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CAPITOLUL VI

GERONTOPSIHIATRIA

' I. GENERALITATI

Bétrinetea (senescenta) este o etapd pe cit de fireascd pe atit de
comuna si normald, ea fiind rezultanta interactiunilor subiectului cu
mediul fizic, biologic si social. Ea se caracterizeazd prin transformarile
involutive morfofunctionale ale tuturor aparatelor si sistemelor care au
consecinte asupra functiilor psihice si relatiilor persoanei in virsta cu
mediul ambiant. Dacd ne referim la multiplele puncte de vedere privind
sistematizarea wvirstelor inaintate, admitem trei perioade cronologice si
anume : virsta mijlocie (45—59 de ani), virsta inaintatd (60—74 ani),
batrinetea propriu-zisa (peste 75 de ani).

De altfel aceastéd etapd a senescentei era impaértitd incd de mult de
Runge tot in trei perioade si anume : climacteriul (perioada de trans-
formare a organelor sexuale), involutia (perioada instalarii treptate a
fenomenelor de regresiune datd de virstd) si batrinetea (perioada finald
in care fenomenele de regresiune ating punctul maxim). Scoala germana
prin Weitbrecht, scoala sovieticd prin A. Snejnevski si Asocia'ia Ame-
ricand de psihiatrie folosesc termenul de involutie pentru etapa de

| virstd cuprinsd intre climacteriu si béatrinetea (senescenta) propriu-zisi.
Kraepelin in sistematica initiatd de el utiliza pentru aceeasi perioada
termenul de presenilitate, iar scoala francezd prin H. Ey o cuprinde
sub echivalentul de presenescentd. La noi s-a incetadtenit termenul de
presenilitate (Urechia), desi se mai utilizeazd incd cel de preinvolutie
si involutie.

Mentionam ca& in expunerea noastrd ne vom referi doar la tulbu-
rarile psihice intilnite la aceastd virstd, deci la aspectele patologice ale
imbatrinirii, senescenta in general reprezentind o etapa normalad a exis-
tentel umane. Asa cum afirma Biirger, imbétrinirea este un proces care
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ncepe odatd cu nasterea, ea constituind dnf:f; el modificarea ireﬁer.‘sfbﬂﬁ
a substanfei vii in functie de timp. C. I. Parhon insi'deosebeste imba-
trinirea precipitatd sau anticipatd de imbatrinirea fiziologica si distinge
astfel senescenta patologicd de cea fiziologicd. Asa cum sustine Eitner
E@ﬁﬁ), in conditiile secolului al XX-lea este greu sa diferenfiem net
manifestirile patologice de cele fiziologice ale Imbadtrinirii, dar imba-
trinirea ca atare ramine un proces natural (necesar) si legat de ,desti-
nul® omului. Evolutia si ritmul acestui proces sub influenta unor factori
pocivi (psihici, fizici, somatici) poate cdpdta in locul unui mers fizio-
- Io zic, unul patologic, precipitat sau cel putin alterat. |

. Dupd cum se poate usor deduce, nici una dintre categoriile de
teorii amintite nu poate explica senescenta in complexul ei. Mai mult
chiar si teoriile legate de acizii ribonucleici se referd cel mai mult la
aspecte patogenice, aceste modificdri fiind mai degrabd o consecinta
a imbéatrinirii decit o cauza a ei.

PERIOADELE IMBATRINIRII
A 1. CLIMACTERIUL

Climacteriul este de fapt o perioadd criticdA de dezvoltare si nu
atit o etapa definitorie a debutului senescentei. Asa cum il caracte-
rizeazd Hoff, climacteriul apartine marilor crize ale vietii femeii, care
zdruncind in profunzime intreaga structurd somato-psihicd si poate
apare cind mai devreme, cind mai tirziu, anuntind inceputul senescentei
51 nu se confundid si nu poate fi identificat cu ea (Miskolczy, Williams,
stanca). La bdrbati, asa-zisul ,climacteriu viril® (termen introdus de
Mandel si Marcuse, care insd nu este recunoscut unanim), apare mult
mai tirziu si de obicei coincide cu presenilitatea si senilitatea (M. Bleuler).

-

Climacteriul la femei se instaleazii intre anii 45—55 de viata, perioada im
care se dezechilibreazi si apoi dispare ciclul ovarian, menstruatia ete. Pe buna
dreptate, Goecke afirmi ca incetarea activitatii estrogenice insasi se esaloneazd pe
mai multfi ani atit din cauza pdastrarii unor secrefii ovariene, cit si din cauza
supleerii functiilor ovariene de cétre cortexul suprarenalelor. Se stie cd fenomenele
climacteriene intereseazi intr-un circuit mai complex diencefalul, hipofiza si ovarul.
~ Cum scopul nostru nu este de a expune aspectele bioumorale ale climacte-
glului, ne oprim in special asupra unor fenomene neurovegetative si psihice
[recvent intilnite in aceastd perioadi. Astfel asa-zisul sindrom vegetativ de climac-
teriu caracterizat prin multiple deregliari vasomotorii (paloare alternind cu roseata,
jocuri tensionale, valuri de caldurd, tahicardie etc.) sint explicate de Hoff prin
modificarile functionale care se produc la nivelul centrilor vegetativi diencefalici.
Referindu-se la tulburarile emotionale M. Bleuler sustine céd ele nu pot fi expli-
pate sau legate exclusiv de modificirile endocrine cel putin pentru faptul ca in
cazurile de climax patologic nu au putut fi decelate modificari hormonale net
deosebite de cele intilnite la femeile care trec peste aceastd perioadad criticA fara
tulburiéri deosebite (50—70%, dupad Bickenbach). Dupa autorul citat, modificirile
gndocrine ar putea explica tulburarile emotionale usoare (iritabilitatea, labilitatea
emotionald) dar In nici un caz instalarea unor tablouri psihotice.

- Ca si mulfi autori, noi consideram ca tulburarile psihice pot fi favorizate
de o evolufie patologicA a climaxului, dar cd determinismul lor este mult mai
complex, in el fiind intricafi o serie de factori de teren, constitufie §i sociogeneticr
sihologici, situationali). In acest sens Geinitz si M. Bleuler au observat ca si labi-
litatea emotionala se intilneste in perioada de climax mai ales la femeile cu ¢
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personalitate anterioard labild. Autorii germani (Runge, Stekel, Schrieder) subli-
niazd cit de diferit poate fi climacteriul in functie de predispozitia caracteriala,
de trairile anterioare, activitatea sexuald, existenta nasterilor, situatia de mama
sau situatia de fatd bétrind sau de femeie care a suferit din cauza nerealizéirii
sproiectului ei de viatd“ (Reimer, Frankel). Stanca, Noyes si Kolb evidentiaza
diferitele reactii psihice fatid de cristalizarea sentimentului de abandonare a func-
tiei de reproducere, de constiinfa disparitiei oportunitatilor de implinire a func-
tiillor biologice ale feminitatii, cit si trairile secundare pierderii rllponsabilitﬁtll
parentale atunci cind copiii devenif{i mari se separd de camin si priveazd mama
de ingrijirea lor.

n general tulburarile psihice climacteriene de intensitate nevroticad se inca-
deazii in psihosindromul endocrin al lui M. Bleuler. Acest sindrom se caracte-
rizeaza prin hiperemotivitate, labilitatea dispozitiei, capriciozitate, uneori insotite
de iritabilitate. Toate aceste simptome sint grefate pe fondul unei astenii psihice
si fizice cu acuze de sciddere a memoriei, ameteald, celfalee, cenestopatii si senzatie
de disconfort general somatic.

Se descriu de asemenea scaderea sau abolirea libidoului, in timp ce rapor-
turile sexuale, desi sint posibile, duc adesea la relatii conflictuale cu partenerul.
In cazuri extrem de rare se mentioneaza cresterea nevoilor sexuale, Contrar parerii
lui Bleuler, Runge subliniazd cresterea generald a preocupdrilor sexuale si ca

atare considerda cd exacerbarea nevoilor sexuale nu constituie o excepiie ci o

regulda in aceasta etapa.

In ceea ce priveste legatura dintre climax si posibilitatea aparitiei
unor stari psihotice, M. Bleuler si Mauz considerd cid nu existd psihoze
sui generis de climax, dar cd este posibil ca aceastd etapa criticad sé
favorizeze aparitia unor psihoze si invers, orice stare psihoticd suprapusa
exacerbeazd manifestdrile patologice ale climaxului. Mai recent insa
Reimer considerd cd ar exista o psihozd climactericd sui generis. Noi
consideram cd nu putem sd vorbim de o psihozid de climax ca entitate
nozologicd aparte cind in fond intilnim la aceastd etapd a vietii o serie
de tablouri clinice depresiv-anxioase, confuzive, paranoide, cu caracter
reactiv sau somatogen, iar altele cu caracter dominant endogen (debuturi
tardive de schizofrenie, psihoza maniaco-depresiva).

r 2. PERIOADA DE PRESENESCENTA

In aceastd perioadd continuid senescenta celulard, tisulard si senes-

centa organelor si functiilor (Binet si Bourliére). Se noteaza scédderea in
greutate a creierului (greutatea maxima fiind atinsd la femei intre

15—20 de ani, iar la barbati intre 20—30 de ani). Involutia celulelor

nervoase se produce in mod diferit pentru fiecare formatie cenusie.
Procesul de imbiétrinire a sistemului nervos (inclusiv a céilor de con-
ducere) poate fi influentat de diferiti factori ca A.S.C., hipoxemiile tem-

porare, intoxicatiiile, infectiile, traumatismele craniocerebrale (O. Vogt,

Biirger). Dupd Hoff si Satelberg, senescenta se datoreste la doi factori |
si anume : a) imbétrinirea substanfei fundamentale, b) modificarea

vasculara.

a) Imbéatrinirea substantei fundamentale este concretizata in retractia

celulelor nervoase, micsorarea numarului lor, depunerea de lipofuscina,
modificari fibrilare de tip Alzheimer, formarea de placi senile.

b) O serie de cercetdtori considerd céd involutia cerebrald incepe cu
modificdri biochimice si histochimice ale aparatului wvascular, care se

678




g anifestd cu precddere la nivelul vaselor intracerebrale mici (nutritive)
..,m ger, Letterer, Hojos, Ratschey, Wildi si colab.).

- Aceste modificdri parietale vasculare deranjeazd functionalitatea
E_,f mponentei vasculare a barierei hematoencefalice si creeaza conditil
rabile unor perturbédri secundare in celulele gliale si in neuroni,

i ales in ce priveste metabolismul oxidativ.

: Castmgne explicd modificarile sistemului nervos prin procesele pato-
i'f. sice vasculare, demonstrind ci dupd 50 de ani se remarcd o reducere
ﬂuxulm sanguin cétre creier si a consumului de oxigen la nivel cere-
L ral. Korzeniowski susiine pe bunad dreptate cd imbatrinirea trebuie
in’ ”‘ easd ca un proces al intregulm organism (uzura somatlcﬁ endocriné

olloglcﬁ depmde de gradul de autouzurﬁ deoarece viata reprezinta
n proces de pierderi din energia inndscutd de adaptare.

-~ Un loc deosebit in preocupdarile diferitfilor autori il ocupa studierea si apre-
nlmn ttmctlllur psihomotorii, a performantelor psihologice la aceasti etapa a
tei. Incd din anul 1919 I. P. Pavlov atridgea atenfia asupra slabirii proce-
or inhibitorii la bédtrini explicind astfel tendinta la vorbérie si iritabilitatea
mmenﬂm' in virsta. Mai tirziu (1933) tot el explica slabirea memoriei la fenome-
nele recente prin inertia proceselor de exmtatie Doi ani mai tirziu, Marinescu
si Kreindler (1935) au studiat pentru prima datd activitatea nervoasid superioars
dh pamenii de virstd intre 60—90 de ani prin metoda reflexului psihogalvanic si
cd, Cei doi autori roméni au ajuns la concluzia cid la aceastid virsta
ﬂnrea reflexelor conditionate devine mai greoaie, diferentierea se realizeaza (sau
nu se realizeaza deloc) dupa foarte multe asocieri (50—75) cu excitantul discri-
minator. Tot ei au demonstrat greutatea sau imposibilitatea elaborérii reflexului
de urma cit si ritmul lent in care se poate realiza stingerea reflexelor conditionate.

- Dupa cel de-al doilea razboi mondial, Birren (1959), Ruffin (1960), Ciompi
(1966) au reafirmat pérerea conform céreia imbatrinirea pe plan psihic se carac-
terizeaza printr-o incetinire a tuturor reactiilor psihomotorii.

Pacaud folosind teste de memorie, atentie, coordonarea miscarilor si studiul
1Mbilitatﬂur de invﬁt.are ajunge la concluzia ca senescenta aptitudinilnr este
de a incepe la perioade cronologice similare pentru toate functiile. Con-
form datelor stabilite de autor, culmea evolutiei aptitudinilor se situeaza intre
N—M de ani, intre 30—60 de ani declinul acestora urmeazd o forma liniari, desi
semnaleazd rupturi in aceste linii in functie de subiect. Astfel pentru functiile
‘mnezice, capacitatea de concentrare a atentiei, rapiditatea comprehensiunii si ra-
'ﬂmmmmrlml, ruptura apare intre grupa de 20—24 de ani si grupele mari de virsta,
pentru reactiile psihomotorii ruptura se face dupd 25—29 de ani. Pacaud remarcé
de asemenea cd virsta la care apar aceste rupturi este in functie si de gradul de
instruire, persoanele instruite recunoscind prin fnaintarea in virstd o influenta
mai putin marcatd a procesului de imbétrinire.

Wechsler, cu ajutorul scalelor sale de inteligentd (W.A.I.S.) a demonstrat ca
scorurile nbﬁnute cres¢ pind in ultimii ani ai celei de a treia decade, scad incet

pind la 60 de ani, dupd care declinul devine mai abrupt. Descresterea produsa
0 datd cu inainfarea in virstid este mai accentuatid in scorurile testelor de perfor-
‘mantd decit la cele verbale, variind insd de la un test la altul. Influenta cea
mai mare a virstei se face simtitd in testul de folosire ca simbol a numerelor,
deoarece aceasti proba depinde de rapiditate si de perceptia vizualﬁ Deosebirile
produse de virstd a condus pe Wechsler la stabilirea unui ,,indice de deteriorare*
caleulat prin stabilirea raportului dintre rezultatele testelor care-si modificid scoru-
rile mai putin cu virsta (.care tin“) si rezultatele testelor care manifestd un declin
mai abrupt (,care nu {in“). Sesizind caracterul mecanicist al acestor teste Ruffin
nu le acordd valoare absolutd, considerind pe bun& dreptate c& scéiderea scoru-
rilor la unele teste este dublatd de cresterea altor performante odatd cu inaintarea
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In virstd cum sint: exerciflul, obisnuinfa, circumspectia, experienta profesionald
$i de viata, care in general méresc valoarea si eficienfa personalitidtii umane. De aceea
H. Ey (desi stabileste scorurile de performantia cam la aceleasi etape de virsti) sub-
liniaza ca omul in virsta isi are locul in toate grupele umane si trebuie sa participe activ
pentru ca intregul grup social sad profite din aceastd colaborare a traditiei si a
progresului menit sa uneasca cele trei generatii. Ins3si reducerea tendintelor ero-
tice si temperarea dorintei de competifie duc la un anumit grad de serenitate,
la o pondere mai mare a rafiunii, la focalizarea eforturilor citre diverse activitati
intelectuale, adesea de mare finete, Existd astfel si la aceasti virsti o mare capa-
citate de integrare sociala echilibrata, eficienta si productiva.

In acest sens, Post (1968) interpretind dinamic procesul imbétrinirii subliniazi
ca descresterea eficientei si diminuarea capacitatii de invatare este compensata
de modificarea atitudinii bazale de directionarea personalititii in afara (prefera
grupurile mai mieci, favorizeazd conservarea mai mult decit extinderea, rutinele,
stabilitate mai mult decit exploridrile recente). Post evidentiaza deci ca declinul
cognitiv este dublat de restructurarea personalitatii. Cu peste 10 ani inaintea lui
insd Petrilowitsch (1957) socotea ca scaderea energiei psihice favorizeazia intro-
versiunea progresivd a personalititii, ale cdrei moduri de reacfie pierd in inten-
sitate, dar acest proces este compensat de cresterea dimensiunilor in adincime. Acest
aspect se reflectd In capacitatea mai mare de a gindi In profunzime, de a cuprinde
esentialul.

Din acelasi punct de vedere sint semnificative sublinierile lui Ruffin care vor-
beste de o crestere a eficientei indeplinirii unor sarcini datoritd cunostintelor acu-
mulate, a experientei profesionale si de viati. El a emis ipoteza restructurarii inte-
ligentei care face ca aderenta batrinului la obisnuinte, incipitinarea, intoleranta
fatd de tineri, atitudinea disproportionata, criticd, fatid de acestia sa fie dublate si

compensate de echilibrul, obiectivitatea si increderea intr-un domeniu de viati sau
profesional.

Atunci cind insd acceptarea si adaptarea la situatia impusid de
virstd nu realizeaza expresia autorilor francezi ,bien vieillir®, se ajunge
la o serie de atitudini reactionale, dintre care H. Ey considerd ca mai
frecvente depresia, inchiderea in sine intr-o singurdtate mizantropica pe
care autorii americani (Cuming si Henry, 1961) o fundamenteazi in
.teoria dezangajarii“. Printre aceste reactii H. Ey subliniaza de ase-
menea ,refuzul de a imbatrini“. Este vorba de o reactie globalid de refuz
de a admite senescenfa capacitdfilor intelectuale, senescenta fizicd si
scidderea sexualitatii, si pentru aceasta subiectul se suprasolicitd recurgind
la stimulente si spre a nu abdica, cautd satisfactii si succese rezervate
altor virste. Uneori reactia de revoltd avind ca substrat invidia sau
gelozia fatd de cei mai tineri se manifestd prin agresivitate, nerdbdare,
autoritarism, criticd disproportionatd si rdutdcioasd fatd de manifestarile
obisnuite virstelor tinere. Acestea sint tipuri de reactii intilnite in

special la persoanele cu trasdturi dizarmonice, la acele persoane la care
procesul imbétrinirii denudeazd unele trasaturi de personalitate pind la
aceasta virsta compensate. -

3. SENESCENTA

Cea de-a treia etapa — senescenfa sau batrinelea propriu-zisi se
situeazd dupd unii autori dupd virsta de 60—65 de ani, iar dupa altii la
peste 75 de ani. In expunerea aspectelor psihopatologice noi vom cuprinde
patologia de presenescentd a etapei de virstd 45—60 de ani si cea de
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-te de la virsta de 60—65 de ani. Mentioném insd cd aceasta
fire in general admisd este arbitrara si in orice caz aceasta deli-
nitare dupa virsta (ca unic criteriu) nu poate fi decit relativd, deoarece
"'f to tl oamenii imbétrinesc in acelasi mod si la aceeasi virstd crono-
‘ ca. In acest sens clinicianul observd de exemplu o psihozd de tip
'; ;'_1'75_ ssenil la virsta de peste 60—65 de ani §i invers, psihoze si demente
de tip senil cu multi ani inaintea acestei virste. Credem de asemenea
¢d patologia virstei inaintate trebuie privitd in mod unitar mai ales
pentru faptul cd o serie de afectiuni psihice cu debut la climax sau in
presenium se continud intermitent, remitent sau progredient si in peri-
ia semhtatu proprlu-zme Mai mult odatd cu parcurgerea etapelor
\batrinirii, o serie de interferente somatice, vasculare sau de imba-
irinire fiziologicd a celulelor nervoase fac ca in tablourile clinice ale unor
:f-;:q : ze considerate ,functionale* si reversibile sa apara elemente noi
(slabire intelectuald, coloraturd hipocondricd mult mai intensd, episoade
confuzive mai frecvente, iar evolutia sid fie dominati mai des de
1‘;_.;.'1 linfa céatre prelungirea perioadelor de stare, remisiunile devenind
ce in ce mai scurte si mai incomplete. De asemenea perioadele
libere evidentiazad stéri de diferite grade de deteriorare psihica,
mri si somatica.

- Datele demografice ale ultimelor decenii Evidentiazﬁ cresterea rela-
fiva si absolutd a proportiei si numarului persoanelor in virstd, fenomen
cunoscut sub denumirea de imbdtrinirea demografici a populatiei. Pe
1 datelor statistice comparative, C. Miller si colab. apreciazi cé
durata medie de viatd a crescut de la inceputul secolului nostru cu apro-
: itiv 20 de ani. Aceastd crestere a duratei medii de viatd este consi-
eratd de catre E. Martin aproape exclusiv datoratd diminudrii morta-
afii infantile, deoarece introducerea unor metode noi terapeutice in
ﬂlﬁmele decenii nu a influentat decit foarte putin mortalitatea dupa
vimta de 65 de ani. In acelasi sens, studiile a profundate 1ntréprfnse de
gaer in S.U.A. demonstreaza ca imbatrinirea pupulaﬂe: in éce‘aﬂtﬁ tara
tre anii 1880—1958 se datoreazi intr-o micid masura diminuirii morta-
ﬁfﬁﬁi batrinilor. Se apreciazid astfel ca diferen’;a intre indicii demo-
ici ai tarilor cu nivel economic ridicat si térile subdezvoltate se
itoreazd in prima grupa de tari diminudrii natalitdtii si mortalitatii
iﬁfantile care duce la fenomenul de imbdtrinire a populatiei. Tarile
subdezvoltate care au o scddere micd a mortalitdtii infantile si o cres-
'tare constantd a natalitatii au, asa cum afirma C. Miiller, o populatie
relativ tindra.
- Gould (citat dupda C. Miiller) incercind sd facid un prognostic cu
privire la cresterea grupului populatiei de virstd inaintati aratd ca
numdarul béatrinilor incapabili de munca raportat la totalitatea populatiei
active a fost in anul 1961, de 17%, iar in 1971 de 20%,. In anul 1981
va fi de 24Y%,, in 1991 de 2 6%, in 2001 de 27%, in 2011 de 26%,, in 2021
de 26", iar in 2031 de 25%,. Referindu-se la aceste cifre C. Miiller care
face o sinteza a datelor obfinute si de alti autori mentioneazi ci aceste
studii de prognoza evidenfiazd o stabilizare a acestei proportii in jurul

procentului de 25%.
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In tara noastrd datoritd scdderii mortalitdfii infantile in special,

a crescut considerabil in ultimul deceniu numaérul persoanelor in virsta.
Astfel dacid in 1931 efectivul populatiei virstnice reprezenta 7,4%p, in
anul 1970 el a avut o pondere de 13,49, din totalul populatiei. Se esti-
‘meazd cd in structura populatiei anului 2000 virstnicii intre 60—79 de
ani vor reprezenta 14,99, iar grupa populatiei de 80 de ani si peste
va avea o pondere de 1,89, (R. Cresin). Autorul imparte ultima grupa

' de virstd (60 de ani virsta medie a pensiondrii si peste) in ,persoane

. virstnice in majoritatea cazurilor incd active* de 60—75 de ani §i per-

' spane batrine in virstd de peste 75 de ani.

' Intre multiplele consecinte sociale, economice §i culturale ale feno-

menului de imbétrinire demograficd trebuie inregistrate si o serie de

| implicatii medicale intre care cea mai importantd este cresterea morbi-
ditatii pentru patologia legatd de virstd si in special a afectiunilor cere-
brale vasculare si degenerative. Asadar, al doilea factor care dinami-
zeazi evolutia gerontopsihiatriei este alaturi de cel demografic, factorul
epidemiologic. Studiile in acest sens sint insd putfin extinse, datele luate
in prezent in consideratie intr-o serie de {dri provin in special din statis-
ticile spitalelor de psihiatrie, care aratd cd bolnavii in virstd de peste
64 de ani reprezintd circa 200, din totalul internédrilor. Anchetele care
cauta sid stabileascid proportia de tulburdri mentale la persoanele in
virsta aflate in populatie desi reprezinti cea mai fideld sursa de infor-
mare intimpind incd mari dificultéd{i, necesitind, echipe complexe, timp
si migald. Lipsa unor astfel de studii epidemiologice extinse explica
variatia de cifre obfinute in aceste cercetari, dar aceste cifre ramin
totusi impresionante dacd amintim cd proporfia de sindroame organice
cronice a fost apreciatd intre 5—109, din populatia depdsind 65 de ani.
Acest procent ramine si el destul de relativ, deoarece nu se bazeaza pe
studii epidemiologice aprofundate. Astfel unii autori considera ca psiho-
zele senile reprezintd un numdr infim (2%, dupd datele lui Kay si Roth),
Sjogren si Larson considerd cd in Suedia in ultimil 25 de ani nu a
crescut procentul dementelor senile (0,8%/, pentru barbati si 0,69, pentru
femei). Mai interesante ni se par datele lui Nielson bazate pe aprecierea
categoriilor de bétrini care s-au adresat serviciului de consultatii in
insula danezi Samsd. Din populatia de 6189 de locuitori ai acestei
insule, in timp de 5 ani s-au adresat serviciului de consultatii psihiatrice
600 de subiecti, dintre care 73 erau in virstd de peste 65 de ani. Din =
acest numir de 73 pacienti batrini, 11 prezentau demen{a grava, 13- 8
dement# usoard si 8 apoplexii, ceea ce ar reprezenta circa 420/, sin-
droame organice cerebrale din totalul de 73 de pacienti bétrini care
s-au adresat serviciului de consultatii de psihiatrie. Aceste date insd nu .
pot fi generalizate si de aceea, ca si C. Miller, consideram ca datele
privind frecventa sindroamelor psihiatrice intilnite la virsta inaintatd
sint inci modeste, ele neputind exprima o situatie convingatoare a

| procentului de Imbatriniri psihice patologice ale populatiei aflate in

7 aceasti a treia etapd a existentei.
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II. PATOLOGIA PSIHICA A PRESENILITATII

"~ Cadru! nosologic. Tulburdrile psihice ale perioadei presenile au
‘constituit preocuparea multor psihiatri (Kraepelin, Thalbitzer, Dreylus,
Kleist, E. Bleuler, Seelert, Stern, Runge, Kehrer, Albrecht, Serko, Hal-
perstadt etc.). Kraepelin cétre sfirsitul secolului al XIX-lea a izolat
grupa psihozelor presenile. El a delimitat melancelia de involutie in
anul 1896 ca entitate deosebitd de psihoza maniaco-depresiva. Tot el

in anul 1904 a deschis seria incercarilor de delimitare a psihozelor para-

'_'e de involutie prin descrierea delirului presenil de prejudiciu. Reali-
sind diversitatea tablourilor clinice, Kraepelin (1910) afirma cd numai

=3

r. dierea evolutiei acestor afectiuni poate demonstra existenta unor
rocese particulare legate de virstd. El desi sustinea ca intre psihozele

paranoide si virsta presenild la care apar existd o legdturd evidentd,
isi manifesta indoiala ci aceste psihoze ar fi determinate numai de
factorii de virstd, atribuind ultimilor rolul de conditie favorizantad apari-
jei respectivelor tablouri clinice. Astfel delirului presenil de prejudiciu
" nu-i acorda cu certitudine dreptul de entitate distincta fatd de celelalte
forme ale psihozelor paranoide.

J Kraepelin considera ci delirul presenil de prejudiciu apare in special la femei
in perioada involutivi, tabloul clinic fiind caracterizat prin dezvoltarea treptata si
combinatorie a unor reprezentiri delirante de multe ori variabile pastrindu-se ordi-
nea si claritatea desfasurdrii proceselor ideative ale gindirii cit §i reactivitatea emo-
{ion: El le considera ca foarte rare, iar din descriere se poate desprinde limitarea
tematicii delirante la teritoriul locuintei (deteriorare, furt, murdéirie, patrunderea
unor persoane strdine, de obicei vecinii, in interiorul locuintei), fondul anxios,
coloratura hipocondricad si aspectul de prejudiciu moral §i material. Halucinatiile
de obicei lipsesc, iar comportamentul bolnavilor reflectd trairile delirante. Ei se
iz0 inchid ermetic incédperile, baricadeaza usile. Tabloul clinic se asocia cu
unele elemente de deteriorare ca sciderea memoriei de fixare §i uneori pseudo-
reminiscentele. Elementele de deteriorare progresau relativ lent pe cind
productia deliranta suferea numeroase oscilatii. Diferentiind aceste psihozc
 de cele paranoide (cu idei de marire, halucinatii, incoerenta), Kraepelin sublinia
totusi puncte de contact intre delirul de prejudiciu si dementa senild mentioninog
- faptul ca ar putea sd existe treceri insidioase intre ele. In , Introducerea in psihia-
trie* (1921), Kraepelin afirma cd multe dintre psihozele paranoide care apar in
perioada presenild pot apartine demenfei precoce, dementei paranoide, deschizind
astfel problema mult discutatd a unor schizofrenii cu debut tardiv.
In aceeasi perioadi, Spielmeyer in tratatul lui Aschaffenburg (1912) reliefind
importanta substratului anatomopatologic in bolile presenile a separat ,psihozele
functionale“ ale virstei inaintate (psihoze fara substrat anatomopatologic). Aceste
- boli erau definite de Spielmeyer ca psihoze care pot apare $i la alte perioade de
virstd, dar care atunci c¢ind se instaleazd in presenium capiatd o amprenta deose-
~ bpita a virstei. Intre psihozele functionale, autorul descrie stirile depresive si pe
cele paranoide, ultimele fiind identificate cu delirul de prejudiciu al lui Kraepelin.
" 1In anul 1913 un alt mare psihiatru german, Kleist, a creat concentul nozologic al
. sparanoiei de involutie“ ilustrindu-l1 prin descrierea a 10 cazuri (9 femei §i 1 bar-
bat), la care boala debuta in strinsd legadturd cu climacteriul si atingea intensitatea
psihoticdi maxima cu mulfi ani mai tirziu. Interpretind observatiile sale clinice,
Kleist nota aparitia bolii in special la femei singure, cu o personalitate ,hipo-
paranoicid“ caracterizatd printr-o constiintd exagerata de sine, supraapreciere (ten-
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dinta la dominan{d), egoism, susceptibilitate §i nein¢redere. Tabloul.clinic al para-
noiei de involutie se caracterizeazi printr-o stare aféctivd mixtd si fenomene
delirante, interpretari false, iluzii, false amintiri. Ca tulburare particulard a gin-
dirii, Kleist descrie inhibitia sau fixarea proceselor asociative .insofita de fuga
de idei. Acest fenomen se manifesta prin ingreuierea proceselor gindirii, produc-
tivitatea asociativd redusd, ingustarea cimpului desfisuririi proceselor asociative
insofite de fuga de idei si tendinta la divagarea in redarea amintirilor. In acest
cadri apar ideile delirante de prejudiciu cu structurd ,inteligibila“ sau ,neinteli-
gibila, tnevernsimilﬁ, nemodificabile sau schimbatoare,  sistematizat sau nesiste-
matizat. .

Tematica deliranti este de obicei dominata de preocuparile sexuale, gelozie,
dorinte sexuale, temeri privind etica sexuald, proteste contra imoralitatii. Autorul
mentioneaza ca dintre iluzii cele optice sint nelipsite, ‘iar halucinatiile au ca par-
ticularitate apropierea de trairile psihice normale. Ca g§i autorii citati mai sus,
Klieist evidentia evelutia trenantid a psihozei (nelipsita de oscilatii ale intensitatii
trairilor delirante) spre o invaliditate psihica durabila, insad fara disociere sau
dermenta.

La citiva ani dupd aparitia luecrarii lui Kleist, alti trei psihiatri germani —
Albrecht, Seelert, Serko — au descris psihozele paranoide de involutie apropiate
de acceptiunea actuala.

Astfel Albrecht (1919) a descris parafrenia de involufie care apare dupa el

‘intre 45—55 ani (de obicei dupa climacteriu), femeile fiind afectate in proportie

de 2/3 fata de barbati.

Simptomatologia ei se compune din neincredere, interpretari delirante, idei
de relatie si urmarire in sens de sicani, batjocurd, otrdvire, interpretari delirante
cu continut sexual, in mod secundar putind apare si idei delirante de marire.
La citeva luni dupd perioadd de invazie a delirului se instaleazd treptat fenome-
néle halucinatorii strins legate de continutul tréirilor delirante ajungind iIn cele
din urméd sd domine prin intensitatea si multitudinea lor ‘tabloul clinic. Dezvolta-
rea si dominanta halucinatiilor, lipsa de importantd a predispozifiel (pe care punea
bazii Kleist) au constituit motivele pentru care Albrecht a delimitat parafrenia

‘de involutie caracterizatd printr-o evolutie cronici, prin permanentizarea haluci-

natiilor si_ delirului firi si ducd insd la dementd. Cu privire la incadrarea ei
nozologica, Albrecht sustinea cd parafrenia de involutie este identicd cu paranoia
de involutie sau poate fi o subformé a parafreniei lui Kraepelin.

Serko (1919) insad bazat pe aspectele simptomatologice separd observatiile
sale de paranoia de involutie a lui Kleist fundamentind conceptul sau despre
parafrenia de involugie. El ca si Albrecht sublinia ca se intilneste mai frecvent
la femei, ¢4 nu a putut observa o constitutie hipoparanoica, debutul bolii fiind
acut, iar evolutia cronic progresiva. In ceea ce priveste descrierea simptomatolo-
giei ea se apropie foarte mult de cea descrisa de Kleist. In plus ca §i Kraepelin
(limitarea delirului la teritoriul locuinfei), Serko noteaza caracterul de ,micime"
CAeinischer Zug), in sensul de lipsa de amploare, de elaborare sédrdcicioasa a
delirului. Asa s-a creat nofiunea de ,.delir de micd amplitudine* caracterizat prin
aceea ci oricit de absurd, de confabulator sau fantastic ar fi delirul, el péstreaza
totusi legidtura cu unele evenimente triite, cu spafiul limitat in care se desfasoara
existenta bolnavului. : '

Prin Seelert (1915) se incepe tratarea 'comparativi a diverselor tablouri eli-
nice ale psihozelor de involutie care, socotea el, apar mult dupad climax in inter-
valul de virstd cuprins intre 50—74 de ani, femeile singure reprezentind 5/6 din

totalul cazurilor, Fird a accepta integral structura hipoparanoici a lui Kleist, el.
sustine unele trasituri particulare de personalitate premorbidd (afectivitate vie,
sentiment de sine crescut, tendinti la dominare, neincredere, intoleranta, iritabi-

litate, inteligentd dotatd). El noteaza frecventa si particularitatile delirului de

prejudiciu (prin praf, pulbere, fum, urmarire), a numeroaselor acuze somatice cu
aspect hipocondric, a senzatiilor neplicute de gust si ‘miros, a halucinatiilor audi-
tive, cit si frecventa falsificArilor de memorie si caracterul retrospectiv al inter-
pretarilor delirante. Mai rar si el susfine posibilitatea ideilor .delirante de marire.
Evolutia tabloului clinic duce constant la o stare de deficit intelectual si deficit
mnestic usor. Seelert considera ci psihozele descrise de el ar reprezenta reactii
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individuale conditionate endogen la un proces organic cerebral (in 2/3 din cazurile
sale de natura arterioscleroticd). El identifica delirul de prejudiciu cu delirul senil
.de persecufie si paranoia de involutie.a lui Kleist si face deosebire transanta
intre aceste tablouri clinice si parafrenie. Acceptad insa interrelatii si treceri posi-
bile in melancolia de involutie lasind sa se intrevada legatura cu unele trasaturi
caracteristice ale psihozei maniaco-depresive,

Continuind elaborarea sintezei asupra psihozelor paranoide de invo-
lutie, Kehrer (1921) subliniaza marea apropiere dintre ele din punct
de vedere al etiologiei, clinicii si evolutiei. Reluind problema caracte-
rului organic al psihozelor de involutie, Bumke (1919) considera ca

“intre cazurile de involufie ale lui Kleist si arteriosclervzele colorate

paranoid ale lui Seelert pot exista tranzitii dar cd tulburérile arterio-

 sclerotice adesea nu le putem exclude si nici nu le putem confirma.
In orice caz necunoscind patogenia tulburérilor psihice de involutie este

greu ca problema leziunilor arteriosclerotice si se punid de maniera
. sau — sau‘“. Bumke si Stern (1930) considerau ca se stie prea putin
despre raporturile involutiei si mai ales ale climaxului feminin ¢ arterio-
scleroza si ca atare este greu sa fie exclusa posibilitatea atragerii in
suferintd a vaselor cerebrale dupd anii de evolutie a psihozei de Invo-
lutie, suferinta vasculard influentind doar simptomele ei in sensul unei
interpretiri delirante §i a paresteziilor arteriosclerotice. La rindul sau
Kehrer sublinia ci in toate cazurile descrise pind la el era vorba de
psihoze incurabile cu evolutfia cronica progresiva, care se terminau prin-
tr-o stare de invaliditate psihicid. Autorul sublinia cd dezvoltarea pro-
cesului paranoid apare complet independentd de incetarea transforma-
vilor climacterice acordindu-i acesteia doar un rol de factor declan-
sator al unui proces cerebral care apoi se dezvoltd dupéd legile sale pro-
prii, Kehrer pornind de la lucrérile lui Kretschmer care formulase ideea
terenului afectiv modificat prin cauze biologice (legate de climax) formu-
leaza (criticind in special pe Seelert) rolul factorilor psihogeni in aparitia
si desfasurarea proceselor psihotice presenile. El afirma cd la femei
climacteriul produce o noua inflorire a vietii afectiv-erotice care usureaza
producerea conflictelor conditionate pur psihologic, terenul devenind
deosebit de sensibil la traumele psihice. |

Kretschmer si Kehrer finalizeazi prima decadd a eforturilor de
delimitare a psihozelor de involutie concepindu-le ca pe o rezultanta a
interpatrunderii unor factori de personalitate (orgoliu, iritabilitate, labi-
litate) cu trairile’ psihice traumatizante (fete batrine, vaduve, femei
singure, nerealizari in viata personald etc.), cu condifiile de mediu extern
si ale celui intern (modificat biologic de climax).

O mare importantd in descrierea psihozelor de involutie (paranoide si depre-
sive) o are Runge (1930 — capitol in Tratatul lui Bumke) care observa ca starile
depresive din perioada de involutie sint mai frecvente decit cele paranoide, avind
insa si ele o coloratura paranoidia. Acordind climaxului un rol patoplastic (concept
.introdus de Birnbaum), Runge considera ca si Kehrer cd la construirea psihozei
de involutie contribuie un numar mare de factori. Desi Runge nu a adus lucruri
noi in descrierea tablourilor clinice, el are meritul de a fi adus unele precizari
in ceea ce priveste delimitarea paranoiei de involufie a lui Kleist de paranoia
propriu-zisad si de parafrenia lui Kraepelin. Astfel absenta uneori a sistematizarii
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delirului, frecventa si bogéatia tulburarilor de perceptie (iluzii si halucinatii, pseudo-
halucinatii) cit si inhibitia si aderarea (subliniate de Kleist ca tulburiri ale pro-
ceselor asociative ale gindirii) plus fuga de idei constituie dupd Runge criterii de

diferentiere fata de paranoia.
In ceea ce priveste parafrenia, Runge recunoaste marile dificultati de deli-

mitare fatd de forma sistematicia a lui Kraepelin. Cu toate acestea ilustrul psihia-
tru german afirma cd in parafrenia de involulie se poate face legatura cu climac-
teriul si involutia, precum si dezvoltarea delirului pe o constitutie hipoparanoica.
Ca si Kehrer el sustine ca halucinatiile adevarate in psihozele paranoide de invo-
lutie (in spetd in parafrenia de involutie) nu se aflau pe primul plan ca in para-
frenia propriu-zisa.

Sesizind tendinta introducerii majoritatii psihozelor paranoide de involutie in
smarea oala“ a schizofreniei, Runge sustinea cad atita timp cit simptomele funda-
mentale ale schizofreniei lipsesc, aceasta este o tendintd nejustificati deoarece
numai absurditatea ideilor §i prezenta halucinatiilor nu sint suficiente pentru
diagnosticul de schizofrenie.

Runge fiacea de asemenea diferentiere intre psihozele puranoide de involutie
si psihozele senile sau vasculare subliniind ca in ultimele ideile delirante sint mai
putin inrddacinate in personalitate, delirul este mobil, participarea afectiva este
frecventd dar inconstantd si ceea ce este mai important se dezvolta relativ precoce

fenomenele dementiale. Asadar Runge in cea de-a doua decadid a delimitérii
nozologice a psihozelor paranoide de involutie reuseste sia demonstreze mai con-

vingator dreptul la existenfa de sine stititoare a psihozei paranoide de involutie.

In etapele urmitoare au fost descifrate de asemenea dou# tendinte
si anume — prima constind in apropierea sau identificarea tablourilor
clinice ale psihozelor presenile cu schizofrenia sau psihoza maniaco-depre-
sivd (mai ales dupd aparitia lucrdarii lui M. Bleuler, 1943), iar a doua
a continuat eforturile de delimitare si mentinere atit a statutnlui psiho-
zelor paranoide de involutie, cit si a melancoliei de involutie (Weitbrecht,
Kehrer, Swierczek, Hagemann, Snejnevski, Sirina, Dudelskaia etc.).
Astfel, dupd circa 20 de ani, Kehrer revenind la capitolul psihozelor
de involutie mentfioneaza ca ele sint ,boli mijlocite* ale virstei inaintate,
in care intervine involutia in asociere cu alfi factori nozoplastici (predis-
pozanti §i preformanti), intre care sexul, mediul, situatia psihologici. El
admite posibilitatea interventiei unei involutii precoce a aparatului
genital, a creierului, a sistemului endocrin §i vascular ; Swierczek (1960)
pledeaza pentru autonomia nozologicd atit a psihozelor paranocide de
involutie, cit si a melancoliei, subliniind ca particularitdti ale acestora
polimorfismul simptomatologic si virsta involutivd comund la care apar.
El descrie alaturi de depresia inhibatd si depresia anxioasd un tip de
.depresie cu coloraturd pronuntat paranoidid“, subliniind astfel fondul
de obicei comun depresiv §i anxios al psihozelor de involutie (pentru
care autorul foloseste in intitularea comund singularul). Ca si Runge,
Swierczek si mai ales Hagemann (1960) pe baza unei observatii proprii
cu o catamnezi de 23 de ani demonstreazd cd psihoza paranoida poate =
fi diferentiatd atit fatd de schizofrenie, cit si fatid de psihozele condi-
tionate organic. In literatura de specialitate sovieticd (Snejnevski, Sirina,
Dudelskaia), psihozele paranoide ca si melancolia de involutie sint deli-
mitate ca entitate aparte cu diferite variante (psihoze paranoide, delir
de prejudiciu, de gelozie cu coloraturd paranoici etc.).
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Din studiul catamnestic al unor psihoze apédrute intre 45—65 de ani
efectuat de Dudelskaia se desprinde tendinta fundamentatd a autoarei
de a delimita psihozele paranoide de involutie de grupul unor sindroame
paranoide pe fondul unor boli cerebrale organice (ca de exemplu A.S.C.)
si schizofrenii tardive. In concordantd cu preceptele psihiatriei dinamice,
Asociatia americani de psihiatrie, in clasificarea ei (1952), Noyes si Kolb
(1963) in manualul de psihiatrie, cit i in tratatul lui Freedman si Kaplan
(1967) recunosc atit psihozele paranoide de involufie, cit §i melancolia
de involutie. Noyes si Kolb sustin ca si Kleist rolul important al perso-
‘nalitdtii premorbide in aparitia ,reactiei paranoide de involutie®. Ei
sustin cd subiectii care fac aceste reacfii manifestd de-a lungul vietii
un sentiment ascuns de nesigurantd, tendinta la criticd disproporfionata,
blameazi pe altii pentru lipsurile proprii, sint incépétinati, gelogi, ranchiu-
nosi, retinuti, banuitori etc. Toate aceste elemente se apropie de conturul
personalitdtii hipoparanoice a lui Kleist.

Continuind conceptia enuntati incd din anul 1939 in ,,Psihiatnia
clinicd“ 1960 (sub redactia lui Gruhle), cit si in manualul sidu (1963),
Weitbrecht situeazd ,,psihozele depresive si paranoide ale anilor invo-
lutiei* intre psihozele determinate somatic si cele endogene. El susfine
autonomia psihozelor de involutie afirmind cé desi simptomele lor mor-
bide nu sint ,specifice*, ele imbracd o formd caracteristica si se deose-
besc de alte psihoze prin aspecte de ordin eredo-biologic. Citind lucra-
rile lui Kielholz, ale unor autori germani, scandinavi si americani, Weit-
brecht sustine ci din punct de vedere genetic psihozele de involutie
ocupd o pozitie deosebitd fatd de psihozele endogene (psihoza maniaco-
depresiva si schizofrenia). El admite totusi cid existd treceri ale acestor
psihoze atit spre schizofrenie, cit si spre psihoza maniaco-depresiva.
Deosebit de interesante si pinid la un punct foarte utile pentru deli-
mitarea psihozelor de involutie si respectiv a melancoliei de involutie,
ni se par urmatoarele doud conditii :

1. In anamnezd nu trebuie sid existe nici cea mai micd suspiciune
de existentd anterioard involutiei a unor faze sau stiri depresive sau
maniacale.

2. Debutind in perioada climaxului sau in anii involutiei, psihoza
nu trebuie sid se repete fazic si nici s nu cuprindd schimbéri de faze
maniacale cu faze depresive,

Dacd melancolia intruneste aceste doud conditii atunci ea se inscrie
in cadrul psihozelor de involutie, dacd nu aparitia ei la aceasta virsta
este o simpld intimplare, psihoza respectivd incadrindu-se (spunem noi)
fie in diverse forme ale psihozei maniaco-depresive cu debut tardiv,
fie in grupa depresiilor reactive.

Din punct de vedere fenomenologic, sustine Weitbrecht, psihozele
de involutie ocupd o pozitie intermediard intre schizofrenie si psihoza
maniaco-depresivd, astfel cd simptomatologiei ciclotimice de inceput i
se asociazd simptomatologia paranoida cu care fie cid formeazd un tablou
clinic mixt, fie cd o inlocuieste pe prima. Dupé el, este posibild numai
trecerea de la simptomatologia ciclotimica spre schizofrenie, calea inversa

nefiind observatid. Aici autorul sustine destul de confuz, posibilitatea
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identificarii psihozelor paranoide de involutie fie cu schizofrenia, fie
cu delirul presenil de prejudiciu. Dup#d p#rerea noastrd, aceste confuzii
se datoresc unor prelucrari teoretice care nu tin cont in suficientd
méasurd de logica impusd de realitatea clinicd. Ultima demonstreazi ca
existd schizofrenii (e drept pufine la numér in comparatie cu schizofrenia
care apare la alte virste mai tinere) cu debut tardiv asa cum nu poate
fi contestatd si posibilitatea aparitiei unor psihoze afective cu debut
tardiv susfinute si demonstrate clinic de citre Kraepelin, Lange, Hal-
berstadt si mai reecent de cétre Rothschild, Roth, Morrissey, Kayv,
Hopkins s.a.

Interesantd si realistd ni se pare de asemenea reactualizarea lui
Weitbrecht in ceea ce priveste raportul dintre psihozele de involutie si
coloratura organicd cerebralda. Astfel autorul mentioneazi cd in multe
psihoze de involufie tabloul clinic al evolutiei, deobicei indelungate
capata o coloratura organica. Prezenta procesului cerebral este exprimata
pe plan clinic prin aparifia halucinatiilor gustative si olfactive si a
sindromului , delirant al parazitilor cutanati“ (halucinatii haptice cu sen-
zatia de reptatie pe piele a unor insecte parazite).

‘Punind in discutie factorii care determind aparitia depresiilor de
involutie, Weitbrech aminteste importanta factorilor psihogeni (care se
adauga factorilor somatici legati de involutie), creind tabloul asa-ziselor
.depresii modificate“ (,,Umzugsdepressionen* termen introdus de Lange).

In acest sens psihoze care debuteazi si se dezvoltd la alte virste pe
tip endogen si avind la inceput un continut curat catatim, apar uneori
la virsta de involutfie ca reactii depresive prelungite, stabile si inteli-
gibile ca urmare a singuratétii sau pierderii irecuperabile a unor persoane
apropiate, iar formele mai usoare apar ca urmare a fixirii depresiv
anxioase — la problematica obisnuitd de viata, de locuinta, de relatii

cu anturajul. In ,Psihiatria clinici”, Weitbrecht subliniind rolul facto-

rilor psihogeni in aparitia depresiilor de involutie se serveste de date.e
lui Staehelin si Kielholz, care mentioneazi ci depresiile de involutie
au intr-un procent de 91Y%, caracterul unor depresii anxioase agitate si
in 52%, din cazuri o simptomatologie paranoidi mai mult sau mai putin
pronuntfata. Clinica din Basel acordind rol de factori ~declansanti“ unor
cauze somatice sau psihogene, a gasit in lotul studiat in 49, din cazuri
factori somatici, iar in 749, dintre ele traume psihice grele ca cele
amintite mai sus. -

Benoit (1965) delimiteazd intre diversele forme de ~psihoze ale

senilitatii® (cum le denumeste el) un grup de psihoze cu evolutie favo-

rabila. Greger si Stahl (1968) pornind de la lucririle lui Hirschmann ) B
Klages, ca si Schimmelpenning apreciazi diferentiat evolutia acestor =

psihoze. Astfel ni se pare destul de realistd delimitarea grupei psiho-

zelor ciclotim paranoide, caracterizate prin debut acut, prezenta unor =

simptome depresive sau maniforme aldturi de sindromul paranocic cu o

evolutie episodicd respectiv periodicd cu remisiuni complete si ca atare
cu prognostic clinic si social bun.

Al doilea cuprinde formele pamanoid halucinatorii cu evolutie
cronicd, care in !/3 din cazuri duc si ele la remisiuni si intr-o buna
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masurd resocializarea este posibild. Intr-un numér mic de cazuri insa
evolutia este de la inceput cronicd §i progresivd si in aceste cazuri ea
seamina cu tablourile parafrenice din cadrul schizofreniei. Autorul insa
nu le incadreaza in aceasta sfera.

La noi in tard C. I. Parhon (1923) mentiona cd in psihozele para-
noide de involutie este vorba de un delir cronic halucinator si uneori
absurd, alteori sistematizat. Urechia (1927) desparte psihozele de invo-
lutie in doud grupe comune :

Prima grupd, melancolia de involutie, avind ca variante : a) forma
cu agitatie anxioasa extremd (cu prognostic grav, ,bolnavii sucombind

~ in scurtd vreme“), b) forma cu fenomene anxioase si confuzive cu idei

delirante, paranoide si citeodatd de grandoare, dar mai ales cu feno-
mene catatonice negativism, stereotipii, miscari ritmice bizare, atitudini
anormale si disocierea gindirii etc.), ¢) stari depresive cu anxietate, dar
- mai ales cu preocupdri hipocondrice cu tentative de sinucidere.

In cea de-a doua grupd a psihozelor de involutie el cuprindea psiho-
zele cu caracter paranoid cu delir de prejudiciu senil (pe care autorul il
descrie la capitolul ,,Paranoia®).

La rindul sdu Obregia (1933) intentionind s& demonstreze rolul facto-
rilor endocrini in aparitia psihozelor de involutie descrie (sub titlul
,Paranoia si menopauza') cazul unei femei in virstd de 50 de ani care,
odatd cu aparitia semnelor premonitorii ale menopauzei face un delir
sistematizat de persecutie.

C. Parhon-Stefanescu recunoscind dificultatea delimitarii psihozelor
de involutie de cele senile uneste toate tablourile clinice sub denumirea
de ,psihoze de involutie“. Autoarea imparte aceste psihoze in 2 mari
grupe si anume : a) Psihoze de involutie nedementiale, b) psihoze de
involutie dementiale. Intre psihozele nedementiale cuprinde psihozele
paranoide, paranoia de involutie al lui Kleist si delirul de prejudiciu al
lui Kraepelin cu formele lor curabile (Gaupp, Robert si Halberstadt).
In legdturd cu formele incurabile si dementiale ale acestor psihoze,
autoarea pune problema posibilitdtii interpretarii lor ca forme de debut
ale dementei senile sau ca forme atenuate ale acesteia. Din interpretarea
clinico-statisticd a lotului de bolnavi cercetati rezulta ca intr-un procent
de 58Y, din cazuri s-au putut obtine ameliordri si remisiuni, restul de
42%/, au ramas neinfluentate terapeutic.

Noi considerdam ca grupul psihozelor paranoide de involutie cuprinde
de drept atit ,,paranoia de involutie a lui Kleist", cit si delirul de preju-
diciu al lui Kraepelin. Din grupa psihozelor afective socotim in conti-
nuare necesara delimitarea ,melancoliei de involutie*. In conceptia
noastrd nozologica sustinem, ca si alti autori, existenta la senescentd a
unor psihoze dominant endogene (functionale si reversibile) ca schizo-
frenia, psihoza maniaco-depresivd (cu debut tardiv sau care isi continud

evolutia la aceastd virstd), cit si o serie de psihoze toxice, infectioase,
traumatice si mai ales reactive. |

Mentionam de asemenea posibilitatea aparitiei unor stdri nevrotice
sau dezvoltarea unor tablouri psihopatice determinate de transforméarile

44 — c. 38
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gslhcﬂ,o%ém legate de presenescentd si intretinute de conditiile modificate
e viata.

In ceea ce priveste psihozele paranoide si melancolia de involutie
sustinem punctele de vedere ale lui Weitbrecht subliniind ca aceste
psihoze sint legate de involufie in sensul modificarilor patologice date
de virsta, aceste modificdri avind atit rol patogenetic, cit si patoplastic.
In aceste conditii ni se pare ci infirmarea sau afirmarea unor factori
organici cerebrali chiar dacd nu este posibild, ramine insd de netagdduit
interventia complexului de factori general somatici si genetici care
definesc cadrul unei presenescente sau senescente patologice responsa-
bili si de modificarea tablourilor clmice ale unor psihoze ,endogene*
care-gi continua cursul la aceastad virstd. Consideram ca si Ruffin si H, Ey
necesara mentinerea denumirii de psihoze presenile si senile (paranoide
si melancolice) chiar dacd ele constituie doar un preludiu de obicei
prelungit al instaldrii treptate al unor stidri dementiale vasculare sau
senile. Mentinem aceastd pozitie pentru faptul ci delimitarea grupului
de psihoze presenile si senile de celelalte psihoze care apar sau isi con-
tinua cursul la aceastd virstd (nefiind urmarea unei senescente patolo-
gice) aduce nota optimistd a reversibilitdtii multora dintre psihozele
etichetate pe nedrept ca psihoze de involutie.

Tulburéarile psihice din presenescentd si senescentd au fost sistema-
tizate pe baza datelor din literaturd dupd confruntarea ou datele obser-
vatiilor clinicii de psihiatrie si a experientei personale. Recunoscind
multitudinea de necunoscute cit si opiniile uneori net contradictorii, am
impéartit capitolul tulburarilor psihice legate de presenescenti si senes-
centa patologicd in 3 subcapitole : — Psihozele si dementele presenile,
— Psihozele si dementele senile, — Tulburirile psihice nevrotice, psiho-
tice si dementiale de naturd vascularsi. |

Psihozele si dementele presenile (clinicd, diagnostic, tratament).
Aspectele psihopatologice intilnite la aceastd virstd sint de obicei poli-
morfe gi de o mare variabilitate in privin{a intensitétii. Astfel aria tulbu-
rarilor psihice presenile se intinde de la sindroameie pseudonevrotice si
psihopatoide pind la cele psihotice confuzive sau dementiale.

In acelasi timp, mentiondm c# destul de frecvent diferitele psihoze
$i demente presenile au un debut pseudonevrotic sau pseudopsihopatic.
Sindroamele pseudonevrotice imbracd adesea aspect neurasteniform cu
fenomene anxioase, depresive, cenestopate si hipocondrice insotite de

senzatia generald de disconfort psihic si fizic, la care se adaugd mai free-

vent ca la alte virste fenomenele hipomnezice. Sindromul isteriform
imbracd des aspect istero-hipocondric, astfel incit manifestirile
isterice de teatralism, vaicireald, tendintele la exagerare, la agra-
varea simptomatologiei, crizele si stigmatele isterice se intrici cu ©
serie de senzafii penibile si difuze intrefinute de dereglirile neuro-vege-
tative de postmenopauza sau andropauza patologice. Sindromul psihasteni-
form se intilneste mai rar si imbracd mai ales forma obsesivo-fobica.
Obsesiile si fobiile apar pe fondul unei stiri de anxietate difuzi, caracte-
risticd presenilitdtii. Ca si sindromul isteric el inglobeazd deseori preo-
cupari persistente hipocondrice asociate cu diverse nozofobii (cancero-
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g f . sifilofobie etc.). Aceste sindroame au de obicei o evolutie cronica si
damebesc de nevroze prin faptul ca sint legate de fondul patopiastic
.“i senil, factorii psihogeni de obicei prezenti si ei avind doar un rol
.__l_[_ or zant Legatura strinsa a sindroamelor amintite ca si a celor pseudo-
tice cu fondul patoplastic presenil sau senil ar putea [i sustinura
P ul rind pentru faptul cd de multe ori ele marcheazd modalitatea
e instalare lentd a vnor psihoze de involufie sau marcheazi pe plan
psihic faza incipientd a arteriosclerozei cerebrale. In al doilea rind uneori
manlfesta o tendintd la stabilitate mai mare decit [enomenele psino-
| m: Asa se explicd de ce in perioadele de regresiune a simptoma-
1“ gie psihutlce (de remisiune sau ameliorare a e1) [enomenele nevro-
‘r.' rﬂ"a. me ca §i cele pseudnpmhupatice rdmin si apar adesea mai intens
' ﬁmate clinic decit in etapele prepsihotice. Dupa aspectul fixarii in
] de reaciie a personalitdtii prin cronicizarea elementelor semiologice
de lhazﬁ aceste sindroame pseudonevrotice ne amintesc de psihopatizarea
tulburiri or nevrotiforme din stirile toxice si traumatice unde de aseme-
51 ea este vorba de deteriordri ale fondului biologic in general si a siste-
ului nervos central in special. Am putea afirma de asemenea (i
rioada de involutie ca si perioada copilariei (de maturizare a sistemuiui
'iaervns) reprezintd cele doua perioade ale existentel in care ioarte frecvent

‘elementele pseudonevrotice se intricd cu cele de tip psihopatic.

~ Tulburirile sau pseudosindroamele psihopatice au in general un
aspect polimorf in care sint intricate manifestdri impulsive, cverulente,
nopate, psihastenice si isterice. H. Ey noteazd in mod special intre tul-
drile de caracter care apar la virsta de involutie pe cele de tip para-
mic caracterizate prin agresivitate, suspiciune, revendicare si mai ales
rin preocupdrile hipocondrice. Pacientii interpreteaza in sensul grijii
m‘talﬂgme fatd de starea de sanatate senzatiile reale de jena §i dureri
$ggi la nivelul diferitelor organe si sisteme si se pling in permanenta
¢ nu sint crezufi si cd nu li se acordd atentia si ingrijirile necesare.
Aspectele ps:hnpatlce de tinp paranoic pot avea dupa Verdoni caracterul
unor revendicdri pasionale in special pe teme de gelozie morbida.

In ceea ce prive3te tulburédrile timopate, ele imbraca foarte frec-
vent forma depresiva i mai rar euforica.

Se considera ca tablourile psihopatice de genul celor amintite se
 intilnesc la persoane care in antecedentele lor au fost caracterizate ca

mai irascibile, mai egoiste, mai labile emotional, mai sensibile, mai impre-
sionabile sau mai sugestibile. Aceste particularita{i in condi'iile unui

presenium patologic capatd o intensitate care le scoate din rindul varian-
telor normale ale personalitatii, trecindu-le in categoria dizarmoniilor

psihice.

Precizam insa si aici i de fapt atunci cind vorbim de psihopatizare
sau de sindroame pseudopsihopatice nu avem intentia sa le identificAm cu
notiunea de psihopatie ca dezvoltare patologica a personalitatii. Toate
manifestérile psihopatice care apar pe fondul unei senescente patolo-
gice se produc prin mecanisme de regresiune a acestei personalitati (si

- nu prin structurarea dizarmonicd a unei personalitdti in evolutie de la

|l‘_
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traume psihice, tabloul clinic imbricind adesea cel putfin in perioadele

tinerete pind la maturitate si batrinete), Ele apar deci ca tulburdri
psihopatice sau pseudopsihopatice ca rezultat al modificarii reactivitatii
si a scaderii capacitatii de adaptare. Acestea evolueazd ca si celelalte
forme pseudopsihopatice in functie de gradul de deteriorare lezionald
(vasculard, atroficad, endocrino-metabolica si de conditiile de mediu care
pot s& accelereze sau sd incetineascd, s accentueze sau sid diminue cel
putin temporar intensitatea manifestdrilor pseudopsihopatice.

Precizam de asemenea cd atunci cind tulburdrile pseudopsihopatice
apar in cadrul unui tablou demential net conturat nu mai putem vorbi
de stari psihcpatoide ca atare ci de un tip sau de o etapd a unei demente
sau altela care inglobeazd in tabloul ei (prin sciderea intelectului, a
criticil, autocontrolului) si o serie de tulburadri de comportament a céror
intensitate depdseste nivelul psihopatic inscriindu-se in gama tulburd- |
rilor de intensitate psihoticd. De altfal insesi infractiunile comise de
astfel de pacien{i poartd net amprenta dementiald exprimatd prin lipsd
de mobil, incoherenia actiunilor, puerilitate, lipsa de prevedere si
de infelegere a consecintelor sociale §i personale ale faptelor sivirsite.

Psihozele §i dementele presenile (de involutie) le sistematizim ast-
fel: 1. Melancolia de involufie. 2. Sindromul (starea) maniacal presenil
de involufie. 3. Psihozele paranoide si paranoia de involutie. 4. Catatonia
tardivd. 5. Dementele de involutie (presenile). In grupul dementelor pre-
senile (de involutie) am introdus si cele doui demente speciale cunoscute
in literatura de specialitate sub denumirea de ,,Boala sau dementa Pick*
si ,,Boala sau demenfa Alzheimer®.

Etiologie. Asa cum reiese din expunerea diferitelor puncte de vedere
in legaturd cu psihozele si dementele care apar la aceastd virstd, etio-
logia acestora ramine incd necunoscutd, virsta comund la care apar nepu-
tind constitui un criteriu etiologic convingator cel pufin pentru faptul
ca de imbatrinit imbatrinesc toti oamenii care ajung la aceastd etapa de
existentd, dar dintre acestia numai un numér extrem de mic fac psihoze

de involutie. Climaxul, presenescenta patologica, factorii eredo-gene-
tici, cit §i condifiile de mediu isi au probabil valoarea lor incontesta-
bild, fiecare dintre acesti factori multipli putind avea o pondere mai
mare sau mai mica.

De obicei psihozele presenile au o serie de particulariti{i comune
$i anume : |
~a) Apar in perioade de virstd cuprinsi intre 45—65 de ani si ca .
atare in perioada manifesta a elementelor involutiei generale,
b) Simptomele psihice sint foarte persistente si de cele mai multe
ori au tendinia la cronicizare. o
¢) Cu rare exceptii fondul este anxios si intricat cu fenomene
depresive. *
d) In tablourile clinice sint frecvente preocupérile hipocondrice si
sexuale (explicate in parte prin scidderea i uneori exacerbarea libi-
doului). -
e) In marea majoritate a cazurilor, tulburédrile psihotice apar dupé

apropiate de debut un caracter reactiv. o
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La aceste aspecte comune pentru delimitarea psihozelor de invo-
lutie de alte categorii de psihoze trebuie avute in vedere cele doua criterii
ale lui Weitbrecht expuse mai sus.

1 Melancolia de involutie a fost delimitatda de Kraepelin in anul
1896 ca entitate nozologicd deosebitd de cadrul psihozei maniaco-depre-
sive. In vremea lui Kraepelin, doi autori germani, Thalbitzer §i Dreyfus,
aritind in general ci psihozele de involutie au incd un cadru imprecis,
au negat existenta de sine statdtoare a acestel entitdti. Acestia subliniau
ca parte din tablourile clinice socotite de Kraepelin ca fiind melancolii
de involutie erau de fapt faze depresive ale psihozel maniaco-depresive,

jar celelalte au fost socotite schizofrenii, sau sindroame afective pe fond
‘de anteriosclerozi cerebrald sau in cadrul altor afectiuni organice de
. inwvolutie. De altfel insusi Kraepelin care a scris prefata monografiei
lui Dreyfus (1907) a renunfat la conceptia sa anterioard. Dupad aceasta
~ daté, o serie de psihiatri de renume desi au descris o serie de simptome
particulare pentru melancolia de involutle, au oscilat intre a o consi-
dera ca entitate nozologicd aparte (Stransky, Runge, E. Bleuler, Weit-
brecht, Capgras, Gaussen, Halberstadt, H. Ey, Henderson si Gillepsie,
Mayer-Gross, Gurevici, Jislin, Sereischi, Ghiliarovski, Snejnevski etc.)
si intre a o considera ca formd speciala a psihozei maniaco-depresive
sau schizofreniei (asa cum reiese din partea introductiva a capitolului).

Kielholz considerd ci intre depresiile reactive, depresiile de epui-
zare, depresiile nevrotice si depresiile involutive exista tranzitii fluente
citre ceea ce se denumeste depresie endogend, toate avind o simptoma-
tologie fundamentald comund descrisa de Bleuler. El demonstreaza cres-
terea maximi a numarului depresiilor presenile la virsta de 45 si 60 de
ani si se presupune cd persoanele care imbatrinesc precoce au mai

| frecvent tendinta cétre depresii involutive. Luxemburger, Ewald,
Malamud acordind o importantd deosebitd factorului ereditar, caracteri-
zeazi personalitatea premorbidd ca avind tendinta la izolare, inchidere
in sine, rezerve fatd de anturaj, exces de constiinciozitate si odata cu
inaintarea in virstd preferd singuratatea, resemnarea, neincrederea.
C. Miiller, L. Ciompi, A. Delachaux, Th. Rabinowicz si J. L. Villa fac
distinctie intre depresiile de involutie si cele care apar in perioada de
senescentd, mentionind printre ultimele : :

a) cazurile rare de depresie involutiva tardiva ; b) depresii care apar
pentru prima datd la aceastd virsta de tip endogen eventual ; c¢) depresii
psihoreactive si nevrotice ; d) depresii de epuizare ; e) depresii senile cu
sindrom psihoorganic.

Aceiasi autori servindu-se de datele lui Bronisch subliniaza cd spre
senescentd, depresiile involutive scad in intensitate emotionald si merg
ciitre o monotonie a continutului, depresia devine rigida, stereotipd (vezi
forma inhibatd Medow) si uneori tabloul depresiv precede o dementa
senild. In acest sens Post (dintr-o 100 de cazuri observate timp de 8 ani)
mentioneaza ci 189, dintre ele au decdzut din punct de vedere social.

Ca si alti autori noi consideram cd melancolia de involutie prin
aspectele particulare semiologice, prin evolufia cronica (fara remisiuni)
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progredienta in care se poate vorbi doar de modulatii ale intensilatii
semnelor morbide, prin delirul absurd de autoacuzare si nega ie, cit si
prin starea de sldbire intelectuald cdtre care evolueazi (H. Ey.) se deo-
sebeste de psihoza maniaco-depresiva si de schizofrenia cu debut tardiv
§i ca atare poate fi consideratd ca o entitate nozologica aparte.

Definifie. Melancolia de involutie este o afectiune psihoticd care
apare pe fondul presenilitdtii fiind caracterizatd printr-o depresie
anxioasd, halucinatii auditive si cenestezice, idei de autoacuzare, hipo-
condrice de tipul delirului de negatie si are in general fie o evolutie
acutd confuziva si zgomotoasd cu sfirgit letal, fie o evolutie indelungatd
progredientd catre o stare de slabire intelectuald (de cele mai multe ori)

mai mult sau mai putin marcata.

Simptomatologia. In general debutul urmeazi unei traume psihice
de obicei familiale (boald in familie, decese, despértiri de cei apropiati,
greutati familiare) sau conflicte legate de serviciu, avind astfel in supra-
fata aspectul unui tablou clinic reactiv. Instalarea tabloului depresiv
anxios este precedatd de o perioadd prodromald care poate dura de la
citeva saptdmini la citeva luni, in care bolnavii se pling de o stare de
oboseald, lipsa de tonicitate, de initiativa si interes fatd de anturaj, fatd
de familie si indatoririle obisnuite de serviciu. Sint frecvent intilnite si
celelalte elemente ale unui sindrom neurasteniform si anume insomnia
persistenta, senzatia de disconfort general somatic, tahicardie, hiper- si
hipoestezii, parestezii, algii care duc usor la aparifia unor preocupdri
hipocondrice.

Se descriu doud tipuri de debut: unul acut sau subacut, celilalt
(mai frecvent) insidios. Tabloul clinic al perioadei de stare se caracte-
rizeaza printr-o depresie profundd cu anxietate intensd, idei delirante,
de autoacuzare, de vinovatie si lipsd de demnitate cu autoreprosuri si

remuscari fa & de o viatd personald ,nedemnd”, ,plind de ticdlosii*.

Mult mai frecvent (ca in alte forme de depresie) se intilnesc idei de
~culpabilitate sexuald“. Unul dintre bolnavii nostri sustinea ca toatd
viata gi-a chinuit sotia din cauzd cd niciodatd nu a reusit sd o satisfaca
sexual si ca drept pedeapsa aceasta (sotia) i-a fdcut doi copii care sint
sortifi sa fie arsi de vii impreuna cu el. -

O caracteristicA importantad a preocupdrilor delirante a bolnavilor o
constituie ideile de persecutie si urmarire (pentru faradelegile comise)

strins legate de tematica de vinovétie si autoacuzare. Adesea preocu-

piarile hipocondrice prezente aproape constant iau alura unei idei deli-
rante de negatie si de imortalitate cu aspect de enormitate, triada carac-
teristicd sindromului Cotard. Bolnavii intr-un mod deosebit de absurd,

neaga existenta sau starea de functionalitate a unor organe vitale (creier,
inima, pldmini, stomac) ; acestea ,s-au uscat¥, ,au putrezit“, ,nu au res- °

pirat un an”, ,nu au avut scaun de luni* etc. Se socotesc nemuritori,
motivind cd pentru ,farddelegile comise” sint condamnati ,sd trdiasca
vesnic“, ,vor arde in focul vesnic“. In mod contradictoriu preocupérile
cu caracter hipocondric se impletesc cu solicitarea de a fi executati, arsi,
spinzurati. Deseori refuzd alimentatia din motive de vinovatie, fie cd nu
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au cu ce o pliti, fie in sfirsit pentru motivul cd esofagul, stomacul, intes-
tinele nu functioneazd, ,,au putrezit. Una dintre pacientele noastre apa-
rent conservatd din punct de vedere intelectual, afirma ca nu a avut
scaun de luni de zile, ci alimentele ingerate au luat o forma gazoasad si
prin presiunea lor au format o fistuld cu orificiu de evacuare in regiunea
coloanei lombare. Gazele respective de o ,toxicitate deosebita“ raspin-
dindu-se in salonul de patru persoane, prezentau un pericol extrem
pentru celelalte paciente, drept care bolnava le avertiza si solicita insis-
tent ca zi si noapte sid pastreze ferestrele deschise. Ideile delirante cu

coloratura  particulard amintitda sint insofite de halucinatii i
~ uneori de pseudohalucinatii auditive cenestezice, iar in perioa-
dele confuzive (de obicei delirant oneroide) de halucinatii vizuale. Haluci-
~ npatiile auditive cu caracter verbal anxiogen, imbrécind forma unor voci

care vorbesc de dupd zidurile incaperii, de dupa usd, acuzind bolnavii,
comentindu-le firidelegile, sau apar ca voci ale sotiei, sotului, copiilor

" care, zbdtindu-se in chinurile mortii cer bolnavului ajutor. Halucinatiile

vizuale, asa cum am relatat mai sus, apar mai ales in cadrul unor epi-
soade confuzive (delirant oneiroide) sub forma unor scene terifiante
(.exterminarea familiei“, ,distrugerea orasului®, ,catastrofe ale ftarii,
continentului® sau ,,intregului glob pdmintesc”) fatd de care bolnavul se

simte vinovat si responsabil. In special in perioada fazelor confuzive
pacientii prezinta false recunoasteri.

Tulburirile somatice sint de obicei mai importante decit in fazele
depresive ale psihozei maniaco-depresive. Dintre acestea, H. Ey remarca
denutritia, deshidratarea (legatd probabil de agitatia psihomotorie), cit
si o serie de tulburédri cardiovasculare, hepatobiliare gi renale.

Dupa tipul de debut si in special dupa tipul de evolutie si manifes-
tirile clinice au fost delimitate forma acutd malignd, forma stuporoasa
si forma deliranta.

Forma acutd malignd evolueazd pe tipul delirului acut. Ea mai
este cunoscutd si sub denumirea de psihoza fricii (,,Angstpsychose®)
descrisi de Wernicke si caracterizatd ca o depresie anxioasd confuziva
cu agitatie psihomotorie extrema, in care bolnavii se framintd perpetuu,
isi fring miinile, isi smulg parul, gem fara incetare, cer ajutor, striga
ingroziti de moarte pind ragusesc. Deseori comit tentative de sinucidere
(lipsite de caracterul coherent al tentativelor de sinucidere ,lucide®), se
automutileazd, se lovesc cu capul de pereti, isi infig unghiile in git, isi
sfisie pielea etc. Stdrile de agitatie puternicd alterneazd uneori cu peri-
oade scurte de acalmie in care bolnavii semiorientati vagabondeazad prin
galon pe coridoarele spitalului. Productia psihotica este bogatd si in
genemal terifiants, anxiogena. Adesea forma acutd malignd dupd un
interval relativ scurt de evolutie (de la citeva saptimini la citeva luni
pinid la un an) se insofeste de fenomene cagectice progresive in care
interferenta unor boli somatice poate fi fatala.

Forma stuporoasd se intilneste in plin presenium si este caracteri-
zatd prin impietrirea mimicii in durere §i anxietate, astfel incit cu toata
imobilitatea stuporoasd, mimica expriméd o stare de tensiune, de durere
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profunda : fruntea incretitd in omega melancolic, sprincenele ridicate,
comisurile labiale coborite, privirea in jos sau atintiti in gol, ochii fara
lacrimi §i fard strilucire, capul plecat, iar bratele cad pe lingd corp.
Relatiile cu exteriorul se limiteazi doar la schitarea unor gesturi abia
perceptibile, refuzd alimentele si de obicei raspunsurile la solicitarile
verbale sint minime sau inexistente. Starea aceasta de inhibitie poarta
in ea potentialul unor dezinhibitii sub forma de raptus, in care pacientii
pot comite tentative de suicid. Trebuie de asemenea mentionatd posibi-
litatea trecerii formei stuporoase intr-o melancolie agitata.

O a doua variantd a melancoliei de Involutie (forma stuporoasi) este
cea ,rigidificatd” descrisi de Medow si confirmati de o serie de alti
autori (Jislin, Bronisch, C. Miiller si colab.). Este vorba de o melancolie
de involutie, care dupa ani de evolutie de la debutul anxios cu agitatie
psihomotorie si in special cind ajunge la etapa senild, tensiunea afectivi
scade freptat in intensitate, iar agitatia psihomotorie saraceste, devine
rigida, monotona si stereotipd imbracind in ultima instant{d aspectul unei
melancolii plate, apatice si inhibate, C. Miiller $i colab. mentioneazi
posibilitatea evolutiei acestei forme senile a melancoliei de involutie
catre dementd veritabild. G. Jislin interpretind mai larg posibilitatea
evolutiei melancoliilor agitate din presenium cétre forme de melancolie
inhibatd in perioada de senilitate considera acest tablou clinic nu ca o
varianta atipicd a unor forme ale melancoliei de involutie, c¢i ca un
stadiu posibil pentru fiecare dintre ele.

Forma delirantd se caracterizeazi prin existenta productiei inter-
pretative, a ideilor de autoacuzare, de vinovitie, a convingerilor deli-
rante de coloraturd hipocondricd de tipul celor descrise mai sus in cadrul
sindromului Cotard. Productia deliranti este asociata cu tulburari de
perceptie, in special sub forma iluziilor de persoand, a halucinatiilor cu
continut anxiogen si de obicei strins legate de productia deliranta.
Uneori in tabloul clinic pot fi decelate fenomene pseudohalucinatorii si
unele elemente semiologice care amintesc sindromul de automatism
meental. Acestea apar destul de rar si spre deosshire de sindromul de
automatism mental din schizofrenie productia deliranti si halucinatorie,
oricit de absurda ar fi, ea pastreaza legdtura cu unele evenimente traite,
Cu persoane concrete care, de obicei isi desfisoari existenta in jurul
bolnavului, fiind vorba de vecini, colegi de serviciu, membrii familiei.
casa sau apartamentul bolnavului, apartamentele vecine, salonul san :
pavilionul din spital.

Weitbrecht caracterizind tulburérile de perceptie intilnite in general
in psihozele de involutie mentioneazi ci . vocile® dupda continutul lor
exprima starea afectivd a bolnavilor si ci de cele mai multe ori ele
exteriorizeazd deznadejdea si sentimentul de vinovéatie. Tot el subliniazd
pe bund dreptate cd atunci cind apar halucinatiile corporale cresc in
intensitate fenomenele delirant paranoide. Ceea ce ni se pare si mai
important pentru infelegerea structurii acestor psihoze (a melancoliei de
involufie in special) se referd la faptul cd Weitbrecht considerd ca in
multe psihoze de involutie se observi cresterea treptatda in intensitate
a fenomenelor lezienale, organice cerebrale. Autorul mentioneazd ca
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«tirile melancoliforme cu inhibitie profundd, negativism si lipsa de
contact se dovedesc atit dupd datele clinice cit si dupa cele anamnestice
(inclusiv dupad datele despre apartinatori) a fi schizofrenie §i nu melan-
colie de involutie. Spre deosebire de aceste forme autorul subliniaza
¢ grupa psihozelor ciclotimice de nucleu se caracterizeazd in special
prin stabilitatea lumii inconjuratoare, lipsa ei de modificare in sens
abstract si ireal.

Tuturor formelor clinice le sint caracteristice ideile $i tentativele de
_ sinucidere. Realizarea acestora este posibila si mai frecventd indeosebi
“in formele agitate, in timpul raptusurilor care interfereaza formele stupo-
roase sau in timpul unor episoade confuzive. Frecventa sinuciderilor in

- melancolia de involutie este mare si se inscrie in numadrul crescut al
 sinuciderilor semnalate la aceastd virstd. Intre acestea se enumera sinu-

ciderile in cadrul fazelor depresive ale psihozei maniaco-depresive sau
in cadrul unor depresii reactive uneori de intensitate inseldtoare
nevrotica.

Admitind deci existenta melancoliei de involutle ca entitate nozo-
logicd deosebitd de celelalte psihoze afective care isi continua evolutia
<au au debutul situat la aceastd virstd, mentiondm cd este lipsita de
temei stiintific si ddundtoare din punct de vedere practic tendinta de a
pune cu usurinta acest diagnostic, Astfel, in unele clinici si spitale marea
majoritate a depresiilor cu debut tardiv sint consemnate cu invariabilul
termen de ,melancolie de involutie“. Ca si Weitbrecht sustinem ca
diagnosticul de melancolie de involutie sa fie rezervat numai depresiilor
cu coloratura descrisd mai sus, depresii care au o evolufie progredienta
(fira remisiuni si intervale libere) si care mai devreme sau mai tirziu
asociazd fenomenele slibirii intelectuale si uneori a unei demente senile
mixte sau vasculare.

Admitind aceste criterii stabilite de Weitbrecht, mentiondm totusi
posibilitatea evolutiei melancoliei de involutie (asa cum de altfel subli-
niaza H. Ey) cidtre o stare hipocondrica sau delirantd cronicd caracte-
rizatd printr-un conglomerat de idei de autoacuzare, prejudiciu si perse-
cutie care asociazi si ea mai devreme sau mai tirziu fenomenele speci-
fice ale slabirii intelectuale.

Desigur cd ni s-ar putea reprosa faptul ca din moment ce unele
dintre melancoliile de involutie duc in evolufia lor la o stare demen-
tiala, de ce mai admitem postulatul unei entitdti nozologice pentru ele
si nu le consideram doar ca o etapa premergitoare instaldrii tabloului
morbid demential. Desi nu consideram acest repros lipsit de logica,
admitem cd nu putem defini o boald numai dupa ultima etapd care de
cele mai multe ori nici nu poate fi prevazuta cu ani inainte. In al doilea
rind toati etapa instaldrii treptate a tabloului demential vascular sau
senil ramine convingdtor dominatd de coloratura melancolicd. In acelasi
timp pe baza experientei clinice si a datelor anatomo-patologice, nol nu
putem exclude prezenta unor factori somatici si psiho-organici in nici
una dintre formele de melancolie de involutie. Mai mult chiar, dacid nu
se poate decela existenta unui sindrom demential frust sau evident in
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toate melancoliile de involutie devine in timp aproape constant si
evident complexul simptomatologic al invaliditatii ireversibile ca expresie-
a slabirii intelectuale si in general al deterioririi psihice si sociale a
pacientilor,

Ni se pare iriteresant sda amintim si sd continuim si expunem

succint cam ce cuprinde conceptul de depresie de involutie care, dupd.

o serie de autori (Kielholz, C. Miiller) nu se confundi nici cu melan-
colia de involutie si nici cu celelalte tipuri de depresie. Este vorba de
reluarea termenului de ,,depresie de involutie“ mentionat de Bumke
si Kehrer si prin care o serie deamm'ima:iveclﬁ(hmembm-gw, Ewald,
Malamud si mai recent Kielholz) inteleg depresiile care apar la virsta.
de involutie, avind ca factori determinan{i ereditatea. Ar fi vorba de
persoane a caror structurd premorbida se caracterizeazi printr-o conduita
de rezervd, de stdpinire de sine cu excese de constiintd si tendintd la
Introversiune si care odatd cu virsta tind c#tre solitudine, resemnare si
neincredere (dupa C. Miiller). Kielholz adaugd cd imbatrinirea prema-
turd a acestor persoane ar duce mai frecvent la instalarea unei ,,depresii
de involutie“ de acest gen. Tematica acestor depresii este dupa C. Miiller
de obicei uniforma, fiind vorba de triirea dureroasd si constienti a di-
minuarii facultatilor fizice si psihice ale imbatrinirii. In al doilea rind ea
ar cuprinde un fel de autoanalizi morocinoass in legatura cu sperantele
pierdute. In aceasta situatie lipsa de fortd necesard alegerii unui now
drum face ca batrinetea si fie traitd ca un fenomen ,pur negativ®, Din
cite se poate deduce din descriere, ar fi vorba de aspecte depresive,
nevrotice care apar la o anumita categorie de versoane aflate la o virsti
cuprinsd intre 45—60 de ani. De altfel insusi C. Miller ca si Kielholz,
subliniind frecventa mare a acestui tip de depresii, mentioneazi ci ele
confirmé punctul sau de vedere conform caruia ,,depresiilor de involutie®

desi li se atribuie un caracter propriu, ele nu reprezintd in nici un caz o
maladie de senescen{d propriu-zisi,

2. Starile maniacale presenile sint mult mai pufin frecvente decit
melancolia de involutie si in general fatd de diversele forme pe care le
imbracd la aceastd virstdi psihozele afective depresive. Citindu-1 pe
Kraepelin si bazat pe observatiile clinice a 7 cazuri proprii, Urechia
(1927) considera ca acesti bolnavi prezintd un tablou mixt in care se
intricd simptome maniacale $1 paralitice, agitatie cu idei de grandoare

absurde, puerile, contradictorii, cit si unele simptome depresive. Autorul

roman remarcd prezenta fenomenelor arteriosclerotice sl evolutia cazu-
rilor cétre o stare dementiala,

Mayer-Gross apreciazi cid hipomania sau mania ar reprezenta

5—10%, dintre psihozele afective ale virstei inaintate. Acestea se carac-

terizeaza prin hiperreactivitate, fugd de idei, idei extravagante de putere,
de grandoare cu caracter fantastic sau pueril la care se adaugi preocu-

pirile amoroase si tendintele erotice finalizate fira scrupule in diverse
aventuri.

Zeh (1956) in baza studiilor fenomenologiei maniei din perioada de
involutie mentioneazd in primul rind accentuarea particularitatilor carac-
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teriologice, gravitatea mult mai mare a starilor de agitatie psihomotorie

| acutd, frecventa elementelor catatonice, paranoide si a celor confuzive.
H. Ey subliniaza ci stirile maniacale presenile se deosebesc de cele din

psihoza maniaco-depresiva prin faptul ci predomind agitatia nocturna,

'ﬂpt frecvente stirile confuzive, halucinatiile vizuale terifiante, haluci-

natiile auditive si ideile delirante. Similar melancoliei de involutie,
~ starea de agitatie psihomotorie asociatd cu o serie de tulburdri somatice
poate lua aspectul unei manii confuzive care evolueazd catre un delir
. acut terminal. Caracterizind simptomatologia stérilor maniacale in functie

virsta, C. Miiller si colab. (1969) mentioneazd cd odatd cu virsia
jia devine mai grosierd, mai plata si stereotipd, iar din punct de

.:E::

. yedere al repercusiunilor sociale mult mai grava ; de aceea se impun
- masuri de prevedere §l adesea punerea bolnavului sub tuteld. Aceasta
misurid este indicatd in special in cazul batrinilor care, in cadrul maniei
- sint dezinhibati sexual, fac planuri absurde de insuratoare, se lauda cu

potenfa lor sexuald etc. Autorii amintiti evidentiaza si posibilitatea unor
stari hipomaniacale sau maniacale mai usoare in care comportamentul
Judic al bolnavilor este mai putin exprimat. Ei, ca si alti autori citati
mai sus. sustin de asemenea posibilitatea interferentelor confuzive cu

~ ¢rasituri catatonice si a elementelor paranoide.

Din expunerea acestor opinii se poate deduce lipsa unui contur net
intre starea maniacald de involutie legatd de o presenescenta patologica
sau de un sindrom psihoorganic ca atare i stirile maniacale din circuitul
maniaco-depresiv cu debut tardiv sau care-si continud desfdsurarea si la
aceastd virstd. Desi Zeh cautd sa distingd mania involutivd de mania
senild totusi nici aceastd delimitare nu este suficient de convingatoare,
deoarece tipurile de manie senild descrise de el pot fi intilnite gi In
etapa involutiei (vezi mania senild). De altfel o serie de autori (H. Ey,
Mayer-Gross, Ciompi, Hamilton) trateaza impreund mania de involutie
cu mania senild, Insusi C. Milller in manualul sdu de gerontopsihiatrie
desi cautd si deosebeasca tipurile de manie dupd virstd se opreste mai
mult la caracteristicile maniei senile. In privinta maniei de involutie el
citeazd doar cele citeva caracteristici descrise de Zeh. Evidentiind aspec-
tele polimorfe ale stdrilor maniacale care apar la aceasta virsta, Weit-
brecht (1960) mentioneazd cd fazele maniacale apar de cele mai multe
ori sub forma unor explozii fugace sau a unor episoade scurte. Spre
deosebire de Zeh, el afirma c¢i nu a observat psihoze maniacale curate
de climax sau de involutie. Mentioneazd insd cd prognoza fazelor
maniacale se inrautiteste in anii involutiel.

Din toate punctele de vedere expuse mai sus se degaja recunoas-
terea unanimi a unor sindroame sau stari maniacale care apar sau isi
continua evolutia la virsta inaintatd. Ele se intilnesc in aceastd perioada
mult mai rar decit la alte virste §i au in general dupa majoritatea auto-
rilor un prognostic mai prost. Ca si alti autori (Ciompi, C. Miiller) consi-
derim ca si la aceastd virstd apar stari maniacale (faze) cu debut tardiv
si faze ale psihozel maniaco-depresive care se continud pastrind totusi
caracterul reversibil (intermitent sau remitent) si care nu au nimic
comun cu presenescenfa sau senescenta patologicd. Spre deosebire de
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acestea episoadele, starile sau sindroamele maniacale de involutie (prese-
nile) au un caracter mult mai polimorf, preocupirile de prejudiciu si
urmarire intricindu-se cu fenomene delirante de mérire si bogéitie cu
aspect absurd, contradictoriu si pueril amintind productivitatea delirants
din forma expansivd a paraliziei generale progresive. Aceste stari
imbracéd frecvent forme paranoide in care halucinatiile vizuale sau audi-
tive reflectd de asemenea starea mixtd a trdirilor delirante polimorfe.
In acest sens putem intilni halucinatii auditive si vizuale cu ecou afectiv,
pozitiv legat de fondul euforic si tradirile delirante de bogatie si mdrire,

cit i halucinatii vizuale terifiante asociate cu halucinatii auditive cu

confinut neplicut, persecutoriu sau de urmirire. In cazurile observate de
noi, euforia era labild adesea cu treceri bruste citre stiri de agitatie
coleroasd cu note de anxietate mai ales ciitre seari si in timpul noptii.

In acelasi timp am remarcat diferente mari in exteriorizarea com-
portamentului euforic. Astfel am sesizat perioade scurte in care glumele
§i calambururile mai apropiate de cele tipice maniacale erau prompte si
reuseau sa trezeasca emotii pozitive, realizind uneori fatd de ambianta
aspectul contagiunii caracteristice. Aceste perioade scurte erau urmate
de glume seci, de asociatii dupa rimai §i asonantd lipsite de sens, plate.
de obicei de aspect pueril, niting si stereotip. Dezinhibitia erotici mani-
festd In aceste etape capitd un aspect vulgar si de o trivialitate deosebita
cu propuneri directe, publice si treceri la act, cu denudiri sau neglijente
In {inutd de aspect ostentativ care frizeazi exhibitionismul. Una dintre
pacientele noastre a pastrat aspectul unei dezinhibitii erotice cu totul
iesitd din comun, astfel incit la vederea oricirei persoane de sex opus
isi descoperea regiunea sexuald, reclamind cu insistent3 apropierea.
Lipsa - de réspuns ema wurmati de o stare de agitatie furibunda.
De altfel in cadrul unui episod de acest gen asociat cu o stare confuziva
acutd, bolnava a decedat in clinici dupa circa 3—4 saptamini de la
internare. |

Impreund cu H. Ey mentiondm frecventa stirilor confuzive in care
fenomenele de agitatie psihomotorie dezordonati se poate intrica si cu
elemente de negativism, incoherent a proceselor asociative, desi pacientii
pastreaza in general aspectul logoreic.

Avind in vedere conceptul de psihoze de involutie si necesitatea
delimitdrii in continuare a melancoliei de involutie, noi sintem de pérere

cd nu trebuie confundate sindroamele sau stirile maniacale de involutie -

cu fazele sau starile maniacale ciclice din sfera psihozelor afective de

tip maniaco-depresiv. Ca si in cazul melancoliei de involutie considerdm

ca starile maniacale se identifici cu criteriul ireversibilitdtii. Din acest

punct de vedere am observat stiri maniacale sau hipomaniacale de invo-
lutie cronicizate care, in timp au asociat fenomene dementiale multiple, -

creind tabloul clinic al unor demente globale sau lacunare cu nuanta
ugor logoreicd si euforici, amintind partial aspectele de tip moriatic din
presbiofrenie. De obicei mania de involutie a aparut sau a asociat in
timp fenomenele vasculare care pe de o parte au marit labilitatea fon-
dului afectiv, iar pe de alti parte a scurtat existenta bolnavilor in special
prin decompenséri cardiovasculare.
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. 3. Psihozele paranoide si paranoia de involujie. In introducerea
gapitolului, noi am expus succint o serie de puncte de vedere din care
se desprind orientdri cu aspect aparent diferit, dar care in fond nu sint
in totalitatea lor contradictorii, unele dintre ele completindu-se reciproc.
Astfel, in majoritatea lor se desprinde in primul rind nhecesitatea deli-

‘mitdrii unui grup polimorf de psihoze delirante de involutie. Dintre ele
e se apropie de paranoia lui Kleist, altele de parafrenia de involutie
‘descrisd de Serko si Halberstadt, altele de delirul de prejudiciu descris
de Kraepelin. In majoritatea lor autorii mai vechi §i cei ai zilelor noas-

{re recunosc componenta psihosociala in determinismul complex al
" acestor psihoze, recunosc rolul important al factorilor somatici, endocri-

b e
L

1' . netabolici si a factorilor organici cerebrali (Runge, H. Ey, Seelert,
; ';"."F‘n= t, Schimmelpenning etc.). '
~ Noi, desi considerdm c& virsta critica la care ne referim determina
anumite particularititi ale tabloului dlinic al tuturor psihozelor care apar
: '%:aceastﬁ etapd, sustinem ca si alti autori (C. Parhon-S$tefanescu, Snej-
- nevschi, Halberstadt, H. Ey, Benoit, Runge, Kehrer, Weitbrecht etc.) ca
~ dupd desfdsurarea tablourilor psihopatologice se poate delimita grupa
psihozelor delirante de involujie de grupa psihozelor delirante de alta
naturd si de etiologii diferite cum sint schizofrenia, parafrenia (Kraepe-
lin), psihozele paranoide reactive, paranoia etc. Consideram unilaterale si
in discordantd cu realitatea clinicd opiniile conform cérora este negata
existenta unor entitdti nozologice de involutie $i mai ales pe acelea care
. apreciazd cd toate psihozele delirante ce apar in presenium sint psihoze
de naturd schizofrend, fie ele si cu etiologii diferite (M. B euler,
Mayer-Gross, Klages).

Rational si demn de luat in consideratie este conceptul de psihoze
schizoforme pe bazd organicd sustinut de Schimmelpenning si in parte
diferentierea fiacutd de el si Post (1967, 1968) intre ,halucinoza para-
noidd“ si ,psihozele asemanatoare schizofreniei“ (cu delir in general
inteligibil cu teme persecutorii limitate la continutul halucinozei pe de o
parte si schizofrenia tardiva propriu-zisd pe de alta.

Definitie. Psihozele delirante de involutie reprezintd un grup poli-
morf de tablouri clinice cu structurd paranoidd, parafrenica sau para-
noicd, apar pentru prima datd in presenium, fiind caracterizate printr-o
evolutie indelungatéd, de obicei progredientd care, de cele mai multe ori
fie c& progreseazd cédtre o stare de sldbire intelectuald, fie cé realizeaza
o trecere de obicel treptatd cédtre o stare dementiala de tip senil sau
vascular.

Din aceastd definitie se desprinde in primul rind legétura dintre
tablourile clinice si presenescenta patologicd, posibilitatea evidentierii
mai devreme sau mai tirziu a elementelor psihoorganice, aspecte de

| care se leagd probabil in parte polimorfismul structurilor morbide pe
care ele le pot imbréca.

Simptomatologia generald. Psihozele paranoide de involufie apar
adesea in urma unor traume psihice, boli somatice, fiind de cele mai
multe ori precedate de sindromul neurasteniform de involutie si in
special de exacerbarea sau modificarea reactiilor comportamentale.

e
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Astfel, bolnavii devin suspiciosi, nemul{umiti, irascibili, nepoliticosi in
relatille cu cei din jur, neglijenti in tinuti si fatd de indatoririle lor
profesionale §i familiale, cu preocupéri exagerate fati de starea de
sanatate proprie, iar uneori cu vadite preocupidri de gelozie, motiv
permanent de incordare si conflictualitate in sinul familiei. Dupd boli
infectioase, interventii chirurgicale, stari toxice, tabloul paranoid poate
avea un debut acut cu fenomene marcate de agitatie psihomotorie, care
se desfdsoard uneori pe fundalul unor stidri confuzive delirant oneiroide.
Unele dintre ele dupd o perioadéd relativ scurtd de timp, dupi risipirea
starii confuzive se remit, in aceste cazuri nefiind vorba de psihoze
paranoide de involutie, ci de accidente psihotice cu determinism domi-
nant somato-toxic. Celelalte cazuri insd dupd perioada acutd confuziva,
ca si cele cu debut insidios tind cédtre conturarea unor tablouri clinice
delirant-paranoide, parafrenice sau de structurd paranoici cu evolutie
cronica.

Tematica delirantd se desfasoard de cele mai multe ori pe fundalul
unei dispozitii depresiv-anxioase si mult mai rar au la bazi o stare
afectivd maniformda. De obicei si in aceste ultime cazuri este vorba mai
degrabd de un fond mixt, labil, in care se intrici elementele logoreice
cu fenomene de cverulentd si o stare generald de disconfort si incdrci-
turd afectivd negativa, care aminteste de stirile disforice ale toxicoma-
nilor, epilepticilor si in general a pacientilor cu sindroame psihoorganice.

Tematica delirantd care domind tabloul clinic este caracterizaté
generic de Knoll ca avind ,.coloratura de climacteriu si de involutie®. Au
fost astfel considerate caracteristice perioadei involutive ideile delirante
sexuale (Kleist, Albrecht, Serko), ideile de gelozie (Kraepelin, Kleist),
ideile de otravire (Kleist, Albrecht), deteriorarea locuintei (Kraepelin),
delirul de influentd prin mijloace fizice (Kraft-Ebing), ideile de relatie,
prejudiciu (moral), de a fi batjocorit (Albrecht). La toate acestea Knoll
mai adaugd ideile hipocondrice, ideile mistice, delirul de negatie, ideile
de graviditate (la femei), iar Janssen pe cele cu caracter erotoman.
Ultimul autor considerd cd aceste deliruri sint motivate inteligibil, bio-
grafic, in esentd ele fiind deliruri care exprimd neindeplinirea unor
dorinti, a unor idealuri de viata.

Continutul delirant este dominat in special de temele de persecutie,
urmarire, gelozie, prejudiciu moral sau material, aproave nelipsite fiind
preocupdrile sau ideile cu coloraturd hipocondricd. In formele cu struc-
turd paranoid-halvcinatorie sau parafreniformi, ideile delirante sint
orecedate, apar concomitent sau sint urmate de tulburdri de perceptie,
in special de tip auditiv, vizual, cenestezic. In general continutul tulbu-
vdrilor de perceptie este legat de cel al ideilor delirante si intreaga sim-
ptomatologie productivd, oricit de absurdd, confabulatorie sau fantasticd
ar fi, ea péstreazd oarecare legdturd inteligibild cu evenimentele triite

de bolnav, cu elementele de ambiantd in care el si-a desfisurat existen*a.

In acest sens deseori urmiritorii si persecutorii bolnavilor sint vecinii
de apartament, colegii de birou, adeseori sotul, sotia sau alte rude apro-
piate cu care au avut in mod real anumite conflicte, anumite diferende.
De aceea intilnim frecvent in declaratiile bolnavilor ci wvecinii, colegii,
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rudele vor si-i distrugd, sd-i desparti de sof sau sotie, sd-i otrdveasca
sau si-i facd de ris in societate. Legat de aceastd tematicd deliranta,
aud vocile persecutorilor care-i blameazid, fac aluzii la calitatile lor
morale si sexuale“, ,mai ales la impotenta lor sexuala”, poarta discutil
cu partenera sau partenerul propunindu-i intilniri amoroase. Uneori
yocile ii pun in gardd in legaturd cu aceste intilniri, cu comploturile,
orgiile sau infractiunile care se produc in apartamentele vecine. De
multe ori in aceastd situatie, pentru a preintimpina eventualul atac din
partea urmaritorilor, bolnavii incuie usile, se ascund in diferite colturi
“ale locuintei sau, din contrd, organizeaza (in special cei cu structurd para-
freniforma sau paranoicé) scene de demascare publica, se adreseaza dife-
ritelor organe de stat pentru a-i proteja sau a le face dreptate, cauta cu
jnsistentd sd schimbe domiciliul etc. In citeva cazuri observate de noi,
in care pacientii au reusit si-si schimbe domiciliul (este vorba in special
_de pacientii cu halucinatii auditive, verbale persistente) linistea hime-
ricd de la noua locuintd a fost inlocuitd rapid de reaparitia mai intensa
| .a mai extinsd a actiunii persecutorilor in persoana noilor vecini, intrati
slujba vechilor urmadritori. Ni se pare oarecum caracteristicdi nota
~ interpretativd puternicd care are ca sursd de alimentare gesturile obis-
nuite, atitudinile cele mai inocente de bunévecinitate, mai ales la bol-
- pavii cu preocupdri dominante de gelozie. Uneori pot fi intilnite idei
~ delirante cu continut mistic (mai ales in cazul structurilor parafrenice),
~ it sl idei de mérire sau de bogatie. In general insd in marea majoritate

.I fti;lazurilur ele apar secundare si sint fragmentare si episodice, domi-

te rdminind preocupdrile de persecutie $i urmarire.
Desi in general ideile delirante au oarecare legdturd intre ele, de
obicei nu se ajunge la un delir sistematizat ca in parafrenie sau paranoia
(asa cum sint descrise de Kraepelin).
- Comportamentul bolnavilor concordd cu continutul ideilor delirante

i in functie de caracterul delirului bolnavii sint uneori inchisi, izolati,
alteori irascibili, agresivi. In cadrul lucrérilor efectuate in clinica, unul
dintre noi a studiat un lot de 35 de pacien{i cu psihoze paranoide de
involutie pe care a reusit si le sistematizeze in 3 subgrupe si anume :
~a) Subgrupa cu structurd paranoidd (8 cazuri) a fost delimitata pe

" baza existentei sindromului delirant-halucinator, nesistematizat, polimorf
¢i cu evolutie continud progredientd care a dus la o incapacitate defi-
nitivd de munca.

b) Subgrupa cu structurd parafrenicd (17 cazuri) a fost delimitata
dupd criteriile unei conservdri mai mari a coherentfei delirului, chiar
daci acesta nu pistra o sistematizare riguroasd, dupd existenta mai frec-

 ventd a automatismului mental si o conservare mai bund a ordinii in
activitate.

¢) Subgrupa cu structurd paranoicd a cuprins cazurile in care lip-
seau halucinatiile, iar delirul avea un grad mai mare de sistematizare
fatd de restul cazurilor fiind predominant elaborat prin mecanisme inter-
pretative, Autorul adaugd cé nici un caz studiat de el nu corespunde
riguros descrierii paranoiei clasice kraepeliniene prin lipsa de amploarea
delirului, prin atitudinea in care intrd ir mare mésurd un aspect inert
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sau pasiv, prin lipsa paramneziilor etc. Subliniind evolutia continuid a
majoritatii cazurilor, G. Constantinescu evidentiazad lipsa disocierii de
tip schizofren si asocierea la fiecare dintre bolnavii studiati, fie a afec-
tiunii vasculare cerebrale, fie a fondului involutional cerebral.

Pe aceeasi linie revenim la lucrdrile lui Schimmelpenning (1959,
1965) care se ocupd de descrierea unor ,reactii si dezvoltiri paranoide,
care au la bazad sindroame de atrofie cerebrald“ cit si de ,psihozele para-
noide ale celei de a doua jumatidti a vietii“ (1965). El afirma ca atrofia
corticala are un rol dublu, deoarece ea pe de o parte duce la modificari
cu caracter favorizant aparitiei delirului, pe de alta constituie sursa
unor trairi care il prelungesc. Caracteriologic bolnavii sdi aveau o dispo-
zitie contrastantd cu sentiment de sine exagerat si insuficiente ascunse.
El considera cad succesul profesional nesatisficitor, raminerea intr-o
pozitie de subordonare si dependentd intrefine o stare de iritatie perma-
nentd pentru mindria personala. In aceastd constelatie de ,,pregitire deli-
rantd“ boala atroficd cerebrala ar fi aceea care duce la decompensarea
si la aparitia psihozei delirante. In lucrarea sa cu caracter monografic
(1965) autorul apreciazd cd 67 de cazuri din cele 82 studiate prezentau
aspecte schizoforme, infelegind prin aceasta psihoze paranoide aseméi-
natoare schizofreniei in care acuzele subiective, modificarile de persona-
litate de tip organic instalate prepsihotic, datele examenului psihic si
somatic, precum si tabloul psihopatologic (mai ales in sfera expresiei
si afectivitatii) indicau existenta unei imbolnédviri organice cerebrale.
Acelagi autor deosebeste in cadrul psihozelor schizoforme, psihoze cu
evolutie episodicd §i periodica cu tulburdri paranoid halucinatorie si
instalare acutd si cele cu forma de evolutie cronicd si in care, mai
frecvent ca in prima grupd, se instaleazd un psihosindrom organic cu
dementd gravd. Aceste date confirmd deci si nu exclud psihozele para-
noide de involutie, cel putin pentru faptul ca aspectele particulare mul-
tiple ca inteligibilitatea delirului, nota reactivd, mica amplitudine,
dementa de tip organic nu-i sint particulare schizofreniei, fie ea si
tardiva. Acesta este motivul pentru care autorul de fapt nici nu vorbeste
de schizofrenie tardivd, ci de psihoze schizoforme care apar incepind
cu virsta de 40 de ani, inglobind in aceastd categorie de psihoze si pe
cele care apar in deceniul al 7-lea, al 8-lea, deci in plind perioadi senili.
Aspectul organic al acestor psihoze este subliniat de asemenea de catre
Weitbrecht atunci cind in tabloul clinic apar halucinatii olfactive si gusta-
tive (legate de ideile de otrdvire) cit si halucinatiile corporale (ceneste-
zice) care pot imbraca in special in perioada senild forma psihozei cu
ectoparaziti descrisa de Ekbom si introdusd de Benoit in grupa psiho-
zelor delirante acute cu formd@ paranoicd (desi este vorba de delir plus
halucinatii). ,

O privire sinteticd a evolufiei conceptiilor despre psihozele para-

noide de involutie duce la concluzia cd limitele dintre formele clasice

stabilite de Kraepelin (delirul de prejudiciu), Serko si Halberstadt (para-
frenia de involutie) si Kleist (paranoia de involutie) s-au sters, fiind
vorba de un grup de psihoze neomogene dar care au din punct de vedere
psihopatologic o serie de trasdturi comune caracteristice sub aspectul
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nuturilor delirurilor i halucinatiilor, al modului de elaborare si de
a] acestora. Caracteristicd este si coloratura depresiv-anxioasd a
\blo lor clinice si dificultatea de a le diferentia de o altd categorie
a "“':'_’} elor acestei perioade, melanmlule de involutie.

~ Remarcam de asemenea faptul cd evolutia este predominant defa-
ﬂ; de tip continuu, progredient, desi bolnavii ani de-a rindul isi
un palier de adaptabilitate mai bun decit in cazul schizofreniilor
ontinud sau apar la aceasta virsta.
sihozele delirante de involutie intr-o perspectivd multidimensionala
;_'_;-'1. sa rezultanta unei constelatii de factori etiologici psihogeni, socio-
| si genetici care actioneazd In cadrul fondului involutional definit
- 'f imensiunile sale biologice, psihologice §i sociale. Aceastd conste-
"_" tiologica fiind variabila in functie de fiecare caz este probabil
jild de neomogenitatea structurilor psihopatologice si a dife-

slor *Eipun de evolutie.
- ceea ce privE$te problema mult controversata a existentei psiho-

ﬁe involutie si in special apartenenta lor totalitara la grupa schizo-
| "35 or este orientata in prezent mal mult spre acceptiunea concep-
ului de psihoza schizofreniformi. Mentiondm insd cd utilizarea acestui
"‘]: t nu trebuie sa implice dezagregarea schizofrenicd finala. Am
"f:ﬁnsidera psihozele delirante de involutie drept psihoze ,simpto-
ol avmd in vedere existenta modificirilor cerebrale vasculare sau
- modificari involutionale necondifionate vascular. In acest caz
notiun: de simptomatic nu trebuie sd i se acorde o valoare absoluta
deoarece, desi am putea considera elementul mvn]utlonal sau vascular
1' etzermxnant constelatia etiologicd expusid mai sus este si ea absolut
ne ara pentru intelegerea aparitiei structurii psihopatologice si chiar

"-’ \ m acestor psihoze.

?entru a spori interesul in cercetarea ulterioarda al acestui domeniu
“T ssihiatriei sustinem cd psihozele delirante de involutie isi gésesc un
oc impartant in clasificatia bolilor psihice, poate nu atit ca entitate
jozologicA precis conturatd, ci mai mult ca grupa neomogena de afec-
fi .ul cu importantd euristicid in patologia psihiatricd a celei de-a treia

etape a existentei umane.
4 Dementele presenile.

'1 a) Catatonia tardivd, mai este cunoscutd si sub denumirea de ma-
lui Kraepelin, care a delimitat-o in anul 1912, Descrierea lui
epelin a fost apoi completati de Grinthal si Best (1936, 1941).
In ultima vreme ea a fost introdusd in grupul psihozelor de
involutie degenerativ-dementiale (Mayer-Gross, 1955), Urstein o con-
‘-~'_:u=- a ca o formA catatonicad tardivd a schizofreniei. Spre deosebire
- de schizofrenia catatonicd, catatonia presenild se caracterizeaza
'_[_---"_'tir-o stare de anxietate, prmtr—un campnrtament emotional al bolna-
1lui, prin absenta stuporului catatonic si a halucinatiilor auditive, cit
si prin interferenta frecventd a unor stdri confuzive cu inhibitie totala.
Eé apeciflcﬁ de asemenea preocupdrile hipocondrice. Ceea ce deosebeste
insd si mai mult acest tip de catatonie, de catatonia schizofrenica propriu-
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zisa, este evolutia rapida catre o stare dementiald globali cu marasm
general somatic si exitus dupd o perioadd de 6—12 luni de la debut.

In grupa dementelor presenile de tip atrofic, noi introducem si cele
doud demente mult discutate in ultima vreme si anume : boala sau
dementa Pick si boala sau dementa Alzheimer.

In ceea ce priveste etiologia acestor doud afectiuni, o serie de au
atribuie ereditafii un rol preponderent pe baza observatiilor unor forme
familiale (Griinthal, Sander si Van Ween, Van Bogaert). Urmaérind in
Suedia frecventa si formele de manifestare a acestor afectiuni, Sjdgrer
$1 Lindgreen au ajuns la concluzia cd atit in boala Pick, cit si in cea a
lui Alzheimer este vorba in primul rind de ereditate, dar cd totusi apa-

rifla acestor boli depinde si de factorii de mediu extern si in special
de alimentatie. Acesti autori au observat ci in Suedia, boala Alzheimer
a fost intilnitd mai frecvent pe lingd orasul Géotheborg, iar boala Pick
in jurul orasului Stockholm. La rindul siu Venaardt, pe baza studiilor
intreprinse aminteste de existenta bolii Pick in Indonezia si lipsa bolii
Alzheimer, in timp ce in farile vestice ale Europei, Mc Menemey sem-
naleaza {recventa mai mare a bolii Alzheimer. O serie de autori (Schenk,
Delay, Brion si Escurolle, Sjégren si Lindgreen) subliniazi faptul ca
aceste doua demente particulare se intilnesc mai frecvent la femei.

In ultimele decenii existi tendinta de a considera boala Pick drept
eredo-degenerescentd sistematizatd, cu atrofii de sistem asemandatoar
sclerozei laterale abiotrofice, coreei Huntington, bolii Friedreich ete. In
acest sens Spatz propune in anul 1952 la congresul de la Roma ca boala
Pick sd nu mai fie consideratd ca o dementi presenil.

Multiple discutii se mai poartd inci in legdtura cu virsta la care
apar cele doua afectiuni. Astfel boala Alzheimer poate apare si inainte
de 50 de ani si dupd 70 de ani. Cu toate discutiile insi marea majori-
tate a autorilor descriu aceste doud forme de demente la capitolul pato-
logiei presenile. ,

b) Boala Pick (dementa Pick) a fost descrisi de Pick in anul 189 2,
care ocupindu-se de studiul anatomopatologic al afaziei a evidentiat la
sase dintre cazurile studiate un tip de atrofie corticald localizata a unor
circumvolutii cerebrale la nivelul lobilor frontali, temporali si parietali,
Acest tip de atrofie a fost apoi confirmat de Alzheimer (1911), care a
mai descris inca doud cazuri.

Termenul de boala Pick este introdus in anul 1926 de citre Onari
si Spatz, care au completat descrierea tabloului anatomoclinic in ba 8
studiului complet a incad 5 cazuri. Pind in ultima vreme se aprecia ci
au fost publicate circa 194 de cazuri verificate anatomo-clinic. R

Definitie. Boala Pick este o afectiune psihici cu debut la involutie
€1 se caracterizeaza printr-o dementa globald si progresivd, palilalie, eco-
lalie, mutism §i amimie, crize de hipotonie musculara si atrofii cerebrale
corticale localizate la nivelul lobilor frontali, temporali si parietali. o

Evolutia bolii se desfasoard pe o duratd de 5—10 ani, timp in care
se pot distinge faza de debut, perioada de stare si faza terminali. B

Debutul se situeaza de obicei la 45—50 de ani, fiind in general insi-
dios si lent progresiv. Anturajul remarcd de obicei modificiri de compor
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caracterizate prin labilitatea atentiei, inactivitate, neglijenta in
ﬂ fatd de indatoririle de familie sau serviciu. Slébeste capacitatea
gere, critica propriilor actiuni, pacientul devine distrat si relaxat
p rt afectiv si moral, adesea avind preocupéri erotice. Slibirea
| a capacitatii de judecata si rationament este dublatd de scaderea
-f '-f{?_?i.-m mnezice, iar activitatea devine din ce in ce mai saraca, mai
lr“ ' si in ultimd instantd de o monotonie particulard. Aceasta
onie insd este uneori intretdiatd de stiri de agitatie psihomotorie
s bolnavii devin logoreici, euforici, puerili (amintind sindromul
) Uneori in timpul stérilor de agitatie psihomotorie dezordonata
) #e acte medico-legale ca furturi, incendii, delicte sexuale, care
1 impun internarea.
in aceastd perioadi se poate constata o modificare caracteristica
amentului verbal : vocabularul si limbajul se reduc cantitativ,
sst fond de saracire bolnavul repetd continuu unele fraze, propo-
. 1 au cintece, dind impresia ca le face cu o intentie de joc, desi sint
manifestari stereotipe, involuntare, automate. Pe linga stereo-
le *werbale pot exista si stereotipii gestuale, bolnavul fiind in stare
ete zilnic, luni de zile, aceiasi actiune inutila.
faza dc stare in care se produce de obicei internarea, se constala
drom demential de tip frontal si tulburéri de limbaj.
- L ent.a se caracterizeazad prin scdderea marcatd a functiilor inte-
-*3:1 > reducerea stocului de idei si o stare de indiferentd apato-
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cd denumitd de unii autori ,,aspuntane1tate Atentia voluntarad este
acﬁzuta facind examenul greoi si dind impresia falsd cd bolnavul nu
ge, cind de fapt nu este atent, ceea ce poate face pe examinatorul
l;_:; -:-;._3: at sa interpreteze fenomenul drept afazie senzoriald in loc de
hipoprosexie, fapt care a dus uneori la greseli de diagnostic. In faza
tmlﬁ bnlnavn nu au constiinta bolii.
Comportamentul este de tip frontal, cind euforic (moria), cind (mai
‘A‘_}; nt) apatic, indiferent. Stereotipiile de limbaj §i activitate consta-
.': de la debut devin acum mai sdrédcite, mai simplificate, mai frag-
tﬂl‘&.
-'.I"ulburénle de limbaj constau intr-o afazie nominald, adicd o uitare
> cuvinte in special de substantive, prin reducerea progresivd a voca-
L rului, simptom care nu trebuie confundat cu afazia propriu-zisa in
are negasirea cuvintului potrivit e inlocuitd cu un raspuns parafazm
gji o intoxicare prin cuvint, sau cu jargonofazia (asa cum intilnim in
a vasculard sau in boala Alzheimer).

Pra_c.tic bolnavul nu poate denumi obiectele uzuale, folosind termenii
generali de , lucru, obiect, ceva®“. Prin repetarea intrebarii se poate obtine
sori un raspuns corect (Urechia). Tulburarea de limbaj evolueaza
itre o reducere progresivd pind la mutism, sau mai rar céitre o logoree
.. sd din fragmente de fraze repetate stereotip, dar de obicel nu se
onstatd fenomene logoclonice sau jargonofazice.
~ Asa cum a atras atentia Delay, tulburarea de limbaj nu este o afazie
propriu-zisd in sensul de tulburare de focar, neurologic, ci exprima

.

seaderea intelectuala ca urmare a atrofiei frnntm-—tempora]e
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Stereotipia verbala imbraca aspectul unei iteratiuni cu elementele
ei caracteristice : palilalie, paligrafie si ecolalie (Guiraud). -~
Interesant de remarcat ca spre deosebire de cazurile cu t ala
Alzheimer, pacientii cu boala Pick nu prezinta decit in faza terminald
tulburdari de orientare in spatiul imediat (bolnavul de exemplu isi
gaseste cu regularitate patul) si nici tulburari psihotice productive. '
Din punct de vedere neurologic, de obicei bolnavii prezinta caderi
subite datorate unor stari critice de hipotonie globald a musculaturii
scheletice.
Faza terminalad dureaza de la citeva luni la un an, timp in ce e
bolnavul devine inert si se casectizeaza. in stadiile avansate si mai des
in aceastd fazd apare mutismul, iar expresiile mimice devin din ce in_
mai sdrace ajungind la amimie.
Guiraud insistd asupra acestui sindrom denumit de el sindrom
P.E.M.A. ca expresie a initialelor simptomelor enuntate mai sus (palilalie,
ecolalie, mutism si amimie). Se constatd de asemenea o serie de & wur.:‘..-'
automate primitive de sugere, masticatie. In stare de cagexie si mare
bolnavii devin gatogi si moartea survine ca urmare a unei boli somatice
de obicei, a unei infectii intercurente.
Diagnﬂsticul pozitiv se bazeaza pe integrarea a trei serii de date;
clinice, paraclinice si anatomopatologice,
I. Date clinice : prezenta unui sindrom ps1hn-orgamc demential e--;,'
tip frontal dupa 45 de ani, cu afazie nominald si stereotipii verbale si
gestuale ridica supozitia unei demente presenile de tip Pick, mai ales
dupa ce a fost exclusa natura tumorala a sindromului.
2. Date paraclinice :

a. Examenul electroencefalografic aduce unele elemente de dife-
rentiere fata de boala Alzheimer prin faptul ca este adesea hlpovu]ltab,
ritmurile bioelectrice isi p1erd structura morfologica caracteristica dife-
ritelor regiuni corticale si uneori apar fenomene de antrenare. thm 1
de bazd alfa ramine insd prezent slab modulat sau cu o frecventd la
limita infericara a normalului.

b. Examenul psihologic rdmine posibil mult timp deoarece nu an‘g
perturbate functiile simbolice. Se constatid o deteriorare psihometrica la
testul Wechsler-Bellevue mai ales a subtestelor care traduc o alterare a
gindirii conceptuale.

c. P.E.G. aratd o formula foarte diferitd de boala Alzheimer. Se ca
stata o dilatare simetrici a celor doud coarne frontale ale sistemulul
ventricular ca si a extremitatii anterioare a coarnelor temporale. Res u
corpului ventricular, rascrucea si coarnele occipitale sint de dunenﬂl
normale exprimind astfel localizarea anterioarda a procesulul Astéﬁ
se mai iau in consideratie imaginile peri-cerebrale ci se {ine cont n
de aspectul sistemului ventricular. vl

3. Datele anatomopatologice sint hotédritoare pentru precizarea
diagnosticului (vezi anatomia patologica). '

Diagnosticul diferential se face cu sindroamele frontale de altd natura
si cu boala Alzheimer.

T
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Tumorile frontale pot avea o simptomatologie foarte apropiata de
boala Pick, de aceea prezenta unui reflex de apucare (grasping) uni-
Jateral poate fi semnificativ. In acest caz E.E.G.-ul relevd anomalii
{ocale, iar arteriografia este in general decisiva.

Trebuie exclus de asemenea prin aceleasi mijloace hematomul cronic

'
i

§ = v -

- i . —

" Fig. 49 a, b — Dementd Pick. Barbat de 52 de ani. Pneumoencefalografie totala
fatd (a) si profil (b) : marcatd hidrocefalie internd si dilatarea accentuata a spa-
tillor subarahnoidiene in regiunea fronto-parietala.

subdural. P.G.P.-ul se elimina prin examenul L.C.R.
Diagnosticul diferential cu boala Alzheimer este redat mai jos.
Tratamentul este simptomatic si de obicei se efectueazi in conditiile
unei spitalizari prelungite.
¢) Boala Alzheimer se intilneste mai frecvent decit boala Pick si se
caracterizeaza printr-o atrofie corticald mai generalizatd afectind in orice
. caz si polul posterior al cortexului.
Afectiunea a fost descrisd de Alzheimer (1904—1906) in baza exame-
nului anatomo-patologic efectuat in cazul unei demente intilnite la o
' [emeie in virstd de 51 de ani. Era vorba de o dementd degenerativa cu
atrofie corticala care, alituri de multitudinea de placi senile mai prezenta
o serie de leziuni neurofibrilare. Aceasti noud entitate anatomoclinica a

fost denumitd boala Alzheimer de cétre Kraepelin (1910), iar descrierea
mai completd a tabloului c’inic a fost realizatd de cédtre Griuinthal (1926).

Definitie. Boala (dementa) Alzheimer este o afectiune cu debut
mai frecvent la presenilitate fiind caracterizatd printr-o stare dementiala
| cu fenomene de focar de tip afazo-agnozo-apraxic.

Tabloul clinic recunoaste ca si in boala Pick trei faze : faza de debut,
de stare si faza terminala.
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Debutul este de obicei lent progresiv si se poate intinde uneori pe
perioade de 2—4 ani, adesea fiind greu de stabilit timpul in care au
aparut primele manifestiri morbide. Aceastd perjoada se caracterizeaza
in primul rind prm aparitia si cresterea treptata in intensitate a tulbu-
ririlor de memorie. De obicei bolnavii sesizeazd pierderea capacitafii
de fixare si reproducere, realizeaza constient pradbusirea lor psihica de
unde posibilitatea instaldrii unor stari depresive cu caracter reactiv.

Deficitul mnezic devine insd global, anteroretrograd, iar dezorien-
tarea spatiald capdtd un aspect particular. Astfel bolnavii ratacesc pe
strézi, patrund in locuinte strdine. Aparent ei vagabondeazd, dar in fapt
demnentarea in spatiu, inclusiv in spatiu imediat (spre deosebire de
Pick unde aceastd orientare era mult timp péstratd) face ca bolnavul
iesit in fata casei s& nu mai stie sd se intoarca. Ca in orice stare demen-
tiald, insd deficitul mnezic sardceste continutul notional al gindirii $i
se insoteste de scdderea capacitédtii de judecaté si rationament. In aceste
conditii activitatea psihicd devine din ce in ce mai sdraca, bolnavii devin
apatici, indiferenti, iar prin neinfelegerea relatiilor dintre ei si ambianta
pot deveni colerosi, agresivi la incitatiile exterioare.

Spre deosebire de boala Pick unde nu se intilnesc de obicei feno-
mene psihotice productive, in boala Alzheimer incd din aceastd perioadd
pot apare episoade psihotice de tip confuziv sau paranoid cu halucinafii
vizuale si auditive, cu idei delirante fragmentare de prejudiciu, de
gelozie.

Perioada de stare. Sfirsitul perioadei de debut si inceputul peri-
oadei de stare dementiala se caracterizeazd prin aparitia pe plan clinie
a fenomenelor afazo-agnozo-apraxice. Se observa astfel cd bolnavii nu
mai reusesc sd introducd de pildd cheia in broasca, sd aprinda un chi-
brit, sd se imbrace si sd se dezbrace, sa pregateascd sau sa stringd
masa eftc. -~

Ca si in perioada de debut pe fondul demential apar uneori halu-
cinatii si fragmente de idei delirante cu caracter absurd, Tulburarile
de comportament pot uneori cédpata aspect medico-legal, in principal
insd modificarile patologme ale comportamentului fac aproape imposibila
raminerea bolnavilor in mediul familial. Acestia sint in general iritabili,
anxiogi, in permanenida nelinigti{i, prezentind adesea stari de agitalie
psihomotorie caracterizate prin turbulentd nocturnd si diurnd cu tipete si .
crize coleroase. Tulburarea profundé a orientdrii in spatiul imediat face
ca bolnavii sd se afle adesea in permanent conflict cu ceilalti pacien’gi.
prin faptul cd nu-gi gisesc patul, toaleta, lucrurile proprii, trebuind sa
fie in permanenta protejati, supravegheati si condusi. ]

Sindromul afaza—agnoza—apraxlc (A.A.A.)) este prezent in toate cazu- -
rile si indispensabil luérii in discutie al acestei entitati.

Afazia este de tip senzorial, adicd bolnavul nu intelege hmba]ul
vorbit, dd raspunsuri parafazice, nu defineste corect obiectele, ci face
perifraze cu cuvinte uzuale, se intoxicd prin cuvint. Adesea limbajul
consti intr-o logoree incoercibild si de neinfeles, mai ales din cauza ca
pacientii nu pronuntd cuvintele intregi, ci silabe sau pér{i de cuvint.
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Vorbirea lor capétd in aceste situatii aspect de jargon, de unde §i jargo-
nofazia caracteristica acestei demente.

Iteratia verbald este reprezentatd prin ecolalie si palilalie ; frecvente
«i dominante sint insa logocloniile considerate de unii autori ca patogno-
monice bolii Alzheimer. In boala Pick pufinele cuvinte pe care bolna-
vul le posedd, le pronuntd corect, in timp ce in boala Alzheimer, din
ecauza jargonofaziei si logocloniilor, pronuntarea cuvintelor capata un
paracter greu inteligibil sau ininteligibil.

~ Apraxia este evidentd. Gesturile elementare de imbracat, incéltat,
salutul militar, aprinderea unui chibrit etc. nu reusesc si sint inlocuite
eu misciri dezorganizate. Agnozia opticd (agnozia culorilor, formelor si
fizionomiilor) desi greu de precizat din cauza tulburdrilor de atenfie se
intilneste de obicei in dementa de tip Alzheimer (datorita sediului leziu-
nilor care afecteaza si polul occipital) $i nu este caracteristica bolii Pick.
Pentru boala Alzheimer sint mai caracteristice crizele epileptiforme,
tulburdrile de tip astazo-abazic si hipertonia musculard de tip parkin-
sonian cu fenomene de roatad dintatd dar fara tremor (Sjogren, Delay),
cit si contracturile si parezele centrale de facial.

.~ Faza terminald dureazd pind la un an si constd in agravarea sim-
| Ei;melar din faza de stare ajungindu-se la mutism cu elemente jargono-

fazice, agravarea tabloului neurologic, casexie, gatism sl complicatiile
de decubit care explicd sfirgitul. Durata bolii este in medie de 5—7 ani,
in mod exceptional putind atinge 10—11 ani.

~ Diagnosticul pozitiv se realizeazd {inind cont de simptomatologia
specificatd mai sus si de aspectele particulare paraclinice. Astfel exa-
%enul P.E.G. pune in evidentd atrofii corticale difuze si o hidrocefalie
internd cu dilatarea ventriculard in special in regiunea polului posterior
si a rdspintiei ventriculare. Spre deosebire de boala Pick, activitatea
bioelectricd corticali se caracterizeazi printr-o predominantd a activi-
tatii polimorfe lente, hipervoltate. Predomind de obicei un ritm lent de
46 ¢/s cu o amplitudine medie de 40—60 microvolti pe fondul cireia
se grefeazéi de obicei unde lente polimorfe de 1,5—3 c¢/s si o amplitu-
dine de 70—100 microvolti (Sternberg si Frenkel). Dupd acesti autori
ritmul alfa chiar atunci cind este prezent, are frecventa la limita
inferioard 7-—8 c/s. Chiar atunci cind in tabloul clinic au fost semna-
late crize comitiale majore lipseste complexul virf-unda. Lipsegte de
asemenea reactivitatea la stimuli luminosi intermitenti si la excitanti
sonori, in timp ce in boala Pick au fost observate, aldturi de stergerea
diferentelor ritmurilor bioelectrice in functie de derivatie, fenomene de
_antrenare. Mentiondm insd cd datele EEG nu sint nici specifice si nici
patognomonice. Psihometria este necesard mai ales in faza de debut si
in faza incipienti a perioadei de stare pentru a evidentia aspectele
dementiale, deficitul mnezic, cit §i aspectele simbolice legate de tul-
burdrile de focar.

Diagnosticul este posibil numai pe baza datelor anatomopatologice.

~ Diagnosticul diferential se impune fatd de tumorile cerebrale, AS.C,
~ boala Pick etc.
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1. Tumorile cerebrale se exclud prin prezenta semnelor de hiper-
tensiune intracraniand, F.O., E.E.G., P.E.G., arteriografie semnificative
$i in plus o evolutie rapida. |

2. In AS.C. se pun in discutie mai ales sindroamele de silviani
posterioard care dau afazie si apraxie cind ating emisferul dominant.

ol
|
.
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Fig. 50 — Boala Alzheimer. P.C.,, de 56 de ani. Disritmie lentd cu delta difuz,
predominant fronto-temporal drept. Ritmul alfa absent.

Aceste accidente vasculare au de obicei un debut relativ bruse si
sint insotite de o hemianopsie lateralda homonima, totdeauna absentd in
boala Alzheimer. De asemenea gisim semne de atingere piramidald
(Babinski unilateral). E.E.G.-ul aratd focar unilateral si posterior, iar
P.E.G.-ul o hidrocefalie asimetrica. o

In ceea ce priveste diagnosticul diferential intravitam intre boala
Pick si Alzheimer poate fi prezentat sinoptic (dupa Delay si Brion cu
unele modificadri) mai jos. |

O serie de autori introduc in sistematizarea dementelor presenile
boala lui Jakob-Creutzfeld, Coreea Huntington, dementa prin degenerare
talamica (Stern), bolile Schilder, Marchiafava, cit si alte forme de de-
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Tabelul nr. &

‘ sSimptome Boala Pick Boala Alzheimer
|
(Tip de deficit Partial la debut Global cu aspect amnestic anle-
mmnezic | roretrograd
"Orientarea Pastrata pentru spatiul ime-|Tulburare accentuald si a orien-
diat Larii In spatiul imediat
~ |Halucinatii De obicei absente Halucinatii auditive episodice
Delir De obicei absent Idei fragmenlare de perseculie,
de obicei absurde
Depresie De obicei abser ta Posibild Ja debut, avind ca-
. | racler reactiv
~ |Crize comitiale De obicei absente Se Intilnesc
__(Crize de hipotonie |Se intilnesc |De obicei nu apar
Afazie Absenta | Prezenti
J ‘Agﬂﬂﬂﬂ oplicad EAhaentﬁ Prezenta
i i
~ |Apraxie Absenti Prezentd
1 |Astazie-abazie Absenti Prezenti
| Palilalie Prezenta Prezentd
_lEnnlallE Prezenta Prezenta -
~ |Amimie Accentuata Mai putin accentuala
15  Mutism Prezent Absent
16 |Akinezie Posibili Accentuati
i —
17 |P.E.G. Atrofii corticale circumscrise,|Atrofie corticala generalizala
hidrocefalie internd dominantidominant parieto-occipitala.
. | exprimatd la nivelul polului Hidrocefalie internd cu dila-
anterior al ventriculilor Jaterali tarea ventriculilor laterali la
e nivelul rdspintiei §i coarnelor
i " al poslerioare
13” - EEG, Ritm hipovoltat, reactiv la Ritm hipervoltat, polimorf, cu
' hiperpnee cu fenomene de an-junde lente de obicei areactiv
. .l trenare bioelectrica |

* Aga cum am afirmat maj sus, examenul anatomopatelogic poate stabili In ultimi instantd boala

I -

mente intilnite la aceastad virstd, de exemplu, dementa presenild cu atro-

fie corticald, cu contur mai putin stabilit. Considerind ca aceste ultime
mente sint mai frecvent intilnite in patologia neurologica si mai pe

rg expuse in manualele si tratatele de neurologie, noi ne limitdm doar

3 enuntarea lor.

~ d) Boala Jakob-Creutzfeld (pseudoscleroza spastica) a fost delimitata
Creutzfeld in anul 1920, iar tabloul clinic a fost expus mai complet

“ _catre Jansen si Monrad Crohn (1938). Este vorba de o afecfiune
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neurologica degenerativd cu etiologie necunoscutd caracterizati prin
simptome extrapiramidale si piramidale si tulburdri psihice grave.

In stadiul prodromal se evidentiazi semne pseudonevrotice (fatigabi-
litate, apatie, hipomnezie) si aspecte comportamentale psihopatoide. De
la inceput apar semnele neurologice constind in ataxie si dizartrie. In
stadiul secundar tulburdrile neurologice cresc in intensitate (mai ales
spasticitatea membrelor superioare si inferioare, semnul Babinski).
Din aceastd faz&d apar fenomenele dementiale care se dezvoltd cu rapi-
ditate, pacientul pierde contactul cu mediul extern, devine inert, apatic.
In unele cazuri apar confabulatii si fenomene psihotice de tip halucinator-
delirant. Fenomenele extrapiramidale (miscari coreo-atetozice, tremor,
fenomenele de roata dintata etc.) devin proeminente in stadiul final cind
vorbirea ia si ea aspect incoerent, se pierde controlul sfincterelor si bol-
navii mor intr-o stare de emaciere extrema.

e) Coreea Huntington (coreea cronicid) este o boald eredo-familiali cu
evolutie cronica caracterizatd din punct de vedere neurologic prin miscéri
coreice, iar din punct de vedere psihic la debut prin sindroame pseudo-
nevrotice (iritabilitate, astenie, labilitate emotionald), depresiv-anxioase,
apoi prin stari psihotice delirant-halucinatorii de tip parafreniform intre-
taiate uneori de stari confuzive cu halucinatii vizuale si auditive, incoe-
renfa si agitatie psihomotorie marcata. In timp se instaleazi treptat starea
dementiala.

f) Dementa presenila cu atrofie corticald este socotitd tot ca o hoald
degenerativa, leziunile extinzindu-se la nivelul cortexului, puntii si olive-
lor. Simptomatologia ei asociazi si fenomene cerebeloase ca ataxie, tremor
intentional, vorbire sacadatd. In stadiile avansate ale bolii apar fenome-
nele dementiale. |

g) Demenfa presenild cu degenerescenfd talamicd este o dementi se-
vera cu hipersomnie, pozitie rigida si miscari de succtiune,

h) Boala Schilder este o formd aparte de sclerozd diseminatd in-
sotitd de o stare dementiald progresiva.

t) Boala Marchiafava-Bignami — se caracterizeaza prin dementi pro-
gresiva, dizartrie, hipertonie generalizatd, tremuraturi, convulsii, mutism
akinetic. Simptomele psihice timpurii pot sd se manifeste sub forma unor
tulburdri acute de constiin{d cu halucinatii auditive si vizuale, agitatie
psihomotorie uneori cu manifestiari coleroase. Sint de asemenea descrise
tulburdrile comportamentale sub forma perversiunilor sexuale si a altor"

acte delictuale. Dezintegrarea personalitdtii este rapida, dementa globala
avind un caracter inhibat, apatic.

J) Dementa presenila simpld, descrisi de Gillespie (1933) se caracte-
rizeaza printr-o dezintegrare a intelectului si personalitatii lent progre-
siva. Ea apare la virsta de 40—60 ani si nu se insoteste de semne neuro-

logice generale sau de focar. Discrepanta mare dintre starea de dementiere E

generald si starea somaticd incd conservatd o apropie de dementa senild

din care cauzid se si apreciazi cd aceasta ar fi o dementi senild cu debut
precoce,
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Pentru a avea o imagine mai coerenta asupra unor date de patogenie
si anatomie patologica asupra psihozelor si dementelor presenile, redam
mai jos citeva aspecte legate de ele.
Anatomie patologicd. Asa cum aminteam, majoritatea autorilor sus-
tin ¢ in psihozele de involutie sint intricate modificérile anatomice. In
acest sens Gurevici sustine cd modificarile celulelor nervoase si ale
gliei sau modificarile vasculare sint de necontestat in orice psihoza
presenila.
De asemenea se discutd si despre posibiiitatea unor modificéri chi-
mice ale lipoproteinelor din membranele neuronale, ceea ce ar perturba
schimburile metabolice la acest nivel (G. Peters).
- Evolutia modificdrilor cerebrare complexe acumulate in presenium

" este progresivd si poate determina o limitare a capacitdtii functionale
a creierului in general si a scoartei cerebrale in special, de asemenea
si 0 diminuare progresiva a performantelor psihice (G. Peters).

Asa cum subliniam mai sus, in aceasta situatie, sint create condi-
tiille favorabile si pentru aparitia de exacerbari psihotice de tipul celor
descrise mai sus, in functie si de particularitatile eredo-biologice si
constitutionale, deseori sub impulsul unor noxe exogene, accidentale,
care agraveaza tulburérile functionale cerebrale preexistente (G. Peters).
Dintre tipurile de leziuni cerebrale mal bine conturate sint cele intil-
nite in bolile Pick si Alzheimer.

a) Boala Pick se insofeste de un proces degenerativ cerebral cu
caracter sistematizat de etiologie necunoscutd (Onari, Spatz). Exame-
nul macroscopic al creierului evidentiaza un proces atropic cerebral
caracterizat printr-un aspect strict localizat (circumscris) la nivelul polilor
frontali i temporali bilateral (fig. 51.) Atrofia intereseaza intotdeauna

Fig. 51 — Boald Pick. Atrofie cerebrala localizati la nivelul polului frontal si
temporal.

715




treimea anterioara a temporalei intii (T,) si partea antericard a lobilor
orbitari, neafectind niciodatd circumvolutiunile centrale, zona Wernicke
$1 nici lobii occipitali. Din cauza atrofiei polul anterior al creierului ia
aspectul de ,miez de nucd“ (Miskolczi si Csiky) (fig. 52). Sistemul ven-

Fig. 52 — Boala Pick. Atrofie girala fronto-polard, intr-un stadiu avansat (aspect
de ,miez de nuca uscata“).

tricular se largeste la nivelul coarnelor frontale, datoritd atrofiei pre-
frontale dar mai ales atrofiei §i turtirii capului nucleului caudat, (aspecte
care diferentiaza acest proces de cel intilnit in boala Alzheimer, fig. 53)
(Delay si Brion). De obicei arterele cerebrale bazale nu sint lezate.

Examenul microscopic arati leziuni degenerative deosebite de boala
Alzheimer, prezenie totdeauna in regiunile atrofiate. Leziunea primor-
diald este neuronald, manifestatd printr-un proces de intumescentd ce-
lulara cu disparitia progresivd a substantei cromatofile, cu omogeni-
zarea citoplasmei, umflarea si rotunjirea corpului celular, cu atrofia.
nucleului si deplasarea lui la periferia neuronului si cu disparitia neuro-
fibrilelor intraneuronale. In final corpul celular capiti un aspect balo-
nizat, in citoplasma apar depozite omogene rotunijite colorabile cu nitrat
de argint, de unde si denumirea de bule argentofile, caracteristice dege-
nerescentei de tip Pick (Miskolczi si Csiky). Dupd aceastd fazd neuronul
se distruge si dispare.
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In regiunile cu disparitie neuronald se observi o inmultire a celu-
~ lelor gliale, pina la aspecte de glioza masivd i modificari de spongioza
a fesutului nervos (Delay si Brion) (fig. 54).

- Procesul degenerativ produce deci o distrugere intensd de neuroni,
insotitda de o glioza §i spongioza caracteristica mai ales la nivelul cor-

Fig. 53 — Buoala Pick. Sectiune la nivelul polilor temporali. Se observa dilatarea
marcati, asimetrica, a coarnelor frontale ale ventriculilor laterali, precun §i
atrofia partii anterioare a primei circumvolufiuni temporale.

' - : P S
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spongiozd 1n neuropil.

Fig. 54 — a. Boala Pick : balonizare neuronald, glioza si
spongioza.

b. Boald Pick:@ hipertrofie astrogliala monstruoasa sl

texului polar fronto-temporal, la nivelul nucleului  caudat, nucleulul

amigdalian si cornului Ammon.

Substanta albd cerebrala este totdeaun
corespunzatoare leziunilor corticale, fiind

a intens lezatd, in regiunile
caracteristica demielinizarea
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variabild ca intensitate a fasciculelor fronto-pontin si temporo-pontin

si glioza astrocitara intensd si difuza in zonele demielinizate.

Caracterul sistematizat al bolii se evidentiazi prin lezarea electiva, |
strict localizatd la polii frontali si temporali, deci la ariile corticale cele
mai noi, Particularitatile clinice si dementa pot fi explicate aici, prin
leziunile grave care intereseazd regiuni corticale de cea mai mare im-

Fig. 55 — Boald Alzheimer. Atrofie girali cerebralid avansati, generalizata, cu
predominanta parietoocipitala si interesarea zonei Wernicke.

portan{a pentru conservarea personalitdfii individului (regiunea prefron-
tala, polul temporal). Caracterul localizat al procesului degenerativ

cerebral permite incadrarea bolii in psihosindroamele organice localizate

(M. Bleuler, G. Peters).

b) Boala Alzheimer este rezultatul unui proces degenerativ care
produce importante modificdri structurale in cortexul cerebral si care
dupa Constantinidis ar avea determinism in principal genetic.

Examenul macroscopic al creierului evidentiazi o atrofie corticald
cu caracter difuz insd cu predominanti a atrofiei la nivelul lobilor pa-
rietall si occipitali, circumvolutiile centrale riaminind de regula neafectate.
Mai totdeauna procesul atrofic cuprinde in primul rind primele doud
circumvolutiuni temporale (Ty, Ty) in péartile lor posterioare impreuna
cu girusul supramarginal si plica curbad (zona Wernicke). Atrofia inte-

reseazd de asemenea lobul frontal in totalitatea sa (figura 55). In aceste
condifii, sistemul ventricular apare global dilatat dar extinderea volu-

mului sdu este mai accentuatd la nivelul rispintiei ventriculare si a cor-

nului occipital al ventriculilor laterali. Ca si in boala Pick, arterele ce-
rebrale bazale nu sint in mod obisnuit lezate, Microscopic se observi

in toate cazurile prezenta leziunilor degenerative cerebrale, tipice, denu-
numite ,,leziuni senile¥,

Acestea sint placile senile, degenerescentele (fig. 56) neurofibrilare
precum si degenerescenta granulovacuolard. Plicile senile sint niste
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precipitari patologice localizate in spatiul extraneuronal al cortexului
wrebral, Initial ele apar ca nisgte formatiuni rotunjite de marime varia-
bili constituite dintr-o impletitura mai laxi sau mai densd de fibrile
scurte si ingrosate. Pldcile senile mai vechi au un aspect tipic, cu un
nucleu central amorf, rotunjit, inconjurat de o zond mai clara, interme-
diara si de o coroand de fibrile ingrosate, incilcite, la periferie. Cerce-

56 — a. Boala Alzheimer : cortex cerebral parietal ; numeroase plici senile,
partial confluente.

b. Boala Alzheimer : placi senile si numeroase aspecte de degenerescenta neuro-
fibrilara senilda in stratul al III-lea al cortexului cerebral temporal.

tiri recente de microscople electronici si histochimie confirma opiniile
mai vechi (Divry) ca zona centrald a pldcilor senile este formata din
depozite de amiloid (Terry, Kid, Schwartz si colab., Suzuky).

- Degenerescentele neurofibrilare se manifestd prin ingrosarea fibri-
lelor fine intraneuronale, care se transformé in fascicule groase, drepte

sau rasucite in forma de inele sau bucle.
" 1In stadiul final nucleul celular dispare si din intreg neuronul ramin
doar fasciculele degenerate.
- Microscopia electronicd evidentiazd importante modificari mitocon-
driale in neuronii cu leziuni neurofibrilare incipiente. Acestea ar crea
o deficientd de stocaj a oxigenului si glucozei in fesutul nervos (Terry).
Histochimic, materialul care schimba configuratia neurofibrilelor este
asemandtor cu cel din plédcile senile. Boala Alzheimer este deci 0
degenerare amiloida cerebrala (Divry, Kriicke Heorst si colab,, Schwartz
si colab).

Degenerescenta granulo-vacuolara se observid de reguld in cito-
plasma neuronilor din cornul Ammon, sub forma unor vacuole clare,

continind granule amorfe.
In boala Alzheimer plicile senile gi degenerescenfele neurofibrilare
sint foarte numeroase in anumite arii izocorticale, in cornul Ammon sl
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in nucleul amigdalian. Regiunile izocorticale predominant lezate sint celg.
care evidentiaza macroscopic aspecte de atrofie mai intensa. Ele corespund
lobilor temporali (mai ales Ty si T), lobilor parietali (inclusiv girusul
supramarginal si plica curbd) precum si lobilor occipitali. Sint interesante
mai ales ariile corticale care asigura infelegerea limbajului, coordonarea
migcdrilor pentru actiuni complexe, integrarea senzatiilor tactile Si wm-l
ale. In structurile lezate se constati o importanta disparitie neuronala,
asociata cu o reactie gliald evidenta. -

Topografia leziunilor degenerative explicd in parte concludent mani-
festarile clinice. Astfel localizarea rinoencefalici (alocorticald) bilaterala
poate explica tulburdrile masive de memorie care afecteazi de la inceput
§1 capacitatea de orientare in spatiul imediat, cit si tulburarile de afec-
tivitate (starile de agitafie coleroasd, anxietatea). Degenerarea izo-cor-
ticala (fronto-temporo-parieto-occipitald) explici de asemenea manifes-
tarile de focar afazo-agnozo-apraxice, cit si dementa profunda din peri-
oada avansata de stare.

¢) Cel de-al doilea tip de degenerescenti intilnit in cadrul demen-
telor presenile este ,distrofia gliald presenila* descrisi de Sitelberger.
Este vorba de leziuni degenerative cerebrale deosebite de cele intilnite
in boala Pick si Alzheimer.,

Macroscopic se evidentiaza atrofia corticald difuzi cu predominanta
prefrontald si temporo-occipitald si atrofia substantei albe cu o hidro-
cefalie internd generalizata.

Leziunile microscopice demonstrate se referd la cresterea marcata
a numarului celulelor gliale in toate sectoarele cortexului si la nivelul
nucleilor bazali cu predominantd in talamus. Sint descrise de asemenea
degenerari ale fibrilelor gliale cu fragmentarea expansiunilor terminale
perivasculare cu un proces secundar de atrofie si sclerozi generalizata
a neuronilor si invadarea lor si a astrogliei de cdtre pigment de uzurd
(figura 57).

Tabloul este aseminidtor cu cel observat in dementele senile de-

numit ,distrofie gliald senila“, cit si in encefalopatiile hepatogene, ca
bazd patogenicd generald a acestui proces si presupune tulburarea meta-
bolismului proteic (Seitelberger).

Tratamentul psihozelor de involutie este in general simptomatic. Me-
dicamentele psihotrope se utilizeazi in doze moderate in scopul dimi-

nuarii tensiunii anxioase, a combaterii nelinistii si agitatiei psihomo-
torii, cit si a tulburarilor comportamentale de obicei cu aspect coleros,

Indicatii selective au butirofenonele in stirile delirant halucinatorii, con--

fuzive gi in agitatia de tip hipomaniacal si maniacal (vezi Tratamente .

generale). Preparatele timoleptice, ortotimizante se administreazi dupa
aceleasi criterii si. in melancolia de involutie. Mentionim ci in special
derivatii dibenzocicloheptadienului (Amitriptilina, N ortriptilina) sint mai =

bine tolerate, precum si derivatii dibenzotiepinici (Protiaden-ul) si diben-

zodiazepinici (Noveril-ul). In ceea ce priveste indicatiile terapiei elec-
troconvulsivante, ele se limiteazi la cazurile in care semnele de orga-
nicitate nu sint evidente. Complexul terapeutic care se indici la aceasta
virsta trebuie sd inglobeze intreaga gama a psihotonelor metabolizante
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cephabol lecitine, hidrolizat de creier, vitamina C, Bi, Bg, Bjg, fos-
t bion) Sint indicate de asemenea preparatele hormonale (foliculina,
testosteron, insulind in doze mici), cit si a unor preparate cu efect
tro fic tisular (sau de incetinire a evolutiei proceselor presenescentei pa-

tologice) cum ar fi Aslavitalul, gerovitalul (Hz) si folcisteina ,,U". Indi-

. i

Fig. 57 — a. Boald Alzheimer :
aspectul ,fibrozei precapilare se-
nile”,

b. Boald Alzheimer : diformitate
precapilara de tip ,,glomerul bu-
clat®,
c¢. Boald Alzheimer : diformitate
precapilara de tip ,impletitura
vasculara®,
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ferent de succesul terapeutic, ca medici si ca psihiatri trebuie sd facem
totul pentru a usura suferinta bolnavilor veghind la crearea si menti-
nerea unei ambiante umanitare demne de progresul general al medicinei
si in special al psihiatriei ultimelor doud decenii.

ITI. PATOLOGIA PSIHICA A SENILITATII

A. Candru nozologic. Din sistematizarea capitolului de geron-
topsihiatrie a reiesit preocuparea noastrd de a delimita pe cit posibil
patologia perioadei presenile de cea a senilita{ii. Am subliniat gi subli-
niem insd cd o delimitare rigida intre aceste doud perioade a celei de-a
treia etape a existentei umane este artificiald. Totusi, avind in vedere
aspectele partlculare ale psihopatologiei presenile, cit si in scop didactic
am admis ca si alfi autori cd patologia presenila se extinde in timp pina




la 60—65 de ani, iar patologia senilitdtii se desfasoara de la aceastd li-
mita in sus.

Reamintim cd nu toate tulburarile psihice intilnite dupa 65 de ani
apartin patologiei senilititii senescentei patologice propriu-zise. In
aceasta perioada pot apare sau mai frecvent pot evolua psihoze endogene
sau exogene care nu sint legate de virstd §i care pot sd se desfagoare
pe fondul unei senescente normale. Aceste psihoze au fost grupate sub
termenul de psihoze dominant exogene sau dominant endogene spre a le
putea distinge de grupa psihozelor senile care evolueaza pe fondul organic
al senilitatii (Mayer-Gross, Ciompi, C. Miller etc.).

In manualul de gerontopsihiatrie, C. Miiller (1969) propune urma-
toarea clasificare a afectiunilor psihice care apar la senilitate :

1. psihoze de tip schizofren cu delir si eventual halucinatii, dar fara
semne de dementa si care apar pentru prima datd la senilitate ;

2. psihoze depresive fard semne de dementa care apar pentru prima
data la senilitate ;

3. psihoze cu delir si halucinatii, aparute pentru prima data la se-
nescentd, dar legate de un sindrom psiho-organic ;

4. psihoze depresive care apar la senesceni{d legate de un psiho-
sindrom organic ;

5. recidive sau evolutii cronice ale psihozelor schizofrene preexistente
si care continud desfasurarea lor in perioada senilitatii ;

6. recidive sau evolutii cronice ale psihozelor depresive cu debut
anterior senilitdatii, dar care-si continua desfdsurarea in aceastd etapa.

Asa cum afirmam mai sus, virsta senild isi pune amprenta si modi-
ficd intr-un sens particular tablourile clinice ale tuturor psihozelor® en-
dogene® si ,,non-endogene®. Asta nu inseamnd insd ca putem unifica in- .
treaga patologie diferitd ca etiologie si aspecte psihopatologice bazati
fiind pe criteriul unic al virstei. In complexul determinist pluridimensi-
onal al psihozelor senile nu pot fi neglijate cel putin trei grupe mari
de factori si anume : factorii biologici, factorii ereditar-genetici si fac-
torii psihosociali. Este adevarat cd la senilitate delimitarea afectiunilor
psihice dupa rolul dominant al factorilor endogeni sau al celor externi
-non-endogeni®) devine mai pufin importantd pentru ca la batrinete —
asa cum afirma C., Miller — prognosticul tulburarilor psihotice este pro-
babil intr-o mai mare masurd independent de principiul ipotetic al en-
dogenitatii. ‘

Avind in vedere cid in general particularitiatile evolutiei unor psi-
hoze care-si continud existenta in perioada senilitdtii sint expuse la capi-
tolele afectiunilor respective noi ne vom limita la descrierea sindroamelor,
psihozelor si dementei senile oprindu-ne foarte sumar si la unele dintre
psihozele care de fapt nu apartin direct de senescenta patologica. |

Definitie. Prin termenul de psihoze senile noi intelegem acele psi-
hoze care preced, apar concomitent sau insotesc dementa senild. In ca-
drul acestor psihoze am cuprins sindromul depresiv senil, sindromul
maniacal senil, sindromul paranoid senil si presbiofrenia.

Avind in vedere legdtura dintre aceste sindroame si dementa senila,
o serie de autori (Roth, Rotschild, Hoff, Larson, Sjogren etc.) le descriu
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¢a variante ale dementei senile. In acest sens autorii citati deosebesc
alituri de dementa senild simpld, formele hipocondricd, melancolica,
expansiv-maniacala si paranoid-halucinatorie.

"] De alifel inca la sfirsitul secolului trecut, S. S. Korsakov, impar{ind
;.'._;ii; patru stadii evolutia dementei senile, mentiona in primul stadiu
modificarea trésdturilor caracteriale si a comportamentului, 1ar in cel
de-al doilea stadiu evidentia posibilitatea aparitiei unor sindroame acute
depresive maniacale sau paranoid confuzive, care fie cd se remiteau
pentru scurtd duratd, fie cd aveau o evolutie cronica dizolvindu-se In
masa generald a dementei progresive si globale de tip senil. In lucra-
rea sa de doctorat, A. V. Snejnevschi subliniind raportul dintre pro-
ductivitatea psihoticd si dementd constata ca pe masura ce dementa ina-
inteazd, productivitatea psihotici devine din ce in ce mai stereotipa
si mai saraca, ocupind un loc secundar in tabloul psihopatologic, iar
in stadiile avansate ale dementei, aceste elemente se dizolvd in masa
mare si dominantd a fenomenelor dementiale.

~ B. Psihozele si dementele senile (clinicd, diagnostic, tratament).
1. Sindromul depresiv senil poate apare ca o reactie acuta la o trauma
psihicd sau in cadrul unei boli somatice, sau poate reprezenta, etapa
evolutivi a unei melancolii de involufie care-si continua cursul aso-
ciind fenomenele dementiale senile.
~ Din punct de vedere psihopatologic, siptomatologia depresiva se
apropie de melancolia de involutie, numai ca aici intilnim mai frecvent
tipul de melancolie inhibata, apatica, iar ideile delirante de vinovatie,
autoacuzare au un caracter din ce in ce mai stereotip, mai absurd, mai
confabulator si mai fantastic. In acest stadiu delirul de negatie imbraca
formele lui cele mai absurde inglobind de fapt si multiple interpretéri
hipocondrice frecvent intilnite si la aceasta virsta. C. Miiller aminteste
¢4 in cadrul manifestdrilor melancolice senile adesea sint intilnite tot
felul de stiri de neliniste in legdturd cu starea de neajutorare, saracie
" sj foamete, preocupiiri excesive privind propriul corp si in special apa-
~ ratul digestiv (lamentdri privind constipatia sau diareea), acuze relativ
la starea de functionalitate a aparatului cardio-vascular sau respirator.
Spre deosebire de perioada presenild in aceasta etapa fenomenele psiho-

‘organice devin evidente.
. De obicei absurditatea si enormitatea trairilor delirante cresc in

intensitate odatd cu evolutia starii dementiale si uneori ele se imple-
. tesc cu acestea raminind evidente pina la sfirgitul vietn bolnavului,
mai ales atunci cind evolutia fireascd a dementei este scurtatd de inter-
ventia unor boli somatice intercurente cu sfirsit letal.

| Sindroamele depresive care preced sau apar in cadrul manifestérilor
psiho-organice ale dementei senile trebuie deosebite de celelalte stari
depresive care apar la aceasta virstd, care dupa Kielholz ar fi depresii
‘endogene, depresii reactive, depresii de epuizare, depresii nevrotice si
depresiile involutive. C. Miiller clasificd astfel depresiile care apar pen-
fru prima daté in perioada de senescenia :

i a) cazuri rare de depresie involutivd tardiva (v. melancolia de invo-

lutie) ;
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b) depresii care apar pentru prima datd, cu eventual aport ,.endo-
gen” ; |
¢) depresii psihoreactive si nevrotice ;

d) depresii de epuizare (care si ele sint dupd pérerea noastrad tot
reactive) ;

e) depresii senile cu sindrom psihoorganic,

Autorul de fapt trateaza la capitolul dementei senile doar aceasta
ultima grupa a depresiilor senile cu sindrom psihoorganic. De fapt tre-
buie avut in vedere cd nu intotdeauna sint usor de diferentiat depresiile
din celelalte categorii de sindromul depresiv descris mai sus, deoarece ele
au ca aspecte comune atenuarea tensiunii emotionale, aspectul din ce in
ce mai monoton si mai stereotip al simptomatologiei cit si tendinta de
extensie in timp a perioadelor morbide. In orice caz aparitia fenomenelor
psihoorganice pe fondul cdrora depresia ia adesea aspectul inhibat, rigid
si apatic descris de Medow indicd diagnosticul de sindrom depresiv senil.

2. Sindromul maniacal senil se intilneste mult mai rar decit cel
depresiv si asa cum am anticipat la partea de patologie presenila, el
are un caracter destul de labil, adesea fiind interferat de episoade confu-
zive cu agitatie psihomotorie §i comportament coleros.

Hoff (citat dupa C. Miiller) sustine c¢a& in aceastd formd clinicd a
psihozelor senile intra acei pacienti care manifestd dorinta absurda si
cu totul disproportionatd de a se casdtori cu femei mult mai tinere,
cei care se lanseazd in diverse activitdti care depédsesc total posibili-
tatile lor restante de activitate, cei care manifestd dorinta de a ocupa
diverse funciii de mare responsabilitate sau vor si-si schimbe sau sa-si
insuseascd o noud meserie si in general acei care pe fondul euforic au
preocupari de supraapreciere, bogatie, dublate de exacerbarea cu totul
anacronicd a preocuparilor erotice, Datoritd ultimelor, atunci cind fondul
demential a luat proportii certe sau in cadrul unor episoade confuzive,
ei pot comite tentative de viol fatd de persoane tinere, copii, uneori chiar
fatda de proprii urmasi de sex feminin.

Caracterizind tipurile de manie care apar la virsta presenild si
senild, Zeh aprecia cd in general mania senild este o manie monotona.
Clasificind maniile care apar la aceasta virsta, autorul deosebeste cinci
tipuri de manie senila si anume :

a) mania palida (stearsd) — este o manie oligosimptomaticd si in
orice caz mult mai saracad in simptomatologie fatda de episcadele ante-
rioare senilitatii ; |

b) mania cu delir rigid — caracterizatd nu atit prin ideile de gran- -
deare absurde, fantastice, dublate de sentimentul unei vitalititi excep-
tionale, ¢ci mai mult prin continutul lor fanatic si cverulent : '

¢) mania demenfiala, care apare pe fondul unor tulburdri organice
evidente si care amintesc forma expansivd a paraliziei generale progre-
sive caracterizatd printr-o veselie nétingd, idei contradictorii de mdrire
insotite de o extravagantd puerild si cu totul disproportionati ;
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- d) mania cu trasaturi paranoide senile cu aspect dominant de sus-
piciune, de neincredere §i preocupdri maniace foarte limitate insotite de
dei de ruind, otravire, care creeaza o notd contrastanta cu fondul euforic ;

- ¢) mania confuziva care realizeazd dupd autor tabloul clinic veri-
tabil al unei confuzii organice cu exacerbidri nocturne, dar care asociaza
fenomene simptomatice maniacale.

I Din descrierea acestor forme de manie reiese clar apartenenta ulti-
melor trei tipuri de manie de fondul demential senil si probabil si vas-
wlar, iar primele doud exprima de fapt particularitdtile starilor mania-
gale care apar la senilitate in cazurile in care senescenta patologica cu
elementele sale de psihoorganicitate nu sint evidente.
 Din descrierea tipurilor de manie dupd Zeh reiese clar prognosticul
pult mai sumbru al acestor stari apirute in perioada senild in compa-
'“"{ cu starile depresive care apar in aceeasi etapa de existenta.
~ 3. Sindroamele paranoide senile sint de obicei caracterizate prin
existenta unor idei delirante de persecutie si de prejudiciu de mica
amplitudine. Nuanta de expropriere, de furt si de insusire a unor bunuri
personale de interes vital pentru bolnav, cit si caracterul nihilist al
delirului devin mult mai accentuate in cadrul psihozelor delirant-haluci-
watorii senile. Astfel continutul delirului sub forma generici de preju-
diciu material se exprima in convingerea bolnavilor ed cei din jur (de
«cele mai multe ori sotul, sofia sau rudele apropiate) vor sd le ia locuinta,
§i-si insuseascd pensia, le folosesc hainele sau alte bunuri de utilitate
individuala ; acestia le uzeaza, le ponosesc sau le deterioreaza anume
pentru a nu mai putea fi folosite de pacient. Aspectul de furt sau de
folosire ,.ilicitd“ a bunurilor bolnavului este in principal alimentat de
hipomnezia sau amnezia progresiva de tip senil. Bolnavul uita unde-si
pune lucrurile si afirma ca i s-au furat, sau nitd cum aratd acestea de
la un moment la aitul al folosirii de citre el si afirmi cd i-au fost folo-
site si uzate de alfii. Aceste convingeri morbide genereaza conflicte
aproape permanente cu vecinii, cu membrii familiei mentinind adesea o
stare de tensiune insuportabild care si face incompatibila starea bolna-
wyului cu posibilitatea rdminerii in familie sau colectivitate. Internarea
in spital este de asemenea privita de bolnavi ca o modalitate de a scapa
de ei, de a li se folosi sau insusi locuinta, veniturile si bunurile perso-
nale. Uneori interpretérile delirante jau o forma mai accentuatd, pacien-
'1} intr-o stare de neliniste si anxietate puternicd fiind convingi ca
vecinii sau apartinatorii comploteazd impotriva lor, vor sa-i distruga.
. i otrdveascd, sa-i omoare. Tensiunea delirantd si agitatia psihomotorie
cresc in special seara si in cursul noptii cind pot fi intilnite mai frecvent
<i unele episoade confuzive de obicei de tip delirant-oneiroid. Convin-

4
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gerea ca sint neglijati, ca nu mai sint iubiti de sof, sotie, duce uneori
la idei de gelozie de o contradictie flagranta cu situatia partenerului,
De exemplu pacientul in virstd de 72 de ani sustine ca sotia lui §i ea
in etate, avind 70 de ani, practicd prostitutia, ca i-a transformat locuinta
in casid de intilniri amoroase, ci aceasta triieste cu nepojil sau vecinul

de apartament in virstd de 18 ani si ca internarea lui in spital este anume
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ticluitd de sofie care intentioneaza sd-si creeze condiiii pentru a continua
~desfriul”. Aceste relatari ca si ideile de prejudiciu capitd uneori o
structura paranoiacad, de obicei insd nu ating un grad suficient de sis-
tematizare, au un caracter contradictoriu, pacientii sint lipsi{i de posi-
bilitatea de a argumenta delirul sau aduc argumente puerile si de obicei
de o absurditate izbitoare. Desi incdrcdtura lor afectivad este puternicd,
totusi de cele mai multe ori la contraargumente sau in prezenta perse
cutorilor sau a celor acuzaii de infidelitate, convingerile devin penetra-
bile, pacientul renuntd pentru un moment la ele. Pregitirea delirantd
raminind, face ca dupa scurt timp ideile fragmentare sau cu oarecare
aspect de sistematizare sa reapard. Adesea delirul senil se insoteste ¢
halucinatii auditive (legate de contfinutul delirant), halucinatii vizuale
(mai ales la cei cu scddere marcatd a acuitdtii vizuale), cit si halucinatii
corporale (cenestezice). Sindroamele paranoid-halucinatorii au de cele
mai multe ori un aspect fragmentar, uneori insa pot fi intilnite structuri
parafreniforme in care se poate observa oarecare tendinti la sistemati-
zare a delirului, manifestatd in special prin stabilitatea ideilor, p
legatura interioarad intre delir §i halucinatii si prin expunerea stereotipd
a trairilor sub forma unor istorioare cu caracter absurd, confabulator san
fantastic, adesea dramatizate. Structurile parafreniforme senile inglo-
beazd uneori si ideile delirante cu continut mistic si legate de acestea
unele convingeri de ,misionari“, ,apostoli“, ,profeti“. Evolutia acestor
forme este mai trenanta si in orice caz evidenta aspectelor dementiale
se realizeaza mai lent, dar spre deosebire de parafrenia propriu-zisd nu
se exclude niciodatd tot asa cum sistematizarea delirului este mai mult
dedusd decit reald. Cu toate cd evolutia este cronicd, practica noastra
clinica ne-a confirmat si la aceastd virstd existenta unor cazuri de para-
frenie vera, care au evoluat ani fard asocierea unor fenomene or an
evidente in timp ce in alte cazuri sindromul psihoorganic a devenit domi-
nant, iar structura delirant-halucinatorie a devenit din ce in ce mai frag-
mentard si mai neinsemnatd in complexul psihopatologic demential.
Mai sus am expus pdrerea unor autori si a noastrd in legiturd cu
relafia dintre structura delirant-halucinatorie si stadiile evolutive ale
starii dementiale. De importantd principiald ni se pare aprecierea relatiei
dintre structura delirantd senild si unele aspecte ale evolutiei longitudi-
nale a personalitatii, inclusiv a trasadturilor ei particulare premorbide, cit
si relatia dintre contfinutul productiv delirant si confabulator in diferitele
etape ale instalarii starii dementfiale. In legdturd cu relatia dintre struc-
tura deliranta senild si personalitatea premorbidd subliniem ca si Rot-
schild si C. Miiller posibilitatea stabilirii unor legituri inteligibile intre
tematica deliranta §i unele evenimente trdite, deduse din anamneza bol-
navilor, dintre convingerile delirante si unele trasaturi de caracter
(oarecare suspiciune, neincredere, inchidere in sine, esecuri de adaptare,
nerealizare a unor deziderate firesti etc.). -
Din aceste motive se sustine cd delirul senil ar avea ca si cel p e
senil un rol compensator si, dupd Rotschild, el apare ca urmare a actiunii
unor traume psihice sau fizice care actioneazd asupra unui psihic modi-
ficat de virstd. Tot el sustine cd tabloul clinic al acestor psihoze se

A
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caracterizeaza prin tulburdri mai ugoare de memorie, degradarea demen-
fiald a personalitatii realizindu-se mai lent decit in celelalte forme de
dementa senild. In acest sens autorul citeaza cazul unei paciente dece-
date din cauza unei pneumonii lobare care a ramas orientatd in timp sl
spatiu pind inaintea starii terminale.

~ In general apreciem ca delirul senil fiind legat de existenta sindro-
mului psihoorganic el are totusi un aspect contradictoriu, absurd si con-
fabulator. In etapele incipiente ale instalarii dementei pacientul pastreaza
nsd posibilitatea de a intelege si interpreta fie sl in sens delirant reali-

tea inconjuritoare si relatia lui cu ea. Atunci cind pacientul nu mai
are capacitatea de a intelege si interpreta chiar si eronat, delirant aceasta
vealitate, diferentierea dintre ideea delirantd si o relatare confabulato-
rie devine aproape imposibild mai ales cd in acest stadiu tulburarilor
mari de gindire li se asociaza deficitul mai evident al functiilor mnezice.
Dupa aceastd etapa productivitatea confabulator-deliranta devine din
" ¢e in ce mai stearsa si mai fragmentatd, iar limbajul deosebit de sarac
si incoherent. In aceastd fazd se realizeazd asa-zisa disoluflune a pro-
ductivitatii psihotice in masa dominant dementiala.

~ In ceea ce priveste evolutia psihozelor senile, ea este progredienta,
yalul demential ducind in general la stergerea fenomenelor productiv
delirante si agravarea fenomenelor de regresiune. De obicei aceste
‘psihoze apar in stadiul doi dupd S. S. Korsakov al dementei senile.

Constz tarea lui Korsakov in legdturd cu posibilitatea remiterii unor
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tablouri delirante, maniacale sau depresive apdrute pe fondul incipient
‘demential am confirmat-o si noi in citeva cazuri. Aceastd remisiune a
constat in faptul cd delirul si halucinatiile au disparut, dar dupa o
perioadd de 6 luni pind la un an, dupéd care delirul mai fragmentat 1 mal
absurd s-a reinstalat, fenomenele dementiale devenind evidente.

4, Presbiofrenia (sindromul presbiofrenic). Termenul de presbiofre-
nic a fost introdus de Kahlbaum, insa confinutul clinic al acestel forme
a psihozelor senile a fost delimitat de Wernicke (1900) si apoi confirmat
~ de Kraepelin, Wollenberg, Fischer, Halberstadt etc. In ceea ce priveste
apartenenta ei nosologicd parerile au fost deosebite. Astfel unii autorl
" (Wernicke, Wollenberg, Kraepelin) o considerau ca o form& deosebita a
~ dementei senile, in timp ce alti autori (in special de origine franceza
(Dupré, Charpentier, Beaussart, Brissot, Hamel-France) credeau ca ea
reprezintd o forma aparte a psihozei polinevritice Korsakov, care evo-
lueazé in perioada de senescentd. In prezent, majoritatea autorilor o con-
siderd ca o forma a dementei senile, care se deosebeste de psihoza poli-
nevriticd Korsakov prin comportamentul pueril §i dispozitia euforica, prin
tulburdrile mari de gindire care insotesc in cazul presbiofreniei, tulbu-
tirile de memorie si in sfirsit prin lipsa in ultimul caz a polinevri-
tei si a antecedentelor de impregnatie etilicd cronica in anamneza,

- Dupa tipul de debut si evolutie, Wernicke deosebeste forma acutéd si
forma cronicéd de presbiofrenie.

~ a) Forma acutéd se caracterizeaza prin instalarea bruscd a unei stari
confuzive de tip delirant-oneiroid cu agitatie psihomotorie, dezorientare
totald in timp si spatiu si trairi halucinator-delirante care se desfasoara
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pe -fondul unei dispozitii euforice, aspect oarecum caracteristic. Asa ¢
aprecia Wernicke, dacid forma acuti nu se remite intr-un interval ¢ “ﬁ
4—6 saptamini, se poate vorbi de o trecere a acesteia intr-o fc¢ ~1'~‘,
cronica. nl*

b) Forma cronica este mai frecvent intilnitd mai ales la femei s,i_
caracterizeaza prin aceea cd bolnavii si mai ales bolnavele au un com-
portament la prima vedere apropiat de normal, datoritd pastrarii tim ﬂ
mai indelungat a trasaturilor morale si a sentimentelor fatd de cei din
jur si legat de ele a unor atitudini decente fata de acestia. Astfel bal-
navii §i in special femeile rdmin cochete, indatoritoare; deseori exg ur
mind o atitudine ocrotitoare sau sentimente de mil¥ fatd de persoanele
aflate in situatii critice (de cele mai multe ori 1magmate de pamenﬁ)
De obicei hpsesc aspectele egocentrice intilnite in dementele si psik __
zele senile in general Bolnavii sint de obicei surizatori, amabili,
exaltati, uneori ironici, cautd cu dibéacie cuvintele, semnele, formr.xlele
gesturile de politete insusite cindva si partlculare comportamentului Iw
premorbid. Aspectul comportamental apropiat de normal se risipeste insa
in fata observatiei clinice atente care pune cu usurintd in evidentd t '
saturile puerile ale actelor comportamentale, tulburarile de tip eufori
ale dispozitiei §i mai ales tulburarile mari de memorie care imbra
aspectul tipic senil al sindromului amnestic Korsakov, date fiind tulbu-
rarile mari de intelect care insofesc deficitul mnezic. Deﬁcitul mtelectual
se intilneste constant si are caracter progresiv. Treptat bolnavii devin
incapabili sd& discearna problemele simple puse de situatie sau de inter-
locutori, nu inteleg critic situatia lor, nu au congtiin{a bolii. Sint in gene-
ral sugestibili si construiesc cu usurintd povesti imaginare in care el
sint subiectul, iar actiunile le plaseazd in trecutul apropiat. De pilda o
invﬁtétﬂare de mult pensionara, povesteste zimbind cum ieri a fost cu
elevii in excursie, sau cum a asistat altdadata la o grevd a copiilor de
scoald, care revendicau dreptul la o recreatie mai lungd. Cu aer de mul-;
t,umxre si sentimente ocrotitoare afirmi ca in timpul lectiilor ,de azi*
unii dintre ei au facut ,,$trengéru

Tulburirile de memorie cu dezorientare in timp si spatiu au caraw-
ter amnestic antero-retrograd fiind adesea insotite atit de pseudoremi-
niscente si false recunoasteri, cit si de confabulafii mnestice, onirice si
fantastice.

Dispozitia euforicd este constantd, ea putind fi interferatd mai al&
citre seard sau in timpul noptii de stari de agitatie psihomotorie de °
aspect iritabil, coleros si care de obicei nu se finalizeaza in acte agresive
imbriacind mai mult aspectul unei ,furtuni intr-un pahar cu apa®.

Presbiofrenia evolueazd cétre o sdrdacire progresivd globala prnpti
dementei senile, ea reprezentind de fapt psihoza Korsakov de tip senil
sau si mai corect dementa senili de tip Korsakov a lui Ghiliarovski mﬂ
dementa senild confabulatorie cum o denumeste A. V. Snejnevski.

5. DEMENTA SENILA

Istoricul demenfei senile incepe incid din secolul al XII-lea cind
Albertus Magnus vorbeste pentru prima oard de un tip de ,,dementa“ cu
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tulburdri de memorie intilnitd la oamenii in virsta. Termenul de ,de-
mentd senild® a fost introdus de Boissier de Sauvage (1767). Pina la
sfirsitul secolului al XIX-lea in majoritatea lor tulburédrile psihice ale
virstei inaintate erau cuprinse in termenul de ,dementd senild® care era

Virsiel : :
xplicatd univoc prin factorul de scleroza vasculara.

Referiri la aceastd afectiune psihica dementiald intilnim la marii
sihiatri din epoca delimitarii primelor afectiuni psihice pina in cea a
indamentarii ei ca stiinta medicald (Pinel, Esquirol, Ribot, Griesinger,
schule. Kahlbaum, Wernicke, Kraepelin, Maudsley, Jackson, Korsakov,
Marinescu, Parhon, Urechia ete.). In baza studiilor anatomoclinice, Klip-
'? | Lhermitte (1905) au gasit criterii mai obiective de delimitare a
dementei vasculare de dementa senila asa-zisd pura, iar Fischer (1910)
si Alzheimer (1911) au adus precizari apreciabile in descrierea leziunilor
zise ,senile* cunoscute sub denumirea de ,noduli de sclerozd nevroglica”
eum le-a denumit Blocq si Marinescu (1892), de sclerosis miliaris (Read-
lich, 1896) sau in sfirsit de ,pldci senile“ cum le-a denumit Sigg (1904).

L acestea au fost adaugate leziunile neurofibrilare descrise de

Alzheimer.

In general s-a admis ca manifestirile psihopatologice ale psihozelor organice
ce senile sint determinate de prezenia unor leziuni degenerative cerebrale,
observate de regula in creierul senil si care produc importante modificari ale
structurii cortexului cerebral.

. Investigatiile anatomopatologice ulterioare au permis separarea modificarilor
degenerative cerebrale, in trei categorii : degenerarea vasculara, degenerarea senila
'g,a- mixta, in care coexistd primele doud tipuri lezionale. In acest sens, mono-
grafia lui Delay si Brion (1962) aduce importante precizari.
~  Doua probleme fundamentale ramin inca in discutie in legdturd cu leziunile
degenerative cerebrale ale virstei inaintate.
~ Prima problema esle daci aceste leziuni reprezintd substratul anatomic al
j irii si a doua, dacd ele pot fi considerate responsabile pentiru aparifia
deteriorarii mentale si a demenftei.

- Von Braunmiihl (citat de Peters) nu admitea rolul leziunilor senile in deter-
minismul imbétrinirii, iar Gellerstedt (1933) si Rotschild (1937) nu le considerau
importante peniru aparitia sindromului demential.

" Stimulati de aceste controverse, unii cercetatori au investigat pe grupe mari
de cazuri, frecventia bolii degenerative cerebrale la virsta inaintatad. Astfel Wildi
si colab, (1964) intr-un grup heterogen de 638 bolnavi psihici, constata ca leziunile
senile cerebrale incep sa se formeze inaintea virstei de 65 de ani, la un numar
redus de cazuri, dar ele sint prezente la 90%, din cazurile peste 80 de ani.

~ Simon si Malamud (1965) la 41 de bolnavi cu sindrom cerebral organic cronic,
cu virsta decesului intre 85—100 ani, gisesc un singur caz fara leziuni senile.

"~ De asemenea Dayan (1970) la 75 de cazuri de batrini cu psihicul normal,
observa o relatie intre virsta si cresterea frecventei cazurilor cu leziuni senile,

" Aceste observatii au constituit argumente in favoarea stabilirii unei legaturi
intre imb&trinire si un oarecare proces de destructurare cerebrali determinat de
acumularea acestor leziuni.

- In problema substratului neuropatologic al psihozelor organice cronice,
Corsellis (1962) pe un numar de 300 de bolnavi psihici cu virsta medie a decesulul
70 ani, a gasit modificari degenerative cerebrale vasculare si senile moderate sau
severe la peste 75% din cazurile cu tulburari psihice — organice si a remarcal
lipsa lor la 75" din cazurile cu psihoze functionale.

- Blessed, Roth si Tomlinson (1965—1968) au gisit o semnificativa corelatie intre
gradul de dementa si numirul placilor senile in cortexul cerebral, iar Dayan (1970)
putut diferentia cazurile de dementd senild la batrinii normal psihic, prin stabi-

irea intensitatii formarii degenerescentelor neurofibrilare.

’
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Studii asupra leziunilor degenerative cerebrale vasculare si senile prin deter-
minari cantitative, au fost facute recent de Tomlinson si colab. (1968 si 1970) precum
si de Predescu si colab. (1971) pe un lot de control si un altul de dementi. Rezul-
tatele obtinute pledeazad pentru existenta unei strinse relatii intre dementa si ur 4
anumit grad de intensitate al degenerarii cerebrale vasculare sau senile.

Acesti autori au facut de asemenea unele preciziri in relatia dintre gradul
si localizarea leziunilor vasculare cerebrale si tabloul clinic de dementa, restringir d
numarul cazurilor de dementa vasculard si mixta si largind cadrul dementei senile.

Determinérile cantitative ale leziunilor degenerative cerebrale ale virstel
inaintate, creeaza o bazd mai trainicd pentru precizarea unei limite superioare a
degenerarii cerebrale, dincolo de care ar putea apare un anumit grad de deteriorare
intelectuala sau dementa.

Un alt aspect al cercetdrii morfopatologice in psihozele organice cronice senile
l-a constituit evidentierea unui factor patologic de ordin vascular, determinat d ‘r
modificiarile arteriolelor si precapllarelnr intracerebrale, prezente mai ales- in
cortexul cerebral. Astfel Cerletti (1811) si Gellerstedt (1933) au sesizat prezenia
in creierul unor batrini normali sau dementi, a unor deformari ale trai ului
vascular, asociate cu modificari parietale.

O. Hassler (1965) a reluat problema cu metode de investigare perfectiunate
a gasit aceste deformiri vasculare la toate cazurile sale cu dementi. Aceste rezulla
au fost confirmate si de Predescu si colab. (1971).

S~au descris trei tipuri de deformari ale arteriolelor si precapilarelor, obsers
mai ales in cortexul cerebral si s-a stabilit cad aceste modificidri nu au legﬁturﬁ
arterioscleroza comuna, dar pot fi puse in relatie cu senilitatea si cu forma
leziunilor senile.

Prezenta acestor modificari vasculare la nivelul ramificatiilor intracerebi -
creeaza obstacole pentru circulatia arterialda si poate constitui o explicatie pen
insuficienta circulatorie cerebrala, constatatd in urma unor cercetari fmnpatul gice
(W. D. Obrist si colab., 1969) la un lot de bolnavi cu dementa (vezi Anator r‘:
patologica).

In ultimii ani o serie de psihiatri (Ajuriaguerra, Albert, Arab, Con-
stantinidis) considerd cd dementa senild este o forma tardwﬁ a bﬂlﬁ
Alzheimer si cd in orice caz toate formele tardive de dementa senild nu
mai pot fi clinic si hmtnlﬂgic diferentiate de boala Alzheimer. Mai mult,
Ajuriaguerra considerd cd orice forma de dementd senild cu timpul se
~alzheimerizeaza™ iar boala Alzheimer ar fi doar o forma precoce a
dementel senile.

Definitie. Dementa senila este o afectiune psihicad al cirui debut:
situeaza de obicei intre 65—70 de ani si care evolueazad citre o re
siune globald a intelectului si personalitatii, iar din punct de ved
anatomopatologic se caracterizeazi printr-o atrofie corticald difuza eu
placi senile, degenerescenta neurofibrilard si granulovacuolara.

Epidemiologie. In baza studiilor catamnestice si epidemiologice
intreprinse, Larson, Sjogren si Jacobson apreciaza cd virsta medie la
care apare dementa senild este de 73,4 ani pentru barbati si de 75.3 ar ;..
pentru femei. Tot ei apreciaza ca riscul de imbolnavire este de 4,3 or
mal mare pentru surori, frati, parinti si copii decit pentru masa popu-
latiei. Acest risc variazd dupi virstd, astfel incit pind la 75 de ani el e
estimat la 1,7%,, iar intre ?5———30 de ani, pentru acelasi grad de ruc :-aulf-;r
el atinge procentul de 10,7%,. Autorii mtat:l mai sus considerd cé transmi-

siunea ei ereditard ar fi de tip dominant, in tunp ce psihiatrii m-n
(Ajuriaguerra, Constantinidis si Garron) sustin ci dementa senild face

730



parte din grupa dementelor degenerativ-atrofice a cirei transmisiune
ereditard este de tip recesiv.

Aspecte clinice. a) Debutul bolii este in general insidios, caracte-
rizindu-se printr-o diminuare treptatd a functiilor psihice §i in special
a proceselor de cunoastere. La inceput aceste tulburdri minore se pot
¢onfunda cu cele de virstd. Anturajul poate constata o modificare &
earacterului, cu o accentuare caricaturald a anumitor particularitati
comportamentale. DBolnavii devin egoisti, suspiciosi, fond pe care se
~ poate dezvolta unul din episoadele psihotice descrise mai sus, sau devin
- evidente elemente dementiale. Tinuta devine neglijentd, activitatea se
4 reduce si ia un caracter stereotip intilnindu-se constant colectionarismul
(bolnavii string obiecte vechi si inutile, haine, hirtii, crititi si oale gau-
rite, cutii de conserve, obiecte pe care le ascund cu grija sau le poarta
o1 boccelele cu care se deplaseaza, le pun sub perna in timpul noptii
‘etc). Examenul psihologic efectuat in acest stadiu arata un deficit de
ateniie, de memorie ca si scaderea rationamentului, slabeste mai ales
memoria numelor proprii, a datelor si evenimentelor recente, gindirea
devine lentd, desfasurindu-se dupa sabloane de mult insusite, cercul
preocupdrilor se ingusteazd. In general sint indiferenti dar devin usor
irascibili daca sint contrariati. Uneori debutul devine aparent prin savir-

sirea unor acte absurde (uitd gazul deschis, circula prin mijlocul strazil,
se joacd cu focul etc.).

Cautind sa sistematizeze motivele internarii celor 377 de bolnavi cu
dementd senild, autorll suedezi (Larson, Sjogren si J acobson) le-au situat
in ordine descrescindé astfel : 1) agresivitate ; 2) boli fizice ; 3) tulburari
~ de comportament ; 4) lipsa totala de igiena ; 5) vagabondaj ; 6) lipsa de
precautiune in manevrarea focului, gazului sau apei; 7) tendinte suici-
dare, in unele cazuri sub forma refuzului de alimente sau abuzului de
medicamente.

in faza de stare (stadiul 2 si stadiul 3 dupa Korsakov) deficitul

psihic este evident. Simptomul dominant este amnezia progresiva. Tulbu-
 parile sint mai accentuate pentru datele mai recente in raport cu cele

din trecutul indepartat care ramin mai bine fixate. In timp amnezia
cuprinde perioade din ce in ce mai mari din viata bolnavului astfel ca
¢l pierde simful realititii si poate ajunge sa se considere tinédr sau copil.
Dezorientarea este mai intil temporald ajungind apoi si spatiald. In
aceastd situatie ei ratacesc pe strazi (pseudovagabondaj), nu mai stiu sa
se intoarca acasa, intrd in curti sau case strdine. Simptomul mail e
cunoscut sub denumirea de ,fugd amnestica”. In majoritatea lor pacientii
fiind internati in salonul de spital, nu stiu care le este patul, confunda
adesea persoanele, Pot {i intilnite si confabulatii dar mai pulin evidente
decit in forma presbiofrenica. Pe lingd tulburarile de memorie se
adaugd cele de limbaj si gindire. Limbajul este dezordonat, bolnavul
neputind péstra sirul ideilor. Expresiile devin stereotipe, vocabularul
sariiceste mai ales pentru notiuni abstracte, cifre si nume proprii. Cuvin-
tele uitate sint inlocuite ca si la afazici prin perifraze alcadtuite cu
~ termeni comuni. Cu timpul operatiile gindirii apar imposibile, asociatiile
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se fac la voia intimplarii, rationamentul este pueril. Bolnavul nu mas
poate sesiza continutul unui proverb, nu mai poate diferentia carae
terul absurd al unei probleme sau a unei istorioare care i se ex ine.

Tulburarile masive de memorie cu intoarcerea bolnavului in trecutal
lui existential indepartat (ecmnezie — confundi trecutul indepé t‘
prezentul) asociat cu cele de gindire creeaza tabloul clinic al asa-zisulii
wdelir senil* (Jislin). Femeile isi dau numele de fata, afirmi ci aw
10—15 ani, iar copiii lor 30—40 de ani, nu mai apreciaza valorile, méri
mile, distantele. Intreaga activitate psihica capata aspectul unui conglé:
merat de resturi disparate a unei existente in care prezentul nu ma
poate fi diferentiat de trecut. Pacientul nu se recunoagte pe el insus
in situatia prezentului real, din care cauzi este lipsit total si de posi
bilitatea de a face vreo prospectiune in viitor. In acelasi timp expe
rienfa trecutului nu mai poate fi actualizati si utilizatd in conditiile
prezente, ea fiind traita doar fragmentar intr-un prezent ireal care
reprezintd in fond reactualizarea unor relicve ale timpului indepartat
trait. Uneor: se mai pot intilni idei delirante fragmentare de prejudicil
material sau de gelozie. In comportament gasim exacerbarea trasaturilol
deja descrise : avaritia, colectionarismul, autoritarismul. Uneori
rarile de comportament au un aspect medico-legal (acte agresive, lenta
tive de viol asupra copiilor, exhibitionism etc.) explicate prin modifi
carile afectivo-instinctive. In stadiul al 3-lea al dementei senile, dé
obicei tulburdrile productive inclusiv aspectele confabulatorii devin din
ce In ce mai gterse. Se pastreaza insd contrastul dintre gradul avansat
de dementd gi starea somaticd relativ bine conservati. Ritmul somr
veghe insd este aproape total inversat, bolnavii se agitd sau vegheaza
intr-o neliniste continuad noaptea si dormiteazi in timpul zilei. Pot ¥
recunoscute sl aici oscilafii timice sub forma instabilitatii sau incon
tinentei emotionale, iar in ceea ce priveste atitudinea fatd de mediu
ambiant pot fi incd intilnite stiri scurte de agitatie cu note de agresi-
vitate, ceea ce domind insd sint stirile de apatie cu prostratie. r

In stadiul al IV-lea al dementei senile cind viata psihicd _abia bia
mai pilpiie in organismul bolnavului“ cum spunea Korsakov, starea de
deteriorare extrema a vietii psihice asociazi deteriorarea treptata soma-
ticd. Bolnavii se casectizeaza, devin gatosi, apar leziunile trofice de
decubit ajungindu-se la stadiul de marasm senil. Bolnavii pastreaz
patul, pierd total capacitatea autoingrijirii elementare, voracitatea ¢
bulimia intilnite in stadiile anterioare diminui si ele si in gener:
decesul survine mai des in urma unor complicatii pulmonare pe care
bolnavii le contracteaza destul de usor. _

In ultimii 10—12 ani au fost intens reactivate preocuparile d
studiu clinic si anatomopatologic al dementelor si psihozelor virste
Inaintate datorita ponderii pe care ele au cépitat-o in patologia psihi
tricd actuald. In ceea ce priveste cadrul nosologic al dementei senile,
serie de autori (Ajuriaguerra si colab., Albert, Alvarez, Arab) au pus if
special problema raportului dintre dementa senild si boala lui Alzheimer.
Scoala elvetiand de psihiatrie in special sustine posibilitatea diferentietil
a trei grupe de demente senile. In prima grupa acestia introduc dem ..|
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senila simpld a carei simptomatologie este dominata de sindromul
amnestic cu deficit operational si de organizare & spatiului. Deosebirea
dintre aceasta grupa si celelalte doua constd in lipsa tulburdrilor de
{focar afazo-praxognozice.

In cea de-a doua grupa autorii citati cuprind dementele senile in
gare sindromul amnestic asociaza o serie de tulburdri neurologice, cum
ar fi prehensiunea fortata (Grasping-reflex) la stimuli vizuali si tactili,
jipertonie de opozitie, tulburdri de vorbire, usoard apraxie ideatorie
i ideomotorie §i apraxie constructiva totala.

In cea de-a treia grupa (daca in cea de a doua se putea vorbi de
y alzheimerizare partiala) se sustine o alzheimerizare completd &
jementei senile, deoarece atit aspectele clinice psihiatrice si neurologice,
Git si cele anatomopatologice sint perfect superpozabile. In ceea ce
simptomatologia clinica in afara aspectelor afazo-praxognozice,
Ajuriaguerra pune accentul pe existenta stereotipiilor buco-faciale tactile

si vizuale, manuale si corporale. Intre stereotipiile motoril el introduce
reflexul de framintare al miinilor, batdile ritmice ale acestora, frecarea
miinilor si a degetelor, deschiderea stereotipa a gurii (sub forma de
deschidere ovala sau angulara), miscérile de suctiune a virfului limbii,
de masticatie, de sugere a miinii pe care autorul le considera ca miscari
de regresiune dementiala, care amintesc stereotipiile motorii fiziologice
a unor stadii de dezvoltare ale copilului.

' Doi dintre elevii scolii din Lausanne (J. Richard si J. Constanti-
nidis, 1970) definesc dementa senila alzheimerizatd drept o forma evolu-
tivd & dementei senile simple, care se caracterizeaza prin instalarea !

evoluia treptat progresivd a unui sindrom afazo-apraxo-agnozic, mel
‘mult sau mai putin complet, care urmeaza deficitului operational si se
insoteste de semne din ce in ce mai nete din seria simptomelor prefron-
tale (reflexul de prehensiune fortata tactild si proprioceptivd, reflexul
oral, conservarea atitudinii etc.) si stereotipiile.

 Diagnostic. In ceea ce privesgte stabilirea diagnosticului de demenia
senild, desi dificil dupa ultimele cercetdri, amintim cd el se bazeaza pe
dementa globald cu amnezie progresiva, cu dezorientare gravd in timp
¢i spatiu, de la inceput cu deficit dominant al memoriei de fixare i
pierderea treptata a capacitdtii de reproducere a evenimentelor mal
recente, urmatd apoi de o tulburare retrogradd care ia in stadiile avan-
sate aspect ecmnezic. Caracteristice sint confabulatiile in special pentru
forma presbiofrenicd, fondul depresiv anxios pentru cea melancolicd 3i
pentru unele dintre formele delirant-halucinatorii, fondul euforic-labil
nentru forma maniacald si unele forme parafreniforme. Productia deli-
rantd are un aspect stereotip, confabulator, temele delirante avind de
obicei un continut de prejudiciu material si moral (furt, insugirea locu-
intei, a pensiei), de gelozie sau hipocondric.

~ Aspectul global al dementel se deduce din deteriorarea tuturor func-
jiilor psihice, a gindirii, intelectului si in general din regresiunea grava
si globald a personalitatii, cu lipsa totald a constiintei bolii si a atitu-
dinii critice fata de simptomocomplexul morbid.
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Transant in stabilirea diagnosticului rdmine examenul anatomo-
patologic ca si in celelalte forme de dementi.

Modijicari anatomo-patologice. In psihozele senile %e pot observa,
de reguld, modificari structurale la nivelul vaselor mici intracorticals
¢it si in fesutul nervos. In legidturd cu acestea, este necesar si mentiondm
¢i coexistenta unor leziuni viscerale (cardiace, hepatice sau renale), posi-
bilitate destul de frecventd la virsta inaintatd, si care contribuie la inten-
sificarea modificarilor struéturale cerebrale acumulate, datoritd proce-
sului de involutie al organismului.

Vasele cerebrale prezinta evidente modificiri structurale la nivelul
arteriolelor, precapilarelor si capilarelor manifestate prin proliferarea
fibrelor de colagen din adventitie, a fibrelor de reticulini din intima si
prin ingrosarea membranei bazale, modificari determinate de un proces
de fibroza arteriolard si capilard senild (Scholz, Miskolczi. Hordugi,
Ratschov, Hojos), cu o evolutie lentd si fira nici o legdtura cu boala
hipertensivd (Predescu si colab.). Datoritd acestor leziuni vasculare cere-
brale observate in perioada senild, functionalitatea barierei hemato-
encefalice va fi intens tulburatd, din care cauza se considerd ci utili-
zarea oxigenului si glucozei de citre neuroni, comparativ cu perioada
presenild, scade $i mai mult (G. Peters), iar modificirile structurale din
fesutul nervos, observate in presenium, progreseaza si devin mai variate
(fig. 58).

Astfel, atrofia si ratatinarea celulelor gliale si nervoase, picnoza
nucleard, disparifia neurofibrilelor, acumulirile crescute, intracelulare,
de pigment de uzurd (lipofuscina), disparitiile neuronale diseminate
sau localizate si proliferdrile nevroglice, asociate cu aspecte de dege-
nerare ale fibrilelor gliale, mai ales la nivelul expansiunilor perivascu-
lare (distrofia gliald senild) sint modificiri intilnite de reguld in creierul
senil (fig. 59).

S-au mai observat de asemenea multiple microfocare necrotice
totale, consecutive unor episoade acute de insuficientd circulatorie gene-
rala si cerebrald, frecvente la bétrini si care determini hipoxia sau
anoxia anumitor teritorii corticale predispuse (Grigoretti, Muratorid,
Wildi si colab.).

Formarea placilor senile si a degenerescentelor neurofibrilare
Alzheimer este de asemenea mult mai frecventi decit in presenium
(G. Peters, Wildi si colab.), dar fara intensititi remarcabile.

Se considerd cd aceste modificiri morfologice se asociazi cu o evi-
dentd diminuare a capacitdtii functionale cerebrale si In acest fel se .
creeaza un teren favorabil pentru aparitia unor tulburiri psihice, cu
caracter mai ales pasager. Mai mult decit pentru presenium, s-a observat
ca acestea apar sub impulsul unor fenomene accidentale (stari infecti-
oase, Intoxicatii, munca fizicd intensid. traume psihice) care tulburd in
special circulatia cerebrald (Degwitz, Bernsmeier).

In aceste imprejurdri, uneori se pot constitui si tablouri clinice
dementiale (Gellerstedt, G. Peters, E. Albert) prin accelerarea evolutiei
unui tablou clinic de discretd deteriorare mentals, preexistent.
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In dementa senildi examenul macroscopic al creierului evidentiaza
atrofie girald difuzd, nesistematizata deseori cu predominantd fronto-
- temporala sau occipitald (fig. 60). Cornul lui Amon de asemenea poate

Fig. 58 — a. Demenia senila :
capilar cu modificiri de ,fibro-
za senila®.

precapilara senila de tip ,,inter-
mediar®.
c. Dementd senild: aspectul
Langiopatiei dishorice”.

i T AR = L
& 'I" "1- 1.1"'!
i

Fig. 59 — a. Aspectul distrofiei gliale senile (cortex frontal).
b. Degenerarea granulovacuolara (neuroni piramidali din hipocamp).

-
-
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fi evident atrofiat. Intensitatea procesului atrofic este variabild, in
functie de acumularea leziunilor cerebrale. Arterele bazale pot fi uneori
nemodificate, alteori cu leziuni de aterosclerozi (fig. 61).

Fig. 60 — Dementd senild. Creier cu moderati atrofie girala, de aspect difuz, cu
predominanta frontali.

La un tablou clinic de dementd senild se pot observa mai multe
aspecte lezionale cerebrale microscopice, astfel :

1. O posibilitate este sj gasim numai leziuni senile (placi senile si
degenerescente neurofibrilare). Factorul vascular atero- sau arterio-
sclerotic este in acest caz absent. Este vorba de dementa senili pura
cu substrat lezional senil, specific, asemanitor cu cel din boala lui
Alzheimer, datorita actiunii aceluiasi proces degenerativ cerebral, insi
cu o intensitate mai redusi. In dementa senild purd, izocortexul este
uniform lezat, in schimb hipocampul, nucleii mamilari $i nucleii amig-
dalieni prezintid intensificiri lezionale. Se mai poate observa $i un tip
deosebit de leziune vasculard., denumits »angiopatie dishoricd* (dupa
Morel) manifestatd prin infiltrarea perefilor arteriolari si capilari din
cortexul cerebral cu un material amorf. Acest material are caracteris-
ticile histochimice observate in plécile senile si pitrunde atit in spatiul

perivascular cit si in {esutul nervos invecinat. S-a observat cd angiopatia

dishoricd are predilectie pentru regiunea occipitala (Morel, Surbek,
Constantinidis) si cind este prezenta, agraveaza tabloul demential.

Particularitdtile histochimice comune atit angiopatiei | dishorice®
cit si leziunilor senile ale tesutului nervos au permis sa se considere ci
substratul morfopatologic al dementei senile comune, este rezultatul
aceluiasi proces de degenerare amiloids cerebrald, ca si in boala
Alzheimer (Divry, Schwartz si colab.) (figura 63).
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9. O alta categorie de demente senile evidentiazd numai modificari
vasculare asociate cu leziuni parenchimatoase, determinate de procesul
de’ arteriosclerozi cerebrald. Sint demente senile cu substrat morifo-

patologic vascular pur.

Fig. 61 — Dementd senila. — CSt, de
67 de: ani,  barbat. Pneumoencefalografie

totald, fatd (a) si profil (b): hidrocefalie interna usor asimetricd. Spatiile sub-
arahnoidiene mult dilatate, cu aspect de ', lacunarism insular® fronto-parietal.

Fig. 62 — Dementd senild. Rezultatul

actiunii procesului de degenerare se-

nila asupra cortexului cerebral. Mar-

cata rarefiere neuronala, hipercromie
si modificarea citoarhitectoniei.

3. A treia categorie o formeazd dementele senile mixte, cu o aso-
ciere de leziuni senile si leziuni vasculare cerebrale de intensitate

variabila.
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Dupa unii autori, cele mai frecvente ar fi dementele senile mixie
(60%,) fatd de celelalte doud forme care reprezintd fiecare 209 (Delay
si Brion).

Fig. 63 — a. Placad senila.

b, Neuroni piramidali din cortexul
cerebral, cu degenerare neurofibrilara
senila.
¢. Degenerare neurofibrilara in neu-
ronii piramidali din hipocamp.

Printr-un studiu cantitativ al leziunilor senile la nivelul cortexului
cerebral, B. E. Tomlinson si colab. (1970) pe 50 de cazuri, V. Predescu
si colab. (1971) pe 49 de cazuri de psihoze organice cronice, cu exitus
In perioada senild, au constatat ca peste 50%, din aceste demente au
evidentiat o mare predominantd de leziuni cerebrale senile tipice.

Pentru presbiofrenia Wernicke, unele investigatii anatomopatologice
amanuntite au ardtat leziuni in circuitul amono-mamilo-talamic, locali-
zate In corpil mamilari, prin acumuldri de leziuni senile sau necroze
tisulare, de origine vasculara (Dely si Brion).
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 Diagnosticul diferential nu are importan{ad principala atunci cind ne
erim la boala Alzheimer. Cu boala Pick, insd el se deduce in
baza polarizarii interioare a procesului atrofic si dupd aspectele micro-
SCC ice care evidentiazd bulele argentofile partic:ulare dementei Pick.
| Dmgnostlcul diferential cu dementa arteriosclerotica se realizeaza
de dificil mai ales in stadiile avansate ale bolii (v. A.S.C.).

J Tratament Cu toate ca profilaxia nu are inca un fundament stiin-
lific si statistic dovedit, o serie de recomandari sint utile. Trebuie tinut
it ci orice schimbare are un rdasunet mare in viata batrinului. De aceea

t k_{ iie multd grijd in organizarea perioadei de dupd pensionare. Batrinul
_ 'rh'me sd ramind fdrd o activitate fizica si intelectuald, firegte potri-
cu capacitatea de moment. Modificérile caracterului nu trebuie iro-
-;:-*-. zate si nu trebuie sporitd contrarierea. Se recomandd ca el sd ramina
un membru stimat al familiei si s mentind legaturile directe sau mediate
cu societatea. Batrinul trebuie sd simtd in continuare cd nu este re-spms
| pﬁ se bucurd de afectiunea familiei. Dupa Lewis, batrinul trebuie in-
t incd din viata adultd cd va avea tendinta cdtre scadere fizica si
H. , fatigabilitate etc. De fapt credem cé acest proces de educatie
tot atit de important, mai ales pentru adulfii care au raspunderea
Iagri]im unui bétrin, care trebuie sd dovedeascd o reald infelegere si
‘afectiune.,
Desi fiind vorba de o afecfiune organica prognosticul pare sumbru,
dat fiind importanta factorilor psihogeni, se recomanda variate procedee
psihoterapice. In cazul cind se interfereazi un sindrom psihotic se aplicad
tratamentul conform simptomului {inta.

- Se stie cd un batrin bolnav cere o ingrijire s.pemalé si dificila. Se
recomanda ca pe cit posibil sa nu fie finut la pat ci sd faca exercitii
simple sau masaje ca i o terapie ocupationala cit de elementara, Sufe-
rintele lor somatice trebuie evaluate cu grijad si tratate adecvat. Dithelm
propune o reeducare cu scopul de a corecta deprinderile deteriorate de
imbracare, alimentatie, folosirea WC-ului, pentru a indeparta pe cit
posibil ultimul stadiu de dementd. Mesele se recomanda sd fie cit mai
simple si la intervale scurte. Intotdeauna seara trebuie si se dea o masa
ugoard. Alimentul principal al dietei este laptele. Carnea trebuie redusa
la minimum. Combaterea constipatiei se face prin exercitii fizice sau
laxative. Principalul este sd se realizeze o supraveghere in mediul fami-
lial sau in cdminele-spital ca sd se evite astfel pericolul de ratdcire sau
comiterea unor acte cu aspect medico-legal. In timpul internarii trebuie
combédtutd in primul rind insomnia si agitatia. In ultimii ani s-a reco-
mandat tratamentul cu tonice cardiace majore (o patrime miligram stro-
fantind in 20 cc glucoza 33Y%, i.v. zilnic timp de 3 sdptdmini). De ase-
menea, sint indicate preparatele cu efect psihoton metabolizant (vita-
mine A, Bi, Bys, Bg), fosfobion, encephabol, hidrolizat de creier, lecitine,
cit si preparate cu efect trofic tisular general (Aslavital, folcisteina U,
gerovital H; etc.). Intregul efort trebuie 1ndreptat spre usurarea sufe-
rintei bolnavulul datoria ingrijirii atente si calde omenesti rdminind
aceeasi chiar dacé gradul de dementd impiedicd pe pacient sa o mali
inteleagd si sd o aprecieze ca atare.

'-r
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i._
|
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Patologia vasculard reprezinta un d
ocupd in principal medicina internd si in bund mdasurd neurologia si

psihiatria. Aceste doua specialitdati au o arie de preocupari limitate

- rdeosebi la bolile vasculare cerebrale, sector al bolilor vasculare gene-
rale, ca boli de sistem. Dintre bolile vasculare ne vom ocupa de descrierea
tulburdrilor psihice din boala hipertonica si arterioscleroza, deoarece
expunerea pe larg a acestor doua afectiuni ar insemna o repetare inu-
tild si oricum incompleta a unor capitole de medicind interna. Descriind
doar unele aspecte particulare psihopatologice, neurologice si anatomo-
patologice, noi sperdm cd fiecare medic indiferent din ce specialitate,
va intelege necesitatea asimilarii unor cunostinte generale temeinice

pentru a putea trata bolnavul in unitatea lui somatopsihicd $i nu, pe

fragmente pe cit de artificiale pe atit de diundtoare. Aceasta se impune
cu atit mai mult cu cit boala hipertensivd si in buna maésura arterio-
scleroza ilustreazid conceptia materialist dialectica asupra relatiei dintre
factorii biologici, psihici si sociali incriminati in determinismul lor
etiologic.

A. TULBURARILE PSIHICE IN BOALA HIPERTONICA

Am introdus la capitolul de gerontopsihiatrie i boala hipertonica
pentru faptul cd boala are in masa populatiei o frecventd maxima in
perioada de virstd cuprinsa intre 50—60 de ani. In plus se considerd ca
circa 259, dintre decesele dupa virsta de 50 de ani s-ar datora acestei
afectiuni. Desigur c¢d rdmine inca in discutie problema asocierii dinfre
boala hipertonicd si arterioscleroza cerebrald, fapt pentru care unii
autori (Eros, Botton, Hetenyi) considerau hipertensiunea arteriala ca un
fel de faza incipientd a arteriosclerozei sustinind in acelasi timp ca in
marea majoritate a cazurilor din stadiul II sclerotic boala hipertonica
se asociazd cu arterioscleroza cerebrala.

In ceea ce priveste etiologia afectiunii ea rdmine incd incomplet
olucidati. Se considera insd ca o serie de factori ereditari predispozanti
cit si o multitudine de factori emotionali si de suprasolicitare favorizeaza
aparitia bolii. In favoarea factorilor ereditari pledeazd insdsi existenta
unor familii de hipertensivi.

Aparitia mai frecventa la subiectii care desfisoard o munca inte-
lectuald intensd, cu stiri de incordare, emotii, surmenaj ca si la cei cu

o orientare profesionald nepotrivita cu aptitudinile, demonstreaza in
buni masurd rolul factorilor psihosociali. Se considerd cd tipul de ali-
mentatie ar influenta indirect aparitia si evolutia bolii prin determi-

narea sau favorizarea unor fenomene aterosclerotice.

Dintre cei trei factori in general responsabili de cresterea tensiunii
arteriale (forta de pompare cardiaci, elasticitatea arterelor mari $i rezis-
tenta periferici a arteriolelor, se apreciazi cd rezistenta perifericda a
arteriolelor ar fi indeosebi ineriminatd in cazul H.T.A. printr-un meca-
nism functional de tulburare a reglarii centrilor vasomotori centrali.
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.~ Explicatia acestei cresteri a rezistenfei tonusului arteriolar (hiper-
tonus) este subiectul unor ipoteze dintre care reddm :

1. Ipoteza neurogend sustinutd de Lang $i Miasnikov considera ca
factor primar dereglarea centrilor vasopresori, fapt admis de majori-
tatea autorilor, dar care nu explica decit cresterile tensionale acciden-
ta e, nu pe cele durabile, cronice.

9 Teoria lui Pickering si Padge concepe hipertensiunea esentiala
ca rezultat al interventiei de factori multipli si de mecanisme complexe.
Astfel in primul stadiu ar interveni doi factori (predispozitia ereditara
si stressul psihogen, nevrotigen, decelabil anamnestic).

Predispozifia ereditari poate fi suspectatd la asa-zisii ,,Jhiperreactori
‘vasculari® (Hines, 1935) care se pot depista prin testul presor la rece,
inainte ca tensiunea arteriala si devina o certitudine.

Conform acestor ipoteze succesiunea celorlalte faze se poate explica
prin interventia si a altor factori. Astfel in condifiile de vasoconstrictie
renald cu ischemie consecutivd, celulele aparatului juxtaglomerular
~ secretd un hormon, renina, care poate scinda o globulina sanguina
produsa de ficat — hipertensinogenul — transformind-o intr-un factor
“hipertensor — angiotensina.

Acest mecanism umoral demonstrat de Holdblat (1938) se poate
admite ci intervine in fazele avansate ale H.T.A. cind exista ischemie
renald, ceea ce ar explica si rezistenta la tratament in aceasta faza.

Corticosuprarenala poate interveni si ea prin secretia de aldosteron
care ar fi crescutd in stadiul al III-lea al bolii H.T.A. Ar exista deci
o relatie intre aldosteron, angiotensind s§i refinerea ionului de sodiu.

Desi diferite din unele puncte de vedere, toate ipotezele duc la
recunoasterea factorilor psihogeni si neurogeni in patogenia bolii. Din
aceste motive, unii autori considerd boala hipertensiva ca o0 boald de
adaptare, iar altii o introduc in cadrul bolilor psihosomatice (H. Ey,
Morton si Reiser).
 Aspectele clinice le descriem in funciie de cele trei stadii evolu-
tive ale hipertensiunii esentiale,

: 1. In primul stadiu (faza neurogend a H.T.A.) se produc cresterl
" moderate si trecitoare ale tensiunii arteriale prin hipertonusul peretelui
arteriolar, fird si existe practic o modificare a lumenului vascular.
Caracteristica acestui stadiu este absenia oriciirui simptom de leziune
cardiovasculara.

9 In stadiul al doilea tensiunea este permanent crescutd ceea ce
determind hipertrofie ventriculara stinga sl hipertonus arteriolar, fara
alte semne de suferintd de organ.

3 1n stadiul al treilea tensiunea arteriald este permanent crescuta
si existd semne de suferinid de organ provocatd de arteriolo-scleroza
organici ireversibila, care ingusteazd sau oblitereaza lumenul vascular.
Este fenomenul de . visceralizare® care afecteazéi in special cordul,
rinichiul si creierul.

~ Asa cum am aratat mai sus noi ne vom limita la descrierea tulbu-
ririlor psihice care se intilnesc in cele trei faze evolutive ale bolii hiper-

tensive.
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In primul stadiu tulburarile psihice se pot grupa intr-un sindrom
neurastenic caracterizat atit prin semnele de bazd : cefalee, astenie,
insomnie, cit si prin irascibilitate, labilitate emotionald, nehotérire, nein-
credere in fortele proprii, anxietate cu elemente de susceptibilitate
uneori de usoard cverulentd, alteori cu elemente obsesivofobice sau
depresive.

Sindromul neurastenic din boala hipertensivd are urmatoarele carac-
teristici :

Are o evolutie ondulantd in functie de jocul tensiunii arteriale.
Cefaleea apare deseori sub forma unor crize migrenoase, pentru ca ulte-
rior si devind constanti. Are o localizare frontald sau occipitald. Se mal
constatd o desfisurare lentd a proceselor psihice si o scédere rapida a
capacitdatii de muncad in special intelectuald. Sindromul neurastenic este
asociat cu tulburdri senzoriale. In cadrul analizatorului optic apar
fotoame“ sau ,fosfene* pe care bolnavul le descrie ca scintei, muste
zburitoare, puncte negre miscétoare, care au un caracter oarecum halu-
cinozic elementar. Alteori bolnavii acuzd o senzatie de ceatd, de pinza
neagrid care le intunecd cimpul vizual. De asemenea sint frecvente tulbu-
ririle in sfera auditivi sub forma ,fonemelor* sau ,acuasmelor”:
vijfituri, bubuituri, pocnituri si tfiuituri in urechi. Din partea analiza-
torului vestibular se intilnesc frecvent ametelile.

In stadiul al doilea — stadiul de tranzitie dupd Lang — pe fondul
sindromului neurastenic sau pseudopsihopatic (care apare ca o exacerbare
a trasaturilor caracteriale anterioare) pot apare asa-zisele , psihoze hiper-
tensive®, caracterizate prin polimorfism simptomatologic deosebit.
Alaturi de simptomatologia pseudonevrotica sau pseudopsihopaticd intil-
nim idei delirante de relatie, de persecutie, uneori idei de gelozie. Obse-
siile si fobiile in legdturd cu starea de sdndtate (in special antropofobia,
claustrofobia, cardiofobia) iau aspectul unor idei prevalente sau chiar
a unor idei delirante de coloraturd hipocondricid. In ceea ce priveste
dispozitia, de obicei ea este depresiv-anxioasd ; se cunosc insd (e drest,
mult mai rar) episoade mixte de coloraturd maniacald cu euforie (de
obicei coleroasdl) si fragmente de idei de marire. Nu rareori psihozele
hipertensive interfereazi cu episoade de obnubilare delirant oneiroide,
crepusculare si uneori chiar amentive (M. V. Korkina).

Dintre sindroamele psihotice oarecum mai net delimitate in boala
hipertensivi reddm mai jos sindromul depresiv, paroxistic, pseudotu- .
moral, pseudoparalitic (cu aspect caricatural maniacal) si sindromul
Korsakov.

1. Sindromul depresiv se caracterizeazd prin aparitia bruscd a unei
stiri de anxietate cu neliniste psihomotorie. Bolnavii sint agitati, vorbesc .
mult, nu-si gisesc locul, au o stare de panicd, frecvent prezinta idei .
delirante de autoacuzare, de umilire, idei hipocondrice sau chiar de
urmérire si influentd. Uneori ideile delirante pot fi insotite de haluci- |
natii vizuale si auditive, legate de contextul depresiv. In unele forme
de depresiune accentuatd, modificarile tensionale pot produce tulburari
de constiintd de tip crepuscular sau delirant-oneiroid in care bolnavul
nu mai percepe clar mediul exterior, are false recunoasteri, halucinatii,
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este dezorientat in timp si spatiu, iar dupa risipirea episodului confu-
zional nu stie de starea prin care a trecut (amnezie lacunard) sau o repro-

duce fragmentar.
Sindromul depresiv poate dura 2—3 saptamini si are tendinfa la

recidivid. Uneori in aparitia sindromului depresiv intervine si medicatia
hipotensiva administrata pe perioade lungi de timp. Sindromul depresiv
farmacogen se intilneste in special in tratamentele indelungate cu medi-
camente hipotensoare de naturd rezerpinica.
9 Sindromul paroxistic aminteste starile prehemoragice si se carac-
terizeaza tot prin aparitie si disparifie bruscid. In acest sindrom sint
cuprinse variate tulburadri psihice si neurologice care au drept carac-
“eristicd comuna aparifia sub formi de crize tranzitorii, Ele pot lua
forma tulburarilor de constiintd de la obnubilare, trecind prin stare
delirant oneiroida pind la starea crepusculard. Uneori obnubilarea poate
avea un aspect critic lipotimic dupa care bolnavul prezintd o amnezie
Jacunard. In timpul acestor episoade confuzionale pot apare o serie de
simptome neurologice cum ar fi: dizartria, cecitatea, surditatea, hiper-
sau hipoestezia, parezele, paraliziile, hemiplegiile §i fenomenele afazice.
De subliniat c& spre deosebire de tulburdrile neurologice din A.S.C.
care pot exprima un accident vascular, tulburiarile din boala hipertensiva
sint tranzitorii si reversibile, rar putindu-se semnala microsimptome
reziduale dintre care cel mai frecvent ramine fondul astenic de obicel
depresiv-anxios.
Tulburarile psihice sint mai durabile decit cele neurologice ajun-
~ gind uneori la citeva luni. Cele mai irecvente sint stdrile de obnubilare,
pe cind starile oneiroide sint mai rare. Ghiliarovschi considerd céd tulbu-
rarea de constiintd cea mai caracteristica in stirile paroxistice ar fi
starea crepusculara.
3. Sindromul pseudotumoral are acceasi aparitie brusca si se carac-
terizeaza printr-o labilitate afectivd marcata in care bolnavii trec de la
o stare de tensiune anxioasa si de minie la o stare usor euforica cu
logoree, predispozitie la glume, amintind ,moria® din tumorile de
‘lob frontal, de aici sl denumirea de sindrom pseudotumoral. De obicel
el urmeaza sindroamelor descrise mai sus, mal rar apare direct si In
cazurile cu evolutie nefavorabild trece in sindrom pseudoparalitic.
4 Sindromul pseudoparalitic este caracteristic celui de al treilea
stadiu al bolii hipertensive cind ,visceralizarea® determinda simptome
pronuntate de suferinta vasculara cerebrald.
" Tabloul clinic seamand cu P. G. constatindu-se o ingustare treptata
a preocuparilor, o saracire globald a activitatii psihice cu sldbirea memo-
riei, a capacitatilor intelectuale, a simfului critic si scddere a constiintei
bolii. Bolnavii devin indiferenti, euforici, manifestind uneori tendinta
la supraaprecierea propriei persoane, mergind pind la idei delirante de
mirire pasagere. Se asociazd tulburari neurologice de tip paretic $i
afazic. Remisiunile sint scurte i incomplete devenind evidentd scdderea
intelectului si a personalitatil. In acest stadiu apar frecvent ictusurile
hipertensive care uneori pot fi trecitoare, dar alteori pot fi fatale. De
fapt in acest stadiu hipertensiunea provoacid o encefalopatie vasculara
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mixtd, adicd tulburdrile morfologice vasculare ajung in stadiul de arte-
rioscleroza. Pe acest fond mai pot apare tulburdri de constiinta, crize
comitiale cit si fenomene amnestice.

Sindromul Korsakov se aseamana cu cel din ASC numai ci aspectul
inconstant al intensitdtii tulburdrilor de memorie este mai pronuntat si
mai legat de oscilatiile tensiunii arteriale, In ceea ce priveste variatiile
de intensitate ele dau evolutiei un aspect ondulant, astfel ci perioadele
de expresivitate, clinica maxima a sindromului amnestic se intricd cu
intervale in care bolnavii au o capacitate mnezici mult ameliorata.
Uneori insd ca si A.S.C. el are o evolutie progredientd cétre o stare
dementiala de tip vascular,

Diagnosticul pozitiv presupune stabilirea caracterului de boald hiper-
tonicd prin excluderea sindroamelor hipertensive simptomatice. Aceasta
se face prin anamneza si mai ales prin examene paraclinice.

Precizarea stadiului evolutiv si mai ales a semnelor de viscera-
lizare cardiaca (E.K.G., ortodiagramad), renala (uree, sumar de urina
clearance) si cerebrala (F.O,, E.E.G.) este absolut necesarid atit pentru
diagnostic, cit si pentru orientarea terapeuticd. Este necesard de ase-
menea precizarea coexistentei aterosclerozei (prin examene clinice si
de laborator).

Diagnosticul diferential. Tulburérile psihopatologice care apar pe
fondul hipertensiunii arteriale esentiale trebuie deosebite de sindroa-
mele asemadanatoare care apar in cadrul A.S.C.-ului sau apartin altor
entitdti psihiatrice. :

1. AS.C.-ul poate exista ca proces independent (vezi paragraful
urmator) sau poate complica boala hipertensivd in stadiul de visce-
ralizare. Procesul nu implicd nici hipertensiunea arteriald si deci nici
urmarile acesteia. Tulburarile psihice care apar pe fondul A.S.C.-ului
sint mai stabile si lasd semne neuropsihice deficitare ireversibile. Se
intelege ca aceste diferente se sterg in stadiul 3 al bolii hipertonice
cind procesul vascular este insotit de ambele elemente.

2. Crizele epileptiforme trebuie deosebite de epilepsia esentiald, in
cazul hipertensiunii fiind vorba de manifestédri critice simptomatice, care
nu se insotesc de tulburdrile de personalitate de tip epileptic. In plus
anamneza bolnavului aduce date edificatoare asupra duratei si evolutiei
hipertensiunii arteriale. |

3. Sindroamele nevrotiforme din stadiul I al bolii se impune a fi
diferentiate de nevrozele propriu-zise (neurastenie, nevroza obsesivo-
fobica). Ele se deosebesc de nevrozele amintite prin caracterul paro-
xistic conditionat de oscilatiile hipertensiunii arteriale. *

4. Sindromul depresiv din boala hipertensiva se diferentiazd de faza
depresiva a psihozei maniaco-depresive prin caracterul brusc al aparitiei.
prin asocierea elementelor confuzionale, prin oscilatia concordantd fata
de cifrele tensiunii arteriale cit si fatd de natura excitantilor din mediul
exterior. In stadiile avansate si la persoanele in virstd este mai greu de
diferenfiat de melancolia de involutie. Ultima are insd un caracter tre-
nant, fara modulatii marcate in intensitate §i nu se insoteste de hiper-
tensiune, \ |
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‘5. Sindromul pseudoparalitic se deosebeste de P.G.P. prin aspectul
::: ‘acunar si fapt decisiv, L.C.R.-ul este negativ. iar manifestérile
mloglce caracteristice lipsesc.

6. Sindromul pseudotumoral impune excluderea supozitiei unei
tumori de lob frontal prin E.E.G., F.O., aspecte neurolaglce si eventual
rie: ﬂgraflc Lipsa hipertensiunii ‘arteriale cu dinamica ei particulara
,[ ranseazd diagnosticul.

Tmtament In instituirea tratamentului curativ trebuie s se f{ina
seama de stadiul evolutiv ca si de manifestarile simptomatice ale bolii.
" In stadiul 1 se recomandad tratament igieno-dietetic si sedativ cu

anchilizante.
- In stadiul 2 si 3 se recomandd regim alimentar desodat, tratament
M- nsiv si tratament psihotrop simptomatic.
. Tratamentul igieno-dietetic se referd la reglementarea activitatii
fizice si psihice si la urmarea unei diete corespunzétoare.

. Trebuie evitati factorii stressanti psihologic. In stadiul 1 se reco-
mandé cultura fizicd medicald. Bolnavii pot beneficia de concedii medi-
cale in care pot urma tratamente balneo-climatice la Borsec si Vatra
Dornei. Tratamentul climatic este contraindicat in stadiul 3. Dieta tre-
buie si urméireascid mentinerea unei greutdfi normale, si fie suficienta
caloric si echilibratd in principii alimentare. Cantitatea de sare se reduce
in stadiul 2 si 3, la fel lipidele si glucidele, Sint foarte utile zilele de
cruditati, fructe. Actualul tratament cu saluretice permite folosirea a
4—6 g sare. Mincarea trebuie preparatd fara sare, adaugindu-se 3—4 g
la masd. Se interzice tutunul, se recomanda cnnsumul moderat de ceali,

cafea si alcool.

Medicatia. In stadiul 1 sint eficace tranchilizantele (meprobamat, na-
poton, diazepam, tiroidazin). In stadiul 2 si 3 se adaugad medicatia hipo-
tensoare propriu-zisd. Nu intrdm in detalii dar am relatat ca derivafii
de Rauwolfia pot avea ca efecte secundare stérile depresive si prin
urmare impun intreruperea lor in cazul in care se instaleaza o stare
depresivd sau contraindicd folosirea lor dacad starea depresivd exista
deja. Aceleasi recomandari si pentru folosirea hipazinului (combinatia
hidralazinad cu Rauwolfia).

Cazurile rezistente la derivatii de rauwolfia se trateaza cu derivati
de guanetidina (izmelin) care se aplicd doar in conditii de spitalizare.
Dintre salureticele mai folosite este hidroclorotiazida (nefrix) 2—3 ta-
blete de 2 ori pe saptamina.

Tratamentul psihiatric propriu-zis este sindromatic astfel : in stérile
depresive se recomanda intr-o primd etapd, triada compusd din levu—
mepromazin (50—100 mg), napoton (3 tablete) si amital sodic 3%
(6 cmc seara la culcare). Dupd ce se obfine sedarea se adauga protladen
30—50 mg/zi sau Noveril 160—400 mg/zi, amltnptﬂin 100—150 mg/zi,
jar in lipsa lor imipramina incepind cu 25 mg in prima zi cu o crestere
de 12,5 mg/zi pina la 75—100 mg/zi.

In sindroamele pseudotumoral, pseudoparalitic ca si in sindroamele
paroxistice se recomanda tratament intensiv in conditii de spitalizare.
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Pe lingd mijloacele hipotensive curente se recomanda in special com-
baterea encefalopatiei hipertensive prin utilizarea deshidratantelor cere-
brale. In acest scop se va administra sulfat de magneziu in glucoza
solutie hipertonica 33%, in injectii 1.v. (de 2 ori pe zi cite 1 fiola sulfat
de magneziu in 6 fiole glucoza).

Se va combate starea de agitatie cu ajutorul neurolepticelor majore
folosindu-se doze moderate, stiut fiind ca unul din efectele acestora este
hipotensiunea, dar tinindu-se cont ca o hipotensiune bruscd si masiva
poate avea consecinfe grave (colaps).

In stadiul 3 sedarea cere si mai multd prudenta deoarece neurolep-
ticele sint greu de suportat si pot intrefine la un moment dat starile
confuzionale. De aceea, deseori sint preferate tranchilizantele (hidroxi-
zina etc.) sau neurolepticele cu efect sedativ usor si cu fenomene secun-
dare reduse (tioridazina, clorprotixenul), iar dintre incisive pentru efec-
tul lor anticonfuzional si buna tolerania se recomandd haloperidol-ul.

B. TULBURARILE PSIHICE IN ARTERIOSCLEROZA CEREBRALA

Definitie. Prin termenul de arterioscleroza se intelege o leziune finala
dupa toate arteriopatiile cronice, caracterizatd prin ingrosarea, indurarea
si sclerozarea peretilor arteriali.

Cea mai importantd dintre aceste arteriopatii este ateroscleroza,
boali de metabolism caracterizatd prin dislipidemie care favorizeaza de-
punerea substantelor lipidice In intima arterelor dind placa ateromatoasa
si  scleroza consecutivd. Leziunea arteriald de ateroscleroza este dupa
Boyd cea mai frecventd, cea mal comund si cea mai periculoasa dintre
toate leziunile arteriale. Prin urmare desi termenul care are o circulatie
largd este cel de arteriosclerozs, este mai adecvat cel de ateroscleroza
deoarece se referd mai exact la procesul morfogenetic.

Desi ateroscleroza este o boala metabolicd generald, de reglare, care
atinge sistemul arterial in totalitate, trei din localizdri sint de impor-
tantd vitald : cardiacé, cerebrala si renala.

Suferinta de organ se datoreste obstructiei progresive si in general
ireversibile, care determind insuficienta vasculara care explica de fapt
manifestarile clinice.

Noi ne vom ocupa in special de tulburarile psihice intilnite in leziu-
nile vasculare cerebrale, adicd de ateroscleroza cerebrald. Prin aceasta
intelegem procesul distrofic arterogen al arterelor cerebrale, care se in-
staleazd progresiv, o datd cu virsta si duce la insuficientd circulatorie
cerebrals, care constituie substratul morfofunctional al intregii simpto-
matologii psihice i neurologice. :

Odata cu cresterea longevitadtii creste si patologia de involutie §i .
special A.S.C.-ul, manifestirile clinice devenind evidente dupd 45 de ani,
desi stadiul preclinic pare a avea un debut mult mai timpuriu.

Istoric. Notiunea de arteriosclerozad a fost introdusid de Lobstein in 1833. in
sec. al XIX-lea tulburérile psihice determinate erau grupate in doua : pina la 50 de
ani erau socotite forme clinice de paralizie generald, iar dupa 50 de ani erau
denumite demente senile. Se stie cd P.G. fusese stabilit ca entitate anatomoclinica
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de Bayvle in 1822 leziunea fiind descrisid ca ,arahnitis cronique”. Necunoscindu-se
natura prncesulul (fapt precizat abia in 1913 prin descoperirea treponemei) se
incorporau in P.G. toate dementele organice ale virstei mijlocii. Aceasta a dus
la confuzie si la numeroase desmembriri secundare. In 1891 Klippel a descris o
pseudoparalizie generald cu leziuni ateromatoase ale vaselor cerebrale.

Separarea de dementa senild o inifiazd Kraepelin in 1897. Distinctia definitiva
o stabilesc Klippel si Lhermitte in 1905 care au evidentiat deosebirile cunoscute
intre dementa A.S.C. i dementa senila pura, prima datorindu-se unor leziuni mezo-
dermice, iar secunda unor leziuni ale fesutului de origine ectodermali.

Ladame (1912) opune dementa postapoplecticd datoritd interesarii arterelor
mari de la baza creierului (dementa ,neurologicd“) dementei arteriosclerotice cu
leziuni difuze (dementa ,psihiatrici“), separarea admisid si de Rotschild (1941) si

jarchand (1949). Botton (1955) aratd ci asocierea celor doudi procese (vase mari —
vase mici) e foarte frecventd. Desi aceastd separare este schematicid se admite si

. azi cad tabloul demential necesitid prezenta unor leziuni difuze si nu este posibil
- exclusiv prin leziuni focale ale unui vas mare.

Entitatea anatomoclinicd de arteriosclerozad cerebrald difuza a fost
descrisd de Stern in 1930 si Marchand in 1938, fiind opusd arterioscle-
rozei cerebrale focale sau neurologice descrisd de Thurel in 1928.

Etiologie. Etiologia A.S. este multifactoriald, dar insuficient eluci-
datd. Dintre factorii incriminati citam :

1. Factorul eredoconstitutional-genetic este admis, fiind cunoscute
familiile de vasculari. Ereditatea ar conferi o reactivitate modificata vas-
culara si umorala.

2. Virsta aratad doar cé tulburdrile clinice apar tardiv.

3. Sexul : in perioada de premenopauzd femeia este protejatd de

~ estrogeni ; dupa menopauzd nu mai existd diferente intre sexe, ambele

fiind predispuse la A.S.
4. Hipotiroidismul favorizeaza A.S.

5. Bolile ce evolueazd cu dislipidemie, diabetul, obezitatea, hiper-
colesterolemia si hiperlipidemia esentiald sint boli ,,aterogene”.

6. Hipertensiunea in faza a treia se complicd cu arterioscleroza.

7. Un anumit mod de viatd care combind suprasolicitarea si traumele
psihice cu sedentarismul ar explica frecventa la intelectuali si functionari.

8. Alimentatia este consideratd factor etiologic de bazd, demonstrat
experimental de Anicikov in 1913 si confirmat prin studii epidemiologice
numeroase.

9. Ar exista si un fa::tur local vascular care ar pregati patul vascular
pentru ateroscleroza.

Clinica. In faza de debut cel mai frecvent intilnim sindroame de
intensitate nevroticd si mai rar sindroame ps1hot1c:e Adesea debutul este
marcat de un sindrom pseudoneurastenic, in care bolnavii se pling de
dureri de cap, insomnie, scdderea capacitdfii de munca, o hiperemoti-
vitate caracteristicd si o iritabilitate crescinda. Acestia acuzda o greutate
in fixarea atentiei si sldbirea memoriei. De asemenea apar cenestopatii,
fulburdri in sfera vizuald (fotoame sau fosfene) si auditive (foneme
sau acuasme) sau in cadrul analizatorului cutanat variate parestezii la
nivelul membrelor superioare si inferioare. Frecvente sint tulburarile
neurovegetative, care favorizeaza preocupdrile hipocondrice.
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Tot in aceastd perioadd se intilnesc tulburarile neurologice minore
dar semnificative cum ar fi o incetinire a reflexului fotomotor pupilar,
o crestere a intensitdfii reflexelor osteotendinoase, aparitia tremorului
mai ales la degetele miinilor, o pierdere a coordonarii fine a miscarilor.
In acest stadiu bolnavii isi indeplinesc din ce in ce mai greu sarcinile
de serviciu si obstesti si uneori sint posibile aparitia unor tulburéri de
comportament. |

Faza de stare corespunde unor manifestari care de obicei cer spi-
talizarea. Intr-adevdr, dupa un interval variabil de cifiva ani scaderea
intelectuald nu mai poate fi mascatd fiind evidente tulburarile de aten-
tie, de memorie (dismnezia adica dificultatea in evocarea evenimentelor
din trecut). La inceput tulburdrile de memorie sint variabile crescind in
intensitate dupa stiri emotionale neplicute si dupa efort, cu timpul insa
ole devin constante, inregistrindu-se astfel o scadere a capacitatii de
fixare a evenimentelor recente cit si dificultafi de evocare a evenimen-
telor din trecut. De asemenea tulburdrile emotionale devin constante,
adesea bolnavii prezentind un fond afectiv scazut, anxios. Somnul este
intrerupt, populat de cogsmare deseori cu senzatia de asfixie. In activitate
se remarcd o pastrare a actelor automate sau semiautomate si o tendinta
la raspunsuri aprobative. Acest fond poate fi presirat de accidente acute
paroxistice psihiatrice sau neurologice.

Sindroamele psihiatrice pot imbrdca urmatoarele aspecte :

1. Sindromul depresiv este cel mai frecvent intilnit. fiind caracte-
rizat printr-o stare de depresiune anxioasd §i adesea agitata.

Observatia clinici ne aratd cd starea depresiva oscileazd de obicel
in functie de natura excitantilor externi, fapt necaracteristic in melan-
coliile endogene. Pe acest fond afectiv pot apare idei delirante fragmen-
tare, stereotipe si cu un caracter din ce in ce mai absurd in funcfie de
gradul de deteriorare intelectuala. Sint idei de autoacuzare, idei hipo-
condrice asociate deseori $i cu idei de prejudiciu de mica amplitudine.
Uneori sindromul depresiv capitd un aspect confuzional, stare care favo-
rizeazd tentativele de sinucidere (Mayer-Gross).

9  Sindromul maniacal se intilneste relativ rar si are aceeasi parti-
cularitate : labilitatea fondului afectiv in functie de natura excitantilor
externi. Spre deosebire de o stare maniacald propriu-zisd, sindromul ma-
niacal din A.S.C. are unele elemente atipice : euforia este mai stearsa,

se insoteste de agitatfie psihomotorie in cursul noptii si aldturi de ideile
de mirire pot exista si idei delirante de gelozie §i persecutie cu caracter
fragmentar. Ideile delirante au un caracter stereotip si pot capata uneori
un aspect confabulator-fantastic. Starea de - excitafie se exprimd prin
hiperactivitate, logoree, fuga de idei, preocupdri erotice. Deseori aceasta
stare se intrici cu momente coleroase, agresive sau cu tulburédri de con-
stiintd de tip delirant oneiroid. In acest caz agitatia psihomotorie atinge
paroxismul §i nu rare ori sfirsitul letal survine ca urmare a unei com-

plicatii vasculare cardiace sau cerebrale. -
3 Sindroamele confuzive, Tulburdrile de constiintd se intilnesc frec-
vent si au caracterul de episoade tranzitorii care apar vesperal si iau

forma delirant oniricd. Régis a descris ,.delirul oniric al batrinilor“ care
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apare dupd ictus $i se caracterizeazi prin prezenta ideilor delirante de
persecutie, otravire, furt sau de grandoare, cu caracter nesistematizat.
~ (Ca si in boala hipertensiva tulburirile de constiintd pot fi si de tip
PL spuscular sau sub forma crizelor de ,grand mal® (,epilepsia tardiva®™).
Fste de fapt o epilepsie simptomatica in cadrul A.S.C.-ului ale carei
accese t fi generalizate sau pot avea aspectul crizelor jacksoniene.

4. Sindromul halucinator-delirant constituie nucleul psihozei haluci-
satorii cronice, arteriosclerotice descrise de Ballet (1903) si Delmas
(1927). Apare dupd 60 de ani §i cel mai frecvent intre 70—80 de ani.
Se caracterizeazd prin prezenta halucinatiilor auditive persistente si de
_intensitate crescutd, care se insotesc uneori si de halucinatii olfactive st
‘viscerale. Strins legate de continutul halucinatiilor apar interpretérile
delirante de urmarire, prejudiciu si gelozie insotite uneori si de idei de
autoacuzare. Ideile delirante sint cel mai adesea fragmentare, iar rareori
au o tendintd la sistematizare. in unele cazuri s-au observat elemente
de automatism mental (sindromul Kandinschi-Clérambault), in care bol-
ﬁwul afirmi cd se actioneazd asupra gindirii Jui de la distantd si 1 se
impun idei. Spre deosebire de tulburdrile similare intilnite in schizo-
frenie, in aceastd psihozd A.S.C. ideile impuse au o legaturd cu reali-
tatea concreta trditd de bolnav.

5 Sindromul de pseudodementd se intilneste relativ rar si are de
obicei un caracter tranzitoriu. Se manifestd printr-o indiferenta afectiva
totald, usoarda euforie, dezorientare temporo-spatiald, amnezie antero-
retrogradd, sciédere marcata a criticii si pierderea constiintei stdrii de
~ boald. Bolnavii dau raspunsuri absurde in care dovedesc ca nu pot efectua
diferentieri elementare sau calcule matematice simple. Sindromul se
. remite in citeva zile fiind expresia unei insuficienfe circulatorii cere-
brale acutizate.

@ Sindromul demential se caracterizeazd printr-un deficit perma-
nent si ireversibil al principalelor functii psihice ale personalitdtii. De-
oarece in dementa A.S.C. nu sint atinse in mod egal toate functiile psi-
“hice, iar tabloul clinic nu are un caracter global, a fost numita dementa
.~ de tip lacunar. Acest caracter il confera mai ales péastrarea indelungata
a constiintei bolii, a unor trisituri esentiale ale conduitei, a relatiilor
cu cei din jur si a sentimentelor fatd de rude, prieteni, cunoscutl.

Sindromul demential se instaleazd cel mai adesea treptat in prelun-
girea sindromului neurasteniform ; dar el se poate instala si brusc dupa
ietusurile apoplectice sau dupd risipirea stérilor psihotice descrise

mai sus.

. In acest stadiu tabloul clinic este dominat de tulburarile de memo-
e, care fatd de dismneziile din faza de debut iau acum aspectul unei
 amnezii progresive care afecteaza In special orientarea in timp §i mai

pufin pe cea in spatiu. De mentionat ca bolnavii isi dau seama de acest
defect. Atentia spontand mai ales cea voluntard scade, cursul ideativ se
incetineste, iar asociatiile se fac cu greu, devin monotone, stereotipe si
sirace in continut. Labilitatea emofionald se transformd@ acum in ade-
varata incontinentd afectivd in care trecerile bruste de la ris la plins
pot avea un caracter spasmodic. Pe acest fond afectiv la mici contrarieri
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!I pot apare acte impulsive si agresive, injurii si expresii obscene adresate
celor din jur. .

Comportamentul bolnavilor este variabil, foarte adesea agitat sau
mai rar apatic, cu un coeficient de conflictualitate crescut. Cercul preocu-
parilor se ingusteaza treptat, capacitatea de muncd se pierde progresiv
aproape total.

In A.S.C. modificarile somatice intregesc tabloul clinic. Bolnavii
aratd mult mai batrini decit virsta, vasele periferice sint sclerozate, iar
examenul neurologic pune in evidentd asa-numitele ,.semne de focar"
imstalate dupa accidentele vasculare : pareze, paralizii, afazie, apraxie,
agnozie ca si prezenta reflexelor patologice. Unul din tablourile cele mai

cunoscute neurologilor este paralizia pseudobulbard care constd intr-o
tetrapareza piramidala la care se adauga tulburari de deglutitie si fona-
{ie. Vocea devine nazonatd, monotonad si dizartricid. Bolnavii se ineaca
des, tusesc, lichidele revin pe nas. Foarte tipic este mersul cu pasi mici,
tiriti, cu trunchiul flectat. Migcéarile devin lente. Faciesul pseudobulba-
rului devine imobil si ptozat exprimind de fapt o pareza de facial
bilateralda de tip central. Dintre reflexele patologice mai carac-
teristice A.S.C.-ului intilnim reflexul palmo-mentonier (semnul Ma-
rinescu-Radovici) si reflexul bucal (percutia buzelor determiné schi-
tarea unei contracturi cu proiectarea buzelor inainte — semnul lui
Toulouse). Unul din semnele aproape patognomonice ale pseudobulbaru-
lui este reprezentat de risul si plinsul spasmodic.
In faza terminala care se instaleazid dupid un interval variind intre
3—10 ani, bolnavul se casectizeaza, devine gatos, ajunge si nu mai para-
seascd patul 'si s& nu se mai poatd autoingriji. In acest stadiu apar
escare §i bolnavii devin extrem de fragili sfirsind prin infectii inter-
curente (bronhopneumonia e aproape reguld) sau in urma unui ictus final.
Diagnosticul pozitiv. In stabilirea diagnosticului de A.S.C. ne bazim
pe datele examenului clinic si pe datele examenelor complementare.
I La un bolnav peste 45 de ani cu un tablou psihopatologic variabil
| se pune problema existentei A.S.C.-ului. Evidentierea manifestarilor
arteriosclerotice a vaselor periferice (temporald, humerald, aortd) poate
constitul un argument serios in presupunerea A.S.C.-ului fara ca acest
fapt sa fie absolut sigur, deoarece s-au descris si cazuri, in care nu s-a
| putut stabili o corelatie pozitivd intre manifestarile arteriosclerozei peri-
| ferice si cele cerebrale. |
| Un argument important in diagnostic il are examenul neurologic
care poate pune in evidentd atit semnele de focar majore sau in absenta
acestora micile semne care devin foarte valoroase pentru diagnostic (Ma-
rinescu-Radovici, Toulouse, R.O.T. exagerate asimetrice etc.). y
| Este obligatorie si examinarea starii cordului si a rinichiului. Exa-
menele paraclinice aduc probe valoroase pentru diagnostic. |
Psihometria evidentiazd deteriorarea mentald chiar in faza de debut
| cind bolnavul pastreazi o aparentd de normalitate. Tulburarile atentiei
voluntare, scaderea capacitdtii memoriei de fixare, dificultatea in rezol-

varea problemelor propuse etc. devin un indicator pretios al tendintei
de scadere intelectuala.
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Examenul electroencefalografic desi nu are caracter specific poate
evidentia migrarea anterioara a ritmului de baza alfa (Predescu, Roman),
dezorganizarea traseului de fond, disritmie lentd mai ales in perioada
starilor confuzive sau pseudodementiale, cit si aspecte bioelectrice loca-
lizate stabile sau tranzitorii care evidentiazi de obicei posibilitatea exis-
tentei unor leziuni de focar. Caracterul mai stabil si intensitatea tulbu-
rarilor bioelectrice sint mai importante si mai evidente in dementele
A.S.C., mai ales cind datele E.E.G. sint coroborate cu cele reoencefalo-
grafice, F.O. si cu testele de dislipidemie.

" Pundul de ochi s-a impus ca un examen de rutind. Intr-adevar
existd o corelatie strinsd intre starea vaselor retiniene $i cea a vaselor
cerebrale. Arterele isi pierd transparenfa si capata un calibru neregulat,
aspect de intensitate variabila care a fost descrisdé conventional In
trei grade.

Datele biologice de laborator au devenit indispensabile in aprecie-
‘rea arteriosclerozei. Fenomenul esenfial umoral al aterosclerozei ca
boala metabolicid de sistem este dislipidemia. Ea se poate pune in evi-
dentd prin mai multe metode :

- 1. Dozarea colesterolului aratd o crestere la 50—80%, din cazurile
de A.S. Dupda Moga si colab. valorile medii normale pentru tara noastra
sint de 180—200mg",. Existd pentru anumite conditii de mediu o con-
~ stantid a cifrei colesterolului, care dispare la aterosclerotici, traducind
astfel o dereglare a metabolismului lipidic. Colesterolemia trebuie urma-
ritd dinamic si numai in contextul clinic.
- 2, Fosfolipidemia depinde de mentinerea colesterolului seric in stare
de solubilitate cerind prezenta in plasma a cel putin 30%, a fosfolipi-
_delor. Raportul colesterol-fosfolipide in mod normal egal cu 1 — creste
in ateroscleroza. |
3. Lipidemia normald este 500—800 mgY,. Hiperlipidemia se intil-

~ neste mai frecvent decit hipercolesterolemia in A.S.

4, Testul Kiinkel este un test de orientare si se poate corela cu
‘dozarea lipidelor totale. Lipidele precipitd cu reactivul Kiinkel (o solu-
tie de fenol in clorurd de sodiu). Valorile normale sint intre 17—28 uni-
titi Verner, dubioase intre 28—32 si anormale peste 30 u.V.

5, Dozarea lipoproteinelor serice a capatat in ultimii ani o mare
raspindire pentru ca evidentiazd cu mai multd finete sindromul biochi-
mic din aterosclerozi. Se stie cd solutia plasmaticd se menfine printre
altele datoriid cenapselor lipoproteice. Lipoproteinele alfa sint bogate
in fosfolipide iar tipul beta care include si colesterolul reprezintd majo-
ritatea, adicd 75%. Cu ajutorul electroforezei pe hirtie se efectueaza asa-
numita lipidograma stabilindu-se raportul intre aceste doud mari frac-
tiuni. Proportia normald este de 60—70% beta si 30—407, alfa. In
aterosclerozé eresc lipoproteinele beta si mai ales lipoproteinele beta 2,
chilomicronice. Valorile normale ale lipidogramei ar fi :

— lipoproteine alfa 1 . . . . . . . 30Y/,

— - RIS B e o | iy ATt 3%
o 1, o L I S e S 50"
— . beta 2 (chilomicronice) o' 'a 17%,
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Aspecte patogenice si anatomopatologice. Deoarece o serie de ele-
mente anatomopatologice sint comune si in orice caz greu diferentiabile .
in stadiile avansate redam mai jos aspectele morfologice si unele ele-
mente patogenice intilnite in boala hipertonica si arterioscleroza cerebrala.

Astfel in boala hipertensivd din primele stadii de evolutie se evi-
dentiazd modificari functionale vasculare manifestate prin hipertonie.

Fig. 64 — Encefalopatie hipertensivd. Arteriole cu modificari parietale si Laspecte
de edem (spongiozd) in tfesutul nervos hipocampic,.

arteriala moderatd cu caracter permanent, care ar favoriza aparifia unor
dereglari de obicei evidente ale dinamicii circulatiei cerebrale.

Pe acest fond si sub influenta unor noxe accidentale, se produc
[recvent in creier episoade de ischemie arteriolara (vasoconstrictie)
urmate de fenomene hiperemice (vasodilatatie paraliticd), cu caracter
generalizat, de duratd variabila. Consecinta directd a acestor perturbari.
functionale vasculare este o hipoxie cerebrald, ce favorizeaza cres;.terea
permeabilitdtii peretelui vascular si extravazare plasmatmé perivascu-
larda. In acest fel se poate produce edemul cerebral primar, hemodina-
mic, tipic pentru boala hipertensiva, care lezeaza, tranzitoriu scoarta
cerebrala, dar mai mult fibrele nervoase din substanta alba subcorti-
cala (edem subcortical) (fig. 64).

Acest edem cerebral ar constitui cauza tulburérilor de constiinta .
pasagere, descrise in clinicd in cadrul sindromului paroxistic. Evolutia

lor este in strinsd legaturd cu durata edemului cerebral si a carentei de :

oxigen care il insoteste.

Tulburarile functionale vasculare persistente din stadiul II al bolii.
sint urmate de leziuni ale arterelor cerebrale. Acestea incep in stadiul II
si ajung la maximum in stadiul III al bolii.

Leziunile arteriolare sint de trei feluri :

1. Necroza fibrinoidd, leziune de tip inflamator cu evolutia mai
rapidd, care se produce in formele cu evolutie maligni. Incepe de regula

192




in tunica medie si cuprind treptat intreg peretele care se transforma
ntr-o masa tulbure grunjoasa, ulterior infiltratd cu celule inflamatorii
specifice. Rezistenia peretelui arteriolar scade ; ulterior se produce o
nsformare hialina care duce la obstructia lumenului.

9 Elastofibroza, leziune proliferativd, cu evolutie lentd, incepe in
tica internd, invadeaza media gi apoi intima. .
er "':* .“. € meriﬂlar | dpare hipertrﬂfiati Prin hiperplazia fibrelor elas-
'si colagene, care disociaza membrana elasticd interna (Vail).

3. Hialinoza este o degenerare a colagenului parietal cu evolutie mai
seatd si paraleld cu elastofibroza, pe care o complicd. Procesul incepe
andofelial si progreseazi citre adventiie transformind structura
Jarietald intr-o masa anhistd, fara structura prin infiltrarea peretelui cu

bstanta patologic formatd, denumitd hialin.
In final. intima este contopitd cu media. Elastofibroza si hialinoza

roduc obstruarea progresiva a arteriolelor, creind aspectul unor ane-
pisme miliare sau tromboze.
. Tabloul lezional vascular al hipertensiunii arteriale stabilizate rea-
izeaza un proces de arteriolo-scleroza, deci o forma de arterioscleroza
";.éﬁ“eeteazé vasele mici. In cele din urma, in boala hipertensiva, se
modificd si structura vaselor mijlocii si mari prin infiltrarea lor cu
lipide (ateroscleroza) si prin scleroza difuza terminald (arterioscleroza).
" Citre sfirsitul stadiului II si in stadiul al III-lea al bolii, tulburdarile
hemodinamice se agraveaza datorita progresiunii modificarilor structu-
rale arteriolare. In tesutul nervos, se pot produce leziuni neerotice, sub

forma de microfocare corticale localizate perivascular sau pierderi
difuze neuronale (fig. 65). Ele se acumuleazd in functie de frecventa si

ensitatea tulburdrilor hemodinamice cerebrale.
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Fig. 65 — Encefalopatie hipertensiva. Microfocar cicatriceal de necroza parenchi-
- matoasa ischemicad, in cortexul cerebral temporal.
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In aceste conditii paralel cu acumularea leziunilor distructive cor-
ticale, deficitul functional cerebral global progreseaza, realizindu-se o
veritabila encefalopatie arteriolosclerotica (fig. 66). Pe acest fond, apa-

Fig. 66 — a. Encefalopatie arterioloscleroticdi dementiald, prin leziuni parenchima-
toase mici §i difuze. Se observa atrofie corticala, atrofia marcata a substantei albe
cu predominanfd la nivelul corpului calos, dilatarea globali a sistemului ventri-
cular cerebral, atrofia nucleilor talamici, precum si numeroase lacune in nueleil
bazali
b. Acelagi caz. Microfocar ischemie, in substanta albd subcorticali.

ritia sindromului pseudoparalitic este inevitabild, dacd evolutia clinica
nu este Intreruptd de un accident vascular cerebral major, letal.

Arterioscleroza cerebrald este de cele mai multe ori rezultatul
actiunii asupra peretilor vasculari a trei factori: ateroscleroza (boala
metabolicd). hipertensiunea arterialad si virsta.

Ateroscleroza modifica trunchiurile arteriale mari si mijlocii, hiper-
tensiunea si virsta pe cele mali mici nutritive (arteriole si capilare)
(fig. 67).

I'ig. 67 — a. Aspectul normal al arterelor cerebrale bazale.
b. Dementd arterioscleroticd. Artere cerebrale bazale cu modificiri avansate de
arterioscleroza.
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Leziunea principala este scleroza parietald difuza progresiva, carc
la inceput genereaza tulburdri functionale ale vasului apoi ale fesutului
pervos, dupd care se produc si leziuni degenerative, in parenchimul
cerebral.

~ Manifestarile psihotice din perioada de stare a arteriosclerozei cere
brale, de cele mai multe ori, nu se asociazd cu leziuni ale tesutului ner-
vos, Instalarea acestor tulburdri psihice este dependentd mai sigur de
anumite mecanisme patogenetice functionale, determinate pe de o parte
je leziunile arterelor intracerebrale si pe de altd parte de modificarile
arteriosclerotice ale aparatului cardiovascular, Astfel, la cazurile cu
leziuni parietale ale arteriolelor si precapilarelor corticale se produc
srobabil tulburdri ale functionalitdtii barierei hematoencefalice la acest
nivel. In aceastd situatie consecinta ar fi o deficienta latentd si progre-
sivA a utilizdirii oxigenului si glucozei in neuronii corticali, care, dupa
cum am mentionat si pentru alte conditii patologice diminueaza capaci-
‘tatea functionald a cortexului cerebral. Acest deficit functional cortical
poate fi agravat prin asocierea unor decompensdri periodice ale circula-
ale si cerebrale, favorizate, de existenta unui aparat circulator
extracerebral lezat (leziuni aterosclerotice aortice, coronariene, miocardice
sau renale) si de actiunea unor noxe exogene supraaddugate (infectii,
intoxicatii, solicitari fizice sau intelectuale intense). Se considera ca in
aceastd situatie sint create conditiile pentru instalarea episoadelor psi-
hotice, sau pseudodementiale, observate in cadrul arteriosclerozei cere-
ale si consemnate in rezultatele unor cercetdri extinse, clinice si

rfﬁﬂrfopatulagice (Degkwitz pe 253 cazuri, G. Peters pe 187 de cazuri etc.).

- In dementa vasculara fenomenele de arterioscleroza cerebrala se
pot insofi de modificari importante ale fesutului nervos, a caror progre-
siune gribeste evolutia bolii cétre stadiul terminal.

Cercetdri extinse precizeazd cd in demenfa arteriopaticd, interesarea
arterelor cerebrale este generalizatd si intensd, datoritd modificarilor de
aterosclerozd si arterioscleroza (Botton, Arab, Delay si Brion). In afara
de ateroscleroza comund a trunchiurilor bazale, au fost mentionate de
asemenea localizdri lezionale pe ramurile convexitdtii emisferelor cere-
. brale (ateroscleroza convexitdtii), precum si o forma@ deosebitd cu ate-
roame inelare, proeminente, echidistante in form@ de mirgele denumita
ateroscleroza scalariforma (Arab, Botton, Morel).

In ce priveste leziunile {esutului nervos si rolul lor in geneza tablou-
lui clinic demential, s-au facut si aici precizdri importante (Beker, Bot-
ton, Fischer, Delay si Brion).

In prezent se considerd ci atit leziunile mici i difuze, cit si cele
mari, focale, au importantd in producerea tabloului clinic demential. In
unele cazuri, aceste leziuni sint asociate, realizindu-se o encefalopatie
degenerativa arterioscleroticd, atit prin leziuni mici difuze, cit si prin
leziuni mari localizate (Delay si Brion).

Leziunile mici si difuze au aspectul unor insule de disparitii neuro-
nale perivasculare realizind necroza parenchimatoasd selectivd (Scholz)
mai ales in stratul III cortical sau a unor zone microscopice, de necroza
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tisulara totalda, laminare sau liniare (perpendiculare), predominante in
primele 3 straturi ‘corticale. Se mentioneazi de asemenea focare mici,
macroscopice, de necroze perivasculare (lacune perivasculare) cu topo-
grafie difuzé, in substanta alba si nucleii cenugli insotite de focare mici
de demielinizare a fibrelor substantei albe, perivasculare, difuze, dublate
sau nu de gliozd astrocitara si de distructia substantei albe;

Fig. 68 — Encefalopatie arterioscleroticd dementiald de tip Binswanger.
Demielinizare difuza in substanta alba a lobului frontal.

Leziunile mari se pot prezenta sub formi de focare importante de
ramolisment cerebral, unice sau multiple de virste diferite. corticale sau
cortico-subcorticale, interesind uneori si nucleii cenusili bazali, si sub
forma demielinizdrilor intinse. in substanta albd, cu atrofie de intensi-
tate variabild, pina la distructie totala (encefalopatia Binswanger
(fig. 68).

Atrofia si demielinizarea substantei albe se observid mai ales in
lobii "temporali si occipitali, dar uneori si in regiunea raspintiei ventri-
culare si in preajma prelungirilor sfenoidale $i occipitale ale ventricu-
lilor laterali.

Leziunile mici si difuze pot interesa in acelagi timp scoarta si nucleii
subcorticali sau numai substanta alba subcorticali si nucleii bazali (Delay
$1 Brion). ¥

Leziunile mari (focale) descrise in dementele arteriosclerotice sint
situate de reguld bazal sau posterior, amoniene bilaterale, temporale si
parieto-occipitale (Delay si Brion, Tomlinson si colab., Predescu si colab.)
(fig. 69). Dupa Delay si Brion cazurile de dementd arterioscleroticid cu
leziuni frontale semnalate in literaturi nu sint convingatoare.

In dementa arterioscleroticd, concluziile unor cercetiri mai recente
de anatomie patologicd demonstreaza dominanta deteriorarii structurale
ischemice a cortexului cerebral in determinismul dementei vasculare
(Tomlinson si colab., 1968 si 1970, Predescu $1 colab., 1971) (fig. 70).
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: Diagnosticul diferenfial cu boala hipertonicd se realizeaza pe baza
datelor de mai sus. Important este si diferentiem sindroamele afective

Fig. 69 — Dementa arterioscleroticd., Ramolisment cortical temporo-parieto-occi-
pital drept.

Fig: 70 — Demenia arterioscleroticd ; acelasi caz. Ramolisment cortical temporo-
parieto-occipital sting.

care se intilnesc in A.S.C. de psihoza maniaco-depresivd, cit si de sta-

] vile afective cu determinism in principal psihogen. Sindromul maniacal
|I din' A.S.C. are elementele atipice mentionate mai sus : aspectul sters al
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euforiei, labilitatea fondului afectiv, logoree stereotipad si prezenta ideilor
de urmarire, prejudiciu si gelozie alituri de cele de marire, intricarea
{recventd a episoadelor confuzionale. La acestea se adaugd aspectele
de F.O., neurologice, E.E.G., reoencefalografice si de sindrom umoral,
amintite mai sus.

Sindromul depresiv are aceleasi caractere atipice ca si sindromul
maniacal si in plus aici apar mai evidente embolul afectiv si elemen-
tele dementiale.

In ceea ce priveste starea depresivd reactivd, ea péstreaza de obicei
nu numai inteligibilitatea particulara, ci si aspectul evolutiv caracterizat
prin posibilitatea remiterii si mai ales prin lipsa unor semne evidente
de deteriorare a intelectului prin factori vasculari cerebrali evidentiabili
clinic si paraclinic,

3. Sindromul depresiv trebuie diferentiat si de melancolia de invo-
lutie, care are un caracter lent progresiv, trenant, fird si-i fie proprii
oscilatiile afective sau tulburarile de constiintd si nici remisiunile mer-
gind lent catre un tablou demential nezgomotos. Examenele de laborator
ajuta diferentierea.

4. Sindromul halucinator delirant ridicd problema unei schizofrenii
paranoide sau parafrenii cu debut tardiv mai ales cind se manifesti cu
elemente de automatism mental. Caracterul acestor elemente de auto-
matism de a fi legate de evenimentele trdite de bolnav nu este propriu
schizofreniei.

9. Sindromul demential nu poate fi confundat cu dementa parali-
tica nici pe aspectul clinic care este mult mai partial fatd de cel global
al P.G. si bineinfeles pe baza analizelor de laborator (L.C.R.).

6. Traditia clinicd cere o diferentiere intre dementa arteriosclero-
tica si dementa senild. Pe baza corelatiilor anatomoclinice se admite
astazi ca 259, din dementele tardive sint de natura arteriosclerotici pur,
25%, sint demente senile pure, iar 50%, sint de naturd mixta. Desigur ci
examenul anatomopatologic clarificdA intotdeauna substratul morfologic
al tabloului clinic, dar faptul are doar o importanti stiintificd si oare-
cum tardiva.

In clinicd in fata unui tablou demential la o persoand in virsti
tabloul clinic se analizeazd tinindu-se cont de anumite criterii :

In primul rind dementa arteriosclerotici este lacunara, partiala fata
de cea senild care este globald. Acest caracter lacunar este subliniat de
pastrarea nucleului personalitatii si al constiintei bolii, fapt neobservat
in mod obisnuit in dementa senila.

In al doilea rind o serie de simptome sint sugestive pentru A.S.C.:
labilitatea afectivd, embolul afectiv (anumite evociri determind o bruscd

descarcare afectiva), tabloul neurologic cu prezenta semnelor de focar.
Argumente diferentiale aduc si examenele paraclinice, mai ales EEG.-ul,

datele reoencefalografice, F.O. si sindromul biochimic.

T'ratamentul. Obiectivele terapiei in A.S.C. se orienteaza ciitre tra-
tamentul curativ de fond care este al aterosclerozei generale si trata-
mentul psihiatric simptomatic.
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~ Tratamentul de fond are drept obiectiv corectarea tulburarii meta-
bolismului lipidic, ameliorarea deficitului de irigatie cerebrald, elimi-
narea factorilor etiopatogenici. Realizarea acestor principii se bazeaza pe
urmatoarele mijloace terapeutice :
1) Regimul igieno-dietetic, 2) tratamentul medicamentos, 3) balneo-
si fizioterapic, 4) si mai rar chirurgical (mai ales in hemoragiile
cerebrale).
~ Astfel, 1 a) se urmareste reglementarea activitatii fizice si psihice
dupa stadiul si complicatiile bolii ca §i In boala hipertensivd; 1 b) se
weomanda culturd fizica medicala §i combaterea sedentarismului, iar
masurile dietetice vizeaza stabilirea unui regim rational in care sa se
evite excesul de grasimi animale (untura, untul, smintina, ouale), inlo-
cuindu-se cu uleiul de floarea soarelui, uleiul de madsline $i uleiul de
porumb. Este de asemenea necesar <3 se combatd cresterea ponderald
printr-un regim hipocaloric $i hipoglucidic. Se interzic de obicei fuma-
tul, alcoolul, condimentele i cafeaua.
" In ceea ce priveste tratamentul medicamentos mentiondm cd nu
existd o medicatie specificad. Totusl a intrat in traditie medicatia hipo-
colesteromianta care inhibd sinteza endogend de colesterol (atromidul sau
atromidul .,.S%, hiposterol, triparenal sau clofibratul romanesc), mobili-
zatoare ale lipidelor fixate in artere (factori lipotropi) ca metionina, sau
cholina, inozitol, 2—4 g/zi si factori lipocaici cum este heparina lipocaica,
93 drageuri, 10—15 zile pe luna. Se utilizeaza de asemenea lipidocon-
versantele (lipidodispersantele), heparina 50—100 mg pe siptaminad, 3—6
Juni sau 2—3 tablete/zi, 15—20 zile pe lund, timp de 3—4 luni. De
mentionat cd nu e nevoie de controlul coagulirii. Heparinoizii de sinteza
L preparatele dicumarinice trombostop (Sintrom) cer controlul periodic
al timpului de protrombina. Heparinoidul natural este ateroidul (asclero-
lul) si se administreaza in medie 3 tablete pe zi 20 zile pe luna timp
de 4 luni.
~ Un efect metabolic favorabil il mai au vitamina C 0,5—1 g/zi, vita-
mina PP 3—5 g/z, complexul B si vitamina A 9—300 mii unitati/zi.

Bfect antisclerotic au de asemenea hormonii tiroidieni, estrogenii $i
testosteronul. Se poate da extract total de tiroidd 0,10—0,30 g/zi,
2—3 saptamini, este insd contraindicat la coronarieni. Iodura de potasiu
10%, in injectii zilnice i.v., 1 fiola pe zi timp de 15 zile.

Pentru actiunea sa vasodilatatoare si troficd tisulard se indicd si
gerovitalul Hs, aslavitalul, folcisteina ,,U".
" Pprofilaxia aterosclerozei presupune un proces de educatie, care
incepe in copildrie cu invéfarea unui regim de viatd si de munca igienic
¢u propagarea principiilor unei alimentatii rationale. Este necesara depis-
tarea activa a persoanelor cu deregldri ale metabolismului lipidic inca
din stadiul preclinic, investigindu-se mai ales familiile de vasculari. Este
necesar apoi prevenirea progresiunii bolii ca si a recidivelor puseurilor
evolutive. In fine este necesara de asemenea prevenirea complicatiilor.
~ Tratamentele balneo- si fizioterapice completeaza de fapt regimul
igieno-dietetic contribuind la normalizarea metabolismului lipidic si la

ameliorarea irigatiei prin vasodilatatie.

Ir_
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Tratamentul psihiatric vizeaza sindromul dominant si mai ales
simptomul {inta (vezi terapia).

De mentionat ca in acest domeniu utilizarea psihotropelor cere o
prudenta deosebitd. Se vor prefera pentru efectul sedativ tranchilizantele
sau neurolepticele blinde, care nu provoaca oscilatii tensionale mari (cum
ar fi melerilul, truxalul, haloperidolul), in doze de doui treimi fata de
doza adultului. Se vor evita antidepresivele de tipul I.M.A.O. sau diben-
zenice, cel mai bine tolerafi sint derivatii dibenzocicloheptadienului —
dibenzodiazepinici si dibenzotiepinici. Insomnia se va combate cu solutie
amital 3%, 4—6 cc. s.c. Trebuie asiguratd pastrarea patului de citre
pacient timp de 1—2 ore dupd administrarea neurolepticelor. Combate-
rea eventuala a hipotensiunii prin solufie pentazol-efedrina de 2 ori cite
20 de picaturi (dimineata si la amiazi, seara di insomnii) trebuie urma-
rita hidratarea corectd a bolnavului deoarece tratamentul sedativ poate
sa provoace un somn prelungit in care hidratarea este neglijata, aspect.
care poate explica uneori cel putin partial episoadele confuzionale.
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