatd cu cataplexia formeaza sindromul Gélineau.
Este posibil ca trecerea directa din starea de veghe in starea de somn REM sa
produca hipotonia cu cadere (cataplexie) sau cu paralizie de trezire si
halucinatiile vizuale

SINDROMUL KLEINE — LEVIN se manifestda prin cicluri de
hipersomnie asociate cu bulimie, hipersexualitate si iritabilitate, care apar la
adolescenti la intervale de cateva luni. Cauza o reprezinta probabil o afectare
hipotalamo-hipofizara.

PARASOMNIILE se clasifica in:

- parasomnii care apar in cursul somnului profund (NON REM) in
prima jumatate a noptii: somnambulismul i pavorul nocturn
- parasomnii care apar in cursul somnului REM: cogmarurile.

SOMNAMBULISMUL apare la tineri avand o componentd genetica
si factori predispozanti (deprivarea de somn, stresul, febra, migrenele). Se
caracterizeaza prin comportament deambulator nocturn automat (persoana se
scoald din pat, se misca prin casa, iese din casa, muta obiecte) cu amnezia
episodului (persoana nu este constientd de ceea ce face in timpul noptii). Nu
existd tratament specific, se incearcd evitarea factorilor de risc. Se iau insa
masuri de protectie In vederea prevenirii accidentelor. Investigatii se fac
pentru diagnosticul diferential cu epilepsia fronto-temporala (EEG).

PAVORUL NOCTURN (teroarea nocturnd) apare mai ales la copii
(mai frecvent intre 5-7 ani), avand o componentad genetica si factori de risc
(deprivarea de somn, stresul, febra, migrenele). Familia asista la o aparenta
trezire din somn a copilului insotitd de o mare anxietate si neliniste motorie
(plange, tipa, se zvarcoleste) cu amnezia episodului si imposibilitatea
amintirii vreunui vis. Prezenta membrilor familiei nu linisteste copilul
deoarece acesta nu este in stare de veghe. Se fac investigatii pentru
diagnosticul diferential cu epilepsia fronto-temporalda (EEG). Se incearca
evitarea factorilor de risc.

COSMARURILE apar cel mai frecvent in timpul somnului REM. Ele
sunt mai frecvente in anxietate, depresie si tulburarea de stres posttraumatic.
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Tulburarea anxietatii generalizate se asociaza cu cosmaruri elaborate
cu tematica specific anxioasd: cadere in gol, scufundare in apa cu
incapacitatea de a se salva, urmarire cu incapacitatea de a se salva, examene
cu sentimentul de lipsa de pregatire.

Depresia se insoteste de cosmaruri elaborate, cu tematicd morbida:
morti, sicrie, cimitire.

TULBURAREA DE STRES POSTTRAUMATIC (PTSD) se
caracterizeaza prin cogsmaruri neelaborate avand aceeasi tema recurenta
(psihotrauma) ce predomina in prima parte a noptii.

TULBURARILE DE CONSTIINTA (CONSTIENTA)

Acestea sunt cantitative, prin afectarea nivelului de vigilitate
(gradului de trezire). In ordinea crescitoare a severitatii se descriu: obnu-
bilarea, soporul si coma (abolirea cdmpului actual de constiingd). Tulburarile
calitative sunt reprezentate de starea crepusculara si starea confuzionala.

Tulburarile cantitative ale constiintei:

OBNUBILAREA (din latind nubes = innourare, nebula = incetosare)
reprezintd o denivelare a gradului de vigilitate in sensul scaderii vigilitatii.
Apare in normalitate in starile de oboseald si in starile hipnagogica si
hipnopompica. In patologie apare in afectarile directe ale SNC (traumatism
cranio-cerebral, accident vascular cerebral, meningo-encefalite, tumori), in
afectarile indirecte ale SNC (insuficientd hepatica, renald, respiratorie) sau
intoxicatii cu substante deprimante ale SNC (alcool, medicatie psihotropa).

STAREA DE SOPOR (primul stadiu al comei, coma vigild) este o
stare de somn profund din care pacientul nu mai poate fi trezit decat de
stimuli foarte puternici si pe o duratd scurtd (cateva secunde), dupa care
reintra in starea de somn profund. In cirtile de neurologie apare sub termenul
de STUPOR (a se diferentia de STUPORUL cataton si depresiv). Soporul
apare in afectarile directe ale SNC (traumatism cranio-cerebral, accident
vascular cerebral, meningo-encefalite, tumori), in afectarile indirecte ale
SNC (insuficienta hepatica, renald, respiratorie) sau intoxicatii cu substante
deprimante ale SNC (alcool, medicatie psihotropa).

COMA (de la grecescul coma, insemnand somn profund) se
caracterizeaza printr-o stare n care constiinta este abolita, fara posibilitatea
trezirii prin aplicarea stimulilor durerosi, luminosi sau auditivi, cu pierderea
ritmicitagii somn-veghe. Cauzele sunt aceleasi ca si in cazul obnubilarii si
starii de sopor.



Tulburarile calitative ale constiintei

STAREA CREPUSCULARA se caracterizeazia prin ingustarea
punctiformd a campului actual de constiintd cu pastrarea automatismelor
motorii (poate merge, poate urca in tren, poate cobori). Uneori se insoteste
de acte de violenta extrema cu consecinte penale (crima, distrugere de bunuri
materiale). Are un caracter paroxistic (apare si se termind brusc) si
tranzitoriu. Dupa episod apare amnezia lacunara. Cauzele starii crepusculare
sunt organice (epilepsia fronto-temporald), induse de substante (betia
patologicd) sau psihiatrice (starile disociative ale campului actual de
constiinta din isterie i reactia acuta la stres).

Betia patologica este o stare crepusculard aparuta la persoane cu
microleziuni cerebrale (traumatisme cranio-cerebrale, epilepsie, accidente
vasculare cerebrale, stari post-encefalitd, tumori cerebrale), dupa consumul
unor cantitafi mici de alcool, incapabile sa produca intoxicatie la persoanele
normale. Crepusculul isteric (fuga disociativd) apare la personalitatile
histrionice, dupa o situatie de frustrare.

STAREA CONFUZIONALA se caracterizeazia prin perturbarea
campului actual de constiinta atat ca arie, cat si ca nivel de vigilitate. Debutul
este brusc, evolufia este acuta si tranzitorie (daca se iau masuri), intensitatea
simptomelor fluctuanta (agravare vesperald). Clinic se manifesta prin:

- absenta intentionalitatii, atentia e grav afectata

- perceptia este nestructurata

- Intelegerea imediata a situatiei este imposibila

- dezorientare temporo-spatiala, allopsihica si pentru situatia n care
se afla

- viata psihicd se desfasoara haotic, comportamentul este haotic,
fara sens

- posibile halucinatii si iluzii vizuale si tactile zoomorfe, in general
micropsice, asociate cu comportament motivat halucinator (uneori
si macropsice: cai, vaci, draci) sau iluzii si halucinatii scenice
terifiante ce provoaca anxietate, uneori cu continut profesional
(stare confuz-onirica sau delirium)

- hipomnezie, amnezie de fixare

- memoria imediata (de lucru) este grav afectatd: pacientul nu
intelege intrebarile care 1i sunt adresate, limbajul e incoerent

- inhibitie sau agitatie psiho-motorie

- inversarea ritmului somn-veghe.
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Cauze: Nu este o boala psihica! Apare mai frecvent la copii (creier
imatur) sau la varstnici:

- Afectare directa a creierului: traumatisme cranio-cerebrale, tumori,
accidente vasculare cerebrale, meningo-encefalite (delirium
infectios), epilepsie

- Afectare indirectd a creierului: insuficiente de organ (hepatica,
renalda, respiratorie), deficit de vitamind B1, hipoglicemie,
dezechilibre hidro-electrolitice, febra (delirium febril ce evolueaza
in paralel cu febra), septicemii (delirium infectios)

- Intoxicatii sau sevraje: droguri, medicamente, toxice (delirium de
intoxicatie sau de sevraj).

Starea confuzionald (delirtum) nu trebuie confundatd cu DELIRUL,
care este o convingere patologica fara substrat real, ce apare pe un camp
actual de constiinta clar!

La varstnici trebuie facut diagnosticul diferential cu DEMENTA
(debut insidios, evolufie cronicd progresiva). Uneori, starea confuzionala se
poate suprapune peste o dementa.

NIVELELE FUNCTIONALE ALE PSIHISMULUI

Psihismul uman prezinta o serie de nivele functionale, unele prezente
si la animale, altele specifice omului:

- Nivelul instinctual

- Nivelul afectiv

- Nivelul cognitiv

- Nivelul volitional

- Nivelul spiritual-valoric (specific omului).

NIVELUL INSTINCTUAL este caracteristic atat animalelor, cat si
omului. La animale, nivelul instinctual este mai dezvoltat decat la om, in
schimb, omul a modificat mult maniera de satisfacere a nevoilor sale
instinctuale.

Instinctele sunt modele comportamentale inndscute ce servesc
adaptarii speciei, oferind un numar finit de solutii la provocarile ridicate de
un mediu ambiant relativ constant. Este nevoie de interventia intelectului
pentru a elabora solutii noi la situatii noi, in condiiile adaptarii la un mediu
in continua schimbare.



Nivelul instinctual este sediul pulsiunilor instinctive, care sunt
tendinte ce motiveaza comportamentul unui individ. Ele sunt puternic
incarcate energetic, deoarece reprezintd imperative biologice. Pulsiunile
instinctuale aparfin psihismului inconstient si neconstientizabil. Din aceasta
cauzd, pentru a genera un comportament, instinctele au fost cuplate cu
afectivitatea capabild sa genereze stari afective de confort sau disconfort
psihic si corporal care pot fi constientizate. Asadar, omul nu-si poate
congtientiza direct pulsiunile instinctuale, ci doar nevoia instinctuald
reflectatd in plan afectiv printr-o senzatie chinuitoare si parazitanta de
disconfort pana in momentul in care este satisfacutd complet.

Omul foloseste nivelul instinctual atat pentru scopul sau biologic de
perpetuare a individului si speciei, cat si pentru cel psihologic de a obtine
placere (scopul psihologic).

La om exista S tipuri de instincte: instinctul sexual, alimentar,
gregar (de asociere in grup), matern si vital.

INSTINCTUL SEXUAL

Are ca si scop biologic perpetuarea speciei. Scopul psihologic este
cel de obtinere a placerii. Contactul sexual normal satisface atat scopul
biologic, cat si cel psihologic si este de tip genito-genital cu un partener de
sex opus. Alte modalitati de contact sexual satisfac doar scopul psihologic si
prin urmare sunt considerate anormale. Actul sexual normal presupune mai
multe faze: dorinta sexuala (libidoul), excitatia sexuald (manifestata la barbat
prin erectie, iar la femeie prin lubrifierea vaginald), orgasmul (manifestat la
barbat prin ejaculare) si faza de rezolutie.

Tulburarile instinctului sexual (sexopatiile) sunt clasificate in
tulburari de tip cantitativ (disfunctiile sexuale) si calitativ (parafiliile).

DISFUNCTIILE SEXUALE se clasifica in:

- Tulburari ale dorintei sexuale: cresterea dorinfei sexuale (la barbati
numitd satiriazis, la femei numita nimfomanie), respectiv scaderea dorinfei
sexuale. Tulburarile afective pot influenta dorinta sexuala in sensul cresterii
acesteia In manie sau scaderii acesteia in depresie

- Tulburari de excitatie sexuald: disfunctia erectild sau impotenta (la
barbat), respectiv frigiditatea care se refera la tulburari in a obtine si mentine
excitatia prin lubrifiere insuficienta (la femeie)
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- Tulburari ale orgasmului: ejaculare precoce, ejaculare intarziata, durere la
ejaculare (la barbat), respectiv disfunctie orgasmica (la femeie)

- Alte tipuri de disfunctie sexuald: dispareunia (durere in timpul actului
sexual), vaginismul (contractii involuntare ale musculaturii vaginale in
timpul actului sexual).

PARAFILIILE sunt tulburari calitative ale instinctului sexual si se
clasifica la randul lor in:

- tulburari ce tin de preferinta fatd de un partener anormal: subiectul
insusi (masturbatia), partener de acelasi sex (homosexualitate: pederastie la
barbati si lesbianism la femei), partener ruda de gradul I (incest), partener
nepotrivit ca varsta (copil — pedofilie, batran — gerontofilie), partener animal
(zoofilie), partener obiect (statuie — pygmalionism), partener cadavru (necro-
filie). In cazul masturbatiei, aceasta poate fi pana la un punct normald in
situatii speciale: internate, inchisori, cazarmi, unde exista restrictii ale unei
activitati sexuale normale. Este patologica atunci cand devine un scop in sine
(persoana nu mai cautd partenerul opus, practicand masturbarea ca unica
modalitate de satisfacere a instinctului sexual)

- tulburari in care excitatia este produsa in conditii neobisnuite: prin
expunerea organelor genitale in public (exhibitionism), prin manipularea
unor obiecte de Imbracaminte feminina (fetisism), prin imbracarea hainelor
sexului opus (transvestism), prin contemplarea scenelor sexuale (voyeurism),
prin chinuirea partenerului (sadism), prin provocarea suferintei la subiect de
catre partener (mazochism), prin frecarea de persoane strdine in locuri
publice (frotteurism).

INSTINCTUL MATERN are ca scop biologic perpetuarea speciei
prin apararea si protejarea copilului toata viata. La femeie, instinctul matern
se dezvolta treptat inca din timpul sarcinii daca copilul este dorit. La barbat
existd un sentiment patern care se dezvolta treptat. Perturbarea instinctului
matern apare cel mai frecvent in conditiile unui copil nedorit: copilul este in
plus intr-o familie sau are tatdl necunoscut ori care refuzd recunoasterea
acestuia (la tinerele fete). In aceste conditii mama isi rejecteaza copilul,
mergand de la abandon (in maternitate, in strada, in gunoi) pana la
pruncucidere.



INSTINCTUL ALIMENTAR are ca scop biologic perpetuarea
individului. Tulburarile instinctului alimentar sunt cantitative (anorexie/
inapetenta, bulimie, hiperfagie, potomanie) si calitative (pica).

ANOREXIA sau inapetenta se refera la absenta apetitului alimentar.
Se intdlneste 1n depresie, anorexia nervosa (in evolugia bolii), consum de
droguri anorexigene (amfetamine, cocaina).

Anorexia nervosa nu este o tulburare propriu-zisa a instinctului
alimentar, anorexia aparand in evolutia bolii, c¢i o tulburare de schema
corporald (incapacitatea identificarii cu propria schema corporald). Motivatia
de a slabi invinge instinctul alimentar, persoana recurgand la comportamente
de a reduce greutatea chiar si atunci cand aceasta este normald sau
subponderald (exercitii fizice, restrictie alimentara, provocarea de varsaturi,
utilizarea de diuretice, laxative, substante catabolizante).

BULIMIA se refera la consumul alimentar excesiv si impulsiv. Apare
in bulimia nervosa, manie, dementa Pick.

Bulimia nervosa se caracterizeaza prin episoade recurente de consum
impulsiv a unor cantitdfi mari de alimente (in special dulciuri) intr-un timp
scurt (infulecare) cu sentimentul pierderii controlului. Cresterea ponderala
consecutivd bulimiei duce la adoptarea unei conduite corective (exercitii
fizice, restrictie alimentara, provocarea de varsaturi, utilizarea de diuretice,
laxative, substante catabolizante).

HIPERFAGIA se refera la consumul alimentar excesiv, dar
neimpulsiv. Apare in graviditate, obiceiuri culturale sau familiale la
persoanele obeze, anxietate. Poate avea cauze organice (Sindromul Kleine-
Levin) sau poate fi indusa iatrogen de unele antipsihotice, antidepresive sau
timostabilizatoare.

POTOMANIA este reprezentatd de consumul excesiv de lichide si
trebuie diferentiata de diabetul zaharat si insipid.

PICA este o tulburare calitativd a instinctului alimentar in care
subiectul ingereaza substanfe necomestibile (pamant, cretd, haine). Se
intdlneste la unele femei doar in perioada de graviditate (rar), in formele
avansate de dementa (persoana nu mai face distinctia intre comestibil si
incomestibil) si in retardul mental profund.
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INSTINCTUL VITAL are ca scop biologic apararea vietii si
integritagii corporale. In acest context, poate genera agresivitatea normala (de
aparare) verbala sau comportamentala.

Agresivitatea poate fi indreptatda impotriva altor persoane (hetero-
agresivitatate) sau Impotriva propriei persoane (autoagresivitate):
automutilare, suicid.

Agresivitatea poate fi manifestata verbal (sub forma de ironie,
injurdtura, amenintare, jignire) sau comportamental.

SUICIDUL poate avea loc:

- 1n absenta vreunei tulburari psihice (motivat cultural, motivat
emotional de disperare sau deceptie, motivat de dorinta de a protesta, motivat
de altruism sau avand motivatii obscure cum ar fi rusinea sau dorinta de a
lasa familiei banii rezultati din plata asigurarii de viata)

- 1n contextul tulburarilor psihice (depresie, anxietate, schizofrenie,
psihoze halucinatorii, tulburari de personalitate caracterizate prin impulsivi-
tate crescutd, alcoolism cronic) sau unor boli organice handicapante sau
dureroase (de exemplu neoplasm cu metastaze osoase).

Alti factori de risc pentru suicid sunt: ereditatea, sexul masculin,
varsta (tinerii §i varstnicii), tentative anterioare de suicid, anotimpul
(primavara), confesiuni religioase mai permisive sau ateismul, mediul urban,
somajul sau prestarea unei munci necalificate, izolarea sociala.

In patologia psihiatrica suicidul apare cel mai frecvent in depresie si
este favorizat de perturbarea sistemului de valori al individului, existenta
stuporului depresiv (risc vital prin refuz alimentar sau dupa iesirea din
stupor) sau de catre efectul dinamizant al unor antidepresive inainte ca
acestea sa aiba timp sa amelioreze dispozitia afectiva.

Caracteristicile suicidului in depresie sunt:

1. exista intentia reald de a muri

2. este planificat, se iau masuri pentru a reusi

3. este aleasda o metoda sigurd, violentd: spanzurare, Tmpuscare,
aruncare de la ndltime, aruncarea in fata unui tren, masind, ingestie de
medicamente cu potential letal in cantitati mari, venesectie.

4. momentul ales: cand persoana este singurd si mai ales noaptea
(depresia e maxima)

5. persoana fie nu lasa scrisori, fie lasa scrisori in care preia asupra sa
responsabilitatea actului suicidar.



In schizofrenie, suicidul imprumuta caracterul bizar al bolii, iar
intentia suicidard poate sa dispara brusc. In psihoze cu halucinatii auditive,
acestea pot dicta pacientului sa se omoare.

PARASUICIDUL reprezinta mimarea actului suicidar cu scopul de a-i
impresiona pe cei din jur. Apare frecvent la personalitatile histrionice (carac-
terizate prin egocentrism §i comportament manipulator afectiv). Poate sa se
complice cu moartea persoanei accidental sau in situatiile in care este repetat.

Caracteristici:

1. Nu exista intentia reald de a muri

2. Actul e facut demonstrativ, in public, cand familia e reunita

3. Actul este deseori impulsiv, neplanificat

4. Este aleasa o metodd mai putin violentd si mai putin sigura:
ingestiec de substante sau medicamente fara potential letal, crestarea
tegumentelor in dreptul venelor

5. Persoana lasa scrisori lacrimogene in care individul se plaseaza in
rolul de victima a neintelegerii celor din jur, responsabilitatea este aruncata
asupra celorlalti cu scopul de a-i pedepsi.

AUTOMUTILAREA este un tip de autoagresivitate ce vizeaza
integritatea corporald. Apare la bolnavii schizofreni ce prezinta tulburari de
schema corporala si la personalitatile dizarmonice de tip histrionic (pentru a
impresiona) si instabil emotionale (crestare impulsiva si superficiald cu lame,
cutite ducand la cicatrici multiple mai ales pe membrul nondominant).

AGRESIVITATEA PATOLOGICA are ca scop obtinerea unor
beneficii. Se intalneste:

- la indivizii impulsivi cu toleranta scazuta la frustrare
- la bolnavi psihotici care nu au constiinta bolii: maniacali, schizofreni
- in stari de intoxicatie (de exemplu intoxicatia alcoolicd)
- la epileptici
- la psihopatii sociopati (ridiculizeaza normele morale si fac rau de dragul
raului)
La persoanele educate, agresivitatea se manifestd mai ales in plan
verbal, sub forma ironiilor.
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INSTINCTUL GREGAR se referd la asocierea la un grup care sa
constituie o retea de suport social pentru individ. Aceasta retea poate fi
reprezentatd de microgrupul familial sau de grupul prietenilor ori al
vecinilor. Reteaua de suport social ajutd individul, constituind un filtru sau
un tampon pentru evenimentele stresante de viata.

Socializarea a reprezentat un imperativ in lupta pentru supravietuire:
omul nu este indeajuns de puternic ca sd poatd trdi singur §i sa opuna
rezistentd naturii, deoarece fata de alte animale are o inferioritate
constitutionald. Astfel, copilul are un sentiment inndscut de comuniune
sociald si, in acelasi timp, dezvoltarea psihicd a copilului e puternic
influentata de raporturile cu societatea (stimulii de tip uman).

Omul constientizeaza inferioritatea sa constitutionala sub forma unui
sentiment de neimplinire §i insecuritate care acfioneaza ca stimulent
permanent in directia adaptirii la viatd. In cadrul unui grup exista insa o
dinamica, si anume o luptd pentru ocuparea pozitiei de leader. Defectele
fizice sau diversele dizabilitati intelectuale pot genera sentimente de
inferioritate. In consecinti, persoana se poate adapta la aceasta situatie in
doua feluri:

- prin manifestarea ostentativa a slabiciunilor individuale cu scopul
de a atrage solicitudinea celorlalti

- prin compensarea sau supracompensarea slabiciunilor individuale.

NIVELUL AFECTIV este prezent la om si la animale si apartine
psihismului constient. Nivelul sau energetic este puternic, dar mai slab decat
cel al instinctelor.

Afectivitatea este subiectiva, spre deosebire de ratiunea obiectiva.

Trairile afective sunt in general polare (placere neplacere, dragoste —
ura, veselie — tristete), dar pot fi si neutre (indiferenta).

Trairile afective pot fi tranzitive (indreptate spre persoanele din jur)
sau intranzitive (indreptate spre propria persoana).

La nivel afectiv se descriu:

- ENDOTIMIA, reprezentata de dispozitia afectiva de fond, care nu
e condifionata de factorii exteriori. Dispozitia afectivad oscileazd intre poli
opusi: buna dispozitie — proasta dispozitie. Existd o ciclicitate de-a lungul
unei zile, mai multor zile, sau chiar sezoniera in ceea ce priveste dispozitia
afectiva



- EXOTIMIA este reprezentata de reactiile afective la stimulii
externi, dar este condifionata de endotimie. Reactiile afective sunt:

— Bazale: placere-neplacere

— Comune: tristete, veselie, frica, furie
— Existentiale: disperare-extaz

— Morale: vinovatie,empatie

— Tranzitive: tubire-urd, stima-dispret

— Intranzitive: iubire excesivd de sine-autodepreciere,
mandrie-rusine.

Tulburarile afectivitatii pot fi cantitative (hipertimiile, hipotimiile si
atimiile) si calitative.

Tulburarile afective de tip hipertimic:

EMOTIA este o traire afectiva intensa de scurtd durata, declansata
brusc si determinatd de un factor exterior (examen, vorbitul in public). Este
insotitd de reactii vegetative (inrosire, tremuraturi, mictiuni imperioase,
debacluri diareice).

AFECTUL este o traire afectiva foarte intensa de furie declansata de
o persoana Tnalt semnificativa pentru individ (un prieten). Lasa urme adanci.

SENTIMENTUL este o traire afectiva la inceput foarte intensa si
consumptiva (insotitd de insomnie, scadere in greutate), dar intensitatea sa
scade treptat in timp (de exemplu anul de doliu). Poate fi controlat rational.
Debut este insidios sau acut. Sentimentul poate fi indreptat spre o persoana
sau poate avea continut abstract ( patriotism, stiintd, diverse hobby-uri).

PASIUNEA este o traire afectiva foarte intensa, dar, spre deosebire
de sentiment, nu poate fi controlata rational.

HIPEREMOTIVITATEA reprezinta o hipersensibilitate asociatd cu
hiperreactivitate afectiva, Insa intensitatea reactiei afective este excesiva fata
de intensitatea stimulului declansant. Apare in manie si la structurile
histrionice de personalitate.

AFECTUL PATOLOGIC: este o traire foarte intensd, in special
conflictuald. Individul nu este constient de ceea ce face si nu calculeaza
consecintele actelor sale (acte cu caracter penal: distrugeri, crima).

CICLOTIMIA se refera la cicluri mai lungi decat in normalitate,
alcatuite din perioade hipomaniacale si subdepresive care alterneaza.
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DISFORIA este reprezentatd de o proasta dispozitie insotitd de
iritabilitate.

IRITABILITATEA reprezintd susceptibilitatea exageratd la reactii
explozive (de furie) disproportionate fata de intensitatea stimulilor, ce apar
pe un fond de calm aparent.

DEPRESIA este o tristete patologica prin intensitate, durata, mod de
aparitie (in cazurile cand depresia nu este justificata de un eveniment negativ
de viatd) si reactivitate (incurajarile, vestile bune nu amelioreaza dispozitia
afectivd). Persoana resimte depresia ca o durere profunda, intensa, “morala”,
in care totul isi pierde valoarea: viata sau propria persoand (apar sentimente
de autodepreciere: incapacitate, inutilitate, culpabilitate). Individul resimte
incapacitatea de a face planuri de viitor (pierderea sperantei). Prezentul nu
mai oferd nicio bucurie (apare anhedonia). Atractia pentru trecutul dureros
(esecuri, greseli) care provoaca sentimente de culpabilitate.

MANIA - echivalentul patologic al veseliei, dar calitativ diferita de
aceasta (veselie patologica prin intensitate, duratd, mod de aparifie si
reactivitate). Individul traieste intr-o sarbatoare continud (are tendinta de a
canta, dansa), isi hipervalorizeaza propria persoand (se simte inteligent si
frumos) si este optimist si 1si face multiple planuri de viitor fara nicio
legatura cu realitatea.

ANXIETATEA este o frica nejustificata (frica fara obiect). Persoana
traieste cu presentimentul unui pericol iminent, care insd nu poate fi precizat.
Aceasta stare de asteptare tensionatd genereaza insomnii de adormire, dureri
musculare si oboseala. Apare in tulburarea anxietafii generalizate, reactia de
stres posttraumatic.

ATACUL DE PANICA (CRIZA DE ANGOASA) este o fricd
intensa, paroxistica tematizata: frica de moarte iminenta insotita de simptome
vegetative simpatice si/sau parasimpatice. Apare in tulburarea de panica,
fobii, reactia acuta la stres.

FOBIA este o frica cu obiect (obiect fobogen sau situatie fobogena),
dar excesiva fatd de gradul de periculozitate al obiectului (fricd patologica,
irationald). Individul este constient de caracterul irational al fricii, dar simte
ca nu o poate controla. Apare in tulburarile fobice (agorafobie, fobie sociala,
fobii simple/specifice) si in tulburarea obsesiv-compulsiva (fobiile obsesive
de microbi, contaminare, boald).



Tulburarile afective de tip hipotimic sau atimic:

TOCIREA AFECTIVA (ATIMHORMIA) reprezinti lipsa capacititii
de reactie afectiva Insotita de inertie, lipsa voinfei §i inactivitate. Apare in
forma simpla a schizofreniei (cu simptome negative).

ANESTEZIA AFECTIVA (ANHEDONIA) este incapacitatea de a se
mai bucura de lucruri care anterior produceau placere. Apare in depresia de
intensitate foarte mare. Anestezia afectiva si autodevalorizarea explica
decizia unor pacienti depresivi de a comite suicid.

Tulburarile calitative ale afectivitatii:

LABILITATEA EMOTIONALA reprezintd trecerea rapida dintr-o
stare emotionald intr-una opusa (de la tristete la bucurie sau invers). Se poate
accentua odata cu Tmbatranirea. Se intalneste ca trasatura de personalitate la
personalitatile histrionice, in patologia nevroticd si i1n manie (in acest caz
trebuie diferentiata de virajul depresiv).

AMBIVALENTA AFECTIVA reprezintd prezenta in acelasi timp la
aceeasi persoana a doud sentimente/reactii afective contrare. Se intalneste in
schizofrenie.

INVERSIUNEA AFECTIVA se referi la inversarea sentimentului de
dragoste 1n ura si dispret fata de persoanele iubite (parinti, copii, partener de
viatd). Se intalneste in schizofrenie.

INCONGRUENTA AFECTIVA (DISCORDANTA AFECTIVA).
Este un raspuns afectiv inadecvat in raport cu situatia in care se afla persoana
sau cu natura stimulilor (rdde cand primeste o veste tristd). Se intalneste in
schizofrenie.

RACEALA AFECTIVA reprezinti controlarea strictdi a
manifestarilor reactiilor afective, dand impresia de indiferenta afectiva.
Apare la personalitatile anankaste si schizoide.

INDIFERENTA AFECTIVA: incapacitatea de a resimti mila,
compasiune (empatie) fatd de o persoana aflata in suferinta. Uneori termenul
de raceala este folosit pentru a exprima indiferenta afectivd. Apare la
personalitatile dissociale/antisociale.

NIVELUL COGNITIV este reprezentat de functiile psihice care ajuta
cunoagsterii (atentie, perceptie, memorie, gandire). Cunoasterea nu reflecta
realitatea obiectiva, ci structureaza si organizeaza experienta umand. Daca
este pertinentd, rezistand probei experientei si permitand predictia,
cunoagterea reprezintd un instrument util in adaptarea la realitate, alaturi de
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inteligentd. Cunoasterea poate fi empiricd, bazata pe simturi, implicand
perceptia, respectiv rationald, implicand inteligenta.

ATENTIA (PROSEXIA) este functia care orienteaza si focalizeaza
(concentreaza) psihismul constient inspre un anumit sector al realitatii
(intentionalitate). Este influentatd de afectivitate. Atentia are patru atribute:
concentrarea si persistenta (direct proportionale), respectiv dispersia si
mobilitatea (direct proportionale). Concentrarea si persistenta sunt invers
proportionale cu dispersia si mobilitatea.

Atributele atentiei:

- concentrarea reprezintd fenomenul prin care atentia se focalizeaza
pe un anumit stimul (obiect) crescand eficacitatea perceptiei. Se poate realiza
fara efort (datoritd curiozitatii, interesului) sau poate necesita un efort al
vointei

- dispersia reprezinta aria de atentie superficiald din jurul focarului
de concentrare a atentiei, in care obiectele sunt percepute mai putin clar

- persistenta este capacitatea de a mentine atentia la un nivel optim
de concentrare

- mobilitatea reprezinta capacitatea de a comuta atentia pe un alt
obiect cand necesitatea o impune.

Tulburarile atentiei sunt cantitative:

- HIPOPROSEXIA, care poate fi de concentrare si persistentd (in
depresie, anxietate), respectiv de dispersie si mobilitate (in depresie)

- HIPERPROSEXIA: poate fi de concentrare si persistentda (la
personalitatea epileptoidd, in depresie pentru propria suferintd) sau de
dispersie si mobilitate (manie, anxietate)

PERCEPTIA este reflectarea subiectiva a realitatii obiective. Nu este
o receptionare pasiva a stimulilor, ci este o constructie individuala, un produs
al psihismului, ce are la baza experienta (memoria) la care face permanent
apel. De asemenea, lumea reald, obiectiva nu este perceputa decat fragmentar
(perceptia nu reflectd intreaga realitate) datorita limitelor impuse de organele
de perceptie.

Asadar, se poate spune ca percepftia:

- Nu reflecta decat partial realitatea obiectiva

- Este o constructie individuala

- Are la baza experienta (bagajul mnezic)

- Este interpretatd (primeste un sens) subiectiv (este influentata de
afectivitate).



Atributele unei perceptii normale sunt:

- Prezenta obiectului in realitate

- Validarea (constiinta subiectiva a existentei obiectului)

- Imaginea mentald trebuie sd fie izomorfa (identicd) cu obiectul
pentru a atribui o semnificatie obiectului perceput

- Estezia (intensitatea) perceptiei: imaginea mentald este mai putin
pregnanta

- Proiectia spatiala a obiectului perceput in afara corpului sau in
interiorul corpului.

Tulburarile de perceptie sunt cantitative (hipoestezia si hiperestezia)
si calitative (iluzia, halucinatia, pseudohalucinatia si halucinoza).

HIPERESTEZIA: reprezinta cresterea intensitdtii cu care sunt
perceputi stimuli de intensitate normald sau redusa. Apare in sindromul
meningian, migrend, cefalee dupa consumul unei cantitati de alcool la care
subiectul nu are toleranta.

HIPOESTEZIA: reprezinta scaderea intensitdfii cu care sunt
perceputi stimuli de intensitate normald sau redusa. Apare in deficite ale
organelor de simt (hipoacuzie, prezbiopie), oboseald, obnubilare, sindrom
confuzional. In normalitate, ea apare in stiri de furie sau in activitati foarte
preocupante.

ILUZIA este o perceptie cu obiect, dar fara izomorfism (i se atribuie
obiectului perceput o semnificatie diferitda de cea reala, falsa). Ea poate
aparea 1n normalitate in situatiile iluziilor optice, in condifii de frica sau in
starile hipnagogicd si hipnopompici. In patologie poate apirea in
schizofrenie sub forma iluziilor de schema corporald, dismorfofobiei,
depersonalizarii, iluziei sosiei (pacientul este convins ca o persoand apropiata
a fost substituitd de un dusman de-al sau pentru a-1 supraveghea, spiona),
iluziei Fregoli (pacientul este convins ca diversele persoane pe care le
intalneste sunt de fapt aceeasi persoana ostila, deghizatd) sau in depresie
(1luzia de greutate corporala, pacientul resimtindu-si corpul ca fiind greu).

HALUCINATIA este o perceptie fara obiect, clard, proiectatd in
exteriorul individului si necriticati de acesta (validati de individ). In
normalitate apare in starile hipnagogica (la adormire) si hipnopompica (la
trezire) si dureazi cteva secunde. In patologie apar in tulburirile psihotice
(mai ales in schizofrenie, parafrenie), in starea confuzionald (delirium
tremens), 1n intoxicatia cu droguri halucinogene, in epilepsia temporala.
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Halucinatiile pot fi:

- Vizuale (uneori scenice, situatie asemandtoare visului numita
onirism): mai ales in starea confuzionala si parafrenie. In starea confuzionald
indusa de sevrajul alcoolic (delirium tremens) halucinatiile pot fi zoomorfe
micropsice (animale mici care se urca pe piele si genereaza un comportament
de aparare) sau de tip scenic cu caracter profesional (halucinatii onirice).
Halucinatii scenice pot apirea si in intoxicatia cu cannabis. In parafrenie
(mai frecvent) si in schizofrenie (mai rar) pot aparea imagini cu continut
mistic: Christos, ingeri

- Auditive (cele mai frecvente in patologia psihiatrica) simple (zgo-
mote, pocnete, clopote, claxoane) sau complexe (voci care comenteaza ironic
pacientul — halucinatiile comentative, care injurd pacientul — halucinatii inju-
rioase, care dau ordine pacientului — halucinatii imperative, sau care cheama
pacientul — halucinatii apelative). Halucinatiile imperative sunt periculoase
pentru cd pot ordona pacientului sa-si faca rau sau sa faca rau altora. Haluci-
natiile auditive sunt mai frecvente in schizofrenie si in epilepsia temporala

- Tactile

- Olfactive (pot duce la aparitia delirului de otravire). Pot aparea in
epilepsia temporala (crizele uncinate) si schizofrenie

- Gustative (pot duce la aparitia delirului de otravire). Pot aparea in
epilepsia temporala si schizofrenie

PSEUDOHALUCINATIA este o perceptie fard obiect, clara,
proiectatd in interiorul individului si necriticata de acesta (validatd de
individ). Subiectul vede imagini in cap, aude voci in cap sau in alte organe,
simte animale in interiorul corpului. Pseudohalucinatia apare in schizofrenie.

HALUCINOZA este o perceptie fara obiect, clara, criticatd de individ
(acesta nu pierde contactul cu realitatea). Apare la batrani cu ateroscleroza
cerebrala.

MEMORIA este functia psihica care are rolul de a:

- Inregistra informatia in campul actual de constiinta dupa disparitia
stimulului atat timp cat e necesar pentru procesarea acesteia (secunde,
minute), permitdnd executarea simultand a mai multor procese cognitive
(rationament, intelegerea intrebarilorr MEMORIA IMEDIATA sau
MEMORIA DE LUCRU - WORKING MEMORY). Memoria de lucru nu
este propriu-zis o0 memorie. Ea este deseori confundata cu memoria de scurta
durata, desi clinic acest lucru nu este adevarat: in starea confuzionald sunt
afectate atat memoria de lucru, cat si cea de scurtd duratd, in schimb in
sindromul Korsakov memoria de lucru este pastratd (subiectul intelege
intrebarile), dar cea de scurtd duratd este absenta (amnezie anterograda).
Memoria de lucru depinde de functionalitatea cortexului prefrontal



- stoca informatia pentru o perioadd determinata de timp: scurta
(ore, zile, siptimani) - MEMORIA DE SCURTA DURATA sau lungi -
MEMORIA DE LUNGA DURATA (luni, ani, toati viata). Stocarea
informatiilor se poate face mecanic sau logic si este programata.
Programarea este procesul inconstient de stocare a informatiei pe termen
scurt sau mai lung. Memoria de lunga durata presupune organizarea logica a
informatiilor. Stocarea informatiilor noi se face prin recircularea acesteia in
circuite reverberante cum este circuitul lui Papez (hippocamp — fornix —
corpi mamilari — talamus — girus cingular — cingulum — formatiunea
hippocampicd). Consolidarea informatiilor se realizeaza prin fenomenul de
potentare pe termen lung (long term potentiation), care consta in a stimula
sinteza de noi receptori postsinaptici.

- evoca informatia (amintiri). O buna evocare trebuie sa fie prompta,
corecta si completa.

Dupa continutul mnezic, memoria poate fi clasificata in:
- memorie explicitd (declarativa), care se refera la un material ce poate fi
povestit: evenimente din biografia proprie (memoria episodicd) sau
cunostinte din cultura generala (memoria semantica)
- memoria implicitd (procedurald), care se refera la diverse abilitati
(cantatul la instrumente, sofatul, etc.) sau la invatarea prin conditionare
pavloviana (de exemplu invatarea fobiilor).

In depozitele mnezice, informatiile achizitionate sunt organizate in
scheme cognitive. Acestea din urma genereaza reguli care stau la baza
interpretarilor (semnificatiilor) sau asteptarilor individuale in legatura cu alte
persoane, situatii sau evenimente.

Memoria de lunga durata presupune procesarea informatiilor:

- compararea informatiei noi cu cea existenta in schemele cognitive.
Doar informatiile noi pot fi invatate.

- validarea: acceptarea informatiei noi ca fiind adevaratd si
importantd, cu asimilarea consecutiva a acesteia la schemele cognitive
preexistente, respectiv, rejectarea informatiei noi ca fiind falsd sau
neimportantd, cu inlaturarea acesteia. Daca informatia noud vine 1in
contradictie cu schemele preexistente, dar este validatd ca adevarata si
importanta, atunci intervine procesul de acomodare a schemelor cognitive
preexistente pentru a le armoniza cu noile informatii.

- clasificarea si codificarea informatiei noi prin asimilare.

Tulburarile de memorie pot fi:
- cantitative (amnezii, hipomnezii, hipermnezii) si
- calitative (paramneziile)
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HIPOMNEZIILE/AMNEZIILE se impart in hipomnezii de fixare si
hipomnezii de evocare.

Hipomnezia/Amnezia de fixare (anterograda) apare in urmatoarele
situatii:

- Normal: daca materialul de invatat nu are logica

- Obnubilare (hipoprosexie de concentrare)

- Intoxicatii cerebrale

- Intelecte de limita (nu intelege)

- Depresie (hipoprosexie de concentrare)

- Anxietate (hipoprosexie de concentrare).

Hipomnezia/Amnezia de evocare (retrogradd) apare mai frecvent in
obnubilare sau depresie.

Sindromul amnestic Korsakov (traumatic sau al alcoolicilor cronici)
consta intr-o amnezie predominant anterograda (din momentul instalarii
deficitului mnezic, subiectul nu mai retine nimic), retrograda (din momentul
instaldrii deficitului mnezic, acesta progreseaza inapoi in timp spre trecut),
confabulatie (produs al imaginatiei utilizat inconstient pentru a umple golul
mnezic), anosognozie (lipsa constiintei deficitului) si euforie. Utilizarea
materialului imaginar se face inconstient, spre deosebire de mitomanie §i
minciund. Memoria imediata (inregistrarea informatiilor) nu este afectata.

In dementa apare o amnezie de scurtd durata (anterogradd) cu evocare
initial bund a evenimentelor anterioare imbolnavirii. Ulterior, in stadiile
tardive, amnezia este si retrograda, afectand memoria de lunga durata.

Amnezia lacunard este circumscrisa perioadei cat persoana si-a
pierdut constienta (coma, criza epilepticd Grand Mal) sau cat a fost in stare
confuzionald severa sau stare crepusculard. O forma de amnezie lacunara de
tip anterograd o reprezinta blackout-ul alcoolic (dupa ingestia de alcool, a
doua zi, persoana nu-si mai aminteste nimic in legatura cu perioada de timp
care a urmat consumului de alcool).

Amnezia selectivd/electiva/disociativa reprezinta incapacitatea de a-si
aminti un eveniment traumatizant, cu incarcatura negativa pentru persoana
respectiva. Apare in:

- Tulburarea disociativ-conversiva (vechea nevroza istericd): refularea in
inconstient a evenimentelor cu incarcatura negativa: frustrari, dezamagiri

- Reactia acutd la stres: incapacitatea de a evoca la cerere evenimentul
psihotraumatizant.



Lapsusul reprezintd o aparentd amnezie de evocare cu caracter
parazitant, necesitdnd un efort de vointd pentru gasirea raspunsului sau
consultarea dictionarului. Apare in conditii normale. Nu trebuie confundat cu
intelesul psihanalitic al termenului (acte ratate).

HIPERMNEZIILE de fixare sunt rare. Fenomenul de EIDETISM se
refera la capacitatea de a fixa in toate detaliile si de a reproduce identic
corect. Nu e considerat patologic.

Hipermneziile de evocare apar in manie (avalansa mnezicd), in
toxicomanii si in experienfele la granita mortii (near death experiences/
NDE). In acest ultim caz, au caracter panoramic (derularea rapidi a celor mai
importante evenimente ale vietii).

TULBURARILE CALITATIVE ALE MEMORIEI
(PARAMNEZIILE)

Ecmnezia reprezintd plasarea in prezent a unor amintiri din trecut.
Apare In dementa.

Criptamnezia se refera la situafia in care persoana isi atribuie
inconstient un material facut de altcineva. Trebuie diferentiatd de plagiat,
care e facut cu buna stiinta.

Deja/jamais vu, connu, vecu (deja sau niciodatd vazut, cunoscut sau
trait) apare in normalitate si in patologia de lob temporal (anunta crizele
epilepsiei temporale).

INTELECTUL este acea parte a cunoasterii necesara adaptarii la un
mediu Tn continud schimbare care oferd provocari variate la care trebuie
gasite solutii noi, ce depasesc capacitatea adaptativa a instinctelor. Cu
ajutorul intelectului se realizeaza cunoasterea rationala, care valideaza sau nu
cunoagterea empirica si o extinde dincolo de limitele impuse de simturi.

Intelectul presupune existenta mai multor facultasi distincte:

- Inteligenta rationala (gandirea logicd) este capacitatea de a gasi
solutia corecta 1n cel mai scurt timp la o problema data.

- Intuitia: capacitatea de a gasi solutii dupa ce individul a incetat sa
le mai caute in psihismul constient.

- Imaginatia este capacitatea de a forma noi imagini care nu sunt
percepute prin intermediul simturilor.
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Intelectul realizeaza urmatoarele operatiuni:

Validarea informatiilor primite din exterior sau interior

Invatarea informatiilor noi

Gandirea, limbajul interior si exprimat verbal, in scris §i gesturi

Cunoasterea rationala a realitatii (intelegere, aprofundare)

— Motivatia: instantele motivationale ale nivelului cognitiv sunt curiozitatea
si interesul

— Creativitatea: capacitatea de a crea valori materiale si spirituale
manifestate in domeniul stiintei si culturii

— Valorizarea: aplicarea normelor valorice (etice, estetice) cu capacitatea de
selectie.

Coeficientul de inteligenta (QI) este un indice cu ajutorul caruia se
cuantifica nivelul de inteligenta al unui individ. El se calculeaza in functie de
niste baremuri de cunostinte stabilite pentru fiecare vérsta in parte. In functie
de media obtinuta la copii de o anumitd varsta se stabileste varsta mentala
care se raporteaza la varsta cronologica. Cele mai utilizate teste de masurare
a inteligentei sunt matricele progresive ale lui Raven si Wechsler Adult
Intelligence Scale. Pentru a evita erorile, este necesara etalonarea pentru
fiecare populatie pe care este aplicat testul. Coeficientul de inteligentda mediu
are valoarea de 100. Variatiile normale ale QI sunt intre 70 si 130.

RETARDUL MINTAL reprezinta o dezvoltare mentald incompleta
sau o oprire 1n dezvoltarea psihismului in ansamblul sau. Afectarea
dezvoltarii psihismului este congenitalda si anevolutiva (spre deosebire de
dementd, care este o deteriorare globala dobanditd si progresiva a
psihismului). Retardul mintal poate fi usor (QI: 50-69), moderat (QI: 35-49),
sever (QI: 20-34) si profund (QI: <20). Factorii care afecteaza dezvoltarea
psihismului actioneaza incepand cu viata intrauterind, pana in primii trei ani
de viata. Acestia sunt de natura: genetica si metabolica, endocrind, hipoxica,
traumatica, infectioasd, toxicd. Impactul factorilor ce interfereaza cu
dezvoltarea psihismului este organic si definitiv.

DEMENTA reprezinta o deteriorare globala a psihismului, dobandita,
progresiva si spontan ireversibild ce afecteaza predominant functiile
cognitive, viata afectiva si conduita sociala, ducand in final la tulburari de
deglutitie, casexie si pierderea controlului sfincterian. Cauzele dementelor
pot fi necunoscute (dementele degenerative de tipul dementei Alzheimer,
dementei Pick si dementei cu corpi Lewy) sau cunoscute: factori genetici,
metabolici, vasculari, endocrini, toxici, infectiosi, traumatici, tumorali.



IMAGINATIA opereaza cu imagini, amintiri care prin combinatie
duc la o neoproductie cu functie anticipativa. Necesita achizitia si dezvol-
tarea gandirii simbolice (de la sfarsitul stadiului senzorimotor si apoi in
cursul stadiilor ulterioare: preoperational, stadiul operatiilor concrete si
stadiul operatiilor formale). Prin reprezentarea mentald a obiectelor,
persoanelor sau situatiilor (inteligenta reprezentativd) o persoana poate opera
cu imagini s§i propozifii, poate rezolva probleme sau poate prevedea
consecintele unei decizii (inteligenta operationald).

Tulburari ale imaginatiei:

CONFABULATIA constd in relatarea din imaginatie, fara nicio
legatura cu realitatea, a unor evenimente de viata legate de trecut sau prezent.
Spre deosebire de minciund, este involuntara si inconstientd. Se intdlneste in
Sindromul Korsakov si participa la geneza delirului din parafrenie.

MITOMANIA se refera la deformarea imaginativd a relatarii
evenimentelor traite in sensul valorizarii propriei persoane.

MINCIUNA consta in deformarea adevarului in scopul de a deruta
sau de a obtine un beneficiu. E utilizata frecvent de PSIHOPATII
ANTISOCIALI.

IMAGINATIA MORBIDA se referd la imaginarea unor eventualititi
catastrofice privitoare la derularea in viitor a evenimentelor. Apare in
anxietate.

GANDIREA si LIMBAJUL

Gandirea este functia psihica sustinutd de un flux ideativ logic si
continuu. Acest flux poate avea un caracter verbal (sub forma unui discurs
interior) si/sau imaginativ (sub forma derularii de imagini mentale).

RATIONAMENTUL este o operatiune mentald prin care din doua
sau mai multe judecati (numite premise) se obtine o judecatd noud ce
decurge logic din primele.

JUDECATA este capacitatea de a gandi logic sau o forma de gandire
exprimata printr-o propozitie in care se afirma sau se neaga ceva.

DEDUCTIA este un rationament logic, independent de experienta.

SILOGISMUL este un rationament deductiv alcatuit din trei judecati,
a treia reprezentand concluzia care se deduce din prima judecatd prin
intermediul celei de a doua.
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INDUCTIA este un rationament afirma o lege generala pornind de la
un mare numar de fapte. Nu este un ragionament logic.

INTUITIA este forma de cunoastere imediata pe baza experientei si a
cunostintelor achizifionate anterior si nu prin rationament. Solufia apare
brusc dupa ce individul a incetat sd o caute in psihismul constient. Probabil
se bazeaza si pe emotii conectate cu experiente anterioare.

Gandirea poate fi descrisda cu ajutorul atributelor sale, unele
cantitative, altele calitative:

— Bogata sau saraca din punctul de vedere al continutului

— Rapida sau lentd din punctul de vedere al vitezei cu care se
deruleaza gandurile

— Elaborata sau simpla, stereotipa

— Abstractd sau concreta

— Logica sau incoerenta

— Sinteticd sau analitica.

Continutul gandirii este intim, datoritd cenzurii autoimpuse asupra
exprimarii verbale sau in scris a gandurilor.

Limbajul sta la baza comunicarii intre indivizi §i este expresia
selectata a gandirii. Cuvintele sunt simboluri abstracte ale unor fenomene,
obiecte sau concluzii elaborate in planul gandirii abstracte. Limbajul poate fi
verbal sau nonverbal. Comunicarea nonverbald se realizeaza prin: mimica,
gestica, postura, ritmul §i intonatia vorbirii.

Gandirea

Tulburarile de gandire sunt:

— cantitative (in ceea ce priveste ritmul derularii gandurilor si cantitatea de
ganduri): fuga de idei si lentoarea fluxului ideativ

— calitative (continut anormal): ideea obsesiva, ideea prevalentd si ideea
deliranta

— formale: gandirea digresiva, gandirea circumstantiala si disociatia ideo-
verbala.

Tulburarile cantitative ale gandirii:

Gandirea rapida se datoreaza unei accelerari a ansamblului vietii
psihice (TAHIPSIHIE). In normalitate, gandirea rapida apare in condifii de
buna dispozitie. In patologie, gandirea rapidd asociata cu un continut bogat




de idei poate aparea in intoxicatia cu alcool (doze mici) sau cu droguri
stimulante (cocaina, amfetamine). Gandirea rapidd asociatd cu un continut
bogat de idei care se succed aparent incoerent se intdlneste in manie, fiind
descrisi ca FUGA DE IDEI Spre deosebire de disociatia ideo-verbald
intalnita in schizofrenie, in cazul fugii de idei subiectul poate sa explice logic
saltul de la o idee la alta.

In plan verbal in manie se pot intalni:

— VORBIREA TELEGRAFICA, situatie in care individul nu poate
vorbi in ritmul in care gandeste si elimina cuvintele de prisos

— TAHILALIA (accelerarea ritmului vorbirii)

— LOGOREEA (continut bogat al vorbirii).

In planul limbajului scris apare GRAFOREEA, caracterizatd prin
nevoia de a scrie mult.

Gandirea lentd se datoreaza unei incetiniri a ansamblului vietii
psihice (BRADIPSIHIE). In normalitate, gandirea lenta apare in conditii de
somnolentd. In patologie, gandirea lenta apare in intoxicatia cu alcool (doze
mari), in depresie si la personalitatea epileptoidd. In planul vorbirii apare
incetinirea ritmului vorbirii numiti BRADILALIE. In depresie, gandirea
lentda se asociaza cu saracirea continutului gandirii. Pacientul depresiv
vorbeste 1n ritm lent (bradilalie), cu latente mari intre intrebare si raspuns. De
obicei nu initiaza dialogul, iar raspunsurile sunt scurte, monosilabice (vorbire
laconicd). Personalitatile epileptoide se caracterizeaza printr-o gandire lenta
si neselectiva.

In functie de bogatia sau saracirea continutului gandirii si vorbirii se
descriu:

— Vorbire cu continut bogat: LOGOREE care apare in manie

— Vorbire cu continut sirac: VORBIRE LACONICA: concisi, cu
raspunsuri scurte, uneori monosilabice (da /nu) in depresie

— Vorbire cu continut nul: BARAJUL MENTAL. Acesta se refera la
intreruperea brusca si nemotivatd a fluxului gandirii §i vorbirii, pe care
pacientul o resimte ca pe un ,,gol” (sentimentul de cap gol). Gandirea si
vorbirea pot fi reluate dupa o pauza. Barajul mental apare in schizofrenie sau
la persoanele care fac multe divagatii.

FADINGUL MENTAL se caracterizeaza prin incetinirea progresiva
a fluxului gandirii pana la baraj mental.
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MENTISMUL este aparitia brusca a unui mare numar de ganduri
care se deruleaza rapid si necontrolabil ca o avalansa deranjanta de ganduri
imposibil de oprit de catre individ.

Tulburarile formale de gandire:

GANDIREA DIGRESIVA consti in abaterea de la tema discursului
prin digresiuni (,,paranteze”), dar cu revenire finald la tema. Se coreleaza
uneori cu tahipsihia.

GANDIREA CIRCUMSTANTIALA consti intr-un discurs bogat in
care abundd amanuntele neimportante. Se datoreazd unei incapacitati de
sinteza si selectie (amanuntele sunt ridicate la rang de esential) asociata cu o
adezivitate puternica la temd (odatd intreruptd, persoana raspunde la
intrebare apoi sare din nou la tema veche din punctul de unde a fost
intreruptd). Se coreleaza cu bradipsihia. Apare la personalitatile de tip
epileptoid la care a fost descrisa gandirea vascoasd (comparatd cu mierea
care se scurge lent).

DISOCIATIA IDEO-VERBALA consti intr-o ,.scindare”, dezorgani-
zare in atat in planul gandirii, cat si in planul vorbirii, astfel Incat acestea isi
pierd coerenta. In formele mai putin severe persoana sare de la o idee la alta
fara explicatie logicd. In formele severe ideile se asociaza la intAmplare, iar
cuvintele se asociaza fara nicio reguld. Se pierd structura gramaticald a
propozitiilor si sensul discursului. In planul limbajului apare SALATA DE
CUVINTE. Uneori cuvintele se asociaza prin rima. Alteori cuvintele sunt
scindate 1n silabe. Subiectul poate inventa cuvinte noi numite ,,neologisme”
(care nu au nicio legatura cu neologismele adevarate) sau atribuie alte
sensuri unor cuvinte care in mod normal au un sens cunoscut de toatd lumea.
Disociatia ideo-verbald apare caracteristic in schizofrenie. Pierderea coeren-
tei gandirii §i vorbirii se mai poate intalni in confuzia mentala (delirium).

Tulburarile calitative de gandire

OBSESIILE sunt ganduri, ruminatii, imagini, impulsiuni sau indoieli
cu caracter intruziv, persistent, recurent si egodistonic, parazitand constiinta
individului. Spre deosebire de delir, obsesiei 1 se recunoaste de catre subiect
caracterul irational. De asemenea, spre deosebire de sindromul de
transparentd-influenta, subiectul recunoaste obsesiile ca fiind propriile sale
ganduri. Ruminatiile obsesive sunt cugetari indelungate si sterile (fara
finalitate) pe teme abstracte sau banale. Impulsiunile obsesive sunt tendinte



spre acte auto- sau heteroagresive, stanjenitoare, rusinoase (Injuraturi,
blasfemii), sau sexuale. Continutul obsesiilor poate fi:

— abstract in cazul ruminatiilor obsesive pe teme metafizice unde
este Dumnezeu?, Unde e sfarsitul Universului

— banal in cazul ruminatiilor obsesive pe tema ordinii §i simetriei

— rusinos, agresiv, stanjenitor in cazul impulsiunilor.

In normalitate obsesiile pot fi generate de constiinta morala sau de o
melodie parazitanta. In cazul lapsus-ului apare obsesia notiunii uitate.

In patologie obsesiile apar in tulburarea obsesiv-compulsiva (obsesii
asociate sau nu cu compulsii), in depresie (ruminatii depresive), in tulburarea de
stres posttraumatic (flashback-uri) si in schizofrenie (avand un caracter bizar).

DELIRUL este o convingere patologica (absoluta) fara substrat real
(intr-o idee falsd), care nu poate fi combatuta prin argumentatie logica si nici
prin forta evidentei. Delirul apare pe un camp de constiintd clar, spre
deosebire de delirium /starea confuzionald). De asemenea, trebuie diferentiat
de credintele socio-culturale la care persoana adera. Comportamentul
subiectului corespunde delirului (comportament motivat delirant). Delirul
paraziteaza gandirea, subiectul traind prin si pentru delirul sau. Delirul apare
in psihoze (schizofrenie, parafrenie, paranoia, episoade afective depresive
sau maniacale de intensitate psihotica).

IDEEA PREVALENTA este o idee ce porneste de la un fapt real din
viata pacientului, care ii acapareaza toate preocuparile (subiectul nu se poate
sustrage parazitajului, ideea prevalentd dominandu-i viata si subordonand
alte idei). Subiectul nu-i recunoaste caracterul patologic, dar poate accepta
contraargumente.

MIMICA se refera la expresia faciala a subiectului, iar gesturile sunt
miscari efectuate cu un scop anume.

Tulburarile de expresivitate mimico-gestuala se Tmpart in tulburari
cantitative si calitative.

Tulburari cantitative ale expresivitatii mimico-gestuale:

HIPEREXPRESIVITATEA MIMICO-GESTUALA se caracterizeazi
prin mimicd si gesticd exageratd. Apare la personalitatea histrionica si in
episodul maniacal.

HIPOEXPRESIVITATEA MIMICO-GESTUALA se caracterizeazi
prin mimica si gestica redusa, saraca. Apare in depresie si in schizofrenia
simpla.
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Tulburari calitative ale expresivitatii mimico-gestuale:
ECHOPRAXIA si ECHOMIMIA: imitarea gesturilor si mimicii
altor persoane. Apare in schizofrenia catatona.

GRIMASELE reprezinta o contorsionare voluntard sau involuntara a
muschilor fetei. Apar in cazul durerii, ca efect secundar medicatiei
neuroleptice incisive sau in schizofrenia hebefrena (sub forma “botului
schizofren”).

MANIERISMELE reprezinta o expresivitate mimico-gestuala
exageratd care si-a pierdut semnificatia functionald. Apar in achizofrenia
hebefrena.

In ceea ce priveste mimica, se descriu:

- FACIESUL DEPRESIV cu comisurile lasate in jos, iar pe frunte,
intre sprancene apare ,,omega melancolic”
- FACIESUL ANXIOS incordat, incruntat, exprimand teama.

Postura se refera la pozitiile adoptate de catre pacienti.

Tulburarile de postura

DISTONIILE secundare medicatiei neuroleptice incisive sunt
reprezentate de:

- Crizele oculogire cu blocarea globilor oculari intr-o parte sau
plafonarea privirii

- Torticolis, retrocolis
- Opistotonus.

POSTURA PARKINSONIANA (in semn de intrebare) se
caracterizeaza prin flectarea capului, coatelor si genunchilor. Este un efect
secundar al medicatiei neuroleptice incisive.

POSTURA DEPRESIVA se caracterizeazi prin flectarea capului cu
privirea in jos, mainile {inute in poale.

POSTURA CATATONA se manifestdi prin FLEXIBILITATEA
CEROASA, cu mentinerea pentru o lungad perioada de timp a unei pozitii
incomode induse de examinator (membrul superior ridicat, perna psihicd)

NIVELUL SPIRITUAL-VALORIC este caracteristic omului. Spre
deosebire de animale, omul este receptiv la valori si el insusi creator de



valori. Fiecare individ are un sistem ierarhizat de valori care poate sa
coincida sau nu cu valorile familiei din care provine, ale grupului la care
adera, ale culturii de care aparfine sau cu valorile universale. Acestea din
urma pot fi reduse la trei valori fundamentale: binele (eticul, moralitatea),
adevarul (logica) si frumosul (esteticul). In planul etic, omul posedi
CONSTIINTA MORALA. Aceasta reprezinti totalitatea valorilor si
normelor morale care stau la baza functionarii in societate. Ea se dezvolta
treptat. Copilul in varsta de 3 ani este egocentric §i nu are nofiunea de bine si
rau. La 7 ani el invatd sa asculte de reguli, sd faca distinctia intre bine si rau
si s se controleze. In adolescenti apare o reorganizare a normelor valorice
prin contestarea valorilor impuse de parinti, scoald, societate si edificarea
propriului sistem de valori. Ca adult, subiectul isi asuma liber un anumit
sistem valoric care poate sa coincida sau nu cu valorile societatii.

Gandurile, vorbele si actele unei persoane sunt supuse judecatii
morale. Cand acestea sunt in acord cu normele morale, apare un sentiment
placut, de gratificare, insotit de cresterea stimei de sine si dorinta de a repeta
faptele bune. In caz contrar, apare un sentiment neplicut de rusine,
remuscare, vinovatie, insotit de scaderea stimei de sine si dorinta de a se
abtine de la faptele rele in viitor sau de a le rascumpara.

Instanfa motivationald generatd la nivelul constiintei morale este
reprezentata de aspiratia catre valorile fundamentale. Ea motiveaza individul
in a adopta un comportament in acord cu normele conduitei morale si uneori
de autoperfectionare.

Indivizii cu RETARD MENTAL au un coeficient de inteligenta care
nu le permite sa faca deosebirea intre bine si rdu §i nu sunt responsabili de
actele lor (persoanele dizarmonice cu retard mental).

Indivizii cu TULBURARE DE PERSONALITATE de tip
DISSOCIAL (SAU ANTISOCIAL): au un coeficient de inteligenta care le
permite sa facd diferenta intre bine si rau, dar aleg raul, fiind responsabili de
actele lor.

In DEPRESIE, sistemul de valori al individului este perturbat.
Persoana depresiva traieste depresia ca o suferintd in plan moral (durere
,morald”), avand tendinta de a selecta din trecutul sau esecurile si faptele
rusinoase ce vor conduce la autodepreciere si Invinovatire. Acestea,
impreuna cu pierderea capacitatii de a se bucura de viatd si impreuna cu
pierderea sensului pentru care viata merita sa fie traita, pot duce la tentative
si acte suicidare.
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NIVELUL VOLITIONAL, SISTEMUL MOTIVATIONAL SI
COMPORTAMENTUL

Nivelele instinctual si afectiv au energie dinamizanta proprie, putand
declansa un comportament. Spre deosebire de primele, nivelele cognitiv si
spiritual-valoric, neavand un substrat energetic eficient, trebuie sustinute prin
VOINTA pentru a declansa comportamente. Instantele motivationale sunt
acele forte capabile sa genereze comportamente. Ele sunt reprezentate de:
pulsiunile sau nevoile instinctuale la nivel instinctual, dorintele la nivel
afectiv, interesul si curiozitatea la nivel cognitiv, vointa la nivel volitional si
aspiratiile la nivel spiritual-valoric.

Procesul motivational se caracterizeaza printr-o succesiune de etape
dupa cum urmeaza:

1. Activarea instantelor motivationale

2. Deliberarea: la nivel cognitiv (strategii, judecati valorice,
calcularea consecintelor)

3. Etapa decizionala

4. Trecerea la act

5. Persistenta 1n act necesara atingerii scopului.

De exemplu, in ceea ce priveste instinctul alimentar, hipoglicemia
duce la aparitia nevoii biologice de refacere a homeostaziei interne a
organismului, care la randul sdu duce la activarea instinctului alimentar cu
aparitia senzatiei neplacute de foame. Pentru disparifia acesteia este necesara
procurarea si ingestia hranei. In acest moment poate apirea un conflict intre
instantele motivationale intervenind preferintele individului (afectivitatea),
selectarea alimentelor sdndtoase (ratiunea) si modul in care alimentele sunt
procurate (constiinta morald). Deliberarea intre solutiile uneori contradictorii
propuse de diferitele instante motivationale are loc la nivelul cortexului
prefrontal. Aici este sediul ratiunii si al functiilor executive al caror rol este
rezolvarea problemelor (planificare in etape, predictie, automonitorizare).
Cortexul prefrontal este ajutat in luarea deciziilor de amigdala (decizii luate
sub imperiul afectivitdfii) si hippocamp (decizii luate in functie de context si
experienta anterioara a individului). Cortexul prefrontal, amigdala si
hippocampul trimit eferente spre nucleul accumbens care printr-o succesiune
de sinapse inhibitorii controleaza filtrul talamic si selectia comportamentului
(ganglionii bazali) ce urmeaza sa fie adoptat (circuite cortico-strio-talamo-
corticale). Activitatea nucleului accumbens este controlatd de un circuit
mezo-limbic facilitator dopaminergic (aria tegmentala ventrald). Eliberarea
de dopamina din aria tegmentald ventrald este inhibata de serotonina.
Excesul de dopamina sau deficitul de serotonina cresc impulsivitatea.



Decizia rationala este 1nsa slab incarcata energetic fata de instincte si
afectivitate. Intervine astfel vointa. Daca vointa este slaba, decizia nu va fi
pusda in act, in schimb dacd vointa este puternica se trece la act. De
asemenea, trecerea la act trebuie sustinutd in vederea atingerii scopului.
Vointa trebuie asadar sa realizeze persistenta in act. Din cand in cand se face
un bilan{: a fost respectat planul, au aparut elemente noi. Activarea
instantelor motivationale este slaba in depresie sau schizofrenia simpla, si
usoard in manie. Deliberarea este lunga in depresie, pripitd in manie,
inexistenta (scurtcircuitatd) la personalitatile impulsive.

Luarea deciziilor este dificila la personalitatile dependente (necesita o
alta persoana care sa-si asume responsabilitatea sau sa supervizeze).

Trecerea la act: dificila in depresie, rapidd in manie, imediata la
personalitatile impulsive.

Persistenta in act: dificila in manie.

Tulburarile vointei sunt cantitative:

HIPERBULIA, reprezentata de o vointd puternica, nu e considerata
patologica. In patologie, hiperbulia poate aparea la unii bolnavi paranoici
caracterizati de o mare tenacitate in revendicarea drepturilor proprii.

HIPOBULIA si ABULIA este reprezentatd de o vointa slaba sau
absenta. Poate fi o trasatura de personalitate sau poate aparea in depresie,
schizofrenia simpla, dementa Pick.

TULBURARILE DE COMPORTAMENT sunt cantitative si
calitative.

Tulburarile cantitative sunt reprezentate de:

NELINISTEA PSIHOMOTORIE care apare in anxietatea generalizata
(persoana nu poate sta locului, se migca mult, isi freaca mainile), in hipomanie,
in psihoze secundar trdirilor halucinatorii si delirante. AKATIZIA este
nelinistea psiho-motorie indusa de medicatia neuroleptica incisiva.

AGITATIA PSIHOMOTORIE reprezinta gradul maxim de neliniste
psiho-motorie dezordonata, lipsita de sens si insotita de agresivitate. Apare in
furie, atacul de panica foarte intens, manie cu ocuparea intregului spatiu aflat
la dispozitie si influentatd de evenimente (,,furor maniacalis”), psihoze
secundar trairilor halucinatorii si delirante, in schizofrenia catatona (agitatie
limitatd la un spatiu mic, stereotipa, neinfluentata de evenimente, si scurta -
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raptus), starea confuzionald (agitatie haotica, fara scop in intoxicatia cu
droguri stimulante sau sevrajul la droguri sedative) .

INHIBITIA PSIHO-MOTORIE apare in depresie (miscari lente,
raspunsuri lente cu perioadda mare de latentd), la personalitatea epileptoida
(lentoare foarte mare in tot ceea ce face), in astenie si in starea confuzionald
(intoxicatia cu droguri sedative).

STUPORUL este gradul maxim de inhibifie psiho-motorie cu absenta
miscarilor spontane sau la comanda. Poate fi de tip:

— Depresiv cu hipotonie in depresia severa

Cataton cu hipertonie si flexibilitate ceroasa in schizofrenia catatona

— Reactiv intr-un atac de panica

Organic in suferinta organica cerebrala.

NEGATIVISMUL consta in rezistenta la solicitarile exterioare sau
interioare. Apare mai ales 1n schizofrenia catatona. Negativismul poate fi:

— pasiv: subiectul ignora salutul sau comenzile examinatorului

— activ: subiectul face contrariul a ceea ce 1 se comanda.

Tulburarile calitative de comportament sunt reprezentate de:

TREMOR, caracterizat prin miscari involuntare ritmice ale extremi-
tatilor sau ale membrelor si capului (tremor generalizat). Poate fi de tip:

— Parkinsonian de repaus secundar administrarii neurolepticelor incisive
— Anxios (in atacul de panica)
— Conversiv (in tulburarea disociativ-conversiva).

TICURI, care sunt miscari bruste, repetitive si involuntare. Apar in:
— Boala ticurilor (Gilles de la Tourette): ticuri motorii si verbale cacofonice
— Ticuri anxioase la copii.

DISKINEZIE caracterizatd prin miscari involuntare buco-linguale
(mestecat, plescait, scoaterea limbii) sau de tip coreo-atetozic induse de
medicatia neuroleptica incisiva:

— Migcari coreice: miscari ample si bruste de la radacina membrelor (dansul
Sfantului Vitus)

— Migcari atetozice: miscari de amplitudine micd, lente, la nivelul
extremitatilor membrelor.



STEREOTIPII caracterizate prin repetarea fara sens a unor miscari
sau cuvinte care nu au avut niciodata sens. Apar in schizofrenia hebefrena si
catatona sau in retardul mintal.

PERSEVERARI caracterizate prin repetarea fird sens a unor miscari
sau cuvinte inifial adecvate. Apar in schizofrenia hebefrena.

COMPORTAMENTUL BIZAR
— Secundar dezorganizarii ideo-verbale in schizofrenia hebefrena

— Motivat halucinator (pacientul executda ordinele date de
halucinatiile imperative sau se uitd in directia halucinatiilor apelative)

— Motivat delirant (comportament revendicativ secundar delirului de
prejudiciu in paranoia)

— Comportament impus de la distantd secundar sindromului de
transparenta-influenta.

COMPORTAMENTUL DRAMATIC, teatral, caracterizat prin
gesturi s1 migcari exagerate, apare la personalitatile histrionice.

COMPORTAMENTUL DECENZURAT se caracterizeaza prin
dezinhibitie in planul conduitei sociale (subiectul se adreseaza unor straini in
termeni excesiv de familiari, cantd, danseazd, spune glume inadecvate
situatiei sau ,,adevaruri’ ce deranjeazd). Apare in manie si in dementa
prefrontala Pick.

COMPORTAMENTUL COMPULSIV este reprezentat de compulsii.
Acestea sunt acte fizice sau mentale utilizate de subiect pentru a reduce
tensiunea generatd de obsesii sau fara legdtura cu obsesiile (apar in
tulburarea obsesiv-compulsiva).

COMPORTAMENTUL IMPULSIV se caracterizeaza prin scurt-
circuitarea deliberarii cu detensionare prin trecerea imediata la act. Apare in:

— Tulburari de control al impulsurilor: piromanie, trichotilomanie, cleptomanie
— Bulimia nervosa
— Personalitati de tip instabil-emotional, histrionic sau antisocial.

COMPORTAMENTUL EVITANT consta in evitarea unor situatii
fobogene (tulburarile fobice) sau a relatiilor cu persoane necunoscute
(personalitatile anxios-evitante).

COMPORTAMENTUL SECURIZANT consta 1in luarea de
insotitori, purtarea de obiecte protectoare (amulete) pentru a face fata
expunerii intr-o situatie fobogena care nu poate fi evitata.
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CAPITOLUL I1L
PERSONALITATEA Sl TULBURARILE

DE PERSONALITATE

Incadrarea indivizilor in diferite tipologii temperamentale sau
personologice s-a facut inca din antichitate (zodiacul bazat pe calatoria
descendenta a sufletului printre planete care in functie de pozitia lor cereasca
la momentul respectiv ofereau sufletului ce urma sa se incarneze o parte din
atributele lor, respectiv teoria dependentei temperamentului de umorile
organismului si cele patru elemente ale naturii preluatd de la Empedocle,
sustinuta si perfectionatd de Hippocrate).

PERSONALITATEA reprezinta stilul habitual al unui individ de a
gandi, simti, tinde, actiona si reactiona. Ea are o dimensiune corporald, una
psihologica (cognitiva, afectivd si comportamentald) si una spirituala.
Dimensiunea corporald a fost speculata de Ernst Kretschmer, care a descris
trei biotipuri (picnic, leptosom / astenic si atletic) corespunzand la trei
psihotipuri (ciclotim, schizotim si epileptoid). Aspectul cognitiv se refera la
modul 1n care persoana se percepe pe sine si pe ceilalti. Aspectul afectiv se
refera la capacitatea de a rezona afectiv, de a-si controla sau nu emotiile,
respectiv de a-si orienta afectivitatea spre sine sau alte persoane. Aspectul
comportamental se referd la relatiile cu celelalte persoane si capacitatea de
control al impulsivitatii). Termenul de personalitate provine de la masca
utilizata 1n antichitate de actori pentru a amplifica sunetele (,,per sonare”) si a
schimba mai multe personaje (initial se referea la aspectul vizibil al
comportamentului). Astdzi, termenul de personalitate se refera la aspectul
ascuns si real al firii unui individ.

CARACTERUL reprezinta aspectul vizibil al personalitdfii (compor-
tamentul). Termenul a fost folosit in psihanaliza in formula ,,structura de
caracter”, reunind trasaturi motivationale care, fiind in stransa corelatie intre
ele, formeaza o structurd rezistentd la schimbare. Alte intelesuri pentru
caracter sunt aspectul moral al personalitatii (caracter frumos-urat), respectiv
tenacitatea unui individ sau ,.taria de caracter”.

TEMPERAMENTUL se refera la trasaturi simple, de origine biolo-
gica, observabile la sugari In opozifie cu notiunea mai complexa de perso-
nalitate a adultului: regularitatea functiilor biologice, nivelul de activitate,
calitatea dispozitiei afective, raspunsul la stimulii senzoriali, apropierea sau
retragerea din fata situatiilor noi, adaptabilitatea la situatiile noi.



PERSONOGENEZA. Personalitatea se formeaza inca din copilarie si
se Incheie dupa adolescentd. Dupa 18-25 ani se considera personogeneza
incheiata. Un diagnostic de tulburare de personalitate se poate pune doar
dupa varsta de 18 ani.

Etiopatogenie

Teoria psihanaliticad. Siegmund Freud concepe psihismul ca fiind
alcatuit din trei componente: sinele (id-ul) n iIntregime inconstient si
depozitar al pulsiunilor refulate, eul (ego-ul) inconstient si constient care se
diferentiaza din sine n urma contactului cu realitatea si supraeul (superego-
ul) constient si inconstient care se diferenfiaza din ego prin interiorizarea
interdictiilor (constiinta morali) si expectantelor (ego ideal) parintilor. In
cursul dezvoltarii psiho-sexuale nevoile copilului pot fi adecvat indeplinite
de citre parinti cu trecerea la urmitorul stadiu de dezvoltare. In conditiile in
care nevoile copilului nu sunt indeplinite (copilul este frustrat) sau excesiv
indeplinite de parinti, dezvoltarea se blocheaza. Fixarea psihismului in
evolutia sa intr-unul din stadiile normale de dezvoltare duce la aparitia
caracterelor de tip oral (dependent), anal (anankast) sau falic. Carl Gustav
Jung introduce notiunea de inconstient colectiv, din care face parte
inconstientul individual. De asemenea, descrie 8 tipuri personologice in
functie de doua atitudini (extraversia — importanta acordata lumii exterioare
si introversia — importanta acordatd perceptiei interioare) si 4 functii (luarea
deciziilor bazata pe gandire sau pe sentimente, respectiv perceptia
informatiilor bazata pe senzatie sau pe intuitie).

Comportamentalismul a minimalizat importanta psihismului (care nu
putea cunoscut), punand accentul pe comportament (care poate fi masurat).
Din punctul de vedere al comportamentalismului radical, comportamentul
uman nu este rezultatul procesarii inconstiente (teoria psihanaliticd) si nici al
procesarii constiente (teoria cognitivistd), ci este rezultatul invatarii in
contact cu mediul. Cognitivismul a aparut ca o reactie atat la speculatiile
psihanalizei, cat si la reductionismul comportamentalismului. Teoria
cognitiva susfine existenta unui inconstient depozitar al schemelor cognitive,
care sunt reguli dupa care informatiile sunt organizate si procesate asa incat
acestea sa capete un sens §i sa poata fi stocate in depozitele mnezice. Pe baza
schemelor cognitive individul face presupuneri (are expectante) privitoare la
sine (la propriile capacitati), la alte persoane sau la viitor. Aceste presupuneri
stau la baza gandurilor automate (in preconstient sau inconstientul
constientizabil) care se reflectd in gandirea constienta. Procesarea cognitiva
genereaza emotiile, reactiile vegetative si comportamentul unui individ. Din
punct de vedere cognitivist, tulburarile de personalitate au la baza distorsiuni
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de gandire generate de schemele cognitive maladaptative formate in decursul
dezvoltarii psihismului.

Studiile genetice au evidenfiat o componentd geneticd pentru
tulburarea de personalitate de tip antisocial (dissocial). Teoriile biochimice
sustin ca disfunctia unor neuromediatori poate fi corelata cu anumite trasaturi
temperamentale, de exemplu explorarea noului si impulsivitatea au fost
corelate cu o hiperfunctie dopaminergica si o hipofunctie serotoninergica.

De la teoria lui Freud, care punea accentul pe factorii biologici,
comportamentul fiind influentat de nevoile generate de pulsiuni inconstiente,
Alfred Adler a adus in prim-plan factorii sociali, care influenteaza
comportamentul dominat de nevoia de putere generatd de sentimente de
inferioritate, pentru ca Viktor Frankl sd afirme predominanta factorului
spiritual-valoric, in opinia sa comportamentul omului fiind dominat de
nevoia de a da un sens existentei sale. In concluzie, personalitatea are o
componentd genetica, Innascutd (temperamentul), peste care se suprapun
aspecte invatate in cursul dezvoltarii prin interactiunea cu mediul.

Descrierea actuald a tulburarilor de personalitate are la baza tipologia
lui Kurt Schneider. Organizarea de tip borderline a personalitatii a fost
descrisa de Otto Kernberg.

Tulburarile de personalitate (TP) au fost clasificate (dupa DSM 1V) in
trei grupuri (clustere):

- Cluster A (al bizarilor): TP paranoida, TP schizoida

- Cluster B (al extravagantilor): TP histrionica, TP instabil emotionala, TP
antisociala

- Cluster C (al nesigurilor): TP anankasta, TP anxios evitanta, TP
dependenta.

Tulburarile de personalitate sunt anevolutive, dar predispun (cresc
vulnerabilitatea individului) spre patologia nevrotica, psihotica sau addictiva.
De exemplu, tulburadrile de personalitate din clusterul C predispun spre
tulburari anxioase si depresive. Tulburarile de personalitate din clusterul A
predispun spre tulburdri de tip psihotic. Tulburarile de personalitate din
clusterul B predispun spre tulburari afective, addictie si comportament de tip
suicidar (tulburarea de personalitate de tip instabil-emotional, tipul
borderline).



CARACTERISTICILE GENERALE ALE TULBURARILOR DE
PERSONALITATE

- Trasaturile de personalitate sunt in mod global si excesiv accentuate
- Egosintonie: subiectul este mulfumit cu sine nsusi

- Comportamentul e rigid (inflexibil intr-o mare varietate de situatii), deci
predictibil

- Alloplasticitate: subiectul nu simte nevoia sa se schimbe, ci incearca sa-i
faca pe altii sa se adapteze la propria personalitate

- Comportament maladaptativ: afecteazd functionarea individului 1in
societate, familie, la locul de munca

- Patoplasticitate: tabloul clinic al bolilor comorbide este influentat de
personalitate (exagerare sau mascare)

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP PARANOID
prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor de personalitate,
cat si trasaturi specifice. Paranoidul se caracterizeaza printr-o hipertrofie a
eului (megalomanie). Esecurile personale sunt puse pe seama relei intentii
sau comploturilor celor din jur (extrapunitivitate). Din aceastd cauza,
paranoizii sunt hipervigilenti, mereu in alertd pentru a depista si dejuca
posibile actiuni rauvoitoare. Sunt suspiciosi in legatura cu intentiile altor
persoane (oricine poate fi un potential dugsman). Nu se confeseaza nici
prietenilor, de teama ca ceea ce spun sa nu poata fi folosit impotriva lor. Au
tendinta de a interpreta totul in defavoarea lor (interpretativitate), chiar si
cuvintele sau gesturile neutre sau binevoitoare. Aceste personalitdfi sunt
foarte sensibile la critica (senzitivitate), cu tendintd la a purta ranchiuna
(secundaritate) si a se razbuna (nu uitd §i nu iartd ofensele reale sau
imaginare). Se caracterizeaza printr-un comportament revendicativ (lupta
pentru drepturile lor), cverulent (predispus spre ceartd) sau procesoman
extrem de tenace. Tulburarea de personalitate de tip paranoid
vulnerabilizeaza individul spre tulburarile delirante persistente (paranoia).

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP SCHIZOID
prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor de personalitate,
cat si trasaturi specifice. Schizoidul prezinta un dezinteres fata de relatiile
stranse sau intime pe care le resimte ca ceva intruziv preferand un stil de
viata solitar. Afiseaza o raceald afectiva ce descurajeazd in plus relatiile
sociale. De cele mai multe ori reteaua sa sociald se reduce la propria familie.
Golul relatiilor interumane este compensat de preocuparea sa pentru fantezii
si introspectie. Lipsa afectivitatii este compensata de preferinta pentru
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activitati abstracte (ce tin de domenii precum filosofia, psihologia,
matematica). Schizoidul este excentric, nonconformist si indiferent la critica
sau lauda. Tulburarea de personalitate de tip schizoid nu predispune propriu-
zis la a dezvolta schizofrenie, dar s-a observat ca in familiile pacientilor cu
schizofrenie existd multe persoane cu tulburare de personalitate schizoida.

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP INSTABIL
EMOTIONAL prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor
de personalitate, cat si trasaturi specifice. Au fost descrise doua tipuri:

- Tipul impulsiv caracterizat prin instabilitate emotionala si lipsa
controlului impulsurilor

- Tipul borderline caracterizat prin instabilitatea relatiilor interper-
sonale (relatii interpersonale intense si instabile cu eforturi disperate din
partea subiectului de a evita un abandon real sau imaginar), prin instabilitatea
imaginii de sine sau despre alte persoane (hiperidealizare sau hiper-
devalorizare) si prin instabilitate afectiva cu reactii afective intense (euforie,
anxietate, iritabilitate, furie). O alta caracteristica a acestui tip personologic il
reprezintd impulsivitatea cu potential autodistructiv (cheltuieli excesive,
viatd sexuald dezordonata, abuz de droguri, bulimie, sofat imprudent).
Adesea subiectul prezinta un comportament de autovatamare (crestaturi,
intepaturi la nivelul membrelor), amenintari si tentative de suicid. Se
asociaza cu un sentiment de gol interior si uneori ideatie paranoida
tranzitorie.

Tulburarea de personalitate de tip borderline predispune individul
spre depresie, suicid si abuz de droguri.

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP HISTRIONIC
prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor de personalitate,
cat si trasaturi specifice. Histrionicul se caracterizeaza printr-un egoism de
tip captativ (avand nevoia de a fi in centrul atentiei, de fi admirat, iubit,
curtat), cu slaba capacitate de transfer afectiv. Este foarte sociabil si
charismatic, facandu-si usor prieteni, dar afectivitatea sa tranzitiva
superficiald face ca prieteniile sa le piarda la fel de usor. Pentru a obtine
atentie, adopta un comportament dramatic (teatral) sau manipulator afectiv
prin seductie sau santaj afectiv (amenintari cu suicidul, parasuicid). In plan
afectiv se caracterizeaza prin imaturitate, cu superficialitate, labilitate
emotionald, tolerantd redusa la frustrare cu hiperemotivitate (exagerare in
exprimarea emotiilor), plans facil. Este foarte sugestionabil.

Tulburarea de personalitate histrionicd predispune individul spre
tulburarea disociativ-conversivd si tulburarea de somatizare (entitdfi
nosologice provenite din vechea nevroza isterica).



TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP DISSOCIAL
/ANTISOCIAL prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor
de personalitate, cat si trasaturi specifice. Personalitatea de tip antisocial se
caracterizeaza prin dispret pentru drepturile si sentimentele celorlalti, precum
si prin dispret fatd de legi si normele sociale cu violarea acestora. Acesti
indivizi nu au capacitatea de a empatiza (de a resimti compasiune) pentru
suferinta umand, uneori chiar provocandu-le placere (malignitate). Pentru a
obtine profituri personale, personalitdfile antisociale recurg la minciuna,
intrigd, santaj, complicitati. Antisocialii sunt iresponsabili atat la locul de
munca, pe care il pierd usor (nu se pot adapta, schimba numeroase locuri de
muncd), cat si in familie (151 parasesc partenera/partenerele si copiii, nu se
intereseaza de acestia). Toleranta la frustrare este redusd, cu impulsivitate si
agresivitate. Au un coeficient de inteligenta suficient de bun pentru a face
diferenta intre bine si rau, dar, lipsindu-le dimensiunea morala a
personalitatii, aleg raul. Sunt incapabili de a resimti remuscare si de a invata
din pedepse (nu pot fi reeducati).

Tulburarea de personalitate de tip antisocial este precedatd in
copilarie de tulburarile de conduita si se poate complica cu abuz de droguri.

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP ANANKAST
(OBSESIONAL sau OBSESIV-COMPULSIV) prezinta atat trasaturile gene-
rale comune tuturor tulburdrilor de personalitate, cat si trasaturi specifice.
Anankastii se caracterizeaza prin standarde inalte autoimpuse (perfectionism
inhibant) si impuse si celorlalti (exigente crescute). Au un devotament pentru
munca nejustificat din punct de vedere material, in dauna timpului liber (isi
sacrifica momentele de destindere prin hobby-uri sau prin relatii inter-
personale). Nesiguranta lor interioara si-o compenseaza prin ordine in timp
(planuri, agende) si spatiu (ordonarea obiectelor) si pedanterie. Sunt parci-
moniosi (avari) si incapabili de a se dispensa de obiecte inutile sau fara
valoare afectiva. Aderd la reguli, regulamente, conventii si norme/idealuri
morale (punctualitate, corectitudine, sacrificiu) caracterizandu-se printr-o
marcatd psihorigiditate (incapatanare, intransigentd), cu riscul sacrificarii
relatiilor de prietenie. In plan afectiv isi controleaza emotiile, dand impresia
de riceald afectivd sau adoptdnd o mimica serioasd. In relatiile cu subor-
donatii sau colegii sunt autoritari §i reticenti n a-si delega responsabilitatile.
In dorinta de a atinge perfectiunea acordi o importantd mare detaliilor si
verificarilor (se verifica pe sine, dar i verifica si pe ceilalti).

Tulburarea de personalitate de tip anankast poate vulnerabiliza
individul spre tulburari anxioase sau depresive si, secundar acestora, spre
alcoolism.
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TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP ANXIOS-
EVITANT prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor de
personalitate, cat si trasaturi specifice. Personalitatile anxios-evitante
prezinta o fricd si o preocupare excesiva de a nu fi criticate sau rejectate.
Traiesc cu un sentiment de inferioritate, considerandu-se inadecvate in plan
social. De aici provin reticenta in a lega relatii interpersonale noi daca
persoana nu e sigura ca este placutd sau acceptata, respectiv reticenta fata de
relatiile intime. Aceste persoane nu resping relatiile sociale asemenea
personalitatilor schizoide, ci vor doar s se asigure ca sunt acceptate asa cum
sunt ele. In fata unei relatii noi anxios-evitantii sunt inhibati, preferand sa
evite activitagile ce implica relatii interpersonale. Nesiguranta de sine 1i face
sa fie reticenti in a-si asuma riscuri sau responsabilitati.

Tulburarea de personalitate de tip anxios-evitant predispune spre
tulburari anxios-fobice (mai ales fobia sociald).

TULBURAREA DE PERSONALITATE DE TIP DEPENDENT
prezinta atat trasaturile generale comune tuturor tulburarilor de personalitate,
cat si trasaturi specifice. Dependentii traiesc cu neincrederea in capacitatile
proprii de a lua decizii avand nevoie ca altii sd-si asume responsabilitatea
deciziilor. Prin urmare, personalitatile dependente intampina dificultati in
luarea deciziilor fara supervizare sau de a initia proiecte proprii. Atunci cand
sunt lasati sa ia singuri deciziile, dependentii se simt neajutorati. Pentru a
evita pierderea suportului din partea persoanei care ia sau supervizeaza
deciziile, dependentii sunt incapabili de a-si exprima dezacordul fatd de
aceste persoane, isi calca peste principii sau ajung sa se umileasca acceptand
sarcini neplacute. Dependentii trdiesc cu frica de a nu fi lasati sa se descurce
pe cont propriu. Cauta neintarziat o noua relatie de supervizare atunci cand
precedenta se destrama.

Tulburarea de personalitate de tip dependent predispune spre
tulburari anxioase, depresive si comportament addictiv secundar anxietatii
sau depresiei.

Diagnosticul diferential al tulburarilor de personalitate

Tulburarile de personalitate trebuie diferentiate de accentuarea
trasaturilor de personalitate si de modificarea personalitatii de cauza
organica, cum este cazul sindromului moriatic (provocat de tumori in lobul
frontal) sau de dementa prefrontald Pick (degenerarea neuronilor din lobii
frontali cu atrofia lobilor frontali). De asemenea, abuzul de substante psiho-
active se poate complica cu comportament antisocial (oferirea de droguri
prietenilor pentru a face rost de bani, furtul si vainzarea bunurilor din casa,



talharie, agresivitate verbald si fizicd panda la crima). O altd cauza de
modificare a personalitatii o reprezintd schimbari durabile de personalitate
consecutive unei psihotraume: intreaga filozofie de viatd a individului se
modificd n sensul in care acesta poate sa devina hipervigilent, senzitiv,
izolat sau dependent de altii, sa reconsidere sau sa desconsidere valorile
morale.

Din punctul de vedere al evolutiei, tulburarile de personalitate sunt
anevolutive. Tulburarea de personalitate de tip anankast se poate accentua cu
varsta.

Complicatii: tulburarile de personalitate se pot complica cu tulburari
anxioase, depresive, conversiv-disociative, alimentare, tulburari psihotice si
addictii. Prezenta tulburarii de personalitate agraveaza prognosticul tulburarii
asociate si 1l complica tratamentul.

Tratament: persoanele cu tulburari de personalitate fiind egosintone,
nu se prezintd voluntar pentru tratament. Se poate Incerca psihoterapia
individuala (psihanaliza, terapii cognitiv-comportamentale, familiale
sistemice) sau de grup, cu rezultate controversate. Atunci cand tulburarea de
personalitate duce la aparitia unei tulburari anxioase, depresive, delirante sau
la abuzul de droguri, se asociaza psihoterapiei tratamentul farmacologic
(anxiolitice, antidepresive, antipsihotice, stabilizatori afectivi).
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CAPITOLUL 1V.
REACTIA LA STRES SEVER

S| TULBURARILE DE ADAPTARE

Tulburarile reunite in aceasta categorie nosologica se considera ca
apar ca o consecintd directd a unui stres sever acut sau a unei traume
persistente. Evenimentele stresante sunt factori cauzali si tulburarile nu ar fi
aparut fara impactul cu acestea. Legatura intre tipul de eveniment,
semnificatia acestuia pentru subiect si aspectul clinic al reactiei sunt de
inteles in sensul ca orice subiect ar fi putut reactiona asemandtor la acest tip
de eveniment, diferentierea intre reactia normala si cea patologica constand
in intensitatea, modalitatea de manifestare a simptomatologiei si durata in
timp.

Reactiile psihopatologice sunt raspunsuri maladaptative lastres sever
sau continuu, deoarece interfereazd cu mecanismele de coping si duc la
afectarea functiondrii sociale. Apar mai frecvent la persoanele vulnerabile
(care au acumulat in terenul personologic influente psihosociale si biologice
vulnerabilizatoare), fapt evidentiat de observatia cd nu toate persoanele
expuse la stres sever sau traume persistente dezvoltd reactii psithopatologice.
De asemenea, ca factori predispozanti mai pot fi mentionate evenimente
traumatizante repetitive anterioare evenimentului stresant index, suferinte
psihiatrice anterioare (sunt excluse cazurile de exacerbare a unor stari
psihopatologice preexistente, cu exceptia tulburirii de personalitate). In
functie de evenimentul stresant si de durata modificarilor psihopatologice,
acestea pot fi clasificate in: reactie acutd la stres, tulburare de stres
posttraumaticd si tulburare de adaptare.

REACTIA ACUTA LA STRES

Este o tulburare de severitate semnificativa, dar tranzitorie, care se
dezvoltd la un subiect fara nicio tulburare mentald aparentd anterioara
impactului cu stresul fizic sau mental exceptional si care dispare dupd ore
sau zile. Trebuie sd existe o legaturd temporald imediatd si clard intre
impactul cu evenimentul si dezvoltarea simptomatologiei. Agentul de stres
poate fi o experientd traumaticd care implicA amenintarea serioasd la
securitatea sau integritatea fizica a subiectului, a unor persoane iubite sau o
schimbare neobisnuit de bruscd si amenintatoare in pozitia sociald a
subiectului (ex: catastrofe naturale, accident, atac criminal, lupta, viol).



Simptomele sunt variate, dar ele includ in mod tipic un stadiu de
perplexitate cu unele ingustari ale cdmpului de constientd, incapacitate de a
intelege stimulii externi si dezorientare. Aceasta stare poate fi urmata de
stupor (disociativ) sau de agitatie si hiperactivitate (retragere sau fuga).

Sunt prezente simptome vegetative anxioase (tahicardie, transpiratii,
inrosirea fetei etc.), fenomene de derealizare, depersonalizare. Se poate
instala amnezie partiala selectivd sau completd a episodului respectiv
(amnezie disociativa). Pe langa aceste simptome mai pot fi observate
depresia, furia, disperarea. In general tabloul clinic este schimbtor si niciun
tip de simptome nu predomind un timp indelungat. Simptomele se remit
rapid (in cateva ore), daca a fost posibila indepartarea de situatia stresantd
sau pot dura céteva zile/saptamani daca stresul nu a fost inlaturat si persista.
Daca simptomatologia se mentine peste 1 lund, diagnosticul se schimba in
tulburare de stres posttraumatica.

Tratament psihologic: psihoterapia de sustinere in care se discuta
amanuntit despre evenimentul stresant intr-un context emotional securizant,
reasigurarea pacientului si invatarea unor modalitati structurale de rezolvare
a problemelor sunt in general suficiente.

Tratament medicamentos: anxioliticele sunt utile mai ales la cazurile
in care cauza determinantd persistd si pacientul este foarte afectat. La
pacientii la care benzodiazepinele sunt contraindicate, pot fi folosite doze
mici de neuroleptice sedative.

TULBURAREA DE STRES POSTTRAUMATICA

Apare ca un raspuns intarziat (cateva saptamani/luni, rar peste 6 luni)
si prelungit la un eveniment sau situatie stresantd de naturd amenintitoare
sau catastrofica exceptionald care poate sa cauzeze o suferintd profunda la
aproape oricine (ex: atac violent, inclusiv viol, capturare, ripire si tortura,
supravietuitor al unui atac criminal, moartea neasteptatd a unei persoane
iubite si mai rar, dezastrul natural sau provocat de om). Tabloul clinic consta
in: episoade de rememorari repetate ale traumei (flash-back-uri), insomnie de
adormire, somn fragmentat, intrerupt de cosmaruri si vise, stereotip repetate,
care sunt replici ale evenimentului traumatizant (model de activare a
memoriei de evocare 1n somn), activitate motorie crescuta in timpul
somnului. De asemenea sunt prezente sentimente persistente de tocire
emotionald, amortire, detasare de alti oameni, scaderea interesului fatd de
activitdti placute, nereactivitate fatd de ambiantd, evitarea a tot ceea ce
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aminteste de trauma (ganduri, sentimente, conversatii, activitdti, indivizi sau
locuri), iritabilitate, izbucniri agresive, hiperactivitate, dificultati de
concentrare, hipervigilitate. Anxietatea si depresia sunt In mod obisnuit
asociate, de asemenea sunt frecvente ideile si tentativele suicidare. Utilizarea
excesiva a alcoolului si a drogurilor este destul de frecventa si complica
evolutia. Evolutia este oscilanta si vindecarea este posibila la majoritatea
cazurilor. O proportie mica din pacienti insd pot evolua cronic de-a lungul
mai multor ani, chiar si dupa decenii de la trairea experientei stresante,
reprezentand o tranzitie spre schimbarea durabila de personalitate.

Tratament psihologic: psihoterapia comportamentalda de expunere
combina expunerea imaginativa la amintirile despre trauma si expunerea in
vivo la ceea ce subiectul evitd. Tehnicile cognitive sunt mai putin eficiente,
la fel si tehnicile de relaxare.

Tratament medicamentos: antidepresivele, in special SSRI-urile s-au
dovedit a fi eficiente (escitalopram, sertralina, paroxetina, fluvoxamina), dar
si antidepresivele duale (venlafaxina, duloxetina). Benzodiazepinele se pare
ca nu sunt eficiente in tratamentul tulburarii de stres posttraumatic, aducand
doar o modesta reducere a simptomelor anxioase. Administrarea pe termen
lung la cazurile la care este nevoie creste riscul abuzului si dependentei la
benzodiazepine si in consecintd sunt mai indicate anxioliticele non-
benzodiazepinice (buspirona). Mai pot fi utilizate anticonvulsivantele si
stabilizatorii afectivi si betablocantele. Ca alternativd la tratamentul
medicamentos a fost propusa stimularea magnetica transcutanata repetitiva la
nivelul cortexului frontal drept, care este eficientd in reducerea simptomelor
anxioase.

TULBURAREA DE ADAPTARE

Tulburarile de adaptare sunt suferinte subiective si de afectare
emotionala care interfereaza performantele si functionarea sociald declansate
de stresori identificabili. Tipurile de evenimente stresante sunt pierderea unei
persoane apropiate/iubite (reactie de doliu), separarea, schimbari semnifica-
tive de viatd (imigrare, stare de refugiat), prezenta sau posibilitatea unei boli
fizice grave. Predispozitia individuald sau vulnerabilitatea joacd un rol mai
mare in riscul aparitiei sau in conturarea manifestarii clinice decét la celelalte
tipuri de reactii.

Manifestarile clinice sunt variabile si includ: dispozitie depresiva,
anxietate, sentiment de incapacitate de a face fata, de a planifica viitorul sau
de a continua situatia prezentd. De asemenea, la unele cazuri (rar) sunt
prezente predispozitii la comportament dramatic sau explozii de violenta.



Simptomele se instaleaza la mai putin de o lund de la evenimentul stresant
sau a schimbadrii de viatd, iar durata simptomatologiei nu depaseste 6 luni, cu
exceptia reactiei depresive prelungite.

Tipuri clinice:
- reactie depresiva scurtd — stare depresivd usoard, tranzitorie, cu o
durata de sub 1 luna

- reactie depresiva prelungitd — stare depresiva usoara, care apare ca
raspuns la o expunere prelungitd la o situatie stresantd ce dureaza sub 2 ani

- reactie mixtd anxioasa si depresiva — sunt prezente ambele
sindroame cu intensitate usoara.

Diagnostic diferentials:

- reactia normald la stres — nu orice tip de trdire emotionald sau
comportamentald indusa de stres reprezintd o tulburare psihopatologica.
Diferentierea de reactia normald se face prin evaluarea intensitatii, a formei
de manifestare si a duratei in timp.

- tulburarea de stres posttraumatic — este caracterizata prin prezenta in
antecedente a unui stres sever si prin asocierea specifica de simptome.

Tratament psihologic: abordarea psihoterapeutica centrata pe stres, pe
specificitatea acestuia si pe modalitatea 1n care subiectul percepe si
controleaza acest stres. Tehnicile de orientare cognitiva sunt deosebit de
eficiente, deoarece tintesc corectarea strategiilor disfunctionale de supra-
estimare a pericolului.

Tratament medicamentos: medicatia simptomatica are rol auxiliar,
reducand severitatea simptomelor si facilitand abordarea psihoterapeutica.
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CAPITOLUL V.

TULBURARILE ANXIOASE

(TULBURAREA DE PANICA, TULBURAREA DE
ANXIETATE GENERALIZATA, TULBURAREA FOBICA)

Anxietatea este o stare emotionald incadrabila pana la un punct in
normalitate, fiind corelatd in mare masura cu starea de ,,alertd” pe care o
poate trai fiecare individ in situatii cu semnificatie de pericol fizic real sau in
situatii sociale evaluative. Anxietatea ce apare in absenta unor situatii de
pericol fizic sau psihologic obiective sau cand reactia emotionald este
disproportionata ca intensitate si durata fata de pericolul actual, influentand
negativ comportamentul adaptativ, indica in general anxietatea patologica.

In acest capitol vor fi definite si comentate tulburarea de anxietate
generalizata (TAQ), tulburarea de panica (TP) si tulburarea fobica (TF).

EPIDEMIOLOGIE

Tulburarile anxioase sunt dintre cele mai frecvente tulburari psihopato-
logice intalnite in practica medicald generald. Prevalenta life-time a tulburarii
de anxietate generalizatd este apreciata intre 2.5-6.4%, a tulburarii fobice de
1.4-7%, iar a tulburdrii de panica de 0.6-1.2%. Predomina sexul feminin la
toate cele trei tulburari, iar varsta medie la debut este de 25 de ani ( 10 ani).

ETIOPATOGENIE

In constituirea si manifestarea clinicd a tulburirilor anxioase sunt
implicati numerosi factori psihosociali, care se acumuleaza la o persoana
vulnerabild. Vulnerabilitatea pentru a dezvolta o tulburare psihopatologica
este conditionata psihosocial si biologic.

TEORII PSIHOSOCIALE

Influentele psihosociale joaca un rol important in constituirea
vulnerabilitatii pentru tulburari psihopatologice dacd actioneaza timpuriu si
prelungit. In primii ani de viata, in constituirea persoanei vulnerabile, un rol
important 1l pot juca identificarile insuficiente sau deformate cu parintii si
mai tarziu cu diversi educatori, cu persoane apropiate, cu tipurile de eroi
vehiculati de socio-culturd. De asemenea, psihotraumele repetate, atmosfera



stresanta de duratd si frustrdrile multiple pot contribui la vulnerabilizarea
persoanei. In acest context, invitirile patologice pot fi vulnerabilizatoare, ele
derivand din identificarile cu adultii cu comportament aberant, din atitudini
disfunctionale ale parintilor si educatorilor (ex: atitudine de tip rejectie,
punitie, hipercriticism, hiperprotectie) care pot determina constituirea unor
convingeri disfunctionale despre sine si despre lume in general. De
asemenea, atitudini parentale disfunctionale pot sa contribuie la realizarea
deficitara a independentei in sensul progresiei anormale si intirziate, astfel
incét tanarul adult ramane in mod exagerat dependent de parinti, de locurile
familiare protectoare, de alte persoane apropiate. Astfel de deficit apare
destul de frecvent la persoanele care dezvolta tulburari anxioase.

- teoria psihanalitici: Freud, fondatorul teoriei psihanalitice, a
mentionat rolul influentelor psihosociale din perspectiva developmentala. A
subliniat rolul identificarilor deformate cu parintii si educatorii din perioada
copilariei si a conflictului intrapsihic — complexele Oedip / Electra — in
procesul dezvoltarii si maturdrii personalitatii, atat pentru varianta armonica,
cat si pentru cea dizarmonicd. Considera cd in eventualitatea In care
conflictele intrapsihice sunt mai putin integrate sau refulate in perioada
formativa, in perioada adultd semnificatia unor evenimente traite poate
declansa trdiri anxioase care vor activa mecanisme de defensd psihologica.
Primul mecanism activat este represia, care poate avea o eficientd partiala,
situatie in care intrd in joc mecanisme auxiliare, deplasarea, proiectarea,
izolarea etc. Prin mecanismul deplasarii, anxietatea este atasatd unei situatii
sau obiect care reprezintd simbolic conflictul intrapsihic (ex: fobii).
Mecanismele de defensa psihologica preintdmpina actualizarea situatiei de
pericol, de exemplu in atacul de panicd anxietatea nu este declansata de
afectul represat, ci de frica de afect, de frica repetitiei unei situatii de pericol
cu care afectul este asociat si de anticiparea situatiei de pericol. In TAG
continutul cognitiv al situatiei asemdnatoare cu experientd anterioarda este
fragmentat si represat, iar continutul afectiv are acces la constiinta.

- teoria invatarii (conditiondrii): are o relevantd particulard pentru
tulburdrile fobice. Conform teoriei conditionarii operante, un stimul neutru
declanseaza anxietatea ca rezultat al conditiondrii clasice. Raspunsul
conditionat va fi protejat de extinctie prin interventia comportamentului de
evitare, care reduce anxietatea si dobandeste astfel un potential de reintarire.
Evitarea devine simptom stabil si persistent, deoarece este eficientd si
protejeaza subiectul de anxietate. Raspunsul anxios maladaptativ poate fi
achizitionat si indirect prin imitare. In acest proces de conditionare prin
observare si imitare opereaza functia informativa, in sensul ca subiectul care
observa reactia anxioasa la altii achizitioneaza o reprezentare simbolica a
evenimentului care nu are efect specific de tip stimul-raspuns. Observatorul

57



58

functioneazd ca un agent activ care transformd, organizeaza, clasifica
stimulii observiand. Transmiterea informatiei inductoare de teama-fricd se
poate realiza si prin limbaj, conditionarea fiind in acest caz de tip semantic.

Pentru TAG se presupune existenta unui anumit stil de reactivitate
(caracterizat prin hipervigilitate si anticiparea anxioasd) Iinvatat din
experiente anterioare, cand subiectul a trdit stresul specific ca fiind
incontrolabil si imprevizibil. Raspunsul este declansat nespecific de diferiti
stimuli conform principiului generalizarii.

- teoria cognitiva: prima veriga patologica care se constituie este
reprezentatd de structurarea cognitivd disfunctionald. Schemele cognitive
sunt rezultatul invatarii din experiente proprii, a observdrii directe, a
identificarilor si a mesajelor implicite si explicite primite de la altii. Pe baza
acestora se formeaza convingeri nucleare individuale despre sine si despre
lume in general, care sunt mai stabile sau mai putin stabile si care variaza in
exactitate si functionalitate de la individ la individ. Corelate convingerilor
nucleare sunt prezumptiile, atribuirile si atitudinile, care opereaza ca reguli,
de asemenea si gandurile automate (ganduri rapide, evaluative, partial
congtiente) care sunt declansate de stimuli specifici ce pot influenta trairile
emotionale si comportamentul. In conformitate cu modelul propus de Beck si
Clark, in tulburarile anxioase, schemele cognitive devenite disfunctionale
sunt activate usor de catre stimuli si sunt generate distorsiuni in selectia si
procesarea informatiilor in sensul alocdrii in prima etapa de resurse
atentionale suplimentare pentru identificarea stimulilor negativi. In etapa
urmatoare se continud procesarea informatiilor selectate, atat automat, cat si
prin procese controlate. Rezultatele acestei faze sunt gandurile automate,
implicand teme de amenintare si pericol, si erorile de gandire specifice
anxiosilor. Cea mai frecventa eroare logica a anxiosilor este abstragerea
selectiva a informatiilor care valideaza schemele de pericol intr-o maniera
repetitivd, de intarire patologica, urmate de atribuirea de semnificatie
catastrofica unor situatii banale si de evaluare eronatd a capacitatii de a face
fatd situatiei. Convingerile disfunctionale mai specifice subiectilor cu TAG
se refera la acceptare sociald, competentd, responsabilitate si control al
simptomelor anxioase 1Insdsi. Pentru subiectii cu TP este considerata
specifica tendinta relativ constantd de a interpreta in manierd catastroficd o
serie de senzatii corporale care insotesc raspunsul anxios normal, ca
indicatori ai unui dezastru iminent. Astfel, se ajunge ca stimuli variati sa fie
interpretati distorsionat, rezultatul fiind augmentarea aprehensiunii si a
senzatiilor corporale, cerc vicios ce amplificd raspunsul anxios, culminand
cu atacul de panica. In mentinerea simptomelor si a interpretarilor negative
se considera ca ar contribui in principal doud procese: focalizarea atentiei pe
corporalitate si unele forme de evitare cognitiva.



TEORII BIOLOGICE

Date de genetica: ponderea factorului genetic in etiopatogenia tulbu-
rarilor anxioase si mecanismul genetic subiacent este destul de dificil de eva-
luat, avand in vedere contributia importantd a experientelor de viata indi-
viduala in determinismul tulburdrilor, de asemenea si ca urmare a ratei Inalte
de comorbiditate dintre tulburarile anxioase insasi si a acestora cu depresia.

- studii familiale: prevalenta life-time a tulburarii de panica la rudele
probantilor este apreciata la 7.9-14% si a TAG la 3.5-4.8%. Agregarea
tulburarilor anxioase n familie este sugestiva, dar nu concluziva, deoarece
studiile familiale indicd transmiterea intergenerationald si contribuie la
identificarea fenotipurilor mostenite, dar nu pot face distinctia Iintre
influentele genetice si cele de mediu.

- studii pe gemeni: pentru TP, ratele de concordantd raportate la
gemenii monozigoti sunt de 25%, iar pentru gemenii dizigoti de 11%. Pentru
TAG, ratele de concordanta raportate au fost de 21% pentru MZ si de 10%
pentru gemenii DZ. Studiile de segregare si de scanare a genomului sustin
ideea transmiterii genetice, cu implicarea mai multor cromozomi. Aceste
studii indicd implicarea unei componente genetice in tulburdrile anxioase,
ponderea acesteia variind in functie de tipul tulburarii, fiind mai crescuta
pentru TP si agorafobia decat pentru TAG si TF.

Aspecte de neurotransmisie:

Datele privind implicarea disfunctiei in neurotransmisie in etio-
patogenia tulburdrilor anxioase pot fi descrise mai bine ca fiind
circumstantiale si bazate pe speculatii despre eficacitatea unor compusi
farmacologici.

- neurotransmisia noradrenergica: natura somatica a unor
simptome prezentate de pacientii cu tulburdri anxioase, cum ar fi: frecventa
cardiaca si respiratorie crescute, transpiratii, ameteli, parestezii, sugereaza o
hiperfunctie a sistemului autonom. Se considerd cd@ aceste fenomene
periferice sunt rezultatul unor descéarcari neuronale din trunchiul cerebral si
in special din locus coeruleus, care contine 50% din corpii neuronilor
noradrenergici. Din locus coeruleus pornesc numeroase eferente spre diferite
arii ale SNC, inclusiv in cortexul prefrontal, sistemul limbic si talamus, arii
implicate in controlul emotiilor si ale dispozitiei. Rolul sistemului
noradrenergic 1n patofiziologia tulburdrilor anxioase este sustinut de
numeroase studii de farmacologie si experimentale. Pe baza acestora a fost
propusda ipoteza hiperactivitatii sistemului noradrenergic si disfunctia
receptorilor alpha-2 si beta, in special in patofiziologia TAG.
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- neurotransmisia GABA-ergica (acid gama-amino-butiric): impli-
carea unei disfunctii de neurotransmisie gabaergicd in patogeneza tulburari-
lor anxioase a pornit de la observarea eficacitatii benzodiazepinelor in trata-
mentul tulburdrilor anxioase si a descoperirii mecanismului lor de actiune.
BZ faciliteaza neurotransmisia gabaergica prin interactiunea cu receptorii
neurotransmitatorului (receptori GABA-A), inducand modularea alosterica
pozitiva a acestora. GABA este cel mai important neurotransmitator cu efect
inhibitor al SNC. A fost propusd ipoteza anormalitdtii receptorului benzo-
diazepinic in sensul modificarilor conformationale in structura subunitatilor
receptorului care pot fi responsabile de predispozitia pentru tulburarile
anxioase, de raspunsul particular la stres, de fenomenele de tolerantd si
dependentd la agonistii receptorului. Modificarile de conformatie ale
receptorilor pot fi determinate atat de factori genetici, cat si de factori de
mediu. In concluzie, se sustine ipoteza existentei unei anormalititi bazale sau
adaptative in neurotransmisia GABA, cu semnificatie patologica in TP si
TAG.

- neurotransmisia serotoninergica (5-HT): disfunctia sistemului
serotoninergic in tulburarile anxioase a fost postulatd cu peste 4 decenii in
urma. Sunt in discutie douad teorii concurente, excesul sau deficitul de 5-HT.
Serotonina este o amind biogena, cu rol excitator general al SNC. Corpii
neuronali sunt localizati subcortical si grupati in mai multi nuclei de la care
pornesc proiectii extensive spre numeroase zone ale creierului si spre
maduva. Receptorii 5-HT sunt diversi atat in ceea ce priveste localizarea
regionald si sinaptica (pre- si postsinaptic), cét si a sistemului intracelular de
care sunt cuplati.

Actiunea 5-HT pentru o anumitd arie a creierului depinde nu numai
de tipul si magnitudinea inervatiei, ci si de subtipul de receptori. Relatia
dintre 5-HT si anxietate este complexa si existd dovezi cd anumite regiuni ale
creierului au o importantd particulard in reglarea anxietatii si dintre acestea,
mai ales substanta cenusie periapeductala in TP (frica neconditionatd) si
amigdala pentru TAG, anxietate anticipatorie si evitare (frica conditionatd).
Receptorii din aceste arii sunt mai ales de tip 5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT2C. A
fost propusa teoria hiperfunctiei sistemului 5-HT, cu eliberare excesivd a 5-
HT, fie o hipersenzitivitate a receptorilor postsinaptici, preponderent la
nivelul amigdalei pentru TAG si teoria deficitului de 5-HT mai ales la
nivelul substantei cenusii periapeductale pentru TP.

Se poate spune ca 5-HT joacad roluri diferite in diferitele tipuri de
anxietate. Manipularea functiei sistemului serotoninergic este o cale eficienta
pentru reducerea anxietatii la pacientii cu tulburdri anxioase. Eficienta
preparatelor farmacologice, care interfereazd neurotransmisia 5-HT (ex:



antidepresivele SSRI, agonistii autoreceptorilor 5-HT1A) constituie un

argument important in sustinerea implicarii acestui sistem de neurotransmisie
in patofiziologia tulburarilor anxioase cel putin pentru unele aspecte.

- aspecte de neuroendocrinologie: investigarea functiei neuro-
endocrine in tulburdrile anxioase este redirectionata in special spre axul hipo-
talamo-hipofizo-cortico-suprarenal. Activarea acestui ax este o componenta
importanta a raspunsului la stres si s-a ipotetizat ca disfunctia acestui sistem
ar putea juca un rol in patofiziologia tulburarilor anxioase.

Au fost gasite, la unii pacienti cu TP si TAG, alterari subtile ale
activitdtii axului HHCS, care variazd in functie de severitatea tulburdrii si
care constau In: hipercortizolinemie nocturnd, amplitudine si frecventa
crescutd a episoadelor secretorii ultradiene, nonsupresie la dexametazona si
un oarecare grad de senzitivitate reflectat de raportul ACTH-cortizol, care a
fost gasit mai scdzut la pacientii cu forme severe.

- aspecte de neuroanatomie: ipoteza existentei unui substrat neuro-
anatomic specific in medierea anxietdtii a fost sustinutd de studii mai vechi,
de stimulare (experimente pe animale si stimularea in timpul interventiei
neurochirurgicale la om) a unor zone circumscrise a lobului temporal si a
unor arii care apartin sistemului limbic. Rezultatele studiilor de neuro-
imagerie mai recente sustin existenta unor modificari in functionarea unor
zone ale creierului cum sunt amigdala, hipocampul, talamusul, hipo-
talamusul, substanta cenusie periapeductald, locus coeruleus si alte structuri
ale trunchiului cerebral in tulburarea de panica, iar pentru TAG, in cateva
regiuni corticale (lob frontal, temporal si in ganglionii bazali).

TEORIA VULNERABILITATE-STRES

Modelele etiopatogenice prezentate si incadrate in doud orientari
concurente (biologica si psihosociald) oferd fiecare explicatii partiale,
modelul vulnerabilitate-stres realizeaza insa punti de legdtura intre acestea,
evidentiind interrelatia complexa care se realizeaza.

Din perspectiva teoriei propuse de Zubin, vulnerabilitatea unei
persoane pentru tulburari psihopatologice in general sau pentru un anumit tip
de tulburare se constituie prin conditionari biologice si psihosociale cumulate
de-a lungul ontogenezei. Prin determinism genetic se pot crea anumite pre-
dispozitii biologice si psihologice, care marcheaza dezvoltarea biopsihica a
individului. Astfel, particularitdtile temperamentale innascute pot influenta
maniera de selectie a informatiilor si felul in care se dezvolta relatiile inter-
personale. Pot fi influentate genetic functii ca: atentia, memoria, capacitatea
de intelegere si imaginare, toate acestea putand avea repercusiuni ulterioare
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asupra integrarii individuale n grup. Se poate transmite genetic o fragilitate
in functionarea unor sisteme neuroendocrine sau de neurotransmisie. Unele
din aspectele mentionate pot fi conditionate si de factori fizico-biologici,
care actioneaza In timpul perioadelor intrauterine, perinatale si postnatale.
Influentele psihosociale joaca un rol important in constituirea vulnerabilitatii
de fond pentru tulburdrile psihopatologice daca actioneazd timpuriu si
prelungit, contribuind la organizarea unei structuri a personalitatii fragile.
Referindu-ne la tulburarile anxioase, scenariul acestor secvente derulate in
timp ar putea fi urmatorul: daca un subiect predispus genetic pentru tulburari
anxioase traieste experiente de tipul separare sau alte psihotraume in
copilarie sau adolescentd, poate deveni senzitiv fata de astfel de evenimente
si de asemenea pot rezulta modificari in functionarea diferitelor sisteme
neuroendocrine si de transmisie i a unor circuite neuronale. Cu alte cuvinte,
un individ cu vulnerabilitate crescuta determinatd genetic sau dobandita ca
urmare a experientelor de viatd timpurii va fi mai susceptibil sa dezvolte
tulburdri anxioase la varsta adulta, sub actiunea unor factori declansatori.

Influentele psihosociale, pe langa rolul important pe care il au in
constituirea vulnerabilitatii, au si rol declansator, ponderea lor fiind invers
proportionala cu starea de vulnerabilitate de fond. Dintre factorii psihosociali
declansatori, mentiondm urmatorii: cumularea intr-o perioada relativ scurta
de timp a mai multor evenimente negative de viatd, situatii psiho-
traumatizante persistente in unul sau mai multe din ciclurile existentei
(familie, loc de munca, studiu, viata sociald), schimbari de viata care necesita
efort de readaptare, frustrari in ariile ce reprezinta pentru subiect domenii
insemnate, lipsa de satisfactii, esecul.



TULBURARILE ANXIOASE:
DIAGNOSTIC, EVOLUTIE SI TRATAMENT

1. TULBURAREA DE PANICA

Trasatura esentiald a acestei tulburari constd in atacuri recurente de
anxietate severa (atac de panicd), imprevizibile, declansate aparent spontan.
Apare mai frecvent la persoane nesigure de sine, hiperemotive, cu imaginar
bogat, cu tendinta de a controla excesiv functionalitatea propriului corp si de
a evita situatiile noi si stresante.

Caracteristic atacului de panica (AP) este instalarea brusca a senzatiei
de catastrofd sau moarte iminentd, precedata si Insotitd de manifestari
somatice si neurovegetative marcate. In timpul atacului, pacientul poate
ramine nemiscat, Ingrozit sau poate intra Intr-o stare de agitatie
psihomotorie, cu solicitarea precipitata - deseori hiperexpresiva - a ajutorului
celor din jur sau a serviciilor de urgenta.

Simptome somatice si neurovegetative: palpitatii, tahicardie, precor-
dalgii; disconfort in respiratie, descrise ca: senzatie de sufocare, torace
blocat, nod in gat, tahipnee; tremor la nivelul extremitatilor sau generalizat;
transpiratii, inrosirea fetei, senzatie de gurd uscata, senzatii de vertij, Inceto-
sarea vederii, tinitus; jend abdominald, senzatie de greata, tranzit intestinal
accelerat, senzatii imperioase de mictiune, hipotonie musculard cu senzatie
de lesin sau mers In gol, trdiri din seria depersonalizarii / derealizarii, cu
sentimentul pierderii autocontrolului si frica de a nu innebuni. Durata si
intensitatea atacului de panica difera de la un subiect la altul, debutul si
finalul fiind brusc, cu o durata a AP de secunde sau minute, mai rar ore.
Pentru diagnosticul pozitiv al tulburarii de panica sunt necesare urmatoarele
criterii:

- mai multe atacuri de panica severe intr-o perioada de o luna

- atacurile de panicd sd nu apara in circumstante in care exista pericol
obiectiv; sa nu fie declangate de situatii specifice sau previzibile.

- Intre atacuri sa existe perioade libere de simptome anxioase (exceptand
anxietatea anticipatorie).

Diagnostic diferential: In fata unui pacient cu simptome anxioase se
pune in primul rand problema depistarii unor posibile cauze organice, fiind
binecunoscut faptul ca anxietatea poate fi intalnitd In numeroase afectiuni
somatice, ca parte integranta a acestora.
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Sindromul de anxietate organica poate fi, din punct de vedere
fenomenologic, identic cu cel din tulburdrile anxioase, diferentiindu-se pe
baza substratului organic. Dintre cauzele medicale mentiondm urmatoarele:

- astm bronsic, BPOC, embolie pulmonara, edem pulmonar;
- boala coronariana, aritmii cardiace, HTA, hipo TA;

- hipertiroidism, hiperglicemie, hipercortizolemie, hipercalcemie, hipo-
calcemie, sindrom paraneoplazic, porfirie;

- epilepsie de lob temporal, tumori cerebrale, boala Parkinson, afectiuni
otoneurologice.

Sindromul anxios poate fi determinat de asemenea de consumul unor
substante sau medicamente ori poate fi o consecintd a intoxicatiilor sau a
sevrajului. Dintre medicamentele si substantele care determind anxietate,
mentionam:

- stimulente ale SNC: amfetamine, aminofilina, metilfenidat, cocaina,
cofeina, antidepresive triciclice;

- simpaticomimetice: efedrind, epinefrina, fenilpropanololamina;

- dopaminergice: L-dopa, neuroleptice, metoclopramid, bromocriptina,
amantading;

- diverse: baclofen, cicloserind, indometacind, halucinogene;
- sevraj: benzodiazepine, barbiturice, sedative, alcool.

Dupa excluderea posibilelor cauze organice sau de consum de
substante psihoactive, se face diferentierea cu urmatoarele afectiuni
psihiatrice:

- tulburarea fobica — atacul de panicd este declansat de obiecte sau
situatii fobogene;

- tulburarea obsesiv-compulsiva — sunt specifice fenomenele mentale
si comportamentale de la care deriva denumirea tulburarii;

- depresia primara — diferentierea poate fi uneori dificild datd fiind
comorbiditatea crescutd intre cele doua tulburari. Pe langa specificul fiecarei
tulburdri, o valoare discriminatorie o are criteriul longitudinal si al
secventialitatii temporale.

- schizofrenia — poate debuta cu simptome anxioase, acestea se
manifestd frecvent ca fricd intensd, asociatd sentimentului de disolutie a
eului, urmata dupd o scurtd perioada de timp de tulburari de gandire si
simptome productive caracteristice schizofrenei.



Evolutie

TP are un caracter episodic, cu remisiuni ce pot fi de lunga durata
(ani) si cu posibile recaderi, dar si vindecari. Prognosticul este in general
favorabil. Observatia clinica releva o rata crescuta de comorbiditate a
tulburdrii de panica, cu alte tulburdri anxioase, dar si cu alte categorii
nosologice psihiatrice. Dintre acestea mentionam depresia, anxietatea
generalizata, preocupari hipocondriace, abuzul de medicamente si alcool, cu
sau fard dependentd, care se instaleazd la intervale variabile de timp de la
debutul tulburarii de panica.

Tratament

In tulburarea de panica, atat psihoterapia, cat si mediatia s-au dovedit
a fi eficiente si curative, fie ca monoterapie, fie in asociatie, alegerea metodei
depinzand de particularitatile cazului.

Tratament medicamentos:

- benzodiazepine: nalt potente (alprazolam) — reduc frecventa atacu-
lui de panicd, anxietatea anticipatorie si agorafobia asociatd. Efectul este
rapid, fapt ce explica buna compliantd a pacientilor fatd de aceastd clasa de
medicamente. Alte benzodiazepine cum ar fi diazepamul, lorazepamul si
clonazepamul sunt si ele eficiente. Efectele secundare sunt putine si rareori
serioase. O problema deosebitd este dezvoltarea la cazurile care au urmat
tratament mai indelungat a tolerantei si a dependentei biologice si a sevra-
jului la intreruperea brusca a medicatiei. Din acest motiv se recomanda ca
tratamentul cu benzodiazepine sa fie de scurta durata (1-3 luni) si inlocuit cu
antidepresive.

Intreruperea tratamentului cu benzodiazepine se face gradual, pentru
a putea fi evitate rebound-ul simptomatologiei si al sevrajului. Dozele
terapeutice recomandate pentru alprazolam sunt de 3-10 mg/zi, clonazepam
1-2 mg/zi, lorazepam 2-7 mg/zi si diazepam 10-40 mg/zi.

- antidepresive: dintre antidepresivele triciclice sunt eficiente in
special imipramina si clomipramina. Triciclicele au efecte secundare
numeroase, de aceea sunt preferate alte tipuri de antidepresive.
Antidepresivele inhibitoare selective al recaptarii serotoninei (SSRI) sunt
deseori preferate ca prima linie de tratament, pentru ca au efecte secundare
mai putine si sunt bine tolerate de pacienti. Dozele initiale sunt de: 10 mg/zi
fluoxetina, 25 mg/zi sertralind, 10 mg/zi paroxetind, 20 mg/zi fluvoxamina si
10 mg/zi escitalopram. Aceste doze se cresc progresiv pand la atingerea
dozei terapeutice. Durata tratamentului in faza acuta este de 6-12 saptamani.
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Se recomandd mentinerea tratamentului pe o perioadd de 6-12 luni. Un alt
antidepresiv utilizat este venlafaxina (blocant selectiv al recaptarii seroto-
ninei si noradrenalinei), utilizatd in doze de 50-150 mg/zi. Antidepresivele
sunt indicate si in absenta depresiei, efectul lor este de a bloca atacurile de
panica.

- anticonvulsivantele: eficienta acestora este controversatd, se
considerd cd la unele cazuri carbamazepina si valproatul ar reduce frecventa
atacurilor de panica.

- betablocantele adrenergice: sunt utile ca tratament adjuvant
administrate pe o perioadd scurtd in combinatie cu benzodiazepinele la
cazurile la care simptomele de tip cardiovascular sunt proeminente. Dozele
recomandate sunt adaptate in functie de efectul terapeutic, fiind necesarad si
monitorizarea frecventei cardiace si a tensiunii arteriale.

Tratament psihologic:

- in tratamentul tulburarii de panica sunt eficiente in special tehnicile
cognitiv-comportamentale, individuale sau de grup. Principalele componente
ale metodei sunt: psihoeducatia, monitorizarea continud a simptomelor
anxioase, control al respiratiei, distragerea atentiei, restructurare cognitiva
focalizata pe corectarea interpretarilor in maniera catastrofica a senzatiilor
corporale si expunere la stimuli anxiogeni. Durata tratamentului variaza intre
4 si 16 saptamani, in functie de raspunsul terapeutic. La unele cazuri sunt
eficiente psihoterapia psihodinamica, terapiile familiale sau de cuplu, atunci
cand se deceleaza probleme conflictuale in relatii dintre parteneri sau cu
membrii familiei.

2. TULBURAREA DE ANXIETATE GENERALIZATA

TAG debuteazd insidios, majoritatea pacientilor precizdnd cu
dificultate momentul si circumstantele in care au aparut simptomele anxioase
prima datd. Persoanele mai predispuse sa dezvolte TAG au trasaturi
structurale similare celor descrise la TP.

Simptomele anxietatii generalizate sunt numeroase si variate si pot
fi grupate in manifestari:

- subiective: sentimentul unui pericol difuz, neprecizat, ingrijorari
nejustificate fatd de diferite circumstante de viatd ipotetice, tensiune psihica,
iritabilitate, insomnie de adormire, somn intrerupt, dificultdti de concentrare
si persistenta a atentiei, ce determind hipomnezie de fixare si scaderea
randamentului intelectiv.



- somatice si vegetative: sunt moderate ca intensitate comparativ cu
cele din TP si constau in: palpitatii si frecventa cardiaca crescute, disconfort
in respiratie cu senzatie de torace blocat si aer insuficient, oftat frecvent,
tahipnee, tremor interior sau observabil la nivelul extremitdtilor de mica
amploare, tensiune musculard, transpiratii palmare, plantare si axilare,
incapacitate de relaxare, disconfort epigastric, gura uscata, cefalee de tip
tensiune, apasare, ameteli, dureri articulare.

- comportament observat: neliniste si instabilitate psihomotorie,
miscare permanentd si investigatorie a ochilor, mimica care exprima
asteptare tensionata, ingrijorare.

In general, starea de rau anxios se accentueaza vesperal / nocturn si in
locuri necunoscute.

Diagnosticul pozitiv: este necesard prezenta simptomelor anxioase
descrise in majoritatea zilelor pentru cel putin cateva sdptamani.

Comorbiditate: cele mai frecvente stari comorbide sunt: depresia,
consumul excesiv de alcool si medicamente.

Incidenta depresiei ca stare comorbidda a TAG este apreciatd in
functie de autori intre 31-71% din cazuri. Stérile depresive sunt episodice, de
intensitate variabild si in cele mai multe din cazuri sunt secundare tulburarii
anxioase, fiind considerate ca reactii la simptomatologia anxioasa severa. La
alte cazuri este insa vorba de coexistenta a doua stdri independente.
Consumul de alcool si/sau medicamente (in general sedative) ca auto-
medicatie si chiar abuzul este raportat cu o prevalenta 27-35% din cazuri.
Daca in perioada initiala consumul de alcool are efect anxiolitic, mentinerea
prelungitd a acestuia si abuzul ajung In timp sd accentueze si sd intretind
simptomatologia anxioasa, creandu-se un cerc vicios de potentare reciproca,
aspect ce are importante implicatii terapeutice si de prognostic.

Diagnostic diferential: se face in primul rand cu afectiunile
somatice, cu abuzul de substante si medicamente si sevrajul la acestea, care
sunt trecute la tulburarile de panica.

- cu afectiuni psihiatrice:

- diferentierea de tulburarea de panica poate fi dificila la cazurile la
care se suprapun atacuri de panica spontane. Dificultatea este determinata de
prezenta anxietatii anticipatorii la subiectii cu TP, care este asemdnatoare din
punct de vedere fenomenologic cu anxietatea generalizatd. Diferentierea se
realizeaza prin determinarea focalizarii expectantei sau Ingrijorarii.

- depresia: pacientii cu TAG pot dezvolta depresie secundara si pe de
alta parte simptomatologia anxioasa poate fi o manifestare a tulburarii depre-
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sive. In diferentierea celor doua tulburdri, pe langa simptomele specifice
fiecaruia are importantd criteriul longitudinal si evolutiv si secventialitatea
temporala.

- pacientii cu TAG pot prezenta focalizarea atentiei pe simptome
somatice si in consecintd vor solicita repetat serviciile medicale pentru
evaluare si pentru a fi asigurati ca nu au o anumita boala. In astfel de cazuri,
TAG poate fi confundata cu tulburarile de somatizare / hipondrie.

Evolutia este cronicd, fluctuantd, dar cu prognostic favorabil.
Aspectul fluctuant, cu alternarea perioadelor asimptomatice $i a exacerbarii
de durata variabild a simptomatologiei anxioase este corelatd interferarii cu
perioade de stres si cu instalarea complicatiilor sau a stdrilor comorbide.

Tratament:
Tratament medicamentos:

- benzodiazepinele: sunt indicate doze mici/medii de diazepam (20-
30 mg/zi) sau doze echivalente pentru alte benzodiazepine.

- azapirona / buspirona: anxiolitice nonbenzodiazepinice bine tolerate
de pacienti si care nu determind dependentad biologica, se recomanda in doze
de 15-40 mg/zi. La doze de peste 40 mg/zi au si efect antidepresiv, fiind utile
in tratamentul cazurilor cu simptomatologie mixta, anxioasa si depresiva.

- antidepresivele: pot fi utile pentru reducerea simptomelor anxioase
(SSRI, SNRI, triciclice).

Durata tratamentului medicamentos de intretinere este de 6-12 luni.
Deoarece o proportie semnificativa din cazuri au o evolutie indelungata, este
util ca periodic sd se incerce scaderea dozelor in vederea intreruperii
medicatiei, cu reluarea acesteia daca se impune.

Tratament psihologic:

- psihoterapia suportiva poate fi eficienta la unele cazuri. Faptul ca
pacientul poate discuta despre problemele si dificultdtile sale In mediu
securizat, cd 1i sunt explicate unele aspecte fiziologice ale anxietatii si este
incurajat sa facd fatd situatiilor generatoare de anxietate, toate acestea vor
avea ca rezultat ameliorarea simptomatologiei.

- psihoterapia cognitiv-comportamentala:

- tehnici comportamentale de tip relaxare (tehnici de autocontrol),
daca sunt suficient practicate pot reduce simptomatologia anxioasa;



- tehnici cognitive — se intentioneazad reducerea frecventei gandurilor
negative prin modificarea convingerilor disfunctionale din care deriva.
Convingerile si atitudinile disfunctionale pot fi modificate prin argumente si
prin invatare, folosind tehnici comportamentale aditionale;

- psihoterapiile axate pe rezolvarea conflictului intrapsihic, de
inspiratie psthanalitica, pot fi utile la unele cazuri selectionate. De asemenea,
logoterapia sau psihoterapiile care clarifica conflictul existential al persoanei.

La unele cazuri este necesar atat tratamentul medicamentos, cat si cel
psihologic, utilitatea tratamentului combinat sau secvential va fi apreciat de
medicul psihiatru in functie de particularitatea cazului si de rezultatele
obtinute.

3. TULBURARILE FOBICE

Fobia, simptomul central al tulburarii fobice, este definitd ca frica
persistenta si irationald fata de stimuli specifici. Expunerea la acesti stimuli
declanseaza un raspuns anxios, care poate varia in intensitate, de la
disconfort anxios la atac de panicd si care determina dezvoltarea conduitelor
de evitare si/sau asigurare. Simptomele anxioase si conduitele de evitare
interfereazd in grade variate cu activitatea de rutina, activitdtile sociale,
profesionale si relatiile interpersonale.

Persoana mai predispusa sa dezvolte tulburare fobica este nesigura de
sine, mai ales in contact cu noul si neprevazutul, pe care-1 evita. Pot prezenta
o preocupare excesiva pentru ordine, curitenie si claritate. In declansarea
tulburarii fobice, pe langa diferitele evenimente, pot juca un rol important
factorii care modifica sau perturba spatiul ecologic securizant si reteaua de
suport social.

Tulburarile fobice se clasifica in: agorafobie, fobii sociale si fobii
specifice.

AGORAFOBIA

In sens larg, este definiti ca: frica irationali de orice spatiu sau
situatie din care posibilitatea de a scapa sau de a primi asistentd nu este
accesibild imediat in caz de instalare brusca a simptomelor anxioase. Stimulii
mai frecvent intalniti sunt: strazi, piete goale sau aglomerate, spatii publice,
mijloace de transport in comun, situatia de a fi departe de casa. Pacientii cu
agorafobie dezvolta conduite de asigurare (solicitd sd fie insotiti) si de
evitare, ajungand sa-si restranga activitatea si aria de deplasare in afara casel,
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iar in cazuri extreme se pot izola total. Varsta medie la debut este apreciata
intre 20-30 ani, tulburarea fiind mai frecventa la sexul feminin.

Diagnosticul diferential se face cu:

- TAG — in fobii, simptomatologia este declansata in situatii specifice
si dispare in absenta acestora.

- tulburarea depresiva — diferentierea este uneori dificila, dar istoricul
dezvoltarii simptomatologiei este cel care precizeaza diagnosticul. Daca
fobia a aparut dupa instalarea depresiei, depresia va fi diagnosticul principal.

- schizofrenia si alte psihoze paranoide — subiectii pot prezenta unele
comportamente care sa ridice problema de diagnostic diferential cum este
evitarea parasirii domiciliului, motivata insa delirant.

FOBIILE SOCIALE

Sunt corelate situatiilor In care subiectul poate fi supus scrutinului
celor din jur. Expunerea la acesti stimuli declanseazd un raspuns anxios
intens, insotit de fenomene neurovegetative si inhibitii comportamentale.

Debuteaza adesea 1n adolescentd si, spre deosebire de restul fobiilor,
raportul pe sexe este de 1/1. Fobiile sociale pot fi distincte, izolate, de
exemplu limitate la vorbitul, scrisul, mancatul in public, sau difuze,
implicand aproape toate situatiile sociale din afara cercului familiar. Evitarea
este deseori marcata si in cazuri extreme poate avea ca si rezultat o izolare
sociald aproape completa.

Diagnostic diferential:

- anxietatea normald, neinvadanta, care apare cu ocazia vorbitului in
public (tracul, timiditatea).

- anxietatea generalizata — pentru fobia sociala este caracteristic
faptul cd simptomatologia anxioasa este declansata de situatia specifica.

- tulburarea de personalitate evitantd — caracteristic pentru aceasta
este evitarea situatiilor sociale in general, comportament ce nu este limitat la
anumite circumstante specifice.

- psihozele delirant-halucinatorii (schizofrenia, tulburdri delirante
persistente etc.) — subiectii pot manifesta un comportament in aparenta fobic,
dar acest comportament este motivat delirant.



FOBIILE SPECIFICE

Reprezintda o grupa heterogenda in care sunt incluse diverse fobii.
Fobiile specifice reflectd frecvent reactia universala la stimuli, pe care multi
oameni 1i gasesc inconfortabili, dar care la cei cu tulburare fobica
declanseaza o anxietate extrema.

Debutul are loc de obicei in copilarie sau adolescentd si daca nu sunt
tratate, pot sd persiste decenii. Interferarea functionalitatii subiectului
depinde de cat de usor acesta poate evita situatia fobica.

Subtipuri:
- fobii de animale mici si mari, reptile si insecte.
- fobii de fenomene naturale: tunete, trasnete, naltime, apa, foc.
- fobii situationale: spatii inchise, lifturi, avion.

- fobii de vedere a sangelui sau ranilor, de infectii, interventii stomatologice.
Frecvent acestea sunt asociate cu sincope vaso-vagale. De asemenea, mai pot
fi teama de a se expune la anumite boli, aceasta fiind considerata fobie daca
sunt corelate cu situatii specifice unde boala poate fi dobandita.

Diagnostic diferential:

- hipocondria si tulburarea delirantd cu delir hipocondriac — in care
exista teamd de boli specifice, dar nelegata de situatii specifice in care boala
poate fi dobandita.

- tulburarea obsesiv-compulsiva — unele tipuri de fobii, cum ar fi
fobia de obiecte ascutite si de contaminare sunt determinate de fenomenele
obsesive si apartin tulburarii obsesiv-compulsive.

Tratament:
Tratament psihologic:

- psihoterapia cognitiv-comportamentala — cele mai eficiente in fobii
sunt tehnicile comportamentale de tip desensibilizare prin expunere
progresivda sau prin metoda de invazie/flooding, reintdrire pozitivd si
negativd. Tehnica cognitiva este folositd pentru intreruperea gandurilor
negative/intruzive si pentru neutralizarea efectului lor. Se pot modifica
gandurile referitoare la efectul de a fi anxios: frica de frica (exemplu: frica ca
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va lesina sau isi va pierde controlul pe strada) sau modificarea convingerii ca
alti oameni il vor evalua negativ (in fobia sociald).

Tratament medicamentos:

- antidepresivele pot fi utilizate la cazurile cu depresie secundara, dar
si in absenta acesteia dacad sunt prezente atacuri de panica frecvente, mai ales
la agorafobici. Pentru fobia sociald sunt eficiente in special SSRI si IMAO.
Pot fi utile in cazul fobiilor sociale betablocantele administrate cu 30 de
minute Tnaintea performantei, acestea eliminand simptomele vegetative ale
anxietatii.

Benzodiazepinele se utilizeaza pentru perioade scurte de timp in scop
specific, pentru a reduce anxietatea in perioadele in care pacientul este
angajat 1n tratamentul comportamental de desensibilizare.




CAPITOLUL VI.

TULBURAREA OBSESIV-COMPULSIVA

(TOC)

Epidemiologie

Prevalenta in populatia generala este de 1-2%. Repartitia este egala

pe sexe.

Varsta de debut este considerata a fi intre 20 si 35 de ani, cu un debut

mai precoce la sexul masculin. S-au descris insd cazuri si cu debut in
perioada infanto-juvenila. Boala TOC nu este consideratd a avea legatura cu
nivelul de inteligenta.

b)

Etiopatogenie
Aspecte biologice:

Factorii genetici. A fost observatd o concordantd mai mare la
gemenii monozigoti comparativ cu cei dizigofi. De asemenea,
prevalenta la rudele de rangul I este estimata in unele studii pana la
35%. Tot in favoarea aspectului genetic opteazd si existenta
spectrului obsesiv-compulsiv, ce cuprinde tulburari psihice si
neurologice care prin ele insusi prezintd similaritafi cu boala TOC
(Boala Ticurilor Gilles de la Tourette, Coreea Sydehman si
Huntinghton etc.).

Studiile anatomopatologice. Au pus in evidentda modificari ale
lobului frontal, cingumului sau ale nucleului caudat bilateral. La
nivelul acestor formatiuni, PET (tomografie cu emisie de pozitroni) a
pus 1n evidentd o crestere a activitatii acestora prin cresterea fluxului
sanguin si a consumului de glucoza. De asemenea, studiile de
imagerie cerebrald au evidentiat implicarea circuitului cortex
prefrontal - ganglioni bazali - talamus in etiopatogenia acestei
afectiuni.

Fiziopatologic. Existd ipoteza disfunctiei serotoninergice, ipoteza
sustinutd de diversele trialuri clinice cu medicatie serotoninergica.
Prezenta simptomelor obsesiv compulsive in tulburdri ce implica
ganglionii bazali, precum sindromul Tourette, coreea Sydehman sau
parkinsonismul postencefalitic, a ridicat ipoteza implicarii §i a unei
disfunctionalitati dopaminergice. Raspunsul terapeutic pozitiv la
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d)

b)

unele cazuri de TOC, prin administrarea de antagonisti dopaminerci
alaturi de SSRI, vin sa sustind aceastd ipotezd. Ca o concluzie a
disfunctionalitatilor de neurotransmisie se poate spune cad in TOC
avem o reducere a activitdfii serotoninergice cu cresterea activitatii
dopaminergice.

Factorii autoimuni. Ipoteza este sustinutda de asocierea simptomelor
obsesiv-compulsive cu bolile autoimune ale ganglionilor bazali,
precum coreea Sydehman. De asemenea, o conexiune importantd s-a
realizat intre sindromul Tourette cu simptome obsesiv-compulsive si
prezenta unor anticorpi anticerebrali.

Aspecte psihologice:

Teoria psihodinamica (descrisd de Freud). Tulburarea este vazuta ca
o regresie spre stadii timpurii de dezvoltare din faza oedipala in faza
anala, careia 11 este caracteristicd ambivalenta. Initial Freud sugera ca
simptomele obsesive rezultd din impulsuri inconstiente de natura
agresiva si sexuald. Aceste impulsuri creau o anxietate extrema ce
activa mecanismele de defensi. In cazul TOC, principalele
mecanisme de defensa sunt considerate izolarea, formatiunea reactiva
si anularea. Cand aceste mecanisme esueaza in fata anxietafii, apar
simptomele anxioase de tip nevrotic.

Teoria vulnerabilitate-stres. Presupune existenta unui teren
predispozant, care la actiunea unor factori stresanti determina aparitia
acestei tulburari psihice. Pentru tulburarea obsesiv-compulsiva
terenul predispozant poate fi prezenta caracterului anal descris de
Freud (constiinciozitate, parcimonie, sobrietate, ordine, pedanterie)
sau a tipurilor de personalitate de tip anankast sau psihasten (acesta
din urma descris de Pierre Janet).

Teoria invatarii. Presupune existenfa obsesiei ca si stimul
conditionat. Se realizeazd mai intdi asocierea stimul neutru —
anxietate (conditionare clasicd), pentru ca apoi, in faza a doua, sa se
realizeze asocierea dintre o anumitd actiune si reducerea anxietatii
declansate de trairea obsesiva. Astfel, compulsiile si ritualurile sunt
invatate ca o cale de a reduce anxietatea (conditionare operantd).



Tabloul clinic

Este dominat de prezenta obsesiilor si a compulsiilor care produc
anxietate sau detresa considerabilda (obsesiile), sunt consumatoare de timp
(mai mult de o ord pe zi) si interfera semnificativ cu rutina normalad si
activitatile sociale, profesionale sau scolare. Obsesiile sunt ganduri,
impulsuri, ruminatii, indoieli, fobii obsesive sau imagini recurente si
persistente ce sunt resimgite ca fiind intruzive si neadecvate, parazitand
gandirea si determinand detresa.

Ruminatiile sunt cugetari sterile fara finalitate pe situatii sau realitati
posibile ce se impun repetitiv subiectului sub forma disjunctiva (alternanta
intre doua variante)

Fobiile obsesive reprezintd fobii ce apar si in afara contextului
fobogen, izvorand uneori din interiorul subiectului.

Impulsiunile obsesive sunt tendinte spre acte, cu un continut agresiv
(auto sau heteroagresiv) (aruncarea de la inalfime, mutilarea sau lovirea celor
dragi etc.), sexual sau blasfemiator (injuraturi in biserica etc.).

Cele mai frecvente obsesii sunt cele de contaminare, nevoia de
simetrie si a aranja lucrurile intr-o anumita ordine, indoielile sau obsesiile
sexuale.

Compulsiile sunt acte mentale (aritmomania, rugaciuni etc.) sau
comportamente repetitive (spalatul pe maini, aranjarea, colectionarea,
verificarea, rectificarea etc.) folosite de pacient pentru a reduce anxietatea,
suferinta sau pentru prevenirea unui eveniment sau a unei situatii temute.
Majoritatea compulsiilor se coreleaza cu obsesii pe care incearcd sa le
anuleze, 1nsa exista si compulsii neprecedate de obsesii, ci doar de o stare de
tensiune si disconfort crescut, pe care incearcd sa o reduca sau anuleze
pentru moment. Compulsiile au un caracter repetitiv, neadecvat, excesiv,
parazitant si ocupa o mare parte din timpul subiectului.

Subiectul este constient de caracterul morbid al tulburarii si face
eforturi pentru a ignora §i reprima obsesiile prin acte mentale sau
comportamentale pentru a se opune acestora.

Trairile obsesive se coreleaza cu o importantd incetinire a derularii
vietii psihice. Obsesivul comunica putin si rar altora trairile sale, de aceea si
contactul cu specialistii e la mult timp dupa debut (la 5 pana la 10 ani de la
debut) si avem o subdiagnosticare a acestei patologii.
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Diagnostic diferential

Se face cu patologia organica, unde intra epilepsia de lob temporal,
complicatiile posttraumatice sau postencefalite.

Diagnosticele psihiatrice ce intrd in discufie sunt reprezentate de
adictii, tulburarile anxioase, tulburdrile delirante, schizophrenia, tulburarile
depresive, tulburarile de control a impulsurilor (tricotilomania, cleptomania,
piromania), parafiliile, tulburarile de alimentatie, tulburarea dismorfofobica,
hipocondria.

De asemenea intra in discutic miscarile involuntare ale ticurilor
(sindromul Tourette) sau ale unor boli neurologice (coreele), unde avem insa
absenta obsesiilor si a implicarii voluntare (care in compulsii exista )

Evolutie si prognostic

La multi pacienti debutul simptomatologiei are loc dupa o situatie
stresanta. Evolutia tulburarii este variabila, cel mai frecvent cronica.

Ea poate fi episodica cu perioade de remisiune completa sau
incompleta intre acestea, constanta sau progresiva.

Pacientii cu TOC sunt predispusi frecvent spre depresie sau
anxietate.

O problema frecvent discutatd este cea a interferentei dintre
schizofrenie si patologia obsesiv-compulsiva, obsesiile si compulsiile putand
sd preexiste, sd apard spontan in cursul psihozei sau sa fie precipitate sau
exacerbate de medicatia antipsihotica.

Prognosticul negativ este indicat de debutul la varsta tanara, sexul
masculin, critica deficitara a bolii, severitatea inifiala a tulburarii, cedarea la
compulsii, prezenta ticurilor si a compulsiilor de simetrie/aranjare, raspunsul
slab la tratamentul inifial, coexistenta depresiei sau a tulburarilor de
personalitate (in special cea schizoida).

Tratament

Managementul acestei afectiuni presupune o abordare biologica
(farmacologic si non-farmacologic) si psihologica.
Farmacologic:

Principalul tratament medicamentos cu rezultate pozitive este cel care
stimuleaza transmiterea serotoninergicd. Primul tratament cu rezultate



pozitive a fost cel cu antidepresivul triciclic Clomipramina (Anafranil),
recomandat in doze de 75-250 mg/zi. In cazul acesteia trebuie {inut seama
insa de efectele secundare importante.

Cele mai raspandite actual sunt antidepresivele din seria SSRI:
- Fluvoxamina 100-300 mg/zi
- Fluoxetina  30-60 mg/zi
- Paroxetina 40 mg/zi
- Sertralina 50-200 mg/zi
- Escitalopram 20 mg/zi
- Citalopramum 20-40 mg/zi

Eficacitatea SSRI-urilor este independenta de simptomatologia
depresiva. In cazul TOC, dozele terapeutice sunt duble fatd de cele necesare
pentru tratamentul depresiei. De asemenea, eficacitatea tratamentului se
evalueaza dupa 4-12 saptamani de administrare. Cateva luni de tratament
sunt necesare pentru a constata un maximum de raspuns terapeutic. SSRI-ul
fiind considerat ca prezentand o eficacitate similara triciclicelor, beneficiaza
de un plus fata de acestea prin toleranta mai buna fata de primele.

In caz de chimiorezistenta, conduite de evitare severe sau depresie
atipica se mai recomanda antidepresivele IMAO (inhibitorii de mono-
aminoxidaza).

Se mai recomanda si anxioliticele, dintre acestea eficacitate
demonstrand clonazepamul, insd in cazul acestora se ridicd problema
dependentei, tratamentul trebuind sa fie de lunga durata.

Efecte benefice s-au observat de asemenea prin asocierea de
antipsihotice la medicatia antidepresiva serotoninergica. Acestea intervin pe
neurotransimisia dopaminergica.

Pacientii cu TOC trebuie mentinuti pe medicatie pe o perioada lunga
de timp, cel putin 1 an Tnainte de a incerca o reducere treptatd a acesteia cu
intreruperea sa apoi.

Biologic non-farmacologic

Psihochirurgia implica proceduri ce intrerup legatura dintre cortexul
prefrontal si ganglionii bazali. De asemenea se mai practica cingulotomia, ce
poate ajuta unii pacienti nonresponsivi, insa desi pe termen scurt rezultatele
sunt extraordinare, pe termen lung prognosticul este rezervat.
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Psihoterapeutic

1. Psihoterapie de sprijin cu inspirarea sentimentului de incredere,
pot ajuta pacientii sa-si imbunatateasca funcfionarea si
adaptabilitatea.

2. Psihoterapia cognitiv-comportamentald, ce este o terapie
individuala in cazul TOC, cu durata variabila si sedinte regulate.
Decurge la modul interactiv, constand din antrenarea pacientului
de catre psihoterapeut in provocarea activda a obsesiei (si/sau
compulsiei) si rezistenta voluntara pentru un timp, fatd de aceasta
(cu amanarea sau modelarea trairilor sau comportamentului
respectiv). Ca tehnici se mai folosesc oprirea gandurilor,
antrenamentul de habituare, descoperirea ghidatd conditionarea
adversa Repetarea de mai multe ori pe zi, timp de sdptdmani sau
luni (in prezenta terapeutului sau in grup), conduce la diminuarea
progresiva si importanta a tulburarii.

Evaluarea progresului se poate face cu scale psihometrice adaptate,
precum scala Y-BOCS.

3. Alte abordari mai includ psihoterapia psihodinamica si terapia
familiala, Insa rezultatele acestora au fost neconcludente.

Cele mai bune rezultate terapeutice s-au obtinut prin asocierea
tratamentului medicamentos cu tehnici psihoterapeutice.



CAPITOLUL VII.

TULBURARILE CONVERSIV-DISOCIATIVE

Consideratii generale

Tulburarile conversiv-disociative (anterior denumite nevroze isterice)
au fost descrise incd din antichitate. Schimbarea relativ recentd a
terminologiei a fost cauzatd de conotatiile negative multiple asociate
termenului de ,.isterie”.

Prevalenta tulburarilor disociativ-conversive se situeaza intre 0,1 si
3% din populatia generala si afecteazd preponderent sexul feminin.

Tulburarile conversiv-disociative apar mai frecvent la persoane cu o
tulburare de personalitate sau trasaturi de personalitate de tip histrionic
(persoane hiperexpresive, care doresc sa fie mereu in centrul atentiei, sa fie
admirate sau compatimite, cu o imaginatie bogata, sugestionabile, imature
afectiv, cu o preocupare excesiva pentru prestigiul personal —
Legocentrism”).

In constituirea tulburarilor conversiv-disociative intervin factori
psihosociali precum: esecurile, frustrarile, conflictele intrapsihice, care
determind diminuarea stimei de sine. Se considerd ca fiind caracteristice
acestor tulburari si reprimarea si refularea tendintelor, trairilor neplacute si
tensionate pentru eul constient, de unde se manifesta indirect, uneori
simbolic, prin ,,simptome impresionante”. Atat simptomele conversive, cat si
cele disociative nu sunt produse deliberat de catre pacient, ele reprezentand
de obicei ideile si cunostintele pacientilor despre diferite boli somatice sau
psihiatrice, existand intotdeauna o discrepantd mai mult sau mai putin
evidentd intre simptomele afisate de catre pacient si cele dintr-o boalad
somatica/psihiatrica.

Cu tot aspectul impresionant al manifestarilor, anxietatea nu este
prezenta decat rar, pacientul exprimand o aparentd indiferentd fatd de
simptomele sale (,,la belle indiference”), lasandu-se complet in grija altora.
Aceastd derogare a responsabilitatii, a vindecarii, catre altii se face In
contextul unei regresii spre starea de dependenta de tip infantil care exprima
tendinta la autocompatimire, la includerea in statutul de bolnav (care confera
unele avantaje: afectiune si ingrijire din partea altora).
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Principalele grupe de simptome sunt: cele conversive si cele
disociative.

1. SIMPTOMELE CONVERSIVE

Se refera la transformarea (,,convertirea™) trairilor psihice neplacute
si neacceptabile In simptome corporale care mimeaza unele afectiuni
somatice. Sunt simptome functionale fara substrat organic. Se pot grupa in
simptome conversive de tip motor si de tip senzorial.

a. Simptome conversive de tip motor. Cele mai frecvente variante
sunt: paraliziile psihogene (monoplegii, tetraplegii, paraplegii), parezele
psthogene, miscari care mimeaza anumite tulburari neurologice (abazia,
tremor, miscari coreice, apraxia, dizartria, afonia, disfonia, mutism, convulsii).
Se instaleazd de obicei in context conflictual (reactiv). Sunt simptome
functionale (determinism psihogen) si in consecintd nu sunt prezente
modificari ale reflexelor si alte aspecte care scapa controlului voluntar. Forma
de manifestare se desfasoard in conformitate cu ideile si cunostintele gresite
despre bolile somatice pe care le mimeaza si conform imaginatiei pacientului.

b. Simptomele conversive de tip senzorial. Includ: anestezii,
parestezii, hiperestezii, hipoestezii cutanate, cecitate, surditate, anosmie.
Simptomele conversive se deosebesc de cele ale bolilor organice prin:
distributie care nu respectd metamerele, prin variatii ale intensitdtii si prin
raspuns la sugestie. Hiperesteziile sunt mai frecvent localizate in zona
cefalicd sau abdominala, fiind descrise de pacienti ca durere sau arsura.
Cecitatea psihogena poate lua forma unei diminuari concentrice a campului
vizual (vedere in tunel), pierdere a acuitatii vizuale, estomparea generald a
vederii, fara ca aceste acuze sa fie insotite de modificari ale reflexului
pupilar, existand si semne indirecte care aratd ca pacientul totusi vede
(exemplu: evita un scaun care este pus in fata lui). Aceleasi consideratii pot
fi aplicate si surditatii psihogene. Sunt descrise si simptome conversive de tip
suferintd gastro-intestinald (disconfort abdominal, varsaturi) sau de tip
respirator (crize de pseudo-astm).

2. SIMPTOMELE DISOCIATIVE

Au la bazad disocierea campului actual de constientd de naturad
psihogend. Apar de obicei in situatii stresante psihologic de duratd si
insolubile. Se caracterizeaza clinic prin debut si final brusc, o evolutie
fluctuantd diurna, o duratd variabild (ore, ani) si avand urmatoarele forme
clinice:



Amnezia disociativa

Principalul simptom este reprezentat de pierderea memoriei legata de
evenimente recente importante / stresante. Amnezia este prea intensa pentru
a fi explicatd prin uitare sau oboseald normald si nu se datoreazd unei
tulburari mentale organice.

Amnezia este centratd pe evenimente traumatice, cum ar fi accidente
sau pierderea neasteptatd a unor persoane apropiate si este, de obicei, partiala
si selectiva. Spre deosebire de normalitate, cand un eveniment cu Incarcatura
emotionald este fixat mai bine, in amnezia disociativa tocmai acest tip de
evenimente sunt uitate. Starile afective care cuprind amnezia sunt foarte
variate: anxietate, depresie usoara sau moderatd, grade variate de
comportamente menite sa atraga atentia altora.

Diagnosticul diferential trebuie facut cu: tulburarile mentale
organice (prezinta si alte semne de afectare a sistemului nervos central),
intoxicatiile acute cu substante psihoactive (simptomele sunt strans asociate
cu perioada abuzului iar informatiile pierdute nu pot fi niciodata recuperate),
sindromul Korsakov (memoria imediatd este normalda, dar cea de scurtda
durata este pierdutd) si simularea constientd a amneziei (asociatd cu
probleme evidente financiare, posibile sentinte judiciare privative, pericol de
moarte in timp de razboi).

Fuga disociativa

Cuprinde toate trasaturile amneziei disociative si o ,,evadare” brusca
de acasa sau de la locul de muncad in afara zonei uzuale cotidiene, cu
cazuri poate fi asumatd o noud identitate, de obicei pentru cateva zile,
pacientul prezentand amnezia totald a episodului. Comportamentul
subiectului 1n timpul fugii disociative poate parea ca fiind normal pentru
observatori independenti.

Diagnosticul diferential se face cu: epilepsia de lob temporal (fuga
postictala), unde existd un istoric clar de epilepsie si lipsa unor evenimente
stresante/traumatice, cu fuga reactiva si betia patologica. La fel ca si pentru
amnezia disociativd, diferentierea fugii disociative de simularea constienta
poate fi foarte dificild (in absenta problemelor asociate mai sus mentionate).
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Diagnosticul diferential al tulburarilor conversiv-disociative

Tulburarile conversiv-disociative trebuie diferentiate de numeroase
afectiuni somatice care prezintd simptome asemdnatoare. Cele mai mari
dificultati de diferentiere sunt cu afectiunile organice ale sistemului nervos
central (cum ar fi patologia cerebrald difuza si epilepsia de lob temporal).
Tulburarile conversiv-disociative pot fi comorbide sau pot mima depresia
sau anxietatea (de tip paroxistic — ,,atac de panica”), situatie in care se pune
problema diferentierii de acestea. De asemenea, uneori se impune si
diferentierea de simulare (tulburari factice).

Tratamentul tulburarilor conversiv-disociative

Tratamentul medicamentos este administrat 1n perioadele de
acutizare, este de scurtd durata (zile, sdptamani) si constda din administrarea
de antidepresive (SSRI/SNRI) si/sau anxiolitice (benzodiazepine cu timp de
injumatatire scurt/mediu).

Tratamentul psihoterapic consta din psihoterapie orientata catre con-
stientizare, psihoterapie suportiva, psihanalizd, terapie prin sugestie si
hipnoza.

Tulburarile somatoforme

Principala trasatura a tulburarilor somatoforme sunt acuzele de
simptome somatice, impreund cu solicitarea permanentd a investigatiilor
medicale, in ciuda constatarilor negative repetate si asigurarilor medicale ca
simptomele nu au nicio baza somatica. Daca totusi este prezentd o suferintd
somaticd, ea nu explica spectrul simptomatologic amplu si nici suferinta sau
preocuparea pacientului.

Pacientul nu acceptd in mod uzual posibilitatea unei cauzalitdti
psihologice, chiar daca debutul simptomatologiei apare in context reactiv
(evenimente stresante de viatd). De asemenea este prezent un comportament
de captare al atentiei, mai ales la pacientii care nu-si pot convinge medicii sa
le efectueze noi investigatii medicale care sa detecteze o patologie somatica.

Tulburarea de somatizare

Se caracterizeaza prin prezenta unor simptome somatice multiple,
recurente si frecvent schimbatoare ca localizare, simptome care au persistat
multi ani inainte de primul consult psihiatric. Pacientii au un istoric cu
multiple prezentdri la servicii medicale primare si de specialitate, implicit
avand multiple investigatii (cu rezultate negative).



Simptomatologia cuprinde:

- simptome algice: cefalee, dureri abdominale, dureri de spate,
articulatii, extremitati, toracice, rectale, in cursul menstruatiei, al raportului
sexual ori mictiunii.

- simptome gastro-intestinale: greata, flatulenta, varsaturi, sindrom
diareic sau intoleranta la diverse alimente, sindrom de colon iritabil.

- simptome din sfera sexuald: indiferentd sexuala, disfunctie erectila
sau ejaculatorie, menstruatii neregulate, sangerare menstruald excesiva,
varsaturi pe toatd durata sarcinii.

- simptome pseudoneurologice: simptome de conversie, cum ar fi
deteriorarea coordonarii sau echilibrului, paralizie sau scaderea localizata a
fortei musculare, dificultate in deglutifie sau senzatia de nod in gat, afonie,
retentie de urinda, halucinatii, pierderea senzatiei tactile sau de durere,
diplopie, cecitate, crize epileptice, simptome disociative, cum ar fi amnezia
ori o pierdere a constientei (alta decat lesinul).

Dupa o investigatie corespunzatoare, niciunul dintre simptomele
enumerate mai sus nu poate fi explicat complet de o condifie medicala
generald cunoscutda ori de efectele directe ale unei substante (drog,
medicament). Cand existd o conditie medicald generalda asemanatoare,
acuzele somatice sau deteriorarea sociald sau profesionald rezultanta sunt in
exces fata de ceea ce ar fi de asteptat din istoric, examenul somatic sau datele
de laborator.

Deseori, simptomele sunt ,,mobile”, se muta dintr-o zona corporala in
alta.

Datorita autoadministrarii medicamentoase (cel mai frecvent sedative
si analgezice) poate aparea dependenta biologica la aceste substante, existand
riscul unui sindrom de sevraj necomplicat / complicat (la Intreruperea brusca
a automedicatiei).

Diagnosticul diferential se va face cu: tulburdrile somatice
(stabilitatea acuzelor somatice 1n timp), tulburarile afective (intensitate
crescutd a simptomelor depresive concomitent cu o intensitate scazuta a
simptomelor de somatizare), tulburarea hipocondriaca (focalizarea se face pe
boli somatice grave cu evolutie progresiva; pacientii se tem de medicamente
si de efectele lor secundare), tulburdrile delirante (convingeri bizare, numar
redus al simptomelor somatice si o persistentd mai lunga in timp).
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Tulburarea hipocondriaca

Trasatura esentiala este o preocupare persistenta privind posibilitatea
de a avea una sau mai multe boli somatice grave si progresive. Pacientii
prezinta acuze somatice persistente sau preocupari persistente privind
fenomenele somatice. Senzatii aparent normale sau banale sunt adesea
interpretate ca fiind anormale si suparatoare. Pacientul este uneori convins ca
o altd tulburare somaticd sau una aditionald celei considerate proeminente
poate sa fie prezentd. Este de asemenea caracteristic refuzul constient in
acceptarea sfaturilor sau asigurarilor medicilor ca nu sufera de nicio boala
somatica.

Depresia si/sau anxietatea pot apdrea in evolutie ca manifestari
secundare. Nu exista diferente in ceea ce priveste prevalenta pe sexe. Gradul
incapacitatilor asociate este foarte variabil; unii pacienti domind sau
manipuleazd familia sau reteaua sociald ca rezultat al simptomelor lor, in
contrast cu o minoritate care functioneaza aproape normal.

Diagnostic diferential:

- tulburarea deliranta persistenta cu delir hipocondriac (pacientul are
un grad de convingere absolut in ceea ce priveste existenta unei boli
somatice si nu poate fi convins nici mdcar pe termen scurt prin argumente,
asigurari repetate si efectuarea de noi investigatii).

- tulburarea de somatizare (accentul este pus pe simptome si nu pe
tulburarea insasi si a consecintelor ei viitoare)

- tulburarile depresive (preced cronologic dezvoltarea ideilor de tip
hipocondriac)

- anxietatea generalizatd si tulburdrile de panicd (pacientii accepta
explicatiile legate de etiologia psihologica a problemelor lor; convingerea
despre existenta unei boli somatice nu persista).

Evolutie/prognostic al tulburarilor somatoforme

Evolutia in tulburarile de somatizare este cronicd, cu putine
remisiuni, totusi, severitatea acuzelor poate sd fluctueze. In tulburarea de
somatizare, complicatiile includ interventiile chirurgicale inutile, dependenta
de substante si efectele adverse ale medicatiei prescrise fard a fi necesara.



Tratamentul tulburarilor somatoforme

Tratamentul medicamentos in tulburarea de somatizare presupune
administrarea pe termen scurt a antidepresivelor si/sau a anxioliticelor, in
functie de tabloul clinic (episoade acute depresive, anxioase sau depresiv-
anxioase). Se evitda administrarea pe termen lung a oricdror substante
psihotrope, pentru a preveni dependenta psihologicd fati de acestea. In
tulburarea hipocondriaca se administreaza antidepresive (SSRI) si anxiolitice
(benzodiazepine) pe termen mediu/lung.

Tratamentul psihoterapic presupune psihoterapie de constientizare
sau suportivd pe termen lung, pentru a oferi intelegerea dinamicii, sprijin in
depasirea evenimentelor stresante de viatd, precum si urmarirea bolnavului,
pentru prevenirea abuzului de substante psihotrope, a consulturilor excesive
la diferiti medici, a procedurilor terapeutice sau a testelor diagnostice inutile.
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CAPITOLUL VIIL
TULBURARI ALE INSTINCTULUI

ALIMENTAR $1 SEXUAL

In Clasificarea Internationali a Bolilor (ICD 10 OMS), tulburirile
instinctului alimentar din cadrul psihiatriei sunt comentate la capitolul F5,
alaturi de cele ale somnului si sexual. Principalele entitati sunt anorexia si
bulimia nervoasa.

ANOREXIA NERVOASA

Anorexia nervoasa (sau mentald) este o tulburare caracterizata prin
pierdere deliberatd in greutate sau refuzul ingrasarii, subiectul mentinandu-se
deliberat subponderal (sub 85% din greutatea normald, IMC < 17.5), cu
aspect gracil (subtire).

Epidemiologie

Epidemiologia tulburarii ridicd multiple probleme metodologice,
deoarece intensitatea manifestata poate fi redusd si dependenta de factorii
socioculturali se considerd a fi mare.

- Prevalenta pe viata este de 3,7%.

- Debutul este mai frecvent la femei intre 10-30 ani. Tulburarea apare
preponderent la tinerele fete (raport 10/1 fete/bdieti), in jurul primei
menarhe, mai rar la alte varste sau la baieti.

- Mai frecvent in tarile dezvoltate

- Mai frecvent la femeile a caror profesie necesita o silueta supla.

Etiopatogenie

Etiopatogenic, se incrimineaza un cumul de factori, incepand cu cei
ereditari, disfunctii educationale si in relatiile cu parintii, particularititi ale
personalitatii, perturbari endocrine si de neurotransmisie, cumulul unor
evenimente stresante de viata.



1. Factori genetici
- rata de concordanta la gemenii monozigoti este mai mare
decat la gemenii dizigoti
- incidentd familiald crescutd pentru tulburari depresive si
anxioase, consum de alcool, tulburari alimentare

2. Factori biologici
- scadere a activitatii NA
- modificari hormonale: cortizol crescut, scadere a functiei
tiroidiene, scadere a nivelului de FSH si LH
- CT arata o largire a ventriculilor cerebrali
- PET indica o crestere a metabolismului in nucleul caudat

3. Factori psihologici: primele teorii au incercat sa explice anorexia prin
- mecanisme fobice: anorexia reprezintd o conduita de
evitare fatd de mancare, care apare ca rezultat al tensiunilor
sexuale si sociale determinate de numeroasele modificari ale
pubertatii
- formulari psihodinamice: persoanele raman fixate in stadiul
oral al dezvoltarii, sunt incapabile sa se separe psihologic de
mama, au pulsiuni sexuale sau agresive reprimate.

Relatia mama-fiicd este considerata centrald din punct de vedere al
dezvoltarii imaginii corporale a fetei, parerea mamei privind dezvoltarea
corporald a fiicei este foarte importantd, rolul tatdlui este mai putin
important. Studiile facute in familiile in care existd un membru cu anorexie,
in ceea ce priveste relatiile intrafamiliale, au aratat cd in aceste familii apar
urmatoarele aspecte: intruzivitate, rigiditate, supraprotectie, conflicte
maritale nerezolvate. S-a incercat sa se identifice trasaturile de personalitate
care apar la persoanele cu anorexie si s-a observat cd apar mai frecvent:

- obsesionalitate

- rigiditate

- introversie

- relationare dificila cu persoanele din jur
- conformare excesiva la reguli.

Trasaturile perfectioniste reprezintd un factor de risc. Teoria
cognitivd afirma cd existd o distorsiune a imaginii corporale, o disfunctie
perceptiva, precum si un sentiment de ineficienta.

4. Factori socio-culturali: societatea pune accent pe siluetd, mai ales pentru
unele profesii.
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Tablou clinic

Pierderea greutatii este autoimpusa prin nealimentare, regimuri
speciale, vome si purgatii autoprovocate, exercitii fizice excesive, utilizare
de medicamente anorexigene catabolizante sau diuretice.

E prezenta o distorsiune a imaginii corporale sub forma unei
psihopatologii  specifice, teama de ingrasare persistind ca o idee
supraevaluata, pacienta impunandu-si un prag de greutate scazut. Pacientul
nu intelege aspectul exagerat si anormal al comportamentului si aspectul sau,
poate ajunge impenetrabil la orice argument.

Daca debutul e prepubertal, secventele instaldrii pubertatii sunt
intarziate sau chiar oprite. La fete e posibil sa nu se dezvolte glandele
mamare cu amenoree primarda, iar la baieti organele genitale raman
nedezvoltate. In cazul vindecarii, pubertatea se poate realiza cu fazele sale
normale, dar menarha e tardiva.

E deseori prezenta o tulburare endocrind globald, implicand axa
hipotalamo-pituitara-gonadald, manifestatd la femei cu amenoree si la baieti
cu pierdere a potentei si interesului sexual. Pot exista nivele crescute ale
hormonului de crestere si cortizolului, schimbari in metabolismul periferic al
hormonilor tiroidieni si anormalitati in secretia insulinei.

Este frecventd dispozitia depresiva, cu retragere sociala, iritabilitate,
insomnie, dezinteres pentru relatiile sexuale. De asemenea, pot fi manifeste
trasaturi obsesive, ritualice. Pacientii 1si verificd in mod repetat aspectul in
oglinda, se cantdresc si se masoara zilnic de mai multe ori. Initiativa si
asertivitatea sociala pot fi reduse. Colaborarea cu familia se poate deteriora si
ea, datorita controlului alimentar pe care aceasta il instituie.

Autoprovocarea vomei si alte interventii asupra corpului pot crea
dezechilibre electrolitice, reducand rezistenta imunologica si favorizeaza
diverse boli somatice. Pot aparea complicatii renale, hematologice, osteo-
poroza, miopatii. De aceea, cazurile trebuie sd beneficieze de un bilant
somatic complet. Comportamentul anorectic se poate combina cu accese de
bulimie.

Intensitatea simptomatologiei poate fi redusa, unele cazuri neridicand
direct probleme medicale psihiatrice. Tendinte anorexice pot fi marcate si
prin cure repetate de post.
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Complicatii

A. Legate de scaderea in greutate:

. cagexie: reducerea masei musculare, intolerantd la rece, dificultati de

mentinere a temperaturii corporale

. tulburdri hormonale: T3 scdzut, amenoree (scaderea nivelului de FSH si

LH)

tulburdri digestive: dureri abdominale, balonari, constipatie

tulburari cardiace: aritmii (QT lung), ESV, ESA, bradicardie, tahicardie
ventriculard, moarte subitda

tulburari dermatologice: lanugo, eczeme

tulburari hematologice: leucopenie, anemie, trombocitopenie

tulburari scheletale: osteoporoza

tulburdri neurologice: scdderea senzatiei gustative, apatie, tulburari
cognitive usoare.

B. Legate de comportamentele de evacuare:

. tulburari metabolice: alcaloza metabolicd, acidoza metabolica, tulburari

hidro-electrolitice

. tulburari digestive: inflamatia glandelor salivare si pancreatice, eroziuni

gastroesofagiene (Sindrom Mallory-Weiss), disfunctii intestinale, eroziuni
la nivelul danturii (datorita aciditétii lichidului de varsatura)

. tulburdri psihice: oboseala, senzatie de sldbiciune, tulburdri cognitive

usoare.

- 5-10% dintre pacientii cu Anorexia Nervosa mor in primii 10 ani de

la debut, iar 18-20% decedeazd dupa aprox. 20 ani, conform unui studiu
efectuat in SUA

- doar un procent de 30-40% dintre pacienti vor avea o recuperare

completa.

NowunhkwWd =

Investigatii paraclinice

hemoleucograma: pancitopenie

EKG: segment ST subdenivelat, unda T inversata
glicemie scazuta

hipopotasemie, hipomagneziemie

niveluri FSH, LH scazute

niveluri T3, T4 scazute

hipocalcemie
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Diagnostic diferential

. Afectiuni medicale generale:

- tulburdri gastro-intestinale, sindrom de malabsorbtie, colon iritabil
diabet zaharat
Boala Addison (cortizol scazut — satietate)
neoplasm
- HIV
Bulimia nervoasa
Tulburarea depresiva
Tulburarea obsesiv-compulsiva in legatura cu alimentatia
Tulburarea dismorfica corporala
Fobia sociala
Fobiile specifice
Schizofrenia

Comorbiditate

. Tulburarea depresiva majora
. Distimia
. Suicid — mai frecvent la tipul de anorexie manifestat prin mancat excesiv,

urmat de purgare.

Evolutie si prognostic

Evolutia poate fi:
cu recuperare spontana fara tratament
recuperare cu tratament
evolutie fluctuanta
deteriorare treptata cu deces prin: denutritie, tulburadri hidroelectrolitice,
infectii intercurente, suicid

Factori de prognostic negativ:
negarea problemelor
stima de sine scazuta
conflicte parentale In familie
comportament de evacuare
alta afectiune psihiatrica.

Manifestari anorectice minore pot fi prezente la cei predispusi si

inainte de pubertate. Faptul de a reactiona prin nealimentare la stres-uri si
frustrari minore poate fi un indiciu. Odatd tulburarea instalatd cu toate
caracteristicile sale, tratamentul e prelungit.



Tratament

Tratamentul este dificil, deoarece pacientul nu este motivat si ajunge
greu la medic, pentru ca isi neaga boala. Obiectivele tratamentului sunt:

- revenirea la o greutate normala

- tratamentul complicatiilor somatice

- corectarea distorsiunilor cognitive

- ameliorarea dispozitiei

- rezolvarea situatiilor psihologice asociate
- prevenirea recaderilor

Tratamentul are doud componente: medicatie si psihoterapie.
Internarea se realizeaza atunci cand greutatea a scazut cu mai mult de 30%
din greutatea initiala. Tratamentul consta din:

- corectarea deshidratarii si a dezechilibrelor hidroelectrolitice
- restabilirea aportului caloric adecvat.

Pentru aceasta:

- pacientul trebuie cantarit zilnic

- se masoara diureza si aportul de lichide

- se fragmenteazd mancarea in 6 mese pe zi (initial, in primele 5-7 zile, se
prefera alimentele lichide, apoi semisolide in urmatoarele 3-5 zile)

Tratamentul medicamentos consta din:

- inhibitori ai recaptarii selective de serotonina
- neuroleptice (daca exista psihoza)
- anxiolitice.

In spital s-au incercat programe comportamentale de control riguros
al intregii activitati zilnice. Se practica psihoterapia individuald, de grup si
familiala. Principalele probleme constau in acceptarea tratamentului de catre
pacient. Programele cognitiv-comportamentale sunt cele mai recomandate.

a. Prin terapia cognitiv-comportamentald, individuala sau de grup, se
incearca modificarea:

- comportamentului alimentar disfunctional
- disfunctiilor cognitive legate de alimentatie si schema corporala

b. Terapia familiala incearca modificarea relatiilor care exista in
familie si care vor determina reducerea intensitatii simptomatologiei.
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BULIMIA NERVOASA

Bulimia nervoasa se caracterizeazd prin repetate crize de
supraalimentare impulsiva, in cursul carora subiectul consuma, farda sa se
poatd autocontrola, cantitdti mari de alimente in timp scurt. Faptul poate
conduce la distensie gastrica insotita de durere si varsaturi. In timpul crizei,
pacientul nu se poate controla si face orice pentru a obtine alimentele. Are
doua elemente esentiale:

e consumul paroxistic excesiv de alimente
e metode de prevenire a cresterii ponderale.

Epidemiologie
e prevalenta pe viata este de 2-4%
e mai frecvent la femei (raport femei/barbati = 10/1)
e varsta de debut este intre 16-18 ani.

Crizele de bulimie pot coexista cu anorexia mentala si sunt corelate,
in general, cu o problematizare a propriei greutdti si aspect. Existd Insd si
tulburare bulimicd insotitd de ingerare sau greutate normald. Bulimia se
declanseaza, uneori, in urma unor cure de sldbire, sugerdnd reactie psiho-
cerebrald la modificarea prea rapidd a schemei si imaginii corporale.

Etiopatogenie

Se considerd ca patologia bulimicd si cea anorexica fac parte din
aceeasi clasa, In principiu avand o patologie comuna, insuficient clarificata. S-
a propus un model multidimensional in care sunt implicati mai multi factori:

1. Factori genetici
rata de concordanta la gemenii monozigoti este mai mare decat la dizigoti
- incidenta familiala crescuta pentru tulburarile alimentare
2. Factori biologici
- studiile aratd o activitate scazutd a NA i SHT
- niveluri plasmastice crescute ale endorfinelor (reintaresc comportamentul)
3. Factori psihologici
- in general, s-a constatat ca persoanele cu bulimie sunt mai extrovertite,
manioase si impulsive
- studiile familiale au remarcat ca in familiile in care un membru are
bulimie, apar: ostilitati, haos, empatie insuficienta
- ipoteza psihodinamica — o lupta a tinerei fete Impotriva figurii materne,
lupta pe care o joaca in alimentatie
4. Factori socio-culturali
- societatea pune accentul pe silueta.



Tulburarea bulimicad apare si ea mai frecvent la femei, dar de multe
ori dupa pubertate. Bulimia cu greutate normald se caracterizeaza prin
repetate cure de slabire, care sunt urmate de perioade bulimice in care
greutatea se reface.

Bulimia este si ea consideratd ca fiind partial influentata de factori
culturali si de obiceiuri alimentare si imaginile corporale promovate de
culturd prin mass media. Prevalenta la tinerele femei e considerata de 1-3%.
Evolutia e fluctuanta.

Bulimia, fiind un comportament de tip impulsiv, se poate asocia si cu
alte comportamente impulsive sau se poate manifesta la tulburari de
personalitate instabile, de tip borderline.

Complicatii

Complicatiile pot fi intdlnite la un numar mare de cazuri si sunt legate
de comportamentele de evacuare:

dezechilibre hidro-electrolitice

acidoza metabolica

eroziuni ale smaltului dentar

inflamatia glandelor parotide

dureri abdominale, dilatari ale esofagului, dilatari gastrice, esofagite,
rupturi gastrice

e tulburari cardio-vasculare: tahiaritmii, hipotensiune arteriald, modificari
EKG

e tulburari endocrine
e tulburari hematologice

Investigatii paraclinice

hemoleucograma: pancitopenie

EKG: segment ST subdenivelat, unda T inversata
glicemie scazuta

hipopotasemie, hipomagneziemie

niveluri FSH, LH scazute

niveluri T3, T4 scazute

hipocalcemie

Nk W=
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Diagnostic diferential

1. Tulburari neurologice:
- Sindromul Kleine-Levin: hipersomnie, hiperfagie, obezitate,
retard mental, hipogonadism
- Sindromul Kluver-Bucy: agnozie vizuald, hipersexualitate,
hiperfagie
- Tumori SNC
2. Tulburari de adaptare in care bulimia poate apdrea ca o reactie
. Tulburarea de personalitate Borderline
4. Tulburarea depresiva.

[98)

Comorbiditate

1. Inapetenta cu scadere in greutate si hiperfagia cu crestere in greutate, pot
fi simptome ce fac parte din sindromul depresiv.

Anxietate — fobia sociala

Abuz de substante — alcool

Tulburarea impulsiva — cluster B

Disfunctii sexuale

el

Voma poate fi conditionatd si ea psihogen. Pe ldngd voma
autoprovocatd In anorexia mentala, ea poate aparea in tulburari disociativ-
conversive, in stdri hipocondriace si in anumite stari reactive si de
dezadaptare, cu sentimente de repulsie.

Evolutie si prognostic

Evolutia este cronicd, dar nu ajunge la deces daca nu se complica cu
dezechilibre hidro-electrolitice si alcalozd metabolicd. Recuperarea sub
tratament este de 60%. Rata recaderilor la 5 ani este de 50%.

Tratament

Tratamentul bulimiei nervoase constd din doua componente esentiale:
medicatie si psihoterapie. Spitalizarea este necesara cand existd dezechilibre
hidroelectrolitice, alcaloza metabolica sau risc de suicid. Este imperativa
atentia acordata complicatiilor somatice.

Ca medicatie psihotropa, tratamentul de prima linie se face cu
medicamente din clasa inhibitorilor recaptarii selective de serotonina
(Fluoxetind). Se pot utiliza si alte clase de antidepresive (Imipramina,
Trazodona, Amitriptilind).




Terapia Cognitiv-Comportamentald (de prima intentie) realizeaza
urmatoarele deziderate:

- Intrerupe cercul vicios alcatuit din consum de alimente, urmat de
evacuarea lor

- corecteazd disfunctiile cognitive legate de consumul de alimente,
greutate, imagine corporald, stima de sine.

Terapia familiald se aplica, preponderent, la cazurile cu debut in
adolescenta.

Terapia interpersonald se aplicd frecvent pentru ca persoanele cu
bulimie au probleme interpersonale. Aceastd terapic se focalizeaza pe
relatiile interpersonale si nu pe tulburarile alimentare, bazdndu-se pe ideea
ca, odatd imbunatatite relatiile interpersonale, tulburarile alimentare vor
scadea in intensitate.

Hiperfagia

Alimentatia excesiva, sub forma de hiperfagie, poate fi asociatd cu
alte tulburari patologice si existentiale: doliul, evenimente emotionale
deosebite, accidente, operatii chirurgicale - pot fi urmate de consum exagerat
alimentar, care nu se desfasoard, insd, sub forma de crize bulimice, dar care
poate conduce la OBEZITATE REACTIVA, mai ales la persoanele
predispuse genetic pentru obezitate.

Hiperfagia poate apdrea si in conditii de anxietate sau de tensiune
agresiva retinuta, consecutiva starilor de frustrare, in episoade maniacale.
Faptul e important in analiza stirilor de obezitate si In planificarea
tratamentului acestora. La randul ei, obezitatea poate crea probleme
secundare de disconfort psihologic, in ceea ce priveste imaginea corporala.
Tratamentul obezitdtii egodistone se cere facut sub supervizare psihologica,
pentru a nu se ajunge la bulimie sau la anorexie secundare.
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TULBURARILE SEXUALE

Comportamentul sexual este variat si determinat de o complexitate de
factori care interactioneaza: relatiile interumane, conditiile de viata, aspectele
culturale, personalitatea, perceptia self-ului. Prin notiunea de sexualitate anor-
mala se intelege un comportament daunator individului si altor persoane, care
nu poate fi directionat catre un partener, care exclude stimularea organelor
genitale sau care este impropriu asociat cu sentimente de vind si anxietate.

Tulburarile sexuale si de identitate sexuala se clasifica in:

A. DISFUNCTII SEXUALE
B. PARAFILII
C. TULBURARI DE IDENTITATE SEXUALA

Disfunctiile sexuale vor avea o abordare mai larga, datorita
frecventei mai crescute in populatia generala, comparativ cu parafiliile si
tulburarile de identitate sexuald. Acestea reprezinta perturbari ale
modificarilor psihofiziologice caracteristice ciclului de raspuns sexual.

Prevalenta disfunctiilor sexuale este apreciatd de un studiu efectuat la
nivelul populatiei americane la 1,3% sub varsta de 35 ani, la 6,7% sub 50 ani
si la 18,4% la persoanele sub 60 ani. In aceastd privintd, cel mai frecvent
motiv pentru care barbatii solicitd tratament de specialitate este disfunctia
erectila, iar femeile prezinta mai des acuze de diminuare a interesului sexual
si disfunctie orgasmica.

Prima etapd in diagnosticul disfunctiilor sexuale consta in eliminarea
problemelor medicale somatice.

Tulburarile dorintei sexuale

O diminuare a dorintei sexuale se intalneste mai frecvent la femei si
este centratd de o scddere sau absenta completd a dorintei de activitate
sexuald sau a fanteziilor sexuale. Prezenta unei astfel de disfunctii reflecta
adesea probleme generale ale relatiei de cuplu sau poate masca un alt tip de
disfunctie in sfera sexuald. Se intalneste frecvent in tulburarea depresiva.

Aversiunea sexuald poate insemna consecinta unor experiente
sexuale traumatice (viol sau abuz sexual in copildrie), a unor experiente
sexuale dureroase repetate sau poate semnifica o reactie psihologica in cadrul
unei relatii cu dificultati interpersonale.

Aceste tulburari pot fi prezente incd din perioada pubertara, pot fi
dobandite, generalizate sau ocazionale.



Tulburari de excitatie sexuala

Tulburarea de excitatie sexuald a femeii constd in incapacitatea
persistenta sau recurenta de a atinge sau de a mentine panad la realizarea
activitdtii sexuale un raspuns genital adecvat.

Inhibitia sexuald feminina se asociaza cu:

o factori psihologici

menopauza si modificari ale nivelelor hormonale

vaginita atrofica

diabet zaharat

reducerea lubrifierii (lactatie, hipotensoare, antihistaminice)
tulburari psihiatrice

medicatie diversa.

Tulburarea erectild reprezinta incapacitatea episodica sau persistenta
a barbatului de a atinge sau de a mentine pana la realizarea activitdtii sexuale
o erectie adecvatd. Aceasta tulburare se mai numeste disfunctie erectild sau
impotentd. Tulburarea are drept cauze numeroase afectiuni medicale (boli
cardio-vasculare, renale, hepatice, pulmonare, factori genetici, boli de
nutritie, boli endocrine, boli infectioase si parazitare, afectiuni neurologice,
proceduri chirurgicale), unele medicamente.

Tulburarile de orgasm

Sunt caracterizate de intirzierea sau absenta recurenta sau persistentd
a orgasmului dupa o faza de excitatie sexuala normala.

Exista unele medicamente care exercitd o inhibitie asupra functiei
orgasmice: antidepresive triciclice, SSRI, benzodiazepine, neuroleptice,
hipotensoare, narcotice.

Ejacularea precoce reprezintd o disfunctie persistentd si repetata,
manifestatd prin ejaculare dupa o activitate sexuald minima, inainte, in cursul
sau la scurt timp dupa penetrare si inainte ca persoana sd o doreascd. Se
estimeazd ca 30% din populatia de sex masculin prezintd aceastd disfunctie.
Ejacularea precoce se asociaza cu anxietate in legatura cu initierea unui nou
act sexual, ceea ce poate determina izolare sociald in cazul unor persoane
vulnerabile.

Intarzierea ejaculdrii se invatd odatda cu acumularea de experienta
sexuala, fiind controlata mai usor in cadrul relatiilor stabile, de lunga durata.
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Tulburarile sexuale dureroase

Dispareunia consta in durere genitala asociatd cu contactul sexual.
Poate fi intalnitd atat la barbati, cit si la femei si poate avea intensitati
diferite, de la prezenta unei senzatii usoare de disconfort si jend, pana la
durere acutd. Incidenta reald a dispareuniei nu se cunoaste. Se estimeazd ca
30% din interventiile chirurgicale la nivelul aparatului genital feminin pot
avea ca si consecinta o tulburare temporara de acest tip.

Vaginismul reprezinta contractia involuntara persistentd sau recurenta
a muschilor perineali care inconjoard treimea externd a vaginului, atunci
cand se tenteaza penetrarea. Apare mai frecvent ca rezultat al unei cicatrici
dureroase (dupa epiziotomia facutd la nastere). Uneori, poate semnifica o
manifestare de tip fobic in legaturd cu teama de penetrare. De asemenea,
apare mai frecvent la femeile tinere, la cele cu antecedente de trauma sexuald
sau la femeile care prezinta atitudini negative fata de sex.

Disfunctii sexuale datorate unor conditii medicale generale

Acestea reprezintd disfunctii sexuale semnificative clinic, datorate
unor afectiuni medicale: neurologice, endocrine, vasculare, genito-urinare.
Tratamentul se realizeazd prin terapie specificd sexuald aplicatd ambilor
parteneri, psihoterapie comportamentald, hipnoterapie, farmacoterapie,
tratament hormonal, eventual chirurgical.

Pentru a evita confuziile in legatura cu identitatea sexuala, trebuie
precizat cd notiunea de sex se referd doar la fenomene anatomofiziologice.
Componentele identitatii sexuale sunt: identitatea de gen, orientarea si intentia.
In functie de acestea, formele majore de patologie se clasifica astfel:

o tulburarea identitdtii de gen: transsexualismul — o tulburare
caracterizata prin prezenta preferintei intense si persistente de a trdi ca o
persoana de sex opus (conform DSM-IV-TR)

o tulburarea de orientare eroticosexuald: homosexualitatea —
atractie sexuala fata de persoanele de acelasi sex
o tulburdri de intentie eroticosexuala: parafiliile.

Clasificarea acceptatd in prezent conform DSM-IV (Asociatia
Psihiatrica Americand) include urmatoarele categorii:

a. exhibitionismul e. masochismul sexual
b. fetisismul f. sadismul sexual

c. frotteurismul g. voyeurismul

d. pedofilia

O evaluare corecta a prevalentei parafiliilor in populatia generala nu
este posibila, dar clinic se accepta faptul ca procentul este mic.



CAPITOLUL IX.
TULBURARI PSIHICE iN CURSUL

SARCINII SI iIN PERIOADA POST-PARTUM

In ultima perioadi a crescut gradul de constientizare a problemelor de
sanatate psihica ce se asociaza, n mod particular, cu anumite faze fiziologice
importante din perioada vietii fertile a femeii, precum ciclul menstrual,
sarcina, perioada post-partum, dar si din perioada perimenopauzei. In
capitolul de fata vor fi prezentate tulburarile psihice aparute in perioada
perinatala.

Pe langd modificarile hormonale importante ce caracterizeaza
perioada sarcinii si cea a post-partumului, trebuie in mod indiscutabil luati in
considerare si o serie de alti factori psihologici individuali, cat si socio-
culturali ai grupului de apartenenta. Doar astfel vom intelege mecanismul
etiopatogenetic complex, de model multifactorial, cu rol in aparifia unor
diverse afectiuni psihiatrice, ce sunt asociate In mod mai frecvent cu aceste
perioade fiziologice ale femei.

Pe de alta parte, este posibil ca o anumitd vulnerabilitate de fond
pentru o anumitad tulburare psihica sa fi existat dinainte de sarcina (uneori
argumentata de istoricul familial pozitiv pentru acea tulburare), iar sarcina si
nasterea sa reprezinte doar un factor declansator al afectiunii psihiatrice. Mai
mult, exista situafii in care mama are ea insasi un istoric personal pozitiv de
boala psihica, iar sarcina si perioada postnatald pot declansa o recurenta a
afectiunii respective. Acest lucru se poate datora fie stresorilor psihosociali
asociati acestei perioade (de exemplu, asumarea noului statut de parinte,
dificultdfi financiare etc.), fie reducerii sau chiar intreruperii medicatiei
psihotrope de intretinere administratd pentru boala psihica ce a debutat
dinainte de sarcina.
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A. TULBURARI PSIHICE ASOCIATE CU PERIOADA SARCINII

Desi pana de curand se credea ca sarcina joaca un rol protectiv in fata
tulburarilor psihice, ultimele cercetari au demonstrat ca si depresia, si
anxietatea sunt destul de frecvent raspandite in randul gravidelor. Din acest
motiv, vom aborda In mod mai particular episodul depresiv major sau de
intensitate clinica si tulburarile anxioase ce pot aparea in cursul sarcinii, si
doar vom puncta problematica tulburarilor psihotice aparute in cursul
aceleiasi perioade.

Inainte de a mentiona tulburdrile psihice de intensitate clinica,
conform unor autori francezi, mai pot fi mentionate tulburari psihopatologice
minore i tranzitorii in cursul sarcinii precum: labilitatea emotionala,
anxietate la Inceputul sarcinii (care se atenueaza si apare Tnaintea termenului
de nagtere), disforia de scurta duratd, dependenta afectiva, posibile tulburari
de comportament alimentar si de somn, si greatd si varsaturi in primul
trimestru care dispar ulterior.

O altd problema care poate aparea in cursul graviditatii si dupa
nastere este cea a negarii sarcinii, ce poate avea urmatoarele cauze:

- O patologie psihiatrica preexistenta
- Absenta monitorizarii obstetricale
- Atitudine ambivalentd fata de copil inainte de nastere

- Cresterea numarului de nasteri premature, de complicatii obstetricale, rata
mare a mortalitatii perinatale

- Tulburari ale interactiunii mama-copil.

a. Tulburarile anxioase din timpul sarcinii
- Agorafobia
- Tulburarea de anxietate generalizata
- Tulburarea de panica, cu o prevalentd punctuald de 1,3 —2% din gravide

- Tulburarea obsesiv-compulsivd ce se poate agrava in cursul sarcinii, cu
prevalenta punctuald de 0,2 — 3,5%.

- Tulburarea de stres posttraumatic (dupa nastere) la o femeie care a avut o
prima sarcind traumatizanta sau o nastere dificila.



b. Episodul depresiv major sau de intensitate clinica din timpul
sarcinii

Conform datelor de literatura, incidenta episoadelor depresive pe
durata sarcinii este de 12% pana la 20%, in functie de studiu, si in consecinta
este similard cu cea existenta la femeile neinsarcinate.

Prezenta depresiei in perioada sarcinii influenteazad in mod negativ
capacitatea de autoingrijire a viitoarei mame, cu lipsa aportului alimentar
adecvat si scadere consecutiva in greutate.

Totodata, prezenta simptomelor depresive poate favoriza aparitia
preeclampsiei la gravide. Referitor la riscurile pentru nou-nascutul provenind
din mama cu depresie, acestea sunt reprezentate de nasterea inainte de
termen, greutate mica la nastere, precum si perimetrul cranian mai mic decat
normal. In perioada ce urmeazi nasterii, nou-nascutii ale ciror mame au
prezentat simptome depresive sau anxioase in cursul sarcinii plang mai mult
si sunt mai greu de linistit de catre acestea, iar pe parcurs prezinta o
dezvoltare psthomotorie si o adaptare la factorii de mediu mai deficitara.

¢. Tulburarile psihotice aparute in sarcina

Tulburarile psihotice sunt mai pufin frecvente in perioada sarcinii,
sarcina considerandu-se a avea un rol protector. De regula, episodul delirant
are un debut si o evolutie acuta, cu toate caracteristicile clinice ale acestui tip
de tulburari psihice (prezenta ideilor delirante cu diverse teme si/sau a
halucinatiilor). O parte a acestor cazuri evolueaza ulterior spre o psihoza de
tip schizofren.

MANAGEMENTUL GRAVIDELOR CU TULBURARI PSIHICE

O prima problema este cea a contraceptiei la femeile cu tulburari
psihice. Intreruperea voluntard a unei sarcini nedorite este posibild doar cu
respectarea conditiilor legii. In acest sens, in anumite situatii, o expertiza
psihiatrica ar putea fi necesara.

Spitalizarea gravidelor cu tulburari psihice trebuie avuta in vedere in
cazul prezentei in tabloul clinic fie a ideilor delirante, fie a riscului suicidar.

In situatia in care este posibil, daca tulburarea psihica nu este severa, ini-
tial se incearca tratamentul psihoterapeutic si consilierea psihologica a gravidei.

In cazul in care este necesara instituirea tratamentului medicamentos,
trebuie avute in vedere anumite aspecte clinice.
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Pentru a veni in ajutorul practicii clinice, organizatia FDA (Food and
Drugs Administration) din S.U.A. a realizat o clasificare a medicamentelor
prescrise gravidelor, In raport cu riscul teratogen pe care acestea il pot

provoca fatului.

Redam in tabelul de mai jos aceasta clasificare:

Categorie FDA

Descrierea categoriei

A

Studii adecvate si bine controlate efectuate pe
femei gravide nu au demonstrat cresterea riscului pentru
anomalii fetale.

Studii pe animale nu au demonstrat efect nociv
asupra fatului, dar nu existd studii adecvate sau bine
controlate pe femei gravide sau studiile pe animale au
demonstrat prezenta efectelor adverse, dar studiile
adecvate si bine controlate pe femei gravide nu au
demonstrat niciun risc asupra fatului.

Studii efectuate pe animale au demonstrat efect
nociv pentru fat, dar nu exista studii efectuate pe femei
gravide sau nu s-au efectuat studii pe animale si nici
studii adecvate si bine controlate pe femei gravide.

Studii adecvate si bine controlate sau studii
observationale pe femei gravide sau animale au
demonstrat anomalii fetale, dar beneficiile tratamentului
pot depasi riscul potential.

Studii adecvate si bine controlate sau studii
observationale pe femei gravide sau animale au
demonstrat anomalii fetale, iar utilizarea acestor
substante este contraindicatd femeilor insdrcinate sau
celor care doresc sa conceapa un copil.

In oricare din situatia medicamentelor psihotrope prescrise, se
impune supravegherea atenta a mamei si copilului la nastere, deoarece aceste
medicamente trec bariera hemato-placentara. Uneori, la nou-nascut au fost
descrise fenomene de sevraj pentru anumite medicamente luate de mama in

sarcina.




Cercetarile de pana acum au indicat faptul cd administrarea
paroxetinei 1n primul trimestru de sarcind se asociaza cu riscul de aparitie al
defectelor cardiace congenitale la nou-nascut, ceea ce a facut ca acest
compus sa fie incadrat in categoria D de risc conform FDA, spre deosebire
de ceilalti compusi ai aceleiasi clase care fac parte din categoria C.
Administrarea Inhibitorilor Selectivi ai Recaptarii Serotoninei in al treilea
trimestru de sarcind au crescut riscul de aparitie a Hipertensiunii Pulmonare
Persistente a nou-nascutului ce asociaza o mortalitate de 10-20%. Astfel,
alegerea antidepresivului la gravidele cu depresie antenatala se va face dupa
punerea in balanta a raportului risc — beneficiu.

Medicatia timostabilizatoare precum sarurile de litiu, carbamazepina,
acidul valproic si lamotrigina prezintd un risc teratogen crescut, cauzand
diverse malformatii cardiace sau de tub neural, precum si unele complicatii
perinatale, in special daca sunt administrate in primul trimestru de sarcina.
Din acest motiv, este bine sa se evite administrarea acestora in special in
primul trimestru de sarcina.

Antipsihoticele clasice de inaltd potentd precum haloperidolul si
perfenazina s-au dovedit a fi mai sigure in sarcind, avand risc teratogen mai
scazut comparativ cu antipsihoticele clasice cu potenta scazuta. Riscul
antipsihoticelor atipice 1n sarcind este insuficient documentat. Clozapina este
considerata cel mai sigur antipsihotic atipic sau de noua generatie in sarcina,
fiind incadrata la categoria B de risc conform FDA.

Utilizarea benzodiazepinelor in sarcind a crescut frecventa malfor-
matiilor de tipul despicaturii palatine si labiale orale. De asemenea, utilizarea
benzodiazepinelor in sarcind s-a asociat cu tulburdri de reglare a
temperaturii, apnee, scor APGAR scazut, hipotonie si alimentare deficitara a
nou-nascutului. Ca si in cazul celorlalte psihotrope, trebuie luata in calcul
balanta risc — beneficiu, deoarece atat depresia, cat si anxietatea severa
netratatd pot afecta ele insele dezvoltarea neuromotorie a fatului, cu
repercusiuni postnatale atat proximal, cat si distal la varsta micii copilarii si
chiar a adolescentei.

In cazuri extreme care nu raspund la niciun tratament farmacologic,
desi mult mai putin utilizata, cercetarile au dovedit ca poate fi eficienta si cu
sigurantd satisfacatoare si terapia electroconvulsivanta sub anestezie
generala.
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B. TULBURARI PSIHICE ASOCIATE PERIOADEI POST-PARTUM

a. Tristetea post-partum

Tristetea post-partum reprezintd un sindrom alcatuit din dispozitie
tristd, ce poate fi acompaniata sau nu de labilitatea dispozitiei afective,
anxietate, insomnie, scaderea apetitului si iritabilitate. Ea apare, in mod
obignuit, in prima saptdmana dupa nastere (frecvent intre zilele 3 si 5 dupa
nastere, concomitent cu aparitia lactatiei), fiind o entitate subclinica cvasi-
constanta intdlnita la aproximativ 70% din noile mamici. Importanta sa
clinica trebuie privita mai mult din perspectiva vulnerabilitafii ce o asociaza
referitor la probabilitatea mai crescutda de aparifie a depresiei de intensitate
clinica n perioada post-partum. Astfel, au fost studii care au indicat ca
femeile cu tristete postnatald au o probabilitate de 4 ori mai mare de a
dezvolta ulterior, in urmatoarele saptdmani sau chiar luni, depresie post-
partum si cd aceasta din urma cuprinde in tabloul ei clinic simptome de
intensitate mai severa, comparativ cu femeile care au fost eutimice n aceasta
prima saptamana de dupa nastere. Durata este de reguld intre 1 — 7 zile, cu
regresie spontand si totald a simptomatologiei. Rareori, evolueaza spre
depresie post-partum sau psihoza puerperala (dupa o sdptdmana sau douad).

Avand in vedere gradul de severitate clinicd mai scazut al tristetii
post-partum, este suficient ca acestor lehuze sa li se administreze strict
interventie de model psihologic, ce poate varia de la simpla consiliere
psihologica si aplicarea unor masuri de psihoeducatie, pana la interventia
psihoterapeutica scurta, de tip cognitiv-comportamental, administrata intr-un
numar redus de sedinte.

b. Depresia post-partum

Depresia post-partum apare, de regula, la 2 pana la 8 saptamani de la
nastere si poate fi in prelungirea unei tristeti post-partum. Apare la 10 — 15%
din femeile care nasc.

Ca si factori etiopatogenetici pentru depresia post-partum, pot fi
trecuti In revista:

- Factori biologici: genetici, modificdri hormonale post-partum,
disfunctia tiroidiana, modificari ale nivelului cortizolului, disfunctia GABA-
ergica, scaderea nivelului de beta-endorfine, scaderea insulinemiei etc.

- Factori psihosociali: trasaturi de personalitate, dificultati in refeaua
de suport social, stilurile atributionale si stilurile de coping disfunctionale,




sarcina nedoritd, probleme in relagia de cuplu, abuzurile suferite de mama in
perioada copilariei etc.

Elementele clinice constitutive ale tabloului clinic pot fi reprezentate de:
- Dispozitie trista si/sau iritabila

- Astenie

- Plans facil

- Uneori ideatie suicidara (impune necesitatea spitalizarii)

- Obsesii fobice de impulsie (teama de a nu face rau copilului) cu
efectuarea unor diverse compulsii ca raspuns la obsesii.

- Alte simptome depresive.

Cel mai utilizat instrument pentru evaluarea depresiei din perioada
post-natala este reprezentat de Scala Edinburgh pentru Depresia Postnatala,
care este o scala de auto-evaluare. Scorul maxim care se poate obtine este de
30. Un scor prag de peste 10 semnaleaza existenta unei posibile depresii, iar
unul de peste 13 sugereaza o depresie de intensitate moderat spre severa.

Din punct de vedere evolutiv, dureaza in medie intre 3 si 12 luni
(durata mai scurtda sub tratament) si prezintd o recurentd in 30 — 50% din
cazuri. Poate sa evolueze spre depresie cronica. Are ca efect afectarea relatiei
precoce dintre mama — copil si cu consecinte in dezvoltarea psihologica
ulterioara a copilului si adolescentului.

MANAGEMENTUL CAZURILOR DE DEPRESIE POST-PARTUM

Interventia terapeuticd in situatia mamelor cu depresie post-partum
este o decizie medicala, care ridica anumite probleme, in special la mamele
care alapteaza, datoritd faptului cd majoritatea psihotropelor se elimina si
prin laptele matern. Este preferabil ca pentru a inlatura orice risc la nou-
nascut sa se intrerupd alimentafia naturald a acestuia, cu trecerea la
alimentatie artificiala. In situatia in care mama nu doreste acest lucru, trebuie
ca aceasta sa fie corect si exhaustiv informata asupra consecintelor negative
ce ar putea sa apard la nou-nascut datoritd eliminarii medicatiei psihotrope
prin laptele matern.

Majoritatea medicamentelor psihotrope sunt alcaline si in consecinta
au o liposolubilitate crescuta, ce face ca aceste medicamente sa difuzeze
rapid in laptele matern. Acesta este unul din motivele pentru care un
Inhibitor Selectiv a Recaptarii Serotoninei trebuie prescris la o doza minim
posibila in cazul mamelor care alapteaza. Cu toate acestea, nici macar o doza
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minima nu garanteaza neafectarea sugarului de catre medicament, deoarece
nou-nascutii mai mici de doua luni ar putea avea o functie hepatica si renala,
precum si o bariera hematoencefalica insuficient maturate, ce vor creste
pasajul ISRS-urior catre sistemul nervos central. Consideram ca decizia
finald vizavi de administrarea sau nu a medicatiei antidepresive la mama
trebuie sa se faca exclusiv in baza aprecierii balantei risc — beneficiu.

O alternativa terapeuticd, cu mai putine riscuri la femeile care
alapteaza, o reprezintd interventia psihoterapeutica. Psihoterapia inter-
personala este eficientd in depresia post-partum, ameliorand simptomele
depresive si imbunatatind adaptarea sociald, si reprezintd in consecintd o
alternativd la farmacoterapie, in special pentru femeile care doresc sa
continue alaptarea nou-ndscutilor. Interventia psihologica de tip consiliere
psihologica non-directiva, terapia cognitiv-comportamentala si terapia psiho-
dinamica au eficacitate diferentiatd la mamele cu depresie post-partum.

In cazuri mai rare, in care depresia este severd avand caractere

melancoliforme si in care riscul suicidar este crescut, poate fi necesara
administrarea terapiei electroconvulsivante sub anestezie generala.

c. Psihoza post-partum

Conform datelor provenite in urma unor studii efectuate anterior,
prevalenta psihozei post-partum (incluzdnd si episoadele bipolare cu
simptome psihotice) a fost de aproximativ 1 pana la doua 2 cazuri din 1000
de femei aflate in perioada post-partum si aceasta pare sa nu difere In mod
semnificativ de la o culturd la alta. Cu toate ca prevalenta este semnificativ
mai mica comparativ cu cea a depresiei perinatale, gravitatea ei exceptionala
este data de riscul crescut atat de suicid, cat si de infanticid.

Debutul se produce de regula dupa primele 2-4 saptamani de la nastere.
Factori de risc asociati psthozei post-partum au fost consemnati:

- Antecedente psihiatrice personale si familiale,

- Primiparitatea

- Complicatii obstetricale si perinatale.

In perioada prodromald pot aparea simptome nespecifice precum:
insomnie, cosmaruri, anxietate, comportament bizar, simptome depresive in
cursul ultimelor saptamani de sarcina.



In cadrul tabloului clinic putem intalni:

- Idei delirante instalate in mod acut, nesistematizate, cu tematica centrata pe
copil

- Mai poate dezvolta tematici delirante paranoide de referinta, persecutie,
gelozie si grandoare

- Oscilatii rapide ale dispozitiei afective
- Uneori un tablou subconfuzional in care predomina in special dezorientarea
situationala
- Uneori pot fi prezente trairile halucinatorii
- Comportament marcat dezorganizat
Diagnosticul diferential se face cu:
- Infectii
- Tromboflebita cerebrala
- Retentie placentara

- Alte cauze psihiatrice (episod maniacal, episod depresiv major post-
partum)

Evolutia poate fi uneori favorabila, alteori cu recidive in perioada
ulterioara in peste 50% din cazuri sau in 30% din situatiile de sarcina
ulterioara. De asemenea, poate evolua spre o tulburare afectiva bipolara sau
spre o schizofrenie.

MANAGEMENTUL CAZURILOR CU PSIHOZA POST-PARTUM

In primul rand datorita riscului de infanticid, trebuie de indata separat
nou-nascutul de mama.

Este necesara spitalizarea voluntara sau involuntard a mamei pentru o
mai atenta supraveghere a evolutiei psihozei si a administrarii tratamentului.

Medicatia de prima linie este cea antipsihoticd, se prefera anti-
psihoticele de noua generatie, dar si asocierea de medicamente sedative in
perioadele de agitatie psihomotorie.

In cazurile severe ce prezinta rezistentd la medicatia antipsihotica se
poate apela la terapie electroconvulsivantd sub anestezie generala.

Dupa remisiunea simptomatologiei psihotice la nivel satisfacator, se
pot initia tehnici de consiliere psihologica, psihoeducatie si chiar interventie
psihoterapeutica individuala.
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d. Episodul maniacal post-partum
Poate aparea in primele 15 zile post-partum.

Tabloul clinic poate fi polimorf, cu tematica de grandoare centrata
pe copil, dar uneori si cu tematicd paranoidd incongruenta si chiar trairi
halucinatorii. Sunt cazuri unde episoadele afective pot fi mixte. Deseori
episodul se remite cu viraj, deseori spre depresie. In functie de severitatea
tabloului clinic, se decide spitalizarea pacientei §i schema de tratament
adecvata tabloului clinic.



CAPITOLUL X.

De-a lungul secolului XX, nosologia psihiatrica a fost mpartita in
doua parti, in ceea ce se cheamd ,psihoze” si ,nevroze”. Definirea
conceptului de psihoza nu este foarte clara in prezent, dar exista un consens,
in sensul ca acest termen se referd la prezenta delirului, a halucinatiilor, a
absentei constiintei bolii, aceste simptome alterind raportarea persoanei la
realitate si necesitand asistenta medicala specializata.

In ultimii ani se pot observa trei directii de abordare a ceea ce numim
noi psihoza:

1. Notiunea de spectru psihotic
2. Primul episod de psihoza
3. Problematica continuumului psihotic.

Clasificarea psihozelor

Psihoze functionale

]

Tulbu rare schizoafectiva

Tulburari afective
Tulburare deliranta
persistenta
Tulburari psihotice acute
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SCHIZOFRENIA

Schizofrenia se afla in centrul problematicii psihiatriei, fiind, alaturi
de depresie, o patologie mult discutata.

Repere istorice

Kraepelin, la inceputul secolului XX, a sintetizat tabloul clinic pentru
aceasta tulburare psihica, prezentand-o sub denumirea de ,,dementia precox”,
considerand ca e vorba de o boald psihica ce apare la tineri (precox) si
conduce la o deteriorare cognitivd progresiva si ireversibild (dementia),
separand-o in acelasi timp de psihoza maniaco-depresiva si melancolia. In
1911, Bleuler introduce termenul de ,,psihoze schizofrene” pentru aceeasi
entitate clinica, considerand ca tabloul clinic al bolii consta Intr-un deficit al
asocierii ideilor (inclusiv a deciziei si a relationdrii afectiv-sociale), iar
secundar aparand simptomele ,,pozitive” (deliruri, halucinatii). El considera
ca existd si forme usoare de schizofrenie, pe care le-a denumit ,,ne-
dementiale®.

De-a lungul timpului pana in prezent, efortul cercetarilor a fost in
directia precizarii unor criterii operationale de diagnostic care sa se bazeze
pe simptomatologie, varsta de debut, durata episodului, model evolutiv si pe
raspunsul terapeutic. Dupa 1980 s-a pus accentul pe diferenta intre
schizofrenia pozitiva si negativa, iar dupa 1990 cercetarile s-au orientat catre
tulburarile cognitive ce apar in schizofrenie, considerandu-se ca ele stau la
baza sciderii functiondrii persoanei. In prezent se acorda o importanta foarte
mare functionarii sociale ulterioare unui episod de schizofrenie, incercandu-
se identificarea factorilor care o influenteaza.

Aspecte epidemiologice si demografice

Prevalenta pe durata intregii vieti este de aproximativ 1% si este mai
mare in zonele urbane si industrializate decat in cele rurale (la fel este si
severitatea evolutiei). Fiind vorba de o tulburare ce tinde sa evolueze cronic,
incidenta este mai mica (aprox. 1 la 10.000 loc./an).

. Raportul intre sexe este considerat ca egal, dar cu debut la
varsta adulta la femei si la o varstda mai tanara la barbati.

. Statut socio-economic. Prevalenta este mai mare la persoanele
cu statut socio-economic mai scdzut. La debut performantele in perspectiva
unui statut profesional si marital sunt scazute si se reduc de-a lungul
evolutiei. Statistic mai multe persoane nu au urmat si nu au terminat studii
superioare, nu au exercitat si nu vor mai exercita functii profesionale



performante si de inalt rang. Statistic persoanele cu schizofrenie sunt mai
mult necasatorite decat casatorite. Atunci cand aceste persoane sunt
casatorite, nu-si pot mentine casnicia sau o mentin cu greu.

] Incidenta este mai mare la persoanele care s-au nascut iarna si
la inceputul primaverii (lunile ianuarie-aprilie in emisfera nordica si iulie-
septembrie in emisfera sudica).

. Pana in primele decenii ale secolului XX, cea mai mare parte
din persoanele cu schizofrenie ajungeau sa-si petreaca viata in spitale de
cronici. In prezent, datorita medicatiei neuroleptice si a atitudinii comunitare
de reabilitare psiho-sociald si anti-stigma, majoritatea traiesc In comunitate
alaturi de noi.

Etiopatogenie
Aceasta este plurifactoriala, fiind implicati urmatorii factori:
1. Factori biologici: genetici, biochimici si anatomopatologici

2. Factori sociali: familii cu expresivitate emotionald crescutd, mama
schizofrenogena si mesaje contradictorii in familie

3. Factori psihologici: structura de personalitate de model schizoid.

Daca se tine cont de perioada in care actioneaza, factorii acestia pot fi
clasificati in:

1. Factori prenatali: genetici si neuroinfectiile mamei in timpul sarcinii.
2. Factori perinatali: traumatismele de la nastere (hipoxie) si infectiile.

3. Factori postnatali: expresia emotionald crescutd, mediul urban,
consumul de substante, emigrarea.

Din punct de vedere genetic, rata de concordanta este mai mare la
gemenii monozigoti (50%) fata de dizigoti (10-15%), existenta unui parinte
bolnav determind un risc de aparitie a bolii de 10-15%, iar prezenta a doi
parinti bolnavi creste riscul la > 40%. Copiii nascuti din parinti
neschizofreni, dar adoptati de parinti schizofreni au un risc minim in plus
fata de populatia generalad de a dezvolta boala.

Transmiterea predispozitiei pentru boald este conditionata poligenic,
implicand cromozomii 5, 10, 13, 18, 22 (precum si altii) care se coreleaza cu
neurotransmisia dopaminergica si serotoninergica.

111



112

Un alt rol in vulnerabilizarea persoanei il au:

- infectiile virale ale mamei in al doilea trimestru al sarcinii. S-a constatat
ca o parte importanta din persoanele care fac ulterior schizofrenie se nasc (in
emisfera nordicd) in lunile ianuarie-aprilie; faptul se coreleaza cu marea
frecventa a infectiilor virale in aceasta perioada, precum si alti factori (de
eX., nutritivi);

- traumatismele perinatale.

Factorii de mai sus, corelati, intervin prin faptul ca perturba procesul
neuro-developmental si mai ales migrarea neuronald. Aceasta se realizeaza
mai lent, neuronii nu ajung cu totii la locul pe care ar trebui si-1 ocupe
conform programului genetic, practic nu ajung uneori in stratul cortical
corespunzator si nu realizeaza toate conexiunile necesare. Aceasta disfunctie
neuro-developmentald implicd cel mai frecvent zonele: limbica (si
hipocampica) si prefrontald (mai ales cortexul dorso-lateral).

Ca o consecinta a tulburarii neuro-developmentale apar modificarile
la nivel cerebral care se caracterizeaza prin:

- scaderea globalda in volum a cortexului frontal (mai ales a celui dorso-
lateral prefrontal stang);

- reducerea 1n volum a girusului temporal superior stang, a hipocampului si
amigdalei;

- absenta asimetriei normale intre emisfere;

- ventriculomegalie.

S-a mai constatat o scadere globala si nespecifica a substantei cenusii
fara interesarea substantei albe si cu modificarea citoarhitecturii, neuronii
fiind mici, compactati si cu arborizatie redusa. Modificarile preced aparitia
bolii si se amplifica, sunt putin modificate prin evolutie, fiind prezente si la
gemenii monovitelini care nu prezinta boala.

Disfunctiile neuro-morfologice mentionate mai sus constituie

elemente de neurovulnerabilitate, care stau la baza deficitului unor
performante psihice care preced debutul bolii, cum ar fi:

- inabilitatea perceptuald, privind receptia semnalelor si integrarea lor intr-
un sistem cognitiv;

- tulburari ale atentiei selective si a ierarhizarii informatiilor, precum si a
categorisirii lor;

- deficiente ale ,,memoriei de lucru” si a functiilor executorii (prin
disfunctii ale lobului prefrontal);

- dificultati de limbaj, ale constructiei logico-sintactico-semantice a
exprimarii;



- scaderea abilitdtii de stabilire a relatiilor interpersonale;
- deficienfe 1n initiativd, motivatiec si a functiilor executive (gandire
abstracta, anticipare, planificare).

Tulburarile in neurotransmisie sunt o consecintd partiala a devierilor
neuro-developmentale si sunt evidente in cursul episoadelor de boald si a
starilor defective.

o Tulburari in transmisia dopaminergica: aceasta constd in
principal intr-o hipersenzitivitate a receptorilor dopaminergici din zona
limbica (mai ales receptorii postsinaptici D2 si D4), responsabilda de
simptomatologia pozitiva; concomitent se instaleazd o hiposenzitivitate
(hipofunctie) a receptorilor dopaminergici D1, D3 in regiunea prefrontala —
responsabilid de simptomatologia negativa. In general apare un dezechilibru
intre neuromediatori la nivelul circuitului cortico-strio-hipotalamo-cortical in
sensul cresterii dopaminei si scdderii glutamatului. Acest aspect determina
scoaterea neuronilor talamici de sub inhibitia si, practic, talamusul inceteaza
sd mai fie un filtru informational eficent.

o Tulburari in transmisia serotoninergica: sistemul serotoni-
nergic are o activitate ciclica cu hipoactivitate si hiperactivitate si ca urmare
deregleaza balanta serotonina/dopamina:

- Hipoactivitatea determina hiperactivare dopaminergica, care este
responsabila de simptomele pozitive.

- Hiperactivitatea determina hipoactivare dopaminergica, care este
responsabila de simptomele negative.

o Tulburari ale transmisiei acetilcolinei si glutamatului: sunt
responsabile de disfunctiile cognitive si de unele situatii in care apare
»apoptoza” (proces inndscut prin care celulele 1isi inactiveaza propriile
componente structurale si functionale pentru realizarea propriului lor deces).

Factori psihosociali implicati sunt urmatorii:

° Mama anafectiva, nestimulatoare, in primul an de viata.

o Mama hiperprotectoare (si ea anafectiva), cu tendinta de a
controla Tn permanenta copilul, in primii 3-4 ani de viata si mai tarziu.

o Tulburari in claritatea comunicarilor interpersonale si mai ales
in comunicarea verbala si nonverbala cu copilul (teoria ,,dublei legaturi®).

o Confuzia rolurilor si a deciziilor in familia de origine; copilul
nu are cu cine sa se identifice clar, pentru a-si crea o proprie individualitate.

Toti acesti factori contribuie la nedezvoltarea suficienta a
independentei copilului, a limitelor dintre sine (eu), lume si altii, la conduite

113



114

dependente si/sau de retragere sociala si la reducerea comunicarii inter-
personale. In general, capacititile de relationare interpersonala si de inserare
sociald a sinelui sunt deficitare la marea parte dintre cei ce dezvolta
schizofrenie.

Sunt importanti si factorii psihosociali negativi (asa-numitii factori
stresanti) care pot juca un rol declansator pentru aceastd tulburare. Pentru
orice persoana sunt importante urmatoarele:

e nivelul de vulnerabilitate pe care il prezintd, nivel determinat nu
doar prin conditionarea genetica, neuro-developmentala si psiho-sociala, ci si
prin perioade speciale din ciclurile vietii, in sens de pubertate, varsta de adult
tanar sau realizate prin schimbari de viata.

e nivelul de testare a realitatii: adica relatia dintre expectanfele sale
(care pot fi nerealiste) si aspectele psiho-sociale nefavorabile, resimgite cu
intensitate dureroasa, in conditiile unui nivel redus al factorilor protectori.

¢ un rol important il are reteaua de suport social care de obicei este
redusa: aceste persoane au putini prieteni, deseori lipsind un partener stabil.
Familia de origine poate juca un rol ambiguu: pe de o parte ea poate fi
protectoare (chiar hiperprotectoare in sens negativ), iar pe de altd parte ea
poate fi neimplicatd (familii cu expresie emotionala — EE - crescutd).

e consumul de substante: cannabis.

In prezent nu existd o ipoteza clard care sa explice etiopatogenia
schizofreniei in totalitate, existand mai multe ipoteze care explica fiecare o
anumita parte din schizofrenie.

Tabloul clinic

Debutul schizofreniei este cel mai frecvent lent, progresiv,
considerandu-se ca in multe cazuri debutul propriu-zis este precedat de o
fazd prodromala care poate dura luni sau ani de zile. Aceastd perioada
denumita prodrom consta in scaderea randamentului cognitiv si profesional,
tendinta spre retragere sociald, apragmatism, preocupari abstracte (de ex.
filozofie, astrologie). Datoritd acestor simptome destul de nespecifice,
familia si anturajul se obisnuiesc cu ele, fiind interpretate de multe ori ca
,cludateniile” subiectului, iar diagnosticarea si initierea tratamentului este
foarte mult intarziatd. Acest aspect se reflectd insa ulterior asupra evolutiei si
prognosticului tulburarii.

Debutul poate fi si relativ brusc, adica acut (cateva zile, saptamani),
acesta fiind de obicei dominat de simptomatologie pozitiva (halucinatii, idei
delirante, comportament bizar, agitatie psthomotorie) si uneori precipitat de
evenimente de viata.



O alta modalitate de debut este cea subacuta (cateva saptamani) si in care
apare: depersonalizare, derealizare, dispozitie deliranta cu anxietate secundara.

Tabloul clinic al schizofreniei consta dintr-o combinatie in diverse
grade a 4 macrosindroame: pozitiv, negativ, dezorganizant si cataton.

Macrosindromul pozitiv consta din:

e Idei delirante: pot fi prezente una sau mai multe teme delirante, de
obicei bizare. Cea mai obisnuita este tematica paranoida, de atitudine ostila a
altora impotriva subiectului. Ea se poate instala in modalitatea ,,delirului
primar” (apare initial o dispozitie delirantd, trecerea spre convingerile
delirante realizdndu-se brusc, printr-o perceptie, amintire sau intuitie
delirantd), delirul paranoid este precedat de convingerea deliranta de a fi pus
sub supraveghere (privit in mod deosebit de altii, urmarit, ascultat,
inregistrat, fotografiat, investigat in zonele intime, supravegheat prin falsa
identitate de persoane — iluzii Fregoli, Sosia). Delirul paranoid se insoteste
de obicei de anxietate secundara. Alte teme delirante pot fi: mistice, de
grandoare, de posesiune demonica.

e Sindromul de transparentad-influentd, interpretat de obicei ca
delirant. Clinic este reprezentat de: citirea, sonorizarea sau transmiterea
gandurilor, furtul gandirii, retragerea si inserfia gandirii, dirijarea xenopatica
a comportamentului si sentimentelor, inducerea “din exterior a unor senzatii
corporale neobignuite, etc.

e Halucinatii: cele mai caracteristice sunt halucinatiile auditive,
comentative, dar §i cele imperative sau apelative. Se mai intalnesc halucinatii
olfactive, gustative, kinestezice, sexuale sau vizuale (rar).

Macrosindromul negativ consta din:

e Avolitie, care constda din saracirea pulsiunilor, tendintelor,
curiozitdfii, intereselor, a intentionalitatii in general. Se constatd o deficienta
a spontaneitatii in initiative, expresii si comportamente. Proiectarea de
actiuni si realizarea lor efectiva este grav perturbata, functiile executive sunt
ineficiente, subiectul fiind apragmatic.

o Afectivitatea este si ea modificata de: indiferenta si dezinteres in
ceea ce priveste emotiile. Expresia emotiilor este redusa la minim: pacientul
traieste subiectiv o ,raceald” sau ,pustiire” afectiva. E prezenta anhedonia
(nimic nu mai bucurd sau nu mai face placere subiectului), precum si
dezinteresul fata de functionarea si manifestarea propriei corporalitafi.
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e (Gandirea este saraca, restrictiva, stereotipa. Poate fi prezentda o
restrangere in cantitatea si spontaneitatea vorbirii (sardcirea vorbirii) sau
vorbirea poate fi adecvatd cantitativ, dar subiectul comunica foarte putine
informatii (saracirea continutului vorbirii).

e Relatiile sociale se reduc mult, pand la retragerea sociala si izolare.

Macrosindromul dezorganizat consta din:

e Dezorganizare ideo-verbala:

v/ Gandirea si vorbirea se manifestd cu tulburdri formale in
sensul circumstantialitatii, deraierii, incoerentei, vorbirii eliptice, aluzive,
baraj mental, mentism.

v Pot fi prezente tulburari logice, sintactice si semantice:
utilizari cu semnificatii neobisnuite ale expresiilor si cuvintelor uzuale;
crearea de simboluri, expresii §i cuvinte noi, cu semnificatie ideosincrazica
(neologisme). Exista tendinta la cultivarea neinteligibild a abstractiilor sau la
utilizarea unor expresii hiperconcrete.

v' Sunt prezente dificultati de abstractizare si comparare
(evidentiate prin testul de interpretare a proverbelor).

e Dezorganizarea comportamentala:

v Manifestarile comportamentele nu sunt suficient si logic
motivate, uneori sunt motivate bizar sau deloc. Subiectul poate rade fara
motiv sau in Tmprejurari triste, se poate dezbraca in public sau poate lovi pe
altul farda motiv cu argumente bizare sau poate face grimase si miscari
manieriste fard sens etc.

v Intregul comportament al pacientului este ciudat, bizar,
straniu, de neinteles, incomprehensibil.

Macrosindromul cataton consta din:

e Hipertonie cu flexibilitate ceroasa
e Stereotipie

¢ Sugestionabilitate

e Negativism verbal si/sau alimentar

e Inhibitie psihomotorie, uneori cu trecerea bruscd in stare de
agitatie psthomotorie.
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Unele sisteme de diagnostic, ca de exemplu DSM-IV TR, pretind pentru
diagnosticul de schizofrenie o durata a primului episod de cel putin 6 luni (dintre
care cel putin 1 luna de simptome floride evidente). Sistemul de diagnostic al
ICD-10 pretinde doar durata de minimum 1 luna de simptome floride.

Formele clinice de schizofrenie

e Forma paranoida, in care predomind simptomele pozitive: idei delirante
paranoide nesistematizate, halucinatii auditive, fenomene de transparentd —
influenta, este in prezent cea mai frecventa.

e Forma dezorganizanta (hebefrena), predominda dezorganizarea ideo-
verbald si comportamentala si apare la varste tinere.

e Forma catatond, predomina sindromul cataton; in prezent este rara.

e Forma nediferentiatd, se manifesta cu simptome din toate ariile
mentionate.

e Forma reziduald, in care in mod obligatoriu pacientul a prezentat candva
pe parcursul evolutiei cel pufin un episod productiv cu simptomatologie
pozitiva (delir, halucinatii etc.), dar in prezent in tabloul clinic nu sunt
prezente decat simptome negative (schizo-deficitare).

e Forma simpla, caracterizatd doar prin simptomatologie negativa, fara ca
pacientul sa fi avut vreodata in istoricul bolii simptomatologie pozitiva.

Diagnostic diferential

1. Tulburari psihotice de model schizofren induse de consumul de substante
(substante psihoactive, alcool) — pe baza anamnezei si a examenului
toxicologic.

2. Tulburari psihotice de model schizofren induse de patologia organica
(tumori cerebrale, AVC) — pe baza anamnezei, a examenului clinic si a
investigatiilor imagistice.

3. Tulburarea psihotica acuta si tranzitorie — poate avea simptomatologia
clinica de schizofrenie, dar nu Indeplineste criteriul timp, deoarece se remite
intr-o lund de zile.

4. Tulburarea schizoafectiva — prezinta in tabloul clinic si simptomatologie
afectiva: maniacala, depresiva sau mixta.

5. Tulburarea delirantd persistenta — prezinta in tabloul clinic idei delirante
sistematizate de obicei cu o singurad tematica.
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Evolutie si prognostic

Din punct de vedere evolutiv, fara tratament dupa primii cinci ani de
evolutie pot sa apara urmatoarele eventualitéti:

- episod unic (22%);
- episoade recurente fara deficit (35%);
- episoade recurente cu deficit (8%).

- evolutie continud (progresiva) de la primul episod (35%).

In schizofrenie, dupa unul sau mai multe episoade se poate ajunge
deseori la o stare defectiva: clinicd si sociald care se manifestd prin
persistenta unor elemente clinice din faza acutd sau prin scaderea capacitatii
de indeplinire a rolurilor sociale.




Factorii de prognostic negativ sunt:

- o importanta Incarcatura genetica si familial;

- probleme in timpul sarcinii sau la nastere;

- o retea redusa de suport social;

- structura de personalitate schizoida (schizotipald);

- debutul la varsta tanara;

- perioada prodromala de debut lunga;

- durata lunga a primului episod (de la debut la remisiune, peste 6 luni);

- predominanta simptomelor de serie negativa;

- prezenta dupa primul episod a unui deficit important energetic, relagional
si de performanta pragmatica (alaturi eventual de simptome reziduale);

- o familie in care existd persoane cu exprimarea emotionald (=E.E.)
crescutd, sau cu alte distorsiuni relationale (= rejectie, indiferenta, lipsa de
comprehensiune si capacitate de sprijin deficitara);

- functionare premorbida deficitara;

necomplianta la tratament.

Factori de prognostic pozitiv:

- debut la varsta mai naintat3;

- debut de tip acut;

- tipul clinic paranoid;

- eclementele afective;

- functionare premorbidd buna;

- absenta incdrcaturii genetice;

- retea de suport social adecvata;
- durata scurta a primului episod.

Tratament

In ultimele decenii s-au facut progrese majore in tratarea schizofreniei
prin descoperirea si utilizarea neurolepticelor si aplicarea unor programe de
reabilitare psiho-sociald. Tratamentul schizofreniei se realizeaza in confor-
mitate cu tabloul clinic pe care il prezinta si este impartit in 2 faze: faza acuta
si faza de intretinere. El este medicamentos si psihoterapic, si se desfasoara
in spital, ambulatorul psihiatric, in servicii speciale si in comunitate.

Tratamentul psihofarmacologic

Acest tratament se aplica si in faza acutd, dar si in cea de intretinere.
De obicei pentru a putea controla simptomatologia clinicd este necesara
internarea. Initial se face un bilant clinic (psihopatologic, biografic,
psihosocial, somatic), dupa care se incepe administrarea de neuroleptice.
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Neurolepticele

Sunt medicamente care si-au dovedit eficienta in psihozele de la
jumatatea secolului XX si sunt utilizate si in prezent. Primul neuroleptic a
fost clorpromazina, considerat multd vreme ca etalon in evaluarea «puterii
neuroleptice» a medicamentelor din aceasta clasd. Medicamentul face parte
din clasa neurolepticelor ce au fost numite traditional ca «sedative», datorita
efectelor secundare, constand din: sedare (si anxiolizd), somnolenta, hipo-
tensiune ortostatica, uscarea mucoaselor.

O prezentare din punct de vedere a anilor de aparitie a neurolepticelor
este prezentata in figura de mai jos:
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Clasificarea neurolepticelor:

e Sedative: clorpromazina, levomepromazin si tioridazin
¢ Incisive: haloperidol, trifluoperazin
e Bimodale: amisulpirid, sulpirid

e Atipice: olanzapine, risperidona, quetiapina, aripiprazol, ziprasidona si
clozapine.

Neurolepticele clasice realizeaza blocarea neurotransmiei dopaminei
prin blocarea receptorilor D1 si D2. Neuroleptice de noud generatie
blocheaza doar receptorii D2 si pe cei serotoninergici SHT 2a.

Blocarea receptorilor dopaminei are efecte diferite in functie de
localizare:

1. Calea mezolimbica: efect antipsihotic

2. Calea mezocorticald: accentuarea simptomatologiei negative si a
deficitului cognitiv

3. Calea nigro-infundibulara: sindromul amenoree-galactoree

4. Calea nigro-striatald: sindromul extrapiramidal.

Efectele secundare sunt multiple, cele mai importante fiind
urmatoarele:

1. Efect anticolinergic: uscdciunea mucoaselor, midreaza, constipatie,
retentie urinara

Efect antihistaminc: sedare, crestere in greutate
Efect antiadrenergic: hipotensiune, disfunctie ejaculatorie
Sindromul amenoree-galactoree

Disfunctie cognitiva cu accentuarea simptomelor negative

S R W N

. Efecte extrapiramidale: distonie acuta, akatizie, sindrom parkinsonian si
diskinezie tardiva

7. Sindrom neuroleptic malign care poate duce la deces.
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Avantaje ale neurolepticelor atipice:

o actioneaza asupra simptomatologiei schizo-negative si a depresiei din
schizofrenie;

o actioneaza in sens pozitiv asupra tulburdrilor cognitive, ameliorand
adaptarea sociala si calitatea vietii;

o au efecte extrapiramidale minime, oricum mult mai putin intense fatd de
neurolepticele clasice.

Neuroleptice clasice (incisive):
Haloperidol — are efecte pe simptomatologia pozitiva

Levomepromazin — are efecte sedative.

Neuroleptice bimodale (la doze mici au efect antidepresiv, iar la

doze mari sunt antipsihotice):

Amisulprid — are efecte secundare: amenoree-galactoree

Sulpirid — are efecte secundare: amenoree-galactoree.

Neuroleptice de noua generatie (atipice):

Risperidona — posibile efecte secundare: galactoreea, simptome
extrapiramidale

Olanzapina — posibile efecte secundare metabolice
Quetiapina — posibile efecte secundare: sedarea

Ziprasidona — efecte secundare: functionarea cardiaca de crestere a
intervalului QT¢

Aripiprazolul — efecte secundare: simptome extrapiramidale

Clozapina — efecte secundare: neutropenie.

Neuroleptice depot (eliberare lenta a neurolepticului in organism):
Haloperidol decanoat: 1 fiold /2 sapt.

Flupentixol: 1 fiola /2 sapt.

Risperidona (25 mg, 37,5 mg, 50 mg): 1 fiola /2 sapt.

Olanzapine (210 mg, 300 mg, 405 mg): 1 fiola /2 sapt., 1 fiold/luna.



Tratamentul fazei acute

In schizofrenie se foloseste de obicei un singur neuroleptic in doze
suficiente. Daca nu este eficace, dupa cateva saptamani, el poate fi inlocuit
cu altul. Se pot combina si doud neuroleptice (se combind unul «sedativ» cu
unul «incisivy). Alegerea neurolepticului se face in functie de
simptomatologia clinica prezenta:

1. simptome pozitive: neuroleptice incisive, neuroleptice bimodale sau
neuroleptice atipice

2. simptome negative: neuroleptice atipice, neuroleptice bimodale (doze
mici)
3. simptome dezorganizante: neuroleptice incisive, neuroleptice atipice

4. simptome catatone: neuroleptice incisive, neuroleptice atipice
(administrate injectabil).

Alaturi de neuroleptice se pot folosi, In functie de caz: anxiolitice
(benzodiazepine), antidepresive, hipnotice sau stabilizatoare timice.
Medicatia trebuie sa {ina cont de comorbiditatea somatica.

In cazurile severe de schizofrenie catatona se pot aplica electrosocuri
efectuate cu o supraveghere medicald adecvata.

Tratamentul fazei de intretinere

Dupa faza acuta de tratament se trece la un tratament de intretinere.
Aceasta faza este gestionatd de medicul psihiatru din ambulator si consta din
administrarea In continuare a tratamentului cu care s-a obtinut remisiunea.
Durata tratamentului depinde de mai multi factori, dar in general dupa un
prim episod de schizofrenie este de 2 ani, dupa douad episoade de
schizofrenie este de 5 ani, iar dupa trei episoade, toatd viata. Decizia de
intrerupere sau continuare a tratamentului de intretinere se ia de medicul
psihiatru Tmpreuna cu pacientul.

Tratamentul de psihoterapie

Psihoterapia se cere inceputd precoce datoritd tendintei bolnavului
spre izolare si necomunicare (unele neuroleptice pot chiar accentua aceste
tendinte), fiind complementarda medicatiei. Este favorizat contactul
interpersonal-social, e stimulatd prezenta pacientilor la activitati de club,
gimnastica §i jocuri sportive, ergoterapie si activitafi cultural artistice. Exista
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mai multe interventii psihoterapeutice care se pot aplica: terapia cognitiv-
comportamentala, terapia familiala, psihoeducatia.

Terapia cognitiv-comportamentald se poate aplica pe masura ce
simptomele se amelioreaza si consta in: tehnici de rezolvare a problemelor
de viatd, tehnici de crestere a relationarii sociale. Ulterior, pacientii pot fi
inclusi in grupuri de terapie cognitiv-comportamentald care in prezent, la noi,
se desfasoara in Centrul de sdnatate mentala.

Deoarece comunicarile intrafamiliale sunt de obicei perturbate si
existd posibilitatea aparitiei la un aparfinitor a unei «expresii emotionale»
(EE) crescute, se incearca modelarea familiei prin terapie familiald in sensul
de a deveni toleranta, dar nu hiperprotectiva sau rejectiva.

Unul din factorii importanti ce conditioneaza recaderile este lipsa
compliantei. De aceea se aplica programe de psihoeducatie a pacientului si
familiei In sensul invatarii acestora:

1. 1n ce consta boala

2. care este tratamentul util

3. care sunt posibilele efecte secundare
4,

care sunt simptomele care indicd iminenta unei recaderi si
necesita reevaluarea tratamentului.

Pacientul si familia sa trebuie sa devind «co-terapeufi» care
colaboreaza cu sistemul medical - psihiatric pentru mentinerea starii de
sanatate a pacientului.

In unele cazuri se pot incerca tratamente psihoterapice cognitive
pentru diminuarea intensitatii halucinagiilor si delirurilor.

Tratamentul schizofreniei este de obicei de lunga durata, uneori
intreaga viatd, fapt ce necesitd monitorizarea (dispensarizarea) acestuia. Din
perspectiva psihiatriei comunitare, de pacientii care sufera de schizofrenie (si
de altii cu acelasi model evolutiv) se ocupa o echipa terapeutica a unui centru
teritorial, formata din: psihiatru, asistent social, asistent medical, psiholog,
ergoterapeut.

Pentru cazuri cu evolutie indelungata, marcata de recaderi periodice
si cu tendinte la defect social, exista o intreagd retea institufionald orientata
spre prevenirea recaderilor, reabilitare psiho-sociald, mentinerea in societate.
In cazul recaderilor, interndrile se cer a fi de scurta durata si daca se poate in
stationarele de zi sau sectii de psihiatrie ale spitalelor generale.

Pentru persoanele care nu au suport social existd locuinte protejate,
«hosteluri». Aici persoanele cu schizofrenie traiesc autoingrijindu-se partial,



supervizati de echipa terapeutica, participand la cluburi, ateliere protejate si
alte activitati. Se evita astfel interndrile prelungite in spitale, datorate lipsei
de suport social sau rejectie.

Sprijinul psihiatric — comunitar acordat persoanelor cu schizofrenie
trebuie sd fie si in directia unor actiuni «antistigmay, in sensul de a modela
atitudinea comunitdfii cu scopul de a-i accepta si pe acestia ca parte
componentd a comunitatii.
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CAPITOLUL XI.

TULBURARILE DELIRANTE PERSISTENTE

Acestea reprezintd un grup de psihoze cu evolutie cronica in care
simptomul principal este, asa cum reiese si din denumirea lor, delirul
sistematizat. Ele cuprind vechea ,,Paranoia” si ,,Parafrenia”.

Ele sunt considerate afectiuni rare, desi este general acceptat faptul ca
numarul real este mult mai mare decat cel al celor ce vin in contact cu
serviciile psihiatrice.

Debutul acestora are loc, in general, la varsta adulta, de obicei dupa
35 de ani.

Paranoia

Poate fi considerata prototipul de baza al acestor tulburari delirante
persistente. In clasificarile internationale actuale de diagnostic, ea se
confundi cu ,,Tulburarea deliranta”.

Descrierea de baza a paranoiei a fost realizatd de Emil Kraepelin,
care descria paranoia ca fiind un delir tematizat si consistent, in special de
persecutie. El diferentia tulburarile paranoide de dementia praecox, prin
faptul ca pacientii cu paranoia nu au nicio perturbare de forma in procesul de
gandire cu exceptia delirurilor, si astfel, defectul principal il gasim in
judecata. Personalitatea este bine pastrata, chiar si dupad o perioada lunga de
boala, singurele modificari filnd comportamentul secundar credintelor sale
delirante.

Paranoia este intalnitda mai frecvent la persoanele care prezinta,
premorbid, personalitate paranoidd. Tabloul clinic este caracterizat de
prezenta unui delir sistematizat, aparent logic, bine organizat, care centreaza
existenta si comportamentul pacientului. Nu sunt prezente halucinatii,
fenomene de transparenta-influenta, tulburari de serie schizo-negativa si
dezorganizante.

Diagnosticul se pune dupa cel putin 3 luni de prezenta a delirului
sistematizat. Temele delirante intalnite in cadrul acesteia sunt:

- Tema de persecutie. Delirul de persecutie este arhetipul ,,paranoiei”,
acest tip de delir fiind cel mai frecvent intlnit. Pacientul traieste sentimentul
de ostilitate din partea altor persoane considerate a avea o atitudine
nefavorabila, o tendintd ostila, agresivd asupra subiectului. Masca sa



psihologica e suspiciunea. Convingerile sunt extrem de stabile si de obicei,
cu trecerea timpului, creste elaborarea lor. Persoanele implicate in sistemul
de persecutie, pot fi din cadrul rudelor, vecinilor, al doctorilor, al politiei,
diplomati din guvern, organizatii de securitate si altii.

- Varianta litigioasa a tematicii de persecutie. La aceste persoane
existd un sentiment profund si persistent ca au fost nedreptatite intr-un fel
sau altul, acestea solicitdnd permanent despagubiri fie pe cale personala, fie
pe cale legala. Punctul de plecare poate fi o paguba autentica sau o recom-
pensa nesatisfacatoare, nsa comportamentul ulterior al subiectului devine
evident exagerat si interminabil. Astfel, reclamatiile si comportamentul
secundar pot parea coerente si rezonabile la inceput. Aceste persoane
genereaza multa publicitate in mass-media.

- Tema somatica. Principala temd o reprezintd dismorfofobia sau
hipocondria delirantd. In cadrul acestuia gasim patru domenii tematice
majore:

1. Deliruri care implica pielea (infestarea cu microorganisme, parazifi etc.);
2. Deliruri care implica uratenia si diformitatea (deliruri dismorfice);

3. Deliruri care implicd mirosul corpului si halena;

4. Diverse (dentare, boli cu transmitere sexuald si non-sexuald).

- Tema erotomand. Subiectul este convins ca o altd persoanad de sex
opus (care, posibil, nici nu o cunoaste) este indragostita de el si urmeaza sa
se uneasca intr-o casatorie; urmeaza comportamente intens perturbatoare
social. Tematica este mai frecvent intalnita la sexul feminin.

- Tema megalomana, de inventie. Subiectul, dupa ani de preocupari,
este convins ca a descoperit ,leacul cancerului”’, ,elixirul nemuririi”,
Lperpetuum mobile” ,esenta materiei” s.a.m.d. El pretinde recunoasterea
oficiala a descoperirilor sale (care obiectiv stiintific nu poate fi in niciun fel
justificat) si devine prin aceasta perturbator social. Pot aparea si teme de
descendenta ilustra, cu relatii sociale extinse (deseori sustinute confabulator).
Este mentionat si delirul mistic de misiune divina speciald, expansiv, care
reuseste chiar sd racoleze acoliti (datoritd pastrarii mult timp a logicii si
puterii de convingere).

- Tema de gelozie. Subiectul este convins de faptul ca partenerul il (0)
ingald (cu sute de oameni, cu copii, batrani si femei etc.), desi argumentele
pentru cei din jur sunt considerate nerezonabile. Tema este mai frecventa la
barbati.

- Tema de relatie. Subiectul traieste senzitiv faptul ca altii sunt
preocupati si atenti critic fatd de propria persoana. El prezintd o stare de
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continua alertd, cu hipervigilentd suspicioasd fatda de comportamentul si
expresiile altora, cu interpretari distorsionate, supraevaluate, hiperanalitice
ale acestui comportament, care nu mai e considerat firesc sau banal. Se simte
privit in mod deosebit (eventual altii Intorc capul dupa el), se discuta despre
el, este barfit, comentat negativ, altii rad de el si glumesc pe seama sa,
incearcd sa-l1 faca de ras in public, sa-1 dezonoreze. Subiectul exagereaza
incidente banale sau obisnuite din cursul vietii, dandu-le o interpretare
exageratd, ca avand o semnificatie agresiva Tmpotriva sa, aparand ca un delir
de referinta. Uneori, expresii verbale banale sunt interpretate ca aluzii la sine.
Intr-o forma mai avansata de delir are convingerea ci la televizor se vorbeste
despre sine, ca in ziare apar informatii care se refera la el.

In cadrul paranoiei se descriu doud forme de boala:

- Paranoia activa (de lupta): in care subiectul se considera continuu
persecutat, prejudiciat, nedreptatit, motiv pentru care se afla intr-o continua
lupta pentru drepturile sale, asaltdnd in permanentd institutiile judiciare cu
reclamatii sau memorii; este o persoana foarte activa si vivace, ce devine un
persecutor pentru persoanele si institutiile pe care le implica in cadrul
proceselor pe care le creeaza.

- Paranoia pasiva (senzitiva): in care subiectul este lipsit de energie,
senzitiv, complexat si cu anxietate secundarda frecvent asociata, punand
esecurile pe seama altora.

Parafrenia

A fost descrisda de Kraepelin, care o considera o psihoza functionala
distinctd de paranoia si dementia praecox. Se dezvoltd mai tarziu decat
dementia praecox si era similard cu schizofrenia paranoida de astazi: cu delir
fantastic si halucinatii, dar cu mai putine tulburari de gandire, cu o mai buna
pastrare a afectivitatii, cu o mai pufind deteriorare a personalitatii i cu o mai
buna pastrare a volitiei. El vedea parafrenia ca o boald intermediard intre
dementia praecox si paranoia.

El a identificat patru forme:

a) Sistematica: cu dezvoltarea insidioasad a unui sistem delirant de persecutie
si exaltare, predomina sindromul de transparenta-influenta;

b) Expansiva: idei de grandiozitate si dispozitie afectiva euforica;

c) Confabulatorie: memorie falsificata, delirul este imbogatit de imaginatie,
amintiri, lecturi;

d) Fantastica: idei delirante extraordinare, incoerente si schimbatoare.



In general, elementele definitorii pentru parafrenie sunt considerate a
fi reprezentate de:

- Caracterul fantastic al temelor delirante, cu pondere majora a
imaginarului;

- Juxtapunerea unei lumi imaginare realului, in care bolnavul
continua sa se adapteze bine;

- Mentinerea indelungata a nucleului personalitatii;
- Predominanta limbajului asupra actiunii.

In cadrul tabloului clinic, pe langa delirul clinic sistematizat, se mai
descrie foarte frecvent si prezenta halucinatiilor vizuale sau auditive, precum
si a sindromului de transparenta-influenta.

O caracteristica a parafreniei este prezenta dublei contabilitati, adica
subiectul poate face distinctia Intre lumea reald si cea fantastica, imaginara.
In cazul decompensirii, subiectul nu mai poate face distinctia intre cele doua
lumi, realizandu-se contopirea lor.

Evolutia tulburarilor delirante persistente este In mod obisnuit
cronicd, dar nedeteriorativa (comparativ cu situatia evolutiva a
schizofreniei), dupa mai multi ani de evolutie delirul trecaind pe un plan
secundar, precum si o diminuare a rezonantei afective la temele delirante.
Din punct de vedere prognostic, spre deosebire de schizofrenie, se constata o
mai buna prezervare a functiilor psihice, precum si a personalitatii in
ansamblul ei, cu o mai buna functionalitatea in toate domeniile de existenta
ale individului.

Tratamentul este 1n primul rdnd neuroleptic (vezi sectiunea
tratamentului de la schizofrenie). Se pot adduga, in functie de situatie,
antidepresive, anxiolitice, stabilizatoare timice.

TULBURARILE PSIHOTICE ACUTE SI TRANZITORII

Prezenta acestora in populatia generald este consideratd ca fiind mai
rard, incidenta si prevalenta acestora nefiind cunoscuta.

Tulburarile psihotice acute si tranzitorii pot debuta la orice varsta,
varful de frecventa fiind considerat in jurul decadei a 3-a, cu o varsta de
debut mai scazutd la femei decat la barbati. Majoritatea studiilor
mentioneaza preponderenta acestora la femei fata de sexul masculin.

Debutul este acut, in cateva zile pana la 1-2 saptamani, precedat sau
nu de evenimente stresante de viata.
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In perioada de stare, caracteristice sunt delirurile cu teme multiple
(persecutie, otravire, posesiune, influenta, transformare sexuala, referinta,
mistic, bogatie sau puteri fabuloase, vinovatie) si schimbatoare de la o zi la
alta. Pot exista trairi halucinatorii diverse si oscilante. Cele mai frecvente
sunt cele auditive, dar sunt prezente si halucinatii vizuale foarte wii,
halucinatii haptice, kinestezice si pseudohalucinatiile.

Starea afectiva este si ea oscilantd, intre anxictate, euforie, extaz,
iritabilitate, depresie, inhibitie comportamentald (pana la stupor) si retragere
sociald (pana la nonrespondentd si negativism), poate alterna cu stari de
agitatie. Mai pot fi prezente trdiri din seria depersonalizare-derealizare,
transparentd - influentd (cu duratd scurtd) si chiar de tip confuziv (cu
denivelarea vigilitatii constiente).

Insomnia este un simptom frecvent, ca si tulburarile de atentie si
hipomnezia pentru evenimentele recente.

Comportamentul este neadecvat, bizar, motivat delirant, cum ar fi
comportament inhibat, siderat, agitatie cu agresivitate, calatorii fara scop,
uneori tentative suicidare si acte medico-legale.

Uneori, tabloul clinic nu este asa de complex si polimorf cum a fost
descris anterior, si se poate reduce doar la deliruri paranoide, insotite de
halucinatii, anxietate, neliniste, depresie (dar uneori si euforie, expan-
sivitate); el se poate rezuma chiar la delir senzitiv-relagional dublat de o stare
depresiv-anxioasa (mai rar euforica).

In ceea ce priveste durata acestor episoade psihotice, in cazul
prezentei de simptome tipice de schizofrenie (halucinatii auditive comen-
tative, sindrom de transparenta-influenta, delir bizar etc.), aceasta nu trebuie
sd depdseascd o luna, caz in care diagnosticul trebuie schimbat in cel de
schizofrenie. Daca nu sunt prezente simptomele tipice de schizofrenie, aceste
episoade pot dura pana la 3 luni, dupa care diagnosticul se va schimba in cel
de tulburare delirantd persistentd sau cel de alta tulburare psihoticd non-
organica.

Principalele subgrupe diagnostice ale tulburarile psihotice acute si
tranzitorii sunt urmatoarele:
1) Tulburare acuta polimorfa fara simptome de schizofrenie;

2) Tulburare acuta polimorfa cu simptome de schizofrenie;

Aceste subgrupe diagnostice au ca trasaturd comund polimorfismul
tabloului clinic cu variabilitatea si schimbarea rapida a simptomatologiei, de
la o zi la alta sau chiar in aceeasi zi. Prezenta sau absenta simptomelor de
schizofrenie le diferentiaza in diagnosticele mai sus mengionate.



3) Tulburarea psihoticd acutd schizophrenia-like. In cadrul acesteia,
simptomele sunt relativ stabile si intrunesc criteriile pentru schizofrenie, dar
durata episodului este de sub o lund. Persistenta simptomatologiei de
schizofrenie peste 1 lund impune schimbarea diagnosticului in cel de
schizofrenie.

4) Alte tulburari psihotice acute predominant delirante. Principala
caracteristicd a acesteia o reprezinta prezenta delirurilor si halucinatiilor care
sunt oarecum stabile, dar care nu intrunesc criteriile simptomatice pentru
schizofrenie. Principala tematica delirantda este cea de persecutie sau de
referintd. Daca delirurile persistd mai mult de 3 luni, diagnosticul trebuie
schimbat 1n cel de tulburare deliranta persistenta.

Diferentierea acestora se face fata de:

- schizofrenie (sau psihoza schizofreniforma, dupa DSM-1V), in care
tulburarea psihoticda productivi e mai complexa si bizara, existand si
elemente semiologice din serie negativa (prodromal, in timpul episodului si
apoi), precum si din serie dezorganizata;

- tulburarea dispozitiei in care predomina tabloul maniacal sau
depresiv, elementele psihotice fiind secundare.

Evolutia pe termen scurt a tulburarilor psihotice acute §i tranzitorii
este spre remisiune completd a simptomatologiei psihotice, cu revenire la
nivelul anterior de functionare al persoanei, aspecte ce fac parte, de altfel,
dintre criteriile de diagnostic. Persistenta simptomatologiei peste intervalele
de timp mentionate pentru subcategoriile diagnostice impune schimbarea
diagnosticului. In caz de remisiune, existd insi tendinta spre recurenta,
conditionata sau nu de stresori.

Pe termen lung, in literatura de specialitate sunt mentionate
urmatoarele variante evolutive: episod unic, episoade psihotice acute
recurente si evolutia spre psihozele cronice (tulburarile afective, in special
tipul bipolar, tulburarea schizo-afectiva si schizofrenia).

Tratamentul este n esentd neuroleptic (vezi tratamentul schizofrenie).
Se pot administra, in functie de tabloul clinic, anxiolitice si stabilizatoare
timice.

TULBURAREA SCHIZO-AFECTIVA

Reprezinta o psihozd controversatd care s-ar plasa intr-o zona
intermediara intre schizofrenie si patologia dispozitiei afective. Pozitia
intermediara in cadrul psihozelor este sustinuta de aspectele clinice, adica de
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suprapunerea elementelor de schizofrenie cu cele afective (depresive,
maniacale i mixte) in acelasi episod de boala.

Prevalenta pe durata intregii vieti este de sub 1%, cu un raport
femei/barbati usor in favoarea femeilor.

Tabloul psihopatologic contine in proportii aproximativ egale atat
simptome de serie schizofrend (de ex. halucinatii auditive comentative,
dezorganizare ideo-verbala si/sau comportamentald, sindrom de transparenta
— influentd etc.), cat si simptome dispozifionale (dispozitie depresiva,
euforica si/sau iritabild, mixtd). Pentru a putea diferentia tulburarea
schizoafectivd de cele ale dispozifiei afective, este necesar (conform
criteriologiei diagnostice) sa existe o perioadda de minim 2 saptamani pe
parcursul evolutiei acesteia in care simptomele de serie afectiva sa nu fie
proeminente. Astfel, in conformitate cu eventualitdfile ce pot rezulta din
combinarea celor doud entitati psihopatologice, vom avea: episoade schizo-
depresive, schizo-maniacale, schizo-hipomaniacale etc. Episoadele schizo-
afective pot aparea si in context izolat in evolutia altor tulburari psihotice,
fiind astfel discutabila calitatea de entitate nosologica distinctd a acestei
tulburari in conceptia anumitor autori.

Similar schizofreniei, precum si patologiei dispozitiei afective,
modelul evolutiv cel mai frecvent intdlnit in aceasta tulburare este de tip
episodic, cu remisiuni complete sau partiale, cu stari defective ce pot raimane
constante sau se pot accentua pe masura avansarii in boala.

Evolutia este heterogena polimorfa cu aparitia a cel putin doua tipuri
diferite de episoade: episoade schizoafective, episoade afective, episoade pur
schizofrenice. Episoadele schizoafective s-au dovedit a fi cele mai frecvente,
urmate fiind de cele pur afective si de cele schizofrenice simple.

Tratamentul consta, in esentd, din administrarca de medicamente
neuoleptice (preferabil de generatie noud, administrate atat in timpul
episoadelor, dar si ca tratament de fond), antidepresive (in situatia
episoadelor schizo-depresive) si timostabilizatoare (atat in cursul episoadelor
de boala, dar si ca tratament de intretinere). In perioadele in care se obtine
remisiunea, este util sd se asocieze si interventii psihosociale de genul
psihoterapiei, psihoeducatiei etc.



CAPITOLUL XIL
TULBURARILE DISPOZITIEI AFECTIVE

PERIODICE S1 PERSISTENTE

CIRCUMSCRIERE, SCURT ISTORIC

Sub eticheta generica a tulburarilor dispozitiei afective este reunit un
grup mai larg de tulburari psihice, care au ca element clinic comun
modificarea cantitativd, in grade variabile, a dispozitiei afective, In
consecintd fiind considerate stari hipertimice. Aceastd modificare de
dispozitie afectivd, de intensitate clinicd, se poate realiza fie in sensul
aparitiei unor trdiri calitativ negative de tipul tristetii patologice, fie in sensul
cresterii dispozitiei afective cu aparitia unor trdiri de tip euforic sau de tip
elatie. In ambele situatii ale dispozitiei afective modificate, mentionate
anterior, se poate mixta intr-o proportie variabila si iritabilitatea. Pe de alta
parte, simptomele depresive se pot manifesta simultan cu cele maniacale, in
aceasta situatie vorbim de episoade de dispozitie afectivd mixta sau mai scurt
episoade mixte, daca durata lor este de minim 2 saptimani. In unele cazuri,
tabloul clinic de depresie poate alterna, in mod mai mult sau mai putin rapid,
cu cel de tip maniacal si atunci vorbim de cicluri rapide (pentru aceasta este
necesar sd avem minim 4 episoade de dispozitie afectivd modificata intr-un
an de zile). Acestea pot alterna mai rapid, chiar in cadrul aceleiasi zile, caz n
care vorbim de cicluri ultrarapide.

Episoadele de dispozitie afectivda mai prezintd cateva caracteristici
clinice comune ce le definesc: modificarea dispozitiei este areactiva la
evenimentele externe (exceptie depresia atipicd, unde existd o hiper-
sensibilitate In situatia in care este perceputd rejectia interpersonald);
persistenta dispozitiei afective modificate (criteriul temporal), pentru minim
2 saptamani in situatia episodului depresiv, minim 7 zile in cazul episodului
maniacal si minim 4 zile in situatia episodului hipomaniacal; modificarea
dispozitiei afective are un caracter pervaziv sau penetrant n sensul ca
afecteaza toate nivelele functionale ale psihismului; modificarea dispozitiei
afective nu este cauzatd in mod direct de vreo afectiune primara sau cu efect
secundar pe sistemul nervos central, consum de substante psihoactive sau de
o alta afectiune psihiatricd majord (de exemplu tulburarea schizo-afectiva).
Nu in ultimul rand trebuie specificat ca dispozitia afectivd modificata
interfereaza, in grade variabile in raport de severitatea acesteia, cu
functionalitatea globala a individului, fapt ce justificA necesitatea
interventiei terapeutice, psihofarmacologice si/sau de tip psihoterapeutic.
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Dorim sa mentiondm cd in cadrul acestui capitol nu sunt cuprinse
sindroamele depresive ce apar in alte contexte diagnostice precum: Reactia
depresiva scurtd si prelungitd sau Reactia mixtd anxioasa si depresiva din
cadrul Tulburarii de adaptare, Tulburarea schizoafectiva de tip depresiv,
Tulburarea mixtd anxioasa si depresiva (incadrata la tulburdri anxioase) si
Depresia postschizofrena. Acestea vor fi prezentate in cadrul capitolelor
corespunzatoare.

Preocupari referitoare la intelegerea si gasirea unui remediu pentru
depresie au fost consemnate incd din vremea medicinei antice egiptene,
astfel papirusul lui Eber (aproximativ 1552 i.ch.) contine peste 700 de
remedii populare pentru diferite boli, printre care si depresia este una dintre
acestea.

Vechiul Testament prin povestea Regelui Saul descrie un sindrom
depresiv si la fel si povestea suicidului lui Aiax din /liada lui Homer.

De asemenea, in corpusul Hipocratic (460 — 377 i.ch.) conform
teoriei umorale exista o abordare holistica a maladiilor, la acea vreme nefiind
o distinctie clarda intre bolile somatice si cele psihice, majoritatea acestora
fiind considerate ca rezultat al unor dezechilibre intre cele patru umori,
precum bila galbeni, sangele, flegma sau pituita si bila neagra. In situatia
melancoliei, care era consideratd mai degraba trasatura decat stare, se
considera ca exista un exces de bild neagra.

In anul 1621, Robert Burton este primul autor care a publicat,
realizdnd o abordare mai sistematica a depresiei, lucrarea intitulata
,Anatomia Melancoliei”, al carei merit deosebit este acela ca pentru prima
data se face distinctie Intre depresia ca stare de dispozitie afectiva modificata
ce are caracter tranzitoriu si depresia ca trasatura caracteriald anevolutiva sau
persistenta.

In secolele XIX si XX, psihiatria si psihopatologia au cunoscut cel
mai mare progres in ceea ce priveste semiologia, nosologia si interventia
terapeuticd in cazul bolilor psihice. In 1854, Jules Falret descrie o stare
denumita folie circulaire n care pacientii prezinta stari afective alternative
de depresie si manie. Aproximativ in aceeasi perioadd, un alt psihiatru
francez, Jules G. F. Baillarger, descrie starea de folie a double forme, in care
pacientii devin profund deprimati si cad intr-o stare de stupor din care in cele
din urma isi revin.

La sfarsitul secolului XIX, psihiatrul german Emil Kraepelin, ce a
transpus psihiatria, in cadrul editiilor succesive ale tratatelor sale de
psihiatrie, In tiparele modelului medical, a fost primul care a diferentiat in
mod clar psihoza maniaco-depresiva (n.n. - in prezent cunoscuta ca tulburare



afectiva bipolard) de schizofrenie, pe care o numea dementia praecox, termen
preluat de la Bénédict Morel (1852).

In 1917, medicul neurolog austriac Sigmund Freud a abordat
problema depresiei, din perspectivd psihanaliticd, in lucrarea intitulata
,Doliu si melancolie”, ficand o analogie intre modul de aparitie a celor doua
trairi.

In 1920, Kurt Schneider a fost autorul conceptelor de depresie
reactiva versus endogend, ce aratd o cauzalitate diferitd pentru cele doua
entitati nosologice distincte.

In anul 1957, psihiatrul german Karl Leonhard a fost primul care a
propus, la nivel conceptual, clasificarea In mod dihotomic a tulburarilor
dispozitiei afective, in tulburare bipolard (in care alterneazd episoadele
depresive cu cele maniacale) si unipolara (in care avem doar o succesiune de
episoade depresive).

In anul 1967, psihiatrul britanic Aaron Beck, parintele teoriei
cognitive a tulburarilor psihice, este cel care a descris triada cognitiva din
depresie, in conformitate cu care depresivul are o perceptic negativd a
sinelui, a prezentului si a viitorului.

DATE EPIDEMIOLOGICE $1I SOCIO-DEMOGRAFICE

Referitor la datele de prevalentd, Studiul National al Comorbiditatii —
Replicat a indicat ca tulburarea depresivd majord a prezentat o prevalenta pe
durata vietii de 16,6% la nivelul Statelor Unite, ocupand primul loc ca cea
mai raspandita tulburare psihica distinctd in populatia generald. Un studiu
realizat la nivel european (studiul DEPRES) a gasit o prevalentd pe 6 luni
pentru orice formd de depresie de aproximativ 6,9%. La nivelul Romaniei,
conform rezultatelor unui studiu comunicat de Liga Romana pentru Sanatate
Mintald, prevalenta pe durata vietii pentru un episod depresiv major in
Romaénia este de 21%. Raportul femei:barbati pentru tulburarea depresiva
recurentd este de aproximativ 2:1. Cel mai adesea, debutul tulburarii
depresive recurente este in jurul varstei de 40 de ani.

In conformitate cu un studiu OMS si Banca Mondiald, depresia
unipolard a fost estimatd cd va ocupa locul al doilea ca si cauzd de
dizabilitate, dintr-o lista generala ce cuprinde 135 de boli somatice si
psihiatrice, fiind depasita doar de boala cardiaca ischemica. Aceasta estimare
face din depresie o prioritate In sensul atentiei care trebuie sa i1 se acorde in
cadrul politicilor de sanatate, fiind o problema de sanatate publica.
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Din punct de vedere al arealului geografic, depresia este mai
frecventa in emisfera nordica, pe masura apropierii de cercul polar, posibil
datorita efectului cumulativ al tulburdrilor afective sezoniere.

Prevalenta pe durata vietii a tulburdrii afective bipolare la nivelul
Statelor Unite, conform Studiului National al Comorbiditatii, este de
aproximativ 4%, cu un raport femei:barbati de 3:2. In mod clasic, exista un
raport de 1:1 intre femei:barbati pentru tulburarea afectiva bipolara. Studiul
National al Comorbiditdtii — Replicat a gasit o prevalentd pe 12 luni in
populatia generald pentru tulburarea afectiva bipolard I si II cumulate de
2,6%, din care 82,9% se incadrau in forma severa de tulburare. Varsta medie
de debut a tulburarii afective bipolare este de 25 ani, barbatii avand un debut
la o varsta mai tanara comparativ cu femeile.

FACTORI ETIOPATOGENETICI

In aceastd sectiune se va realiza o abordare paraleld a factorilor
etiopatogenetici ce intervin atat in aparitia tulburdrii depresive recurente, cat
si in tulburarea afectiva bipolard, avand in vedere ca o parte din acesti factori
sunt comuni pentru ambele tulburdri ale dispozitiei afective, dar cu nuante
diferite.

Atat tulburarea depresiva recurenta, cat si tulburarea afectiva bipolara
sunt considerate a avea un determinism complex plurifactorial, a caror
actiune se desfasoara intr-o perioadd indelungatd de timp (incepand din mica
copilarie si chiar antenatal) la toate nivelurile fiintei umane: biologic,
psihologic si social.

FACTORI BIOLOGICI

1. Factori genetici

Cu scopul de a determina componenta genetica a unei afectiuni, pe
langa cercetarile fundamentale de genetica cu privire la modificarile de la
nivelul genomului 1n corelatie cu riscul crescut de boald, de valoare cel putin
egald sunt studiile genealogice asupra rudelor de gradul I ale probanzilor,
studiile pe adoptii pentru a gasi cine conferd riscul de boald péarintele
biologic (cu care pacientul nu a fost in contact mult timp dupd nastere)
versus pdrintele adoptiv, precum si studiile pe gemeni in care se compara
ratele de concordantd intre monozigoti (al cdror genom este identic in cea
mai mare proportie) versus dizigoti.



In tabelul de mai jos, oferim comparativ citeva dintre rezultatele

studiilor genetice, realizate in tulburarea depresiva recurentd si respectiv

tulburarea afectiva bipolara.

Tip studiu

Tulburarea depresiva
recurenta sau depresia
unipolara

Tulburarea afectiva
bipolara

Studii linkage si
asupra genelor

Alela scurtd a genei care
codifica transportorul sero-

Studii linkage au demonstrat
ca cele mai frecvent asociate

candidate toninei, genele care cu tulburarile afective au
codifica sinteza tirozin fost genele situate pe
hidroxilazei (cromozom cromozomii 5, 11 si X.
11) si triptofan hidroxila- | Studii mai recente au gasit
zei, gena care codifica tulburarea afectiva bipolara
sinteza COMT si mai ca fiind mai adesea asociata
multe gene care codifica cu loci genici de pe
receptori ai neurotrans- cromozomii: 4p, 4q, 8q, 10q,
misiilor serotoninergice si | 12q24, 13q, 13p, 18p, 18q,
dopaminergice 21qsi22q
(cromozomul 5)
Studii Risc de 3 ori mai mare la | Rudele de gradul I ale celor
genealogice sau | rudele de gradul 1 cu tulburare bipolara tip |
familiale comparativ cu populatia sunt de 8 pana la 18 ori mai

generala

expusi sa faca tulburare
bipolara tip I comparativ cu
cei fard astfel de tulburare in
familie. 50% din cei cu
tulburare afectiva bipolara I
au cel putin 1 parinte cu o
tulburare afectiva, cel mai
adesea tulburare depresiva
majora

Rata de concor-
danta intre

Aproximativ 50% la
monozigoti comparativ cu

Rate de concordanta
cuprinse intre 60 — 80% la

monozigoti 10 — 25% la dizigoti monozigoti comparativ cu
versus dizigoti 20 — 30% pentru dizigoti
Studiile pe Atat parintii biologici, cat | Risc conferit de parintele
adoptii si cel adoptivi au conferit | biologic semnificativ mai

risc pentru un episod
depresiv major, nefiind
diferente semnificative.

mare decat de parintele
adoptiv.
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2. Factori epigenetici

Cercetarile epigenetice sunt cele care explica boala prin perspectiva
interactiunii dintre genom si factorii de mediu, care pot fi diversi: alimentari,
medicamentosi etc. Dintre mecanismele epigenetice cunoscute enumeram:
metilarea ADN-ului In portiunile promotoare ale genelor ce face sa se
inchida expresia genei respective, disfunctii ale microARN-ului si modificari
ale histonelor de la nivelul cromatinei. Aceste mecanisme epigenetice pot
explica de ce dintre doi gemeni monozigoti unul face o anumitd boald, in
timp ce celdlalt nu.

3. Modificari la nivelul neurotransmisiei cerebrale

Teoria monoaminergicd a fost si prima lansatd ca ipoteza etiopatoge-
neticd, ce a propus ca mecanism de aparitie a depresiei disfunctia cantitativa,
in primul rand, a serotoninei, noradrenalinei si intr-o oarecare masurd a
dopaminei. Conform teoriei monoaminergice, in depresie ar exista un deficit al
acestor neurotransmitatori, in special la nivelul fantelor sinaptice atunci cand
are loc transmiterea influxului nervos. Disfunctia monoaminergica intereseaza
anumite circuite cerebrale ce interconecteaza mai multe regiuni cerebrale.

In mod invers, in episodul maniacal, conform teoriei mono-
aminergice, existd un exces cantitativ si/sau al activitatii dopaminei
(argumentat si de efectul antimaniacal al haloperidolului, care este un
antagonist al acestui tip de neurotransmisie) si noradrenalinei.

4. Teoria displasticitatii receptorale

Avand in vedere incapacitatea teoriei monoaminergice, de a explica,
pe de-o parte, necesitatea unei perioade mai lungi de timp pentru instalarea
efectului medicatiei antidepresive, iar pe de altd parte, ineficacitatea
antidepresiva prin simpla suplimentare cu aminoacizi esentiali precursori ai
neurotransmitatorilor invocati ca responsabili pentru aparitia simptomelor
depresive, a aparut necesitatea elaborarii unei teorii mai avansate. Astfel, a
aparut teoria displasticitatii receptorale, care a mutat centrul de greutate de
pe neurotransmitdtori pe receptorii acestora, conform céreia, spre exemplu In
depresie, datoritd deprivarii indelungate a sinapsei de anumiti neuro-
transmitatori, In mod compensator, se va produce o supra-activare a acestora,
constand din cresterea numarului lor la nivelul membranei neuronului post-
sinaptic, alaturi de modificarea pragului de activare a acestora. Astfel, efectul
antidepresiv ar aparea nu numai dupd restabilirea cantitativa a neuro-
transmitatorilor, ci si dupa revenirea la numarul si functia normald a acestor
receptori. In sprijinul acestei teorii vin si studiile post-mortem care au
evidentiat ca in regiunea cortexului prefrontal a celor care au comis suicid
finalizat existda in mod semnificativ nu numar mai crescut de receptori
serotoninergici.



5. Teoria mesagerilor secunzi

Aceastd teorie, mai recentd, plaseaza mai departe cauza aparitiei
simptomelor afective, la nivelul sistemului mesagerilor secunzi cu rol in
medierea expresiei genice. Mai exact, este vorba despre calea AMPc care
sub actiunea antidepresivelor este supra-activatd in mai multe etape:
stimularea cuplarii proteinei G stimulatoare cu adenil-ciclaza, antrenarea
unor nivele crescute de protein-kinaza AMP. dependenta si de proteine
CREB, in special in regiunile hipocampice si ale cortexului prefrontal. A mai
fost invocat si sistemul mesager secund al Inozitol trifosfat, in special in
relatie cu tulburarea afectiva bipolard, deoarece se pare ca acesta ar media
efectele terapeutice timostabilizatoare ale sarurilor de litiu.

6. Factori neuroendocrini

Cel mai studiat ax neuroendocrin, ce face legdtura intre psiho-
traumele trdite in copildrie, datoritd vulnerabilizarii sale, si aparitia depresiei
la adult, este reprezentat de axul hipotalamo-hipofizo-suprarenalian. Acest ax
neuroendocrin s-a dovedit a fi disfunctional la pacientii cu depresie, cu
aparitia unei hipercortizolemii non responsive la testul de supresie cu
dexametazond. Aceastd disfunctie neuroendocrind isi are originea la nivel
hipotalamic. Cortizolul datoritd efectului prelungit, ca hormon de stres
cronic, devine neurotoxic, fiind responsabil de atrofia regiunii hipocampice.
Aceasta explicd in mod suplimentar tulburdrile cognitive ale memoriei de
fixare intdlnite in cursul depresiei.

Un alt ax neuroendocrin studiat si care s-a dovedit a fi disfunctional
in episoadele afective este reprezentat de axul hipotalamo-hipofizo-tiroidian.
Acesta este neresponsiv la stimularea cu TRH. Cel mai adesea disfunctia
endocrind asociatd patologiei afective este de intensitate subclinica si se
intalneste la aproximativ 10 — 15% din cazurile cu tulburare de dispozitie
afectiva. Pe langa hipofunctia tiroidiana asociatd mai frecvent cu simptomele
depresive, au existat studii care au evidentiat si situatii de hipertiroidism
subclinic. Acest ax neuroendocrin s-a dovedit a fi de importanta particulara
in tulburarea afectiva bipolara, pornind de la observatia clinica a faptului ca
administrarea aditionald a unor doze crescute de tiroxinda (T4) poate
determina obtinerea remisiunii In situatia celor cu cicluri rapide la care
tratamentul psihofarmacologic standard nu a avut niciun efect.

7. Fenomenul de ,,kindling”

In conformitate cu aceasti teorie, prin analogie cu modelul aparitiei
crizelor epileptice, evenimentele stresante joaca un rol important la
declansarea primelor episoade afective. Ulterior, odatd cu progresia bolii,
insemnatatea acestor evenimente stresante de viatd care declanseaza
episoadele afective este din ce in ce mai redusa, pentru ca in cele din urma
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episoadele afective sd apara spontan, fara niciun eveniment declansator,
datorita sensibilizarii progresive a sistemului limbic.

8. Rolul neuropeptidelor cerebrale si al factorilor neurotrofici

Cea mai studiatd a fost substanta P, al carei rol principal a fost
presupus ca ar consta in inhibarea genei responsabile de supresia factorului
neurotrofic derivat cerebral BDNF (Brain-derivated neurotrofic factor).
Acest factor neurotrofic ar avea un rol important in mentinerea viabilitatii
neuronale, iar depletia sau absenta lui, In conditii de stres nespecific, ar
determina in consecintd atrofia substantei cenusii, in special la nivel
hipocampic, sau chiar moartea neuronald prin mecanism apoptotic. De
asemenea, aceastd teorie ar putea oferi explicatia pentru caracterul recurent
al depresiei si in plus argumenteaza existenta deficitului cognitiv din
depresie, secundar hipotrofiei hipocampice. Pe de alta parte, prin intermediul
proteinelor CREB (factori de transcriptie), antidepresivele stimuleaza
expresia genei raspunzatoare de sinteza de BDNF. Astfel este stimulata
neurogeneza de la nivelul hipocampului, fapt dovedit atdt in vivo prin
studiile pe animale de experientd, cat si in vitro prin studiile de
neuroimagistica realizate longitudinal.

9. Factori neuroanatomici

Studiile realizate pe animale de experienta si cele de neuroimagistica
structurald din depresie au indicat implicarea cu predilectie a anumitor zone
din creier precum hipocampul, cortexul prefrontal, girusul cingulat anterior,
talamusul, nucleul caudat, nucleul accumbens si a amigdalei cerebrale. La
nivelul hipocampului au fost identificate modificari in sensul hipotrofiei
acestuia, dar si a suprafetei sale. In unele cazuri de depresie psihotici a fost
evidentiatd largirea nespecifica a ventriculilor cerebrali laterali. De
asemenea, studiile de neuroimagistica functionald au evidentiat scaderea
fluxului sanguin si a metabolismului cerebral implicand arii in special de la
nivelul emisferului cerebral drept. Disfunctia cdilor dopaminergice de la
nivelul nucleului accumbens se exprimd clinic prin lipsa placerii si a
intereselor si prin fatigabilitate si sciderea energiei. In cazul episoadelor
maniacale, regiunile cerebrale implicate sunt apropiate cu cele din depresie,
doar ca de regula avem o hiperactivitate a acestora.

10. Tulburari asociate fazelor somnului

Modificarile aparute in arhitectura somnului mai constant gasite in
depresia unipolard constau din: scaderea latentei primului ciclu de somn
REM la 60 chiar 40 de minute, tulburdri ale continuitdtii somnului cu treziri
frecvente in cursul acestuia, reducerea proportieci de somn Non REM in



favoarea somnului REM pe durata totald a somnului. Durata totald a
somnului este si ea redusd in depresie, cu aparitia insomniei de trezire. In
depresia bipolara, prin comparatie cu depresia unipolara, desi modificarile
arhitecturii somnului au fost in mare parte similare, cercetarile au identificat
ca fiind constant mai frecvente trezirile matinale si o densitate mai mare de
somn REM 1n raport cu durata totala a somnului.

11. Factori neurocognitivi asociati tulburarii afective bipolare

Tulburarea afectiva bipolara, prin comparatie cu tulburarea depresiva
recurentd, asociaza in mod constant anumiti markeri sau disfunctii
neurocognitive ce s-au dovedit a fi persistente inclusiv in perioadele de
eutimie sau remisiune. Dintre deficitele cognitive, cele mai constante s-au
profilat a fi cele referitoare la persistenta atentiei, memoria de lucru,
memoria vizuo-spatiald, memoria verbald, memoria declarativa, rezolvarea
de probleme, viteza de procesare a informatiilor, invatarea verbald si
functiile executive. Aceste deficite cognitive se coreleaza cu un prognostic
mai nefavorabil a tulburarii afective bipolare.

FACTORI PSIHOLOGICI

1. Evenimente stresante de viata

Asa cum s-a mentionat si in cadrul fenomenului de ,kindling”,
evenimentele stresante de viatd pot juca un rol declansator in aparitia
episoadelor afective la Inceputul tulburarii de dispozitie afectiva.

Totodatd se considera ca evenimentele stresante de viatd, in special
cele cu semnificatie de pierdere, pot juca un rol determinant de vulnera-
bilitate pentru depresie, indiferent dacd pierderea este reald (de exemplu
deces, divort) sau simbolicd (de exemplu pierderea increderii Intr-un
confident sau in partenerul de viatd). Un eveniment de tip pierdere ce are
capacitate crescuta de predictie a depresiei la varsta adultd este reprezentat
de decesul unui parinte in jurul varstei de 9 ani, deoarece in jurul acestei
varste este constientizat caracterul ireversibil al procesului mortii.

Asa cum s-a mai mentionat, abuzurile fizice si emotionale, din
copilarie, pot lasa sistemul neuroendocrin hipotalamo-hipofizo-suprarenalian
vulnerabil pentru tot restul vietii, fapt ce va contribui la aparitia depresiei
atunci cand noi evenimente stresante de viata apar la varsta adulta.

In mod invers, se pun in discutie evenimentele rezolutive ce inlitura
circumstantele negative prelungite, cum ar fi reangajarea dupd o perioada
prelungita de somaj, ce pot favoriza remisiunea episodului depresiv.
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2. Factori asociati personalitatii

Abordarea personalitatii ca factor de vulnerabilitate pentru aparitia
tulburarilor dispozitiei afective se poate face din mai multe perspective. O
prima perspectiva este cea a intensitatii modificarilor asociate personalitatii,
care trece progresiv de la Profil de personalitate cu predominanta anumitor
trasaturi (Personalitate armonica) — Personalitate accentuata cu trasaturi
rigide §i persistente dar adaptative — Tulburare de personalitate cu trasaturi
rigide, persistente, pervazive si dezadaptative, riscul de tulburare psihica fiind
adesea direct corelat cu aceasta severitate. O a doua perspectiva este aceea
categoriald, care a demonstrat cd mai frecvent predominanta trasdturilor de
personalitate de tip instabil-emotional creste riscul pentru tulburare afectiva
bipolard, iar a celor de tip anankast (perfectionist) cresc riscul de aparitie a
depresiei. Pe de altd parte, desi in prezent nu mai sunt considerate tulburdri de
personalitate, ci tulburari ale dispozitiei afective persistente, in consecintd de
tip evolutiv, in mod clasic ciclotimia era considerata factor de risc pentru
tulburarea afectiva bipolard, iar distimia era factor de risc pentru depresia de
intensitate clinica.

Mai mult, in 1961, Tellenbach descrie personalitatea depresiva ce ar fi
caracterizatd in principal prin constiinciozitate, meticulozitate si atasament
excesiv fatd de ordine. Din perspectiva dimensionald a personalitdtii a
modelului cu 5 factori, dimensiunea legata de nevroticism s-a corelat direct cu
riscul de aparitie a depresiei, iar cele legate de extraversie si deschidere s-au
corelat cu tulburarea afectiva bipolara.

Psihiatrul german Ernst Kretschmer a realizat o corelare a
morfotipurilor cu riscul specific pentru un anume tip de boala psihica, astfel
ca tipul picnic (mic de staturd si cu tendintd spre supraponderalitate) se
considera a fi predispus spre ceea ce numim azi tulburare afectiva bipolara.

3. Teoria comportamentala

Dintre teoriile comportamentale care s-au centrat pe problematica
depresiei, de referintd rdmane feoria neajutorarii invdtate, care si-a avut
originea in experimentele realizate in laboratoarele de cercetare de
psihologie. Mai exact, este vorba de Martin Seligman si Steve Maier (1967)
— cainii care au fost supusi la stimuli durerosi — socuri electrice, deci avand
caracter aversiv si fatd de care nu au avut posibilitatea de a scdpa, au
dezvoltat comportamente asemanatoare cu cele din depresia intalnitd de om.
La fel ca si teoria cognitivd si cea a modeling-ului social, ce vor fi tratate
ulterior, teoria comportamentald se bazeaza pe principiul invararii
patologice.



4. Teoria cognitiva

Conform conceptiei cognitiviste, fiecare dintre indivizi are o anumita
perceptie asupra lumii si mai exact a evenimentelor ce este profund
influentata de seturile proprii de credinte fundamentale. Dezvoltata de Aaron
Beck (1979), implica triada cognitiva ce constd din distorsiuni cognitive cu
interpretare / apreciere negativa vizavi de propria persoana, de prezent si
viitor ce cresc vulnerabilitatea pentru depresie, ele existand in stare latenta la
persoanele asimptomatice. La baza distorsiunilor de gandire stau schemele
cognitive disfunctionale ce au proprietdtile de a fi rigide si persistente. Cel
mai profund nivel este reprezentat de credintele fundamentale, dobandite in
perioada developmentald si sub influenta de regula a factorilor educationali,
care la cei vulnerabili pentru depresie au ca si continut faptul cd acestia sunt
de neiubit si lipsiti de valoare.

5. Teoria modeling-ului social

A fost elaborata de Albert Bandura, conform careia comportamentele
atat normale, in sens adaptativ, cat si cele patologice, in sens dezadaptativ,
sunt Tnvatate prin imitatia comportamentului adulgilor. Bandura a plecat de la
observatia cd acei copii ai cdror parinti aveau un nivel crescut de agresivitate
reflectau acest lucru in modul lor de joaca.

6. Teoria psihodinamica

Sigmund Freud — analogie intre doliu si depresie, retragerea
atasamentului emotional fatda de persoana iubitd care nu mai continud sa
existe (deces, despartire etc.) si fatd de care prezintd o mixturd de sentimente
ambivalente de iubire, furie si chiar ura — mecanism de defensd cu
introjectarea agresivitatii si redirectionarea acesteia impotriva EU-Iui sau
Self-ului — DEPRESIE.

7. Teoria interpersonala

Dezvoltatd de Klerman si colaboratorii (1984), se centreaza pe dificul-
tatile existente la nivelul functionarii interpersonale curente. Aceasta implica o
evaluare diagnosticd formala, o inventariere a relatiilor interpersonale prezente
si anterioare, precum $i circumscrierea ariei problematice actuale. Conform
teoriei interpersonale, depresia ar putea fi cauzatd de una sau mai multe
dificultdti apdrute in urmatoarele arii functionale: dispute in rolurile
interpersonale, tranzitii de rol si deficite interpersonale.
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FACTORI SOCIO-DEMOGRAFICI

1. Reteaua de suport social

De la inceput trebuie precizat ca exista reteaua sociald mai largita in
care sunt cuprinsi cunostintele si chiar persoanele care pot fi accesate prin
intermediul acestora, in scopul sprijinirii persoanei aflate in suferinta.
Reteaua de suport social este de reguld una mai restansa si este alcatuita din
rudele sau cei intimi subiectului. Au fost postulate doud mecanisme
psihologice prin care relatiile sociale isi exercita efectele lor benefice asupra
starii de sanatate mintala: 1) suportul oferit de acestea are un efect direct
asupra starii generale de sanatate si 2) ipoteza efectului de tampon, prin care
suportul social amortizeaza impactul stresorilor asupra riscului de depresie.
Pe de alta parte, exista doua tipuri de suport oferit, de regula, de cei din
proximitatea subiectului: suportul instrumental care consta din oferirea
sprijinului material pentru satisfacerea nevoilor sau a dorintelor subiectului si
suportul afectiv ce se manifesta prin dragoste, empatie, afectiune manifesta
din partea celor apropiati vizavi de subiect si care in etiopatogenia
tulburdrilor dispozitiei afective joaca un rol important in rezilienta fata de
aceste afectiuni (ce depdseste suportul instrumental).

2. Sexul

Asa cum s-a indicat si la epidemiologie, femeile sunt mai predispuse
spre depresie comparativ cu barbatii. Acest lucru ar putea fi rezultatul
modificarilor biologice mai importante, in special cele asociate aparatului
reproductiv, pe care le prezintd femeia in cursul vietii (de exemplu, ciclul
menstrual, sarcina si nasterea, instalarea climaxului) comparativ cu barbatul.
Din altd perspectivd, femeia in societdtile traditionale, inclusiv in tara
noastra, exercita la presiunea familiei si a societatii roluri multiple si mai
impovaratoare comparativ cu barbatul, precum acelea de mama, gospodina,
si chiar si de sursa sprijin financiar pentru familie prin angajarea activa in
diverse locuri de munci. In plus, femeile sunt mai expuse si mai receptive
decat barbati la traumele copilariei, inclusiv la abuzul sexual, acestea avand
consecinte pe termen lung asupra starii de sanatate mintala.

3. Statutul marital

Studiile au indicat faptul cd persoanele celibatare, divortate sau
vaduve sunt mai predispuse spre depresie comparativ cu cele care au o viata
de cuplu. Totodata exista date care sprijind teoria selectiei conform careia
starea de sanatate are influentd asupra statutului marital: astfel, depresivii
prezinta o probabilitate mai mica de a se implica intr-un mariaj.



4. Nivelul socio-economic

Predominanta unei boli in randul persoanelor cu un nivel socio-
economic scazut poate fi explicata prin prisma a doua teorii alternative: una a
selectiei sociale si cealalta a cauzei sociale. De exemplu, in schizofrenie, fie
in faza incipientd a bolii, fie intr-o fazd mai avansatda in care apar diverse
dizabilitati, acesta va avea tendinta de a cobori in scara sociald prin pierderea
capacitatii de munca si de a intretine relatii sociale. Putem spune in acest caz
ca declinul social este secundar bolii psihice. Invers, in cazul depresiei, se
pare ca factorii sociali reprezinta o parte a cauzalitatii acesteia si in
consecintd expunerea la diferitele aspecte pe care le implica un nivel socio-
economic scazut, cum ar fi saracia si conditiile nefavorabile ale mediului de
existenta, contribuie la cauza sociald a depresiei.

TABLOU CLINIC, CLASIFICARE SI CRITERII DE DIAGNOSTIC

Tabloul clinic al depresiei este unul extrem de polimorf, criteriul
temporal necesar punerii unui diagnostic de episod depresiv fiind acela ca
simptomatologia s se manifeste pentru o durata de minim 2 saptamani, in
cea mai mare parte a timpului. Conform manualelor de diagnostic, cele 3
simptome esentiale pentru un diagnostic de depresie sunt: dispozitia
depresivd, pierderea intereselor si placerii si fatigabilitatea crescutd. Din
acestea, minim 2 simptome esentiale trebuie sda fie prezente. Simptome
depresive pot fi sintetizate in modul urmator:

o Simptome ale nivelului afectiv: dispozitia depresivd sau
tristetea patologica, areactivd la situatiile sau evenimentele exterioare,
inadecvatd din punct de vedere al severitdtii si persistentei ce reprezintd unul
din criteriile majore pentru diagnosticul de episod depresiv; anhedonia sau
lipsa oricarei placeri pentru lucruri sau activitati care anterior ii faceau
placere; in grade variabile se mai poate asocia iritabilitatea; datorita
suprapunerii substratului neurobiologic comun reprezentat de disfunctia
serotoninergicd, foarte frecvent in depresie vom intdlni si simptome anxioase
asociate ce se pot exprima sub diverse forme clinice precum fobii, atacuri de
panica, anxietate generalizata etc.

o Simptome ale nivelului instinctiv: diminuarea tuturor
pulsiunilor instinctive cu modificarea comportamentelor motivate de catre
acestea: diminuarea apetitului alimentar, a dorintei sexuale, retragerea
sociald, alterarea instinctului de autoconservare cu aparitia riscului suicidar
ce poate progresa de la ideatie suicidara si pand la planuri si in cele din urma
tentativd de suicid finalizatd sau nu; In situatia depresiei postpartum putem
avea o afectare a instinctului matern, ce poate determina, in situatia depresiei
postpartum cu simptome psihotice, un risc crescut de pruncucidere.
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o Simptome ale nivelului cognitiv: bradipsihie, scaderea volu-
mului gandirii, tulburari de continut ale gindirii constand din: lipsa sperantet,
stima scdzuta de sine, idei de vinovatie ce pot atinge intensitatea delirului,
idei de autodevalorizare si inutilitate, delir de ruind, delir Cotard sau de
negatie in special la varstnici, ruminatii existentiale si pe tema bolii; uneori
pot apdrea ideile senzitiv-relationale, de persecutie si prejudiciu ce pot
evolua pana la delir paranoid incongruent cu dispozitia afectivd. Asa cum s-a
mentionat, extrem de important poate sa apara riscul suicidar. Foarte impor-
tante sunt tulburarile de memorie, cu hipomnezie de fixare ce este secundara
hipoprosexiei predominant de concentrare si persistentd, pacientul depresiv
fiind repliat mai mult pe trecutul ,,dureros” si mai putin interesat de prezent;
cu toate acestea, unii autori descriu o hiperprosexie selectiva pentru aspectele
negative ale prezentului trait de pacient, alaturi de o hipermnezie de evocare
selectiva pentru evenimentele negative traite de pacient in cursul vietii; la
nivelul perceptiei, pe de-o parte, se descrie o diminuare a acesteia in ceea ce
priveste perceperea detaliilor din mediul ambiant si a simtul cromatic, iar pe
de alta parte, pot apdrea cenestopatiile sau discenesteziile asociate si cu o
scadere reala a pragului de perceptie a durerii; tot in sfera perceptiei, in
situatia depresiei cu simptome psihotice, pot aparea halucinatiile, care pot fi
auditive (de exemplu, voci care il Indeamna pe pacient sa se sinucidd) sau
pot fi olfactive, avind continut putrid asociate delirului de negatie (sau
pacientul ale convingerea delirantd ca parti, de reguld organe interne, sau
organismul in intregime este devitalizat si intra intr-un proces de putrefactie).

o Simptome ale nivelului conativ si motivational: reducerea /
pierderea curiozitdtii si a intereselor, a spontaneitdtii, hipobulie pana la
abulie, hiperdeliberare, indecizie cu demarare dificilda in act si scaderea
persistentei in act in special in formele clinice de depresie inhibatd; cu toate
acestea, psihiatrul trebuie sa fie extrem de atent, in special in primele zile de
tratament cu antidepresive, deoarece simptomele comportamentale incep sa
se amelioreze, dar datorita persistentei ideatiei suicidare acesta dezvolta
energia necesara sa puna in aplicare planul suicidar.

o Simptome somatice si comportamentale: lentoare psiho-
motorie ce poate sd evolueze pana la stupor melancolic cand pacientul
devine akinetic, prezentand negativism, mutism, refuz alimentar si hidric,
reprezentand o situatie de urgentd psihiatricd ce poate impune necesitatea
instituirii terapiei electroconvulsivante; in cazul in care depresia asociaza un
nivel semnificativ de simptome anxioase, pacientul poate prezenta neliniste
pand la agitatie psihomotorie; energie vitala scazuta cu fatigabilitate
crescutd; de asemenea, pacientul poate prezenta o serie de simptome la nivel
somatic precum: constipatie, uscaciunea gurii, disconfort abdominal,
disconfort toracic cu senzatie de apasare si/sau constrictie toracicd etc.;
vorbirea este bradilalicd cu tonalitate si frecventd scazuta si continut



corespunzator tulburarilor de continut ale gandirii; expresivitatea mimico-
gestuala este redusa, pacientul poate adopta o postura depresiva, cu privirea
in pamant si contact vizual scazut cu interlocutorul, fruntea incretita formand
omega depresiv la nivelul glabelei, umerii cazuti, comisurile bucale orientate
in jos, mainile pe linia mediand, uneori plans spontan si facil.

o Tulburari ale ciclului somn-veghe, cu dissomnie reprezentata
de insomnie de trezire, atunci cand de altfel avem frecventa cea mai mare a
comportamentul suicidar. Parasomnia este reprezentatd de cosmarurile
nocturne avand ca si continut cruci, cimitire etc.

o Vestimentatia va fi neglijata, dar cu pastrarea autoigienei si vor
predomina culorile inchise, iar la femei cu lipsa podoabelor sau a fardarii.

CRITERII CLINICO-EVOLUTIVE CE DIFERENTIAZA DEPRESIA
BIPOLARA DE DEPRESIA UNIPOLARA

Importanta diferentierii depresiei unipolare de depresia bipolara
rezidd nu doar in importanta diagnosticarii corecte a tulburdrii dispozitiei
afective din cadrul caruia face parte, cat mai ales in perspectiva constituirii
strategiei terapeutice. In acest scop, este important si incercim sa obtinem
informatii de la rudele pacientului, avand in vedere faptul cd eventuala
prezentd a simptomelor maniacale in istoricul de boala tinde sa fie
subevaluata sau chiar nerecunoscuta de catre acesta.

Depresia bipolara versus depresia unipolara

Varsta de debut Debut la varsta mai tanara, frecvent sub 30 de ani

Tablou clinic Mai frecvent simptome de tip hipersomnie, hiper-
fagie, anxietate comorbida, lentoare psihomotorie
importanta, labilitate a dispozitiei afective,
prezenta simptomelor psihotice si prezenta
gandurilor suicidare

Markeri Mai frecvent comportament perturbator,
comportamentali agresivitate si impulsivitate

Istoric familial de tulbu- | Adesea prezent
rare afectiva bipolara sau
de suicid finalizat

In raport cu respondenta | Istoric de lipsd de raspuns la antidepresive sau
terapeutica anterioara recuperare rapida sub tratament, mai frecvent
aparitia de efecte adverse la instituirea antidepre-
sivelor, cum ar fi aparitia insomniei, stari de
agitatie sau anxietate.

Evolutie Episoadele depresive sunt mai numeroase de-a
lungul timpului si de durata relativ mai scurtd, au
mai frecvent debut acut
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SUBTIPURILE CLINICE ALE DEPRESIEI

A. Depresia melancoliforma
Sunt prezente mai constant anhedonia, variatia diurna a dispozitiei,
insomnia de trezire, fatigabilitate, simptome psihomotorii semnificative.

B. Depresia inhibata

In cadrul tabloului clinic, predomina sindromul psihomotor ce este
marcat de lentoare psihomotorie ce poate sd se agraveze pana la starea de
stupor, cand pacientul devine akinetic, cu mutism neselectiv si negativism
comportamental ce implica, printre altele, refuzul aportului alimentar si/sau
hidric, ce face ca acest context clinic sd fie considerat urgentd psihiatrica. De
asemenea, la nivel cognitiv, se remarca bradipsihie cu marcatd scadere a
performantelor cognitive.

C. Depresia sezoniera

Mai frecvent in lunile de toamnd/iarna si in emisfera nordica,
datorita duratei scurte a zilei si a luminozitétii scazute, frecvent se manifesta
cu simptome atipice. Se presupune cd in aceasta forma de depresie un rol
principal 1l joaca disfunctia melatoninei.

D. Depresia la adolescenti

Dispozitia mai frecvent este iritabila decat trista, iar adolescentul dez-
voltd comportamente opozitionist-sfiddtoare vizavi de pdarinti si profesori,
devine dezinteresat de scoala cu scaderea performantelor scolare, motiv pen-
tru care adesea este diagnosticat cu esec scolar. De asemenea, adolescentii
depresivi ajung mai frecvent sa dezvolte consum de substante, motiv pentru
care o alta eroare diagnostica este aceea de tulburare de comportament.

E. Depresia varstei a treia

Varstnicul adesea neaga dispozitia depresiva si aduce in prim planul
tabloului clinic acuzele de tip somatoform, care coroborat cu slabirea in
greutate si inapetenta constituie frecvent o sursa de eroare a diagnosticului
prezumtiv, cel mai adesea fiind de boald neoplazici. in plus, depresivul
varstnic prezintd mai frecvent ideatie hipocondriacd ce poate atinge
intensitate delirantd. De asemenea, mai poate apdrea delirul de negatie sau
sindrom Cotard (delir de negatie plus delir de enormitate plus delir de
imortalitate). Comportamentul suicidar este mai frecvent comparativ cu
depresivii tineri, la care contribuie, in mod particular, diminuarea retelei de
suport social, in special prin moartea partenerului de viata, si a retelei sociale
odatd cu pensionarea. O altd particularitate o reprezintd prezenta in numdr
semnificativ a comorbiditatilor somatice, ce ridica probleme importante de
management clinic al acestor cazuri.



F. Depresia atipica

Se caracterizeaza prin cresterea apetitului si a greutatii, hipersomnie,
paralizie de plumb, patern durabil de senzitivitate la rejectia interpersonala.
Trebuie mentionat cd in literatura clasica, termenul de atipic avea alta
semnificatie si se referea la prezenta simptomelor psihotice in tabloul clinic,
adesea avand caracter bizar.

G. Episodul depresiv cu debut postpartum

Pentru a primi eticheta diagnosticd suplimentard de postpartum,
episodul depresiv de intensitate clinica trebuie sa debuteze conform ICD-10
in primele 6 sdptamani de la nastere, iar conform DSM-IV-TR in primele 4
saptamani de la nastere.

CRITERII DE DIAGNOSTC ICD-10 PENTRU EPISODUL
DEPRESIV

. Prezenta pentru minim 2 saptdmani a cel putin 2 din
urmatoarele simptome majore: dispozitie depresiva, pierderea interesului si a
placerii, fatigabilitate crescuta;

A. dispozitie depresiva;
B. pierderea interesului si a placerii;
C. fatigabilitate crescuta.
. Prezenta pentru minim 2 saptamani, in cea mai mare parte a
timpului, a cel putin 2 din urmatoarele simptome aditionale:
1. reducerea capacitatii de concentrare;
2. reducerea stimei de sine si autoincredertii;

3. idei de vinovatie si lipsd de valoare (chiar in episoadele de severitate
usoard)

viziune tristad si pesimista asupra viitorului;
idei sau acte de auto-vatamare sau suicid;

somn perturbat;

N ok

apetit alimentar diminuat.
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CRITERII DE DIAGNOSTC ICD-10 PENTRU EPISODUL
MANIACAL

Episodul maniacal trebuie sa dureze cel putin 1 saptdmana si sa fie
destul de sever incét interfereazd in mod negativ cu activitatea ocupationala
(duce la intreruperea muncii) si/sau sociald. Simptomatologia clinica este una
complexa si poate fi sistematizata astfel:

o Simptome ale nivelului afectiv: dispozitie elevatd si/sau
iritabild, areactiva la situatiile sau evenimentele exterioare, inadecvatd din
punct de vedere a severitdtii si persistentei;

o Simptome ale nivelului instinctiv: accentuarea tuturor
pulsiunilor instinctive cu modificarea comportamentelor motivate de catre
acestea: cresterea apetitului alimentar, a dorintei sexuale, hipersociabilitate
dar superficiala si marcata de oscilatii in relatiile interpersonale, familiaritate
accentuata, hipererotism.

o Simptome ale nivelului cognitiv: accelerarea fluxului ideativ
pana la fuga de idei ce face aparent gandirea incoerentd, presiunea gandirii,
tulburdri de continut ale gandirii constand din: idei de grandoare ce se refera
fie la identitate fie la capacitatea subiectului; precum in depresie, uneori pot
apare ideile senzitiv-relationale, de persecutie si prejudiciu ce pot evolua
pana la delir paranoid incongruent cu dispozitia afectiva. Mai apar tulburari
de persistenta a atentiei cu distractibilitate crescutd a acesteia si hipomnnezie
de fixare secundara. Existda o hipermnezie de evocare selectivda pentru
evenimentele pozitive din biografia pacientului. Perceptia este accentuatd
pentru detaliile mediului extern si pentru simtul cromatic. Mai pot aparea in
sfera perceptiei, in situatia maniei cu simptome psihotice, halucinatiile care,
mai frecvent, pot fi auditive (de exemplu, voci care il preamaresc).

o Simptome ale nivelului conativ si motivational: o accentuare a
constientizarii tendintei la act cu foarte multe acte, spontaneitate accentuata
dar cu deliberare scurta, decizie pripita si trecere rapida la act fara persistenta
in act pana la finalizarea acestuia datoritd multitudinii de acte pe care isi
propune sa le puna in aplicare. De asemenea, existd o accentuare compor-
tamentelor motivate hedonic $i un comportament expansiv cu cheltuieli
excesive.

o Simptome comportamentale: neliniste psthomotorie ce poate
sd evolueze pand la agitatie psihomotorie cand poate fi necesara contentia
farmacologica si/sau mecanica; spre deosebire de agitatia catatond, in agitatia
maniacala pacientul utilizeaza tot spatiul disponibil iar comportamentele sunt
cu scop; flux verbal accelerat pana la logoree, cu tonalitate si frecventa
crescutd si confinut corespunzator tulburarilor de continut ale gandirii;
expresivitatea mimica este accentuatd, gestica ampla, pacient cu jovialitate
accentuata ce transmite starea de bund dispozitie celor din jurul lui.



o Tulburari ale ciclului somn-veghe: reducerea duratei de somn
necesar pacientul nu resimte stare de oboseald in cursul zilei, avand energie
crescuta.

o Vestimentatia este marcata de culori calde si stridente, desi
autoigiena poate fi deficitara, iar la femei va fi un exces de utilizare a
podoabelor si fardare stridenta cu utilizarea unei palete largi de culori.

Din perspectiva severitdtii, conform criteriologiei diagnostice ICD-
10, episodul maniacal poate fi cu sau fara simptome psihotice.

Tot 1n acord cu ICD-10, hipomania reprezintd un grad mai usor de
manie, iar modificarile dispozitiei si comportamentului sunt prea persistente
s marcate pentru a putea fi incadrate la ciclotimie, dar nu asociaza niciodata
delir sau halucinatii. Interferenta cu abilitdtile sociale si ocupationale este
semnificativd, dar, de reguld, pacientul se poate adapta cerintelor asociate
acestor roluri existentiale (acest fapt 1l diferentiaza de pacientul maniacal).

CRITERII DE DIAGNOSTIC ICD-10 PENTRU TULBURAREA
DEPRESIVA RECURENTA SI TULBURAREA AFECTIVA
BIPOLARA

Pentru un diagnostic de tulburare depresiva recurenta trebuie sa avem
prezenta 1n istoricul tulburari a cel putin 2 episoade depresive (vezi figura 1).
Episodul depresiv actual trebuie specificat din perspectiva severitatii sale, ce
poate fi usor, cu sau fard simptome somatice, moderat cu sau fard simptome
somatice si sever cu sau fara simptome psihotice. Pentru a avea o recurenta
sau un nou episod depresiv, trebuie sd existe o perioadd de minim 2 luni fata
de precedentul episod depresiv, in care pacientul fie a avut remisiune
completd, fie a prezentat un numdr minim de simptome depresive usoare,
insuficiente pentru un diagnostic de episod depresiv de intensitate clinica.
Episoadele depresive ce se prelungesc mai mult de 12 luni capata in mod
suplimentar specificantul de episod depresiv cronic.

Pentru diagnosticul de tulburare afectiva bipolara trebuie sa avem in
istoricul de boald prezenta a minim 2 episoade de dispozitie afectiva
modificata, din care unul trebuie sa fie de tip hipomaniacal, maniacal sau
mixt (vezi figura 1).
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Figura 1. Reprezentarea schematizata a tulburarilor afective periodice
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Clasificarea tulburarii afective bipolare conform DSM-IV-TR:

- Tulburare afectiva bipolara tip I, in care exista in istoricul de
boald o alternanta de episoade depresive majore sau de intensitate clinica si
cel putin 1 episod maniacal sau mixt

- Tulburare afectiva bipolara tip II, in care exista in istoricul de
boald o alternantd de episoade depresive major sau de intensitate clinicd si
cel putin 1 episod hipomaniacal. Este exclusd prezenta in istoricul de boala a
episoadelor maniacale sau mixte.
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TULBURARI ALE DISPOZITIEI AFECTIVE PERSISTENTE

in acord cu DSM-IV-TR, tulburarea ciclotimicd consta intr-un istoric
de minim 2 ani de zile de oscilatii ale dispozitiei afective ce este modificata/
perturbatd, cu alternanta unor perioade in care sunt prezente simptome
hipomaniacale (insuficiente ca numar, severitate, pervasivitate sau durata
pentru a pune un diagnostic de episod maniacal) cu perioade in care sunt
prezente simptome depresive ce nu satisfac criteriile pentru un episod
depresiv major sau de intensitate clinica (vezi figura 2). In cursul perioadei
de 2 ani, avutd in vedere pentru diagnostic, nu existd niciun interval mai
mare de 2 luni asimptomatic din punct de vedere al dispozitiei afective.

Tulburarea distimica asociaza un istoric de minim 2 ani de persis-
tentd a unor simptome depresive usoare insuficiente pentru a satisface
criteriile de episod depresiv major sau de intensitate clinica. Daca in timp se
suprapune un episod depresiv major, atunci se utilizeaza eticheta de dubla
depresie. In perioada de 2 ani in care se manifesta tulburarea distimica, nu
trebuie sd existe un interval lipsit de simptome ale dispozitiei afective mai
mare de 2 luni.

Figura 2. Reprezentarea schematizata a tulburarilor afective persistente
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

A. Diagnosticul diferential al tulburarii depresive recurente

1. Tulburarea afectiva bipolara — trebuie sa identificdim 1in
istoricul de boala cel putin un episod hipomaniacal, maniacal sau mixt.

2. Tulburarea distimica — simptomele depresive au un istoric de

evolutie de minim 2 ani, iar ca intensitate nu trebuie sd indeplineasca
criteriile pentru un episod depresiv major sau de intensitate clinica.

3. Tulburari anxioase ce au simptome depresive asociate —
criteriile diagnostice pentru o tulburare anxioasa trebuie indeplinite, iar, de
reguld, simptomele depresive apar dupd o anumita perioada de timp de la
debutul simptomelor anxioase.

4. Simptomele depresive asociate tulburarilor somatoforme —
trebuie indeplinite criteriile diagnostice pentru o tulburare somatoforma, iar
simptomele depresive sunt puse in relatie directd cu trairea / suferinta
generata de cea dintdi afectiune psihiatrica.

5. Tulburarea schizo-afectivd — trebuie ca In mod simultan sa
avem in tabloul clinic atdt simptome depresive, cit si simptome de
schizofrenie (de exemplu halucinatii auditive comentative, sindrom de
transparentd a gandirii si influentd xenopata etc.).

6. Tulburarea de adaptare — Reactia depresivd scurtd (durata
maxim 1 lund) si prelungita (duratd maxim 2 ani) (Reactia de doliu) ce apar
in mod evident ca o consecintd directa a unui eveniment stresant de viata (de
exemplu decesul unui membru al familiei) sau la o schimbare semnificativa
de viatd, iar simptomatologia este de intensitate clinicd usoara, cel mult
moderatd. Trebuie avut in atentie cd situatia doliului poate constitui, in egalad
masurd, un factor declansator pentru un episod depresiv major ce poate
evolua spre o severitate crescutd, chiar antrenand un anumit risc suicidar.

7. Depresia secundara unei tulburdri delirante persistente —
impune prezenta in istoricul bolii a unei teme sau mai multor teme delirante
cu duratda de minim 3 luni de zile ce trebuie sd preceada aparitia simptomelor
depresive, acestea din urma fiind o consecinta directa a trairilor delirante.

8. Tulburarea depresivd indusd de o disfunctie a creierului
(patologia de log temporal, boala Alzheimer, boala Parkinson) si cea indusa
de o afectiune medicald generald (de exemplu sindrom Cushing) —
examinarea clinica atentd si efectuarea tuturor investigatilor paraclinice
corespunzatoare trebuie sa confirme sau infirme boala neurologicd ca
presupusd cauza a depresiei. Aici trebuie pusa in discutie si problematica
Pseduodementei ce inseamna aparitia unui episod depresiv sever de reguld la
0 persoana varstnica si in care tulburdrile cognitive prevaleaza in tabloul
clinic.



9. Tulburarea depresivd indusd de consumul de substante
psihoactive — trebuie sd avem un istoric pozitiv de consum de substante licite
(alcool, medicamente) sau ilicite (precum drogurile) care fie in cadrul
intoxicatiei, fie in situatia complicatiilor date de dependenta de aceste
substante pot explica aparitia simptomelor depresive. In situatia abstinentei
la substanta psihoactivd, teoretic ar trebui sd se producd remisiunea
simptomelor depresive dupa o anumitd perioadd de timp (de regula, de
ordinul saptamanilor).

10. Depresia indusa de medicamente — simptomele depresive sunt
o consecintd directd a administrarii anumitor medicamente prescrise pentru
diverse afectiuni medicale (de exemplu interferonul alfa, corticosteroizii,
beta-blocantii sau contraceptivele orale).

11. Depresia postschizofrena — trebuie sa fi avut indeplinite
criteriile diagnostice pentru schizofrenie in perioada premergétoare aparitiei
simptomelor depresive si care pot fi Incd prezente in oarecare masurd in
tabloul clinic.

12. Schizofrenia simpla — este o forma clinicd cu manifestarea
doar a simptomelor negative de boala, fiind o hipotimie (ce cuprinde tocire /
aplatizare afectivd) in cadrul careia mai apar si bizarerii de gandire si
comportament.

B. Diagnosticul diferential al tulburarii afective bipolare

Diagnosticul diferential al tulburarii afective bipolare se va face cu
tulburdrile afective induse de o disfunctie cerebrald, induse de consumul de
substante psihoactive, secundare administrarii unor medicamente, precum si
cu tulburarea schizo-afectiva si alte tulburari psihotice, in aceeasi maniera ca
si cea precizatdi la tulburarea depresivd recurenti. In mod particular,
diagnosticul diferential al tulburdrii afective bipolare se va face cu:

1. Tulburarea ciclotimicd — ce va trebui diferentiata de
tulburarea afectiva bipolara tip II in cadrul careia simptomele depresive ating
intensitatea clinica necesara unui diagnostic de episod depresiv major.

2. Tulburarea de personalitate emotional-instabila  tipul
borderline — desi amandoud au ca element clinic comun instabilitatea in
special in modul de raportare la ceilalti, nu sunt indeplinite criteriile pentru
diagnosticul vreunui episod depresiv major, episod hipomaniacal, episod
maniacal sau episod mixt. Mai mult, tulburarea de personalitate borderline se
manifestd de la o varstd destul de timpurie si este marcatd de un patern
persistent si pervaziv de dificultati de relationare sociald ce va antrena o serie
de comportamente dezadaptative.

155



156

COMORBIDITATI

Conceptul de comorbiditate se refera la situatia clinicd in care o
entitate clinicd adifionald distincta apare pe parcursul evolugiei clinice a unei
alte boli initiale ce a debutat anterior, intre acestea neexistdnd o relatie de
cauzalitate.

A. CU ALTE AFECTIUNI PSIHIATRICE
- Tulburarile anxioase
- Uz nociv sau dependenta de substante
- Tulburarile de personalitate
- Distimia, care dacd se asociaza cu episodul depresiv major — DUBLA
DEPRESIE
- Jocul de noroc patologic
- Tulburarea hiperkinetica cu deficit de atentie mai frecvent comorbida cu
tulburarea afectiva bipolara.

B. CU AFECTIUNI MEDICALE
- Boli cardiovasculare
- Boli endocrine si diabet zaharat tip 11
- Boli neurologice: migrena, boala epileptica, boli cerebrovasculare, boala
Parkinson, Scleroza multipla
- Boli ale aparatului locomotor
- Boala neoplazica
- Boli digestive: boala ulceroasa, boala Chron, RCUH.

COMPLICATII
A. COMPLICATII PSIHIATRICE
a. Suicidul

- 15% dintre cei cu depresie unipolara ajung la suicid finalizat; aproximativ
2/3 din totalul cazurilor de suicid finalizat au ca si cauzad depresia unipolara;
- trebuie analizat fiecare caz din perspectiva suicid versus parasuicid, desi
AMBELE situatii clinice necesiti ATENTIE EGALA! (in parasuicid —
., principiul ruletei rusesti’)

b. Abuzul / dependenta de alcool si alte substante psihoactive
- Aproximativ o treime din cei cu depresie recurentd si jumatate din cei cu
tulburare afectiva bipolard au ca si comorbiditate psihiatricd consumul de
substante.

c. Asocierea in timp a simptomelor anxioase

d. Decesul prematur din cauza unor alte afectiuni medicale
cronice, prin scdderea aderentei la tratamentul bolii respective sau prin
dezvoltarea unor comportamente nesandatoase precum fumatul.



CARACTERISTICI CE DIFERENTIAZA SUICIDUL DE PARASUICID

SUICID

PARASUICID

Mai frecvent la barbati

Mai frecvent la femei

Mai frecvent la varste mai avansate

Mai frecvent la persoane mai tinere

Precedat de o perioada mai lunga de
timp 1n care riscul suicidar creste
progresiv: ideatie — planuri —
tentativa

Realizat in maniera impulsiva, de
regula declansat de o situatie de
conflict interpersonal, are caracter
demonstrativ cu familia de fata

Exista dorinta ferma de a muri,
moartea fiind considerata unica
solutie de a iesi din situatia
problematici, isi ia masuri SA NU
POATA FI SALVAT!

Nu exista dorinta reald de a muri, de
obicei in scop de ,,santaj afectiv”’ ca
modalitate de rezolvare a conflictu-
lui, 1si ia misuri ca SA FIE SALVAT
sirecurge la metode mai putin
periculoase

De regula lasd scrisoare 1n care isi
asuma gestul si se responsabilizeaza
direct, absolvindu-i pe ceilalti de
orice vind pentru acest gest

Daca lasa scrisoare, de regula se
victimizeaza, atribuind celorlalti
vina pentru gestul suicidar

Mai frecvent in depresia majora
avand comorbiditati (depresie +
anxietate + addictie = RISC MAJOR
SUICIDAR)

Mai frecvent pe un teren de
personalitate (accentuatd sau
patologica) de tip histrionic

B. COMPLICATII SOCIALE

a. Scaderea calitatii vietii

b. Conlflicte intrafamiliale ce pot sd duca la separari sau divort

c. Retragere sociala, in special la cei in faza de episod depresiv
d. Dificultéti in abilitétile de relationare sociala

e. Probleme scolare sau la locul de muncd ce pot duce la

exmatriculare sau disponibilizare.
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EVOLUTIE SI PROGNOSTIC

Tendinta de evolutie naturald a tulburdrilor dispozitiei afective este
una de lungd duratd, cu episoade afective intercalate de perioade de
remisiune ce initial, in mod obisnuit, sunt complete. Odata cu progresia bolii,
durata episoadelor tinde sa creasca, iar cea a remisiunilor sa scada.

Conform cu ICD-10, episoadele depresive pot sa dureze intre 6 luni si
uneori pana la 1 an, iar episoadele maniacale dureaza in medie 4 luni. De
reguld, debutul in episodul maniacal tinde sa fie abrupt, iar in depresie
adeseori este lent insidios. In mod firesc, atat episodul maniacal, cét si cel
depresiv tind sa prezinte o durata mai scurta sub tratament specific.

Rata cronicizarii la cei cu tulburare depresiva recurenta este destul de
mare, de aproximativ 7% la 10 ani de la debutul acesteia. Intre un sfert si o
treime din pacientii spitalizati pentru tulburare afectiva bipolard vor dezvolta
ulterior un patern de evolutie cronicd a afectiunii psihiatrice.

20% din cei cu tulburare afectivd bipolara prezinta cicluri rapide,
adicd minim 4 episoade afective distincte intr-un an de zile. De asemenea,
ciclarea rapida este consideratd un semn de evolutie nefavorabild a tulburarii
afective bipolare, ce uneori poate anunta evolutia spre cronicizare a acesteia.

Prognosticul tulburarilor dispozitiei afective este mai bun decat cel
din schizofrenie, cu specificarea faptului ca tulburarea depresiva recurenta
tinde sa aiba un prognostic mai bun decat tulburarea afectiva bipolara.

In tulburarea depresiva recurentd, prognosticul pe termen scurt este
relativ bun, in sensul ca se obtine o remisiune la aproximativ 50% din cei cu
prim episod depresiv de intensitate clinicd la care s-a initiat tratamentul. De
asemenea, se obtine respondenta terapeutica (o reducere cu 50% a simptoma-
tologiei clinice) la 2/3 din cei sub tratament comparativ cu aceeasi reducere a
simptomatologiei la doar 1/3 din cei netratati. In schimb, pe termen lung,
prognosticul tulburdrii depresive recurente este nefavorabil, astfel ca ratele
de recurentd sunt de peste 40% 1n primii 2 ani, de peste 60% dupa 5 ani si de
peste 75% dupa 10 ani de la primul episod de depresie de intensitate clinica.

TRATAMENT
CADRUL DE DESFASURARE A TRATAMENTULUI

Necesitatea spitalizarii pacientilor cu episoade afective este dictata de
urmatoarele situatii:

- Prezenta ideatiei si/sau planurilor suicidare; de asemenea, prezenta ideilor
homicidare



- Lipsa oricarei retele de suport social

- Pacient incapabil de urma tratament ambulatoriu

- Pacientul prezintd complicatii / comorbiditati psihiatrice sau medicale ce
ar face tratamentul ambulator lipsit de siguranta

- Pacientul nu a prezentat raspuns terapeutic in cursul tratamentului
ambulator

TRATAMENTUL PSTHOFARMACOLOGIC AL TULBURARII
DEPRESIVE RECURENTE SI Al TULBURARII AFECTIVE
BIPOLARE

1. Medicatia antidepresiva

Se administreaza in toate fazele de tratament, atat a unui prim episod
depresiv, cat si a tulburdrii depresive recurente. Cele trei faze ale
tratamentului antidepresiv sunt:

- Faza acuta de tratament (durata intre 6 — 12 saptamani): are ca
si obiectiv remisiunea simptomatologiei clinice a episodului depresiv curent.

- Faza de continuare a tratamentului antidepresiv (durata intre 4
— 9 luni): are ca obiective consolidarea remisiunii clinice si functionale
obtinute in faza precedenta si prevenirea recaderilor.

- Faza de intretinere a tratamentului antidepresiv (durata intre 1
an sau mai mult in raport cu numarul de episoade anterioare de depresie): are
ca obiectiv prevenirea recurentelor (a noi episoade distincte de depresie
majord). In opinia unor autori, avand in vedere gradul crescut de cronicizare
si recurentd a depresiei, pacientilor cu mai mult de 2 episoade depresive
majore ar trebui sa li se sugereze continuarea tratamentului antidepresiv pe
toata durata vietii. Dacd se decide intreruperea tratamentului antidepresiv,
aceasta nu trebuie sa se faca brusc, ci prin reducerea progresiva a dozelor.

In tabelul de mai jos vom prezenta principalele clase de antidepresive
si reprezentantii lor, utilizate in tratamentul depresiei, alaturi de mecanismul
principal de actiune, doze zilnice recomandate si efectele adverse ale
acestora:
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recaptarii NA

Clasa . | Mecanism de Doze Efecte adverse mai
. . Reprezentanti . .
antidepresive i actiune terapeutice frecvente
Inhibitori Selectivi | Paroxetina Inhibitor a 20 -60 Greata, varsaturi,
ai Recaptarii Escitalopramul | recaptarii 5-HT | mg/zi disfunctie sexuala,
Serotoninei 10-20 insomnie
mg/zi
Inhibitori Selectivi | Reboxetina Inhibarea 8 — 12 mg/zi | Xerostomie, constipatie,
ai Recaptarii recaptarii NA transpiratii abundente,
Noradrenalinei insomnie
Inhibitori Selectivi | Bupropiona Inhibarea 200 — 300 Xerostomie, cefalee,
ai Recaptarii recaptarii DA | mg/zi agitatie, greata, vertij,
Noradrenalinei si si NA constipatie
Dopaminei
Modulatori ai Trazodona 5HT2A, 200 - 600 Somnolenta, xerostomie,
serotoninei Inhibarea mg/zi cefalee, vertij
recaptarii 5-HT
Inhibitori ai Moclobemid Inhibitor 300 - 600 Insomnie, cefalee, vertij
Monoaminoxidazei selectiv MAO A | mg/zi
NaSSA (Antidepre- | Mirtazapina Antagonism 30-90 Somnolenta, xerostomie,
sive noradrenergice 02, antagonsim | mg/zi vertij, crestere apetit
si specific 5-HT alimentar
serotoninergice) >
Antidepresive Agomelatina Agonist 25-50 Cefalee, vertij,
melatoninergice melatoninergic | mg/zi somnolentd, insomnie
MI1/M2,
antagonist
selectiv 5-
HT
2c
Modulatori Tianeptina Modulator 25-37,5 Dureri abdominale,
Glutamatergici glutamatergic | mg/zi greatd, varsaturi
constipatie, xerostomie
Triciclice Anmitriptilina Inhibitor 150 — 300 Xerostomie, vertij,
Clomipramina | neselectiv 5- mg/zi constipatie, tulburari
HT si NA acomodare vizuala,
retentie urinara,
hipersudoratie,
cardiotoxicitate!!!
Tetraciclice Mianserina Inhibarea 60 -120 Xerostomie, constipatie,
Maprotilina recaptarii 5-HT | mg/zi cefalee, mai reduse ca la
si NA 150 — 225 triciclice
Inhibarea mg/zi
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Contraindicatii ale medicatiei antidepresive:

a. Contraindicatii relative:

- glaucom cu unghi inchis;

- epilepsie;

- tulburari cardiace ischemice si de ritm;
- adenom de prostata;

- diabet zaharat.

b. Contraindicatii absolute:

- stari comatoase;

- agranulocitoza;

- insuficienta hepatica severa in antecedente;
- asociere cu IMAO.

Dorim sa mentiondm cd in cazul depresiei bipolare, recomandarile
ghidurilor terapeutice sunt acelea de a se evita utilizarea medicatiei
antidepresive in favoarea medicatiei timoreglatoare.

Depresia rezistenta la tratament

v Defintia OMS pentru depresia rezistenta la tratament face apel
la doua formule reprezentand doua grade crescande de severitate: rezistenfa
relativa — lipsa raspunsului la un tratament inadecvat §i rezistenta absoluta —
lipsa raspunsului la 4 saptamani de tratament cu imipramina in doza de 150
mg/zi.

v Marinescu defineste depresia rezistentd la tratament ca
,tulburarea depresiva majora care nu raspunde intr-o maniera pozitiva la
doua familii de antidepresive administrate succesiv si pe o duratd de timp
adecvatd — minimum 6 saptamani pentru un antidepresiv — intr-o doza
suficienta si cu o buna complianta la tratament”.

2. Medicatia timostabilizatoare

Sub eticheta de medicamente timostabilizatoare, in prezent, sunt
reunite 2 categorii de psihotrope. Prima se refera la anticonvulsivantele
clasice si de noua generatie alaturi de sarurile de litiu. A doua se refera la
antipsihoticele atipice care au fost aprobate si pentru valenta lor clinica de tip
timoreglator si care vor fi prezentate la medicatia antipsihotica.
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Medicatia timostabilizatoare se administreaza In toate fazele de
tratament al tulburarii afective bipolare, indiferent de tipul episodului afectiv
curent sau precedent (depresiv, hipomaniacal, maniacal si mixt).

Clasa ] M.ecz.mlsme Doze Efecte adverse
e Reprezentanti principale de : .
farmacologica > : terapeutice | mai frecvente
actiune
Sarurile de litiu Carbonatul de Inhiba inozitol 900 — 1800 | Tremor, diabet
litiu monofosfatul, mg/zi insipid nefrogen,
modularea gusa, ataxie,
proteinelor G, dizartrie
reglarea expresiei
genice a factorilor
de crestere
neuronald
Anticonvulsivante | Carbamazepina | Inhibitia canalelor | 400 — 1600 | Vertij,
clasice de Na voltaj mg/zi somnolenta,
dependente, inhiba tulburari de
eliberarea echilibru, ataxie,
glutamatului agranulocitoza,
hepatotoxicitate
Acidul valproic | Inhibitia canalelor | 300 — 2400 | Sedare, tremor,
de Na voltaj mg/zi vertij, ataxie,
dependente, hepatotoxicitate,
agonism GABA- anemie aplastica,
ergic, stimuleaza trombocitopenie,
neuroplasticitatea alopecie
tranzitorie
Anticonvulsivante | Lamotrigina Reduce eliberarea | 50 — 200 Vertij, cefalee,
de noua generatie de glutamat, mg/zi diplopie, ataxie,
inhibd canalele de rush cutanat
Na voltaj
dependente
Gabapentin Inhiba canalele de | 900 — 1800 | Vertij,
calciu voltaj mg/zi somnolenta,
dependente, ataxie,
moduleaza nistagmus,
eliberarea greatd, edem
glutamatului periferic
Topiramat Blocheaza 50 -300 Acidoza
canalele de Na mg/zi metabolica,
voltaj dependente, parestezii,
antagonist ai somnolenta,
receptorilor scadere in
glutamatergici, greutate

inhiba anhidraza
carbonica




Mentiondm ca in cazul sarurilor de litiu, este obligatorie efectuarea
sdptamanald a litemiei la initierea tratamentului care trebuie sa se incadreze
in intervalul 0,8 — 1,2 mEq/L. Sub aceste limite medicatia este ineficienta
clinic, iar peste limita superioara este toxica, fereastra terapeutica fiind una
ingustd. Trebuie mentionat ca atat sdrurile de litiu, cat si acidul valproic si
carbamazepina prezintd un important risc teratogen, motiv pentru care fie
trebuie evitate In cursul sarcinii si utilizate alte clase farmacologice, fie
trebuie luatd in calcul balanta risc — beneficiu.

3. Medicatia antipsihotica

Antipsihoticele atipice se pot utiliza pe termen scurt in episoadele
depresive ale tulburarii depresive recurente, pe perioada in care sunt prezente
simptomele psihotice asociate. Recent, datoritda efectului antidepresiv
dovedit, quetiapina a fost aprobata pentru tratamentul episoadelor depresive
din cadrul tulburarii depresive recurente. In tratamentul tulburarii afective
bipolare, o parte din antipsihoticele atipice au fost aprobate pentru valenta lor
clinica timostabilizatoare si se administreazd in toate fazele de tratament,
indiferent de tipul episodului afectiv curent sau precedent.

In experienta clinicii noastre, pentru o perioadi delimitata de timp,
datorita potentei sale crescute antimaniacale, se poate administra haloperidol.
Pentru a preveni aparitia sindromului extrapiramidal indus neuroleptic, in
aceasta situatie, se va asocia si trihexyphenidylul (denumire comerciala
Romparkin) in doze cuprinse intre 4 — 14 mg/zi.

Mai jos vom reda in forma tabelara antipsihoticele utilizate i1n mod
curent in tratamentul tulburarii afective bipolare.

Clasa de antipsihotice / Doze
Mecanism de actiune Reprezentant : Efecte adverse
ot terapeutice
principal

Antagonisti ai Olanzapina 5—-20 mg/zi Crestere in greutate,

receptorilor D, somnolenta,

dopaminergici si 5-HTa hiperlipidemie, creste

serotoninergici riscul de diabet zaharat

(antipsihotice atipice sau tip II si dislipidemie

de noud generatic) Quetiapina 400 — 800 mg/zi | Somnolenta, xerostomie,
hipotensiune ortostatica,
vertij, creste riscul de
diabet zaharat tip II si
dislipidemie
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Risperidona 4 — 16 mg/zi Somnolenta, sindrom
extrapiramidal,
hiperprolactinemie,
poate creste riscul pentru
diabet zaharat tip II si
dislipidemie

Ziprasidona 80 — 160 mg/zi | Vertij, sedare, sindrom
extrapiramidal, greata,
xerostomie

Antagonisti ai Haloperidol 5—-20 mg/zi Sindrom extrapiramidal,
receptorilor D, sedare, vertij,
dopaminergici hiperprolactinemie,
(antipsihotice clasice)

4. Medicatia psihotropa destinata altor simptome psihiatrice
asociate

a. Benzodiazepine

In situatia asocierii simptomelor anxioase, precum si datoriti
nelinistii psthomotorii din episodul acut de depresie, pe o perioada preferabil
nu mai mare de 2 luni, se poate administra alprazolam in doze terapeutice
cuprinse intre 1 — 3 mg/zi. Alprazolamul s-a dovedit a fi benzodiazepina ce
are si o usoard valentd antidepresiva. Dintre efectele adverse cele mai
frecvente la initierea tratamentului s-au constatat: somnolenta, fatigabilitate,
vertij, ataxie, dizartrie, stare confuzionald, tulburdari mnezico-prosexice. O
alta problema este cea a dependentei, motiv pentru care trebuie prescris pe
termen cat mai scurt posibil, iar reducerea dozelor se va face treptat.

In tulburarea afectiva bipolard, in special in episoadele maniacale
severe, datorita valentei timoreglatoare, pe perioada limitatd de timp se poate
administra clonazepam. Dozele terapeutice sunt cuprinse intre 0,5 — 4 mg/zi.
Efecte adverse mai frecvente, in special la initierea tratamentului, s-au re-
marcat: somnolenta, vertij, ataxia, fatigabilitate, stare confuzionala, amnezie
de fixare. Fiind o benzodiazepina, trebuie avut in vedere riscul crescut de de-
pendentd, motiv pentru care se va prescrie pe o perioadd cat mai limitatd de
timp, iar la scoaterea acestuia din schema terapeutica dozele se reduc treptat.

b. Hipnotice

Se preferd utilizarea acestora in situatia insomniei de adormire si a
reducerii duratei de somn necesar, administrarea lor facandu-se strict doar
seara inainte de culcare. Durata administrarii hipnoticelor ar trebui sa nu
depaseasca 1 lund. Dintre cele mai frecvent utilizate hipnotice de noua




generatie, putem mentiona zolpidemul in doza terapeutica de 5 - 10 mg/zi si
zopiclona in doza terapeutica de 7,5 mg/zi, ambele administrate in priza
unica seara la culcare. Dintre efectele adverse mai frecvente ale acestei clase,
amintim: cefalee, somnolenta diurna, vertij, fatigabilitate, ataxie, diplopie. La
administrarea zopiclonei se mai constata persistenta unui gust amar.

TRATAMENTUL PSIHOTERAPEUTIC

1. Psihoterapie cognitiva — este centratd pe identificarea si modi-
ficarea distorsiunilor de gandire care contribuie la mentinerea simptomelor
depresive; pacientul este ajutat sa observe legdtura 1intre gandurile
distorsionate si dispozitia depresiva.

2. Psihoterapie comportamentald — se bazeaza in principal pe
reintdrirea comportamentelor generatoare de placere.

3. Terapie interpersonala — se centreaza pe identificarea si
corectarea dificultatilor din aria interrelationarii pacientului.

4. Terapie familiala — abordeaza relatiile disfunctionale aparute
in homeostazia familiei care genereaza simptomele de depresie.

5. Psihoterapii de orientare psihodinamica — abordeaza con-
flictele intrapsihice subconstiente prin tehnici psihanalitice precum: asociatia
libera, analiza mecanismelor de defensa si interpretarea transferului.

6. Meloterapia

Trebuie mentionat faptul ca psihoterapia se adreseaza in aceeasi
masurd si pacientilor cu tulburare afectiva bipolara, care in functie de tipul
de episod dispozitional curent cunoaste modalitdti de abordare / protocoale
terapeutice particularizate.

ALTE TIPURI DE INTERVENTIE TERAPEUTICA iN DEPRESIE

1. Terapia cu lumina stralucitoare — depresia cu patern sezonier.
2. Terapia prin stimulare magnetica transcraniand
3. Terapia electroconvulsivanta (TEC) - indicatii limitate n

formele severe de depresie, cu stupor sau negativism comportamental ce
antreneaza risc ad vitam prin varsta, tulburari hidro-electrolitice, malnutritie
severd etc. si care s-a dovedit a fi refractard la oricare din tratamentele
farmacologice. De asemenea, in episoadele maniacale acute refractare la
medicatia psihotropa, TEC se realizeaza cu electrozi aplicati unilateral pe o
singura emisfera cerebrald, de regula cea dreapta, pacientul fiind curarizat
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sub anestezie generala ghidata de medicul specialist anestezist. Cele mai
frecvente efecte adverse consemnate, tranzitorii dupa unii autori, sunt
reprezentate de starea confuzionald inter- si posticatld si de amnezia
predominant anterograda. Contraindicatiile terapiei electroconvulsivante sunt
reprezentate de: formatiuni intracerebrale ocupatoare de spatiu (tumori,
hematoame etc.), alte cauze de presiune intracraniana crescutd, infarct
miocardic recent, hemoragie intracraniand recentd, anevrism sau orice
malformatie vasculara instabild, feocromocitom si risc anestezic crescut.

4. Deprivarea de somn.



CAPITOLUL XIII.

ADICTIILE: ALCOOLISM S$1 TOXICOMANII

Ce este adictia?

Este o tulburare comportamentald complexa care se manifesta prin
utilizarea in exces a obiectului adictiei, indiferent de consecinte. Obiectul
adictiei cu timpul centreazd viata acelei persoane, consecinta fiind trecerea
pe plan secund a familiei, a relatiilor personale, a studiilor sau a carierei.

Se spune ca fiecare dintre noi are o adictie, fie cd este vorba de
mancare, fumat, emotii puternice sau de compania unui prieten. Sunt multe
lucruri 1n viata de care noi oamenii depindem, pe care dorim sa le avem, dar
nu le numim adictii dacd nu sunt excesive $i nu cauzeaza probleme de
sinitate, interpersonale sau sociale. In realitate, problema adictiei este mult
mai profunda, fiind o problema de raportare a eului la sine Insuti, la ceilalti si
in acelasi timp la procesul motivational. Adictia necesitd o abordare multi-
disciplinard, cu implicarea in primul rand a psihiatriei, dar si a psihologiei,
sociologiei si chiar a antropologiei.

De ce ne intereseaza adictiile?

La prima vedere, adictia pare o optiune personald, adicd ceva de
genul ,.beau cat vreau... consum ce substante vreau ca sd ma simt bine...
fumez cat doresc...”, realitatea este insa alta, deoarece sunt afectate atat viata
personala, cat si sanatatea fizica si psihica, prin prezenta unor boli somatice
sau psihice care apar ca si consecinte, si ceea ce este mai trist este cd in acest
joc sunt prinsi toti cei apropiati — familie, prieteni, colegi de serviciu si,
practic, adictia devine o problema cu implicatii sociale. Familia si
prietenii suferd de multe ori intr-o masurd mult mai mare decat persoana
afectata si din cauza neputintei de a o ajuta.

Cum clasificam adictiile?

La modul cel mai simplu, ele se pot imparti in doud categorii:
chimice si non-chimice, legatura dintre ele realizandu-se prin tulburarile de
alimentatie. (fig. 1)
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Figura 1. Clasificare adictii
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In continuare vom aborda consumul de alcool si toxicomaniile,
datorita frecventei ridicate si impactului pe care il realizeaza.

ALCOOLISM

Definitia alcoolismului

Alcoolismul este in prezent o tulburare complexa, marcatd de
numeroase incertitudini, ambiguitdti cu numeroase incercari de a fi definitd
si centratd oarecum de granita dintre normal si patologic. Poate sa afecteze
diverse varste si apare in urma consumului de bauturi alcoolice.
Manifestarile clinice sunt foarte variate si depind de cantitatea de alcool
consumatd, de durata consumului, de tipul de bautura utilizata, dar si de alti
factori care tin de persoana in cauza.

Epidemiologie

Este destul de dificil de apreciat cantitatea de alcool care se consuma
la nivelul unei populatii. Cel mai frecvent se calculeaza cantitatea de alcool
care se produce la nivelul unei tari, dar aceasta nu reflectd consumul de
alcool. Trebuie sd tinem cont cd pe de-o parte nu tot alcoolul care se produce
se si consumad, iar pe de altd parte pe langa productia raportata legal exista si



o cantitate semnificativd de bauturi alcoolice ce se produce ilegal sau in
mediul domestic si care scapa din statisticile nationale.

In general, consumul de alcool este mai ridicat la barbati (10/1) si
incepe la vérsta adulti. In prezent se constati o crestere a alcoolismului
feminin (in unele tari, raportul barbati/femei ajunge la 4/1) si o scadere a
varstei de debut a consumului (debut timpuriu in adolescenta).

Clasificari ale consumului patologic de bauturi alcoolizate

Existda mai multe clasificari ale alcoolismului, in functie de stadiul
evolutiv, tipul de consum sau de aspecte multidimensionale.

Clasificarea lui Cloninger

1. Alcoolism tip I cu debut tardiv, dupa 20 de ani, o evolutie lenta si care
apare la ambele sexe. Factorii de risc sunt reprezentati de tulburarile de
mediu in copilarie — carente afective, separari precoce, dezorganizare
familiala si mai pugin factori genetici. Personalitatea de baza este marcata de
slabiciunea Eului cu sentimente de culpabilitate dupa abuz. Dependenta
psihologica mai puternica decat cea fizica.

2. Alcoolism tip II cu debut precoce inainte de 20 de ani, evolutie rapida
spre dependenta si cu aparitia de complicatii somatice §i sociale grave. Se
poate asocia cu prezenta comportamentelor antisociale si cu consum de alte
substante psihoactive. Factorii de risc sunt de ordin genetic (dependenta de
alcool a tatilor) si neuropsihologici (sindrom de hiperactivitate si/sau deficit
de atentie in copilarie). Rolul factorilor de mediu este limitat. Prezenta unei
personalitati antisociale ar reprezenta un factor de risc intermediar.

Clasificare clinica

Aceasta este realizatd din perspectivd evolutivd, prognosticd si
terapeuticd; este cea care imparte alcoolismul in:

1. Alcoolism primar — fara o alta tulburare psihiatrica care sa preceada sau
sa se asocieze consumului de alcool;

2. Alcoolism secundar — in care avem cel putin o tulburare psihiatrica
comorbida, cel mai frecvent fiind implicate: anxietatea, depresia, ciclotimia,
tulburarile de personalitate sau defectele psihotice.

Etiologie

Abordarea etiopatogenica a alcoolismului este complexa si multifactoriala.
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Factori socio-culturali

Consumul de bauturi alcoolice are radacini istorice vechi, in prezent
alcoolul constituind substanta psihoactiva cu cel mai mare potential de abuz,
in parte datorita acceptantei culturale destul de mari indiferent de apartenenta
etnica sau religioasa a diverselor grupuri sociale. Un rol semnificativ il joaca
prejudecatile sociale, care astfel considera ca alcoolul fortifica, stimuleaza
integrarea sociald si are un rol important in statutul de adult. Un alt aspect
important este cd alcoolismul se poate regdsi in anumite profesii care impun
o muncd mai dificilda (in constructii) sau cele care impun un contact cu
alcoolul (chelneri, oameni de afaceri, reprezentanti comerciali).

Factori psihologici

Diverse teorii asociazd consumul de alcool cu reducerea starii de
tensiune, sporirea sentimentului ,de a face fata”, diminuarea efectelor
generate de suferinfa psihologica. Este de subliniat faptul ca multe din
persoanele care prezintd probleme induse de consumul de alcool afirma ca
ingestia de alcool le diminua nervozitatea si 11 ajutd sa faca fata (sa se
adapteze) mai usor la stresurile cotidiene. Rolul personalitatii in aparitia
alcoolismului este mult discutat in prezent, a relevat faptul ca alcoolismul
apare mai frecvent la persoanele cu tulburari sau trasaturi de personalitate de
model antisocial, pasiv-dependent, evitant, anankast si instabil-emotional.

Factori comportamentali

Un rol important il are efectul de recompensa si de intarire a compor-
tamentului ulterior consumului de alcool, acest aspect contribuind la decizia
de a recurge din nou la consum dupa prima experientd avutd cu alcoolul.
Substratul neurobiologic al acestor factori este cel al neurotransmisiei
dopaminergice, care prin calea mezolimbica se proiecteaza in nucleul
accumbens, acest nucleu avand rol de centru al placerii.

Factori genetici

Studiile familiale au evidentiat ca rudele de gradul I ale persoanelor
cu alcoolism prezinta un risc de 4 ori mai mare de a dezvolta boala
comparativ cu populatia generala. Studii genetice pe persoanele adoptate au
indicat faptul ca riscul pentru consumul de alcool este conferit de parintele
biologic, acesta fiind de 4 ori mai mare ca in populatia generald. De
asemenea, existd o ratd de concordantd mai mare a alcoolismului in randul
gemenilor monozigoti comparativ cu cei dizigofti.



Factori biologici

Pe masura ce alcoolul patrunde in organism, incepe sa interactioneze
cu neuronii. Aceastd interactiune are loc prin intermediul a doi neuro-
transmitatori cu actiuni diferite: glutamatul (un neurotransmitator cu functie
exitatorie) s1i GABA (un neurotransmitator cu functie inhibitorie). Alcoolul
actioneazd asupra celor doi neurotransmitatori inhiband transmiterea de
glutamat si crescand-o pe cea GABA.

Circuitul alcoolului in organism

Dupa ingestie, absorbtia se face predominant la nivelul duodenului si
jejunului. Concentratia maxima in sange se atinge la aproximativ 30 — 90 de
minute de la ingerare. Absorbtia este mai lentd daca subiectul se alimenteaza
sau daca bautura este foarte concentrata in alcool.

Dupa trecerea in sange, alcoolul este:

e 10% excretat nemodificat prin rinichi, pldmani (in alveole
alcoolul se evapora si este expirat — proba cu Inverzirea
fiolei) sau transpiratie.

¢ 90% este metabolizat la nivel hepatic prin doud cai care au ca
rezultat comun formarea intermediara a acetaldehidei, care
este mai toxica decat alcoolul atunci cand se acumuleaza.
Alcoolul metabolizat se va elimina ulterior prin materii
fecale.

Cale de metabolizare a alcoolului:

1. Calea alcooldehidrogenazei — sub actiunea ei, alcoolul se transforma
in acetaldehida, care ulterior sub actiunea acetaldehid-dehidrogenazei
este transformata 1n acetat. Blocarea acetaldehid-dehidrogenazei (prin
Disulfiram/Antalcol/Antabuse) determina acumularea de acetaldehida
in organism.

2. Oxidarea microzomiala — se produce in prezenta O, si rezulta apa.
Aceasta oxidare provoaca proliferarea reticulului endoplasmatic.
NAD este un cofactor si acceptor de hidrogen cind alcoolul este
convertit la acetaldehida si mai departe la acetil-CoA.

Alcoolul se raspandeste in organism in toate tesuturile, inclusiv la
nivelul neuronilor. Alcoolemia e un indice al nivelului alcoolului in tesuturi.
Ritmul de metabolizare a alcoolului este de 15 mg/dL/h, cu o variabilitate
cuprinsa intre 10 — 34 mg/dL/h 1n functie de mai multe caracteristici, cum ar
fi: vechimea consumului, sex, rasa etc.
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Tabloul clinic
Din punct de vedere clinic, discutam despre urmatoarele:

1. Consumul ocazional de alcool

Este acel consum care apare la varste tinere, generat de dorinta de a
vedea ce efecte apar, fiind influentat de aspectele sociale ale persoanei
respective.

2. Consum integrat social de alcool

Informatiile provenite din diverse studii sau cercetari arata ca
alcoolul consumat in cantitdti moderate pare a avea chiar efect benefic
asupra organismului uman. Aceasta afirmatie nsd trebuie facutd cu prudenta,
deoarece este foarte dificil, dacd nu chiar imposibil s stabilesti limitele unui
,consum normal” de alcool. In mod practic presupune un consum de alcool
care nu este daundtor sandtatii.

3. Utilizare nociva de alcool

Este un model de consum de alcool care afecteazd sanatatea
persoanei, fie la nivel somatic (complicatii hepatice, cardiace etc.) sau la
nivel mental (episoade depresive, stari de anxietate). Acest consum este in
general criticat de alte persoanele, dar subiectul in cauza, in ciuda acestor
probleme, nu intrerupe consumul de alcool.

4. Betia patologica

La consumul unei mici cantitdti de alcool se declanseazd o stare
crepusculara (stare de disociatie a cAmpului actual de constiintd), stare in
care apare si un potential agresiv, iar ulterior cu amnezia episodului. Aceste
manifestari apar la persoane care prezinta microleziuni cerebrale (cel mai
frecvent apdrute In urma unor traumatisme). Trebuie tinut cont de faptul ca
aceste cazuri pot deveni oricand cazuri medico-legale.

5. Intoxicatia acuta etanolica

Poate aparea la persoane care nu sunt consumatoare de alcool (in
mod accidental), la consumatori habituali sau la cei dependenti.
Manifestarile clinice depind de nivelul alcoolemiei:

= 0,15 g%o — o prelungire a timpului de reactie;

= 0,8 gho — scddere a performantelor, o crestere a pragului reflexelor
senzoriale i motorii (ce explicd marirea evidenta a timpului de reactie);

= 1,5 g%o0 — dezinhibitie psihicd, logoree, miscari insuficient controlate si
coordonate, cu crestere a amplitudinea;

= 2 g% — perceptie diminuata, orientare deficitard, vorbire dificild, mers
dificil, ebrios, gesticulatie neadecvata;



= 2,5 g% — confuzie extrema cu vorbire imperceptibild, nu se mai poate
sustine pentru a merge, poate sa cada sau sa intre iIn somn;

= 3-4 g% — coma alcoolica; se caracterizeaza prin: hipotonie, transpiratii
reci, midriazd, reducerea progresiva a reflexelor, bradipnee, inhibitie
respiratorie, hipotensiune arteriala, hipotermie si poate duce la deces.

Pe langd aceste manifestari, mai pot sa apara si cele date de
complicatiile acute:

1. hipotermia celor cazuti la pamant, pe ploaie, zapada;

2. posibilitatea dezvoltarii unui hematom subarahnoidian dupd un
interval liber de 1-2 zile, sau hemoragie meningiana.

6. Dependenta etanolica

Consta din consumul zilnic de alcool, cu cresterea progresiva a
dozelor pentru obtinerea efectului dorit si cu aparitia complicatiilor. Cu
timpul, subiectul incepe sa simtd o dorinta puternicd de a consuma alcool,
dorintd pe care nu o poate controla. Subiectul pierde controlul asupra
consumului de alcool: in ceea ce priveste doza consumatd, locul sau
momentul consumului si nu mai poate intrerupe consumul deoarece apare
reactia de sevraj psihic si fizic care poate sa ajunga pana la delirium tremens.
De asemenea neglijeaza alte activitati in favoarea consumului de alcool si nu
intrerupe, in ciuda aparitiei consecintelor somatice sau sociale negative.

In cadrul dependentei se analizeaza urmatoarele:
1. Varsta debutului — cu cat mai precoce cu atat mai grav
2. Modalitatea consumului in faza initiala:

= intermitent (dipsomanie, consum periodic abuziv) cu reducerea
progresiva a intervalului liber;

= consum continuu lent progresiv — subiectul consuma de unul singur
sau impreuna cu altii

3. Durata consumului — de obicei este vorba de multi ani de consum zilnic

4. Cantitatea consumata zilnic se evalueaza in unitati denumite ,,drink-uri”,
1 drink = 12 grame de alcool pur constand din echivalentul a 330 ml de
bere, 140 ml de vin obisnuit si 40 ml de votca sau whisky (tarie).

5. Tipul de bautura consumata — tarie, bere sau vin

Dependenta etanolica poate fi primara (cand nu exista alta tulburare
psihiatricd) sau secundara (cand exista anxietate, depresie sau tulburare de
personalitate).
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o Tabloul clinic al sevrajului necomplicat

Incepe de obicei in decurs de cateva ore de la incetarea sau reducerea
unui consum masiv de alcool la o persoand care prezinta deja dependenta la
alcool (semn al dependentei fizice la alcool). Manifestarile sunt la nivel:

- psihic: stare de neliniste, anxietate, insomnie, rau subiectiv, subiectul
devine incapabil sa desfasoare o activitate;

- somatic: tremor la nivelul extremitatilor, transpiratii, oscilatii
tensionale (frecvent crize hipertensive), greata, varsaturi.

Acesta se poate complica cu:
- convulsii, uneori crize grand mal

- stare confuzionala - delirtum tremens

o Tabloul clinic in delirium tremens

Delirium Tremens reprezintd o complicatie psihiatrica majora, al
carei element central constd din sindromul de confuzie mentala si care poate
aparea nu doar in sevraj (la 48 — 72 ore de la intreruperea sau reducerea
marcata a consumului), ci si In cursul consumului pacientului cu etilism
maladiv. Este o urgentd medicala ce apare la 1-3% din bolnavii dependenti
de alcool. Manifestarile sunt la nivel:

- psihic: delirtum cu reducerea vigilitatii, dezorientare temporo-
spatiala, neliniste — agitatie psihomotorie, vorbire incoerentd, false
recunoasteri, halucinatii predominant vizuale si tactile (zoopsice -
animale mici ce se urcd pe corp), dar si sceno-panoramice, uneori
fragmente de idei delirante nesistematizate.

- somatic: marcatd hiperactivitate a sistemului nervos vegetativ cu
tremor generalizat, transpiratii profuze, tahicardie, hiper- sau
hipotensiune arterialda cu tendintd la colaps, hiperpnee, greturi,
varsaturi, uneori poate aparea febra de tip central prin aparitia
dezechilibrului metabolic si hidro-electrolitic.
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Complicatii ale alcoolismului

Somatice

Aspect general modificat, uneori cu ingrasare, alteori scadere in greutate
datorita perturbarii regimului alimentar; facies vultuos cu telangiectazii,

Gastro-intestinale: gastritd, agravarea ulcerului, steatoza hepatica, hepatita
cronicd etanolica, ciroza hepatica, varice esofagiene, cancer esofagian si
hepatic, sindromul Mallory-Weiss, pancreatitd, sindroame de malabsorbtie;

Cardio-circulatorii: cardiomiopatia dilatativa etanolica cu tulburari grave
de ritm si de conducere, HTA;

ORL: cancer laringian, faringian;

Hematologice: anemii megaloblastice prin carenta alimentara si sindrom
de malabsorbtie ce determina un deficit de vitamina B12 si acid folic;

Complicatii infectioase (prin imunodepresie): pneumonie, bronho-
pneumonie, TBC;

Complicatii metabolice: hipoglicemie, hiperglicemie, cetoacidoza,
hiprelipidemie, hiperuricemie;

Sindrom alcoolic fetal (datoritd efectului nociv direct al alcoolului si
acetaldehidei asupra dezvoltarii fatului — tablou clinic postnatal: retard
mental sever, microcefalie, deficit statural, anomalii faciale etc.);

Traumatisme: hematoame epidurale, subdurale si intracerebrale, fracturi
de bazin etc.

Neurologice
Tremorul etanolic
Crize comitiale
Polinevrita (prin deficit de vitamina B1)
Simptome cerebeloase (datorate atrofiei cerebeloase)
Tulburarea amnestica persistenta indusa de alcool
Encefalopatia Wernicke (tulburare acuta — deficit acut de vitamina B1)
Sindromul Korsakoff (tulburare cronica — deficit cronic de vitamina B1)

Boald cerebro-vasculara (fragilitate arteriala crescutd datorita efectului
toxic direct asupra peretelui arterial) cu posibile stroke-uri, in special in
cursul sevrajului.
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Psihiatrice
Starea confuzionala — delirium tremens (prezentat mai sus).

Tulburare psihotica paranoida — halucinoza etilici Wernicke — tabloul
clinic consta din: halucinatii vii, persistente (frecvent vizuale si auditive),
fara delirtum, care urmeaza (de obicei in decurs de 2 zile) reducerii
consumului de alcool de catre o persoana dependenta de alcool, anxietate
secundara trairilor halucinatorii ce poate determina neliniste psihomotorie
pand la agitatie psihomotorie. Poate evolua spre o formad cronica
asemdnatoare clinic cu schizofrenia. Mentionam ca apare pe un cdmp de
congtiinta clar si dupa o perioada de abstinenta.

Delir sistematizat de gelozie — apare dupa un consum indelungat de alcool si
corelat cu scaderea performantelor sexuale si constd din delir paranoid siste-
matizat, constand in convingerea pacientului ca partenera ii este infidela.

Tulburari anxioase — multe persoane recurg la consumul de alcool pentru
ameliorarea anxietatii. Tulburarile fobice si tulburarea de panica sunt
diagnosticele cele mai frecvent comorbide la acesti pacienti.

Tulburari depresive — suicid: aproximativ 30 pand la 40 % din persoanele
cu o tulburare legata de alcool indeplinesc criteriile diagnostice pentru
tulburarea depresiva la un anumit moment pe parcursul vietii. Persoanele
cu tulburari legate de alcool si tulburare depresiva majora au riscul cel
mai crescut pentru aparifia comportamentului suicidar. Este important de
retinut cd relatia consum de alcool — depresie este bidirectionald, in sensul
ca un consum de alcool poate determina aparitia depresiei, dar si invers se
poate, depresia determinand consum secundar de alcool.

Deteriorare cognitivd de diferite grade care in final duce la dementa
alcoolica.

Tulburarile de personalitatii induse de alcool — apar la persoanele cu
consum indelungat de alcool si constau in: dezinteres progresiv fata de cei
apropiati, profesie, familie, iritabilitate, impulsivitate, comportament
hetero-agresiv imprevizibil.

Sociale
Reducerea retfelei sociale si concentrarea ei pe partenerii de consum;

Se reduce participarea la viata sociala, in afara casei si serviciului,

Comportamente dissociale, constdnd din conflicte, agresiuni fizice,
delicte, accidente (de munca, de circulatie), suicid, crima;



e Scaderea performanfei profesionale, absenteism — retrogradare
profesionald — schimbarea si pierderea serviciului;

e Perturbarea vietii familiale: conflicte familiale — rejectie din partea
rudelor si a sotiei/sotului — divort;

e Existenta izolata, cu unul sau doi sus{indtori, concomitent cu degradarea
biologica si psihicd, internari frecvente;

e Pierderea locuintei — vagabonda,;.

Prognostic

Prognosticul alcoolismului cronic este rezervat. Se descriu mai multi
factori de prognostic negativ: prezenta incarcaturii genetice, varsta tanara de
debut, durata lunga de consum, amploarea complicatiilor, motivatia scazuta a
subiectului pentru renuntare la consum, prezenta unei retele scazute de
suport social.

Alcoolismul reprezinta o serioasd problema de sanatate publica,
deoarece perturba atat starea de sanatate biologica, cat si starea mentala si
comportamentul social al persoanelor. Constituie si 0 cauzd importantd de
reducere a sperantei de viata si a calitagii vietii.

Tratament

Interventia terapeuticd este complexd si individualizata si vizeaza
urmatoarele: incetarea consumului de alcool, tratamentul complicatiilor
medicale si sustinerea prin interventii psihoterapeutice. Intr-o prima etapa
este importantd terapia medicamentoasa, iar ulterior pentru stabilizarea si
prevenirea recdderilor sunt importante interventiile psihoterapeutice.
Subiectii se interneazd pentru: intoxicatie acuta, sevraj necomplicat sau
complicat cu delirium tremens.

Tratamentul intoxicatiei acute etanolice
- conditii termice adecvate;
- perfuzii cu glucoza 5% sau cu ser fiziologic in doza de 3000-4000 ml/zi;
- Vit. Bl, B6, administrarea intramusculara;

- monitorizarea functiilor vitale;
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Tratamentul sevrajului necomplicat

¢ rehidratare si reechilibrare hidroelectrolitica orald sau parenterala (in caz de
intolerantd gastrica 2000-3000 ml/zi-perfuzii cu glucoza sau ser fiziologic);

e preparate multivitaminice (B1, B6 etc.);
¢ medicatie sedativ-anxiolitica: benzodiazepine (Diazepam, Lorazepam);

e medicatie anticonvulsivanta: stabilizatori afectivi (Carbamazepina) pentru
scaderea riscului de aparitie a convulsiilor.

Tratamentul sevrajului complicat — delirium tremens
e monitorizarea semnelor vitale la fiecare 6 ore;

e reechilibrare hidroelectrolitica (ser fiziologic 0,9% sau glucoza 5% in
cantitate de 2000-3000 ml/zi);

¢ medicatie sedativ-anxiolitica: benzodiazepine (Diazepam, Lorazepam);

e medicatie anticonvulsivanta: stabilizatori afectivi (Carbamazepina) pentru
scaderea riscului de aparitie a convulsiilor;

¢ medicatie antipsihotica: neuroleptice (incisiv Haloperidol) pentru agitatia
psihomotorie si fenomenele halucinator-delirante;

e preparate multivitaminice (B1, B6); se administreaza intramuscular.

Tratamentul antialcoolic

Exista substante care pot opri subiectul de a consuma alcool prin
producerea de efecte neplacute la ingerarea acestuia. Dintre efectele
neplacute mentiondm: greata, voma, ameteala, congestia fetei, cefaleea,
somnolenta si starea de rau general. Principalul medicament folosit este
disulfiramul (Antalcol). Mecanismul de actiune al disulfiramului este dat de
inhibitia enzimei acetaldehid-dehidrogenaza care este responsabilda de
oxidarea alcoolului in ficat. Prin blocarea acestei cai enzimatice in organism
se acumuleaza acetaldehida, ceea ce duce la simptomele descrise mai sus.
Pentru administrarea lui este necesard informarea subiectului si obtinerea
acordului acestuia.

Mai existd si alte medicamente care pot fi folosite: acomprosat (este
un medicament antagonist glutamatergic si agonist GABA), naltrexone
(antagonist neselectiv al opioidelor care are un efect anti-craving) si nalme-
fen (modulator al sistemului opioid care actioneaza pe receptorii |, K $i 0.



Tratamentul altor complicatii

e depresie: medicatie antidepresiva (tianeptina) care nu se metabolizeaza
hepatic;

e anxietate: anxiolitice (alprazolam);
e psihoza: antipsihotice (olanzapina);
e patologie somatica asociata: medicatia de baza a patologiei respective.

Interventiile psihoterapeutice se aplica ulterior dupa depdsirea fazei
acute si cel mai important obiectiv pentru Inceperea unui program terapeutic
este motivatia. Sunt mai multe tehnici prin care se iIncearcda cresterea
motivatiei pentru schimbare si mai ales pentru Intreruperea consumului de
alcool. Psihoterapie individuald pentru motivare, pentru program si sens de
viata, pentru satisfactii de viatd avand in vedere ca acestea sunt mult limitate
la pacientul cu dependenta severa de alcool, practic toate comportamentele
fiind subordonate dorintei irezistibile de a consuma alcool.

Terapia familiala prin care se explicd membrilor familiei despre
alcoolism insistandu-se pe ideea ca subiectul nu trebuie rejectat, ci sprijinit.
Se incearcd si ameliorarea tulburarilor de comunicare din cadrul familiei si
evitarea escaladarii simetrice a conflictelor care existd intre parteneri,
conflicte care de obicei duc la agresivitate fizica.

Refacerea retelei sociale cel mai frecvent prin integrarea in grupul
social al fostilor alcoolici (Alcoolicii anonimi) si incercarea de restatutare
socio-profesionala.

TOXICOMANIILE

Generalitati
Toxicomaniile sunt tulburari psihice care se caracterizeaza prin:

- consumul compulsiv de substante psihoactive (una sau mai multe);
- incapacitatea de a limita consumul de substante;
- aparitia reactiei de sevraj la oprirea consumului de substante.

Substantele psihoactive sunt naturale sau sintetice, capabile sa induca
dependenti psihologica sau biologica. In general, ele actioneazi la nivelul
mai multor aparate si sisteme, cel mai important fiind sistemul motivational,
unde produc modificari durabile. Toate aceste substante induc intr-o prima
instantd euforie, la care se asociazad efecte de tip deprimant, stimulant sau
halucinogen.
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Clasificarea in functie de efectele lor asupra sistemului nervos
central:

1. Deprimant: opioizi, cannabis, benzodiazepine, barbiturice si substante
volatile.

2. Stimulant: cocaina, amfetamine, cafeina, nicotina.

3. Halucinogen: phenciclidina, MDMA (ecstasy), LSD, mescalina, psilocybina.

Etiopatogenie

Toxicomania reprezintd o interrelationare intre substanta psihoactiva,
persoana si contextul socio-cultural.

a) substantele psihoactive au efect asupra sistemului nervos
central, favorizand utilizarea lor abuziva:

- efecte euforizante, care induc o stare de buna dispozitie;

- efecte dinamizante, care sunt cdutate pentru ca favorizeaza relatiile
sociale, cresc stima de sine si increderea in propriile capacitati, scad oboseala
si senzatia de foame;

- efecte analgezice, care sunt cautate in special de catre cei suferinzi de boli
cronice dureroase;

- efectele anxiolitice si hipnotice, care sunt cautate de personale anxioase
sau depresive.

b) factorii socio-culturali:

1. Religia joaca un rol important in special in prohibitia sau utilizarea
substantelor psihoactive (de exemplu, In tdrile musulmane, consumul de
alcool este interzis).

2. Legislatia tarilor difera in ceea ce priveste permisivitatea consumului de
droguri.

3. Prohibitia alcoolului (in perioada interbelicd in SUA sau impunerea de
preturi prohibitive in tarile scandinave. Ambele metode s-au dovedit
ineficiente datorita dezvoltarii contrabandei cu alcool).

4. Interzicerea reclamelor la tutun, interzicerea fumatului in locuri publice.
5. Legiferarea consumului de cannabis in Olanda.

6. Familia joaca un rol deosebit de important, de multe ori consumul de
substante poate fi invatat in familie. In general se considera ca familiile
dezorganizate favorizeaza consumul.



c) factorii individuali:

. Factorii genetici influenteaza echipamentul enzimatic al individului are
rolul de a elimina prin metabolizare drogul.

. Trasaturile de personalitatea cum sunt impulsivitatea (personalitati de tip
instabil — emotional/borderline si dissocial/antisocial) si timiditatea (per-
sonalitatea de tip anxios/evitant) favorizeaza consumul abuziv de droguri.

. Varsta influenteaza consumul de substante in sensul cd existd anumite
perioade de varste care favorizeaza consumul: adolescenta, varsta tanara
si varsta a treia.

Opioizii
Se tmpart in doua categorii:
. alcaloizi de opiu: morfina, codeina, papaverina;
. produsi semisintetici sau sintetici: diacetilmorfina (heroina), pentazocina
(fortral), petidina (mialgin), methadona, fentanil;
Mod de administrare:
. opiul: ingerat, fumat;

. morfina: injectatd, ingerata;

3. heroina: injectatd, ingerata, fumata.

Manifestari clinice
Intoxicatia cu heroina:

manifestari psihice: euforie cu sedare (fericire pasiva), apatie, detasare de
lumea exterioara, distractibilitate, senzatie de pace si detasare.

manifestari somatice: analgezie, bradicardie, depresie respiratorie, scade-
rea reflexului de tuse, constipatie, senzatie de voma, varsaturi, vaso-
dilatatie periferica (senzatia de caldura, furnicaturi, transpiratie), mioza.

intoxicatia severa: obnubilare, coma, colaps, edem pulmonar acut.

Sevrajul la opioide:
aceste substante dau tolerantd, dependenta psihica si fizica;

este foarte importantd durata de actiune a substantei: heroina 3-4 ore,
morfina 3-4 ore;
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e sevrajul la heroina apare dupa 8-10 ore de la ultima prizd si constd din:
dureri abdominale, mialgii la nivelul membrelor, lacrimatie, rinoree,
diaree, transpiratii, greatd, febra, midriazd, insomnie, anxietate, stare de
agitatie, nevoia de a consuma droguri.

Complicatii:

- supradozad, care poate determina decesul persoanei, soc anafilactic,
nefropatie, TBC, abcese, septicemie, endocardita, infectie HIV.

Tratament:
1. Tratament farmacologic:

- Intoxicatia acutad: se pot administra antagonisti ca: nalorfina,
naloxon, naltrexona;

- Sevrajul: reechilibrare hidroelectrolitica, tranchilizante, eventual
neuroleptice;

2. Tratamentul de substitutie — existd programe nationale de substitutie
cu methadona;

3. Psihoterapie cognitiv-comportamentala, terapie familiala.

Cannabis
Substanta activa este delta 9 tetrahidrocannabinol( THC).
Cannabisul se gaseste sub mai multe forme:

1. Frunzele si florile au un continut scazut de THC si se consuma ca
marijuana, kif, bhang.

2. Résina secretata de plantd se consuma ca hasis.

3. Uleiul din cannabis se gaseste ca ulei de hasis si are un continut ridicat de
THC.

Mod de administrare:

1. Inhalare — efectul se instaleaza rapid in citeva minute si dureazd mai
multe ore; se inhaleaza sub forma de tigara sau de pipa speciald;

2. Ingestie — efectul este mai slab si apare mai tarziu; se ingera sub forma de
dulciuri sau bauturi.

Este considerat un drog slab, dar poate da dependenta psihologica cu
instalare lenta.



Manifestari clinice
Intoxicatia acuta:

- Manifestari somatice: conjunctive injectate, hipotermie, hipotensiune,
tahicardie, senzatie de foame, uscaciunea gurii.

- Manifestari psihice: anxietate, betia canabicd, delirium toxic, psihoza
toxica.

Intoxicatia cronica:

- Manifestari somatice: atrofie cerebrala, BPOC, modificari ale
spermatogenezei, neoplasm bronhopulmonar;

- Manifestari psihice: sindromul amotivational care se manifestd prin
apatie, dezinteres, scdderea capacitatilor intelectuale, scaderea capacitatii
de memorare.

Tratament:

Psihoterapie cognitiv-comportamentala.

Cocaina

Aceastd substantd se extrage din arbustul de coca. Mecanismul de
actiune consta din faptul cd blocheaza pompele de recaptare a dopamineli,
determinand cresterea ei in fanta sinaptica.

Forme de prezentare:

1. Clorhidrat de cocaind: pudra care se poate priza (efectul se instaleaza
rapid, In 15-60 minute si dureazd 4-6 ore), se poate dizolva si sd se
administreze ca bautura revigoranta sau se poate injecta i.v.

2. Alcaloid de cocaina: se fumeaza sub forma de pipe sau tigari.

Manifestari clinice:
Intoxicatia acuta

e manifestari psihice: euforie, insomnie, inapetentd, energie crescuta,
incredere in sine, logoree, stdri de anxietate si uneori delirium,;

e manifestari somatice: midriaza, HT A, tulburari ale ritmului cardiac, febra,
transpiratii, convulsii, stari de greata, prurit, leziuni de grataj.
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Intoxicatia cronica

manifestari psihice: apatie, stari de violentd, psihoza toxica (halucinatii
vizuale si tactile, idei delirante paranoide).

manifestari somatice: perforatii ale mucoasei nazale, casexie, emfizem
pulmonar.

Sevrajul
survine dupa 48-72 ore de la incetarea consumului;

manifestari psihice: dispozitie depresivd marcatd (posibil ideatie
suicidara), insomnie, cogmaruri.

manifestari somatice: astenie, cefalee, transpiratii

Tratament

. farmacologic in functie de manifestarile clinice: neuroleptice,

antidepresive, anxiolitice.

. psihoterapie cognitiv-comportamentala.

Amfetamine
Aceste substante se impart in doua categorii:

amfetamine clasice: levoamfetamina, dextroamfetamina, methamfeta-
mina, metilfenidat.

amfetamine designer: MDMA (extasy), MDEA, MDA, DOM.

Modalitati de administrare: oral, i.v., i.m., inhalare si fumat.
Persoanele consumatoare:

studentii Tnaintea examenelor.

oameni de afaceri pentru cresterea performantelor.

sportivi inaintea competitiilor.

soferi de cursd lunga.

femei pentru a slabi.



Mentiondm ca amfetaminele se utilizeaza si in medicina pentru:
decongestionare nazala.
narcolepsie.
sindrom hiperkinetic.

depresii rezistente la tratament.

Manifestari clinice
Intoxicatia acuta

manifestari psihice: euforie, stare de excitatie, disparitia oboselii, a starii
de foame si a somnului, stima de sine crescutd, creste pragul durerii, stari
de anxietate, psihozd amfetaminica (halucinatii vizuale, tactile, auditive,
idei delirante paranoide, delir de infestare cu paraziti), manie iritabila,
paranoidie.

manifestari somatice: tahicardie, HTA, polipnee, hipertermie, scadere
ponderala, midreaza, valuri de caldura, in cazurile mai severe poate
aparea fibrilatie ventriculard, insuficientd cardiacd, AVC, convulsii
(infarcte cerebrale multiple), coma.

Sevrajul
survine dupa 48-72 ore de la incetarea consumului;

manifestari psihice: dispozitie depresiva marcatd (posibil, ideatie
suicidara), insomnie, cogmaruri;

manifestari somatice: astenie, cefalee, transpiratii.

Tratament:

. farmacologic in functie de manifestdrile clinice: neuroleptice,
antidepresive, anxiolitice.

. psihoterapie cognitiv-comportamentala.
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Halucinogene

Sunt substante care produc senzatia de expansiune a mintii, perturba
mintea sau pot sd mimeze psihoza. Nu produc sindrom de abstinentad
semnificativ. Intreruperea consumului determina flashback.

In aceasta categorie se incadreaza urmatoarele:

- amanita muscaria;

- psilocybina;

- mescalina;

- atropa belladonna;

- LSD (dietilamina acidului lisergic);
- PCP (fenilciclidina)

Manifestarile clinice care apar dupa ingestie sunt urmatoarele:

e faza 1. relaxare, euforie, luciditate, sociabilitate, efecte somatice
simpaticomimetice;

e faza II: apar distorsiuni perceptive, cum ar fi iluzii vizuale, sinestezii;

e faza III: perceperea distorsionata a timpului, sentiment de dedublare,
depersonalizare, sentiment de capacitati personale crescute, extaz mistic,
perceperea organelor interne, retrdirea unor evenimente din trecut,
psihoza paranoida sau delirium (halucinatii).

Tratament farmacologic in functie de simptomatologia clinica
prezenta.

Barbiturice si benzodiazepine

Aceste substante sunt prescrise de medici pentru simptomatologia
clinica anxioasa sau pentru efectele hipnotice pe care le prezinta, ele fiind
medicamente cunoscute cu potential de a crea dependentd. Un aspect
important este faptul cd ele pot crea dependenta si la doze terapeutice daca
sunt utilizate pe o perioadd mai lunga de timp. Aceastd forma de dependenta
nu se manifestd pe parcursul administrarii, ¢i cu ocazia Incercarii de
intrerupere a lor.

Manifestarile clinice

Intoxicatia cu barbiturice: euforie, dezinhibitie psihomotorie,
logoree, labilitate emotionald, iritabilitate, agresivitate, ataxie, disartrie,
tulburdri de atentie si memorie. Cazurile mai grave pot ajunge la comd cu
depresie respiratorie, leziuni buloase ale pielii, necroza glandelor sudoripare.



Dupa o utilizare indelungata poate sa apard un sindrom deficitar cu apatie,
astenie, lentoare si sdracire intelectuala.

Sevrajul la barbiturice: anxietate, iritabilitate, oscilatii ale tensiunii
arteriale, hipotensiune ortostatica, tahicardie, transpiratii, greatd, delirium,
mioclonii sau chiar crize grand mal.

Intoxicatia cu benzodiazepine: stare de ameteala, vorbire greoaie,
stare confuzionald, vedere incetosata, anxietate, uneori stari de agitatie
paradoxala, somnolenta.

Sevrajul la benzodiazepine: anxietate, insomnie, tulburari circulato-
rii, tulburari gastro-intestinale, crize convulsive, tremor, diaforeza, delirium.

Tratament

Intoxicatia cu benzodiazepine sau barbiturice necesitd asigurarea
suportului  functiilor vitale. Antidotul pentru benzodiazepine este
flumazenilul, care este un antagonist competitiv al receptorului pentru
benzodiazepine, dar trebuie administrat cu precautie atunci cand persoana are
istoric de convulsii sau de utilizare indelungata a benzodiazepinelor.

Pentru prevenirea sevrajului este necesara reducerea treptatd a
dozelor. In conditiile in care s-a instalat sevrajul, se administreaza:
anticonvulsivante (carbamazepina), beta blocante, antidepresive.

Inhalanti

Acestea sunt substante volatile care produc vapori chimici ce se pot
inhala pentru a produce un efect psihoactiv sau de alterare a starii de
congtiintd. Termenul se utilizeaza pentru a descrie o categorie foarte vasta de
substante care se administreaza aproape exclusiv pe cale inhalatorie.

Manifestarile clinice
Intoxicatia acuta:

- manifestari psihice: apatie sau agitatie ebrioasd, diminuarea functiilor
cognitive, cresterea impulsivitdtii si agresivitdtii, alternare intre
dezinhibitie si euforie pana la psihoze cu halucinatii si tulburdri de
schema corporala.
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manifestari somatice: tulburari gastrice, diminuarea reflexelor, diplopie,
halena specifica substantei inhalate, pete de coloranti sau vopsele dispuse
perioronazal.

consecinte organice complexe, severe, legate de leziunile neurologice
centrale si periferice.

Intoxicatia cronica:
efecte neurotoxice: psihoze, stari deteriorative.
efecte toxice diverse: leziuni hepatice, cardiace, pulmonare, musculare.

efecte toxice fetale: anomalii scheletale, neurologice, greutate mica la
nastere.

Nu se descrie sindrom de sevra;.

Tratament
Intoxicatia acuta:

nu existd antidot, se trateaza tulburdri de respiratie, aritmiile, starile
psihotice si confuzionale.

Intoxicatia cronica:

- tratamentul tulburarilor organice psihice.



CAPITOLUL XIV.

RETARDUL MENTAL

Consideratii generale:

Retardul mental reprezintd oprirea psihoontogenezei de cauza
organica / neurologica la varsta [-a a vietii unui individ (0-12 ani), fiind
afectate in special facultatile care contribuie la nivelul global de inteligenta
(capacitati cognitive, de vorbire si sociale). Persoanele diagnosticate cu retard
mental nu reprezintd un grup omogen, ci un spectru larg de forme de
prezentare clinica si pattern-uri comportamentale. Retardul mental nu are o
cauzd, mecanism, evolutie sau prognostic unic. Comportamentele maladap-
tative nu ar trebui sa fie automat considerate ca facand parte din retardul
mental sau ca un semn al ,,organicitatii”.

La fel ca si la toti indivizii, aceste comportamente ar putea avea
legaturd cu evenimentele negative de viatd sau pot fi simptomul unei
tulburari mentale comorbide.

Retardul mental poate fi insotit de orice altd tulburare mentald sau
somaticd. Prevalenta altor tulburdri mentale este de 3-4 ori mai mare la
persoanele cu retard mental comparativ cu populatia sanatoasa.

Epidemiologie:

Prevalenta life-time a retardului mental in populatia generala este de
1%. Retardul mental usor are o prevalentd de 0.4-0.6% in populatia generala,
iar retardul mental moderat, sever si profund au (cumulat) o prevalentd de
0.4%. Prevalenta altor tulburari mentale este de 3-4 ori mai mare la
persoanele cu retard mental comparativ cu populatia sandtoasa.

Etiologie si patofiziologie:

Abilitatile intelectuale ale unei persoane depind in mare masura de
integritatea sistemului nervos central (SNC). Numeroase cauze biomedicale
pot influenta integritatea SNC si pot initia procesul care duce la retard
mental. Trebuie insa luat in considerare faptul ca termenul de retard mental
descrie nivelul general de functionare, cuprinzand abilitatile intelectuale si
adaptative. In afard de integritatea SNC, acestea sunt influentate si de catre
alti factori, cum ar fi: starea generald de sandtate a persoanei, factori de
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mediu (grija parentald, oportunitati de scolarizare / invatare, reteaua de suport
social) si factori psihologici (imaginea de sine perceputd de cdtre pacient,
caracteristici psihopatologice, motivatie).

Factori etiologici:

- cauze prenatale: tulburari genetice (trisomie 21 <sindromul Down>,
sindromul Prader-Willi, sindromul X fragil, neurofibromatoza, hipotiroidism
congenital, sindromul Williams, fenilcetonuria, boala Tay-Sachs), infectii
maternale (citomegalovirus, toxoplasmoza, rubeola, HIV), toxice (sindromul
alcoolismului fetal), prematuritate, radiatii, traume fizice.

- cauze perinatale: infectii (meningite, herpes), hipoxie, traume fizice,
hipoglicemie, hiperbilirubinemie.

- cauze postnatale: infectii (meningite, encefalite), toxice (intoxicatii
cu plumb), accidente vasculare cerebrale, tumori, traume fizice, malnutritie
severd, deficienta de iod.

- cauze necunoscute (idiopatice).

Clasificarea retardului mental se face in functie de scorul QI
(coeficientul de inteligentd) al persoanelor evaluate (folosind teste QI
standardizate), astfel:

- retard mental profund (scor QI sub 20)
- retard mental sever (scor QI 20-34)

- retard mental moderat (scor QI 35-49)
- retard mental usor (scor QI 50-69)

- intelect de limita (scor QI 70-84)

Suplimentar, au fost descrise mai multe ,,dimensiuni” ale retardului
mental, care pot ajuta in conceptualizarea evaluarii:

I- Abilitati intelectuale;

II- Comportament adaptativ (abilitati practice, sociale si
conceptuale)

III- Participare, interactiuni si roluri sociale;
IV- Sanatate fizica, mentala, factori etiologici;

V- Context cultural.



Tabloul clinic:
a.) Intelectul de limita (scor QI=70-84)

Persoanele afectate prezinta tulburari de memorie si de invatare atunci
cand sunt puse in situatii suprasolicitante/care depasesc nivelul lor de inteli-
gentd. Au o functionare globala relativ buna, fara a necesita protectie sociala.

b.) Retardul mental usor (scor QI=50-69)

Pot invata limbajul vorbit, scrisul, cititul si calculul la nivel elementar,
dar cu intarziere comparativ cu ceilalti copii (motiv pentru care vor fi educati
in cadrul unor scoli ajutatoare).

Nu achizitioneaza gandirea abstracta, dar achizitioneaza capacitatea de
autoingrijire (spalat, control sfincterian, mancat, imbracat) si de autoadmi-
nistrare, pot lucra in domenii care necesita abilitdti practice, nu intelectuale.

Sunt usor de manipulat, putand deveni ,,marionete” / ,,executanti’.

Pot prezenta conduitd sociala adecvata (armonici) sau tulburari de
conduitd sociald (dizarmonici): imaturitate emotionald si sociald notabila,
incapacitatea de a face fatd cerintelor mariajului sau ale cresterii copiilor,
dificultatea de a se adapta traditiilor culturale / sociale), deoarece nu inteleg
consecintele actelor lor. Rar pot prezenta: epilepsie, autism, hiperkinezie,
dismorfii faciale, paralizie cerebrald spastica, tulburari de vedere sau de auz.

¢.) Retard mental moderat/sever (scor QI1=20-49)

Pot invata doar limbajul vorbit (vocabular rudimentar), dar nu pot fi
scolarizati (nu achizitioneaza scrisul, cititul, calculul);

Achizitioneaza intarziat mersul si au capacitatea de autoingrijire
(spalat, control sfincterian, mancat, imbracat), dar sub supraveghere. Nu
poseda capacitatea de autoadministrare. Pot presta munci simple, stereotipe
(cusut), uneori remunerate, dar sub supraveghere. Au nevoie de ingrijire in
institutii speciale si prezintd adesea: epilepsie, autism, hiperkinezie, dismorfii
faciale, paralizie cerebrald spastica, tulburari de vedere sau de auz.

d.) Retard mental profund (scor QI <20)

Viata psihica a acestor persoane este rudimentara. Comunicarea este
nonverbald (urlete, sunete nearticulate), nu achizifioneaza mersul, nu au
capacitate de autoingrijire (spalat, control sfincterian, mancat, imbracat) si
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nici nu pot fi invatati. Nu pot face distinctie intre ceea ce este comestibil si ce
nu. Necesita ingrijire In institutii medicale speciale. Prezintd frecvent
epilepsie, autism, hiperkinezie, dismorfii faciale, paralizie cerebrald spastica,
tulburdri de vedere sau de auz.

Tratament:

Retardul mental este o dizabilitate functionala, scopul tratamentului
fiind de a reduce aceastd dizabilitate. Exista trei aspecte referitoare la
tratament:

1. Tratamentul tulburarii asociate care cauzeaza retardul mental
(exemplu: fenilcetonuria).

2. Tratamentul tulburarilor comorbide somatice sau psihiatrice
care contribuie la dizabilitatea functionala. Dintre tulburarile / simptomele
psihiatrice care sunt cel mai frecvent comorbide amintim: Depresia
(administrare de antidepresive, stabilizatori afectivi), agitatie psthomotorie,
hetero- sau autoagresivitate (administrare de antipsihotice tipice
<haloperidol> sau  atipice = <olanzapina>,  stabilizatori  afectivi
<carbamazepina, valproat de sodiu>).

3. Interventii asupra dizabilitatii functionale: in functie de
nevoile pacientului, interventii suportive si/sau educationale, consiliere
parentala si familiala, activitati de grup (care imbunatatesc socializarea).



CAPITOLUL XV.

iMBATRANIREA NORMALA S| DEMENTELE

IMBATRANIREA NORMALA

Imbitranirea consta in totalitatea proceselor fiziologice si psihologice
care modifica structura si functiile unui organ de la varsta adulta.

Imbitranirea biologica reprezintd procesul prin care se realizeaza
declinul functional al organismului cu scaderea capacitatii de adaptare la
mediul inconjurator. Consecinta acestui proces este scaderea probabilitatii de
supravietuire a organismului imbatranit.

Daca imbatranirea primara implicd mecanisme genetice, imbatranirea
secundara se datoreaza bolilor si noxelor din mediul inconjurator acumulate
de organism de-a lungul timpului.

Se discuta despre 3 forme de imbatranire: a) imbatranirea reusita,
in care nu apar patologii asociate si fara o limitare a capacitafii functionale si
are loc ca simplu rezultat al trecerii timpului; b) imbatranirea obisnuita, in
care apare o limitare a capacitafilor functionale, insd nedatorate unor
patologii evolutive asociate, si ¢) imbéatranirea patologica cu patologii
cronice evolutive si limitari ale capacitatilor functionale pana la handicap cu
dependenta totala.

Cauzele imbatranirii sunt multifactoriale, incomplet elucidate, tinand
atat de factori intrinseci, cat si extrinseci.

Imbatranirea sistemului osteo-articular si muscular

Odata cu imbatranirea, reducerea masei musculare se insoteste de
scaderea fortei musculare. De asemenea, scaderea masei musculare
(sarcopenia) va duce si la scaderea procentului de calorii arse in muschi,
surplusul depunandu-se sub forma de tesut adipos care va avea o repartitie
androida. Acest lucru nu afecteaza In mod normal activitatea motorie, insa
duce la dificultati in deplasare dupa un repaus prelungit la pat.

In cadrul sistemului osos apar de asemenea modificari de
osteoporoza, cu cresterea riscului de fracturi. Degenerarea cartilajelor

......

Se semnalizeaza si scaderea in indltime ca urmare a aparitiei cifozei
si scaderea in dimensiune a coloanei vertebrale
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Imbatranirea aparatului cardio-vascular

Inima se incarca cu lipofuscind, scade numarul de miocite cu
hipertrofia celor restante si apare fibroza miocardica. Peretele ventriculilor
va fi mai rigid si apare disfunctia diastolici. Ca si consecintd, creste
contribugia sistolei atriale la umplerea ventriculului. O alta modificare care
apare la nivel cardiac este cea referitoare la valvele aortice si mitrale ce 1si
vor pierde din elasticitate ca urmare a aparitiei unui grad de calcificare a
acestora. Ca urmare a cresterii rezistentei vasculare in urma imbatranirii
acestora, apare hipertrofia ventriculara stanga.

In repaus, debitul cardiac poate fi normal, insi existd riscul de
pierdere a sistolei atriale cu instalarea unei insuficiente cardiace, mai ales in
cazul unei fibrilatii atriale. In timpul efortului fizic, ca urmare a scaderii
sensibilitatii receptorilor adrenergici, apare o crestere mai diminuatd a
frecventei cardiace, aspect ce duce 1nsa la cresterea volumului-bataie.

La nivel vascular, depunerea calciului cu scaderea elasticitatii
peretelui vascular va duce la arterioscleroza, cu cresterea consecutiva a
hipertensiunii arteriale, iar depunerea de-a lungul timpului a placilor de
aterom in peretele vascular duce la aparifia aterosclerozei.

Se constatd si o perturbare a homeostaziei presiunii arteriale ca
urmare a desensibilizarii baroreceptorilor. Acest lucru va determina cresterea
riscului de aparitie a hipotensiunii arteriale, cu aparifia de sincope si stari
confuzionale, acestea putdnd fi favorizate si de prezenta starilor de
deshidratare sau a unei terapii medicamentoase cu efect secundar hipotensor.

Aparatul respirator

La nivelul aparatului respirator se produc diverse modificari, precum
largirea sacilor alveolari ca urmare a pierderii elasticitatii pulmonare,
diminuarea amplitudinii migcarilor cutiei toracice cu diminuarea volumelor
pulmonare mobilizabile (VEMS, Vmax), scadderea capacitatii vitale si
reducerea ventilatiei pulmonare din timpului efortului fizic etc. Reducerea
activitatii epiteliului bronsic ce are rol de curdtare a cailor aeriene, alaturi de
scaderea reflexului de tuse, creste vulnerabilitatea varstnicului fata de
aparitia infectiilor tractului respirator.

Aparatul reno-urinar

Are loc diminuarea fluxului sanguin renal, cu diminuarea activitatii
sistemului renind-angiotensina-aldosteron. De asemenea are loc o scadere a
functiei renale ca urmare a scaderii numarului glomerulilor, ingrosarii



membranei bazale ale glomerulilor si tubulilor, si modificarii structurii
peretelui arteriolar. Acest lucru trebuie luat in considerare in stabilirea
dozelor de medicamente care vor fi administrate varstnicilor.

O alta problema frecvent intalnitd la varstnici o reprezinta tulburarile
de mictiune, la persoanele de sex masculin ca urmare a cresterii in volum a
prostatei, iar la persoanele de sex feminin ca urmare a scaderii elasticitatii
peretelui vezical cu scaderea capacitatii de evacuare a urinei de catre aceasta.

Ca si consecinte clinice, creste frecventa insuficientei renale in
patologiile acute extrarenale cu impact hemodinamic renal si a complicatiilor
renale iatrogene. De asemenea sunt intdlnite mai frecvent hipo- si
hipernatremii.

Sistemul nervos

Anatomic: se produce scaderea volumului cerebral. Afectarea lobilor
cerebrali nu este insa simetricd. Cei mai afectati lobi sunt cei frontali
(cortexul prefrontal) si temporali (zona temporald medie — hipocamp), iar cei
mai putin afectati sunt cei occipitali.

In timp ce apare o scddere a numarului de neuroni, existd zone
cerebrale cu cresterea numarului de dendrite si sinapse, aspect datorat
neuroplasticitatii creierului.

Biochimic:
Desi studiile biochimice au dovedit disfunctionalitati la nivelul

principalilor neuromediatori, impactul cel mai mare in planul functionarii
cognitive o reprezintd disfunctionalitatea dopaminergica.

Imbitranirea atrage dupd sine sciderea vitezei de procesare a
informatiilor si a vitezei de raspuns, scaderea gradului de dispersie si
mobilitate a atentiei, scaderea functiei de inhibare a stimulilor nerelevanti, cu
supraincarcarea memoriei de lucru.

In planul memoriei avem o afectare a memoriei de lucru, a
inregistrarii de informatii noi, a evocarii de evenimente sau a corelatiilor
dintre diferite evenimente din trecut. in schimb, vor fi putin afectate sau
deloc memoria implicitd, memoria pasivd, memoria semantica si
recunoasterea de informatii din trecut.
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DEMENTELE

Dementele constituie un grup de boli caracterizate de o deteriorare
globald a psihismului (mai ales a functiilor cognitive, dar putand afecta si
afectivitatea si conduita sociald) dobandita, progresivda si spontan
ireversibila. Functiile cognitive afectate frecvent in demente sun reprezentate
de: atentie, memorie, capacitatea de a invata, orientarea, gandirea, calculul si
judecata.

Prevalenta si incidenta acestora cresc odatd cu Inaintarea in varsta,
astfel ca 20% din persoanele de peste 80 de ani sunt afectate de aceasta
patologie. Mult timp au fost privite ca simple aspecte ale imbatranirii, fiind
subdiagnosticate.

Dementele au o etiologie foarte variata si pot surveni la orice varsta,
ele reprezentand un grup heterogen de afectiuni neurologice sau sistemice cu
afectarea sistemului nervos central, Insa printre cele mai frecvente sunt cele
neurodegenerative.

Dementa Alzheimer este cel mai frecvent tip de dementa, fiind
urmata de dementele vasculare si dementa cu corp Lewy.

In functie de mecanismul etiopatogenetic, dementele se pot imparti in
urmatoarele clase:

1. Demente degenerative: Boala Alzheimer, Boala Pick, Boala Parkinson,
Boala Wilson, Coreea Huntington, Dementa cu corpi Lewy.

2. Demente induse de consumul de substante psiho-active: alcool, cocaina
etc.

3. Demente vasculare: Dementa multiinfarct, Boala Binswanger, Infarctele
strategice, CADASIL.

4. Demente induse de boli somatice generale: SIDA, Sifilis, PESS,
Creutzfeld-Jakobs, Hipotiroidism, Sindromul Cushing, LES, Hipercalcemie,
Hipoglicemie, Insuficienta renald cronica, Boli hepatice, Tumori cerebrale,
Hematoame, Hidrocefalie interna normotensive etc.



DEMENTA ALZHEIMER
Epidemiologie

Dupa cum s-a mai menfionat, reprezintd cel mai frecvent tip de
demente (55% din totalul dementelor). Prevalenta sa creste odata cu varsta,
fiind de 5% la 65 de ani si de 25% dupd 80 de ani. Este mai frecventa la
femei.

Debutul bolii se situeaza intre 40 s1 90 de ani. Daca in trecut prin
boala Alzheimer se intelegea o dementad presenila (aparuta inainte de 65 de
ani) caracterizata prin modificari histopatologice specifice (ghemuri neuro-
fibrilare, placi de amiloid si degenerescentd granulo-vacuolard), ulterior s-a
constatat ca aceleasi modificari apar si in ceea ce in trecut s-a numit dementa
senild (debut dupa 65 de ani). In prezent, cele doua entititi nosologice au fost
reunite sub denumirea de boala Alzheimer, care poate avea un debut precoce
(sub 65 de ani) sau tardiv (dupa 65 de ani).

Anatomopatologie

Modificarile histopatologice specifice bolii sunt evidentiate la nivelul
cortexului si hipocampului si se constituie in triada:

- ghemuri neurofibrilare (cortex, hipocamp)
- placi senile de amiloid beta (cortex, hipocamp)

- degenerescenta granulo-vacuolara (hipocamp).

Ghemurile neurofibrilare

In mod normal, proteina tau stabilizeaza microtubulii prin care neuro-
mediatorii sunt transportati intracelular de la nucleu la butonul terminal si
care reprezintd componente ale citoscheletului. Fosforilarea excesiva a
proteinei tau scade interactiunea acesteia cu microtubulii, cu agregarea
consecutiva a proteinei sub forma de ghemuri neurofibrilare intracelulare si
destabilizarea microtubulilor, cu moartea si degenerarea microtubulilor.

Placile senile de amiloid beta

Amiloidul beta provine din clivarea anormala a proteinei precursoare
a amiloidului, ceea ce duce la acumularea amiloidului anormal in placi
numite placi senile extracelulare, care vor impiedica transmisia sinaptica prin
efect neurotoxic direct sau indirect, stimuland microgliile sa produca radicali
liberi si citokine.
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Degenerescenta granulovacuolara

Se observa in neuronii stratului piramidal din hipocampus, dar uneori
se pot gasi si in neocortex. Celulele afectate prezinta una sau mai multe
vacuole, care au 1n mijloc mici granulatii argirofile.

Numarul neuronilor va scddea masiv prin moartea acestora. Se
constata si o reducere importantd a numarului de dendrite (spre deosebire de
imbatranirea normald, unde reducerea numaérului neuronilor se asociaza
compensator cu o crestere a arborizatiei dendritice).

Se produce o proliferare a astrocitelor (astroglioza).

Modificarile macroscopice (evidentiate la necropsie sau prin
neuroimagistica - tomografie computerizata) arata:

- atrofie corticald, initial interesdnd hipocampul si lobul temporal, ulterior
extinzandu-se si la ceilalti lobi; ariile primare senzitive §i motorii sunt
crutate;

- largirea spatiului dintre cutia craniana si creier
- largirea santurilor (sulcilor) dintre circumvolutiunile corticale
- largirea ventriculilor (hidrocefalie ex vacuo).

Existd o corelatie intre numarul leziunilor histologice corticale (in
special cele fibrilare in ariile asociative temporale) si gravitatea clinica a
dementei.

Etiopatogenie

Boala Alzheimer este o dementd primard deoarece cauza sa nu este
cunoscuta. Exista mai multe ipoteze care implica:

1. Factori genetici. Pentru Dementa Alzheimer cu debut precoce s-
au gasit mutatii in 3 gene: mutatii iIn gena APP (amyloid precusor protein) de
pe cromozomul 21, mutatii gena PS-1 (presenilina 1) de pe cromozomull4 si
gena PS-2 (presenilina 2) de pe cromozomul 1. Componenta genetica a
Dementei Alzheimer cu debut tardiv a fost demonstratd prin studii
epidemiologice ce au aratat ca o istorie familiala pozitiva pentru dementa
este un factor de risc pentru Dementa Alzheimer. In acest caz este implicata
gena apolipoproteinei E (APOE) si anume alela E4 de pe cromozomul 19,
implicatd 1n sinteza defectuoasd a unei apolipoproteine responsabile de
inlaturarea colesterolului sangvin si indepartarea amiloidului din SNC.
Sinteza unei apolipoproteine E anormale afecteazd indepartarea amiloidului
beta. Placile de amiloid se acumuleaza extracelular, ,,sufocand” neuronii si



perturband transmisia sinapticd colinergica. Rezultatul este moartea
neuronilor colinergici din nucleul bazal al lui Meynert cu aparitia tulburarilor
de memorie (initial fixarea de informatii noi) si de atentie.

Aceste mutatii survin la 5-10% din totalul de cazuri de dementa
Alzheimer, avand o transmitere autozomal dominanta. In 1% din cazurile de
dementa Alzheimer avem trisomia 21.

2. Factorii biochimici: afectarea sistemelor de neurotransmitatori, in
special a activitatii acetilcolinei. Acetilcolina este neuromediatorul
formatiunii reticulate din sistemul activator ascendent. Cea mai mare
cantitate de acetilcolind se gaseste in neuronii din nucleul bazal al lui
Meynert si nucleii septali, ai caror axoni se distribuie difuz pe cortex,
menginand starea de trezire necesara pentru o buna concentrare a atentiei. De
asemenea, acesti neuroni fac legatura cu hipocampul sediu al functiei de
fixare mnestici. In boala Alzheimer moartea neuronilor colinergici din
nucleul bazal al lui Meynert si nucleii septali determind o scadere importanta
a functiei colinergice afectate, fiind astfel afectate atentia si memoria.
Aceasta ipotezd a stat la baza strategiilor terapeutice pentru dementa
Alzheimer.

3. Factorii toxici: excesul de aluminiu. Este vorba de o tulburare a
eliminarii de aluminiu care ar avea efecte toxice asupra creierului. S-au gasit
in placile senile concentratii importante de aluminiu.

4. Factorii infectiosi: infectia cu un virus lent.
5. Factorii autoimuni

Printre factorii de risc validati avem istoricul familial, varsta inaintata
si prezenta sindromului Down.

Tabloul clinic

Stadiul incipient:

Debutul bolii este insidios, tulburarile de memorie constau in
afectarea memoriei episodice, de scurta duratd, cu capacitate redusa de a
achizifiona informatii noi (afectarea hipocampului). Anturajul subestimeaza
adesea tulburarile de memorie, punandu-le pe seama naintarii in varsta.

Subiectul uitda nume, adrese, sarcini, cuvinte, figuri, locul unde a pus
lucrurile. Daca este inca activ, poate face greseli sau devine neglijent. La
inceput, deficitul mnezic poate fi constientizat §i compensat prin
automatisme, liste, intrebari, repetifii sau este ascuns (subiectul oferind
diverse scuze pentru a explica uitarea sau dezorientarea in timp: foloseste
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calendar, si-a uitat ochelarii, nu-lI intereseaza televizorul sau presa).
Constientizarea deficitului mnezic la debutul bolii poate induce anxietate sau
depresie secundara.

Debutul brutal apare in situatii speciale (cu ocazia parasirii locuingei -
vizite la rude, internare in spital pentru afectiuni intercurente), pacientul
decompensandu-se prin pierderea reperelor spatiale cu care era obisnuit.

In acest stadiu al dementei pacientul este capabil de autoingrijire si
poate indeplini sarcini simple.

Stadiul mediu:

Pe masura ce leziunile si atrofia se extind la lobii temporal, parietal,
occipital si frontal, apar:

- prin afectarea lobilor temporali: tulburari de vorbire de tipul
circumlocutiunilor (subiectului fiindu-i dificil sa-si reaminteascd denumirea
unor obiecte sau actiuni, foloseste expresii care inlocuiesc termenul sau
descriu actiunea), parafaziei (subiectul modificd forma unor cuvinte
inlocuind consoane), afaziei senzoriala;

- prin afectarea lobilor parietali apare: apraxie ideo-motorie, apraxie
de Tmbracare, apraxie constructionald, amnezie semantica, acalculie, agrafie;

- prin afectarea lobilor occipitali apare: dezorientare in spatiu
subiectul putandu-se rataci in oras sau in spital daca este internat, apreciere
gresita a distantelor, prosopagnozie, alexie;

- prin atrofia lobilor frontali apare: afectarea memoriei de lucru cu
dificultate in a efectua doua operatiuni mentale simultan, afectarea memoriei
de lunga durata cu pierderea amintirilor achizitionate mai recent, afectarea
functiilor executive cu incapacitate de organizare, planificare, auto-
monitorizare si de anticipare a consecinfelor actelor proprii (pierderea
discerndmantului). Rolul functiilor executive este esential in rezolvarea
problemelor existentiale, afectarea acestora va duce la cresterea dependentei
subiectului fatd de anturajul sdau. De asemenea, este afectatd capacitatea de
abstractizare (gandirea devine concretd si stereotipd), anosognozie,
indiferenta afectiva, restrangerea preocuparilor insotita de ritualizarea vietii.
De asemenea se constatd o lentoare motorie.

Unele trasaturi de personalitate se accentueaza, cum ar fi:
egocentrismul, psihorigiditatea, avaritia, suspiciozitatea.

Uneori tulburarile de memorie induc un delir de prejudiciu interesand
anturajul imediat (acuza familia sau vecinii ca au patruns in casa si i-au furat
acte, bani sau obiecte de valoare, cand de fapt subiectul a uitat unde se
gasesc aceste obiecte). De asemenea, pot aparea halucinatii, mai ales vizuale.



In plan afectiv pot apidrea iritabilitatea, depresia, labilitatea
emotionala sau tocirea afectiva.

Subiectul trebuie asistat 1n 1indeplinirea sarcinilor simple si
activitatilor de auto-ingrijire. De asemenea, trebuie supravegheat pentru a
evita accidentele (cadere sau incendii).

Stadiul sever:

Leziunile si atrofia s-au extins in tot cortexul si incep sa intereseze si
structurile subcorticale.

Sunt astfel eliberate reflexele primitive frontale (reflexele de supt, de
apucare fortatd, de orientare, palmo-mentonier), apar incontinenta
sfincteriand (pacientul devine gatos) si tulburarile de mers. Afectivitatea este
superficiald, labild sau subiectul devine apatic, indiferent.

Vorbirea devine neinteligibild, apare verbigeratia sau mutismul.

Memoria de lunga durata este sever afectata, subiectul nemaifiind in
stare sa ofere decat foarte putine date din propria biografie.

Pot surveni crize epileptice, tulburari de deglutitie pe fond de
hipertonie extrapiramidala.

Subiectul devine casectic si complet dependent de anturaj: trebuie
hranit, imbracat, spalat si supravegheat. Adesea, familia este depasitd de
situatie si subiectul este institutionalizat (plasat In unitati spitalicesti pentru
bolnavii psihici cronici sau in camine de batrani).

Diagnosticul Dementei Alzheimer

Diagnosticul de Dementa Alzheimer este doar unul probabil, cel de
certitudine fiind pus doar histopatologic (prezenta leziunilor specifice:
ghemurile neurofibrilare, placile senine sau degenerescentele neurofibrilare).

Diagnosticul se ia in considerare in general atunci cand exista acuze
mnezice.

Diagnosticul de Boald Alzheimer probabila este sustinut de:

- Deficit in doud sau mai multe arii cognitive, cu deteriorarea progresiva a
acestora, si anume a limbajului (afazie), a executarii secventiale a functiilor
motorii (apraxie), a perceptiilor si interpretarii acestora (agnozie), a functiilor
executive, a memoriei;

- Starea de constienta nealterata;
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- Provoaca o alterare semnificativa a comportamentului social sau regres fata
de autonomia anterioara;

- Debut progresiv si evolutie cronica;

- Nu se datoreaza unei alte afectiuni neurologice, unei afectiuni somatice,
substantelor toxice sau medicamentoase

- Debut intre 40 si 90 de ani, de obicei dupa varsta de 65 de ani;
- Istoric familial de dementa, mai ales confirmat neuropatologic;

- Teste de laborator: Examen LCR normal, EEG normal sau cu modificari
nespecifice; CT; RMN atrofie cerebrala progresiva, largirea sulcilor, dilatare
ventriculara, spatiu pericerebral largit.

- Evaluarea cognitiva globala cu MMS (mini-mental statement), testul
ceasului, proba de memorare a 5 cuvinte, test de fluenta verbala.

Diagnosticul diferential se face cu:

1. Delirtum (debutul este acut; evolutia este scurtd, fluctuanta,
reversibila; dureaza zile sau saptamani, maxim 6 luni; afectarea vigilitatii si a
orientarii)

2. Depresia la varsta a I1I-a (deficitul mnezic este adesea acuzat nu
mascat, tulburarile de memorie sunt selective, in sensul unei memorii foarte
bune pentru evenimentele triste, cu deficit mnezic pentru evenimentele
fericite; tulburarea afectiva este importantd si precede deficitul cognitiv;
stare de rau matinal)

3. Alte demente (dementele vasculare, dementa Pick, boala
Parkinson, coreea Huntington, mixedem etc.). In cazul dementei vasculare
gasim semne neurologice de focar, cu debut relativ brusc si evolugie
progresiva in ,trepte”. In situatia dementelor datorate altor conditii medicale
generale (maladia Pick, HIV etc.) sunt importante datele de istoric, examenul
somatic, testele de laborator etc.

4. Sindromul amnestic (deteriorare severa a memoriei, fara alte
deteriorari semnificative ale activitatii cognitive)

5. Imbatranirea normala (declinul cognitiv nu este atat de mare incat
sa sustind un diagnostic de dementa).



Evolutie, prognostic, complicatii

Boala evolueaza cel mai adesea lent progresiv, dar ireversibil.
Decesul se produce in 4 sau 10 ani de la punerea diagnosticului si se
datoreaza tulburarilor de deglutitie. Formele de dementa Alzheimer cu istoric
familial de boala debuteaza precoce, iar evolutia spre deces este mai rapida.

Complicatiile sunt reprezentate de:
- traumatisme prin cadere

- delirium cu agitatie psihomotorie
- depresie

- anxietate.

Tratament

Managementul general al bolii, pe langa tratamentul medicamentos,
presupune o serie de alte interventii cu caracter socio-juridic, precum:

- organizarea si adaptarea Ingrijirilor in functie de gradul de dependenta

- punerea sub curateld, tuteld (exista pericolul ca pacientul sd semneze acte
prin care sa lase bunurile de valoare sau proprietatile sale unor persoane care
profitd de lipsa sa de discernamant), daca este necesar

- instruirea aparfindtorilor despre evolutia bolii si ceea ce au de facut (sa-si
noteze retete culinare, sd invete sa utilizeze aparatura electrocasnica pe care
o utiliza persoana care acum se deterioreaza sau sa previna accesul acesteia
la substantele potential toxice). Uneori se recurge la psihoterapie adresata
membrilor familiei in care existda un membru cu dementa Alzheimer.

- corectarea altor deficite (auz, vaz)

- ingrijire la domiciliu in stadiile initiale (este bine ca pacientul sa nu fie scos
din mediul cu care s-a obisnuit si care ii ofera repere) sau plasament intr-o
unitate specializata (in stadiile avansate).

Managementul medicatiei

Tratamentul specific al bolii Alzheimer trebuie initiat indata ce avem
diagnosticarea cazului. In cazul de fatd nu putem discuta de un tratament
curativ, ci doar de un tratament simptomatic, care are rolul de Incetinire a
evolutiei progresiv deteriorative a bolii. Prin el se incearca de asemenea
prevenirea aparitiei tulburarilor de comportament, incetinirea procesului de
pierdere a independentei ce duce la institutionalizarea pacientului.
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Alegerea medicatiei se va face in functie de stadiul evolutiv al bolii.

In cazul formei usoare (MMSE>20), se va opta pentru inhibitori de
colinesteraza: Donepezil 5-10 mg/zi; Rivastigmina 6-12 mg/zi; Galantamina
12 — 24 mg/zi.

Pentru forma moderata (MMSE intre 10 si 19) se recomanda un
inhibitor de acetilcolinesteraza, asociati sau nu cu memantinum
(antiglutamatergic), asociere recomandatd in special la scoruri MMSE mai
mici de 15. In acest stadiu, memantina poate fi recomandati si in
monoterapie ca alternativa la medicatia combinata (10-20 mg/zi).

In cadrul formei severe (MMSE <10), memantina reprezinti
tratamentul de primd alegere. In situatia in care raspunsul clinic la
memantind este nesatisfacator, se opteaza pentru asocierea de memantind cu
inhibitori de colinesteraza. Continuarea tratamentului se realizeaza in stadiile
severe, doar daca medicul considera ca se mai obtin beneficii, in caz contrar
se poate Intrerupe medicagia.

Este de evitat intreruperea medicatiei pe parcursul unei acutizari a boli-
lor somatice sau cu ocazia unor internari. In cazul necesitatii intreruperii aces-
tuia, se va avea in vedere reluarea acestuia in cel mai scurt timp probabil.

Inhibitorii de colinesteraza (Donepezil, Rivastigmina, Galantamind)
prin blocarea acetilcolinesterazei care distruge acetilcolina obtin o Tmbuna-
tatire a nivelului de acetilcolind in fanta sinaptica in nucleul bazal al lui
Meynert. Ele sunt in general bine tolerate de adult, insd printre efectele
secundare ale acestora putem mentiona efectele secundare de tip colinergic
(depresia respiratorie, bradicardia, hipotensiunea arteriala, greata, varsaturile,
crampele abdominale, sialoreea, transpiratiile, convulsiile).

Galantamina, pe langa efectul de inhibare a acetilcolinesterazei, mai
prezinta si efect de modulare a receptorului nicotinic, receptor cu rol in
memorie si atentie.

Rivastigmina inhiba reversibil pe langa acetilcolinesteraza si
butirilcolinesteraza, de asemenea implicatd in modularea nivelului de
acetilcolina. Activitatea acesteia din urma creste in stadiile tardive ale
dementei Alzheimer, crescand indicatia rivastigminei pentru stadiile tardive
ale dementei.

Memantina este un NMDA antagonist. Utilizarea acestuia are la baza
ipoteza excitotoxicitatii glutamaergice. Conform acesteia se considerda ca
placile de amiloid provoaca eliberarea de glutamat in maniera excitotoxica.
Efectele secundare notabile ale memantinei sunt agitatia, incontinenta
urinara si insomnia.



Alte medicamente folosite in tratamentul dementei mai sunt:

a) Nootropele (Piracetam, Pramistar, Cerebrolysin) sunt folosite in
formele usoare sau medii de boald, ca medicatie adjuvantd sau monoterapie
daca inhibitorii de acetilcolinesteraza nu sunt tolerati.

b) Antioxidanti (Selegilina, extractul standardizat de Ginkgo Biloba,
vitamina E) sunt utilizati in formele usoare si medii de boala ca si tratament
adjuvant

¢) Vasodilatatoare (Piritinol, Cinarizind, Pentoxifilin) ca si tratament
adjuvant.

De asemenea se va lua in calul tratamentul factorilor de risc vasculari
la cei cu boala Alzheimer sau cei cu boald mixta Alzheimer si cerebro-
vasculara (statine, antiagregante, hipotensoare etc.).

Aparifia comorbiditatilor sau a simptomelor psihiatrice necesita
medicatie antidepresiva (Tianeptind, Venlafazind, Trazodond), medicatie
antipsihoticd (Haloperidol, Risperidond, Quetiapind) sau anxiolitica
(Lorazepam, Oxazepam).

DEMENTELE VASCULARE
Sunt cele mai frecvent intalnite demente dupa boala Alzheimer.

Ele au la baza o deteriorare cerebrald a carei cauzd o reprezinta
accidentele vasculare cerebrale ischemice sau hemoragice.

Dementa vasculara poate fi impartita in trei mari subtipuri:

a) dementa vasculara corticald sau dementa multiinfarct, in care avem
infarcte in teritoriile corticale si subcorticale ale arterelor cerebrale, in care
simptomele tipice modificarile senzitiv-motorii unilaterale si debutul abrupt
al declinului cognitiv si al afaziei:

b) dementa vasculard subcorticald sau dementa vaselor mici ce
include lacunarismul cerebral si boala Binswanger, iar clinic se manifesta
prin hemipareze motorii pure, semne de afectare bulbara, dizartrie, labilitate
emotionala sau deficite specifice in functiile executive;

c) dementa vasculara mixta corticala si subcorticald, cu componente
de tip mixt (corticale si subcorticale). De asemenea frecvent adusa in discutie
mai este si dementa prin infarcte strategice (,,strategic” plasate in zone-cheie
ale creierului).
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Etiologie
Principalele cauze ale dementei vasculare sunt bolile cerebro-
vasculare si factorii lor de risc. Astfel, in cele mai frecvente situatii avem

afectari ale sistemului arterial, evenimente embolice de origine cardiaca,
afectarea vaselor mici intracerebrale sau mecanisme hemodinamice.

La aproape majoritatea pacienfilor cu dementd vasculara etiologia
este multifactoriala.

Factorii de risc pentru dementa vasculara pot fi impartiti in:

- vasculari (hipertensiune arteriald, fibrilatia atriald, infarctul miocardic,
diabetul, ateroscleroza generalizata, dislipidemiile, fumatul)

- demografici (varsta, educatia)
- genetici (istoria familiala, trasaturile genetice individuale)

- factori legati de accidentul vascular cerebral (localizarea si dimensiunea
AV C-ului)

- prezenta de evenimente ischemice hipoxice (aritmii cardiace, insuficienta
cardiaca, crize epileptice, pneumonii).

Caracteristicile generale ale dementelor vasculare:
- debutul este acut, cu agravarea in trepte (dupa fiecare accident vascular)

- intensitatea simptomelor este fluctuanta (in ceea ce priveste performantele
la testele cognitive) datoritd unor stari de delirium (stari confuzionale)
supraadaugate

- deficitele cognitive afecteaza anumite sectoare, lasandu-le intacte pe altele,
in functie de localizarea infarctelor (aspect ,,patat”)

- deficitul cognitiv este adesea constientizat cu aparitia ,,reactiei catastrofice”
(plans)
- In antecedentele personale ale pacientului se pot pune in evidenta factori de

risc vasculari (accidente vasculare cerebrale, boli cardio-vasculare in special
cardiopatie ischemica, hipertensiune arteriala etc.).

Diagnosticul de dementa vasculara este sustinut de aparifia unui
declin cognitiv fata de nivelul anterior de functionare evidentiat prin examen
clinic si teste neuropsihologice. Deficitul cognitiv trebuie sd interfereze cu
activitatile uzuale zilnice dincolo de determinismul unui accident vascular
cerebral.



Boala cerebro-vasculara va fi documentatd prin prezenta semnelor
neurologice focale si imagistic (CT sau RMN cerebral).

De asemenea trebuie sa existe o relatie de tip cauza-efect intre
dementa si boala cerebro-vasculara sustinutd de una din urmatoarele doua
variante: deteriorarea cognitiva este precedatd de un accident vascular
cerebral petrecut in ultimele 3 luni sau deteriorarea abrupta sau fluctuanta a
functiilor cognitive cu progresia in trepte.

Diagnosticul de dementa vasculara mai este sustinut de urmatoarele
caracteristici: aparifia precoce a unor tulburari de mers (de tip parkinsonism,
cu pasi mici sau apraxic — ataxic); istoric de dificultate in mentinerea posturii
cu caderi frecvente; simptome urologice neexplicabile de boalda urinara
(tulburari mictionale de tip polakiurie, mictiuni imperioase etc.); sindrom
pseudobulbar; modificari de personalitate sau de afect, abulie, incontinenta
emotionala, retardare psihomotorie si sindrom disexecutiv.

Paraclinic

In diagnosticul dementelor vasculare, ca metode imagistice se
folosesc tomografia cerebrald si rezonanta magnetica nucleara cerebrald. In
ceea ce priveste leziunile cerebrale vizualizabile imagistic in dementele
vasculare se pot trage urmatoarele concluzii:

1. Nu existd un singur tip de leziune patologica, ci o combinatie de
infarcte, leziuni ischemice in substanta alba si diferite grade de atrofie

2. Infarctele asociate cu dementa vasculara tind sa fie bilaterale,
multiple si localizate in emisferul dominant si in structurile limbice

3. Leziunile substantei albe, vizuabile pe CT sau RMN cerebral, in
dementele vasculare sunt extinse, situate periventricular si in adancimea
substantei albe

4. Este discutabil diagnosticul de dementd vascularda daca avem o
singura si mica leziune cerebrala la nivel imagistic

5. Absenta leziunilor cerebrale pe CT sau RMN cerebral contravine
cu diagnosticul de dementa vasculara.

Pentru a diferenfia dementa vasculara de alte tipuri de dementa, se
utilizeaza Scorul ischemic Hachinski.

In dementa vasculara, decesul apare printr-un nou accident vascular
sau se poate datora bolii responsabile de accidentul vascular (infarctul
miocardic acut). Durata medie de evolutie a unei demente vasculare este de 5
ani.

207



208

Tratament

Se urmareste prevenirea aparifiei unor noi AVC-uri de toate tipurile,
pentru a evita deteriorarea cognitivd in continuare a acestor pacienti
(antiagregante, statine, hipotensoare etc.).

In ultimul timp s-au facut trialuri clinice cu inhibitori de colinesteraza
care si-au dovedit eficacitate superioard fatd de placebo in dementa
vasculara, astfel ca acestia pot fi asociati tratamentului de preventie
secundara.

Pacientii cu boala Alzheimer si boala cerebrovasculara asociata au
prezentat un raspuns bun la galantamina.

DEMENTA FRONTO-TEMPORALA (Pick)

Este o boala degenerativa, caracterizata prin atrofia simetrica
circumscrisa a lobilor frontali si temporali. Un istoric familial de aceeasi
afectiune este frecvent intalnit la rudele de gradul I ale pacientului.

Histopatologic gasim celulele Pick care sunt neuroni cu incluzii
citoplasmatice argentofile (corpusculii Pick). De asemenea avem o rarefiere
neuronald cu glioza astrocitara.

Debutul dementei este lent si se realizeaza inaintea varstei de 65 de
ani.

In prim-planul tabloului clinic gasim tulburirile de comportament de
tip frontal, cu modificarea personalititii pacientului. In evolutie gisim
pierderea precoce a comportamentului social normal cu dezinhibitie (glume
inadecvate, acte antisociale, impulsuri sociale inadecvate etc.), inflexibilitate
cu rigiditate cognitiva, hiperoralitate (consum excesiv de alimente, alcool,
fumat excesiv, modificari de dietd etc.), comportament stereotip si
perseverent (plimbare excesiva, dans, cantat, batai din palme, preocupare
excesiva cu ritualizare a Tmbracatului etc.), impulsivitate, tulburari de atentie,
afectarea functiilor executive (organizare, planificare, discernamant,
judecata, discernamant). De asemenea se mai regasesc simptome de natura
afectivdi precum depresie, anxietate, euforie nejustificata, labilitate
emotionala, indiferentd afectiva, apatie, lipsa empatiei, amimie etc., sau
tulburari de limbaj precum reducerea spontand a limbajului spontan si a
vocabularului, stereotipii verbale, ecolalie sau mutism.

Orientarea spatiala si praxiile sunt pastrate. La examenul neurologic
se poate decela precoce aparitia reflexelor primitive sau incontinenta, sau
tardiv: tremor, akinezie, rigiditate.



Examenele paraclinice releva EEG normal, iar la nivel imagistic,
modificari de lobi fronto-temporali. Astfel SPECT deceleazd hipoperfuzie
fronto-temporald, PET- hipometabolism glucidic fronto-temporal, iar RMN,
CT - atrofie predominant fronto-temporala.

DEMENTA CU CORPI LEWY

Este consideratd ca a doua forma de dementd degenerativd ca
frecventa, dupa dementa Alzheimer.

Corpii Lewy sunt incluziuni sferice neuronale intracitoplasmatice
compuse din proteine neurofilamentare intermediare, ce sunt anormal
scindate si fosforilate.

In cadrul acestei afectiuni, 3 sindroame psihopatologice principale au
fost descrise:

1) Sindrom parkinsonian asociat cu degenerarea neuronilor
subcorticali, in special in substanta neagra.

2) Sindromul demential, asociat cu degenerarea neuronilor corticali,
in special in regiunea frontala, insulara, temporald si cingulusul anterior.

3) Caderile autonome cu hipotensiune ortostatica si sincope, asociate
cu degenerarea neuronilor simpatici din maduva spinarii.

Tabloul clinic este caracterizat prin declinul cognitiv progresiv
suficient de accentuat Incat sa interfereze cu activitatea sociald sau cu
ocupatia obisnuitd, deficit cognitiv fluctuant cu variatii pronuntate ale
atentiei si ale starii de constienta, prezenta halucinatiilor vizuale recurente
bine formate, precum si de alt tip decat cele vizuale, ce se accentueaza la
administrarea neurolepticelor conventionale, a delirului sistematizat,
prezenta semnelor clinice de parkinsonism, a caderilor repetate, a sincopelor
sau a pierderilor tranzitorii a constientei.

De subliniat este de asemenea sensibilitatea mare la neuroleptice care
accentueaza sindromul parkinsonian sau poate determina chiar moarte subita.

Evolutia este rapid progresiva.
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DELIRIUM-ul (starea confuzionala)

Reprezinta o stare ce are ca fenomen definitoriu perturbarea starii de
constiinta si a carei cauza este totdeauna organica. Aceasta se Intalneste mai
frecvent la varstnici decat la adulti.

Reprezinta o urgentd medicald care atunci cand nu este identificata
duce la deces.

Factorii predispozanti pentru aceastd patologie sunt reprezentati de
multiplele patologii  cronice, polimedicatia, malnutrifia, imobilizarea,
contentia, utilizarea de sondd urinarda permanentd, tulburarile cronice
subdiacente, antecedentele de delirium.

Cei mai frecventi factori precipitanti sunt reprezentati de accidentele
vasculare cerebrale, hematoamele subdurale, crizele epileptice (cauze neuro-
logice), medicamentele, sevrajul la benzodiazepine, hipoperfuzia cerebrala
(hipotensiunea arteriald, insuficienta cardiacd, embolia pulmonara, ischemia
miocardicd), anomaliile metabolice (hipoxie, hipercapnie, deshidratarea,
hipoglicemia, hipercalcemia, etc.), febra, infectiile, toxicele, etc.

Se caracterizeaza prin:
- diminuarea claritatii campului actual de constiinta

- tulburari de perceptie de tipul iluziilor macropsice sau micropsice sau
halucinatiilor (in special vizuale)

- afect marcat perturbat ce poate varia de la stare de teroare la jovialitate
- anxietate marcata cu neliniste psiho-motorie

- dezorientare temporo-spatiald, pentru situatie si allo-psihica

- false identificari de persoane si false interpretari

- hipoprosexie de concentrare §i persistenta

- afectarea memoriei imediate si de scurta durata

- gandire lenta, dezorganizata

- inversarea ritmului somn-veghe

- intensitate fluctuanta

- simptome somatice ale cauzei care a provocat delirium-ul.



Deseori, diagnosticul se pune gresit:

1. doar pe baza tulburarilor de comportament (dezorganizat, incom-
prehensibil) generat de tulburdri cognitive care pot apdarea in absenta
delirtum-ului:

- cazul in care pacientul nu gaseste cuvintele prin care sa dea de
inteles ceea ce vrea sa faca (de exemplu cand vrea sa mearga la
toaletd) sau este disfazic

- cazul in care pacientul are tulburari de orientare in spatiu
datoritd unor leziuni ale cortexului parieto-occipital
nondominant

2. cand surditatea varstnicului il poate face pe acesta sa nu inteleaga
prea bine intrebarile sau solicitarile examinatorului

3. cand varstnicul nu se poate concentra pe solicitarile examinatorului
din cauza oboselii sau ambiantei straine i zgomotoase.

La varstnic trebuie facut diagnosticul diferential intre delirium si
dementa (adesea insa delirium-ul se suprapune peste dementa).

Astfel, spre deosebire de dementa, DELIRIUMUL are un debut acut,

.....

saptamani).

Tratament

Tratamentul factorului declansator este esential in remiterea
simptomelor. Tratamentul simptomatic presupune asigurarea unui mediu
linistit, corectarea carentelor vitaminice si a dezechilibrelor hidro-
electrolitice, tratamentul antalgic, iar in caz de anxietate si neliniste
psihomotorie se pot administra anxiolitice cu timp de injumatatire scurt
(Lorazepam, Oxazepam, alprazolam) sau neuroleptice in caz de halucinatii si
neliniste psiho-motorie (doze mici de haloperidol, risperidona).
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DEPRESIA LA VARSTA A TREIA

Este adesea subdiagnosticata, fiind mascata de simptome somatice si
pusa pe seama varstei. Afecteaza 30% din persoanele de peste 75 de ani.

Varsta a treia reprezinta un moment existenfial special prin
modificarile ce survin in aceasta perioada. Astfel, are loc in general o
deteriorare a starii de sanatate, cu impact in planul functionarii si mobilitatii
ce pot genera sentimente de inutilitate si invaliditate. Modificarea statutului
social duce la scaderea venitului prin pensionare si la scaderea numarului de
relatii interpersonale, relatii existente ca urmare a statului social anterior. La
pierderea relatiilor in sfera sociald mai contribuie §i varsta existentd a
cunostintelor sau prietenilor, care trec in nefiintd. Acest lucru poate duce la
sentimente de izolare §i singuratate, sau nesiguranta si anxietate fata de ,,ziua
de maine”. De asemenea, pierderile din plan familial contribuie la
modificarile din plan social sau financiar.

Pensionarea cu retragerea din viata activa cand se produce relativ
rapid, fard ca persoancle sa fie pregatite pentru aceasta situagie, poate
conduce la pierderea sensului existential, cu aparitia riscului suicidar.

Printre factorii de risc putem mentiona antecedentele de patologie
psihiatrica, deficitele senzoriale, doliu, bolile cronice (in special cele
invalidante), perioada consecutivd unui accident vascular, hipotiroidismul,
unele medicamente.

Forma clasica a acesteia se manifesta prin lentoare psiho-motorie cu
sentiment de durere profunda, anhedonie, autodepreciere, inhibare cu
autorepliere, apetit alimentar scazut si tulburari de somn. Ea poate fi frecvent
mascata de simptome somatice si ideile hipocondriace.

Se mai poate intalni sindromul Cotard (delir de negatie a lumii sau a
prezentei, respectiv functionalitatii unor organe, delir de imortalitate si delir
de enormitate). De asemenea se mai intalneste forma de depresie deliranta cu
delir hipocondriac, persecutie, otravire sau de ruind materiald, uneori
halucinatii injurioase. Ca simptome asociate mai gasim anxietate profunda,
neliniste psiho-motorie, sindrom pseudoconfuzional, stupor melancolic.

In cazul tulburirilor de memorie la virsta a treia se impune
diagnosticul diferential intre dementd si depresia la varsta a treia
(,,pseudodementa’).

Spre deosebire de dementd, in cadrul depresiei avem un debut
identificabil in timp, deficitul cognitivea este acuzat de pacient si nu ascuns
de pacient ca in cazul dementei, iar durata acestuia depinde de durata
episodului depresiv. De asemenea, in cazul depresiei dispozitia afectiva este



de tip depresiv si precede deficitul cognitiv, deficit cognitiv in care avem
acelasi grad de afectare a memoriei de scurtd si de lungd durata, spre
deosebire de dementd, unde initial avem o afectare mai accentuata a
memoriei de scurta durata.

Pe termen scurt, prognosticul este considerat favorabil, insd pe
termen lung episoadele pot deveni mai frecvente si farda o recuperare
completa, evolutia ducand in acest caz la dementa.

Tratament

Antidepresivele cele mai utilizate sunt inhibitorii selectivi ai
recaptarii serotoninei. In caz de asociere a anxietatii se opteaza pentru cele
sedative precum mianserina sau mirtazapina, administrate seara.

De asemenea se pot asocia anxiolitice provizoriu in faza initiald, in
caz de anxietate generalizata asociata.

In alegerea antidepresivelor trebuie sa avem in vedere existenta
comorbiditdtilor somatice, a medicatiei urmate de subiect pentru acestea,
precum si functia hepatica sau renala.
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