<Titlu> 7. ALCOOLISMUL

<Titlu> 7.1. GENERALITATI

Alcoolismul reprezinta o conduita patologica, o entitate clinica eterogena clinicienii incercand de mai multe decenii sa gaseasca modele explicative conduitelor adictive alcoolice si sa propuna diverse abordari nosografice.

Termenul de alcoolism a fost introdus de medicul suedez M. Huss in 1849.

Ca si toxicomania, alcoolismul nu poate fi considerat ca si o boala mental;! in sensul medical acceptat. Alcoolismul se datoreaza excesului, excesul avand u r determinism complex, la care se asociaza numerosi factori ce tin de obiceiuri!' culturale si sociale, de fragilitatea fiziologica si psihologica a pacientului, d efectele proprii, de "produsul alcool".

Exista interferente extrem de stranse intre alcoolism si patologia mental; consumul abuziv sau nociv de bauturi alcoolice fiind mai mult sau mai puti; favorizat de trasaturile de personalitate, de dimensiunile psihobiologice (cautare senzatiei), de unele tulburari psihice (anxietate, depresie...). Totodata, alcoolul ai, numeroase efecte asupra sistemului nervos central, excesele alcoolice fiind l originea unor tulburari psihice multiple.

S-a incercat determinarea pragului de risc in aparitia alcoolismului.

Academia de Medicina Franceza a constatat ca alcoolul devine nociv b cantitatea ingerata de 1 ml/kg corp/zi (3/4 1 de 10 grade pentru un barbat de 70 kg.).

Sanchez-Craig (1986) considera in cadrul normalului un consum inferior de 4 pahare de alcool de 3 ori pe saptamana.

Alcoolismul se defineste in prezent mai putin prin cantitatea de alcool ingerata cat mai ales prin prezenta consecintelor negative ale alcoolizarii si printi un sindrom de dependenta.
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S-au emis o serie de definitii privind alcoolismul. Pentru Fouquet-Alcoolismul este pierderea libertatii de a se abtine de la alcool.

OMS (1952) arata ca "alcoolicii sunt bautori excesivi a caror dependenta ta de alcool ii indreapta spre un consum responsabil de o tulburare mentala sau sica decelabila si afectand comportamentul, relatiile sociale si familiale si .tutui economic al subiectului".

Davies (1974) - la randul sau, afirma ca "se poate numi alcoolism ingestia intermitenta sau permanenta de alcool ce duce la dependenta sau antreneaza la efecte nefaste".

Societatea  Americana de  Sociologie  si  Alcoologie  (1990)  considera alcoolismul  ca o  "boala primara, cronica caracterizata printr-o pierdere  a controlului ingerarii de alcool, o preocupare constanta fata de alcool, un consum alcool persistent in pofida aparitiei consecintelor negative, o distorsiune a perceptiei alcoolului si o negare a alcoolizarii".

Alcoolul favorizeaza aparitia dependentei psihice si fizice. G. Edwards   (1977)   a   propus   o   serie   de   criterii   pentru   delimitarea ({Sindromului de dependenta alcoolica:

- simptome   de   alterare   a   comportamentului   fata   de   alcool |alcoolizare in contradictie cu obiceiurile mediului cultural, modul de a bea, aparitia unei rezistente fata de efectele negative ale alcoolizarii),

- sindromul  de  alterare  a starii  subiective (imposibilitatea de a controla consumul, dorinta obsedanta de a bea),

- simptome de alterare a starii psihobiologice (sindrom de sevraj, nevoia de alcool pentru a reduce manifestarile de sevraj, obisnuinta cu cresterea tolerantei fata de alcool).

DSM IV defineste abuzul de alcool, referindu-se la nocivitatea sociala, profesionala, familiala a consumului si la persistenta acestui consum, cu toata nocivitatea sa.

Criteriile de dependenta fata de alcool dupa DSM IV se refera la un consum inadaptat al substantei ce produce complicatii clinice semnificative ce Sunt prezente pe o perioada de 12 luni.

<Titlu> 7.2. EPIDEMIOLOGIE SI ETIOLOGIE 

<Titlu> 7.2.1.  Date epidemiologice generale

Evaluarile sunt greu de facut, datorandu-se si faptului ca exista controverse in definirea termenului de alcoolism. Este evaluata intr-un mod indirect, prin Consumul de alcool intr-o tara.

Kaplan si Sadock (1992) considera  ca  prevalenta unui abuz  sau dependenta este de 13% la un moment dat al vietii.
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Consumul de alcool creste o data cu varsta, atinge un maximum intre 36-45 ani, pentru ca apoi sa diminue. Prevalenta alcoolismului este mai mare la barba in comparatie cu femeile (3-4/1). Se pare ca alcoolismul feminin ca si cel al adolescentului este in crestere.

In SUA 10% din bautori consuma 50% din cantitatea totala de alcool.

In tarile anglo-saxone predomina consumul de bauturi alcoolice tari, i unele tari europene, mai ales in cele mediteraniene, dar si in Romania, se consuma mai mult bauturile alcoolice slabe (vin, bere).

In prezent, in tara noastra se constata o extindere a alcoolismului de ti anglo-saxon.

Mortalitatea

Alcoolul intervine ca factor de risc si ca factor direct cauzal intr-un sfert din ansamblul tuturor bolilor.

In Franta, alcoolul este responsabil de moartea   directa sau indirecta 70.000 persoane/an. Frecventa deceselor datorita alcoolului este in functie d varsta. Decesul prin alcoolism reprezinta a treia cauza in topul mortalitati generale.

Inaltul Comitet de Informare si de Studiu al Alcoolismului din Frant; (1989), apreciaza ca o femeie din 10 si mai mult de un barbat din 10 sunt bautor excesivi, pragul patologic de bautura alcoolica fiind fixat la 4 pahare/zi pentru barbati si 3 pahare/zi pentru femei.

Alcoolismul in proportie de 8-9% se afla la originea internarilor in spitalul general si de 22% in reteaua de psihiatrie. 50% din accidentele rutiere din SUA si datoresc automobilistilor ce au avut o alcoolemie de peste 1 gr. la litru.

Pe plan profesional peste 50% din accidentele de munca s-ar afla in raport cu alcoolismul, iar absenteismul se regaseste de 7 ori mai mult la muncitori alcoolici. Criminalitatea, la randul sau este afectata de consumul de alcool, 199. din infractiuni pentru crime si delicte sunt secundare unui consum excesiv.

<Titlu> 7.2.2. Factori etiologici socioculturali

Consumul de alcool este un fenomen care se regaseste in aproape toate societatile studiate din antichitate pana in zilele noastre.

Alcoolul este asociat ritualurilor religioase si aceasta conduita o intalnim si sub forma micilor "ritualuri" ale societatilor modeme (putine festivitati s; intalniri se desfasoara in absenta alcoolului).

Unul din factorii redutabili in aparitia alcoolismului il reprezinta presiunea sociala. Se refera nu numai la ocaziile familiale, profesionale, la toleranta sociala dar si la interesele economice ce impune vanzarea alcoolului.

Totodata, exista si foarte multe prejudecati sociale asupra alcoolului Alcoolul fortifica, favorizeaza integrarea sociala, joaca un rol initiatic in statutul |adultului si intra in rezonanta cu unele dificultati proprii ale individului, suferind deja de o inhibitie relationala, de incertitudini asupra propriei valori sau a virilitatii sale. in plus, abstinenta surprinzator, poate sa duca la marginalizarea (individului, mai ales in mediile in care se consuma alcool, fara a se ajunge la dependenta.
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Pe plan epidemiologie rolul factorilor socio-culturali este demonstrat de proportiile diferite de alcoolici inregistrati in grupele sociale, profesionale sau intr-un anumit grup de societate.

Alcoolismul il regasim mai frecvent in profesiile care impun o munca mai: dificila, putin calificata, in profesiile ce implica un contact cu publicul (chelneri, voiajori comerciali, medii de afaceri, etc.).

Un nivel modest educativ, conditiile de viata precare par de asemenea, a fi factori favorizand.

Alcoolismul este mai usor de reperat in clasele sociale defavorizate decat i in mediile inalte unde este mascat.

Studiile sociologice descriu o prevalenta ridicata a alcoolismului in raport cu unele norme culturale, in particular, consumul excesiv de alcool ar aparea preferential intr-un context in care sunt prezente normele punitive asociate consumului de alcool, si in care nu exista norme prescriptive (consumul ritualizat a preveni excesul). Asa se intampla in societatile denumite "anxiogene", in societatile nomade, in comunitatile dezorganizate, in mediile sociale defavorizate, in mod special, in unele  subculturi  din cadrul marilor metropole in care alcoolismul este frecvent.

Un rol important il are si modul de alcoolizare ce difera dupa mediul sociocultural,   in   mod  clasic se opune alcoolismul anglo-saxon (impulsiv paroxistic) in care  alcoolul  este asimilat unei  automedicatii  tranchilizante, stimulante, de alcoolismul francez mai mult sau mai putin permanent, in care alcoolul este consumat pentru placere, impregnatia cotidiana fiind mai putin prohibita decat betia.

Morbiditatea mai mica la femei se afla de asemenea, in raport cu unii factori socioculturali, in special cu lipsa de toleranta sociala fata de etilismul feminin. Aceasta situatie este relativizata.

La tineri  se inregistreaza o modificare a valorilor simbolice atasate alcoolului, adesea alcoolul nu mai este trait ca un mod de integrare in lumea f actuala ci ca un mijloc de a copia, de a imita si este consumat de tinerii toxicomani in acelasi scop ca si alte droguri.

<Titlu> 7.2.3.  Factori etiologici psihologici

Alcoolismul  secundar se coreleaza cu o  patologie psihiatrica de tip nevrotic, depresiv sau psihotic.

Alcoolismul primar apare in afara unui context psihiatric explicativ.
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Rolul personalitatii in dezvoltarea alcoolismului ramane un subiect controversat. Se pare ca nu exista o personalitate proprie alcoolismului, in schimb s-au descris mai multe modalitati psihopatologice ce favorizeaza conduitele etilice.

Scoala psihanalitica pune accentul pe prezenta a trei principale ax t psihopatologice: cautarea unei placeri orale, o atitudine autoagresiva si deficienta narcisica.

Majoritatea autorilor ce s-au ocupat de studiul personalitatii alcoolicului sunt de acord ca personalitatea alcoolicului se prezinta printr-o constelatie de trasaturi:

a) imaturitatea afectiva - incapacitate de a stabili relatii interpersonale satisfacatoare, nevoia de a fi mereu asigurat, control precar ai agresivitatii si impulsivitatii.

b) oralitate - aviditate, exigenta, sensibilitate la frustrare, cautare; independentei.

c) masochism - conduite de esec, sentiment difuz de insatisfactie vinovatie.

Evolutia alcoolismului nu modifica ansamblul trasaturilor de personalitate dar exagereaza unele dintre aceste trasaturi.

Profilul personalitatii alcoolicului raportat la tipurile de personalitate cunoscute in psihopatologie permit identificarea a trei tipuri:

- personalitate psihopata - hiperemotivitate, imaturitate afectiva, mitomanie impulsivitate, inadaptabilitate, fugi, delincventa,

- personalitate senzitiva- este predispusa la un abuz cronic, suporta greu afectele penibile, sentimentele de omnipotenta alterneaza cu cele de dependenta.

- personalitate nevrotica - alcoolism secret, favorizeaza eliberarea inhibitiilor reduce anxietatea si sentimentele de autodepreciere.

Nu s-a putut identifica, izola, un profil specific al personalitatii alcoolice sau prealcoolice.

Trasaturi nespecifice frecvent intalnite la alcoolicii cronici:

- pasivitate si intoleranta la frustrari, egocentrism

- iritabilitate, tendinte la manie, la violenta

- dependenta, susceptibilitate, cautarea grupului

- emotivitate, reactii depresive, labilitate emotionala

- imaturitate afectiva

- lipsa de incredere in sine

- negarea alcoolismului

Pe plan psihodinamic s-au emis mai multe ipoteze, de asemenea, far; specificitate, dar in schimb, s-a descris o constelatie in care sunt prezente:

- prevalenta oralitatii (oralitatea reprezinta un mod relational predominent in raport cu lumea exterioara, ambivalenta proprie stadiului oral  apare in alternanta dintre dependenta si agresivitate, fapt ce nu permite la accedarea unei personalitati autonome),
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- autoagresivitatea  (lenta degradare  a imaginii  de  sine  -  reprezinta consecinta unui masochism erogen deseori modificator),

- automatismul de repetitie, se pare ca la alcoolici ar exista un eveniment traumatic, niciodata integrat in viata psihica, 

- denigrarea alcoolicului,

- narcisismul alcoolicului - alcoolicul se gaseste intr-un fel de lupta intre doua narcisisme, pe de o parte cel reprezentat de anturaj si sotia sa, pe cealalta parte de propriul narcisism. Alcoolicul se afla intr-o relatie in oglinda, intre bine si rau ca si intre Dumnezeu si diavol.

<Titlu> 7.2.4. Factori etiologici organici

<Titlu> 7 2.4.1. Factori genetici w alcoolism

Alcoolismul este un comportament cu o componenta familiala. Mai mult de 100 de studii au evidentiat o agregare familiala. Frecventa alcoolismului in populatia generala este evaluata intre 2 si 5%, in timp ce in fratrie se situeaza intre 10 si 50%. Aceasta se confirma si la alcoolicii avand rudele de gradul I care confera cifre de 30%. Studiile generale pe gemenii monozigoti arata, de asemenea, diferente de 46% pentru gemenii monozigoti si 35% pentru dizigoti.

Studiul comorbiditatii, prin care s-a incercat sa se descopere alte patologii, in special psihiatrice, releva o crestere a riscului pentru depresii, tulburari anxioase si bulimie, riscul individual genetic pentru alcoolism fiind de 45% (Kendler 1945). Studiile de adoptiune releva de asemenea o incarcare ereditara la acesti pacienti.

Dintre factorii de risc genetici implicati in alcoolism s-au studiat receptorii si s-a constatat ca alcoolicii au intr-o proportie mai mare a alelei Ala receptorului D 2. Se pare ca exista o hiposensibilitate a receptorului D 2 in alcoolism. S-au efectuat, de asemenea, studii privind prezenta alcool dezhidrogenazei (ALDH), enzima care participa la degradarea alcoolului. Prezenta unui ALDH atipica sau absenta unei izoenzime de aldehiddezhidrogenaza (ALDH 1), absenta la 51% dintre orientali, ar fi responsabila de producerea flash-ului, manifestat prin congestia fetei, palpitatii si transpiratii, fenomen care ii impiedica pe orientali sa devina mari dependenti fata de alcool.

<Titlu> 7 2.4.2. Mecanisme biologice incriminate in alcoolo-dependenta

In  alcoolism,  s-a constatat  o  perturbare  a metabolismului diferitilor neurotransmitatori: acetilcolina, serotonina, noradrenalina, GABA. Se pare, ca in sindromul de sevraj catecolaminele joaca un rol important, evidentiindu-se o eliberare presinaptica excesiva de noradrenalina si o hipersensibilitate a receptorilor acestor neurotransmitatori. 
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Medicamentele stimulante ale sistemului adrenergic exacerbeaza simptomatologia. Simptomatologia se reduce in cazui administrarii de alcool care ar putea frana eliberarea de cotecolamine.

Dependenta a mai fost atribuita procesului de biosinteza ale unor produsi de condensare intre acetaldehida (derivat al catabolismului alcoolului) si unele amine cerebrale. Asemenea produse au efecte farmacologice asemanatoare cu cele ale opiaceelor.

Condensarea dintre acetaldehida si dopaldehida (derivat metabolic ai dopaminei) ar duce la formarea tetrahidropapaverolinei care reprezinta o etapa in biosinteza morfinei.

Aceste produse, ca si altele, ar putea actiona asupra receptorilor endorfinici sau ar putea interfera cu sistemele opiacee.

Interactiunea alcoolului cu membranele neuronale ar putea fi un factor direct responsabil al fenomenului de dependenta. S-a constatat ca in intoxicatia alcoolica acuta creste fluiditatea membranelor, iar favorizarile prelungite produc o modificare a compozitiei lipidelor din membranele neuronale.

<Titlu> 7.3. CLASIHCARILE ALCOOLISMULUI

Cele mai cunoscute clasificari ale alcoolismului sunt ale lui Fouquet (1951) si Jellinek.

in general, se descriu tipologii comportamentale sau psihocomportamentale cum ar fi: modelul lui Jellinek, Knight, Tarter, tipologii multidimensionale, precum modelul lui Cloninger (tip I si tip II), modelul lui Morey si Skinner, a lui Babor si in sfarsit a lui Vrublevsky (1994).

Clasificarea lui Jellinek

Alcoolismul alfa (faza prealcoolica) cu o durata de cateva luni la cativa ani in aceasta etapa alcoolul este consumat ocazional la inceput si ulterior constant in scopul ameliorarii unui conflict nevrotic sau de anxioliza. Nu se ajunge la dependenta fizica.

Alcoolism beta. 

Consumul exagerat de bauturi alcoolice se datoreste obiceiurilor socioculturale. Datorita abuzurilor pot aparea complicatii somatice diferite.

Alcoolism gamma. 

In acest tip de alcoolism se constata pierderea controlului asupra cantitatii consumate, cresterea interesului pentru procurarea alcoolului, o data cu saderea interesului general si neglijarea indatoririlor sociale si familiale (psihopatizare). Se inregistreaza in mod constant o "simptomatologie de sevraj " (dependenta somatica) dupa 3-7 zile.
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Alcoolism delta. 

Se caracterizeaza prin betii prelungite ce favorizeaza degradarea treptata a personalitatii, scaderea facultatilor noetice pana la demeneta si aparitia psihozelor alcoolice. Dependenta   fizica este foarte intensa, nepermitand suprimarea consumului nici pentru 1-2 zile. Alcoolismul epsilon (Dipsomania). Se manifesta printr-un consum de alcool periodic in cantitati exagerate timp de cateva zile. Debuteaza si se sfarseste brusc. Poate aparea in contextul unei stari afective bipolare, al unei psihopatii sau in epilepsie. Dipsomania este considerata forma cea mai grava a alcoolismului.

Modelul lui Cloninger este bidimensional, clasificand alcoolismul in tip I si H.

Tipul I (alcoolism de mediu) are un debut tardiv, dupa 20 ani, o evolutie lenta, observandu-se la ambele sexe. Factorii de risc sunt reprezentati de , tulburarile de mediu din copilarie - carente afective, separari precoce, , dezorganizare familiala si mai putin de factorii genetici. Personalitatea de baza este marcata de slabiciunea Eului si ar fi mai putin patologic.

Tipul II sau exclusiv masculin, prezinta un debut precoce inainte de 20 ani, cu o evolutie rapida, telescopata spre dependenta, ceea ce duce la perturbari somatice si sociale grave. S-ar asocia cu prezenta comportamentelor antisociale si a toxicomaniilor. Factorii de risc sunt de ordin genetici (alcoolodependenta tatilor) si neuropsihologia - sindrom de hiperactivitate, tulburari deficitare ale atentiei in copilarie.  Rolul factorilor de mediu este limitat. Prezenta unei personalitati antisociale ar reprezenta un factor de risc intermediar.

Modelul Vrublevsky (1994) se bazeaza pe analiza a 26 de variabile clinice si evolutive.

Alcoolismul zis endoform se inrudeste cu tipul II a lui Cloninger. Acest alcoolism endogen este favorizat de factori biologici de predispozitie in care exista mai multe tulburari psihiatrice asociate - perioada premorbida se caracterizeaza prin prezenta reactiilor premorbide la primele alcoolizari, o toleranata initiala ridicata, favorizand intoxicatiile masive si frecvent o pierdere a controlului la primele intoxicatii.

Alcoolismul exoform este asemanator tipului I Cloninger. Tipologia lui Babor, tipul A, intalnit mai ales la femei- 62% si 46% la barbati, se inrudeste cu tipul I Cloninger, in timp ce tipul B se asociaza cu tipul II. Modelul lui Zucker (1987) incearca sa includa factorii etiopatogeni clinici epidemiologici. El descrie un alcoolism antisocial, un alcoolism cumulativ in dezvoltare, un alcoolism afectiv, mai ales la femei si un alcoolism cu dezvoltare limitata.
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<Titlu> 7.4. INTOXICATIA ALCOOLICA ACUTA

a) Betia simpla

Betia este o manifestare comportamentala care evolueaza in trei faze: * faza de excitatie psihomotorie (alcolemie intre 1-2 gr/1), o faza in care predomin lipsa de coordonare (alcolemie superioara de 2 gr/1) in care apar tulburari d vorbire grave, incoerenta ideatica, manifestari confuzive), in final o faza comatoasa (alcoolemia este de peste 3 gr/1)

b) Betia patologica

Reprezinta o tulburare grava de comportament care apare la ingerarea unei cantitati mici de alcool. Comportamentul apare coordonat cu manifestari diferiti fata de comportamentul obisnuit al subiectului. Astfel, in aceasta faza se pot comite o serie de acte de o gravitate sociala deosebita, in contrast cu educatia, ci principiile si cu personalitatea sa. Episodul este intotdeauna urmat de amnezie.

Betia patologica se intalneste rar. Poate fi diagnosticata pe baza unu examen clinic minutios si a unor investigatii paraclinice. Injectarea intravenoas; a unei mici cantitati de alcool poate reproduce manifestarile clinice ale betie; patologice, iar la inregistrarea EEG se pot evidentia modificari iritative sau de tip lezional.

<Titlu> 7.5. INTOXICATIA ALCOOLICA CRONICA

Debuteaza dupa o perioada de consum de alcool excesiv, nociva pentru sanatate.

in aceasta faza se instaleaza "habitusul" si o simptomatologie somatica caracteristica.

Faciesul alcoolicului este vultuos, cu edeme moderate ale fetei si ale pleoapelor, cu ochii inlacrimati, cu o halena alcoolica. Este prezenta o lipsa de coordonare psihomotorie, precum si vertijuri, tulburari de echilibru, transpiratii tremuraturi. Consumul cronic este atestat si prin prezenta flegmelor sau a varsaturilor matinale, a crampelor musculare care se exacerbeaza nocturn, a tusei cronice, a tahicardiei, a unui sindrom dispeptic esofagian, in alcoolism apar complicatii digestive, hepatice, neurologice si cardiovasculare.

Dependenta psihica se manifesta in prima faza printr-o dorinta continua de a bea, ulterior se pierde controlul asupra cantitatilor de alcool consumat. Primele pahare de alcool favorizeaza ridicarea inhibitiilor si a interdictiilor, atenueaza angoasa si culpabilitatea si induc o relativa euforie. Se instaleaza o adevarata compulsie de a bea, in scopul obtinerii acelorasi "performante biologice". Aceasta compulsie persista in pofida tuturor consecintelor negative ale alcoolizarii patologice.
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Clinic, pacientii prezinta insomnii, cosmaruri. Dimineata apar stari de anxietate, de proasta dispozitie, crampe musculare, tremuraturi ale mainilor, limbii, sindroame dispeptice, manifestari vegetative care cedeaza imediat la ingerarea de alcool.

Simptomele de sevraj apar in general, dupa 12 ore de la oprirea sau dupa reducerea consumului de alcool.

Formele severe de sevraj cum sunt delirium tremesis si epilepsia de sevraj, nu se observa decat la 5% din bolnavii dependenti.

<Titlu> 7.6. COMPLICATII PSIHIATRICE, NEUROLOGICE ACUTE SI CRONICE 

<Titlu> 7.6. l .Complicatii psihiatrice

<Titlu> 7.6.1.1. Complicatii psihiatrice acute

Dupa sevraj pot aparea manifestari clinice care depasesc manifestarile unui sindrom de sevraj obisnuit. Cele mai frecvente .si mai cunoscute in practica medicala sunt: delirul alcoolic acut si delirul alcoolic subacul.

Delirul alcoolic acut (delirium tremens).

Se caracterizeaza printr-o stare confuzo-onirica, tulburari  neurologice, vegetative ce pot evolua mortal in cazul absentei unui tratament adecvat.

Survine dupa un  sevraj  provocat fie de  lipsa alcoolului  ori de un traumatism: infectie, tulburare metabolica, interventie chirurgicala, in general de suferinte care impun internarea bolnavului.

Clinic se manifesta printr-o confuzie profunda cu agitatie, onirism (teme profesionale si zoopsii), tremuraturi ample cu lipsa coordonarii si dizartrie, deshidratare cu hiperazotemie, febra peste 38 grade, hipotensiune insomnii totale.

In cazul absentei tratamentului precoce si corespunzator poate surveni decesul.

Delirium tremens poate fi precedat de un delir alcoolic subacut.

Delirul alcoolic subacut (predelirium treinens).

Este mult mai frecvent si mai putin grav decat delirium tremens.

Se manifesta printr-o stare confuzo-onirica intermitenta ia debut, vesperal sau nocturn cu tendinta de a deveni permanenta. Sunt prezente halucinatiile vizuale, auditive, olfactive sau cenestezice, fata de care pacientul adera extrem de intens, aceste tulburari dominand uneori tabloul clinic si mascand elementele confuzionale. Ca si la delirium tremens este prezenta dezorientarea temporo-spatiala si tulburarile mnezice.

Tulburarile neurovegetative si somatice generale sunt mai putin grave.

In general, evolutia este favorabila dupa cateva zile. Rar evolueaza catre un delirium sau se structureaza intr-o psihoza alcoolica cronica.
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<Titlu> 7.6.1.2. Complicatii psihiatrice cronice

Se refera la tulburari corelate in grade diferite de suferinta organic cerebrala indusa de intoxicatia alcoolica.

Stari delirante

Halucinoza alcoolica (Halucinoza alcoolica a lui Wernicke). Este o stai deliranta subacuta fara alterarea marcata de constiinta, in care sunt prezente halucinatii acustico-verbale (voci ostile, insulte, amenintari expuse la persoana III-a). Halucinatiile vizuale sunt mai rare si rau diferentiate. Evolueaza spre vindecare in cateva zile sau saptamani. Complicatiile de tipul delirului crom sunt rare.

Delirurile cronice

Se observa, in special, in alcoolismul cronic sub forma de deliruri interpretative sistematizate relativ, axate pe teme de gelozie, sindroame paranoide in care predomina temele de influenta, de persecutie, de gelozie, mai mult sa mai putin organizate. Psihozele de tip schizofreniform sunt o exceptie.

Patogenia acestor tulburari este controversata. Pe de o parte, un rol evidei il are prezenta sindromului psihoorganic alcoolic si factorii de personalitate, p de alta parte alcoolismul ar fi un factor precipitant al unei tulbura; psihopatologice preexistente.

Tulburarile de personalitate

Se regasesc constant in cadrul conduitelor alcoolice si se manifesta pri dezinteres progresiv fata de cei apropiati, profesie, familie, iritabilitate, react coleroase, impulsivitate, violente imprevizibile. Pot fi si secundare intoxicat cronice si sunt susceptibile de a regresa dupa dezintoxicare.

Sindromul depresiv

Alcoolul poate induce o depresie secundara (actiune depresogena toxicului), de intensitate moderata sau severa.

Depresiile de sevraj survin dupa 3 saptamani de la intreruperea toxicului f se manifesta sub forma unui tablou clinic de tip reactiv cu vindecare spontana.

Unele stari psihotice de tip depresiv, uni sau bipolar se pot asocia c intoxicatia alcoolica cronica.

Tentativele de suicid sunt frecvente. Este binecunoscuta ecuatia lui Kielholtz, depresie+ anxietate+ alcool = tentativa de suicid.

Dementa alcoolica

Se caracterizeaza printr-o deteriorare progresiva a functiilor intelectuale ; afective, luand o coloratura anhetica. Deteriorarea este partiala si uneo-reversibila dupa suprimarea toxicului. Se datoreste atrofiei cerebrale, in special i regiunile fronto-parieto-temporale.
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O forma particulara de dementa alcoolica este reprezentata de boala Marchiafava-Bignami, in care leziunile anatomo patologice sunt mult mai extinse (Degenerescenta mielinica a corpului calos), iar din punct de vedere clinic este in prezent un sindrom demential deseori confuziv cu o evolutie letala rapida.

<Titlu> 7.6.2. Complicatii neurologice

<Titlu> 7.6.2. l. Complicatii neurologice acute

Cele mai importante sunt epilepsiile simptomatice ce apar in sindroamele de sevraj sau in cursul betiilor.

Se intalnesc cam la 15% dintre alcoolici (Lennox). Electroencefalografic }iu se inregistreaza modificarile paroxistice tipice epilepsiilor. Se datoresc caderii pragului convulsivant produs prin intoxicatia alcoolica.

<Titlu> 7.6.2.2. Complicatii neurologice cronice

Sindromul Korsakov

Tulburarile de memorie si de orientare sunt intotdeauna acompaniate de polinevrita alcoolica. Acest sindrom amnestic cu manifestari polinevritice are in prezent o evolutie favorabila. 

Encefalopatia porto-ca va alcoolica

Manifestarile clinice de tip confuziv si ale dispozitiei afective (iritabilitate, jovialitate   sau   apatie)   se   acompaniaza   de   tremuraturi   ale   extremitatilor, hiperazotemie, etc. Prognosticul clinic este rezervat. 

Encefalopatia Gayet-Wemicke

Aceasta encefalopatie de tip carential (avitaminoza B 1- tiamina) debuteaza progresiv la acloolicii gravi, cirotici si denutriti. Tabloul clinic este dominat de tulburari confuzive exprimate (pana la torpoare) si neurologice (de echilibru, bipertonie extrapiramidala, paralizie oculomotorie pentru nervii cranieni III-IV). Evolutia este spre o stare comatoasa si moarte sau spre un sindrom Korsakov. 

Mielinoza centro-pontina

A fost descrisa in 1959 la alcoolicii cronici denutriti, deshidratati. Se asociaza cu tetrapareza sau tetraplegie, paralizii oculomotorii (orizontale si fmpilare), tulburari majore de deglutitie (paralizie linguala), hipotensiune arteriala, confuzie, coma. Evolutia este intotdeauna letala, in cateva zile sau Saptamani in pofida reanimarii. Aceasta mielinoza centro-pontica nu este specifica alcoolismului.

Polineuropatia alcoolica a membrelor inferioare si nevrita optica se regasesc de asemenea in alcoolismul cronic.
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<Titlu> 7.7. DIAGNOSTIC

Diagnosticul clinic se poate pune pe baza unor manifestari caracteristice semnele de impregnare acute si cronice, balena alcoolica, manifestarile neurologice (dizartrie, tulburarile de coordonare ale gesturilor, mersul). Dozare, alcoolemiei reprezinta un argument biologic direct. Valori peste 0,50 g/l denota ui consum de alcool.

Alcoolismul produce o serie de tulburari biologice evidentiate prii investigatii paraclinice specifice (probe hepatice, gama GT, ecografic pancreatica hepatica, endoscopie esofagiana si gastrica, biopsie hepatica, EMG, EEG examen fund ochi).

Testele psihometrice de tip proiectiv sau de nivel evidentiaza perturbarii: functiilor cognitive si conative.

<Titlu> 7.8. TRATAMENTUL ALCOOLISMULUI

Obiectivele tratamentului

Principalele tinte terapeutice in alcoolism sunt: numarul de zile fara alcool, prezenta manifestarilor fizice de intoxicare sau de sevraj, a simptomelor psihiatrice de tip anxios si depresiv, abilitatea sociala, capacitatile restante, etc.

Dogma abstinentei totale este discutabila, practic. Un mare numar di alcoolici tratati si considerati "vindecati" continua sa se alcoolizeze moderat. C abstinenta totala nenuantata ar putea fi nociva pentru unii alcoolici seve, dependenti. Ea se impune insa ia alcoolicii dipsomani.

Intoxicatia alcoolica usoara sau moderata se rezolva fara tratament disparand dupa o perioada de somn. De la aceasta regula fac exceptie copiii la care chiar intoxicatii usoare pot duce la complicatii grave sau la moarte, in cazul unei intoxicatii grave cu areflexie si coma, este necesara sa se treaca de urgenta h efectuarea de spalaturi gastrice, dupa care se pot administra lichide cu un bogat continut nutritiv, vitamine din seria B si C, oxigenoterapie, stimularea centrului respirator si a activitatii cardiace. O accelerare a metabolizarii alcoolului din organism se poate realiza prin administrarea s.c. de insulina in doze de 10-15 U Aceasta metoda se aplica numai in conditii de spitalizare si sub supravegheri medicala.

<Titlu> 7.8.1. Tratamentul alcoolismului cronic

Tratamentul delirului tremens se efectueaza in conditii de spitalizare. Se administreaza substante sedative din grupa tranchilizantelor minore (Diazepam Meprobamal, Oxazepam. Clonazepam, Rivoiril), substante din grupa barbituricelor (Tetrabamatum-Atrium-300), derivati din Vitamina B 1 (Heminevrin, Hemineurin) butirofenone (Haloperidol, Droperidol) in asociere cu doze mari de Vitamine B l, B 6, B 12, PP si C, regim alimentar bogat in lichide, minerale si hidrati de carbon. In cadrul complicatiilor hepatice sunt indicate medicamente    hepatotrope de tipul Aspartatului si Argininei. Antibioticele sunt necesare pentru combaterea   febrei si a complicatiilor infectioase.

Tratamentul complicatiilor de tip psihotic va beneficia de medicatia neuroleptica, incisiva si sedativa corespunzatoare tabloului psihopatologic. In sindromul Korsakov si dementa alcoolica, pe langa administrarea de vitamine in doze mari, se introduc si stimulente mnezice.

<Titlu> 7.8.2. Tratamentul de dezintoxicare

Are ca scop obtinerea sedarii pacientului si a dezintoxicarii sale. Se administreaza  vitamine  din  grupul  B  (B1 si  B6),  glucoza, tranchilizante, neuroleptice sedative, hepatoprotectoare. Tetrabamatul (Atrium 300) este extrem de eficiente in aceasta faza. Durata tratamentului variaza in functie de varsta, sex, prezenta sau absenta complicatiilor, in general, durata este intre 2 si 4 saptamani.

Dupa efectuarea curei de dezintoxicare, in caz ca situatia somatica o permite se poate trece la urmatoarea etapa, tratamentul de dezgust. Aceasta se face prin deconditionare  cu Emetina, Apomorfma, Antalcol, Metronidazol, Carbamid de calciu, Pirpgil (levura liofilizata, injectata produce frisoane similare crizelor de malarie), etc. in perioada curei de dezgust se efectueaza tratamentul psihoterapeutic sub forma de psihoterapie individuala, psihoterapie de grup, activitati ergoterapeutice sau hipnoterapie.

Cura de dezgust dureaza intre 2-3 saptamani (6-7 probe in total). De asemenea, se pot aplica si alte procedee psihoterapeutice cum ar fi: psihodrama, psihoterapia familiei, etc.

Tratamentul de intretinere este de lunga durata, necesitand interviuri la intervale variabile, de la o luna pana la 3 luni. Se recomanda continuarea unei medicatii fie cu Disulfiram (Antalcol), fie cu Metronidazol, Naltrexon sau cu Aotal (Acomprosat), cu asentimentul pacientului.

Totodata, se mai pot asocia timoreglatoare de tipul Carbamazepinei, Lithium, hepatoprotectoare si trofice cerebrale.

Pentru mentinerea reflexului aversiv se face cate o proba de dezgust la 2-3 luni. Preparatul- Disulfiram depôt este in prezent abandonat.

In cazul prezentei tablourilor clinice depresive, se administreaza antidepresive triciclice sau inhibitori de recaptare a serotoninei, acidul gama-aminobutiric.

Manifestarile clinice psihotice de tip paranoid se trateaza conform simptomatologiei tinta.
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Sansele de vindecare ale unui alcoolic sunt relativ reduse. Succesul tratamentului este conditionat in mod nemijlocit de tipul de personalitate ii pacientului, de gradul de insertie familiala, profesionala, de gradul si vechimea dependentei alcoolice, de prezenta complicatiilor somatice, psihiatrice, de complianta terapeutica, etc. Remisiunile cele mai bune se inregistreaza in alcoolismul de tip reactiv si in formele clinice care debuteaza dupa varsta de 3 de ani. Dipsomania are un prognostic rezervat.

Prognosticul alcoolizam la femei este mai sumbru datorita rapiditatii aparitiei complicatiilor somatice si a degradarii sociale si profesionale.

Un rol important in tratamentul etilismului il au asociatiile de fosti bolnav alcoolici si comunitatile terapeutice.

<Titlu> 7.8.3. Programul terapeutic al lui Marlott G. Allan

Un program interesant in scopul recuperarii bolnavilor alcoolici il constituie programul lui Marlott G. Allan, care are la baza principii comportamentaliste. Conform acestui program pacientul trebuie sa fie considera un partener activ si nu victima incapabila a bolii. Terapia are ca scot intensificarea constiintei si dezvoltarea capacitatii de autocontrol, in program trebuie introdusi sotia, parintii, fratii sau prietenii pacientului pentru a cunoaste s acestia principiile programului terapeutic si de a deveni coterapeuti. In cazurile cronice asociate cu boli somatice grave este de dorit abstinenta totala si. nicidecum consumul controlat, obiectivul programului.

Fazele programului terapeutic constau din:

- o prima perioada de 3 saptamani are ca scop principal obtinere, informatiilor privind cunoasterea, istoricul apetentei alcoolice a pacientului reactiile familiei fata de consum, primele impresii dupa consum, imprejurarii' cand s-a imbatat prima data, rolul betiei in viata pacientului, imprejurarile t aparitia problemelor care sunt in legatura cu cauza principala, etc.;

- a doua faza  are o durata de 2 saptamani. Persoana  este solicitata la abstinenta totala, in aceasta perioada incercam sa apreciem in ce masura pacientul isi poate modera consumul bauturilor   alcoolice si cat de activi sunt factor emotionali si ai mediului inconjurator care dirijeaza persoana respectiva spre comsum de alcool deci, daca persoana poate sau nu respecta abstinenta;

- in faza a treia, denumita si faza de interventie, cu o durata de cel putin saptamani, are loc terapia propriu-zisa. in aceasta etapa pacientul invata metode si tehnicile cu ajutorul caruia poate modera consumul de alcool. La persoanele i care scopul nu este consumul controlat ci abstinenta, ele sunt de un ajute nepretuit pentru prevenirea recidivelor;

- faza a patra, denumita si faza de control, dureaza "12 saptamani si cons: in intalniri dese cu terapeutul;
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- in ultima faza, a cincea, care dureaza aproximativ un an, terapeutul se intalneste sporadic cu pacientul sau.

Procesul de invatare al Skill Trainingului cuprinde tehnici de desenzibilizare sistematica,    instructiuni directe, exersarea modului de comportare, aplicarea situatiilor model, invatarea rezolvarii situatiilor de stres, imbunatatirea proceselor de comunicare si restrictie cognitiva.

Este absolut necesara insusirea unor cunostinte despre alcool prin care se dezvolta atitudinile necesare exercitarii autocontrolului. Cele mai importante sunt:

a)  invatarea   aprecierii   nivelului   de  alcool  in   sange   (ex.  utilizarea alcooloscopului, sau al alcoolo-testului),

b) invatarea modului de consum, astfel ca sa se poata mentine un nivel de i securitate acceptabil (evitarea rezolvarii situatiilor de stres prin consum de alcool, controlul cantitatii de alcool consumat zilnic si in caz de depasire a nivelului stabilit, aplicarea unor pedepse, obisnuirea ca dupa ce a baut sa urmeze o perioada de abstinenta de 3-4 zile),

c) schimbarea obiceiului lor de consum, preferinta asupra bauturilor slabe sau lipsite de alcool,

d) insusirea unui comportament eficient fata de tensiunea sociala care duce la consum de alcool (refuzarea bauturii),

e) invatarea pacientului sa se autoobserve, sa-si inregistreze reactiile si sa sesizeze care este pragul de toleranta fata de alcool, in  scopul prevenirii recidivelor.
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