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<titlu> 10.   Tulburari psihotice acute si tranzitorii

<titlu> 10.1. Prezentare generala

Sub acest generic, CIM 10, include "un grup" eterogen de tulburari caracterizate prin aparitia acuta de simptome psihotice cum ar fi, ideile delirante, halucinatiile, perturbatiile perceptiilor si printr-o dezorganizare masiva, a comportamentului normal. 

Termenul de acut este utilizat pentru a caracteriza dezvoltarea unui tablou clinic, in mod manifest patologic, in 2 sau mai putine saptamani.

In cadrul tulburarilor acute si tranzitorii sunt descrise sub tipurile: tulburare psihotica acuta polimorfa fara simptome schizofrenice, tulburarea psihotica acuta cu simptome schizofrenice, tulburarea psihotica acuta de alura schizofrenica, alte tulburari acute in mod esential delirante, alte tulburari psihotice acute tranzitorii si tulburarea psihotica acuta si tranzitorie fara precizare.

Tulburarea deliranta indusa este considerata ca o entitate clinica separata, neincluzandu-se in criteriul de durata de 2 saptamani enuntata de CIM 10.

In manualul DSM IV este consemnata numai tulburarea psihotica scurta prezentata ca o "perturbare care implica debutul brusc a cel putin unul din urmatoarele simptome psihotice pozitive":

-  Criteriul A: idei delirante, halucinatii, limbaj dezorganizat (de ex.: deraiere frecventa sau incoerenta), ori comportament catatonic sau flagrant dezorganizat,

- Criteriul B: un episod al tulburarii dureaza cel putin o zi, dar mai putin de o luna, iar in final se revine la nivelul anterior de functionare.

- Criteriul C: suferinta nu este explicata mai bine de o tulburare afectiva cu elemente psihotice, de tulburarea schizo-afectiva ori de schizofrenie si nu se datoreaza efectelor fiziologice directe ale unei substante (ex.: un halucinogen) sau unei conditii medicale generale (hematom subdural).
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Situatia nosologica a tulburarilor delirante acute este complexa, datorita remanierelor numeroase, a cadrului clinic dominat de un polimorfism care lepaseste granitele acestuia. Astfel, in acest cadru nosologic se regasesc tulburari psihotice acute de latura endogena (bufeul halucinator delirant acut) si manifestari clinice induse eminamente de factori psihogeni (cu o etiologic exclusiv psihogena).

Autorii clasici, Magnan si elevul sau Legrain, au izolat, inca in 1888, episoade psihotice de tip delirant care apar brusc, "echipate din cap pana in picioare", ca si "tunete intr-un cer senin", fara consecinte grave in ceea ce priveste evolutia acestora.

Scoala franceza prin psihozele psihogenice (denumite impropriu psihoze psihogenice) se refera la psihozele reactive scurte ale autorilor americani si scandinavi.

In anii 1911-1912, Bonhoeffer, a descris la Berlin, "reactiile exogene acute" ca psihoze acute corporale nespecifice, in a caror etiologic sunt prezenti numerosi factori somatici. Bonhoeffer distinge 4 forme tipice de reactii psihogene acute.

Prima este amenda (a lui Meynert), o stare confuzionala si halucinatorie acuta cu perturbari motrice, insomnii, angoasa, obnubilare, hiperestezie senzoriala, excitatie verbala. Durata de evolutie este de 2 saptamani sau poate evolua intr-un mod subacut. Regresiunea poate fi totala sau sub forma reziduala (sindrom de hiperestezie, eretism emotional, stare neurastenica, sindr. Korsakov). Scoala germana denumeste aceste tulburari ca psihoza motilitatii.

A doua forma clinica este deliriumul. Corespunde deliriului acut cu o obnubilare marcata, oneirism, dezorientare si tulburari emotionale (angoasa, euforie, manie). 

Starea crepusculara ar reprezenta cea de a treia forma de manifestare a reactiei exogene, in toate aceste trei forme, modificarile vigilentei si modificarile afective sunt pe prim plan.

in cea de a patra forma predomina halucinatiile auditive, fiind denumita halucinoza. Aceasta reactie exogena acuta ar fi asemanatoare conceptiilor franceze despre confuzia mintala.

Psihozele exogene ar fi, in special de origine organica (Bumke), heteronime (Kleist) si incomprehensibile (Jaspers). Factorii exogeni ar provoca o modificare calitativa a vietii psihice. Aceste tulburari sunt opuse tablourilor clinice in care alterarea este cantitativa, ce se caracterizeaza prin faptul ca sunt functionale, omonime, comprehensibile. Aceasta departajare este, insa artificiala, neputandu-se trasa o granita precisa intre factorii exogeni si endogeni.

Winner, in 1919, descrie "psihozele psihogenice" sub forma de doua tipuri: afective si paranoiace, care se diferentiaza de criteriile kraepeliniene ale psihozei maniaco-depresive si de criteriile bleuriene recente ale schizofreniei. Aceste psihoze survin pe fundalul personalitatilor premorbide de tipul personalitatii emotionale explozive si a personalitatii "paranoigenice" si mai ales, apar ca reactie la factori decompensatori de tip exogeni (traumatism cranian, infectii, suprasolicitare fizica, deprivare de somn) sau de tip endogen (in special factori fiziologici: pubertate, menopauza, sarcina, hipertiroidism).
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Faegerman (1963), intr-un studiu catamnestic referitor la 160 de cazuri de psihoze psihogenice diagnosticate de Winner si revazute de catre el insusi intre 1941-1943, singularizeaza un grup denumit "psihoze psihogenice verificate" caracterizate clinic prin: absenta tulburarilor de personalitate premorbida (o treime din cazuri), personalitati nevrotice si psihopatice (explozivitate, supraincarcare isteroida - un sfert din cazuri), personalitati absente si depresive, personalitati deviante in celelalte cazuri.

In ceea ce priveste traumatismul psihic susceptibil de a fi retinut ca determinant in producerea psihozei acute, Faegerman distinge traumatisme ipotetic masculine (dificultati financiare si profesionale, conflicte privind autoritatea, probleme juridice) si traumatisme ipotetic feminine (probleme sexuale, conjugale si familiale, boli sau decesul unei persoane apropiate), care jucand un rol de "tragaci" expun atat un sex cat si celalalt la reactia psihotica dintr-o perspectiva jasperiana, autorul defineste psihozele psihogenice ca suferinte reactionale si comprehensibile in forma, continut, evolutie si rezolutie. Aceste tulburari sunt centrate pe o idee sau pe un moment al existentei cu o puternica incarcatura afectiva, nefiind insotite de tulburari ale formei gandirii, contactul cu bolnavul este bun, iar autismul absent. Evolutia acestor psihoze scurte este favorabila la trei sferturi din cazuri, vindecarea fiind verificata pe o perioada de 20 de ani si mai mult. La un sfert din cazuri se constata o recadere, care este "o cuasi fotografie a primului episod", reproducand atat traumatismul initial, cat si manifestarile clinice din antecedente.

Mac Cabe (1975), intr-un studiu privitor la 40 de cazuri de psihoze reactive, retine urmatoarele caracteristici principale:

- organizarea patologica a personalitatii premorbide este regasita la 3/4 (75%) din cazuri, fiind vorba mai ales, de personalitati -astenice, nesigure, senzitive, labile. Penetranta personalitatilor schizoide si cicloide este slaba,

- episodul psihotic este precedat de un traumatism "adecvat" in 85% din cazuri,

- continutul episodului psihotic reflecta traumatismul in 82% din cazuri si cand apare ca experienta deliranta, primeste sensul fie de aparare, fie de fuga, fie de asumare a unei dorinte,

- afectivitatea este conservata, dispozitia adesea deprimata. Mai sunt prezente frecvent disforia si iritabilitatea,

- intr-o jumatate din cazuri exista idei de referinta, mai ales idei de prejudiciu si de persecutie
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- se mai pot intalni, de asemenea, dificultati cognitive asociate (aprosexie, dificultati de concentrare) idei de suicid, in general, tulburarile psihomotorii sunt absente,

- tulburarile constiintei vigile sunt exceptionale.

Scoala lui Magnan, la randul sau, a descris in cadrul acestui generic: psihoza imaginativa esentiala (Dupre -1914), psihoza halucinator acuta (Ballet-1910), starile interpretative acute curabile (Serieux si Capgras - 1926), schizomaniile (Claude - 1934), etc. Daca manifestarile semiologice difera dupa autor, evolutia favorabila a acestor tulburari a fost intotdeauna subliniata. Lui H. Ey ii revine onoarea de a identifica conceptul bufeului delirant, pe care-l situeaza "la nivelul destructurarii constiintei intermediare intre crizele maniaco-depresive si starile mai profunde confuzo-onirice" si le diferentiaza de starile schizofrene.

Psihiatrii francezi raman atasati notiunii de bufeu delirant acut, concept preluat si de CIM 10.

<titlu> 10.2. BUFEUL DELIRANT ACUT (BDA) 

<titlu> 10.2.1. Aspecte clinice

Debuteaza brutal, in cateva ore sau in cateva zile, mai rar printr-un prodrom (anxietate, tulburari ale dispozitiei, insomnii) si mai frecvent printr-un delir acut intempestiv, in contrast cu personalitatea premorbida a subiectului. Elaborarea deliranta predictiva pe o durata de mai multi ani, asa cum se intampla in delirurile cronice, nu se regaseste in aceasta forma clinica. Delirul apare brutal in intreaga sa irealitate, anturajul nu recunoaste pacientul, nevazandu-1 niciodata in acest mod. 

In perioada de stare tabloul clinic este fluctuant in timpul zilei, manifestarile psihopatologice amplificandu-se seara, la adormire.

Pacientii sunt agitati, anxiosi, cu raptusuri (suicidare, automatisme ambulatorii), auto si hetero-agresivitate nepremeditata sau apar siderati motric, in stare de prostratie, de stupoare, in contact cu anturajul sunt fie reticenti, cu mutism, fie hipoprosexici, distrati, fascinati de trairile delirante.

Sindromul delirant este labil, cu o tematica bogata, multipla, fara coerenta. Ideile de persecutie (cele mai frecvente) se intrica cu idei mistice, megalomane, de pedemnitate, influenta, posesiune, identitate. Pacientul participa afectiv in totalitate la manifestarile delirante.

Tulburarile timice sunt si acestea fluctuante, modificandu-se de la o zi la alta, de la o ora la alta, putand alterna ziua sau coexista in acelasi timp (stare mixta). Se regaseste fie o exaltare maniacala, fie o depresie, sau o disforie.

Desi pacientii sunt orientati temporo-spatial pot aparea tulburari de tip cantitativ ale constiintei, sau o stare oneiroida, la care se asociaza manifestarile de depersonalizare sau derealizare.

Insomnia este constanta. Mai pot fi prezente anorexia sau o conduita bulimica, amenorea, dezhidratarea (daca agitatia este importanta), constipatia, mici crosete febrile.

Diagnosticul BDA (bufeul delirant acut) se face pe baza urmatoarelor criterii:

- un teren relativ tanar intre 16-35 ani,

- debut acut, brutal, sub 6 luni,

- asocierea unei simptomatologii delirante cu aparitie brusca, polimorfa in contrast cu starea anterioara, cu tulburari de constiinta si tulburari timice

- o evolutie limitata in timp, sub un an

- absenta altor etiologii a sindromului delirant acut:

• confuzie mintala, organicitate,

• absorbtie sau sevraj fata de toxice,

• manie deliranta,

• melancolie deliranta,

• exacerbarea unei psihoze cronice disociative sau nondisociative.

In plus, manifestarile clinice sunt polimorfe, cu predominenta halucinatiilor auditive, vizuale si a ideilor delirante nesistematizate.

Diagnosticul diferential se face cu sindromul confuziei mentale, cu tulburari afective uni si bipolare, eu tulburarile delirante induse de o cauza medicala cunoscuta sau de o substanta, cu starile secunde, histerice, cu epilepsia temporala, cu reacutizarea unei psihoze cronice.

<titlu> 10.2.2. Etiopatogenie

Dupa circumstantele etiologice se descriu: bufeul delirant acut primar (fara factori declansatori), bufeul delirant secundar unui factor psihogen si bufeul delirant secundar datorat unei cauze organice.

BDA survine, in special, pe fondul unor personalitati schizoide, nevrotice (tip histeric, pasiv dependent), psihopatice, a unei nevroze de caracter sau a unei deficiente mentale. Manifestarile clinice apar "ex-abrupto". Mecanismul delirului este, in special, de tip halucinator. Se descriu si tulburari psihopatologice din aria delirului primar (intuitii, interpretari si dispozitie deliranta), precum si mecanisme imaginative. Manifestarile de tipul automatismului mental sunt qvasiconstante.
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<titlu> 10.3. TULBURARI PSIHOTICE SCURTE (DSMIV)

<titlu> 10.3.1. Aspecte clinice

DSM IV le descrie pe baza absentei sau prezentei stresorilor precipitanti. Unele psihoze se datoresc stresorilor marcanti, in caz ca simptomele psihotice apar dupa o scurta perioada de la impactul cu evenimentul stresor. In alte situatii, nu se evidentiaza stresori marcanti. Scoala americana include si psihozele scurte cu debutul simptomelor in decurs de 4 saptamani de la nastere. Aceste psihoze unt tratate intr-un capitol separat.

Unele psihoze carcerale (psihozele penitenciare acute ale lui Kirn), gretchenpsychose" descrise de Willinger (referindu-se la reactia psihotica a Margaretei din piesa Faust a lui Goethe), reactiile delirante acute in cadrul incorporarilor militare" sau dupa transplant social, episoadele delirante care se observa dupa catastrofe (incendii, inundatii, cutremure, razboaie, etc.), in timpul calatoriilor indelungate (paranoidul drumului de fier), se manifesta clinic, printr-o simptomatologie polimorfa, halucinator deliranta cu intricari onirice, agitatie psisihomotorie sau stupoare.

Mecanismul de producere al simptomatologiei il reprezinta reactia de scurt-circuit. Ca si in BDA manifestarile clinice survin, indeosebi, pe fondul unei personalitati premorbide accentuate.

Tablourile clinice aparute in aceste circumstante se inscriu in criteriile propuse de Jaspers, dupa care o stare psihogena acuta survine in urmatoarele situatii:

- starea reactionala nu ar exista fara evenimentul cauzal,

- continutul, tema starii reactionate este in relatie comprehensibila cu cauza,

- in evolutia sa, starea reactionala ramane legata de cauza si dispare o data cu ea.

In general, evenimentul este de mare intensitate, fiind asimilat prin modul brutal si neasteptat, ca un traumatism care blocheaza mecanismele de aparare si scurt-circuiteaza personalitatea subiectului.

In unele situatii, tablourile clinice se incadreaza in tipul mecanismelor psihopatologice propuse de E. Kretchmer. Evenimentul are rolul unei trairi cheie, are in impact cu o personalitate sensibila, emotiva, astenica, nesigura, rigida, sau cu tendinta la suspiciune si interpretare, poate induce o simptomatologie psihotica de tipul dezvoltarii prevalente, in aceste cazuri manifestarile delirante au, insa, o evolutie mai indelungata.

Tulburarile psihotice scurte pot aparea si in contextul unor suferinte organice, in cadrul consumului de droguri, intoxicatii, interventii chirurgicale, manopere anestezice.
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Intre manifestarile psihopatologice si factorii declansatori exista o legatura evidenta, durata manifestarilor incadrandu-se in criteriile propuse de CIM 10 si DSMIV.

<titlu> 10.3.2. Evolutia si prognosticul tulburarilor psihotice acute si tranzitorii

Bufeurile delirante acute se remit complet la o treime din cazuri. Celelalte doua treimi evolueaza astfel:

- o treime recad, sub forma primului episod,

- o treime evolueaza spre o psihoza maniaco-depresiva,

- o treime evolueaza spre o schizofrenie.

Decesele prin suicid, in faza initiala, nu sunt exceptionale.

Tulburarile psihotice scurte au o evolutie mult mai buna, remisiunile clinice complete intalnindu-se la peste 60% din cazuri. Aceasta evolutie poate fi conditionata si de unii factori socio-culturali. Unele bufee delirante din tarile africane se vindeca in 95% din cazuri.

Factorii de bun prognostic intr-un BDA sunt:

- absenta ereditatii schizofrenice, 

- ereditate PMD,

- absenta personalitatii premorbide schizoide,

- o personalitate premorbida bine adaptata social, sau prezentand trasaturile unei personalitati histerice,

- prezenta unor factori declansatori precisi (psihogeni sau organici) cu un debut brutal,

- importanta elementelor timice, confuzionale,

- absenta halucinatiilor olfactive, a automatismului mental, 

- durata scurta a accesului, autocritica dupa remisiunea clinica.

<titlu> 10.4.TRATAMENTUL TULBURARILOR PSIHOTICE ACUTE SI TRANZITORII

Tratamentul psihozelor acute este pluridimensional, implicand asocierea chimioterapiei si a psihoterapie! (Israel -1984).

In majoritatea cazurilor se impune spitalizarea bolnavului, in scopul aprecierii importantei elementelor delirante, a agitatiei psihomotorii, a prezentei sau nu a unui risc suicidar sau a pulsiunilor heteroagresive, a gradului de anxietate, a intensitatii manifestarilor confuzionale, a functiilor vitale (somn, alimentatie). De asemenea, internarea se impune si in cazurile cand familia este inglobata in tematica deliranta. Simptomatologia poate fi negata, minimalizata, sau pacientul poate fi respins de catre mediul sau.
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Unii autori preconizeaza ca pacientul sa fie observat fara tratament neuroleptic cateva ore (24-48 ore), sub acoperirea unei chimioterapii anxiolitice, pentru a se pune un diagnostic corect.

In prima faza se face o corectie a tulburarilor hidroelectrolitice sau metabolice prin perfuzii si rehidratare orala dupa un prealabil bilant clinic si paraclinic (evidentierea organicitatii, aprecierea gradului tulburarilor hidroelectrolitice, tomodensitometrie, etc.).

Farmacoterapia se realizeaza prin administrarea unui neuroleptic sedativ in asociere cu un neuroleptic antiproductiv, intramuscular timp de 5-7 zile (de ex.: Clorpromazin 25 mg. 1-2 fiole, de 3 ori/zi sau Levomepromazin in aceleasi doze combinat eu Haloperidol 1-2 fiole de 5 mg. de 3 ori/zi).

In cea de a 7-a zi medicatia neuroleptica se poate administra numai seara per os, in doze unice.

Medicatiei neuroleptice i se pot asocia timoreglatoarele (Lithium, Carbamazepin, Valproat).

Absenta unui raspuns rapid terapeutic impune introducerea ECT-ului, in special in formele clinice oneiroide, distimice, cu un potential mare auto sau heteroagresiv.

In aceasta perioada psihoterapia de sustinere trebuie efectuata cu prudenta.

In unele cazuri, se prefera asocierea neurolepticelor incisive cu benzodiazepinele, in scopul sedarii anxietatii si a potentializarii efectului antipsihotic al neurolepticelor.

Totodata, in primele zile, este util ca intalnirile dintre pacient si familie sa fie minime, pentru prevenirea anxietatii si a sentimentelor de culpabilitate, atat din partea familiei, cat si din partea bolnavului.

Pe termen mediu, chimioterapia trebuie mentinuta in doze optime terapeutice.

Mijloacele psihoterapeutice de tip individual si de grup capata o pondere mai importanta in aceasta etapa. Psihoterapiile de profunzime se indica mai rar in aceste situatii.

Se considera ca tratamentul neuroleptic trebuie mentinut pe o perioada intre 3-18 luni, in medie 12 luni, in functie de tabloul clinic, de prezenta si intensitatea factorilor declansatori, de tipul de personalitate premorbida. Neurolepticele cu actiune prelungita pot fi indicate in BDA pentru o monitorizare optima a tratamentului si prevenirea recaderilor.

Unii autori preconizeaza ca tratamentul neuroleptic sa fie intrerupt numai dupa 5 ani, in caz ca nu s-a inregistrat nici o recidiva clinica.

Mijloacele de preventie presupun o cunoastere a subiectului, a mediului si a antecedentelor sale, fiind necesara antrenarea medicului de familie.
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