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Argument

“Ignorance est mére de tous les vices”
(Frangois Rabelais / 1484-1533)

O ecuatie a suferintei si nemultumirii in care medicul si pacientul par sd se
confrunte cu necunoscute indeterminabile ar putea fi definitia metaforici a
sindroamelor riticitoare.

Substanta acestei cir{i este reprezentatd de ceea ce am numit sindroamele rétéci-
toare. Acestea sunt in parte cunoscute si sub numele de sindroame functionale
deoarece substratul organic este imposibil de afirmat cu certitudine. De asemenea,
aceste sindroame au adesea o configuratie asemandtoare in ceea ce priveste anumite
acuze psihice care fac parte din tabloul clinic si in ceea ce priveste complexul de factori
socio-culturali favorizanti; de aici si sensibilitatea sporitd a psihiatrilor fatd de acestea.
Pacientii sunt extrem de preocupati de simptomele pe care le prezinté fie cd ele sunt
durerea, oboseala, slibiciunea sau jena precordiald care riman neexplicate din punctul
de vedere al unei boli anume chiar si atunci cind evaludrile medicale sunt aprofundate.

Cabinetul de psihiatrie este uncori, din nefericire nu intotdeauna, statia terminus
a pacientilor care 1si plimbd suferinta de la un cabinet la altul explordndu-se si inves-
tigandu-se sdptdmani, luni sau chiar ani incercand tratamente dintre cele mai diverse,
uneori chiar radical-chirurgicale cu rezultate mereu inconsistente. Nu o datd este un
adevirat meci Intre cardiologul (am ales la intdmplare specialitatea care ar putea fi tot
atdt de bine reumatolog, neurolog, ginecolog, ortoped, orelist, internist, efc.) care
considerd pacientul ,,psihic”, In cel mai bun caz nevrotic, si psihiatrul prudent care il
suspecteazd drept coronarian neinvestigat sau diagnosticat superficial. Intrebirile pe
care le pune pacientul sunt mereu aceleasi: ,,De ce nu Imi spune nimeni ce boald am?”
si ,,Cénd o s4 scap de aceasta suferintd?”. Nemultumirea creste proportional cu- timpul
petrecut in fata cabinetelor ca si cu numirul de specialitdti vizitate si, desigur, cu
numérul de medici care 1-au consultat.

Cei cu sindroame ca oboseala cronicd, colonul iritabil, spasmofilia, anxietate-
depresie, tulburare cognitivi minimg, prolaps de valvi mitrald, bat la usa medicilor in
a ciror competentd cred cd vor gdsi rezolvarea acuzelor lor. Neclaritatea simptomelor,
,wnormalitatea” analizelor §i senindtatea medicilor care afirmd i nu este aproape nimic
fac din acest pacient o victimd sigurd, un suferind care 1si va ciuta alinarea tot mai
nelinistit si tot mai convins ¢i solutiile sunt mereu n alti parte.
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Sindroamele cuprinse in aceastd carte ritdcesc uneori si In ceea ce priveste iden-
titatea sau circumscrierea precisd, cazul neurasteniei si cel al sindromului oboselii
cronice fiind aproape exemplar: greu de spus dacd una sau alta din cele doud descrieri
o include pe cealaltd. De asemenea ele, , raticitoarele”, au momente deosebite in care
urcd In moda diagnosticd sau a interesului medical pand la cote dintre cele mai nalte
pentru ca apoi si ajungd in periferia interesului sau sa fie alungate chiar din zona
extrem de extinsd a diagnosticelor diferentiale. Si aici cazul prolapsului de valvd -
mitrald sau cel al spasmofiliei sunt un memento important. Uneori, simptome sau chiar
sindroame care pireau si apartini unei specialititi s-au mutat pur si simplu in cadrul
altor specialitti. Posibilitatea de a clasifica sindroamele functionale oscileazd ntre
descriptiv si etiologic dar multi autori sunt de parere ci sinteza descriptivi a termenilor
medicali si psihiatrici ar degaja cea mai mare cantitate de informatie (Mayou R,
Farmer A, 2002).

Sindroamele riticitoare mai putin conturate, mai polimorfe, mai greu de inteles
din punct de vedere al etiopatogeniei, presupun pe de o parte o rigoare si o disciplind
a gandirii iar pe de altd parte un efort de informare constant. Medicii par s& nu aibd
incredere In spusele pacientilor lor atta timp cit nu pot s obiectiveze In nici un fel
originile suferintei si nici s# circumscrie uneori o avalansd de simptome vreunei boli
cunoscute.

Un paradox major ce ne insoteste este faptul ci lucrérile dedicate acestei patologii
in literatura autohtond lipsesc desi ea afecteazd un numér important de oameni si antre-
neazi consecinte medico-sociale majore. S3 mai amintim c# in literatura medical occi-
dentald, in special in cea anglo-saxond, existd publicatii dedicate acestor sindroame,
monografii care depdsesc sute de pagini in tiraje impresionante. Motivul? Interesul si
nemultumirea publicului, sentimentul de frustrare al profesionistilor.

Aceastd carte este o lucrare atipicd, atdt prin continut cat si prin prezentare. Ea
vine sé ilustreze un demers pe care 11 facem in practicd de mai mult de zece ani intr-un
serviciu de consultatii in psihiatria de legiturd. Este si o provocare profesionald, dar si
un spatiu de reflectie in care am gasit argumente surprinzdtoare despre unitatea psihi-
atriei cu restul disciplinelor medicale. De data aceasta, nu recursul la sofisticate argu-
mente legate de neuroanatomie sau de biochimia caleidoscopicd a sinapsei vin si
pledeze faptul cd psihiatria nu este o specialitate cu nimic mai putin ancoratd in cimpul
medicinei decit celelalte, ci adevirul absolut cd in aproape toate situatiile medicale
résunetul psihologic, structura personalititii, factorii mezologici ai antroposferei joacd
un rol modulator de cea mai mare importanta.

Lucrarea este totodatd un demers nonconventional care aduna la un loc, In prin-
cipal, o serie de articole publicate constant pe aceastd temd. Ea se adreseazd in primul
rand celui care pune viza pe ,,pasaportul pacientilor raticitori”, medicul de familie.
Apoi se adreseazd tuturor medicilor de specialitate, pe care i invitd la dezbatere, chiar
la o eventuald polemica stiintifica. In treacit fie spus, cele doud — atit dezbaterea cat
si polemica sunt prea putin prezente in medicina romaneascd contemporand.



Argument 3

Cartea se adreseazd in egald miasurd studentilor in medicind, incercind sa 1
informeze asupra unui domeniu in dezvoltare dar in aceeasi masurd si sd 1i sensibi-
lizeze fatd de situatii in care adeésea sunt victimele unor concepte dogmatice care nu
mai apartin demult medicinei moderne.

Nu in ultimul rAnd cartea se adreseazi psihi-atrilor, chemati Incd o datd in echipa
terapeutici si impreund cu colegii de alte specialitiiti s# devind prezente mai vizibile, a
céror opinie profesionald sa fie auzitd mai clar si cu mai mult beneficiu pentru pacient.

Departe de a fi o trecere In revistd exhaustivd lucrarea descrie céteva din
sindroamele functionale cele mai frecvente la care, in premierd, am adidugat sindromul
cognitiv minimal pe care il considerdm o entitate ce meritd mai serios identificatd,
miicar pentru risunetul subiectiv pe care il are, In carte si-au gisit loc si dous diagno-
stice rarisim formulate de specialisti In ciuda evidentei lor: hipocondria st sindromul
Munchausen, sindroame aproape uitate, niciodatd predate nicdieri, dar cu care medicii
se pot confrunta indiferent de specialitate. Drumul pana la psihiatru al acestor vltime
doud categorii este Intotdeauna labirintic.

Un capitol este dedicat psihoterapiel ca abordare terapeuticd a acestor sindroame.
Desi poate fi adesea o alternativi salvatoare, nu poate i aleasd pentru ¢ rimine mereu
ignorata de medicii din cele mai diverse specialititi.

Speriim si fie o carte incitantd al cdrei cititor sd aibd un numir tot mai mic de
pacienti nerezolvati, si oferim solutii personalizate pentru suferintele unor pacienti cét
se poate de dificili.

Intr-un viitor inci nedefinit am dori si ne apropiem de un tip de publicatie care
striluceste prin absentd In traditia ultimelor decenii ale medicinei noastre si anume o
carte de cazurl.

Dacd vom reusi, timpul va fi judecitorul implacabil al demersului nostru.






CAPITOLUL 1

CONSIDERATII TEORETICE

Tudose Florin, Tudose Catalina

Motto: ,,Legatura sufletului cu corpul nu este un paralelism ..., ea nu mai este de o opac-
itate absoluti. Ea poate fi inteleasi ca si unitatea concavului cu convexul, ca aceea dintre

partea solidi a volutei si golul pe care ea il formeaza,*
(M.Merleau Ponty)

1. SINDROAME RATACITOARE - SINDROAME FUNCTIONALE

Entitatile care vor face obiectul acestei lucrari sunt tulburdri somatice pentru care
nu existd o tulburare organicd sau o leziune structurald, nici micar o modificare
biochimica care s poatd fi pusa Intr-o legiturd directd cu suferinta somaticd (Lipkin,
1969; Sharpe s.a., 1995; Manu P, 1998; Wessely, 2003). Cu toatd inconsistenta lor
etiologica simptomele si sindroamele functionale au fost si rfimén o problemi majord
de sdndtate punind probleme dificile prin tendinta lor la cronicizare, prin scdderea
importantd a calittii vietii pacientului, prin costurile directe si indirecte pe care aceste
suferinte le implicd. Un studiu OMS subliniaza nu doar frecventa deosebitd a simp-
tomelor si sindroamelor functionale n activitatea medicului din medicina primard ci si
faptul cé peste jumaitate din pacienti riméin afectati de aceste simptome la un an dupi
aparitia lor (tendinta la cronicizare foarte ridicatd). Si din punctul de vedere al sdnatitii
publice simptomele functionale au fost mult subestimate.

Termeni ca ,functional”, ,inexplicabil”, ,atipic” au fost folositi de-a hungul
timpului pentru tulburdri ca fibromialgia, sindromul colonului iritabil, oboseala
cronicd, sindromul premenstrual. Este evidentd heterogenitatea tulburdrilor desemnate
ca avand o determinare obscurd, dar pe de altd parte asa cum va putea fi demonstrat in
paginile acestei crti, existd o serie de trisdturi comune ca anxietatea, hipoprosexia,
iritabilitatea, depresia, care pot {1 Intalnite in toate conditiile patologice de care vorbim,
fird ca aceasta si insemne ci ele se vor suprapune asa-numitelor tulburiri somato-
forme sau numai tulburérilor de somatizare.

2. SIMPTOMATOLOGIA PSIHICA

Ca si alti autori remarcam in cazul acestor tulburdri frecventa asociere cu tulburdri
psihiatrice precum si absenta unor mecanisme fiziopatologice evidente la care se
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adaugd putinitatea mijloacelor de interventie terapeuticl eficientd.

Tot in consens cu numerosi alti avtori vom refuza stabilirea unei analogii
nefericite Tntre functionalitate i lipsd-de gravitate a tulburdrii cu atdt mai mult cu cit
visunetul psihologic al acestui tip de tulburdri este adeseori major. De asemenea nu
vom exagera in nici un fel cu psihogeneza tulburirilor pe care le vom privi Intr-un
evident context bio-psiho-social. Trebuie remarcat si rolul factorilor predispozanti care
mdresc sansele ca tulburarea functionald si fie consideratd importantd de pacient dar si
pe acelea ca un anumit pacient sd dezvolte acest tip de simptome.

Raportul dintre simptomele somatice si aparitia
tulburarilor psihice

36% - 37%

pacienti cu simptome psihice
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dupa Kisely si colaboratorii, 1997

Remarcabild ni se pare si observatia lui Wessely S (2004) care afirmi asocierea
a doud sau mai multe sindroame de acest tip la unil pacienti si prezenta aproape inva-
riabild in fundal a depresiei cu anxietate. Intelegem neindoielnic rezistenta
specialistilor din diferite domenii evident si pe cea a psihiatrilor in fata asocierii unor
sindroame atat de diferite ca prolapsul de valvd mitrald. sindromul premenstrual si

spasmiofilia.

3. SOMATIZAREA - PROBLEMA DE SANATATE PUBLICA

In mod cu wtul paradoxal somatizarea este 0 | mid majord de sandti
nublicd, simptomele functionale fiind printre prime}e cauze de incapacitate de munca

st incapacitate sociald. Tot n sfera sandtitii publice intrd si fuptul ¢ pacientii cu siinp-

tome somatice neexnlicate, recurente, sunt adesexa investigali In extenso. spitatizail.
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supusi unor proceduri de diagnostic invazive, unor tratamente medicale Tn care
polipragmazia se impleteste cu metode recuperatorii costisitoare si care creazd boli
iatrogene adeseori mai grave decat presupusele boli somatoforme.

Aparitia nesigurantei si incapacitatea de a gasi o explicatie din partea
medicilor pentru simptome

Preocuparea exprimati constant privind explicarea bolilor

Incapacitatea de a convinge un pacient cd preocuparea sa pentru boald este
acceptatd de doctor ca fiind adevaratd

Incurajarea din partea medicului fara oferirea unet explicatii plauzibile a
simptomelor

Sfaturi ambigue si contradictorii

Investigatii $i tratament excesiv

dupa Mayou R si Farmer A, 2002

4. RAPORTUL PSYCHE-SOMA IN MEDICINA CONTEMPORANA

Pentru a putea intelege mai usor care este firul rosu ce leagd invizibil aceste
sindroame, pentru a putea depdsi atomizarea patologiei $i izolarea specialititilor
medicale pani la a deveni nefunctionale credem cd nu este inutild o discutie asupra
dualismului corp-suflet in filozotia contemporand. Richir M (1993) pune recent o
tulburdtoare problemi: .,corpul nu este o masing, un vapor al cdrui pilot ar fi sufletul.
chiar dacd traditia filozofica l-a gandit adesea in cadru! acestui dualism. Dar daci
sufletul, locul senzatiilor, al afectiunii si al afectivitiitii, al pasiunilor si ideilor, nu ar fi
decit un exces de corp? Totul. st in special 1storia filozoficd a corpului, ar trebui atunct
reganditd altfel, adici plecind de la corp.

Nu trebuie uitat niciodatd ¢ la inceput medicina. religia si filozofia erau un corp
comun si ¢, asa cum aratd Ionescu G in 1975, psihosomatica a fost contemporani cu
suferinta si primele Incercdri terapeutice. Psihosomatica nu a fost descoperitd la
inceputul secolului XX ci ea a apartinut de la inceput Scolii Hipocratice care a
respectat faptul ¢ boala cea mai somaticd are o parte din cauzele sale in psihic, reflec-
tandu-se intotdeauna asupra acestuia.

O mare varietate de actize somatice care antreneaza convingerea pacientilor ¢l el
sunt suferinzi-din punct de vedere corporal. In ciuda unor probleme emotionale sau
psihosociale demonstrabile. rdman In afara unei posibilitdti de definire precisii.

Discontortul somatic nu isi are explicatie sau are una partialﬁ, in ciuda convin-
eerit cvasiunanime a pacientului cit suferingele lut ist au originea intr-o boali definibild
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care 1l determind s ceard ajutor medical si care 1i determind incapacitatea si handi-
capul (Lipowski, 1968; Kleinman, 1977; Katon, 1982; Kirmayer, 1984; Kellner,
1990).

5. TULBURARILE SOMATOFORME $I SOMATIZAREA

5.1 Delimitarii nosologice

Manualul DSM-IV (1994) subliniazi ¢ trdsdtura comund a tulburirilor somato-
forme este prezenta simptomelor somatice, care sugereaza o afectiune apartindnd
medicinii interne, dar care nu poate fi pe deplin explicatd de o situatie apartindnd medi-
cinii generale, de efectele directe ale unei substante sau de alti tulburare mintald (cum
ar fi atacurile de panici). In contrast cu simularea, simptomele somatice nu sunt sub
control voluntar.

Tulburdrile somatoforme diferd si de simptomele psihice consecutive unei
afectiuni medicale prin aceea ci nu existd nici o situatie medicald care si poatd fi
consideratd ca pe deplin responsabild pentru simptomele somatice. Cel mai multi
autori afirma cd acest concept, care grupeazd situatii diferite, are drept numitor comun
disconfortul corporal neexplicat, generat de probleme psihiatrice, psihologice sau
sociale.

Prin numeroasele sale aspecte, somatizarea este problema comund a unui numér
mare de probleme medicale (Ford, 1983). '

5.2 Somatizare si cauzalitate

Problema somatizirii i-a determinat cu mai bine de un secol in urma pe Freud si
Breuer si dezvolte conceptele de inconstient, conflict, aparare si rezisten(i.

In epoca victoriand, simptomele somatice neexplicabile erau considerate semne
exterioare ale unor tulburdri psihologice subiacente (bazale). Insistenta permanentd a
pacientilor, care cereau recunoasterea naturii somatice a simptomelor lor, a fost conside-
ratd un mecanism de aparare impotriva cauzelor psihice care stau de fapt la originea lor.

Psihanaliza, ca si restul psihiatriei, au mutat In cele din urmd accentul pe
tulburdrile psihiatrice presupuse a determina isteria si somatizarea. Desi In urmitoarea
sutd de ani au intervenit schimbdri dramatice in Intelegerea mecanismelor si a trata-
mentului bolilor mintale, Intelegerea procesului de somatizare a facut doar pasi minori
fatd de nivelul atins in secolul al XIX-lea. Mai mult, pacientii cu tulburiri de somati-
zare pastreazd aceeasi reticentd, scepticism si sentimente de frustrare fatd de expli-
catiile psihologice care li se dau.

Incercarea medicului de intelegere a simptomelor somatice neexplicate ca mani-
festiri ale conflictelor inconstiente, ale modelelor comportamentale sau disfunctiona-
litatilor familiale, se loveste de sentimentul cd nu este inteles din partea pacientului ca
si 1n cazul In care aceste tulburdri corporale sunt puse pe seama perturbirii neurotrans-
mitdtorilor (Simon GE, 1993). Ca si In vremea incercdrilor lui Freud de a explica
isteria, pacientii actuali cu simptome somatice neexplicate, privesc eforturile clinice si
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stiintifice drept nefolositoare, iar publicatiile unor organizatii de suport ale bolnavilor
cu astfel de tulburiri (encefalitd mialgicd, sindrom de oboseala cronicd) sunt vehement
critice la adresa celor care indrdznesc si lege aceste conditii de depresie sau suferintd
psihologica (Jackson, 1988). Majoritatea definitiilor somatizérii includ presupunerea
cd simptomele somatice neexplicate ar rezulta dintr-un disconfort (suferinta psiho-
logicd latentd), (Kaplan HI si Shadock BJ, 1989). Este evidentd si incurcitura
manualelor , ateoretice” DSM-III-R si DSM-IV care, lucru fard precedent, admit
Lprezumtia clard c¢i simptomele sunt legate de factori sau conflicte psihologice™, deci
fac referini la procese psihodinamice.

3.3 Sindroame functionale si psihiatrie

Dacd momentul actual pare sd fie cel al unei extensii neobisnuite in ceea ce
priveste conceptul de somatizare, el isi poate gasi explicatia nu doar in buna Incercare
de circumscriere a acestei realitdti, ¢i si revenirii psihiatriet In spitalele cu profil
general si renasterii drept consecintd a psihiatriei In consultanta interdisciplinard ca si
unei reintegrari a psihiatriei la un nivel acceptabil in echipa medicald sau chiar mai
mult in cea medico-chirurgicald.

Precizia diagnosticului

Instituirea tngrijirilor

Tmbunétélirea planului de tratament

Scaderea problemelor legate de medicatie (efecte secundare, interferente)

Stabilirea unui plan de perspectivd a ingrijirilor medicale

Obtinerea remisiei (controlul simptomelor, imbunatatire functionald)

Imbunatatirea actului medical (masuri de preventie, managementul tulburirilor cronice)

Imbunititirea Tngrijirilor la nivelul familiet

Evitarea comportamentelor suicidare

dupa Culpepper L, 2003

Somatizarea pare s ia locul medicinii psihosomatice care se ocupa prin traditie
de investigarea §i tratarea determinantiior psihologici ai bolii.

Incercand si studieze rolul conflictelor psihologice specifice si a dimensiunilor
personalititii in boald, teoria psihodinamic a supravietuit cu greu (dupd unii chiar a
sucombat) aspiratiilor si veleitétilor sale si chiar mai mult; a avut efectul nefericit de a
orienta anumiti clinicieni spre a considera unele boli ca fiind In mod esential psihoso-
matice. La pierderea de viteza a psihosomaticii au contribuit datele contemporane de
epidemiologie si psihofiziologie care au evidentiat rolul stresului asupra cauzelor si
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cursului bolii ca si prezenta ubicuitard a acestuia. Mai mult, DSM-III a trebuit s
recunoascd faptul inexistentei unei clase unice de tulburdri psihosomatice admitind in
cazuri clinice particulare rolul jucat de factorii psihosociali in determinarea sau
agravarea starii pacientului. Kirmayer JL si Robins JM considerd cd termenul de
psihosomatic ar putea fi aplicat mai degrabd unor situatii clinice decit unor anumite
categorii de boald, In acest fel, medicii fiind incurajati s ia In discutie procesul psiho-
somatic ca o dimensiune specificd a bolii. Salwl de la teoria psihosomaticd. centratd pe
cauza bolii, la somatizare, preocupatd de expresia bolii si de trdirea bolii, se materia-
lizeaza n reformularea definitiei originale a lui Lipowski (1988).

5.4 Clasificarea tulburarilor somatoforme

DSM-IV inscrie In grupa tulburdrilor somatoforme urmatoarele categorii:

- tulburarea de somatizare (care din punct de vedere istoric se referea la isterie

sau sindromul Briquet) este o tulburare polisimptomaticd care debuteazd inaintea

varstel de 30 de ani, evolueazd mai multi ani si se caracterizeaza printr-o combi-
natie de durere si simptome gastro-intestinale, sexuale si pseudo-neurclogice;

- tulburarea somatoforma nediferentiati se caracterizeaza printr-o suferintd

fizicA inexplicabili care dureazi cel putin 6 luni si se situeazd sub limita

diagnosticului de tulburare de somatizare;

- tulburarile de conversie implicid simptome inexplicabile sau deficite care

afecteazd motricitatea voluntard sau functia senzoriald sau sugerind o. situatie

neurologicd sau alte situatie de medicind generald. Factorii psihologici se apreci-
azd ¢il sunt asociati cu simptomele sau deficitele;

- tulburarile durerti (tulburiri somatoforme de tip algic) sunt caracterizate prin

dureri care focalizeazd predominant atentia clinici. In plus, factorii psihologici

sunt apreciati ca avand un rol important in instalarea tulburdrii. severititii,
agravilrii sau mentinerii ei;

- hipocondria este preocuparea privind teama de a avea o boald gravi, bazatd pe

gresita interpretare a simptomelor corporale sau a functiilor corporale;

- tulburarea dismorfofobicid este preocuparea pentru un defect corporal

imaginar sau exagerarea unuia existent.

Somatizarea nu se referd doar la simptome sau la sindroame precis definite.
dsupra cirora vom reveni, ¢i si la un anumit comportament fatd de boald. Acest termen
de ,.,comportament de boald” (,.ilness behaviour”) a fost introdus de David Mechanic
in 1962 si se referd la cdile prin care simptome date pot fi diferit percepute, evaluate.
si permit sau nu, sd se actioneze asupra lor. Acest concept a fost extins la situatiile
clinice problematice de cétre Pilowsky (1969, 1990), care a numit somatizarea.
exagerarea sau negarea bolii drept ,,comportament anormal fatd de boald™ (1978).
Mayer aduce obicctia ¢l in definitia initiald conceptul era descriptiv si deci nenor-
mativ (1989). El se intreab care sunt acele norme stabile care si Jjustitice decizia ¢a
gandurile sau actiunile unui pacient sunt anormale. Alti autori subliniaza ci etichetind

A
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drept anormal comportamentul unui pacient, factorii contextului social vor fi ignorati
sau mult estompati (interactiunea doctor-pacient, exigentele sistemelor de asigurdri
pentru sdnatate etc.). O serie de Incercdri au fost ficute pentru a diminua riscul unei
definiri arbitrare a comportamentului anormal fatd de boald, mai ales cu ajutorul ches-
tionarelor de raspuns individual si interviurilor normate (Turket si Pettygrew, 1983;
Costa si McCraie, 1985; Zonderman si colab., 1985; Kellner, 1987).

5.5 Ipoteze etiopatogenice in somatizare

Chiar daci s-au ficut eforturi de definire nenormativi a tulburérilor somatoforme,
conceptele somatizarii rdman sub semnul normativitatii, astfel hipocondria va fi teama
disproportionatd de boald, dar aceasta dupd standardele sociale ale unui loc sau ale
altuia. Valori ca stoicismul, autocontrolul, ingenuitatea, negarea, joacd un rol evident.
Acelasi lucru este valabil si in ceea ce priveste dismorfofobia. Un luptétor sumo este
cu totul altceva, ca termen de referintid socio-culturald, decat topmodelele societatii
occidentale.

Judecarea clinicd a faptului cd un pacient somatizeazd sau nu, este de asemenea
deschisd unei largi categorii de factori sociali fard nici o legéturd evidentd cu boala,
intre care se Inscriu interferentele legate de atitudinea si conceptia medicald si a insti-
tutiilor de asistentd. In sfirsit, numeroase studii se referd la conceperea somatizarii ca
un comportament fatd de boald directionat spre exterior, citre procese interpersonale si
factori structurali sociali. O serie de cercetitori in domeniul antropologiei medicale au
evidentiat Intr-o manierd clard modurile in care limbajul (idiomul) corporal de sufe-
rintd serveste drept mijloc simbolic atat In reglarea unor situatii sociale cét si ca protest
sau contestatie (Scherper-Huyges si Lock, 1987).

O altd coordonatd a tulburdrilor somatoforme este cea legatd de modul in care
sunt constientizate si relatate simptomele somatice. Desigur ca raspunsul la Tntrebarea
daci simptomele somatice nu au o corelare net fiziologica atunci cum pot apare, este
pe cat de dificil pe atdt de complex. O serie de autori (Pennebaker J, Watson D,
Robbins J, Gibson JJ, Katkin, Whitehead si Drescher) au ciutat si evidentieze
procesele psihologice care influenteazd constientizarea si raportarea simptomelor
somatice, precum si modul in care Tmbundtétirea cunoasterii modului de relatare a
simptomelor poate influenta orientdrile viitoare. Cu toate ci pacientii cu tulburdri de
somatizare relateazdl simptome fard o bazi biologicd clard, opinia aproape unanimi
privind aceste relatari afirma realitatea lor subiectivd, adicd indivizii care acuzd simp-
tome si senzatii triiesc in mod subiectiv o activitate somaticd semnificativ tulburatd
(Robbins si Kyrmayer, 1986; Lipowsky, 1988). Cercetirile privind semnalele
subliminale ale propriului corp si felul in care un simptom devine relevant si inter-
pretabil in sensul bolii de citre individ au fost incepute incd din laboratoarele lui
Wilhelm Wundt si Gustav Fechner. O serie de cercetiiri moderne asupra psihologiei
perceptuale au pus Tn discutie factori ca mediul exterior si tensiunea afectivd (Gibson,
1979), competitia stimulilor senzoriali pentru cistigarea atentiei (Pennebaker, 1982;
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Duval si Vicklund, 1992), ciutarea selectivd a informatiei (Neisser, 1976). Vom
ilustra doar doud dintre acestea; astfel, in ceea ce priveste rolul atentiei, experimentele
demonstreazi cd indivizii acuzi grade mai tnalte de oboseald, palpitatii si chiar inten-
sificare a tusei In situatii plictisitoare si monotone fatd de cele stimulatoare (Filingin
si Fine, 1986; Pennebaker, 1980). Studii epidemiologice aratd faptul c& raportarea
unor simptome somatoforme este mai frecventd la indivizii singuratici, din mediul
rural, care lucreazi in institutii nepretentioase sau nestimulative (Wan, 1976; Moos si
Vandort, 1977). Ciutarea selectivd a informatiei este directonatd de convingeri sau
constructii mintale care orienteazd modul In care informatia este cdutatd si in final
gsitd. Convingerile legate de sinitate sunt strins corelate cu modul in care indivizii
se preocupd si 1si interpreteazi senzatiile corporale (Pennebaker, Skelton, Watson,
1988). Importanta convingerilor despre sinitate si a schemelor de cautare selectiva
este bine ilustratd de ,boala studentului medicinist® (Woods si colab., 1978) si
psihozele 1n masd (Colligan si colab., 1982).

Relatarea simptomelor poate fi exageratd sau diminuatd prin recompense sau
pedepse, prin orice formd de beneficiu primar sau secundar (Mechanic, 1978).

Diferente semnificative in ceea ce priveste remarcarea, definirea si reactia fatd de
simptome sunt legate de sexul individului. Femeile sunt mai sensibile la stimulii
mediului extern, iar birbatii Ia cei fiziologici interni In definirea propriilor simptome.
Astfel, studii de laborator si de teren riguroase aratd cd barbatii sunt mult mai capabili
sa detecteze ritmul inimii, activitatea stomacului, tensiunea arteriald si chiar glicemia.
Majoritatea autorilor sunt de acord cd barbatii si femeile utilizeazd strategii diferite,
Femeile sunt foarte sensibile la problemele situationale, iar modelul lor de raportare a
simptomelor reflectd conjuncturile pe care le percep ca stresante. Repetarea simp-
tomelor va tinde si reflecte fluctuatiile situationale. Birbatii in schimb, tind s ignore
situatiile si sd se concentreze asupra problemelor lor fiziologice. Important este ca,
diferentele dintre sexe in ceea ce priveste baza perceptuald a raportirii simptomelor
este identicd cu a indivizilor sin#tosi.

Un mare numdr de lucréri au fost consacrate bazelor dispozitionale ale somatizérii
si rolului afectivitdtii negative. Cercetirile lui Costa si McCraie (1987) si Watson si
Pennebaker (1989), au fost centrate pe o stare sufleteascd consideratd de autor ca
wafectivitate negativd” (A.N.). Subiectii cu A.N. au nivel Tnalt de disconfort si insatis-
factie, sunt introspectivi, staruie asupra esecurilor si greselilor lor, tind si fie
negativisti, concentrindu-se asupra aspectelor negative ale celorlalti si ale lor.
Afectivitatea negativd are trisdturi similare cu alte tipologii dispozitionale cum ar fi
nevroticismul, anxietatea, pesimismul, maladaptivitatea. Afectivitatea pozitivd ar fi
contrariul celei negative, asociaté cu extraversia, nivelul energetic crescut, nivelul de
activitate superior. O serie de scale pot evalua afectivitatea negativi: scala de emoti-
vitate negativd (Negative Emotionality Scale-NEM), din chestionarul de personali-
tate Tellegen ( Tellegens Multiple Personality Questionnaire), scala N.A. din scalele
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de afectivitate pozitivd si negativd (Positive and Negative Affectivity Scales-
PANAS). Cercetiiri foarte recente arat ¢l indivizii cu afectivitate negativa intensa par
s fie hipervigilenti in privinta propriului corp si au un prag redus In ceea ce priveste
sesizarea §i raportarea senzatiilor somatice discrete. Viziunea pesimistd asupra lumii i
face si fie mai ingrijorati in privinta implicatiilor situatiilor percepute si par si aibd un
risc mai mare de somatizare si hipocondrie. Acesti indivizi sunt mai predispusi sd
raporteze simptome in cursul tuturor situatiilor si de-a lungul unor indelungate
perioade de timp, stresorii situationali trecdtori influentdnd doar In micd mdsurd
aceastd triasiturd stabild de personalitate. Afectivitatea negativd este una din pro-
blemele care influenteaza negativ att aprecierea asupra relatdrii simptomelor, cit si
studiile clinice si de cercetare. Dupd multi cercetatori, evaluarea ei ar trebui sistematic
ficuta in cazul bolilor de somatizare.

Mai mult, studii recente sugereazi ci tendinta de a relata simptome si afectivi-
tatea negativd sunt ereditare.

Studiile lui Tellegen si colab. de la Universitatea din Minessota au ardtat cd in
55% din cazuri trasdturile afectivitatii negative pot fi atribuite factorilor genetici si
numai in 2% din cazuri mediului familial comun.

Studii corelative s-au facut nu doar Ia nivelul unor trisaturi de personalitate, ci si
a asocierii dintre tulburdrile de somatizare si alte tulburdri psihiatrice. Cum era si de
asteptat, multe studii aratd o relatie strinsd intre somatizare si depresie.

6 MODELELE SOMATIZARII

Diverse corelatii au facut obiectul stabilirii unor posibile modele de relatie care
nu se exclud reciproc si care propun ipoteze cauzale.

6.1 Somatizarea ca mecanism de apirare psihologic - corespunde unui model
traditional care considerd raportarea simptomelor somatice §i recurgerea la asistentd
medicald nonpsihiatricd drept rezultat al prezentdrii modificate a unor tulburdri psihice.
Deci somatizarea ar {i 0 expresie ,,mascatd® a bolii psihice.

Acest model 1si are sorgintea in notiunile de inceput ale psihanalizei care consi-
derau simptomele isteriei ca versiuni puternic modificate sau transformate ale unor
impulsuri inconstiente interzise. Astfel, simptomele somatice aveau functie de apirare,
permitind o anumitd exprimare a suferintei si tinind in acelasi timp in afara cAmpului
constiintei dorintele inacceptabile. Versiunea modernd a acestei abordéri considers ci
simptomele somatice functioneazi ca mecanisme de apirare servind drept expresie a
suferintei pentru a permite depresiei sau anxietitii subiacente s# rdmand in afara
constiintei. Se spune adesea cd acesti pacienti isi exprima suferinta psihologicd prefe-
rential prin ,.canale” fizice (Katon, 1982), Nemiah si Sifenos au dezvoltat chiar
conceptul de alexitimie pentru a descrie grupuri de pacienti care par ,,sd nu aibi cuvinte
pentru exprimarea sentimentelor” (1977).
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SOMATIZAREA CA PREZENTARE
MASCATA A BOLILOR PSIHIATRICE

Tulburare psihica

Aparari
/ psihologice
/\
N
Y
Tulburari Simptome
somatice psihiatrice

nejustificate

Utilizarea sistemelor
de Tngrijire

Totusi, numeroase studii sugereazé cé simptomele somatice si cele psihogene nu
sunt canale alternative pentru exprimarea suferintei, ci canale paralele care apar
impreund (Clancy si Noyes, 1976; Costa si McCrae, 1980, 1985; Sherii si colab.,
1988; Simon GE si Katon W, 1989; Tudose F si Iorgulescu M, 1994)

6.2 Somatizarea ca amplificare nespecifici a suferintei - acest model este legat
de stilul perceptual presupundnd ci pacientii tind sd perceapd si sd raporteze nivele
inalte din toate tipurile de simptome. Aceastd tendintd de a trdi stdrl emotionale nepla-
cute a fost descrisd de Watson si altii (1984, 1985) drept afectivitate negativa, Studii
fdcute pe voluntari sandtosi au ardtat o ratd Tnaltd a raportirii de simptome la cei cu
stiri de afectivitate negativa.

Investigatiile facute de Balint (1957) asupra disconfortului emotional in clinicile
de asistentd medicald primari au condus la concluzii similare: el a descris termenul de
wefect bazal™ care ar determina la pacienti triirea unui disconfort generalizat sau nespe-
cific si prezentarea la medic atét pentru simptome somatice, cat si emotionale. Aceste
ipoteze considerd mecanismele de amplificare somato-senzoriala ca trisaturi stabile de
personalitate care ar influenta prelucrarea tuturor stimulilor senzoriali, iar In consecinté
somatizarea ar rezulta din acest stil de amplificare somaticd, mai degrabd decit
dintr-un diagnostic psihiatric specific. Baz&ndu-se pe o serie de lucriri ale anilor 70
(Byrne, 1964; Bushaum si Silverman, 1968; Raine si colab., 1971; Hauback si
Revelle, 1978), colectivul condus de Barsky (1988) elaboreazd conceptul de ,,ampli-
ficare somato-senzitiva‘* pentru a explica procesul prin care suferinta psihologicd duce
la sensibilitatea manifestatd prin simptome somatice.
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SOMATIZAREA CA AMPLIFICARE
A STILULUI PERCEPTUAL

Tulburare psihica

Tulburari Simptome
somatice psihiatrice
nejustificate

Utilizarea
sistemului
de ingrijire

Simptomele sunt considerate ca Incepénd cu senzatia perifericé care conduce la o
elaborare corticald sau componenta reactivi care, la randul ei, poate amplifica sau
reduce senzatia initiald. Stari psihologice negative afecteazd acest sistem crescénd
excitabilitatea si vigilenta, scdzand pragul perceperii si raportirii senzatiilor fizice. Prin
aceastd concentrare selectivd pe senzatiile nocive, disconfortul nespecific se cana-
lizeazd in simptome somatice. O variantd a ipotezei amplificdrii considerd somatizarea
ca o consecintd a anormalitdtilor din neuropsihologia prelucrérii informatiilor. Studiind
diferite raspunsuri fiziologice la stimulare sau nivelele diferitilor metaboliti ai neuro-
transmititorilor, acesti cercetitori leagd fenomenele de somatizare de anomalii sau
tulburdri biologice si biochimice. Modelul conform ciruia pacientii cu somatizare
amplificd atit suferinta psihicd, céit si pe cea psihologica, implicd ipoteze privind
consecintele clinice si semnificatia diagnostici a acestor simptome care se pot corela
cu modelul urmator. :

6.3 Somatizarea ca tendinta de a apela la ingrijiri medicale - pentru simptome
comune. Acest model ia In considerare rolul suferintei psihologice in determinarea
cazurilor In care pacientii solicitd ajutor medical pentru simptome care preexista. Acest
model presupune cd simptomele somatice neplicute sunt ubicuitare si cd doar stirile
afective negative ii determind pe indivizi si ceard ajutor medical pentru simptome pe
care altfel le-ar putea ignora.
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SOMATIZAREA CA TENDINTA DE INGRIIRE
EXAGERATA A UNOR SIMPTOME COMUNE

Simptome somatice
comune

Tulburari
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Utilizarea sistemelor
de ingrijire

Suferinta psihologica ii determind pe cei cu somatizare si interpreteze senzatii
fizice comune corporale ca dovezi ale unei boli (Mechanic D, 1982). Cei cu tulburiri
emotionale se adreseazi medicului pentru simptome comune pe care ceilalti le
depisesc fard ajutor medical. Anchete active ale stdrii de sdnitate au aritat ¢ majori-
tatea oamenilor normali care se considerd sinitosi au in mod frecvent simptome
usoare, variabile pentru care nu apeleaza la ajutor medical.

Studiile lui Tessler si Mechanic (1978) au sugerat existenta unui mod dobandit
de adaptare la suferinta emotionald prin focalizare asupra simptomelor somatice si
recurgere la ajutor medical.

- Mai recent, Drossman si colab.(1988), asociazd morbiditatea psihiatricd mai
degrabd cu cererea de ajutor medical pentru diverse simptome, decat cu simptomul in
sine. Acelasi lucru 1l aratd si studiul ficut de Lipscomn (1990) asupra sindromului
premenstrual, constatind ci morbiditatea psihiatricd este mai puternic legati de decizia
de a apela la asistenta medicald, decit de prezenta simptomelor in sine.

6.4 Somatizarea ca o consecinti a suprautilizirii asistentei medicale — acest
model considerd somatizarea ca rispuns la stimularea realizaté de sistemul de asistenta
medicald. El considerd utilizarea serviciilor medicale mai degraba o cauzd a raportarii
simptomelor decat o consecintd a acestora.

Aceastd ipotezd accentueazd asupra tendintei factorului cultural si a corpului
medical de a intdri comportamentul de boald si raportarea simptomelor. Cu cat
sistemul de Ingrijire medicald si institutiile medicale au in vedere in special simp-
tomele corporale, somatizarea iatrogenicd are sanse deosebite de a se afirma.
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SOMATIZAREA CA RASPUNS LA
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Exemplul somatizdrii frecvente printre studentii medicinisti ilustreazd modul in care
expunerea la sistemul de ingrijire medicald determind cresterea raportirii suferintelor
somatice.

Trecerea in revistd a modelelor aratd ci tulburdrile psihice pot avea roluri extrem
de variate In geneza simptomelor somatice neexplicate. Tranzitia se face de la modelul
traditional al somatizarii ca prezentare atipica a tulburdrii psihice pAnd la modeiul
amplificirii care pune in discutie chiar validitatea diagnosticelor psihiatrice
traditionale. in sférsit, o serie de autori au incercat evidentierea unor markeri biologici
al tulburdrilor psihiatrice printre pacientii cu tulburdri de somatizare (Akiskal si
colab., 1982; Rabkin si colab., 1983; Taerk si colab., 1987), dar datele existente nu
conduc la concluzii clare, tehnicile disponibile avand un potential limitat.

7. FUNCTIONAL - ORGANIC O DISPUTA MEREU INDECISA

O serie de cercetiri au ciutat sd delimiteze etiologii asa-ziselor tulburiri
functionale. Subliniem faptul cd distinctia intre functional si organic 1si are ridécinile
in ontologia biomedical? dualistd, anumite boli fiind considerate mai reale decét altele,
aceasta datoritd faptului ¢ insasi existenta conceptului de somatizare isi are rddicinile
in epistemologia dualistd, profund ancoratd in istoria teoriei si practicii medicinii
europene. Aceastd epistemologie se referd la un model de boali care stabileste cum ar
trebui sd se comporte o persoand in contextul unor modificiri specifice mésurabile,
care tin de o afectare a organismului.
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In disputa organic-functional un studiu sistematic ficut de-a lungul a trei ani pe
simptomele prezentate la prima consultatie de pacientii americani aratd enorma majori-
tate a functionalitétii in raport cu organicitatea. Doar acest argument ar fi suficient pentru
a justifica efortul medicului de a separa cele doud circusmtante si pentru a institui
mésurile cele mai adecvate care si nu declanseze caruselul sindroamelor rats
citoare.

Organic vs functional la cele mai comune simptome
in medicina de prim contact din SUA

W Cauza organica

dupi Kroenke si Mangelsdorff, 1989
Intr-o recentd carte dedicati etiopatogeniei sindroamelor functionale Manu P
(2004) respinge teoriile care incearcid explicarea sindroamelor functionale ca o
consecintd a unor modificari psihiatrice (depresie), neuroanatomice (hipoperfuzie), sau
neurobiologice (deficienti de serotonind). El aratd cd este mai acceptabild legitura
dintre trisaturile de personalitate, istoria familiala, experientele individuale anterioare,
abuzul fizic si sexual si stilul catastrofic de coping. Aceleasi coordonate vor influenta
complianta terapeuticd, evolutia bolii ca si rdspunsul terapeutic si relatia cu medicul.
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CAPITOLUL 2

SINDROMUL OBOSELII CRONICE

Tudose Florin, Tudose Cétilina, Vasilescu Andreia

1. DELIMITAREA CONCEPTULUI $1 CRITERII DE DIAGNOSTIC

Oboseala este alituri de febrd, anxietate si depresie unul dintre cele mai comune
simptome in practica medicald indiferent de specialitatea céreia ii apartine o anumitd
suferinta.

Daci sdnitatea si boala sunt, cel putin In modul obisnuit de a gindi, situatii
contrare, intre ele nu existd o delimitare netd. Observatia oamenilor fn afard de clinica
sau de cabinetul medical ne aratd ci ei prezintd sporadic simptome ce apartin
sindroamelor patologice, chiar ddcd ei pot fi considerati ca sanétosi. Este semnificativ
faptul c& unul dintre cele mai des Tntélnite simptome din toatd patologia, oboseala este
un fenomen care face parte din manifestdrile normale ale vietii. Ceea ce-i di caracterul
de patologic sunt conditiile in care se produce si indeosebi caracterele ei, dar si
atitudinea omului fati de oboseald sau chiar atitudinea medicului fatad de ea.

Sindromul de oboseald cronici a intrat In atentia publicului si a cercetérii stiinti-
fice de abia in ultimele doud decenii. Aceastd stare de oboseald persistenta a fost
descrisd initial ca un sindrom asociat cu unele infectii virale, mai precis ca o mani-
festare a reactivdrii unei infectii cu virusul Epstein-Barr (Tobi M si colab., 1982;
Dubois si colab., 1984; Jones si colab., 1985; Strauss si colab., 1985). Ulterior
aceastd supozitie etiologicd nu a putut fi confirmatd (Buchwald si colab., 1987;
Holmes si colab., 1987; Hellinger si colab., 1988). Lipsa unor criterii clinice unitare
de definire a sindromului ca si a unei certitudini etiologice au determinat centrul de
control si preventie a bolilor din SUA (CDC) s sponsorizeze un studiu de redefinire a
sindromului pe baze clinice. Astfel afectiunea a fost numitd «sindrom de oboseald
cronicd» (SOC) iar criteriile de diagnostic, elaborate de Holmes, au fost definite astfel
(Holmes GP si colab., 1988):
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Criterii de definire pentru sindromul de oboseald cronica

(Holmes GP, Kaplan JE, Ganiz NM si colab., 1988)

Un caz de sindrom de oboseald cronicd trebuie si indeplineasci

* criterii majore: - 1 si 2

* criterii minore:- 6 sau mai multe din cele 11 criterii simptom si 2

sau 'mai multe din cele 3 criterii somatice
- 8 sau mai multe din cele 11 criteril simptom.

Criterii majore:

1. Oboseala persistentd recent instalatd sau recddere fard antecedente de simp-
tome similare. Odihna la pat fird rezultat. Destul de severd pentru a sciidea nivelul
activititii zilnice sub 50% din nivelul premorbid. Durati de cel putin 6 luni.

2. Excluderea altor afectiuni medicale sau psihiatrice ce pot determina simptome
similare. }

Criterii minore:

Criterii simptom
Subfebrilitate (37,6-38,6C) sau frisoane;

Dureri in git;

Adenopatie cervicald sau axilari dureroasa;

Slébiciunea musculard generalizatd neexplicaté;

Disconfort muscular sau mialgii;

Oboseald prelungitd (>24 ore) dupd exercitii tolerate in perioada premorbida;
Cefalee generalizatd recent instalat;

Artralgii nespecifice fard tumefierea sau inrosirea articulatiilor;

9. Acuze neuropsihologice/una sau mai multe din urmadtoarele: fotofobie,
lapsusuri, iritabilitate excesivd, confuzie, dificultdti in gindire, incapacitatea de a se
concentra, depresie;

10. Afectarea somnului (hipersomnie sau insomnie);

11. Dezvoltarea acuta a unui complex de simptome (in citeva ore pand la citeva
zile).

Criterii somatice: :

(Documentate medical in cel putin doud ocazii, despirtite de minim o lund)

1. Subfebrilitate (37,6-38,6 C oral, 37,8-38,8 C rectal);

2. Faringiti neexsudativi,

3. Adenopatie cervicald posterioard sau anterioard sau axilard palpabild sau
ferma.

R
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2. CRITERH ACTUALE DE DEFINIRE A SINDROMULU!I DE OBOSEALA CRONICA

In 1994, Centrul American de Control si Preventie a Bolii (USCDCP) a Incercat
o noud definire, mai adecvati, a acestui sindrom.

Prezenta unei stiri de oboseald persistentd sau recidivantd caracterizati prin:

1. Debut nou sau definit;

2. Neexplicatd Intr-altfel dupd o evaluare clinicd;

3. Nu este rezultatul unui exercitiu fizic excesiv;

. Nu este substantial ameliorata de repaus;

. Produce o reducere semnificativd a nivelului anterior de activitate ocupational-
ociald. '

n plus, prezenta a cel putin 4 din urmatoarele simptome:

. Afectarea substantiald a memoriei recente si concentririi

. Dureri de gat;

. Adenopatie cervicald sau axilari;

. Durere musculari;

. Dureri poliarticulare fard semne de artrité;

. Cefalee (modificaté ca tip si severitate);

. Somn neodihnitor;

. Stare de réu post exercitiu fizic durand peste 24 ore.

Cele patru sau mai multe simptome trebuie s {i persistat sau recidivat mai mult
de 6 luni si sd nu fi fost anterioare debutului simptomului de oboseald (Fukuda si
colab., 1994)

N u existd teste de laborator sau proceduri imaOis‘tice care si permité un diaonostic

R
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diagnostice.
Definitia din 1994 identifica urmatoarele conditii de excludere a diagnosticului de SOC:
1. orice conditie medicald activd ce poate explica prezenta oboselii cronice,
inclusiv efecte secundare ale unor medicamente.
2. orice conditie medicald diagnosticatd anterior a cérei rezolvare nu a fost
doveditd
3. orice diagnostic trecut sau prezent de depresie majord cu trésdturi psihotice sau
melancolice, tulburare afectivd bipolard, schizofrenie, tulburare deliranti,
dementd, anorexia sau bulimia nervosa;
4. abuz de substante la pand n doi ani de la debutul oboselii si in orice moment
dupé aceea;

5. obezitate 1patolocrlca definit prin indexul de masa corporald de cel putin 45.
Dxacnostlcu de SOC este permis la pacienti cu diverse afectiuni:

1. conditii medicale definite primar prin acuze subiective sau pentru care nu
existd confirmare prin teste de laborator, cum ar fibromialgia, tulburdri somato-
forme, depresie nonpsihoticd sau nonmelancolic, sensibilitatea chimicd multipli;
2. conditii cunoscute ca implicind simptomul de oboseald, dar pentru care s-a
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primit un tratament adecvat, de exemplu hipotiroidism tratat adecvat prin trata-

ment de substitutie, verificat prin valoarea TSH care este normal;

3. conditii medicale cunoscute ca prezenténd oboseald si alte simptome, cum ar fi

boala Lyme, dacd pacientul a primit terapie farmacologica adecvata Tnainte de

dezvoltarea simptomelor cronice.

Dupé cum se observd din Insesi criteriile de definire si de excludere ale SOC,
liniile de delimitare a acestui sindrom de alte afectiuni, psihiatrice (depresia) sau cu
caracter somatic functional (fibromialgia) nu sunt inc# clar wasate. O serie de ipoteze
etiopatogenice pentru SOC continui s aibd in vedere raporturile acestuia cu maladia
depresiva.

3. DEPRESIA $I SINDROMUL OBOSELII CRONICE

Studii diverse subliniazi rata ridicatd a bolii depresive ntre 15 s1 54% la pacientii
cu sindrom de oboseald cronic, iar studii foarte recente aratd ci tulburdrile cognitive
din sindromul de oboseald cronicd existd chiar in absenta preexistentei sau comorbi
ditdtii tulburdrilor psihiatrice. Aceste constatdri ar indica faptul cd doar tulburdrile
psihiatrice nu pot fi facute responsabile de sindromul de obosealéd cronicd. (Brian AF,
2000).

S-a Tncercat detalierea raportului depresie — SOC In patru modele alternative:

3.1. Simptomele SOC pot apare in contextul unui episod depresiv major-
SOC este o prezentare atipic a depresiei majore la indivizi care se centreazi pe simp-
tomele fizice si au Invitat sa-si atribuie problemele mai mult indispozitiilor somatice
decét celor psihologice. SOC se dezvolti la indivizi vulnerabili 1a depresie. Conform
acestui model, episodul depresiv major este sursa invaliditétii continue. Acest model
sustine cd episodul depresiv major este sursa modificarilor neuropsihologice notate in
SOC si poate fi cauza dezordinilor imune observate.

3.2 Simptomele depresive ar constitui un sindrom afectiv organic putandu-se
datora unuia sau mai multora din urmétoarele procese fiziopatologice:

a. Actiunea directd a unui virus sau a unei toxine asupra sistemului nervos central

b. Reactii autoimune sau de hipersensibilitate la prezenta unui virus in afara SNC

¢. Actiunii centrale a interferonului circulant si a citokinelor induse de infectia virala

3.3. Simptomele depresive ar putea constitui o reactie de adaptare la inca-
pacitatea individului din SOC care este o boali cronica asociati cu tulburéri centrale
si periferice rezultdnd din deficiente de neurotransmitere si tulburarea axei hipota-
lamao-hipofizo-corticosuprarenale.

3.4. Observatiile asupra episodului depresiv major sunt false, rezultind
dintr-o suprapunere a simptomelor SOC in episodul depresiv major, cind de fapt
nu existd nici o tulburare independentd majord de dispozitie — dacd un pacient cu SOC
are o tristete reactivi atunci el/ea poate Intruni criteriile pentru episodul depresiv major
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pe baza simptomelor SOC.

4.NEURASTENIA SI SINDROMUL DE OBOSEALA CRONICA

Neurastenia este ¢ altd entitate patologicd care are multe in comun cu SOC, dintre
care fard Indoiald si unele elemente etiopatogenice. Descrisd de George M Bird in
1869 ca o stare de oboseald persistentd, prezentd la persoanele ce desfdsoard o munci
intelectuald excesivi in detrimentul exercitiului fizic, neurastenia asociazi unele simp-
tome psihice prezente in SOC (oboseala, tulburdrile de concentrare si de somn) dar nu
si pe cele somatice (dureri musculare, articulare, adenopatii, durere faringiang, etc). O
ipotezd etiopatogenicd actuald In neurastenie, si anume epuizarea, datoritd stresului
cronic, a unor neuromediatori cerebrali, reprezintd o explicatie etiopatogenici valabild
si in SOC, in care mai multe studii au depistat un hipocortizolism, prezent si in alte
afectiuni asociate stresului cronic ~ fibromialgia, artrita reumatoidd, diverse tulburari
somatoforme.(Heim C, Ehlert U, Hellhammer DH, 2000).

Tendintele actuale In ce priveste etiopatogenia SOC sunt de a-1 individualiza ca
entitate diferitd de alte afectiuni psihopatologice Inrudite, ca pe o conditie ce asociazi,
pe langd afectarea functiilor neurocognitive si a calititii somnului si simptome
somatice ca dureri faringiene recurente, dureri musculare, artralgii, cefalee si stare de
rau dupa exercitiu fizic. Unii pacienti descriu un debut infectios, dar legétura intre
infectii si SOC riméne incertd. Cercetdrile actuale evidentiazd activarea sistemului
imun, alterdri la mai multe nivele ale axei hipotalamo-hipofizare si implicarea altor
pérti ale SNC, ca st modificéri ale metabolismului muscular.

Dupi unii autori doar absenta unei cauzalitidti precise face ca SOC si fie subes-
timat si numit neurastenie sau depresie mascata.

5. IPOTEZE

In cele ce urmeazi vor fi tratate principalele ipoteze etiopatogenice actuale in SOC:

5.1 Este SOC (sindromul oboselii cronice) o afectiune de etiologie virala?
SOC a fost descris initial ca o afectiune cu debut infectios. Multd vreme s-a sustinut
existenta unel activititi virale persistente cu rol In perpetuarea SOC (Levine PH,
1996). Prezenta SOC ia un procent important (15%) dintre veteranii razboiului din
Golf a pus de asemenea problema implicdrii unui factor infectios In acest tip de
afectiune (Kipen HM, 1999). De asemenea, imunoactivarea limfocitelor T prezentd in
SOC a fost interpretatd ca o dovadi indirectd a implicdrii infectiei virale in etiologia
acestui sindrom (Hassan, 1998).

Majoritatea studiilor actuale nu valideazd prezenta unui agent infectios, viral sau
nonviral, Tn SOC:

Nu s-a evidentiat prezenta HHV6(human herpes virus), HHV7, EBV (virusul
Ebstein-Barr)si citomegalovirusi pe mononucleare si nici a anticorpilor antiHHV®6,
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antiEBV (Wallace HL 2nd, Natelson B, Gause W, Hay J, 1999). Nu ar fi implicate
EBV sau HHV in SOC (Bell DS, 1994). Nu ar fi implicate Borna virusurile In SOC
(virus neurotrop) (Evengard B, 1999)

Unele studii afirm o posibild implicare a EBV si/sau citomegalovirusuri in SOC
(Hana I, Vrubel J, Pekarek J, Cech K, 1996) ca si o posibili reactivare/replicare a
EBV in SOC (Glaser R, Kiecolt-Glaser JK, 1999)

5.2 Este o disfunctie imuna Ia originea SOC?

Diverse studii initiale (Holmes, 1987) evidentiau niveluri crescute de anticorpi
antivirali diversi (anti EBV, citomegalovirus, etc). S-a incercat interpretarea acestor
rezultate ca pe un raspuns policlonal nespecific al limfocitelor B, dar studii de dozare
a cantitatilor totale de Ig G, Ig A si Iz M nu au putut confirma aceastd ipotezd (Manu
P, 1998). Astfel, nu s-a constatat nici o diferentd intre SOC si un grup martor in ce
priveste subclasele de Ig (Natelson BH, Ellis SP, 1995). De asemenea, un studiu a
evidentiat scdderea 1gG 1 si IgG 3 in SOC, dar doar ca epifenomen de compozitie a
grupului (Natelson BH, 1998). In acelasi sens, administrarea de IG in perfuzie nu
amelioreazd simptomele SOC (Vollmer-Conna U, 1998).

Ar exista o implicare a fractiunilor C3 si C4 ale complementului in SOC. Astfel,
un studiu comparativ a doua grupuri, cu oboseala in cadrul SOC si oboseald non SOC,
aratd cd C3 sau C4 discrimineaza bine Intre SOC si oboseald nonSOC ca si protein A
binding, Raji cell (Natelson BH, Ellis SP, Braonian PJ, DeLuca J, Tapp WN, 1995).

5.3. Exista o imunoactivare a limfocitelor T in SOC?

Studii anterioare au evidentiat o activare imuna a limfocitelor T, iar aceasta acti-
vare a putut fi interpretatd ca o dovada indirectd a implicdrii unei infectii virale in SOC
(Hassan, 1998). Rezultate recente sunt heterogene, contradictorii si dificil de inter-
pretat intr-un mod unitar. Astfel, Zhang evidentiazd o crestere a celulelor T doar
intr-un grup de SOC veterani ai rizboiului din Golf, nu si intr-un alt grup de SOC
(Zhang Q, 1999). Bounous G si Molson J in octombrie 1999 aduc o dovadd indirectd
in sprijinul ipotezei activdrii limfocitare, evidentiind o sciddere a glatationului
disponibil pentru muschi, glutation care ar fi captat in mod competitiv pentru activarea
sistemului imun limfocitar. Diminuarea glutationului disponibil pentru muschi ar fi
partial responsabil de oboseald si durerile musculare.

Implicarea TNF -alfa (citokind proinflamatorie), care este crescutd in SOC fatd
de grupul martor este confirmata in mai multe studii recente (Zhang Q, 1999; Gupta
S, 1998; Moss RB, 1999).

Celulele NK (Natural Killer): existd mai multe studii care confirmi o scidere a
celulelor NK in SOC (Zhang Q, Zhou XD, 1999; See DM, Cimoch P, 1998,
Whiteside TL, 1998), dar si alte rezultate care nu gsesc o diferentd semnificativa
pentru numdrul de celule NK intre grupul SOC si grupul martor (Mawle AC,
Nisenbaum R, 1997).

Exista date contradictorii si heterogene si in ce priveste implicarea diferitelor
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tipuri de celule T. Ar exista o reducere a CD4 si CD45RA(Manu P, 1998), o crestere
a CD 38 (marker de activare) dupd Barker E, 1994 dar o diferentd nesemnificativa a
CD38 in alte studii (Strauss SE, 1993). Unele studii au evidentiat o scidere a CD35,
CD8 si CD11a (See DM, 1998) si o scddere a expresiei CD11 pe CD8 (Swanink CM,
1997). Existd de asemenea in SOC o reducere a rispunsului proliferativ al limfocitelor
la phytohemaglutinind, concavalind A si enterotoxind stafilococicd (Strauss SE,
1993).

5.4.Exista modificari endocrine semmnificative in SOC?

In SOC existi o scidere a activititii axei hipotalamo-hipofizo-cortico-
suprarenale, diferit de ce se intdmpla In depresia majord si apropiatd de fibromialgie
iar aceastd hipoactivitate -ar fi datoratd unei afectiiri a transmisiei serotoninergice
(Demitrack MA, Crofford LJ, 1998).

Intr-adevir, eliberarea de ACTH mediati de SHTla, la pacienti cu SOC (dupd
administrarea de ipsapirond per os 20 mg) este diminuatd, dar nu si eliberarea de
cortizol (Dinan TG, Majeed T, 1996).

Aceastd hipoactivitate s-ar reflecta la nivel corticosuprarenalian printr-un
hipocortizolism, comun pentru SOC si pentru alte afectiuni asociate cu stresul cronic
(fibromialgia, artrita reumatoida, astmul) (Heim C, 2000).

Existd un raspuns scazut al cortizolului si al ACTH Ia administrarea de CRH
exogen In SOC fard alwe tulburdri psihice, spre deosebire de SOC combinat cu alte
tulburdri psihice, unde existd un rispuns normal al cortizolului si scizut al ACTH (Scott
LV, Medbak S, 1998). Ar exista o hipofunctie CRH in SOC, ca si 1n sindroamele
depresive atipice (cu hipersomnie, hiperfagie, astenie) si ea ar fi asociatd cu un deficit al
unui neuropeptid anorexogen de trezire (Gold PW, Licinio J, 1995). Hipofunctia CRH
ar favoriza instalarea stirilor inflamatorii si ar fi responsabild de tabloul de depresie
atipicd asociat cu fenomene/afectiuni inflamatorii, ca si de SOC (Gold PW, 1995).

Argininvasopresina (AVP) este de asemenea afectatd in SOC (Conti F, Pittoni
V, 1998), cici AVP e cosecretagog pentru axa HPA (fmpreund cu CRH) (Yatham LN,
Morehouse RL, 1998). S-a evidentiat AVP bazald scizutd si apa corporali totald cres-
cutd In sindromul de oboseald postviral (Bakheit AM, Behan PO, 1994).

Serotonina: n ce priveste implicarea serotoninei in SOC, rezultatele sunt contra-
dictorii R'lepunsul crescut al prolactinei la buspironé in SOC ar putea fi consecinta

A1 exista o neurotransmlsle SHTcrescutd in SOC (si scazuta in depresie) conform
unor studii (Cleare AJ, Bearn J, 1998 — pe 10 pacienti), in timp ce alte studii neag# o
implicare a SHT in acest sindrom (Yatham LN, Morehouse RL, 1995 — pe 11
pacienti).

Ar exista de asemenea o up-regulation a receptorilor SHT in oboseala postvirald
(Bakheit AM, Behan PO, 1992).

Afectarea functiilor hipotalamice: ar exista o disritmie circadiand Intre tempe-
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ratura corporald centrald si secretia de melatonind, ce ar putea fi la originea perpetudrii
oboselii (Williams G, Pirmohamed J, Minors D, Waterhouse, 1996). Alterarea
ritmului somn-veghe prin munca de noapte mimeaza raspunsul hipofizo-adrenal la
CRH din SOC (Leese G, Chattington P, 1994).

Ince priveste hormonii sexuali, existd studii ce evidentiazd un deficit in activi-
tatea androgenilor endogeni Tn SOC (Alain TJ, Bearn JA, 1996). De asemenea ar
exista o disfunctie ovariani cu productie continui de estrogeni/cicluri anovulatorii; ca
si scdderea eficientei imunomodulatorie a progesteronului (pierderea influentei
endocrine pe it-ul de neutrofile, pierderea corelatiei intre nivelul de neutrofilie indusi
de stres si nivelul de progesteron) (Harlow BL, Signorello LB, 1998).

Studii din ultimul deceniu au evidentiat o functie tiroidiand normald in SOC
(Hamilos DL, Nutter D, 1998). ‘

in ce priveste implicarea opioidelor endogene, activarea naloxon — mediati a
axului HPA este atenuatd in SOC, ceea ce face improbabild o ipotezd a inhibitiei
opioide excesive ca explicatie a deregldrii HPA in SOC (Scott L'V, Burnett F, 1998).

5.5. Exista o afectare a metabolismului muscular in SOC?

Studii recente evidentiaza o scddere a eliberfrii de oxigen la nivel muscular in
SOC. Reducerea eliberérii oxigenului ar duce la reducerea metabolismului oxidativ
si la oboseala musculard (Mc Cully, 1999).

In SOC ar exista o activare imuni limfocitari consumatoare de glutation. in
consecintd, mai mica disponibilitate de glutation pentru fibra musculard ar fi la origi-
nea oboselii si a durerii musculare din SOC (Bounous G, 1999).

5.6. Exista alterari de ordin neurologic in SOC?

Studii recente (Gordon R, 1999) evidentiazi o alterare a potentialelor corticale
motorii In SOC, ca si alungirea timpului de reactie 1n sarcini de detectarea {intei si in
sarcini de memorizare pe termen scurt.

Un studiu de imagisticd cu rezonantd magnetici evidentiazd mai multe anomalii
in subgrupul SOC fard alte tulburdri psihice cotate pa axa I, comparativ cu SOC cu
tulburdri psihice pe axa I si cu grupul subiecti sdnétosi sedentari. Aceste anomalii sunt
de tipul hiperintensititi mici, punctate in substanta albi subcorticald, mai evidente
inlobul frontal. Se poate trage concluzia importantei unei stratificdri in grupuri a SOC
(Lange G, 1999), si in functie de aceste criterii imagistice.

6. ALTE ASOCIERI ETIOPATOGENICE DIVERSE

Au mai fost invocate In etiopatogenia SOC intoxicatia cu monoxid de carbon
(Knobeloch L si Jackson R, 1999, evidentiazd la familii expuse cronic la CO
diagnosticarea mai frecventd a SOC, depresiei si gripei), rolul hipotensiunii ortosta-
tice si a sindromului de tahicardie ortostatica (Stewart GM, 1999), rolul unui
deficit de piridoxina in etiopatogenia acestui sindrom (Heap LC, 1999).
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Studii de fiziologie recentd sugereazi ci ar fi implicat in SOC un reflex nazal al
oboselii inrudit cu reflexul atavic de scufundare. Conform acestei ipoteze acest reflex
nazal al oboselii ar produce o oboseald debilitantd care i-ar permite individului un timp
pentru recuperare inainte de a Infrunta din nou un mediu ostil (Kaplan si Sadock,

2000).

Multitudinea de studii existente ca si polimorfismul rezultatelor fac din SOC o
entitate-problemd, un sindrom heterogen, implicand o interactie de sisteme biologice,
corespunzand unei largi categorii de pacienti, ale ciror simptome si profiluri serologice
individuale depind de factori putin standardizati in prezent, cum ar fi modul de debut
al bolii si profilul genetic individual (Kakumanu S, Yeager M, Craig TJ, 1999).
Multi autori considerd cd cea mai bund circumscriere a conceptului de sindrom de
oboseald cronicd este ca un sindrom heterogen de etiologie necunoscutd rezuitat din
interferenta unor factori psthiatrici, infectiosi, neuroendocrini si imunologici. (Brian
AF, 2000).

Cu toate acestea etiopatogenia SOC nu poate fi Inteleasd complet decdt in lumina
unei conceptii dualiste corp-psihic, de inspiratie psihosomatici (Evengard B, 1999).
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CAPITOLUL 3

NEURASTENIA

Tudose Florin, Tudose Catalina

1, CADRUL ACTUAL AL NEURASTENIEI

In ultima jumitate de secol psihiatria a cunoscut modificiri radicale care au
schimbat nu doar continutul nosografic si posibilititile sale terapeutice, ci $i pozitia pe
care aceastd specialitate o detine In randul celorlalte discipline medicale. Acest fapt se
datoreazd Tn primul rand cresterii fluxului informational care si-a largit logaritmic
debitul, precum si dublului demers de extindere citre alte discipline care au drept
obiect de studiu omul (biologie, geneticdl, neuropsihologie, antropologie, sociologie)
sau cu care este In conexiune mai indepartatd (informatica, matematica, chimia), si cel
de circumscriere si delimitare a unei arii de actiune proprie. Acest lucru are ca efect
deseori modificarea unor concepte operante in planul actiunii diagnostice sau terapeu-
tice sau difuzia lor cétre alte domenii medicale care le aratd un interes

Concept mereu contestat 1n ultimii 50 de ani, neurastenia revine ca o obsesie in
clasificirile psihiatrice §i nu poate fiin ciuda tuturor tentativelor desprinsi de patologia
corpului.

De fapt Incd de la introducerea termenului fn anul 1869 de catre psihiatrul ame-
rican George Miller Beard statusul diagnosticului de neurastenie a suscitat numeroase
dezbateri si confuzie (Gray M, 1978). Aceastd descriere reprezintd prima contributie
original# a psihiatriei americane la edificiul unei specialitti controlatd pana atunci de
europeni (Pichot P, 1983). Chiar constructia etimologicd a termenului neuro=nerv si
astenia=sldbiciune sugera cé boala ar fi o sldbiciune a sistemului nervos si nu a psihis-
mului. Cu toate acestea in fapt neurastenia a fost rapid acceptati Incepand sa fie cunos-
cutd ca boala americand, americanita sau sldbiciunea nervoasd americand (Veith I,
1968). Cat priveste tabloul simptomatologic pe care Beard 1-a schitat pentru noua enti-
tate el cuprindea peste 100 de simptome printre care “insomnie, bufeuri, ametell,
dilatarea pupilelor, durere si apdsare sau greutate in cap, schimbdri ale expresiei privirii,
greatd, voce stinsd, iritabilitate, dispepsie nervoasd, usciciunea gurii si pielii, fricd de
contaminare, scidderea controlului mintal, lipsd de decizie, dureri de spate, spasme
musculare, crampe musculare, dureri perineale, impolentd, vertigo, urinare
frecventd”... Este evident cé acest imens amalgam a stdrnit stupoarea lumii medicale pe
de o parte, dar a si fcut ca astenia si fie un imens cos de gunoi pentru Intreaga patologic
psihicd sau somaticd. Conditiile care favorizau noua boald era In conceptia autorului:
folosirea masinilor cu aburi, diseminarea excesivd a materialelor tipdrite, telegraful,
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stiinta si activitatea mintald a femeii, La acestea s-ar mai adduga excesiva usciciune a
aerului, diferentele mari ntre perioada caldi si cea rece, libertatea religioasi si civild
etc. Deci toate aceste lucruri sunt de domeniul istoriei si ar putea sd pard o enumerare
ironicd a clinicianului contemporan considerim cd un memento nu este inutil; spunem
aceasta Intr-un moment in care stresului i se atribuie o dimensiune impresionantd in
etiopatogenia celor mai variate tulburdri psihice sau somatice, iar cadrul nosologic care
este considerat urmasul direct al neurasteniei sindromului de oboseald cronica (boala
secolului XX — Wessely S, 1999) i se atribuie in spiritul epocii cele mai fantastice
ipoteze etiologice de la picovirusuri Ia hormoni si complexe imunitare.

- activitatea axei hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenale

- activitatea circadiand hipotalamic#

- argininvasopresina

- afectarea efectului imunomodulator al progesteronului

- activitatea estrogenica
- GH, IGF-I si IGF-1I, IGF-binding protein

- serotonind

- opioide

- dopamind

 Trorsza INFpCTIN VIRAL

- Virusul Epstein-Barr

- Herpesvirusul uman (tip 1,2 si 6)

- Virusul citomegalic

L HTLV ip Isi 11

- Virusuri: Coxsackie, rujeolic

Imunitatea umorali: Imunitatea celulara:

- anticorpi fatd de EBV, citomegalovirus,| - alterdri ale subtipuritor celulare T (CD4,

HSV tip I si I si rujeolic CD45RA, CD8§, CD5, CD11A)
- cantitate de IgG, IgA si IgM - activitatea limfocitelor NK
N . . - raspunsul limfocitar Ia stimularea mitogenica
- raspuns policlonal B nespecific (PHA. ConA)
- implicarea fractiunilor C3 sau C4 ale - citokine, interfeukine (1, 2, 10), interferon, TNH
complementului alfa

(Tudose F, Vasilescu A, Niculdita A, Dobrea L, 1999)
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Trebuie subliniat tot ca un memento cd americanii au fost cei care pur si simplu
au renuntat la cadrul nosologic al neurasteniei Incercind si pulverizeze chiar conceptul
de nevroze din editiile a freia in cele doud forme ale sale si cea de a patra a manualului
statistic de diagnostic al Asociatiei Psihiatrice Americane. Cu tot entuziasmul pe care
unit psihiatrii l-au manifestat fatd de aceastd abordare ateoreticd si pragmaticd
(Ionescu G, 1992) ne-am manifestat indoiala cd abordarea punctuald simptomatica sau
sindromaticd va avea vreo sansd de supravietuire afirmand fird retinere “nevroza a
murit, trdiasci nevroza!” (Tudose F, 1993).

fn ceea ce priveste pozitia adoptati de scoala romaneasci de psihiatrie in dous
lucrdri recent publicate sub titlul “Psihiatrie” neurastenia este vazuti ca;

e O reactie psihicd de intensitate nevroticd a cirei expresie clinicd evidentiaza
sindromul dominant astenic caracterizat prin fatigabilitate, epuizare rapidd
hipoprosexie voluntard, hipomnezie de fixare si evocare, iritabilitate, labilitate
emotionald, insomnie, hiperestezii si cenestopatii cu stare generald de disconfort
psihic si somatic adesea Insotite de o stare depresiv-anxioasd trditd penibil si
constient de cétre bolnav (Predescu V, 1998),
m Neurastenia este boala epuizdrii si suprasolicitirii, era foarte frecventd si in
trecut, cea mai dispretuitd si cea mai mascati de alte etichete (pentru concedii si
pensiondri).(Romila A, 1997). Acelasi autor incearcd si delimiteze principalele
manifestari ale neurasteniei ca fiind irascibilitatea, hiperestezia, fatigabilitatea,
insomnia, cefaleea, ameteala (ameteala sperie cu mult mai mult decit cefaleea
cdci dd nesigurantd in mers si bolnavului 1i este fricé sd traverseze strada, sd urce
in tramvai), paresteziile, aerofagia, diskinezia biliara si patologia genitald.

Se poate usor observa tendinta ambilor autori de a face o descriere fenomeno-
logicd ca o tentativd de a delimita un cAmp conceptual imposibil altfel de a fi abordat
mai riguros.

De altfel si ICD-10 a revenit si a introdus neurastenia (codul F48) subliniind ci
in prezentarea acestei tulburdri exista variatii culturale considerabile, doud tipuri prin-
cipale apdrind cu o suprapunere importantd:

e Un tip are ca principald trdsiturd o acuzd de fatigabilitate crescuta dupi efort

mintal, adesea asociatd cu o anumitd scidere in performanta ocupationald, de a

face fatd eficient in sarcinile cotidiene. Fatigabilitatea mintald este descrisa tipic

ca o intruziune nepldcutd a unor asociatii sau reamintiri care distrag atentia, difi-
cultdti de concentrare si, In generzl, o gandire ineficienta.

o in celilalt tip accentul este pus pe sentimentul unei slabiciuni si epuiziri fizice

sau corporale dupd un effort minim, Insotit de algii si dureri musculare si incapa-

citate de relaxare.

n ambele tipuri este comuni o varietate de alte triiri somatice nepldcute, cum ar
fi ameteala, cefaleea de tensiune si sentimentul unei instabilititi generale. ingrijorare
privind o scadere a stirii de bine mintale si corporale, iritabilitatea, anhedonia si grade
minore variabile atit de depresie ct si de anxietate sunt obisnuite. Somnul adesea
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perturbat in fazele initiale si mijlocii, dar hipersomnia poate fi proeminenta.

Un recent studiu publicat de Krasnov VN si Vel’tishev Dlu (1999) obtin date
certe pentru a Tmpdrti neurastenia in doud variante: cea hipostenica cu hiporeactivitate.
depresivitate si alte tulburdri din spectrul afectiv si cea hipestenicd cu hiperreactivitate,
hiperestezie si tulburdri in sfera anxietdtii.

Criteriile ICD-10 pentru neurastenie

A. Una din urmdtoarele trebuie sd fie prezenta:

1) sentimentul de oboseald dureroasd si persistentd dupd eforturi mintale minore

(ca: executarea sau desfasurarea sarcinilor zilnice care nu ar trebui sd cear un

efort mintal deosebit)

2) sentimentul persistent si nepldcut de oboseald si sldbiciune corporald dupi

eforturi fizice minore

Unul din urmitoarele simptome trebuie s fie prezent:

(1) sentimentul de durere si suferintd musculard

(2) ameteald

(3) cefalee difuzi

(4) tulburiri de somn

(5) incapacitate de relaxare

(6) iritabilitate

Pacientul este incapabil sd treacd de la simptomele de la criteriul (1) sau (2) cu
ajutorul odihnet, relaxdrii sau divertismentului.

Durata tulburdrii este Tn ultimele trei luni.

Cele mai obisnuite cauze care trebuiesc excluse:

- tulburdrile trebuie si nu apard in prezenta unei labilititi emotionale datora::
encefalitei, traumatismului cranio-cerebral, unei boli afective, tulburarii de panicd sa:
tulburdrii de anxietate generalizati.

Subliniind trisdturile clinice ale sindromului neurastenic, un grup de lucru =
Asociatiei Mondiale de Psihiatrie condus de profesorul Edmond Chiu (1999) dedicz:
consensului in neurastenie delimiteazi cele cinci domenii In care trebuiesc ciuta:=
principalele semne clinice ale sindromului neurastenic si ale sindroamelor asemin:-
toare in care apar diferente culturale.
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2. CATEVA DATE EPIDEMIOLOGICE

Dificultdtile, in investigarea epidemiologiei neurasteniei se datoreazd prezentei
sindromului neurasteniform in alte tulburdri cum ar fi: anxietatea, depresia si tul-
burdrile somatoforme ceea ce face dificil studiul ca o tulburare independentd.

Beard considera neurastenia drept una dintre cele mai frecvente tulburdri ale
secolului XIX in Statele Unite, desi nu existau statistici care si 1i sustind observatia.

Un studiu roménesc efectuat pe un esantion de 11729 de subiecti din capitald
constatatd, prin metoda depistdrii active, o incidentd a neurasteniei de 7,21% in popu-
latia generald studiatd.

Prin metoda cumulativa (studiul pasiv al morbidititii inregistrate in comparatie cu
studiul activ si corectia acestuia), incidentd creste la 9,22%. Din studiu a rezultat o
proportie de 37,43% a nevrozelor in structura generald a morbidititii psihiatrice a
esantionului cercetat. Dintre nevroze, neurastenia este cea mai raspanditd si reprezinti
6,1% din populatia generald, 29,70% din totalul bolilor psihice si 76,7% din totalul
nevrozelor (Predescu V si Nica-Udangiu St, 1976).

Niturad A si colab. (1987), intr-un studiu efectuat in Sanatoriul de nevroze din
Predeal in perioada anilor 1986-1987 au gdsit cd din totalul de bolnavi nevrotici inter-
nati, 86,95% aveau (pe baza observatiilor clinice inainte de internare si in timpul sana-
torizdril) diagnosticul de neurastenie.
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Un studiu efectuat in Elvetia in 1994 a aritat o prevalentd de 12% (folosind ICD-
10), iar supravegherea epidemiologicid a nevrozelor intr-o arie urband (Beijing) de
cdtre Yncun S, Shuran L, Changui C, Weixi Z (1998) a aritat la o prevalentd totald
a nevrozelor de 20,56/1000 o frecventd a neurasteniei de 11,21/1000.

Un studiu multicentric realizat de Ustun TB si Sartorius N (1995) aratd variate
frecvente ale neurasteniei in zone culturale diverse prevalenta mult mai mare in tirile
europene in comparatie cu cele asiatice sau africane fiind Tn opinia noastrs legatd de
capacitatea de diagnosticare si de recunoastere a cadrului nosologic.

Ankara (Turcia) ' 17,6 4,1

Atena (Grecia) : 22,1 4,6
Bangalore (India) 23,9 2,7
Berlin (Germania) 252 7,4
Mainz (Germania) 30,6 7,7
Groningen (Olanda) 29,0 10,5
Ibadan (Nigeria) 10,4 1,1

Manchester (Marea Britanie) 26,2 9,7
Nagasaki (Japonia) 14,8 34
Paris (Franta) 31,2 9,3
Rio de Janeiro (Brazilia) 38 4.5
Santiago (Chile) 53,5 10,5
Seattle (USA) 20,4 2,1

Shanghai (China) 9,7 2,0
Verona (Italia) 12,4 2,1

In ceea ce priveste repartitia pe sexe, majoritatea autorilor sunt de acord ci sexul
feminin este mult mai putin afectat de aceasti tulburare nestructuratd in comparatie cu
celelalte forme de nevroze. (Klimkova-Deutscheva, Macek, L.a Semke V, Nohrina
L). Tot consens existd in ceea ce priveste importanta profilului muncii, persoanele cu
muncd intelectuald si sedentard fiind mult mai afectate. Grupele de varstd cele mai
afectate sunt grupele in general vulnerabile ca si varsta formativd pentru persoanele cu
formatie universitard (perioada studentiei). Un studiu ficut de Mojarro Praxedes si
Benjumea Pino P (1999) pe un grup de 277 de studenti la medicing aratd cd din 37,5%
sufereau de oboseald dar numai 4% indeplineau criteriile pentru neurastenie.
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3. ASPECTE ETIOLOGICE

In ceea ce priveste etiologia neurasteniei riméne un domeniu controversat si
contradictoriu care include factori biologici, factori psihosociali si trasaturi de perso-
nalitate fard a se putea incé ponderea reald a acestora.

Studiile au ardtat ci simptomele majore — oboseala intensificatd de simptome
organice - apar cel mai frecvent la persoanele cu un statut social si economic defa-
vorizat, desi tulburarea nu este mai frecventd in acest grup decit in altele, de fapt apar
mai frecvent in grupurile cu statut socio-economic ridicat. Simptome precursoare ale
neurasteniei sub forma de dureri cu intensitate tot mai mare, oboseald si tulburiri de
somn apar la copii. Beard considera copildria ca fiind una dintre pericadele de varf de
aparitie a acestei tulburdri, cealaltd fiind perioada de 40 la 65 de ani.

Dupi Beard, cauza fiziologicd a neurasteniei (descrisd de Arthur Noyes) ar fi:
sistemul nervos isi consuma energia la fel ca o baterie de voltaj mic partial descércata.

Beard a postulat o diateza nervoasé, o teorie In care se spune ci o persoand are o
vulnerabilitate specificd, care atunci cind este supusi unei influente stersante din
mediu, permite simptomelor neurasteniei sd se dezvolte. Componentele exogene pot fi
tie biologice (infectiile), fie psihologice (moartea unei persoane iubite).

Freud, ca si Beard, considera stresul cauza ei, dar neurastenia, dupa Freud, este
produsd de o tulburare a activititii sexuale (una dintre nevroze), mai exact o descircare
insuficientd a energiei sexuale care apare atunci cAnd masturbatia inlocuieste activi-
tatea sexuald normald. Psihanalistii, de dupd Freud, au considerat neurastenia ca o
reactie la factori inconstienti, cum ar fi sentimentul de respingere, subestimarea, senti-
mentul inutilitdtii si supéririle refulate.

Ipoteza actuald a depletiei, care sustine cd stresul prelungit scade concentratia de
neurotransmititori In neuron, este asemindtoare cu conceptul lui Beard despre
epuizarea nervoasa. Analizind activitatea bazald a axului hipotalamo-hipofizo-adrena-
lian Young AH, Sharpe M, Clements A, Dowling B, Hawton Ke, Cowen PJ (1998)
nu constatd modificdri sau activitate mai redusd la pacientii cu neurastenie.

Aminele cerebrale, cind sunt in concentratie scdzutd, dau simptome de anxietate
si depresie. In depresie apare o reducere a activititii dopaminei neuronale; in
tulburdrile anxioase si in depresie sunt afectate sistemele adrenergice si noradrener-
gice; In depresii, de asemenea, este scdzut nivelul serotoninei. La pacientii cu tulburiri
anxioase si la cel cu tulburdri de dispozitie, au fost semnalate diferite deregléri
neuroendocrine, cele mai importante fiind disfunctiile suprarenalei, tiroidei si a
hipofizei (STH).

Nu s-a putut construi un model neurcendocrin general acceptat pentru neuras-
tenie. Opiniem in acord cu Predescu si Prelipceanu (1998) cd grupa factorilor etio-
logici psihici este cea care domind complexul de factori etiologici ai neurasteniei
facand ca aceasta sa se pastreze ferm in cadrul psihogeniilor.
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4. CADRUL CLINIC AL NEURASTENIEI SI OBOSEALA (EPUIZAREA)
CA SIMPTOM CENTRAL

Asa cum rezultd din cele mai multe opinii citate pAnd acum, neurastenia este
caracterizatd de o mare varietate de semne si simptome. Cele mai frecvente sunt
oboseala si o sldbiciune cronicd, se plang tot timpul de dureri, anxietate generald sau
nervozitate.

Beard a afirmat Inci din descrierea initiald cé aceste simptome nu sunt imaginare,
au cu adevdrat o existentd obiectivd si nu pot fi alungate voluntar.

In cele doui tipuri de tulburiri care in parte se suprapun ICD-10 descrie de
asemenea oboseala ca simptom central care polarizeazd de fapt intreaga atentic a
pacientului. In primul tip, pacientul se plange de oboseald mintald descrisi, tipic, ca
dificultate de concentrare si tulburiri ale memoriei de scurtd duratd, in general, gindire
ineficientd. In cel de-al doilea tip, pacientii au sentimente de slabiciune psihici si fizicd
si epuizare dupd eforturi minime, acompaniate de dureri musculare si imposibilitatea
de a se relaxa. Ingrijorare pentru deteriorarea stirii mintale si fizice, iritabilitate, anhe-
donie si diverse grade de depresie si anxietate este prezentd in ambele tipuri.

Oboseala apare de asemenea Intr-un context social, mai precis in relatiile pe care
ea permite si se stabileascd intre subiect si anturajul siu.

Oboseala are aceleasi caractere ca oricare alt tip de boald. Ea se distinge totusi
printr-un element care ni se pare esential: oboseala exprimatd pand la sfarsit ca mijloc
benefic nu este niciodatd anxiogena.

A fi bolnav pune In miscare o tensiune anxioasd asupra problemei - despre ce
boald este vorba. In ceea ce priveste oboseala, nu se pune niciodatd aceasti intrebare
si simtul comun face diferenta: esti obosit - nu esti bolnav; se stie cd asta trece si nu
este 0 problema care ar trebui ridicata.

Problemele pe care individul le are cu anturajul sunt momentat suspendate,
conflictele sunt puse Intre paranteze, st doar asta ar fi suficient s& explice de ce dispare
nelinistea, ea Tnsdsi generatoare de alte conflicte.

Diferentiind si opunand oboseala — depresiei, nu este o problema usoard, cici pe
de o parte In planul simptomelor cele dou# stéri pot sd se amestece, iar in plan noso-
grafic existd mal multe feluri de depresie.

Cel mai simplu oboseala poate fi separatd de depresia melancolicd, In care ceea
ce domind este dezinteresul care este absolut si generalizat Dacd pentru oboseald
distractia este unul din tratamentele pe care oricine le recomandd, in depresie acest
demers nu are nici un sens. in depresia nevrotici oboseala este un simptom printre
altele, care nu are o valoare nici mai micd nici mai mare decat restul tabloului simpto-
matic.

Din punct de vedere analitic aceastd oboseald din nevroza este interpretati in
general ca o apirare. incercnd aprofundarea activititii imaginare la simptomul
oboselii triit ca atare.
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Trei termeni par s ne poati orienta la acest nivel: conversie, agresiune, regresiune:
1. Conversia - s-ar putea spune ci oboseala este un simptom de conversie?; poate
dacd s-ar considera o activitate fantasmatica care duce la un simptom contabilizat
corporal. Credem cd este o eroare pentru ci pe plan nosografic si in misura in care
mecanismul de conversie este specific isteriei, se poate clar declara cd nici o
oboseald nu are o structurd istericd. De asemenea peniru cid, conversia prin
mecanismul este totdeauna localizatd (12 o functie sau la un organ), oboseala este
de esenti difuzd. In sfarsit nu credem ci in oboseald s-a ficut o trecere fortati in
corp, a ceva care a fost simbolizat si apoi refulat.
2. Agresiunea este al doilea termen care poate fi retinut, cu mult mai multe sanse
sd fie adevarat. Aceastd oboseald ar putea s fie o manifestare agresivi si aceastd
manifestare ar apare la nivel superficial. Te prezinti ca obosit, plictisesti anturajul.
La un nivel mai profund este o agresiune orientatd Tmpotriva subiectului si nu
poate si se exprime n exterior. Este de altfel mai ales acel tip de oboseald care a
putut fi adesea regésit 1n psihanalizele in care subiectul vorbeste despre oboseala
lui. Oboseala este aici asemanatoare cu ticerile sau cel putin cu anumite taceri
despre care analistul stie ce ascund si analizatil de asemenea, o mare posibilitate
de agresivitate.
3. Regresiunea - oboseala poate sd pard de asemenea un tip de regresiune; acest
lucru este adevirat pentru multe mecanisme nevrotice, dar aici este vorba de o
regresiune speciald, In sensul ci ea priveste o modalitate difuzd corporald rea-
ducénd subiectul la un stadiu foarte arhaic. Este vorba de o Intoarcere extrem de
precoce a dezvoltérii la momentul Tn care relatia cu mama este singura tréitd si In
care situatia nu poate fi tr8itd decét pe plan fizic difuz. Datoritd oboselii relatiile
orale pot fi restabilite, securizante si venind s& acopere lipsa esentiald a subiec-
tului, care n clipa precedentd parea a fi un fel de deprimat.

Tn sfarsit, daci existi o relatie Intre depresie si oboseald la acest nivel ar putea fi
gésitd si nu la nivel nosogatic superficial.

Aproape Intotdeauna tabloul dominant este cel al depresiei, dar putem vedea
uneori ¢d depresia si oboseala nu trebuie sa fie Tntotdeauna legate. Existd in starile
depresive 0 oboseald, care apartine nevrozei pur si simplu. Existd de altfel si o oboseald
practic izolatd.

Altd probema este diferentierea dintre oboseala patologicd si oboseala normali si
exista cazuri limitd In care practic aceastd distinctie este imposibild.

In ceea ce priveste triirea oboselii, o descriere fenomenologic ai acestei stiri
poate fi facutd prin componentele urmitoare:

e 0 lipsd de energie fizicd si psihicd resimtitd nepldcut; aceasta este definitd in

limbaj comun - lips3 de initiativ;

e oboseala este Tnsotitd intotdeauna de o senzatie cenestezici, subiectul obosit

simte corpul intr-o manierd care nu este neapdrat dureroasd; ea este chiar uneori

agreabild si se cunosc persoane sinftoase, obosite la care In mod sigur oboseala
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se insoteste de un sentiment de deplindtate sau care au o veritabila senzatie de a
fi in corpul lor.
e senzatia este difuzd, ceea ce este extrem de important; nu este obosit un organ
sau o functie - esti obosit in totalitatea corpului si spiritului. Senzatia atinge
intregul organism; este un aspect foarte important céci sunt rare stirile in care
corpul este resimtit in totalitate, uneori cu o coloraturd agreabild. In afard de
oboseald si anumite stiri extatice nu existd decit dupd actul sexual stiri asemana-
toare care pot fi IntAlnite.
& totdeauna triitd subiectiv, o senzatie uneori difuza In ceea ce priveste deter-
minarea sa; dar aici este o exceptie, mult mai adesea oboseala nu existd decit in
functie de ceva de ficut. Suntem -obositi in fata unei sarcini oarecare, dar din
contrd aceastd senzatie dispare, foarte adesea, pentru o sarcind diferitd. Sunt
cunoscute aceste posibilitdti de a ne odihni de activitdti intelectuale jucand bridge,
rezolvand cunvinte incrucisate, jucind jocuri pe calculator sau chiar rezolvand
probleme de matematica superioard. Aceeasi problemd poate fi Intalnitd cdnd un
muncitor epuizat de munca sa se odihneste aranjandu-si gradina. De asemenea si
trecerile de la un tip de activitate la alta sunt gésite de multi ca odihnitoare.
Recapituland aspectele importante subiective ale oboselii sunt: lipsa de energie,
senzatie difuzd a propiului corp, uneori chiar agreabild, faptul cd se tine cont de sarcina
de efectuat.

5. MOSTENITORII NEURASTENIEI (CADRE NOSOLOGICE NOI SAU O NOUA
TOPONIMIE?)

Cea mai apropiatd descriere clinicd a cirel aseméanare cu peurastenia frizeazi
uneori suprapunerca este cea a sindromului de oboseald cronica decretat nici mai
mult nici mai putin boala secolului XX (Lloyd AR, 1998) un cadru clinic dezvoltat in
perioada de maximi rejectare a termenului de neurastenie (anii *80) care a inglobat
rind pe rand “entitdti” ca fibromialgia, infectia cu virus Epstein-Barr, sindromul
postinfectios etc. Dupd 1988 au fost dezvoltate primele criterii de definire a sindro-
mului de oboseald cronicd de cétre un colectiv condus de Holmes (vezi capitolul 2).

Este evidentd aseminarea cu neurastenia, ceea ce face multi autori sd foloseasci
cei doi termeni ca alternativi sau ca identici, punnd intre paranteze unul dintre ei.
Young si colab.(1998), Krasnov si colab. Evident ci acest lucru nu denotd decét
confuzia care domneste alti autori considerdnd ci neurastenia ar fi o formi puri a
sindromului de oboseald cronic# (Sharpe si colab.) sau oboseala cronicé un ax central
al neurasteniei. Un interesant fenomen se Inregistreazd In China in care odaté cu ame-
ricanizarea (érii se Inregistreazd si o crestere a diagnosticului de neurastenie cu o dife-
rentiere a acestui termen de sindromul de oboseald cronicd, ca si fatd de cel de tulbu-
rare somatoforma.

O a doua categorie de tulburiri care se suprapun teritoriului clasic al neurasteniei
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sunt tulburirile somatoforme care tn DSM-IHI-R si DSM-IV au acoperit o bund parte
din mai vechea neurastenie.

Totusi anumiti pacienti au simptome atdt de variate incat neurasienia rdméane
diagnosticul preferat. Acesti pacienti pot fi diagnosticati folosind criteriile ICD-10 sau
vor primi un diagnostic de tulburare somatoforma nediferentiatd, potrivit criteriilor

DS\/I Iv.

A. Una din urmdtoarele trebuie si fie prezentd:
(1) sentimentul de oboscald dureroasd si persis-
tentd dupd eforturi ninore  (ca:
exccutarea sau desfisurarea sarcinilor zilnice
care nu ar trehui un cfort mintal
deosebit)

(2) sentimentul persistent si neplicut de
oboseald si slibiciune corporald dupd eforturi
fizice minore

Unul din urmitoarele simptome trebuie sa fie
prezent;

(1) sentimentul de durere si suferintd musculard
(2) ameteald

(3} cefalee difuzi

(4) tulburiri de somn

(5) incapacitate de relaxare

(6) iritabilitate

Pacientul este incapabil sd treacd de la simp-
tomele de la criteriul (1) sau (2) cu ajutorul
odihnet, relaxdrii sau divertismentului.

Durata tulburarii este in ultimele trei funi.

Cele maij obisnuile cauze carc trebuiesc excluse:
tulburdrile trebuie sd nu apard in prezenta unej
labilitdyi emotionale datoratd encefalitei. trau-
matismului cranio-cerbral, unei boll afective,
tulburdrii de panicd sau tulburdril de anxietate

mintale

S ceard

ceneralizatd

A. Una sau mal multe plangeri somatice
(ex.: oboscald, scaderca petitului, tulburiri
urinare sau gastro-intestinale)

Oricare din (1) sau (2);

(1) dupd investigatii amanuntite simp-
tomele nu pot fi integral explicate ca
apartindnd unei afectiunmi de medicing
internd sau ca fiind consecinta unor factori
fizici (efectul wnor traumatisme, medica-
mente, droguri sau alcool

(2) daca simptomele sunt legate de o sufe-
rintd medicald plangerile somatice sau
consecintele . npegative  sociale  sau
ocupationale sunt excesive fati de cele
asteptate dupd istoric, examinare corporald
sau probe de laborator.

Simptomele cauzeazid suferinte clinice
semnificative sau consecinte negative
sociale sau ocupationale sau Tn alte zone
importante ale functiondrii individului.
Durata tulburdrii este cel putin 6 luni.
Tulburarea nu este ntr-o relatie clard cu o
altd tulburare mintald. (ex.: o altd boald
somatoforma, disfunctie sexuald, tulburare
afectivd, tulburare de anxietate, tulburare
de somn, sau tulburare psihoticd.)
Simptomul nu este intentionat produs sau
simulat {ca In tulburarea factica sau simu-
lare)

O altd zond din vechiul concept de neurastenie a fost redefinit dupd 1974 cind
psihanalistul american Freundenberg H a introdus termenul de sindrom burnout
pentru a desemna esuarea, Uzurd sl epuizarea energiei si fortelor sau resurselor care i
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provoaci individului o scidere globald a Intregului potential de actiune. Acest termen
venea si defineascd mai bine asa numitul stres profesional (Paine W), depresia de
epuizare a autorilor sovietici, sindromul sefului stresat (Larouche). Sindromul de
burnout va deveni obiectul unei monografii aparuta in urma cu un sfert de secol, redac-
tatd de Launderdale M, care sublinia ideea cid burnout inseamni existenta unei
discrepante ntre ceea ce se asteaptd de la un rol profesional si ceea ce se obtine de la
el”. Sindromul de burnout apare frecvent in profesiunile care presupun o implicare
directd In ajutorarea celorlalti (servicii sociale, publice, administrative, asigurarea
ordinii). Pines A (1982) considera sindromul mai frecvent in sectoarele auxiliare, la
persoanele predispuse, cele care idealizeaza natura muncii si scopurile lor profesionale.
Profesiunile care predispun la aparitia acestui sindrom de epuizare ar fi profesiunile
care implicd o mare dependentd a individului aflat In pozitia de simplu executant al
unor operatiuni de mare precizie dar a caror reusiti nu influenteaza in nici un fel pres-
tigiul pe care profesiunea ar trebui sd i-1 confere, profesiunile cu un program necon-
ventional sau care nu tin seama de bioritmurile obisnuite si care conduc la desin-
cronizari in cadrul familiar intre partenerii cuplului, profesiuni care sub presiunea
ritmului informational crescut si a cererilor tot mai mari din partea membrilor comu-
nitari si-au schimbat profilul traditional precum si metodele obisnuite de adresabilitate.
Este usor de constatat cd existd un grup profesional cel mai defavorizat, care din picate
indeplineste toate cele trei conditii, acesta fiind grupul personalului medical. in acest
fel vom fi 1n acord cu cele mai multe anchete care au demonstrat frecventa cea mat
crescutd a sindromului de burnout la medici (Vaillant, Shortt, Crombez, Saucier).
Caracteristicile comune ale meseriilor predispozante la burnout au fost prezentate de
Dejous Ch ca obligatia permanentd a individului de a-si sustine o imagine personald
idealizatd indeferent de progresul tehnologic s1 de conditiile socio-economice reale.
Desi majoritatea autorilor sunt de acord cé acest concept de sindrom de burnout este
eterogen si c¢d nu se poate vorbi de o patologie specifica. Se acceptd un tablou clinic
minim cu urmdtoarele aspecte:

- semmne si simptome somatice: cefalee perpetud, tulburdri digestive, astenie,

oboseald, etc.;

- comportamente neobisnuite pentru subiect: iritabilitate, ruperea relatiilor cu

colaboratorii pind atunci apropiati, neincredere, atitudine de superioritate

(subiectul cunoaste “totul”, e la curent cu “orice”, “stie” dinainte rezultatele unor

actiuni i nu mai doreste si-si asculte colaboratorii);

- atitudini defensive cum ar fi: rigiditate, negativism, pseudoactivism (subiectul

petrece tot mai multe ore la locul de muncé dar realizeaza tot mai putin din ceea

ce isi propune fard sd fie pe constient pe deplin de acest lucru), rezistenta la

schimbare.

Tar Maslach centreazd sindromul pe trepiedul epuizare fizicd si/sau psihicd,
depersonalizare profesionald, atitudine negativa fatd de sine si de propriile impliniri. in
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ceea ce priveste debutul acestui sindrom, Lebigo si Lafont (1985) il plaseazd in
perioade de oboseald, stres si surmenaj socio-profesional, dupd evenimente ca esecuri
la concursuri, schimbarea activitdtii sau a locului de muncd, promovare sau casétorie.
Burnout-ul nu se produce spontan, ci apare printr-o degradare gradatd. Existd-trei stadii
ale progresiei acestei degradari. in primul stadiu individul simte cd ceva nu este in
reguld, este confuz si incepe sé se instaleze frustrarea. Tn stadiul al doilea, confuzia se
transformad in frustrare intensd si nemultumire. Stadiul al treilea se caracterizeazd prin
apatie, renuntare si disperare. Tot secvential vid dezvoltarea sindromului de burnout
Bibeau si Dubreil si anume in trei faze - dezechilibre sesizabile intre resursele indi-
viduale si organizationale disponibile si cerintele pe care activitatea le implicd —
dezvoltarea unor raspunsuri neuro-fiziologice si emoionale ca ridspuns la acest
dezechilibru, schimbarea de atitudini si comportamente. Desi termenul nu s-a impus la
nivelul de a fi acceptat ca entitate clinicd nu mai putin de 1705 articole i-au fost dedi-
cate In ultimii 10 ani in publicatiile care sunt curent listate pe Internet.

Evident sunt greu de contrazis autorii care sustin ci sindromul de burnout este
neurastenia la anumite categorii socio-profesionale. In manualul de psihiatrie din 1998
Predescu listeazd semnele de diagnostic si simptomele altor doud entitati pentru care
foloseste sintagma de “strans inrudite cu neurastenia”.

s

Usoard fatigabilitate Usoard fatigabilitate Usoard fatigabilitate
Q oy t1c
£ [Suprasensibilitate la
% stresurile fizice si Sldbiciune cronic Tendinti la lesin
g emotionale
o ol . - o o . .
2 Nivel energetic scizut Usoard epuizare Nervozitate
[7228
o . . Asociere cu dispozitie | Insuficientd a respiratiei si palpitatii
& [Lipsa de entuziasm y o AN ’
£ depresivi dupd exercitii usoare
) :
vh ([Incapacitate de a se bucura
Cele de mai sus dureazi
toatd viata st sunt addnc
imprimate

Mai notdm si Incercarea biologizantd a lui Lecrubier Y (1991) care a individua
lizat un sindrom similar neurasteniei care ar fi legat de o hipofunctionare dopaminer-
gicd pe care a denumit-o timastenie.

Aceastd trecere in revistd a Incercérilor de dislocare a domeniului neurasteniei
evidentiazd doud mari adevdruri care au o deosebitd importantd practici.
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Primul este acela ca neurastenia este o realitate clinicd indiferent de numele sub
care aceasta realitate este prezentatd de specialistii din alte domenii care cautd s-o
Impartd “cu toate specialititile medicale” (Romila A, 1997). Autorul citat face chiar o
relatie intre simptom si specialitatea care cautd sd si-l atribuie astfel: ameteala este
spaima orelistilor, tulburdrile de vedere — drama oftalmologilor, paresteziile — o
nebunie senzoriald care apartine neurologiei, tulburirile somatoforme — cardiologiei si
gastroenterologiei etc. La aceste specialititi addugam mai nou endocrinologia care isi
gaseste prin spasmofilie, hipomagneziemie, deficite hormonale, axiale sau globale un
mare numir de diagnostice circumstantiale.

De altfel, celelalte specialititi medicale si in primul rdnd medicina internd ar avea
un important cAmp de manifestare in ceea ce s-ar putea numi sindroame neurasteni-
forme secundare care insotesc, preced sau succed diferite boli organice, o atentie
speciald trebuie datd de asemenea unor conditii terapeutice care conduc la sindroame
neurasteniforme. Printre acestea diureticele (in special inhibitorii anhidrazei
carbonice), antihipertensivele, sedativele, hipnoticele. Sindroamele neurastenice apar
s1 In majoritatea bolilor apartinand psihiatriei, trebuind sa fie diferentiate de tulburdrile
depresive, tulburdrile anxioase, sindroamele psihoorganice sau stérile postprocesuale.
Apare astfel o dilemd importantd pentru psihiatru, tentat uneori la reductia psihopato-
logicd si la trecerea in prim plan exact a acestei ample sfere de manifestdri.
Diagnosticul diferential sau delimitarea de isterie riméne o problema deosebit de difi-
cild deoarece prin aspectul ei mai somatizat, neurastenia atrage atentia istericului, in
experienta noastrd Inregistrand aceste cazuri de “isterie stearsd” simptomatologic,
ascunsd sub masca neurasteniei. Diferentierea tulburirilor somatoforme de neurastenie
este de asemenea adesea doar o problema de nuantd si intensitate.

Cel de-al doilea adevar al neurasteniei este cel al suferintei subiective a pacien-
tului care se va adresa medicului conform modelului individual al patologiei ignordnd
existenta psihiatriei sau recurgand la aceasta doar in ultima instantd. Acesti bolnavi si
cei cu tulburfiri somatoforme sunt cei care ajung cel mai tarziu In cabinetul psihiatrului.

6. PROFILAXIA SI TRATAMENTUL NEURASTENIET

Conceptul cheie In tratamentul curent al neurasteniei este cd medicul de altd
specialitate trebuie sd inteleagd cd simptomele pacientului nu sunt imaginare.
Simptomele sunt obiective si sunt produse de emotii care influenteazi sistemul nervos
vegetativ, care la rAndul tui afecteazd organismul. Medicul trebuie si observe ci simp-
tomele somatice ale pacientului pot fi remediate prin tratament psihiatric si numai in
acest caz tratamentul va da cele mai bune rezultate. Pacientii trebuie asigurati ¢i
administrarea medicamentelor (analgezice, laxative) pentru a usura simptomele vor
avea rezultate bune numai dacd vor fi combinate cu interventia psihoterapeuticd.

Succesul terapeutic este proportional cu precocitatea atat a depistarii bolii cat sia
instituirii unor misuri terapeutice corecte. In neurastenia care debuteazi cu fenomene
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marcate de epuizare, se recomandd intreruperea neconditionatd a activititii, iar trata-
mentul poate fi administrat atit in conditii sanatoriale cét si la domiciliu. In neurastenia
cu fenomene predominant reactive la situatii intens traumatizante in familie sau la
locul de munca, scoaterea din mediu se recomandi tratamentul psihoterapic si medica-
mentos in stationarul de nevroze sau in sanatorii specializate.

Stresul poate provoca modificdr structurale organice si poate ameninta calitatea
vietii sau viata pur si simplu.

Pacientii trebuie sa fie ajutati sd recunoascd stresul din viata lor si comporta-
mentul lor ulterior fatd de acest stres, si inteleagd interactiunca dintre minte $i corp.
Fird o psihoterapie orientatd spre aceastd intelegere. evolutia neurasteniei nu poate fi
influentatd.

Reducerea rutei medicale a neurastenicului care ajunge la psihiatru dupd luni de
peregrindri si concedii medicale acordate de nespecialisti asigurd eficienta tratamen-
tlui, in conditii de repaus in stationar, sanatoriu sau ambulatoriu. Aceasta inseamna
totodati a tace economie de resurse si un management corect al acestei afectiuni,
Foarte multe pireri converg asupra faptului ¢d ameliorarea sau remisiunea neurasteniei
nu este si nu poate {i eficientd daci nu este consolidati prin tratamente de intretinere
si controale periodice. (Gray M, 1978; Gorgos C si colab., 1985; Predescu V,
Prelipceanu B, 1998)

Disponibilitatea agentilor pstho-farmacologici a crescut, la fel si optiunile
terapeutice. Agentil serotoninergici, cu actiune antidepresivd si antianxiolitici sunt
cele mai folostoare. Tratamentul medicamentos, se va adresa n primul rand iritabi-
litdn tairlor emotionale intense. Indeosebi anxietitii si se va corecta ritmul somn-
\f@ﬂhe perturbat. ca si insomnia. Pentru aceasta se vor folosi preparate cu actiune seda-

. anxioliticd si, dupf caz. soporifice. Se indicd. de asemenea, hipnoinductoare din
grupa tranchilizantelor minore ca Hidroxizinul, derivati benzodiazepine (Nitrazepam,
Diazepam, Oxazepam, Bromazepam, Alpmzohm Lorazepam. Clorazepat), cit si doze
mici de neuroleptice cu efect sedativ: i hipnotic prin anxiolizd (Tioridazin,
feluzin ete.) sau substante cu efect antihistaminic si hipnotic de
Antidepresivele non apdrute, sunt de asemenea

i sedative p langd cele antidepresive si pot fi foarte
(Imipramind. Maprotiiind. Tianeptind, Fluoxetin,
. venlafaxing)
evite s prescrie medicameme de care pacientul si abuzeze,
nele pe termen mai Iung. pentz‘u cd acesti pacienti au tendinta de
telor. Aceste medicamente pot
Aricti supr:wegbere pentru a reduce anxietatea,

Levamepromarin, Clord

hotrope decit a celor de tip metabolizant este Tndoielnica. dupd
arcrea noastii. =1 uneorl are efect negativ, dacd nu se asigurd in prealabil sedarea si

i i p(\,ziti'\,'e prin folosirea Tn doze

somnal car de ci: odihnitor, Multd autor noteazi efe
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mici a neurolepticelor incisive — haloperidolul, trifluoperazina, flufenazina, flupen-
tixolul.

Cura sanatoriala si psihoterapia prin subnarcozi cu stimulare cu cofeind sau amfe-
tamind, psihoterapia sugestivi, de relaxare (antrenament autogen Schultz), aplicate
individual sau fn grup sunt metode particulare care si-au dovedit de-a lungul timpului
utilitatea terapeuticd in neurastenie.

La 130 de ani de la descrierea princeps, neurastenia — boala adaptirii si a civiliza-
tiei moderne ramane un cadra clinic care trebuie rezolvat. Tranzitia citre era post-
industriald la sfarsitul “celui de-al treilea val” (Toffler A) face ca suferinta umand
numitd neurastenie sd ramand o situatie redutabild cu care medicul se va confrunta cu
sigurantd si in secolul XXI.
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CAPITOLUL 4

SINDROMUL PREMENSTRUAL

Tudose Florin, Vasilescu Andreia

1. CADRUL ACTUAL AL SINDROMULUI PREMENSTRUAL

Sindromul premenstrual poate fi definit ca o asociere de simptome emotionale,
comportamentale si somatice care apar In faza luteald a ciclului menstrual si dispar
odatd cu instalarea menstrei. Simptomele pot aparea pe o perioada de citeva zile ante-
rioare menstrei in cazurile usoare sau pe cele doud sidptimani dintre ovulatie si menstrd
in cazurile grave. In faza foliculard a ciclului simptomele sunt absente.

Plasarea simptomatologiei premenstruale intr-o categorie diagnostica are impli-
catii atdt psihosociale cét si terapeutice. Astfel, punerea unui diagnostic de sindrom
premenstrual ar risca sd creascd expectatiile negative privind simptomele respective si
sd accentueze astfel intensitatea exprimdrii unei conditii medicale care ar putea fi
privitd, in functie de contextul cultural, mai curand ca ficind parte din existenta femi-
nind normal. In acelasi timp, apartenenta ei la spectrul tulburiirilor depresive ar funda-
menta terapia cu antidepresive, a cdrei eficacitate a fost confirmatd de numeroase
studil.

Termenul de «tensiune premenstruald» ca prima descriere a sindromul
premenstrual in epoca modernd a fost introdus de Franck GT in 1937, dar cea mai
veche descriere clinicd a acestui sindrom i apartine lui Hipocrate.

In literatura psihiatrici modern4, sindromul premenstrual isi face aparitia odati cu
DSM-III-R, iIn care i se descriu criterii de cercetare, fiind regésit In DSM-IV, ca tulbu-
rare disforicd premenstruald-TDPM (Premenstrual Dysphoric Disorder), in capitolul
«Tulburdri depresive nespecificate in altd parte», definiti de asemenea prin criterii de
cercetare.

Un procent de 75 % din femei ar prezenta unele simptome in faza premenstruald
a ciclului, dar doar 3-8% ar intruni criteriile DSM-IV pentru TDPM. Tulburarea
disforicd premenstruald este consideratd ca o formd severd de sindrom premenstrual,
care interferd semnificativ cu functionarea socio-ocupationald a persoanei. -

Cea mai mare parte a criteriilor DSM-IV se referd la simptome afective, adicd
dispozitie depresiva, anxietate/tensiune psihica, labilitate emotionald, furie/iritabilitate.
Simptomelor fizice i se dd o importantd secundard. O evidentd zilnicd prospectivd pe
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durata a doud cicluri este necesard pentru punerea diagnosticului.

SPM apare adesea odatd cu menarha, atinge maximum de intensitate la 30-39 ani
iar sarcina poate exacerba simptomele. O parte din pacientele cu tulburdri
premenstruale prezint de fapt o exacerbare a unor alte tulburdri psihiatrice. Factori de
risc pentru SPM si TDPM includ istoric de depresie majord, variatii de dispozitie
induse de contraceptivele orale, istoric familial de TDPM (Viguera A, 2000).

Anxietate | Crampe

Depresie; dispozitie proastd, tristete, pesimism| Dureri de cap sau migrene

Dispozitie oscilantd Dureri musculare si articulare
Iritabilitate, agitatie sau nervozitate Edeme sau cresteri In greutate
Oboseald sau lentoare Plangeri gastrointestinale
Scéderea autostimel Mirirea si congestionarea sanilor
Scéderea capacitdtii de concentrare Supraalimentare

Sciiderea interesului pentru activitétile obisnuite] Tulburiri de somn (insomnie, hipersomnie)

Teama

Tensiune

Tabel 1. Cele mai obisnuite simptome in sindromul premenstrual

2. CRITERH DE DIAGNOSTIC

2.1. Criteriile Manualului American de Diagnostic si Tratament

Tulburarea disforicd premenstruald — criterii DSM-IV (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorder, American Psychiatric Association, 1994)

Sindromul premenstrual se regéseste in clasificarea americani a bolilor psihice in
capitolul «Tulburiri depresive nespecificate in altd parte», Impreuna cu «Tulburarea
depresivd minord» si «Tulburarea depresiva recurentd scurtd». Se propun urmdtoarele
“criterii de cercetare” pentru tulburarea disforici premenstruala:

A. Prezenta in majoritatea ciclurilor in timpul ultimului an a 5 sau mai multe
simptome din urmétoarele, pe durata ultimei sdptdmani a fazei luteale, Incepand sd se
remitd in cdteva zile dupd debutul fazei foliculare si lipsind in sdptiména ulterioard
menstrelor, cu cel putin unul din simptome fiind fie (1), fie (2), fie (3) fie (4).

1) dispozitie depresivd marcatd, sentimente de lipsd de sperantd sau idei de

autodepreciere
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2) anxietate marcata, tensiune, sentimentul de a fi irascibil, agitat

3) labilitate afectivd marcatd (de exemplu, a se simti brusc trist sau cu dorinta de

a plange sau cu sensibilitate crescuta la rejet)

4) furie sau iritabilitate persistentd si marcati sau crestere a conflictelor interper-

sonale

5) scidderea interesului pentru activititile curente (serviciu, scoald, prieteni,

hobby)

6) senzatie subiectivd de dificultate in concentrare

7) letargie, fatigabilitate, lipsd marcatd de energie

8) schimbari marcate in apetit, hiperfagie sau apetit exagerat pentru anumite

alimente

9) hipersomnie sau insomnie

10) senzatia subiectivd de a fi coplesitd sau a pierde controlul

11) alte simptome fizice, ca sensibilitate sau tumefiere a sanilor, cefalee, dureri

musculare sau articulare, senzatie de «prea plin», crestere n greutate

B. Tulburarea interferd marcat cu serviciul sau scoald sau activititile sociale
uzuale si relatiile cu ceilalti (de exemplu evitarea activitatilor sociale, scdderea produc-
tivitatii si eficientei la serviciu si scoald)

C. Tulburarea nu este numai o exacerbare a simptomelor unei alte afectiuni, ca
depresia majord, tulburare tip panica, distimie sau tulburare de personalitate (des poate
sd se suprapund pe oricare din aceste afectiuni)

D. Criteriile A, B si C trebuie s fie confirmate prin tinerea unei evidente
jurnaliere prospective a simptomelor timp de doud cicluri simptomatice consecutive
(diagnosticul se poate pune cu titlu provizoriu pini la aceastd confirmare).

Istoric
Antecedente de sindrom premenstrual
Prezenta unor simptome somatice

« ginecologice

« metabolismul lichidelor
o apetitul alimentar

o somnul

o durerile de cap

o altele

Prezenta unor simptome psihice

Examinarea medico - psihologici

Excuderea altor tulburiri somatice (ex. Anemia, boli tiroidiene, endometrioza)
Excuderea altor boli psihice printr-un examen psihiatric complet

Modul de manifestare si frecventa simptomelor

Cel putin in ultimele doud cicluri menstiuale

Tabel 2. Diagnosticul Sindromului Premenstrual (PMS)
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3. DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

O serie de afectiuni medicale si tulburiri psihiatrice pot prezenta accentudri in
timpul perioadei premenstruale mimind modele ale TDPM (Edincott, 1999).

Depresie majora Diabet

Distimia Hipotiroidism

PMD Boli autoimune

Ciclotimie Boli de colagen

Tulburare de panicd Anemia

Tulburare anxioasa Sindromul oboselii cronice
Bulimia Endometrioza

4. RELATIA SINDROMULUI PREMENSTRUAL CU SPECTRUL TULBURARILOR
DEPRESIVE

Sindromul premenstrual, caracterizat prin simptome psihice afective (depresie,
disforie, labilitate emotionald), plasat de DSM IV in grupul «Tulburdri depresive
nespecificate In altd parte», se afla intr-o relatie complexd si controversatd cu spectrul
tulburdrilor depresive. Delimitarea conceptului de TDPM impune in primul rind dife-
rentierea simptomatologiei sale de cea a unei tulburdri depresive permanente ce ar
prezenta o exacerbare premenstruald. Relatiile sale cu depresia, asa cum rezultd ele din
analiza studiilor recente in acest domeniu, pot fi grupate in trei ipoteze principale:

4.1 Sindromul premenstrual ar fi un subtip din spectrul tulburarilor depre-
sive (conform clasificirii propuse de criteriile de cercetare ale DSM-IV)

In sprijinul acestei ipoteze se pot invoca mai multe studii clinice:

1. Simptomatologia din SPM raspunde la antidepresive, In special la inhibitori
selectivi de recaptare a serotoninei (ISRS) (Pearlstein TB, 1995).

2. Existd anomalii comune de neurotransmititori intre depresie si SPM (in SPM
ca si in depresie ar fi implicatd o scddere a activititii serotoninei (Parry BL, 1997); ar
exista o asociere a sindromului malabsorbtiei la fructozd cu depresia si sindromul
premenstrual (Ledochowski M si colab., 1998).

3. La pacientele cu SPM sunt mai frecvente tulburdrile depresive anterioare
(Pearlstein TB, 1995).

4. Ideatia suicidari este mai frecventd in faza premenstruald la pacientele cu
simptomatologie de sindrom premenstrual (Chaturvedi SK si colab., 1995).

4.2 Sindromul premenstrual si depresia ar fi doua entitati distincte din punct
de vedere biologic:
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1. in SPM nu se observd modificiri In axa GH cum se observd in depresie (nivelul
IGF-1 si IGFBP-3 nu diferd la PSM fatd de normal) (Rapkin AJ si colab., 1998).

2. nu s-au evidentiat In SPM modificiri semnificative ale axei tircidiene — valori
bazale si dupd stimulare cu TRH, asa cum se observd In depresia endogend (Korzekwa
MI, Lamont JA, Steiner M, 1996). ~

3. efectul de ameliorare a simptomatologiei SPM obtinutd cu ISRS se instaleazi
rapid, incd de la primul ciclu de administrare, iar studii recente observi o buni efica-
citate a ISRS administrate discontinun, doar in faza luteald. Aceasta sugereazi un alt
mecanism de actiune al ISRS in SPM decit in depresie (unde instalarea efectului se
face in circa trei séptdmani), si deci un alt mecanism etiopatogenic (Viguera A., 2000)

4.3. In SPM ar exista o perturbare a functionarii neurotransmititorilor
monoaminici implicati in depresie, cu o sensibilitate la fluctuatiile ciclice
hormonale si deci dezvoltarea simptomatologiei depresive In a doua parte a ciclului
(Pearlstein TB, 1998). Aceastd ultimd ipoteza are meritul de a fi n acord cu majori-
tatea studiilor recente privind etiopatogenia sindromului premenstrual.

5. RELATIA SPM CU SPECTRUL TULBURARILGR EPILEPTICE

S-a avansat ipoteza cd ar exista o relatie semnificativd a disforiei premenstruale
cu epilepsia, caz in care simptomatologia sindromului premenstrual ar corespunde
celei ale tulburirii disforice interictale. Intr-un studiu pe un grup de femei cu SPM,
majoritatea epileptice, s-a constatat ci simptomatologia SPM rispunde bine la
asocierea antidepresiv — medicatie antiepilepticd (Blumer D, 1997). Limitele acestui
studiu sunt legate de constituirea grupului, rezultatele fiind greu de extrapolat la
paciente cu SPM férd tulburdri clinice epileptice.

6. IPOTEZE ETIOPATOGENICE IN SINDROMUL PREMENSTRUAL

Studiile din literaturd privind etiopatogenia SPM si TDPM au evidentiat meca-
nisme complexe, tindnd fie, In mod clasic, de axa hipotalamo-hipotizo-gonadali, fie de
substante implicate in cronobiologia organismului (melatonina), fie, mai ales in ultimii
ani, de neuromediatori implicati si in depresie, cu o focalizare din ce in ce mai precisi
pe mecanismele serotoninergice.

6.1. Serotonina. Serotonina a fost deci principalul neuromediator implicat in sin-
dromul premenstrual / tulburarea disforic premenstruald. In SPM ar exista o alterare
a functiel serotoninergice, cu hipoactivitate serotoninergicd, mai ales in a doua parte a
ciclului. Aceastd ipotezi a fost confirmata in studii recente prin dozarea serotoninei in
sangele total, captarea serotoninei de citre plachete, legarea plachetelor triptate la
imipramind, teste de provocare cu triptofan, fenfluramina si buspirona (Severino SK,
1994; Pearlstein TB, 1995; Halbreich U,1996). Intr-un studiu al lui Menkes DB
depletia de triptofan (un precursor al serotoninei) duce la exacerbarea simptomelor pre-
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menstruale, prin provocarea unei stiri de hiposerotoninergiec (Menkes DB, 1994).

Dupé Pearlstein, anomalia functiei serotoninergice in SPM ar fi prezentd si in
faza foliculard, ceea ce ar face din disfunctia serotoninei un marker de permanent mai
mult decat de stare pentru acest sindrom (Pearlstein TB, 1998).

Un argument important pentru implicarea functiei serotoninergice in SPM 1l
constituie succesele terapeutice cu Inhibitorii selectivi de recapturd ai serotoninei
(ISRS), care amelioreazd simptomatologia din SPM (Parry BL, 1997), atit pe cea
psihicd cat si pe cea somaticd (Viguera A, 2000).

De asemenea, simptomatologia afectivd din SPM este adesea Insotitd de tulburéri
de comportament alimentar cu hiperfagie si apetentd crescutd pentru carbohidrati,
impulsivitate si tulburiri de somn, perturbéri cunoscute ca fiind aflate sub influenta
serotoninergicd (Freeman EW, Sondheimer SJ, Rickels K, 1997).

6.2, Sistemul noradrenergic. Un studiu al lui Gurguis GN din 1998 evidentiazi
In SPM anomalii ale reglarii receptorilor 2 adrenergici. Astfel, densitatea receptorilor
beta 2 este mai mare Tn faza foliculard a ciclului In SPM fatd de martor, iar gradul de
legare al receptorilor In faza foliculard este corelat cu severitatea simptomelor din faza
luteald (Gurguis GN si colab., 1998).

Un alt argument pentru o implicare adrenergica Tn sindromul premenstrual il
afectiune (Halbreich U, 1995).

Viguera A, intr-un studiu recent prezentat la congresul APA (mai 2000)
sugereazd o implicare adrenergicd de tipul «down-regulation» al receptorilor beta-
adrenergici pentru a explica instalarea precoce a efectului ISRS in SPM, diferit fatd de
fectul antidepresiv.

6.3. Sistemul GABAergic. S-a avansat si ipoteza existentel unel scideri a
functiei GABA-ergice In SPM, sustindndu-se c& efectul anxiogen sau anxiolitic al
progesteronului si metabolitilor sdi in aceastd afectiune ar fi mediat de efectul lor pe
receptorul GABA-A (Halbreich U, 1996).

6.4. Axa hipotalamo-hipofizo-gonadali. In mod clasic s-a considerat ¢ in SPM
ar exista un raport estrogen/progesteron anormal de ridicat, deci o hiperestrogenie re-
lativd (Kaplan H, 1998). in majoritatea studiilor recente nsd nu s-au evidentiat ano-
malii ale GnRH, FSH, LH, steroizilor ovarieni si metabolitilor lor in SPM (Rapkin AJ
si colab., 1998; Halbreich U, 1986; Rubinow DR, 1988; Schmidt PJ, 1994). In ce
priveste aspectele cronobiologice ale secretiei axei hipotalamo-hipofizo-gonadale
existd de asemenea rezultaie contradictorii. Astfel, Facchineti F - intr-un studiu din
1993 - evidentiazd o perturbare a secretiel pulsatile de LH, n timp ce alte doud studii
(Reame NE, 1992; Lewis LL, 1995) nu constatd o modificare a secretiei pulsatile de
LH tn grupul SPM fata de grupul martor.

Un studiu recent, prezentat la Congresul APA 2000, constata cd pe un grup de
femei cu SPM la care suprimarea ovulatiei prin administrare de agonisti de GnRH
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ameliorase simptomatologia, readministrarea exogend de hormoni ovarieni ducea la
reinstaurarea simptomelor premenstruale (Rubinow D, 2000).

Veriga etiopatogenicd principald in SPM nu ar fi deci atét perturbarea nivelului
de hormoni ovarieni, cit un raspuns anormal la fluctuatii hormonale gonadale normale.

6.5. Axa hormonilor de crestere (Growth Hormone — GH). Studierea axei GH
nu a evidentiat prezenta unor modificari semnificative in SPM. Un studiu recent al lui
Rapkin AJ aratd cd IGF-1 (Insulin -like growth factor 1) si IGFBP-3 (insulin -like
growth factor binding protein 3) nu sunt modificate in SPM fatd de normal (Rapkin
AlJ si colab., 1998).

6.6. Axa hipotalamo-hipofizo-tiroidiana. Relatiile SPM si TDPM cu depresia
au orientat cercetftorii citre studiul axei hipotalamo-hipofizo-tiroidiene, cu expectatia
de a evidentia modificiri ale TSH san TRH asemdnitoare cu cele constatate in depre-
sie. Studierea axei tiroidiene ca valori bazale si dupd stimulare cu TRH nu a evidenti-
at modificari semnificative in SPM (Korzekwa MI, Lamont JA, Steiner M, 1996),

Ritmurile circadiene ale secretiei de TSH ar fi insd perturbate in SPM. Astfel, In
faza luteald pacientele cu SPM au ritmuri de TSH mai precoce, iar la deprivarea de
somn nivelul TSH creste (Parry BL si colab., 1996). Aceste date se Incadreazd mai
curdnd Intr-o perturbare cronobiologicd globala decét intr-o afectare specifici a axei
tiroidiene.

6.7. Prolactina. Parry BL, intr-un studiu din1994 nu evidentiazd anomalii sem-
nificative ale prolactinei in SPM. Doi ani mai tarziu, Parry BL si Hauger R gisesc cd
ritmurile circadiene ale secretiei de prolactind ar fi perturbate in SPM. Astfel, in faza
luteald, pacientele cu SPM au concentratii de prolactind mai mari ca grupul martor iar
la deprivarea de somn, nivelul prolactinei scade (Parry BL si colab., 1996).

6.8. Melatonina. Severino SK intr-un studiu din 1989 evidentiazi o scidere a
nivelului de melatonind asociati cu tulburdri ale somnului intr-un grup de femei cu
SPM fatd de martor. Aceastd perturbare a secretiei de melatoning, substantd implicata
in ritmurile biologice somn-veghe, vine in sprijinul ipotezei prezentei unei anomalii
cronobiologice subiacente iIn SPM,

6.9. Prostaglandinele. In studii anterioare, apartinind mai ales ginecologilor,
s-a avansat ipoteza unei cresteri In prostaglandinele secretate de musculatura uterini,
implicata in durerea pelvind asociati cu SPM (Kaplan H, 1998).

6.10. Opioidele endogene. Existenta simptomelor dureroase in SPM a orientat
cercetirile ciitre studiul opioidelor endogene n aceastd afectiune. intr-adevir, Parry
BL fntr-un studiv din 1994 observi ci nivelul de beta endorfine inregistreaza o scidere
in a doua parte a ciclului in SPM. S-a avansat ipoteza implicdrii unei expuneri exce-
sive la opioide endogene cu sevraj brusc in faza luteald in urma fluctuatiilor steroizilor
gonadali In SPM (Kaplan H, 1998).

6.11. Implicarea factorilor socio-culturali. Factorii sociali, stresorii, mode-
lul cultural si expectatiile legate de simptomatologia asociatd menstrelor diferentiazi
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intre pacientele cu SPM de intensitate slabd, medie si gravi, in sensul ¢d simptoma-
tologia este cu atdt mai gravi cu cét existd mai multi factori stresori, expectatii nega-
tive si prezenta unui model cultural care sa sublinieze importanta sindromului
premenstrual si sd crecze astfel o vulnerabilitate la a exprima simptome legate de
perioada premenstruala (Woods NF, Mitchell ES, Lentz MJ, 1995).

Intr-un studiu recent (Marvan L, 1999) pe 86 femei mexicane cu un nivel
educational scdzut (mediu cultural in care in mod traditional simptomele premenstruale
nu se exprimi) s-a evidentiat cd prezentarea unei casete video ce sublinia aspectele
negative ale perioadei premenstruale determini o accentuare a exprimsrii simptoma-
tologiei premenstruale Tn grupul respectiv fatd de un grup martor cdruia i se prezentase
o casetd video neutrd. Autorii trag concluzia c¢d expectatiile negative in ce priveste
SPM accentueazi severitatea simptomelor premenstruale.

6.12. Alti factori. In ceea ce priveste studiile genetice existd posibilitatea unei
determindri ereditare In aceastd tulburare. De asemenea, aparitia precoce a ciclului
menstrual Tnainte de 11 ani, pare si fie un factor de risc, aldturi de existenta unor tul-
burdri psihice, in special de tip afectiv. Nu este clard relatia temporald dintre SPM si
bolile psihice, unii cercetitori considerind cd SPM este un factor de risc pentru bolile
psihice ca: tulburarea depresivd majord, tulburare bipolard sau depresia postpartum.
Riscul in cazul TDPM pentru o tulburare depresiva este de doud panad la cinci ori mai
ridicat, decét la femeile fird aceastd tulburare.

SEROTONINA

SISTEMUL NORADRENERGIC

IMPLICAREA FACTORILOR
SOCIO-CULTURALL ‘

OPIOIDELE ENDOGENE SISTEMUL GABAERGIC

/ IPOTEZE
ETIOPATOGENICE
IN SINDROMUL

APREMENSTRUAL A

AXA HIPOTALAMO -
HIPOFIZO-GONADALA

PROSTAGLANDINELE

AXA HIPOTALAMO

PROLACTINA HIPOFIZO - TIROIDIANA

MELATONINA

Factori implicati in etiopatogenia sindromului premenstrual

7. Tratamentul sindromului premenstrual

Abordarea pacientelor cu SPM poate prezenta o problematicd de optiune terapeu-
ticd atdt pentru medicul de familie, ct si pentru endocrinolog sau psihiatru. Inainte de
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a instaura un tratament pentru o simptomatologie premenstruald, medicul trebuie si
raspundd la citeva Intrebiri:

7.1.Céat de oportun este un tratament in SPM?

Definirea unui sindrom premenstrual ca o conditie nosologici de sine-statitoare,
ca si stabilirea unui tratament specific riscd sd medicalizeze excesiv si sd creascd
expectatiile negative pentru o conditie care poate fi privita ca ficind parte din existenta
feminind normald (Gurevich M, 1995).

Din aceasta cauzd, propunerea unui tratament in SPM trebuie sd fie rezultatul unei
aprecieri atente din partea terapeutului atit a consecintelor psihologice pentru fiecare
pacientd Tn parte cét si a cererii efective a pacientei si a gradului de disfunctie deter-
minat de simptomatologia respectivd. Nu va fi propus un tratament decit formelor
grave de PSM, care interferd major cu functionarea pacientei respective.

7.2. Care sunt optiunile terapeutice?

A. Antidepresive serotoninergice:

1) ISRS-inhibitori selectivi ai recaptirii serotoninei

Numeroase studii au ardtat ca in tulburarea disforicd premenstruald existd o
alterare a reglérii serotoninei, iar ISRS amelioreazd simptomatologia disforica din
sindromul premenstrual (Guedj ¥, 1997). Intr-adevir, agentii serotoninergici s-au
dovedit superiori ca eficacitate maprotilinei, dezipraminei si bupropionei. Eficacitatea
ISRS a fost impresionantd, cu un singur studiu cu rezultate negative din 30 studii publi-
cate (Ericksson E, 1999).

Astfel, studii dublu-orb confirmi eficacitatea fluoxetinei in SPM la doze de 20
mg pe zi {dozele superioare, de 40 si 60 mg pe zi, neavind rezultate superioare ci doar
efecte secundare mai pronuntate). Mai multe studii 1i confirma eficacitatea fatd de
bupropion si placebo (Steiner M si colab., 1995; Ozeren S, 1997; Su TP, 1997), iar
ameliorarea priveste atit simptomele psthice cit si pe cele somatice (tensiunea sanilor,
cefaleea) (Eriksson E, 1995). Alte studii aratd eficacitatea altor agenti ISRS, si anume
sertralina la doze de 50-100mg/zi cu efect superior fatd de placebo (Yonkers KA,
1997). Paroxetina la doze de 20-30mg/zi cu efect superior fati de maprotilin si placebo
(Eriksson E, 1995), fluvoxamina la 50-100mg/zi cu efect superior fatd de placebo
(Freeman EW, 1996).

Majoritatea studiilor descriu un efect pozitiv la o administrare zilnicd a antidepre-
sorului ISRS. Studii recente raporteazi eficacitatea sertralinei administratd doar in cele
doud sdptdmani ale fazei luteale (Halbreich U, 1997), ceea ce pune problema unui
mecanism de actiune diferit de efectul clasic antidepresiv (a cédrui durati de instalare
este de circa trei siptimani). Acest mecanism diferit ar putea sa fie legat de o dimi-
nuare a receptorilor beta adrenergici (Viguera A, 2000).

2) Clomipramina — antidepresor triciclic cu mecanism de actiune predominant
serotoninergic, la o dozd de 25-75 mg/zi (reduce semnificativ iritabilitatea si disforia
premenstruald, intr-un studiu comparativ cu placebo (Sundblad C, 1991).
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Ca si pentru ISRS, eficacitatea clomipraminei se mentine si dacd este administrati
discontinuu, doar In cele doua saptimani ale fazei luteale (Sundblad C, 1993).

Dupd cum reiese, antidepresoarele serotoninergice(ISRS sau: clomipramina) au
deci un efect selectiv pentru tulburarea disforicd premenstruald, iar debutul actiunilor
este precoce (de la primul ciclu) (Steiner M, 1995).

B. Alte psihotrope

Alprazolam [a doze de 0,75mg/zi ar avea o eficacitate superioara fatd de placebo,
asa cum se constatd in patru studii recente (Smith S, 1987, Harrison WM, 1990,
Berger CP, 1994, Freeman EW, 1995). Un alt studiu nu confirmi eficacitatea alpra-
zolamului (Schmidt PJ, 1993).

In ce priveste buspirona, unele studii i sustin eficacitatea (Rickels K, 1989) dar
sunt necesare studii de confirmare mai riguroase din punct de vedere metodologic.

C. Strategii hormonale

1) Agonistii de GnRH

Folosirea de agonisti ai GnRH in SPM se bazeazd pe actiunea de inhibare a
ovulatiei si disparitia ciclicititii estroprogesteronice. Intr-adevir, administrarea de
agonisti de GnRH amelioreazd simptomatologia premenstruald Intr-un grup cu SPM,
dar nu si in grupul cu disforie prezentd de-a lungul intregului ciclu si doar agravatd
premenstrual (Freeman EW, Sondheimer SJ, Rickels K, 1997). Limitirile tratamen-
tului cu agonisti de GnRH tin de efectele secundate, cardiace, osteoporotice etc. legate
de scidderea prelungitd a nivelului estrogenic.

2) Alte metode de supresie a ovulatiei

Danazol (derivat sintetic de ethisteron) are un efect pozitiv pe simptomatologia
premenstruald prin mecanism de supresie a ovulatiei si deci a fluctuatiilor ciclice
hormonale, aplicarea lui Tn practicd fiind insd limitatd de efectele secundare de tip
depresie (Muse K, 1993, Hahn PM, Van Vugt DA, Reid RL, 1995).

In ce priveste contraceptivele orale, studii maj vechi sugerau rezultate echivoce
(Muse K, 1993), in timp ce studii recente nu confirmd eficacitatea contraceptivelor
orale, comparind contraceptia orald trifazici vs placebo (Graham CA, 1992), sau
limiteazd eficacitatea lor la simptomatologia somaticid (Backstrom T, 1992).

3). Estrogenii

Administrarea de estrogeni in tratamentul SPM porneste de la ipoteza etiopato-
genici a implicirii axei hipotalamo-hipofizo-gonadale in aceastd patologie. Intr-un
studiu din 1993 al lui Watson NR, administrarea de estrogeni ca implant sau In admi-
nistrare transdermicd, ar ameliora simptomatologia mai ales somaticd din SPM.
Utilizarea lor este limitatd insd de necesitatea administrarii unui progestativ oral in
asociere si de posibile efecte secundare psihologice nedorite.

4)Progesteron

Ipoteza mai veche a raportului crescut estrogen/progesteron a stat la baza folosirii
de progesteron in SPM. Majoritatea studiilor recente nu gésesc insd un efect superior
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fatd de placebo (Freeman EW, 1995),

D. Alte tratamente somatice

S-au realizat studii numeroase privind folosirea altor terapii somatice in SPM.
Astfel, calciul (Thys-Jacobs S, 1989) si magneziul (Fachinetti F, 1991) ar avea rezul-
tate pozitive in unele studii clinice in SPM. Rezultate interesante s-au obtinut si cu acid
mefenamic (Mira M, 1986), spironolactona (Wang M, 1995). Plecind de la posibild
implicare a mecanismelor opioide in SPM, s-au obtinut in SPM efecte pozitive cu
naltrexona (Chuong CJ, 1988).

Terapia prin lumind (Cerda GM, 1994) si privarea de somn (Parry BL, 1995)
sunt de asemenea terapii interesante In SPM, implicdnd melatonina si mecanismele de
reglare cronobiologica.

Toate aceste tratamente, desi cu rezultate initiale promititoare, necesitd studii
ulterioare mai riguroase de confirmare a eficacitaii.

Informarea pacientului despre natura sindromuiui

Intocmirea unui jurnal zilnic al simptomelor

Incurajarea pacientei pentru a face schimbari comportamentale

Antrenarea n exercitii fizice regulate

Limitarea stéril

Limitarea consumului de cafea si cofeind, ciocolati si zahar

Reducerea consumului de alcool

Pastrarea unel bune igiene a somnului

Evitarea consumului exagerat de alimente sau bauturi

Tehnici de relaxare si reducere a stresului (masaj, reflexclogie)

Terapii cognitive si consiliere maritala

Biofeedback, terapie cu lumind, deprivare de somn

Maisuri nefarmacologice de tratament al SPM (dupé Moline, Zendell si altii)

E. Tratamente nefarmacologice

Dieta caracterizatd prin cresterea consumului de carbohidrati (dietd bogati in
triptofan) ar ameliora simptomatologia din SPM, mecanismul implicat fiind cresterea
disponibilititii in triptofan si deci a nivelului de serotonin) (Pearlstein TB, 1996).

Exercitiul fizic la rdndul sau ar ameliora dispozitia din SPM, probabil printr-o
crestere a nivelului de beta endorfine, nivel ce se presupune a fi scédzut in SPM
(Pearlstein TB, 1996).

Psihoterapia cognitiv-comportamentald amelioreazi depresia si anxietatea din
SPM prin corectarea distorsiunilor cognitive legate de prezenta simptomatologiei
premenstruale (Rivera-Tovar A, 1994).
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LISRS - inhibitorile Alprazolam {Agonistii de | Alte metode de | Estrogeni | Calciu (Thys-
selectivi de - 0,75mg/zi.  |GnRH supresie a ovu- [(Watson NR, Hacobs S,1989)
recaptare ai (Smith S., actioneazd | latiei 1993) ® Magneziu
serofoninei 1987; Harrison/| prin ® Danazol ® Progesteron [(Fachinetti F, 1991)
® Fluoxetine - 20 WM, 1990; inhibarea  |(derivat sintetic |(Freeman EW,le Acid mefenamic
mg/zi (Steiner M,  [Berger CP, ovulatiei si |de ethisteron) -  [1995). (Mira M, 1986)
1995; Ozeren S, 1994; Freeman| disparitia  |(Muse K, 1993; e Naltrexona
1997; Su TP, 1997) E.W., 1995; cichicitdtii  |Hahn PM, Van (Chuong CJ, 1988)
® Sertralina - 50 [Schmidt PJ, | estroproges-[Vugt DA, Reid e Spironolactona
100mg/zi (Yonkers {1993) teronice. RL, 1995). (Wang M, 1905)
K.A, 1997) ® Buspirona - | (Freeman [e Contraceptivele

® Paroxetine - 20- J(Rickels K, EW, orale: (Muse K,

30mg/zi (Eriksson [1989) Sondheimer [1993; Graham

IE, 1995) SJ, Rickels [CA, 1992;

e Fluvoxamin - 50- K, 1997)  [Backstrom T,

100mg/zi (Freeman 1992).

EW, 1996)

e Clomipramina -

25-75 mg/zi

(Sundblad C., 1991,

1993; Halbreich U,

1997)

Optiuni terapeutice in sindromul premenstrual

8. Concluzii

Sindromul premenstrual rdméne o entitate clinicd controversatd, cu mecanisme
etiopatogenice complexe si incd nu suficient precizate. O primd certitudine ce se
contureazd printre ipotezele etiopatogenice avansate o constituie implicarea activitdtii
serotoninei, ca si rezultatele terapeutice pozitive obtinute cu ISRS. Posibilitatea admi-

_nistrdrii discontinue a terapiei, doar in partea a doua a ciclului, deschide noi perspec-
tive In tratamentul acestui sindrom. Importanta factorilor culturali si psihosociali in
patogeneza SPM are implicatii majore pentru conduita terapeuticd. Astfel, punerea
unui diagnostic de SPM sau TDPM si instituirea unei terapii implicd o
medicalizare/psihiatrizare, uneori excesivd, si o crestere a expectatiilor negative pentru
o conditie care, In functie de factorii socioculturali, poate fi privitd ca facind parte din
existenta feminind normald (Gurevich M, 1999).
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CAPITOLUL 5

SINDROMULUI COLONULUI IRITABIL

Tudose Florin, Tudose Catalina

1. COLONUL IRITABIL = SINDROM FUNCTIONAL TIPIC

Sindromul colonului iritabil este o boald cronici cu etiologie multifactoriala fard
o0 bazd anatomicd identificabild.

Sindromul colonului iritabil a fost descris pentru prima oard in 1820, si este cel
mai frecvent subiect gastroenterologic in care au fost evidentiate influentele psihiatrice
si psihologice. De asemenea, asupra acestui subiect existd un numdr enorm de publi-
catii. Sindromul colonului iritabil este definit prin simptome intestinale: durerea
abdominald si tulburdrile de tranzit fiind cele mai importante. Se considerd ca
intestinul este hipersenzitiv si hiperactiv la stimuli mecanici si chimici si este compa-
rabil cu astmul sistemului respirator. Tulburdrile psihofiziologice gésite in acest
sindrom sugereazd o predispozitie biologicd de bazi care priveste muschii netezi ai
rectului sau ai rectocolonului. Se presupune ci existd si tulburdri in motilitate si ci
factorii psihologici influenteazi cronicizarea, reciiderea sau remiterea. (Guggenheim
Frederick G, 1999)

In principiu, asociazi durerile sau disconfortul abdominal, localizat, de reguld, in
cadranul inferior sting, cu modificdri ale functiondrii intestinale: modificiri ale
numdrului si ale frecventei scaunelor asociate, sau nu, cu modificéri de aspect (consis-
tenta, formd, cantitate) ale acestuia.

De fapt, termenul de colon iritabil ar putea fi mai corect exprimat ca intestin
iritabil pentru cd, in esentd, Intreaga functionare a intestinului poate sd fie modificati,
colonul fiind statia finald a manifestarilor neplicute.
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Manifestari patologice
Anxietate, Depresie

Cereri crescute
de Tngrijiri medicale

SCI
durere, disconfort

asociate cu tulburari
intestinale

Comorbiditate, Intestinal cystitis
Sindromul oboselii cronice
Fibromnialgie

Cefalee, dureri de spate

Manifestari extraintestinale
Tulburari de somn,
oboseald, scpderea libidoului

latrogenoze

Manifestéri gastro intestinale
extracolonice

Dispepsie functionald

Dureri de piept non cardiace

Disregularitati
ale sistemului nervos
autonom

Alterarea
modularii durerii

Modelul cultural imprima adesea specificitatea acuzelor cu care pacientii se pre-
zintd la medic. Simptomatologia variazd de la usoard sau enervantd la severd sau de
nesuportat. De cele mai multe ori psihiatrii sunt ocoliti, dar ei pot deveni ultima sursa
de ajutor dupd ce s-au epuizat alte metode costisitoare si invazive de investigatie - de
cele mai multe ori la cererea imperioasd a pacientilor, sau cind tratamentele succesiv
incercate nu au dat rezultate notabile. Se incarcd astfel, inutil costurile in asistenta
medicald, sindromul fiind vdzut cel mai adesea ca un diagnostic de excludere si nu ca
unul de includere, asa cum ar justifica larga lui rdspéndire (s-a raportat ci afecteaza 10-
15% din populatia SUA!).

Tulburarile tranzitului intestinal privesc atit frecventa scaunelor (diaree, consti-
patie), cantitatea scaunelor, forma si aspectul acestora: uneori tari si formate, alteori
moi pand la scaune pur si simplu lichidiene sau apoase.

La acestea se adaugi si alte simptome:

1. senzatia de evacuare incompletd dupa scaun

2. accentuarea durerilor abdominale sau a disconfortului trector dupé defecatie
si balonare

Complexitatea simptomelor care alcdtuiesc sindromul de colon iritabil este
dublati de aparitia unei serioase comorbiditati psihologice (Tongues G, 2002) la unii
dintre pacienti: tulburdri de scaun, sciderea energiei, astenie, tulburdri de libidou,
precum si alte simptome 1n care este implicat sistemul nervos autonom si sensibilitatea
viscerald exageratd. Printre acestea, vezica iritabild sau patogend, oboseala comund,
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fibromialgia, un mod exagerat de perceptie a durerii, in special a cefaleei si a
cenesteziel.

2. ASPECTE MEDICOSOCIALE

Boala afecteazd, dupd diverse studii, pand la 15% din populatie.

Sexul feminin si vrsta tAndrd predomind. Doud treimi din pacienti nu cer nicio-
dati asistentd medicald. In tirile vest-europene siin SUA mai mult de 10% din acti-
vitatea medicului de familie si aproape o treime din cea a gastroenterologului sunt
grevate de aceastd boald. Adesea Insoteste alte tulburdri functionale si existd o comor-
biditate ridicat cu bolile psihice.

Antecedente privind abuzul sexual sau corporal/fizic se asociazi cu cresterea
severitatii bolii si o utilizare excesivd a serviciilor de sdnatate.

SCI face s descreascd calitatea vietii si sd creascd necesitdtile de Ingrijire. De
asemenea, la pacientii cu SCI, creste numirul de interventit in regiunea pelvind si
abdominal#. Rata interventiilor chirurgicale poate fi pand la de doud ori mai mare decit
la populatia de control. Numdrul de zile de absentd de la muncd sau de la scoald este
de trei ori mai mare la pacientii cu SCI decit la cei fara.

Costurile asociate cu SCI sunt:

e costuri directe — legate de teste diagnostice, vizitele medicului de familie,
vizitele la gastroenterolog, spitalizare, medicamente;

e costuri indirecte — reducerea 'productivitz“lt.ii, absenteism, Intirzieri;

e costuri intangibile ~ scdderea calititii vietii.

UN MODEL CONCEPTUAL AL SINDROMULUI DE COLON IRITABIL

Factori premergatori
- Genetici
- Mezologici

Factori psihosociali

- Stresul vietii

_ﬁ - Stari psihologice <:——-
- Adaptarea (coping) "

- Suportul social

SNC ﬁ SNA

Fiziologie
- Motilitate
- Senzorialitate

L

Influente

- Medicatie

- Suport medical
- Activitate diurna
- Calitatea vietii

SCl
- Trairea simptomelor
- Comportament
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3. ASPECTE CLINICE

Existd, in mod traditional, pacienti cu SCI descrisi ca:

e predominant constipati;

e predominant diareici;

e alternatori (care alterneazi constipatia cu diareea)

Proportia dintre cele trei forme de SCI nu se cunoaste exact.

Existd posibilitatea ca SCI s fie diferentiat de tulburéri ca: dispepsia functionald,
diareea functionald sau balongrile functionale.

Constipatia afecteazd calitatea vietii pacientilor cu SCI, le scade productivitatea
si eficienta sociald. Se pare ci existd o legdturd intre SCI cu constipatie si colita
ischemica.

Constipatia cronicd definitd ca o scidere importantd a frecventei numdarului
scaunelor (trei scaune sau mai putin pe sdptdméand).

‘Alte simptome:

e scaune tati sau pietroase;

e senzatia de blocaj anal,

o defecatie prelungitd;

e nevoia de ajutor manual pentru evacuare.

Doar un mic numdr de pacienti recurg la ajutor medical.

Dispepsia functionali riméne o entitate cu o fiziopatologie putin cunoscutd si cu
posibilitate de interventie destul de limitati. In practica clinicd, pacientii prezinti la
inceput dureri epigastrice neexplicate si disconfort. Dispepsia functionald trebuie diag-
nosticatd In raport cu refluxul gastro-esofagial, esofagitele de reflux, ulcerul.
Diagnosticul dispepsiei functionale riméne neclar; foarte adesea, cu varsta, si simpto-
matologia se amelioreaza.

Balonarea abdominali este o distensie abdominald vizibild, frecvent acuzati de
pacientii cu SCL Balonarea pare sa fie legatd de o hipersenzitivitate viscerald.
Balonarea se accentueazd la Inceputul perioadei premenstruale.

Perceptia viscerali e modificatd prin urméatoarele mecanisme:

o modificari intraluminale ca infectii, iritatii, inflamatii:

e factori psihologici

Pind la 95% din pacienti au tulburdri de perceptie rectald, ca prag scdzut al disten-
siei rectale, senzatii anormale privind zona distensiei rectale, cresterea intensitatii
senzatiilor din zona rectald. Doar mai putin de 10% din subiectii normali au senzatii
similare (Mertz si colaboratorii 1995). ‘

4. ASPECTE FIZIOPATOLOGICE $I ETIOPATOGENICE

Fiziopatologia sindromului este incomplet elucidatd, fiind incriminate in prezent
reducerea pragului dureros si perturbari ale sistemului nervos autonom care afecteaza
motilitatea si functia senzoriald intestinala.



Sindromului colonului iritabil 73

Desi nu se poate spune cd este determinat de stres, datoritd acestei conexiuni,
simptomele pot fi exacerbate sau declansate de situatii stresante. Terminatiile nervoase
de la acest nivel sunt hipersensibile, iar cele care controleazé motilitatea sunt hiperac-
tive (Mayer si Raybould, 1990), prin dezechilibrul Intre functia simpaticului — de
fncetinire si a parasimpaticului — de stimulare a activititii motorii si secretorii. In pri-
vinta perceptiei dureroase, componenta discriminativd care implicd cortexul
somatosenzorial este mai putin implicatd in SCI fatd de componenta emotionald, cu
sediul In cortexul limbc si respectiv cea evaluativa cu sediul in cortexul prefrontal
(Silverman si colab., 1997). Functionarea in interconexiune a celor trei are 0 compo-
nentd geneticad dar este mai ales afectatd de evenimente de viatd negative si de nivele
ridicate de stres, ca si de schematele cognitive particulare de tip anxios cu hipervi-
gilentd la functionarea intestinului. Perturbdrile deregleazd balanta Intre mecanismele
facilitatoare ale durerii si cele antiociceptive.

Un studiu de dimensiuni reduse (Orr, Elsenbruch si Harnish, 2000) pe 15
pacienti a confirmat prezenta anormalitatilor autonome la pacientii cu intestin iritabil
in sensul unei hiperactivdri simpatice atdt in stare de veghe, cat si in perioadele de
somn REM si chiar o hiperactivitate la stimulii auditivi influentatd de emotii si trdsi-
turile de personalitate (Blomhoff si colab., 2000 ). Spre deosebire de subiectii normali
care raspund la distensia rectald dureroasi cu o crestere a debitului sangvin n cortexul
cingulat anterior, evidentiat prin tomografie cu emisie de pozitroni, pacientii cu colon
iritabil prezinta cresterea debitului sangvin in cortexul prefrontal sting (Silverman si
colab., 1997).

Reglarea motilitdtii gastro-intestinale si senzatiile din aceastd zond implicd un
mare numar de neuropeptide cum ar fi: motolina, gastrina, peptida Y, colecistochinina
si numerosi alti neuromediatori. Dintre acestia serotonina a fost cel mai mult studiati,
in special pentru impactul deosebit pe care aceasta substantd l-a avut in explicarea
tulburirilor psihice.

Cu tot impactul major pe care serotonina il are asupra sistemului nervos, trebuie
remarcat cd mai mult de 90% din aceastd substantd se gédseste in intestin si nu in
sistemul nervos central.

Evident, se pune Intrebarea ,,Care este rolul acestei substante in intestin?”

Din cele 15 subtipuri de molecule serotoninice, in special subtipurile 3 si 4 se
gésesc la nivelul intestinului,

Interactiunea neuronald presupune:

e neurotransmititori: serotonina, norepineflina, dopamina, acetilcolina, glutamat.

e neuropeptide: substanta P, peptida vasointestinald;

e neuromediatori-factor neurotropic.

Serotonina influenteazd motilitatea, perceptiile viscerale si secretiile intestinale.

Simptomele SCI pot fi exacerbate datoritd dezechilibrelor neurochimice.

In circuitul autonom, in mod normal serotonina si norepinefrina mentin un
echilibru normal. Acest sistem aminergic antagonist interactioneazd, de asemenea, cu
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sistemul dopaminei si influenteaza nivelul acetilcolinei.

Prezenta ubicuitard a serotoninei n aparatul gastro-intestinal indicd si faptul cd
aceastd substantd are rolul principal in tulburdrile gastro-intestinale si de aici o serie de
implicatii terapeutice.

5. CRITERII DIAGNOSTICE ACTUALE IN SCI

Diagnosticul SCI este relativ dificil datoritd faptului ci un mare numir de
tulburdri gastro-intestinle au tulburdri de acest tip: dureri abdominale, balonare, diaree
sau constipatie.

'R sy

modelul bio-psiho-social al SCI presupune cd simptomele apar din interactiunea unui numar
de factori biologici, sociali, culturali, psihologici;

nu existd indicatori structurali sau biochimici pentru SCI;

uneori, simptomele SCI sunt nespecifice i cursul bolii inconsistent;

tabloul "Roma II" defineste SCI ca fiind un complex de simptome clinice cuprinzand
disconfort abdominal sau durere care se accentueazd o datd cu defecatia, asociate cu o
schimbare in frecventd sau consistenta scaunelor;

istoria medicald si pshosociald a unui pacient se dovedeste a oferi importante solutii in
stabilirea diagnosticului si In planul tratamentului;

odaté ce un simptom de baza in stabilirea diagnosticului a fost manifestat si pattern-ul
dominant stabilit, evaluarea care urmeazi trebuie si fie limitati si efectuatd numai dacd
este nevoie;

testele extensive de laborator, radiologice sau edoscopice nu stabilesc diagnosticul pentru
SCI; nu sunt necesare si, mai mult, pot face riu;

medicii i pacientit beneficiazd de un parteneriat terapeutic interactiv, deschis, empatic;

interactiunile pozitive dintre medic si pacient s-au dovedit a fi eficiente si conduc la
rezultate Imbunititite.

5.1. Criterii de diagnostic

Au fost stabilite criterii de diagnosticare Tncd din 1978 (criteriile Manning):

e debutul durerilor este asociat cu miscérile peristaltice, mai frecvente sau mai

rare;

o durerea este atenuatd de defecare;

@ prezenta distensiei abdominale;

e mai mult de 25% dintre defecdri sunt asociate cu o senzatie de golire incom-

pletd sau pasaj de mucus.
Criteriile de diagnostic actuale sunt stabilite la Roma si publicate in 1999 si apoi In
2000 1n forma finalda (ROMA II). Ele permit o abordare pozitivd si evitarea folosirii
diagnosticului prin excludere.
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Diagnosticul pozitiv include criterii clare de diagnostic stabilite si utilizate tot mai
mult In uitimii ani (Olden si Schuster, 1998). Se folosesc in prezent fie criteriile Roma
(1989, revazute in 1999).

Cel putin doud sdptdmani, sau mai mult, care nu sunt neapérat consecutive, in ultimele 12
tuni de disconfort sau durere abdominald au doud dintre urmatoarele trei trasaturi:

- dificultdti cu defecatia si/sau

- debut asociat cu o schimbare Tn frecventa scaunelor si/sau

- debut asociat cu o schimbare Tn forma sau consistenta scaunelor

Simptome care cumulate ajuti la diagnosticarea cu SCI:
- frecventa anormald a scaunelor (in scopuri de cercetare, "anormal” poate fi definit
ca mai mult de trei scaune pe zi sau mai putin de trei scaune pe séptimani);
- forma anormali a scaunelor (presiune, urgentd sau sentimentul unei urgente evacuiri);
- aparitia mucusului;
- balonare sau sentimentul distensiei abdominale

Examinarea fizicd trebuie centrata pe posibilitatea de a elimina alte boli inflama-
torii intestinale: cancere corectale sau gastro-intestinale sau malabsorbtia cauzatd de
boli luminale sau pancreatice.

Pentru pacientii care au mai mult de 50 de ani si care nu au facut niciodatd o
colonoscopie, aceasta nu e recomandatd - pentru stabilirea diagnosticului exact. De
asemenea, la pacientii care au mai mult de 40 de ani si au antecedente neoplazice in
familie colonoscopia nu este indicati.

Se va cduta eliminarea unor diagnostice ca parazitozele cu giardia, malabsorbtia,
colite microscopice, in special la persoanele car au scaune moi pand la apoase.

5.2. Investigatii de laborator

Examenul coproparazitologic

Hematologie; L o
& (amoeba clostridium dificile);
. . . Electromiografie sau presiune in
Sigmoidoscopie; g p

canalul anal;

Cautarea hemoragiilor oculte in scaune; | Timpul total de tranzit intestinal

Examen radiologic al intestinului

Evaluarea tolerantei la lactoza .
subtire;

‘Colonoscopie.
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ALGORITM DIAGNOSTIC IN SINDROMUL DE COLON IRITABIL

[ PACIENTUL INDEPLINESTE CRITERIILE ROMA 11 ]

l Anamneza, examen somatic, screening, examen de laboratﬂ

/

FACTOR ALARMANTI

Febra, hemoragii oculte, sciderea hemoglobinei,
crestereea leucocitelor si VSH-ului, predominenta
nocturna a simptomleor

FARA FACTORI ALARMANT!

EVALUAREA DIAGNOSTIC SCI

(REZULTATE ANORMALE) (REZULTATE NORMALE )

C TRATAMENT SPECIFIC)  (__ DIAGNOSTICSCI )

TRATAMENT SCI
2-4 SAPTAMANI

/

FARA RASPUNS

REEVALUARE DIAGNOSTICA

5.3. Indexul Sensibilititii Viscerale(Vsi)

Ciautind si coreleze tulburdrile si rezonanta afectivad cu intensitatea simptomelor
din SCI, o serie de cercetitori au cautat si imagineze un index al sensibilititii viscerale,
care se dovedeste a fi un instrument foarte util si sensibil in aprecierea clinica a SCI.
Acest index este o scald de anxietate care se adreseazd in mod specific simptomelor
gastro-intestinale (Labus JS, Bolus R, Chang L, Wiklund I, Naesdal J, Mayer EA,

Nailboff BD, 2004).

RASPUNS
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Mai jos sunt prezentati itemii care descriu cum unii oameni rispund la simptome
sau disconfort la nivelul burtii si al abdomenului inferior. Acestea pot include durere,
diaree, constipatie, balonare sau sentimentul urgentei. V& rog, rdaspundeti ,.cit de
puternic aprobati sau dezaprobati aceste enuuri, asa cum se raporteazd ele la dumnea-
voastrd. Raspundeti la toate aceste enunturi cit mai sincer si mai nuantat posibil.

ITEM

Acord
puternic

Acord
moderat

Acord
slab

Dezacord
slab

Dezacord
moderat

Dezacord
puternic

1. M3 ingrijoreaza ci oricAnd
manénc n timpul zilei, balonarea si
distensia abdominald se vor agrava.

2. Devin temator cdnd merg la un
restaurant nou

3. Mi tem des pentru problemele
stomacului meu

4. Mi-e greu sd md simt bine pentru
cd nu Tmi pot lua géndul de la pro-
blemele stomacului meu

5. M4 tem adesea ci nu voi fi capabil
s am un tranzit intestinal normal

6. Nu incerc niciodatd mancéruri not
pentru cd ma tem s nu intervind dis-
conforturi abdominale

7. Nu conteazd ce mananc, probabil
mi voi simti disconfortat

8. Cand simt disconfort abdominal
md Ingrijorez si devin anxios

9.Cand merg ntr-un loc 1n care nu am
mai fost, unul dintre primele lucruri pe
care le fac este sd caut o toaletd

10. Sunt constant constient de ceea
ce se Intdmpld n abdomenui meu

11. Faptul cd adesea simt disconfort Tn
stomac este semn al unei boli serioase

12. Imediat ce ma trezesc ma ngri-
jorez cé voi simti disconfort abdomi-
nal in tipul zilei

13. Cand simt disconfort abdominal -
ma sperii

14. In situatii stresante am probleme
cu scaunele

15. M3 gandesc constant la ceca ce

se intampld Tnduntrul burtii mele
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6. ABORDAREA TERAPEUTICA

Gama mijloacelor de interventie este intredisciplinard, in special in manage-
mentul nonfarmacologic (Turner si colab., 2000). Initial accentul se pune pe
colectarea cat mai completd de date si stabilirea relatiei terapeutice. La consultatiile
ulterioare se evalueazd complianta si utilitatea medicatiei recomandate.
Planul terapeutic este individulizat si include furnizarea de date despre boald, modi-
ficdri ale dietei si ale regimului de viati, medicatie si interventii de suport si consiliere.

Primul pas este reprezentat de educarea pacientului si oferirea unor explicatii
clare ale legdturii dintre creier si intestin, in asa fel fncit pacientul si isi inteleaga
boala, cu evolutia si prognosticul ei.

Medicul va insista sd fie eliminate prejudecitile sau temerile legate de un diag-
nostic de mare gravitate (cel mai adesea adus in discutie de pacienti este cancerul!).

Dieta se va stabili impreund cu pacientul punénd accentul in discutii asupra
alimentelor despre care acesta raporteazi cé 1i fac riu, eliminind suspiciunea intole-
rantei la lactate, interzicind cofeina si produsele cu indulcitori sintetici. Se va insista
asupra utilitatii fibrelor din dieta acestor pacienti. La nevoie se poate referi pacientul
unui nutritionist.

Tratamentul simptomatic al SCI trebuie sd cuprindd urmitoarele directii:

1. tratamentul durerii abdominale si al disconfortului: antidepresive, antispas-
monidice;

2. tratamentul distensiei abdominale si al balondrii: antiflatulentele, antispas-
monidice, modificari ale dietei:

3. tratamentul tulburdrilor functionale:

e constipatie: laxative, fibre;

e diaree: colestirabina, loperamida.

O serie de autori recomanda folosirea unor produse placebo ca terapie de exceptie
pentru pacientii cu tulburdri gastro-intestinale functionale (Talley N, 2002). Acest
autor arata cd aproape 50% dintre pacienti raspund la placebo.

SCI nu pare sé fie provocat de stres. Cu toate acestea, stresul poate influenta, ca
si'in cazul altor boli, severitatea SCI.

Agentii stresori trebuie identificati, iar pacientul trebuie invétat sd adopte strategii
de adaptare care il vor ajuta in mentinerea unei stri generale adecvate si a unor
comportamente favorabile pentru sdndtate.

Efortul profesional excesiv, tensiunile continue in relatiile familiare, situatia
economicd precard sunt tot atitea probleme care trebuie evaluate in tratamentul SCL

Nu existd suficiente dovezi cd anumite alimente ar influenta decisiv evolutia SCI,
desi unii autori vorbesc despre alimente care ar putea declansa manifestarile bolii.

In lipsa unor dovezi clare se recomandi o dietd completd, fard excese.

fn abordarea SCI se recomandi abordarea, de fiecare dati, prin mijloace psihote-
rapeutice si farmacologice a patologiei psihiatrice dac# aceasta coexista.
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Par s fie eficace, desi studiile privind aceste tipuri de terapii nu au fost intot-
deauna riguroase.

Multi autori insistd pe hipnoterapie ca fiind cea mai convingétoare dintre terapii.
Hipnoterapia a fost folositd cu succes de Sadik si colab., obtindndu-se mai mult de
51% din cazuri succese, dar trebuie alese cu grija cazurile care beneficiazi de acest tip
de terapie.

Alte abordari non-farmacologice ale SCI (Rao si colab., 2002):

o Bio-feed-back prin folosire relaxdrii pelviene asistatd manometric;

e Bio-feed-back de relaxare (stimularea relaxarii);

e La bio-feed-back se adaugé normalizarea patternurilor disinergice prin terapii

de grup.

Managementul stresului va implica In prima faza identificarea si eliminarea facto-
rilor stresanti, apoi Insusirea unor tehnici de relaxare, dar si exercitiu fizic.

Medicatia nu reprezintd punctul central al tratamentului, iar pacientul trebuie sa
inteleagd foarte clar acest lucru. Pentru formele predominant cu diaree se vor indica:
agentii antidiareici, antispasticele, antidepresivele triciclice. Pentru formele predomi-
nant cu constipatie se vor recomanda dietele cu fibre, activitatea fizicd regulatd, agenti
osmotici, antidepresivele triciclice. Cand predomina durerea se vor administra anti-
spasticele — Tnainte de méncare sau la debutul durerilor — si antidepresivele triciclice.
In cazul in care este prezent un tablou clinic de depresie cu sau fird anxietate, dozele
de antidepresiv vor fi cele terapeutice, la care se pot asocia pe perioade bine delimitate
anxiolitice. La aceste cazuri prezenta psihiatrului in echipa terapeutici este obligatorie.
Pentru pacientii la care nu se poate pune in evidentd o tulburare psihiatrici, dozele de
antidepresiv vor fi mici, subterapeutice, acestea avind un rol benefic in tulburdrile de
somn, perceptia durerii si diaree.

Strategiile de tratament trebuie sd se bazeze pe severitatea simptomelor: cu aproximatie, 70%
dintre pacienti au simptome blinde, 25% prezintd simptome moderate ca severitate si 5%
prezintd simptome severe, serioase;

Tratamentul trebuie negociat si individualizat, in functie de pacient, trebuie stabilite teluri
rezonabile;

Medicatia si suplimentele de fibre pot fi administrate pentru combaterea simptomelor
predominante;

Psihotropele influenteazd simptomele functionale ale GI, avand efecte directe asupra
perceptiel durerii si a motilitdtii, combitand efectele comorbidititii psihice;

In prezent, antidepresivele triciclice(TCA’s) sunt considerate a fi cele mai eficace psihotrope
pentru tratarea SCI, iar in doze mici, reduc simptomele, independent de influentele psihiatrice;

Abordari mai noi includ antagonisti ca 5-HT3, 5-HT4, CCK, alpha 2 si dopamina 2;
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Interventiile psihologice de suport si consiliere se vor centra asupra stabilirii
prioritdtilor de viatd, cu Intdrirea strategiilor adaptative si dobéndirea altora noi, ca si
a rezolvarii conflictelor interpersonale.

Un plan terapeutic corect planificat si condus determind ameliorarea pe termen
lung a simptomatologiei si este cheia succesului pentru ,nesuferitii” pacienti cu
sindromul intestinului iritabil. :

Abordirile psihoterapeutice includ terapii cognitiv-compotramentale, psihote-
rapie interpersonald, hipnozd si managementul stresului, ca fiind componente ale trata-
mentului SCI sau chiar singure sau intersectdndu-se cu alte terapii.
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CAPITOLUL 6

SPASMOFILIA INTRE DISCRINIE
SI NEVROZA

Paveliu Fraga

1. O SCURTA ISTORIE

~

Termenul de spasmotilie a fost introdus ncd de la Inceputul secolului si este
utilizat in practica medicald tncepand cu anul 1940. In lipsa unei definiti foarte
riguroase a acesiui termen multi medici au tendinta de a-I utiliza In exces. Astfel,
adesea poti intdint pe biletele de externare dupi o lunga Insiruire de diagnostice (reale)
si un constant apendice — spasmofilia, care de cele mai mulle ori reprezinta in opinia
medicului respectiv traducerea semnului Chvostek pozitiv. Nici opiniile diametral
opuse nu sunt rare, negarea acestui termen de citre unele scoli medicale determinind
pe medicii mai circumspecti si 1l ocoleasci.

Este de mentionat cd, In ultimile 12 luni studiate prin metode informative —
termienul de spasmofilie nu se regdseste in nici una din lucrdirile arhivate tn cea mai
completd bazd de date medicale - Medline.

2. INCADRAREA TERMENULUI DE SPASMOFILIE

Spasmofilia exisd, insd termenul medical care trebuie utilizat este acela de retanie
latentd normocalcemicd idiopaticd. care nu lasa loc la confuzii $i interpretéri, dovedind
cd cel care a stabilit acest diagnostic a facut-o in cunostintd de cauzd, a cantirit argu-
mentele diagnostice si drept urmare a stabilit conduita terapeuticid adecvatd cazului
| idiopatic exclude posibilitatea unei etiologii legate de activitatea
_in conditiile unui tablou biologic care denotd normocalcemie.
notilie indicd ¢ tendintd spre hiperexcitabilitate neuromuscu-
lard. Semnu! clinic cel mat utilizat pentru a identifica aceastd abatere de la normal este
binecunoscutul semn Chvostek, nelipsit din orice carte de semiologie medicald. Unii
medici au relevat prezenta acestul semn la 75% din totalul pacientilor care se prezintd
fa medic (probahil prin interpretarea eronatd a acestuia). Totusi, este de mentionat ca
in raportdri ci endocrinologi cu experientd, incidenta acestui semn este
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de aproximativ 35%.

Tetania normocalcemici (spasmofilia) trebuie interpretatd ca fiind o formi clinici
la limitd cu tetania hipoparatiroidiand hipocalcemicd, avand in comun cu aceasta, in
primul rand, crizele spastice care pot simula o tetanie vera sau un fond de tetanie
latentd si diferentiindu-se printr-un tablou complex nevrotic si vegetativ.

Hiperexcitabilitatea neuromusculard datoratd spasmofiliei este aseménitoare cu
cea din tetania prin insuficientd paratiroidiand, dar etiopatogenia este diferita.

Spasmotilia reprezintd aproximativ 76% din totalul tetaniilor. Ea apare predomi-
nant la sexul feminin din mediul urban, in decadele 3-4-5 de viatd si In unele situatii
care pot realiza dezechilibre metabolice, de exerplu:

@ in conditille unui aport redus de calciu in alimentatie, al unui deficit de

absorbtie sau de eliminare renald a calciului, spasmofilia este prezenta;,

® carenta de vitamina D, ca si reducerea posibilitatilor de activare sau de depoz-

itare (boli hepatice sau boli renale) reprezintd factori precipitanti In producerea

unei spasmofilii;

® spasmofilia este asociatd frecvent cu sindromul de malabsorbtic Tn care existd

un deficit enzimatic de lactazi.

3. TABLOU CLINIC

Manifestdrile clinice acute ale tetaniei latente normocalcemice idiopatice (spas-
mofiliei) nu ridica nici un fel de dificultate de recunoastere. Manifestirile latente.
cronice, in afara decompensdrii, ridica diverse probleme legate de polimorfismul lor si
de lipsa de specificitate, care fac cel mai adesea ca afectiunea pacientului sa fie
incadratd in sfera patologiet psihiatrice. Tulburdrile “functionale” care denoté afectarea
sistemului nervos vegetativ, determind pacientul si facd un adevirat slalom printre
cabinete medicale de diverse specialitati.

Exista totusi manifestari cronice ale spasmofiliei pe care un examen obiectiv efec-
tuat cu acuratete nu trebuie s le ignore. Aceste manifestari cronice sunt marca rasune-
tului pe care spasmofilia il determind la nivelul sistemului osos, al dintilor si ochilor.
Astfel, putem gisi simptome si argumente paraclinice care sd denote procese de
demineralizare osoasd, parodontopatii, cataractd endocrina, etc.

Diagnosticul pozitiv de spasmofilie poate fi confirmat pe baza semnelor clinice
de hiperexcitabilitate neuromusculard, reprezentate de semnul Chvostek, semnui
Trousseau, Weiss precum si pe baza examenelor paraclinice (EKG. EEG, EMG) si de
laborator.

Asa cum am mentionat mai sus, semnul Chvostek este interpretat in mod diferit,
frecventa cu care apare ca fiind pozitiv la populatia normald ridicind semne de ntre-
bare. Totusi, el este un semn aproape nelipsit (98%) la pacientii care au diagnostic
confirmat paraclinic de spasmofilie. De o mai mare credibilitate se bucurd semnul
Trousseau (compresia bratului pacientului cu manseta tensiometrului pand la valori
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superioare tensiunii arteriale timp de trei minute; dupd un minuat de la inceperea
compresiei pacientul va fi rugat s respire amplu cu o frecventd de 30-40/minut: testul
este considerat pozitiv In cazul aparitiei mainii de mamos si este apreciat ca fiind
patognomonic). Alte semne, cu mai mica valoare diagnosticd sunt Weiss si Lust.

Dintre examenele biochimice accesibile unor laboratcare obisnuite, retinem
numal calcemia, care are valori la limita inferioard a normalului (sub normal in situ-
atitle de decompensare), dar cu valori scazute ale calciului tisular.

Modificdrile electromiogramei, cu descdrcari repetitive, mai ales la proba de
hiperventilatie pot preciza diagnosticul de spasmofilie: un rezultat negativ nu exclude
insd posibilitatea acestui diagnostic.

4. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Este esential a face distinctie intre spasmofilie si stérile hipocalcemice survenite
pe fondul altor afectiuni (care reprezintd 25% din cazuri). Nediferentierea acestor situ-
atii clinice face ca adesea pacientelor care fac o crizd de tetanie s li se recomande doar
un tratament calcic, fard a se continua investigatiile pana la elucidarea etiologiei acelei
crize. Desi tratamentul crizel acute trebuie si fie ficut de orice medic, pentru clarifi-
carea etiologiei pacientul ar trebui indrumat citre medicul specialist endocrinolog.

Diagnosticul diferential al hipocalcemiei vizeazd o serie Intreagd de situatii
clinice si biochimice, a cdror investigare se recomandd a fi facutd in sectii specializate
de endocrinologie:

A. Hipoparatiroidismul

a. ereditar
b. dobandit
. Hipomagneziemia
. Insuficienta renald cronicd
. Insuficienta vitaminei D active prin:
a. aport scazut sau expunere insuficientd la soare
b. terapie cu anticonvulsivante
c. rahitism vitamino D-dependent
E. Vitamina D activd prezenti dar ineficienta
a. malabsorbtie intestinald
b. rahitism vitamino-D dependent
F. Hiperfosfatemia severd acuta din:
a. liza tumorald
b. insuficienta renaldl acutd
G. Osteita fibroasa dupd paratiroidectomie.

o 0w
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5. TRATAMENTUL SPASMOFILIEL

5.1 Strategia terapeutica in spasmofilie

Existd 3 categorii de pacienti care se prezinti la medic:

a) pacienti care au semnui Chvostek st EMG pozifive si care nu prezintd acuze
subiective. Acestia nu necesitd tratament medical. Probabil ¢ acestor pacienti este mai
corect s 1i se spund cd sunt spasmofilici sindtosi, in loc de a 1i se spune pur si simplu
cd au spasmofilie, pentru a nu induce reactii de ordin psihic.

b) altii prezintd manifestdri nevrotice legate de probleme existentiale sau legate
de tipul lor de personalitate, cu EMG pozitivi. La acesti pacienti manifestirile nevro-
tice sunt primordiale fati de acuzele subiective din spasmofilie si deci vor necesita
tratament medical pentru afectiunea psihiatricd; este chiar recomandat ca diagnosticul
de spasmofilie si fie evitat pentru a nu Inchide un adevirat cerc vicios prin posibili-
tatea ca pacientul s interpreteze anumite simptome “nevrotice” ca fiind manifestarea
spasmofiliei.

¢) pacientii la care este confirmatit spasmofilia; sunt prezente manifestirile nevro-
tice. precum si semnele clinice si biologice de hlpOdeut, (scdderea calciului asular) in
conditii de normocalcemie. Este necesar tratamentul de supliméntare calcicd pe o
perioada limitatd de timp, sub supraveghere medicald.

Asa cum reiese de mai sus, tratamentul spasmofiliei trebuie si se indrepte n

asupra cazurilor in care s-a produs o decompensare a acestel tendinte spre tetanie sau
in care manifestirile sunt insotite de confirmiri paractinice (sciderea calciului tsular
si modificiirt ale EMG).

Spasmofilia se poate decompensa in urmitoarele situatii:

® surmenaj, situatii stresante psiho-afective:

e dezechilibre ale statusului hormonal:

- perioada de crestere:
- sarcina sau aldptarea;
o tranzit accelerat sau depletii hidroelectrolitice prin varsituri;

o administrarea prelungiti de: laxative, diuretice, preparate cortizonive.
Primul pas care trebuic ficut este tratamentul simptomatic sau/si patogentc.
personalizat pentru fiecare pacient, al cauzei decompensdrii spasmofilici.

o

poate include o gami largd de sttuati

Etapa fratamentului cauzel dccompc;zﬁ‘
clinice s1 ratamente adecvate fcum ar puica fi: me du mp pSlhOHO hd, antibiotice/anti-
betablocante. dmene

septice intestinale, reglatoure ale tran mlm

hormonale. etc.). fnceperea tratamentuiui d

dupd inldturarea factorilor precipitanti
5.2 Tratamentul de urgents
Gluconatul de calciu. fole

de calciu. Se injecteazi lent, i.v. mi din solutia

de 10%. de preferat sub control electrocardiografic deoarece injectarea prea bruscd de

:d 10% gluconat

in decurs de [0 minute
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preparate de calciu 1.v. expune pacientul la riscul unor tulburini cardiace grave, care
pot merge pand la asistolie (incident rar, dar prea grav pentru a fi sistematic ignorat).

Considerdm ca, administrarea i.v. pe o duratd de timp de 10 minute fiind destul
de dificil de realizat, in situatiile In care este posibil, este de preferat perfuzia care si
contind gluconat de calciu, 5 g calciu (5 fiole de 10 ml gluconat de calciu) fa 1.600 ml
solutie de glucozd 5%, administratd lent pana la disparitia crizei de spasmofilie.

Desi. cel putin teoretic, gluconatul de calciu poate fi administrat si pe cale i.m..
cresterea promptd a calcemiei nu se poate obtine decét prin administrare 1.v.

Bromura de calciu, fiole a 10 ml solutie apoasd continind 10% bromura de Ca (1
¢) se administreaza i.v. 1-2 fiole (are si proprietiti sedative).

Tratamentul calcic trebuie completat cu tratament sedativ. cum ar i diazepam |
fiold. administratd i.m. Daca din scurta anamneza pe care avem posibilitatea de a o face
reiese cd declansarea crizei tetanice s-a produs prin hiperpnee (efort fizie. stiri
emotionale. etc.) putem obtine un rezultat terapeutic spectaculos solicitind pacientului
sd respire pentru citeva minute intr-o pungd de plastic (inspirnd aer imbogitit cu CO,
rezultat din expiratia proprie), determindnd refacerea acidului carbonic si a echilibrului
acido-bazic.

Este de mentionat cil tratamentele injectabile, adesea pe cale intravenoasd. asa
cum mai intdlnim uneori recomandate de medici care doresc un tratament spectaculos
cu orice pret (dat si cu orice risc!) sunt apanajul numai al situatiilor de crizd —
nejustificindu-se In tratamentul cronic al spasmofiliet.

5.3 Tratamentul de intretinere

Tratamentul de Intretinere se adreseazd de reguld pacientelor care au ficut o crizi
acutd de spasmofilie. iar suplimentarea calcicd poate inlatura eventualitatea unui nou
episod acut. In aceste situatii tratamentul trebuie si vizeze un preparat de calciu, vita-
mina D. magneziu, un tranchilizant si eventual un betablocant (in situatiile in care se
supraadaugd ca semn tahicardia).

O schemad de tratament poate consta In administrarea calciului, concomitent cu a
magneziului. In reprize de céte 20 de zile, urmate de 10 zile de pauzd, timp in care se
face administrarea vitaminei D.

Dintre preparatele de calciu administrabile per os, in doza de 2-3 g/zi (aceastil cale
asigurd bolnavului un aport constant si poate fi utilizatd pe o perioadd mai lungi de
{mp) enumeram:

o Calciu lactic sau calciu efervescent

e Calcium Sandoz — comprimate efervescente ce contin echivalentul a 500 mg

calciu jonizabil — 2-4 cp/zi.

Pentru ionizarea Ca se recomandd asocierea cu acidifiante gastrice. Dozele mari
de calciu se reduc dupd o lund cu o pétrime si se continud administrarea lor in functie
de starea clinicd a bolnavului, ca si dupd nivelul calciuriei, care nu trebuie si
depdseascd 250 mg pe 24 ore.
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Este recomhandat ca {a preparatele de calciu sd se adauge un preparat de magneziu
(hipocalcemia fiind in stransa legiturd cu hipomagneziemia). ca de exemplu:

e Glutamolactat de magneziu cu vitamina B6 in doze de 3 cps/zi (ceea ce core-

spund la 0,075 ¢ Mg2+).

e Trimagant-comprimate contindnd formiat, nicotinat si lactat de magneziu. Se

administreazd 3 cps/zi.

Pentru a se asigura o asimilare corespunzatoare de calciu si magneziu se asociazi
si tratamentul cu vitamina D.

Subsnumele de vitamina D sunt incluse un grup de vitamere (denumite calci-
feroli). Cele mai importante din punct de vedere al actiunii biologice si al rolului meta-
bolic sunt:

- vitamina Dy (colecalciferol);

- vitamina D5 (ergocalciferol-formi sinteticd).

Se cunosc 5 provitamine D care sub actiunea radiatiilor ultraviolete se pot trans-
forma la nivelul tegumentului in vitamina D.

in figural ilustram secventa transformérilor biochimice ale vitaminei D3 n
formele cele mai active biologic 1,25-dihidroxi-colecalciferol sau calcitriol (care este
de 100-1000 de ori mai activd decét vitamina D5).

Preparatele comerciale existente in prezent, in tara noastrd, confin vitamina Dy
(preparat de sintezd), vitamina Dz (produs natural). dihidrotahisterol (analog de
sintezd), care tind a fi inlocuite de preparate de calcitriol.

Preparatele de vitamina D nregistrate in Roménia sunt:

vitamina Do (ergocalciferol) —~ Sterogyl (Franta); Vitamina Dy (Biofarm
Romaénia).
- vitamina Dy - colecalciferol, Vigantoletten, Vigantol (Merck, Germania), Vit.
D3 (Sicomed, Roméania)
dihidrotahisterol — AT10 (Merck, Germania), Tachystin {(Ankerwerk
- Rudolstadt. Germania)
caleitriol - Rocaltrol
Preparatele utilizate cel mai frecvent sunt AT10 i Tachystin (dehidrotahisterol).
* ATI0 I ml (30 de picaturi) solutie uleioasd contine 1| mg de dihidrotachisterol.
Doza terapeuticd este de 0,5-1,5 mg/zi, sub o strictd supraveghere a nivelului calcemiei
si calciuriei. AT10 nu se administreaza cu un alt preparat de vitamina D. pentru a evita
fenomenul de hipervitaminozi.
* Tachystin (solutie uleioas# pentru uz intern ce contine dihidrotachisterol 10 picituri
de 3-4 ori pe zi.

Indiferent de forma de administrare a vitaminei D si a metabolitilor sdi activi,

tratamentul trebuie Intrerupt atunci cind calciuria atinge 250-300 mg/24 de ore.
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Terapia cu unul din preparatele de vitamina D nu trebuie s@ depéseasca mai mult
de 10 zile trei luni consecutiv, dupé care diagnosticul trebuie reconsiderat. Dozele se
reduc progresiv la ¥4 sau chiar mai mult, in perioada de vard, putand fi chiar intrerupte.

7 — Dehidro-colesterol
P radiatiit UV
l piele
Colecalciferol (vitamina D)
ficat
25 — Hidroxi-colecalciferol
rinichi

1,25 dihidroxi-colecalciferol

Favorizeazi absorbtia/ \ Favorizeazid mobilizarea

intestinald a calciului calciului si fosforului in oase

FIGURA 1. Secventa transformarilor biochimice ale vitaminei D3 In formele cele mai

active biologic 1,25-dihidroxi-colecalciferol sau calcitriol

5.4 Tratament igieno-dietetic

La pacientii cu spasmofilie se recomandi consumul alimentelor boga'e in calciu:
lapte si derivatele sale (iaurt, branza), Tn magneziu (fructe, cereale, legume uscate) si
in vitamina D (unt, géilbenus de ou, ficat); de asemenea se recomandi alimente acidi-
fiante. cum sunt carnea, leguminoasele.

Necesarul zilnic de calciu variazd intre 1200 mg (la barbati cu grupa de varstd 50~
65 ani) si 1500 mg la femei (cu aceeasi grupa de virstd) care nu urmeazi tratament
substitutiv hormonal pentru osteoporoza si respectiv 1200 mg la cele care urmeazi
acest tratament. La varstnici absorbtia intestinald a calciului este redusa deci aportul
zilnic trebuie s fie superior celui recomandat la adultii tineri (1200 mg).

Consumul produselor lactate in cantitate corespunzitoare aduce un aport calcic
suficient. Ele constituie sursele esentiale de calciu, asigurdnd 60-80% din aportul
alimentar al calciului. Forma sub care se giseste acesta in lactate este cea mai bine
asimilabild, avind un coeficient mediu de absorbtie de 20-40%. Raportul Ca/P al
produselor lactate este superior lui 1 (1.5 pentru lapte si branzd). Legumele, fructele si
apa minerald completeazd aportul zilnic de calciu.

Un anumit procent din Ca ingerat este retinut de organism, restul fiind eliminat
pe cale digestiva sau renald. Unele produse alimentare i cresc absorbtia (clorura de
sodiu, lactoza) si altele o diminueazi (fitati, oxalati, alcool, cofeind). Calciul continut
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in apa minerala este la fel de bine absorbit ca si cel din lapte. Desi absorbtia intestinali
a Na o favorizeaza pe cea a Ca, alimentatia hipersodatd creste excretia urinarii a Ca si
deci necesarul zilnic. Totusi nu s-a demonstrat ¢d modificarea continutulut de sare In
alimentatie poate influenta hipocalcemia.

Cunoscénd echivalentele aportului de Ca pentru diferite alimente putem reco-
manda pacientilor un regim diversificat astfel incit necesarul zilnic sa fie satisficut.

Vom utilizaica referintd o cand de 250 ml lapte (care asigura 300 mg Ca) echiva-
lentul putand fi luat, de exemplu, din urmatoarele cantitati de alimente: 30 g brinza
telemea, 2 iaurturi, 80 g brinzi Camembert, 1 kg de portocale. In practicd pentru =
asigura necesarul zilnic de 1200 mg trebuie consumat | 1 de lapte pe zi sau: 1/2 | lapte
+ 2 iaurturi + 30 g brinzi telemea .

Diversificarea si cunoasterea echivalentelor au un rol important in complianta
pacientului la regim. Unii pacienti nu suportd laptele (au intolerantd la lactozi) si lor 1i
se poate recomanda brinza (lactoza este limitatd prin fermentatie) si iaurtul (lactoza
fiilnd transformatd in acid lactic). Laptele devine indigest in amestec cu cafeaua
(cafeina determind precipitarea cazeinei ca particule mari) si antreneazi tulburiari
digestive. Imbogitirea alimentatiei in Ca se poate face si prin incorporarea laptelui in
produse ce contin amidon (orez cu lapte, piure, produse de patiserie etc.).

0. TIPURI PARTICULARE DE SPASMOFILIE

6.1 Forme cu hipercalciurie

Dacd exista hipercalciurie, asociatd cu semne clinice sau biologice de calcipenie,
se recomanda tratament vitamino-calcic, respectiv doze moderate de 250H-D care
vor fi individualizate in functie de calcemie. calciurie si eventual de coeficientul de
resorbtie osoasd. Fosfatii diminueazd nivelul calciuriei. putdnd ti utili in spasmofilie-
hipercalciuria idiopaticd dar uneori pot accentua hipocalcemia, de aceea administrarea
de calciu per os se va face la distantd de fosfati sau de 250H-D5.

6.2 Forme cu simpaticotonie si tahicardie

Este binecunoscut rolul agravant al epinefriei in declansarea crizelor de tetanie.
Duc si colab. au demonstrat cresteri ale nivelului acidului vanil-mandelic la spas-
mofilici fatd de un lot martor. Tratamentul cu beta-blocante si-a dovedit eficienta in
asemenea situatii clinice.

6.3 Forme asociate cu hiperfoliculinemie

Unele paciente prezintd semme clinice svidente de hiperfoliculinemie, la care
simptomatologia este agravatd In a 2-a parte a ciclului menstrual. A fost demonstrat
faptul ci foliculina agraveazd mult excitabilitatea neuromusculard la spasmofilici.
Cand tetania latent@ si hiperfoliculinemia sunt asociate este consideratd utild adminis-
rrarea de steroizi anabolizanti.
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6.4 Forme asociate cu cataracta

La subiectii cu cataractd precoce (de tip endocrin) asociatd cu o tetanie latentd
gste necesar un tratament de lungd duratd, prin administrarea de vitamina D, sub
supraveghere clinicd si paraclinicd. Se poate afirma cd dacd tratamentul este bine
condus, evolutia cataractei poate i stopatd semnificativ.

6.3 Forme asociate cu epilepsia

Daca sunt descoperite crize de epilepsie pe un teren spasmofilic este necesar insti-
tuirea unui tratament vitamino-calcic prelungit care sub supraveghere medicald va
reduce considerabil crizele comitiale, va ameliora traseul EEG si va determina o mai
buni disponibilitate a pacientilor cétre studiu sau alte activitat.

Termenul de spasmofilie a disparut. Diagnosticul de tetanie latenti normocal-
cemicd idiopaticd care defineste mult mai clar spasmofilia credem cé va determina pe
cei care 11 vor utiliza sd acorde atentia necesard acestei atit de riispandite afectiuni.
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v CAPITOLUL 7

DUREREA PRECORDIALA SI SINDROMUL DE
PROLAPS DE VALVA MITRALA

Tudose Florin, Tamasan Simona

1. INIMA CA TINTA A SINDROAMELOR FUNCTIONALE

Functionarea cardiacd optimd este investitd in majoritatea culturilor cu viata
insési. Orice nepldcere sau acuza minord in acest teritoriu determind frecvent o reactie
emotionald speciald si un rdspuns anxios hipermetrop. O durere de micd intensitate sau
o jend precordiald repetatd Indeamnd individul si caute rapid ajutor de specialitate la
medicul de familie, foarte adesea la cardiolog sau chiar n serviciile de urgenta si
aproape niciodatd la psihiatru. Pentru cd durerea precordiald este de multe ori
functionald, pentru cd existd o comorbiditate semnificativa a bolilor cardiovasculare cu
tulburarile psihiatrice mai ales din spectrul nevrotic si pentru cd subiectul necesitd cla-
rificari, se vor trece In revistd in continuare o serie de consideratii practice ale psihia-
trului consultant.

Inci de la introducerea conceptului de anxietate in psihiatrie, la sfirsitul secolului
XIX, a atras atentia relatia potentiald Intre simptomatologia cardiovasculard si unele
manifestiri anxioase. Corelatia intre sindromul anxios si acuzele precordiale a suscitat
interesul clinicienilor in mod special, “durerea de piept” fiind catalogatd de-a lungul
timpului drept astenie neuro-circulatorie, nevrozd cardiaca, cord iritabil, sindrom da
Costa sau, mai nou, durere toracicd sau precordiald parietala ori atipica, non-cardiaci
sau anxietate centratd asupra cordului (Eifert, Zvolensky si Lejuez, 2001).
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3
marea patologiei cardiovasculare in tulburdrile anxioase implicd sistemul limbic - al
emotionalitdtii si rispunsului la stres, ca si manifestdrile autonome consecutive,
Excesul de patologie cardiovasculard la pacientii anxiosi se datoreaza unei pleiade de
cauze, pe langd prevalenta sporitd a simptomelor cardiovasculare, incidenta mai mare
a hipertensiunii arteriale sau anormalitatile morfologice vasculare, mai ales la nivel
capilar, situindu-se si asocierea posibild cu prolapsul de valvd mitrala.

2. SINDROMUL DE PROLAYS DE VALVA MITRALA

Relatia dintre boala valvulard cardiacd si tulburarile psihice au fost un subiect de
mare interes in ultimele céteva decenii. In tulburarea de panicd, in prolapsul de valvi
mitrald este detectat la 10-25% dintre pacientii studiati ecografic. Oricum, prolapsul
poate apare la o parte importantd de populatie fard tulburare de panicd, si natura relatiet
rdméane incertd. Experienta subiectivd a prolapsului de valvd mitrald (palpitatii,
presiune n piept etc) poate precipita senzatiile de panicd alternativ, asocierea poate fi
purd coincidentd (Shapiro PA, 1999).

Frecventa suprapunerea a simptomatologiei anxioase cu prolapsul de valvi
mitrald a ficut ca Wolley, in 1976, si propuni ca cele doud sa fie considerate expresii
ale aceleasi suferinte. Prolapsul de valva mitrald (PVM) a fost descris de Cuffer in
1877, clicul mezosistolic fiind considerat initial ca avand origine extracardiacd. Abia
studiile deceniul VII al secolului XX au evidentiat originea valvulo-mitrald a acestuia
(Tudose F, 1989). PVM a fost atribuit unei degeneriri mixedematoase sau unet
tulburdsi a tesutului conjunctiv (sindromul Marfan saa Ehlers-Danlos si sindroamele
de hipermobilitate articulard — Bulbena si colab., 1993) dar abordirile mai mult clinice
subzistd si cautd sd incrimineze o disfunctie mecanica mai degrabi decit o disfunctie
metabolica a organului.

4 4 srografie n protapsel de vaive mitrala
i Chig -~

Murmur

Ecografie in prolapsul de vaiva mitraia
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Formele secundare de prolaps se asociazd cu febrele reumatice, 1n special dupa
comisurotomie, cu boli coronariene sau afectdri congenitale cum sunt defectele intera-
triale sau cardiomiopatiile primare cu obstructie anterograda.

Ecocardiografic PVM se exprimd prin curbarea posterioard a cuspidelor mitrale
in intervalul telesistolic. Auscultatia cardiaca relevd un clic mediu sistolic la care se
poate asocia un murmur sistolic tardiv. Modificdrile EKG sunt nespecifice (unde T
aplatizate in derivatiile I1, TII si AVF si activitate ectopicd ventricular). Dupd Crowe,
1985, citat de Tudose F, existi o penetrantd autosomal dominantd limitatd de sex —
este cea mai comuni afectiune cardio-vasculard transmisd mendelian (Singh, 1996), cu
o prevalentd de 7,6% la sexul feminin si 2,5% la cel masculin.

Simptomatologia clinicd a PVM, similard cu a unui atac anxios, este reprezentatd
de dureri precordiale, palpitatii, ameteli, oboseald, dispnee, uneori sincopd — simpto-
matologie zgomotoasd, impresionantd, cu impact afectiv semnificativ asupra pacien-
tului si anturajului.

MPTOMELE OBISNUITE ALTE SIMPTOM
Dureri In zona inimii Discomfort in zona bratelor, umerilor sau spatelui
Oboseald Tulburdri gastrointestinale
Palpitatii, extrasistole Tulburdri de memorie sau neclaritatea amintirilor
Senzatia de ameteald Hipoprosexie
Tahipnee Dissomnii
Anxietate si/sau atacuri de panicd Parestezii si furnicaturi ale méinilor si picioarelor
Dureri de cap Senzatia de raceald permanenta
Scéderea tolerantei la efort Dificultati de deglutitie
Oscilatii de dispozitie Nod in gat

dupa SCORDO KA , 2001

Toate aceste simptome polimorfe pot fi usor atribuite altei suferinte si diagnos-
ticul diferential impune un istoric atent al simptomatologiei si contextului In care ea
apare, 0 examinare somaticd detaliatd, teste de efort si ecocardiografie. Auscultatia
cordului atrage atentia asupra prezentei unei anormalitdti, dar diagnosticul de PVM se
transeazd numai prin ecocardiografie.

Prolapsul de valvi mitrala PMV, constand Intr-o anomalie usoard a a unei valvule
mitrale care se traduce printr-un zgomot addugat semnificativ audibil la auscultatie
(“clic-ul telesistolic™), este In general fird consecinte somatice. Benignitatea sa din
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punct de vedere functional este aproape unanim recunoscuti. Aspectul sdu eventual
patologic pare a fi corelat cu anxietatea subiectului, in special cu anxietatea anticipa-
torie (Yang si colab., 1997).

v WSvept

Prolapsarea
" valvei mitrale

B -

Ecocardiograma in vprolapsul de valva xtral(dupa Anderson S, 1999)

Anchetele medicale si consultatiile de control se soldeazd cu rezultate contradic-
torii si pentru ci la persoanele la care auscultatia este declaratd anormald (in ciuda
benignitdtii) faptul insusi poate constitui un factor de stres care conduce la anxietate.
Cu cét este mai mica vérsta la care se diagnosticheazd PVM si cu cat este mai evidentd
supraprotectia parentald ulterioar, anxietatea si preocuparea legata de functionarea
cardiacd a subiectului adult vor fi mai exprimate.

[nseamn3 cil subiectii real si intrinsec mai anxiosi In mod evident (prin inter-
mediul semnelor aditionale) au aceasti marcd somaticd si cardiacd sau invers,
inseamnd cd o parte din populatie a fost traumatizatd de evidentierea unui PMV
neinsemnat pentru ca acest lucru a creat anxietate subiectilor care —in mod legitim —
au fost ingrijorati dupd aceea de starea lor cardiaca?

Intrebarea, mai mult retoricd in absenta unui rdspuns clar, atrage atentia asupra
unei frecvente si periculoase iatrogenii.

Concomitenta PVM cu sindromul anxios se poate explica fie de faptul cd anxi-
etatea este consecinta prolapsului de valva mitrald datoritd simptomatologiei intrinseci
sau prelucrdrilor subiective produse de aceasta, fie cd disfunctia autonoma precede si
determini prolapsul prin efecte indirecte sau hemodinamice, fie cd ambele tulburéri
sunt expresia unui proces patofiziologic comun. Existd si o explicatie subiectivd, aceea
de supradiagnosticare a PVM in prezenta unor acuze dureroase precordiale polimorfe
la presiunea pacientului de a obtine o etichetd acceptabild pentru plangerile sale.
Problematica nu este usor de transat, existind situatii cu exprimare clinicd a unui PVM
functional si situatii cu substrat anatomopatologic clar evidentiabil fard nici un fel de
manifestare clinici sau preocupare din partea subiectului.

In cazul prezentei PVM pare a fi valid modelul conform ciruia trisiturile de
personalitate contribuie decisiv la accentuarea simptomatologiei somatice functionale.
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In aceste situatii intervine incircitura genetici de tip anxios si vulnerabilitatea
biologicd endofenotipicd legatd de factorii temperamentali, senzitivitatea anxioas,
reactivitatea autonomd si functionarea psihofiziologicd, ca si o serie Intreaga de factori
neuroendocrini implicati In rdspunsul la stresori biologici sau ambientali. La acestea se
adangd preocuparea excesiva a anturajului legatd de functionarea cardiacH, uneori
tradusd prin limitdri pdguboase, impuse sau autoimpuse asupra unor activitati normale
(de ex. scutiri la orele de sport).

Mat mult de trei sferturi dintre pacientii cu PVM duc o existentd absolut normala.
Implicatiile potentiale (rare!) ale PVM sunt reprezentate de perturbare fluxului sangvin
laminar, afectarea cordajelor de turbulenta fluxului sangvin, posibilitatea formarii
trombilor, endocarditele bacteriene si/sau modificdri hemodinamice definite ca insufi-
cientd mitrald sau regurgitare mitrald. Uneori pot sd apard aritmii sub forma unor
contractii atriale premature benigne sau tahicardie atriald paroxismali. Inaintarea in
virstd poate favoriza aparitia bolii coronariene, a flutter-ului sau a fibrilatiei atriale si
accentuarea defectelor de conducere atrioventriculard.

In situatile exceptionale de evolutie nefavorabild a prolapsului apare insuficienta
mitrald cu largirea atriului si ventriculului sting si instalarea consecutivi a insuficientei
cardiace congestive. Avand In vedere cd aceste situatii apar odatd cu inaintarea in
varsta, asociind factori de risc cunoscuti, nespecifici PVM., atitudinea de dorit este de
a urmdri potentialul de aparitie a complicatiilor si de a le identifica precoce, monito-
rizdnd populatia cu PVM, dar fard a intdri preocupdrile si temerile pacientilor,

Oboseala excesivi

Efort fizic neobisnuit
Anxietatea sau nervozitatea

Cafeind

Folosirea unei medicatii excitante
Consumul excesiv de dulciuri
Ambianta cilduroasi si uscati

" Deshidratarea
Gripd, riiceald, sau alte Imbolndviri
Lipsa de somn
Alcool
Fumatul
Mese neregulate
Aglomeratia
Somnul pe o parte sau alta
Ciclul menstrual
Menopauza

dupi Boudoulas, J., 1992
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Dintre tulburdrile anxioase, PVM a fost asociat multd vreme in special cu tulbu-
rarea de panicd. Ecocardiografic a fost detectat la 10-25% dintre pacientii care
prezentau atacuri de panicd. Deoarece prolapsul apare in proportie substantiald si la
persoane care nu au avut niciodata astfel de atacuri paroxistice (Bowen si colab., 1991)
si pentru cd studiile care sustin asocierea celor doud sindroame au deficiente
metodologice importante (legate inclusiv de compararea cu un grup de control cu o altd
suferintd cardiacd, Sivaramakrishnan si colab., 1994), relatia de asociere intre ele
este pusa actualmente sub semnul intrebdrii. Mai mult decit atat, asocierea este
nespecificd, fiind raportatd comorbiditatea PVM si cu sindromul anxietate-depresie sau
cu episoadele depresive.

Intensitatea simptomelor in cazurile de
prolaps de valva mitrala
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q’
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| W severe
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| @ moderate
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Laun lot de 121 de pacienti (Hamada si colab., 1998) incidenta PVM la pacientii
cu panicd a fost mai mare (32,2%) decat la populatia de control, iar la cei cu depresie
supraadiugatd - de 58,1%, semnificativ mai mare decét la cet numai cu tulburare de
panicd (25,7%). Severitatea PVM a fost redusd, toate cazurile fiind silentioase, fard
afectare functionald a ventriculului sting. Coeficientul de variatie a intervalului R-R pe
EKG a fost mai mic la pacientii cu tulburare de panicd decét la voluntarii sdngtosi si
semnificativ mai mic la cei cu PVM si panicd, sugerdnd o asociere puternicd cu
sistemul nervos parasimpatic. La pacientii cu PVM supusi unor situatii stresante expe-
rimentale nu s au gasit modificdri obiective ale ritmului cardiac, postuldnd pe aceastd
bazi cd nu existd o corelatie patogeneticd Intre defectul valvular subiacent si rdspunsul
la stres, simptomatologia fiind considerati exclusiv functionald (Delle Chiaie si
colab., 1996). Poate fi incriminatd si supradiagnosticarea PVM 1in special la pacientii
tineri cu tulburare de panicd la care a fost suspicionatd o suferintd cardiacad pe baza
simptomatologiei clinice si a unui murmur mezodiastolic nespecific. Odatd avansatd
ipoteza unei suferinte cardiace, poate fi indus un comportament de cdutare a bolii ce
determind adesea dezvoltarea unei tulburari hipocondriace.
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Hipoglicemie
Disfunctii ale corticosuprarenalei
(hiperactivitate urmati de epuizare)

Hipotiroidism

Alergii la diferite substante

Alergii alimentare
Variatii ale hormonilor sexuali, In special estrogenii, cauzand
agravarea simtpomelor din sindromul premenstrual si menopauza

Hipomagnezemie

Existd autori (Coplan si colab., 1992) care au raportat chiar cd pacientii tratati
pentru panicd au o ameliorare a prolapsului evidentiatd prin ecocardiografie seriat3.
Avand in vedere cd tulburarea de panicd este recunoscutd ca fiind asociatd cu o
morbiditate cardiacd Inalta, tratamentul corect al acesteia are rezultate semnificative
asupra evolutiei patologiei cardiovasculare si a calitétii vietii pacientilor cu risc crescut
pentru aceastd patologie.

Acestea fiind datele problemei, este evident cd atitudinea rationald in fata unui
pacient cu PVM, anxios sau nu, este de a dedramatiza conditia si de a decatastrofiza
acuzele. Se utilizeazd interventii cognitive (decentrarea preocupdrilor de la patologia
cardiacd, evitand pe cdt posibil translarea simptomatologiei asupra altui organ sau
sistem, cum se intAmpla de ex. cu pacientii care schimba preocupdrile legate de PVM
cu esofagita de reflux) si tehnici de relaxare si control a anxietitii, individual sau in
grup. Educatia pacientului si familiei acestuia va ocupa un loc central pe lista de inter-
ventii, punctand modificirile in stilul de viatd (evitarea abuzului de stimulante, cofeind
sau alcool si recomandarea efectudrii regulate de exercitii fizice).

Educare,
gandire

pozitiva
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Daci se pune in evidentd un status hiperadrenergic, vor fi indicate beta-blocan-
tele, iar anxietatea si tulburdrile de dispozitie vor fi tratate energic cu benzodiazepine
sau anxiolitice non-benzodiazepinice de tipul buspironei si, respectiv, antidepresive —
de preferat inhibitorii selectivi ai recaptérii serotoninei, extrem de eficienti in controlu
pe termen lung al anxietatii.

3. DUREREA PRECORDIALA

Anxietatea, cu sau fard prezenta PVM, impune un diagnostic diferential corect si
complet si interventii sustinute pe termen scurt, mediu si lung. Costurile diagnostic#rii
gresite sau nediagnosticérii durerii precordiale non-cardiace sunt semnificative. Ele
constau cel mai adesea in utilizarea excesiva si nejustificatd a serviciilor medicale, atit
din asistenta medicald primar, dar si din departamentele de urgentd si din serviciile de
specialitate. De prea multe ori acesti pacienti sunt supusi unor investigatii costisitoare
si anxiogene In sine, uneori cu riscuri semnificative legate chiar de interventia diagnos-
ticd (de ex. coronarografia). Pregatirea specialistilor la care ajung aceste cazuri si care
trebuie sd diferentieze o patologie coronariand de un atac anxios devine din ce in ce
mai mult o prioritate educationald a ultimilor ani (Potokar si Nutt, 2000).

Dispneea, durerile de piept si palpitatiile aparute in context anxios pot fi interpre-
tate ca:

e patologie cardiacd purd acompaniatd de simptomatologie anxioasd secundaré;

e problemd organicd legatd de o tulburare psihiatricé;

e manifestare singulard a unei tulburdri psihiatrice (tulburare de panicd,

“agorafobie san fobie specificd, anxietate generalizatd sau concomitentd
anxietate-depresie, tulburare hipocondriacd sau de somatizare).

Prin urmare, dificultatea diagnosticd nu se referd numai la o simptomatologie
caracteristici prolapsului de valvi mitrald, ci si la posibilitatea prezentei asa-numitului
sindrom X — durere precordiald sau anginoasé cu artere coronare normale. Tot grupul
de entitati nosologice sus-mentionat are acelasi pattern simptomatologic de durere
precordiald cu particularititi mai mult sau mai putin exprimate, cu mecanisme
patofiziologice partial suprapuse dar diferite.

Durerea precordiald recurentd in prezenta arterelor coronare normale (verificatd
prin coronarografie) se asociazi indiscutabil cu patologia anxioasd — intre 33 si 50%
dintre subiecti indeplinind criteriile pentru tulburarea de panicd sau asociind tulburarea
de tip anxietate generalizatd ori depresia comorbida cu tulburarea de panic. Desi pe
termen lung se pare cd prognosticul acestor pacienti este excelent in termeni de
morbiditate cardiac, ei riman suferinzi, raporteazd simptome si afectare functionald si
utilizeaza In continuare serviciile medicale, inclusiv cele de urgenta.
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Fonocardiograma si ecocardiograma in PVM (Gaasch, O’Rourke si colab., 1994)

fn cele mai multe astfel de situatii, o anamneza atentd poate identifica factori
psihologici si sociali asociati durerii precordiale. Diagnosticul diferential va include
consideratii legate de factori fizici — dureri musculare, dureri intercostale, aritmii
cardiace, refluxul esofagian etc, factori psihologici — anxietate cu focalizarea selectivi
a atentiei asupra functiondrii cardiace, depresie, somatizare, particularititi persono-
logice si ale comportamentului legat de boald, etc. si factori sociali — evenimente stre-
sante de viaté, comportamente maladaptative si relatii interpersonale tensionate, istoric
familial de boald cardiacd etc. Un diagnostic complet, pe axe, va aduce clarificirile
necesare si va orienta interventiile terapeutice multimodale cost-eficiente. Respectfind
tendinta ultimilor ani dintr-o medicind a supraspecializérilor, aceea de a readuce
psihicul In contact cu soma, orice suferintd legatd prin boald sau preocupare de
functionarea cardiaci beneficiaza de evaluarea psiho-sociald si tratamentul de specia-
litate conduse de psihiatrul consultant.
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CAPITOLUL 8

DEFICITUL COGNITIV MINOR
(mild cognitive impairment)

Tudose Catalina, Alina Solomon

1. UN NOU DIAGNOSTIC SAU O MODALITATE DE DEBUT ?

Deficitul cognitiv minor-Mild Cognitive Impairment (MCI, Petersen, 1995) este
o entitate patologica subclinicd asupra careia cercetarea ultimilor ani isi concentreaza
in mod deosebit atentia. Pe scala unui continuum cognitiv avand imbétranirea normal
si dementa ca puncte de referintd, MCI se situeaza intr-o pozitie intermediara reprezen-
tatd de tulburdri cognitive care nu afecteazd semnificativ functionalitatea sociald sau
ocupationald a individului. Numeroasele eforturi de a investiga si defini MCI sau alte
concepte similare reflectd insd o problemd inerentd tuturor stirilor patologice
subclinice in psihiatrie: problema stabilirii a doud “praguri” diferite, cel al normalitatii
si cel al patologiei. Variatiile in definirea acestor “praguri” au drept consecinté hetero-
genitatea MCI din punct de vedere al prognosticului (unele cazuri evolueazi in timp
citre dementd, cel mai adesea de tip Alzheimer, altele rimén stabile, iar altele se
amelioreazd). Criteriile prea permisive includ multe cazuri fals pozitive, de imbatranire
cognitivd normald, in timp ce criteriile prea excluzive au ca rezultat diagnosticarea de
cazuri tipice, la care boala s-a instalat deja.

Pacientii cu MCI reprezintd un grup a cérui studiere este importantd atat din
motive teoretice cAt practice. Investigarea MCI poate evidentia simptomele si semnele
clinice precoce care indicd cu o mai mare probabilitate o viitoare evolutie citre
dementd si poate totodatd caracteriza si diferite aspecte ale Imbétranirii cognitive
normale. Mai mult, daca stabilirea unui diagnostic diferential precoce si initierea unui
tratament eficient inainte de conversia citre dementd devin posibile, impactul social,
medical si economic va fi considerabil (existenta unei corelatii intre declinul cognitiv,
desfasurarea activititilor zilnice uzuale si costurile directe a fost de altfel deja demon-
stratd).

2. MCI CADRU CONCEPTUAL

Tulburirile cognitive usoare care nu indeplinesc criteriile de dementd sunt atat de
frecvente la varstnici Inct sunt de multe ori privite ca o caracteristicd intrinsecd (si
inevitabil#) a procesului normal de fmbétranire. Ele au cdpitat Insd si o semnificatie
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clinicd din cauza dificultitilor pe care persoanele afectate le pot Intdmpina in
desfasurarea activitdtilor zilnice uzuale. Cu toate ci gradul de disfunctie cognitivi
variazd foarte mult in rAndul virstnicilor fird dementd, mai multe concepte
(promovand ideea unor entititi clinice omogene) au fost propuse de-a lungul timpului
pentru a caracteriza aceastd stare cognitiva situatd la limita normalitatii.

Unul dintre primele concepte de acest tip a fost “vitarea benignd a imbatranirii”
(benign senescent forgetfulness) formulat de citre Kral in 1962 si denumind o tulbu-
rare stabild, caracterizati prin dificultiti in reamintirea unor detalii minore si constien-
. tizarea tulburdrilor mnezice, asociind de reguld simptome depresive.

~ Imbétranirea

~_ normala

Continuum cognitiv

In 1986, Crook si colaboratorii (Institutul National de Sinitate Mintald, SUA)
au Incercat o. standardizare a criteriilor de diagnostic pentru disfunctiile cognitive
asociate vérstei. Conceptul de tulburare de memorie asociatd varstei (age-associated
memory impairment, AAMI) se referd la acuze subiective privind functia mnezic,
obiectivate printr-o reducere a performantelor la un test formal de memorie cu cel putin
o deviatie standard fati de media determinati pentru adultii tineri. Nuantind acest
concept, Blackford si LaRue au propus in 1989 o serie de teste de memorie non-verbali
‘st verbali, definind AAMI ca reprezentind o reducere a performantelor cu cel putin o
deviatie standard fati de media calculati pentru adultii tineri la unul sau mai multe
dintre respectivele teste. Cei doi autori diferentiazd totodatd AAMI de “vitarea varstei
a treia” (late-life forgetfulness), consideratd a fi o formad mai severd de deficit, in care
nivelul performantelor se situeaza cu 1-2 devicfigii standard sub media calculatd pentru
grupa de varsti la cel putin 50% dintre testele unei baterii incluzand minim 4 teste.

Levy si colaboratorii au criticat ins3 in 1994 AAMI, considerandu-1 un concept
mult prea restrictiv din punct de vedere al naturii deficitului. Ei au subliniat faptul cd
vérstnicii prezintd de multe ori tulburidri care afecteazd alte functii cognitive decit cea
mnezicd si cd deficitul mnezic se asociazd adesea cu deficite ale altor domenii cogni-
tive. Prin urmare, in colaborare cu Asociatia Internationald de Psihogeriatrie si cu
Organizatia Mondiald a Sinititii, acesti cercetdtori au propus un concept alternativ,
“declinul cognitiv asociat imbatranirii” (ageing-associated cognitive decline, AACD).
AACD se referd la 0 gamd mai largd de functii cognitive (atentie, memorie, invitare,
gindire, limbaj, functii vizuospatiale) si diagnosticarea se face prin raportare la
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normele stabilite pentru varstnici (si nu pentru adultii tineri). AAMI si AACD sunt
asadar entititi clinice diferite, cea din urmé referindu-se la un declin cognitiv cu un
grad ceva mai mare de severitate.

Un concept intrucitva similar, “declin cognitiv legat de varstd” (age related
cognitive decline, ARCD) se regéseste in editia a patra a Manualului Diagnostic si
Statistic (DSM IV). ARCD se referd la un declin obiectiv al functionalititii cognitive
datorat procesului fiziologic al imbatranirii, rimandnd insad un concept Intrucétva vag,
deoarece nu au fost stabilite criterii operationale stricte cu privire la abaterea de la
anumite norme populationale (asa cum s-a intdmplat in cazul AAMI sau AACD). In
momentul de fatid, ARCD este definit prin dificultiti in reamintirea numelor si datelor
sau-in rezolvarea problemelor, dificultdti care nu pot fi puse pe seama unei anumite
afectiuni mintale sau boli neurologice.

Toate conceptele mentionate au la bazd un model al normalititii, deficitele cogni-
tive usoare fiind considerate ca incadrindu-se in limitele procesului normal de
imbitranire. Avand insd in vedere posibilitatea ca o tulburare cognitiva s fie partial
determinati de un proces patologic subiacent, au fost formulate o serie de alte concepte
care au corelat disfunctiile cognitive usoare cu stirile patologice. Unul dintre acestea,
“tulburare cognitivd usoard” (mild cognitive disorder), se regdseste in Clasificarea
Internationald a Maladiilor, editia a zecea (ICD 10), referindu-se la tulburdri de
memorie, nvétare si concentrare, insotite adesea de oboseald mintald, evidentiati prin
teste neuropsihologice si datoratd unor afectiuni sau leziuni cerebrale sau unor boli
sistemice cu impact la nivel cognitiv. Tulburarea cognitivd usoard este asadar secun-
dard unei afectiuni somatice, exceptdnd dementa, sindromul amnestic, traumatismele
sau sindromul postencefalitic si, mai mult, diagnosticul se poate aplica indiferent de
varsta_pacientului. Incercirile de folosire a acestor criterii ICD 10 in studiile popu-
lationale incluzénd doar persoane virstnice nu au condus la rezultate semnificative,
ceea ce a pus sub semnul intrebdrii utilitatea tulburdrii cognitive usoare ca entitate
nosologicd separatd pentru aceastd grupd de varstd, DSM IV a propus.de asemenea o
entitate similard, “tulburarea neurocognitivd usoard” (mild neurocognitive disorder)
care nu include doar dificultitile de memorie si Invétare, ci si afectarea functiilor
perceptuale, motorii, lingvistice si executive. :

“Afectarea cognitivd fard dementd” (cognitive impairment no dementia, CIND)
este o sintagmi formulat in cadrul Studiului Canadian al Sanatitii si Imb#tranirii (The
Canadian Study. of Health and Aging, 1991-2001). Pacientii cu CIND, diagnosticati pe
baza examenului clinic si testérii neuropsihologice, prezintd deficite care pot fi puse pe
seama unor afectiuni somatice, la fel ca si In cazul tulburirii cognitive usoare si al
tulburdrii neurocognitive usoare. CIND se referd insd si la delirium, abuz de substante
si-afectiuni psihiatrice, care nu sunt incluse in criteriile din DSM IV sau ICD 10.
Totodatd, CIND pare si fie un concept specific pentru populatia varstnicd, desi acest
criteriu nu este formulat in mod explicit.

Mild- Cognitive Impairment (MCI) este o categorie diagnosticd descrisd la



106 Sindroame Riticitoare

inceputul anilor “90, care se referd la vérstnicii cu deficite cognitive sublinice si este
consideratd a fi o stare prodromald pentru dementd (in special pentru cea de tip
Alzheimer). Criteriile de diagnostic au fost publicate in 1995 de citre Ronald C.
Petersen, neurolog si cercetitor la Clinica Mayo (SUA):

e acuze subiective privind functia mnezicd (preferabil confirmate si de un

apartindtor) _

e deficit mnezic obiectiv in raport cu varsta (1,5 deviatii standard fatd de medie)

o functionalitate cognitiva generald pastratd

o desfisurarea normald a activititilor zilnice obisnuite

e scor CDR (Clinical Dementia Rating, Berg, 1988) de 0,5

e absenta diagnosticului de dementa.

La fel ca si CIND sau tulburarea cogitivd usoard, conceptul de MCI are la bazi
un model de afectare cognitiva cu caracter patologic. Totodatd, MCI este o categorie
diagnosticd ce vizeazd exclusiv populatia vérstnicd si nu este considerat a fi o
consecintd directd a unor afectiuni sistemice, reprezentind insa un semnificativ factor
de risc pentru dementd (mai ales de tip Alzheimer). Prin aceste caracteristici, MCI pare
a fi cel mai aproape din punct de vedere teoretic de notiunea de CIND.

Dincolo de aceste asemandri, criteriile specifice de diagnostic nu au Insd un
caracter unitar. Petersen si colab. au folosit initial termenul de MCI referindu-se doar
la deficitele mnezice anormale pentru vérsta persoanelor afectate (forma pur mnezicé
a MCI), revenind ulterior asupra definitiei si raportdnd tulburirile de memorie si la
nivelul de educatie al pacientilor, nu numai la virsta acestora, O altd modalitate de
definire a MCI a utilizat ca reper stadiul incipient al dementei. Spre exemplu, Krasuki
si colab. (1998) au luat 1n considerare deficitele cognitive obiectivate prin scoruri mai
mari sau egale cu 20 la MMSE (Mini Mental State Examination), iar Zaudig (1991) a
inclus In MCI scorurile mai mari de 22'1a MMSE sau scoruri de 34-47 pe scala SIDAM
(Structured Interview for the Diagnosis of Dementia). Alti autori au formulat criterii
bazate pe scoruri obtinute prin aplicarea unor scale clinice de stadializare a dementei
sau a unor scale de deteriorare globald.

Pe 1angd lipsa unui consens privind criteriile specifice de diagnostic pentru MCI,
un alt aspect controversat este reprezentat de limitarea deficitului cognitiv la functia
mnezici in cadrul definitiei formulate initial de cétre Petersen, care a subliniat faptul
cd MCI se diferentiazd de dementa Alzheimer tocmai prin caracterul circumscris al
tulburérii de memorie, In conditiile in care functionalitatea cognitivd globald este
pastratd, Tendinta actuald este Insd citre stabilirea unei definitii mai putin restrictive
din acest punct de vedere, dat fiind faptul cd marea majoritate a persoanelor cu MCI,
desi acuzd In primul rind deficite mnezice, prezintd tulburdri care afecteazd si alte
domenii cognitive (forma mnezicd purd este destul de rard — aproximativ 6% dintre
varstnicii cu probleme cognitive). In plus, este necesari luarea in considerare si a
caracterului nespecific al testelor neuropsihometrice — dificultétile in efectuarea unui
test de memorie se pot datora si altor deficite cognitive, n special ale atentiei sau
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functiilor executive.

Departe de a fi o entitate clinicd omogend, MCI este prin urmare un concept
heterogen, definit operational, dependent de criteriile de diagnostic pentru dementa si
vizand persoane varstnice cu tulburdri cognitive care pot avea mai multe posibilitéti de
evolutie (dementd, ameliorare sau stare cognitivd stationard).

In ceea ce priveste prevalenta si incidenta MCI, datele existente in prezent sunt
destul de putine. In plus, valorile variazd de la un studiu la altul, in functie de criteriile
de diagnostic alese.

Conform rezultatelor diferitelor studii efectuate, prevalenta MCI variazi in limite
cuprinse Intre 7% si 45% (avand valoarea cea mai micd in cazul formei pur mnezice).

Datele existente in literaturd in ceea ce priveste rata de conversie MCI, dementi
sunt de asemenea foarte variabile, datoritd diferentelor dintre criteriile de selectie a
subiectilor, duratei monitorizarii, compozitiei loturilor de studiu (voluntari, pacienti
internati In spitale, pacienti ai unor clinici de specialitate tratati in ambulatoriu, etc.).
Petersen a raportat o ratd anuald de conversie de la MCI la dementa de aproximativ 15%.

3. ASPECTE MORFOPATOLOGICE ALE MCI

Diagnosticul de certitudine In boala Alzheimer este un diagnostic morfopatologic,
bazat pe identificarea in cortexul cerebral a unui mare numir de plici senile (PS) si
ghemuri de neurofibrile (NFT ~ neurofibrillary tangles). Leziuni similare se intilnesc
insd siin creierul varstnicilor normali, dar In numér mult redus si aparent fard semnifi-
catie clinica.

In profida interesului crescut acordat persoanclor cu MCI, datele morfopatologice
referitoare la acest grup de pacienti sunt destul de putine. Cortexul entorhinal, struc-
turd esentiald a sistemelor implicate i memorie, prezintd in cazul celor mai mult
dintre pacientii cu MCI numeroase plici difuze si compacte, a cdror cuantificare indicd
valori infermediare intre subiectii normali si cei cu boala Alzheimer.

Se pare ¢d masurdtorile cantitative ale beta-amiloidului (AP) din diferite regiuni
corticale nu se coreleazi nici cu durata dementei si nici cu statusul cognitiv la vérst-
nicit normali, cei cu boala Alzheimer sau cu MCI (ex. Arriagada PV, 1992:
Cummings BJ, 1996; Dekosky ST, 1990; Guillozet AL, 2003). Multe dintre
persoanele cu MCI prezintd un numdr relativ crescut de plici senile In regiuni ale

cortexului

t decesului. Acumularea de AP nu reprez-
factor necesar sau suficient In aparitia tulburdrilor cognitive la
14 Alzheimer incipientd. De altfel. rolul exact al

intacte la

intad asadar, i

e

i1 declinul cognitiv la virstnici nu este deocamdati
rojogice care stau la baza MCT sunt, foarte probabil. multifac-
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Cu toate cd relevanta leziunilor neurofibrilare In ceea ce priveste functionalitatea
cognitivd a varstnicilor fard dementi nu este incd pe deplin cunoscuti. s-a constatat ¢i
NFT se coreleazd strdns cu gradul de severitate a dementei in boala Alzheimer.
Pacientii cu MCI diferd semnificativ de vérstnicil normali din punct de vedere ai
_ densitdtii NFT (Guillozet AL, 2003). Valorile densititii NFT in toate regiunile tempo-
rale s-au dovedit a fi mult crescute In grupul MCI comparativ cu persoanele normale.
Mai mult, densitatea NFT in zonele corticale implicate n memorie, precum cortexul
entorhinal, girusul fusiform si polul temporal, s-a corelat semnificativ cu performanta
la testele evaludnd functia mnezicd in cazul ambelor grupuri de subiecti fard dementa.
Aceste observatii sustin ideea ca acumularea NFT ar putea fi, cel putin in parte, respon-
sabild atat de tulburdrile de memorie asociate imbdtranirii normale cét si de deficitele
mnezice prezente la pacientii cu MCI.

Se pare cd. in ceea ce priveste pacientii cu MCI, nu existd o corelatie intre acumu-
larea totald de AP si gradul anomaliilor neurofibrilare (Guillozet AL, 2003); ariile
corticale cu o densitate mai mare de NFT nu prezintd in mod necesar depozite mai
numeroase de Ap.

4. GENOTIPUL APOE SI MCI

Majoritatea cazurilor de boald Alzheimer (97%) sunt sporadice, determinate atit
de factori genetici cit si de factori de mediu. Dintre factoril genetici, cel care pare si
prezinte cea mai clard asociere cu boala Alzheimer este gena care codifica apolipopro-
teina E (APOE). Cele 3 izoforme apoE sunt codificate de alele localizate la nivelul
cromozomului 19, rezultdnd 3 genotipuri homozigete (€2/2, €3/3, €4/4) si trei
heterozigote (€4/3, €4/2, €3/2).

Pe langd faptul ci reprezintd un important factor de risc pentru dementa
Alzheimer, prezenta a cel putin unei alele €4 se asociazd si cu un risc crescut de aparitie
a MCL. Frecventa APOE €4 este mai mare la pacientii cu dementd Alzheimer, mixtd si
MCI (care prezintd de asemenea si frecvente mai scizute ale alelei €3) comparativ cu
vérstnicii normali. Frecvente reduse ale alelei €2 s-au observat insd doar la bolnavii cu
dementd Alzheimer si mixtd (Engelborghs, 2003). In ceea ce priveste influenta
genotipuiui APOE asupra tabloului clinic al cazurilor investigate, prezenta alelei €4 s-
a asociat cu virsta mai mici de debut a dementei Alzheimer, corelatia negativa dintre -
numirul de alele APOE €4 si vérsta de instalare a tulburdrilor cogitive fiind insd mai
putin pronuntati la pacientii cu MCI si dementd mixtd. Observatiile privind frecventa
crescutd a alelei €4 in grupul MCI sustin ideea cd, desi este vorba despre o entitate
heterogend din punct de vedere etiologic, o proportie importantd a pacientilor cu MCI
au o predispozitie cétre dementa Alzheimer.
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Data fiind multitudinea de concepte referitoare la tulburirile cognitive usoare ale
vérstnicilor care au fost formulate de-a lungul timpului, s-a pus problema stabilirii mai
clare a diferentelor dintre acestea si MCI. In 2001, Bartres-Faz si colab. au publicat
in Journal of American Geriatrics Society rezultatele unei comparatii din punct de
vedere neuropsihologic si genetic Intre AAMI (age-associated memory impairment) si
MCI. S-a constatat cd 67% dintre subiectii cu AAMI au indeplinit si criteriile MCI,
existind insd importante deosebiri intre acest grup si restul de 33% (AAMI propriu-
zis). Pe langd diferentele legate de performantele cognitive (grupul MCI prezentand un
declin mai accentuat fatd de grupul AAMI), profilul genetic APOE a fost de asemenea
diferit, existand o frecventdd de aproximativ douil ori mai mare a alelei €4 (genotipul
heterozigot €4/3) in randul subiectilor cu MCIL De asemenea, in ceea ce priveste
genotipul APOE. diferente similare s-au constatat ntre varstnicii normali si cei cu
MCI. dar nu si Intre subiectii normali si cei cu AAMI propriu-zis, observatii care sunt
in conformitate cu ideea ci MCI reprezintd o entitate separati, cu potential patologic
crescut, in timp ce AAMI se referd la modificiri cognitive care pot fi asociate
imbatrinirii normale.

Petersen (1995) sustine totodati ¢ prezenta a cel putin unei alele €4 are o impor-
tantd valoare predictivd pentru evolutia clinicd ulterioard a acestui grup de pacienti.
Corelatia dintre genotipul APOE si evolutia ulterioard a stérii pacientilor cu MCI nu
este Insi perfectd, Intrucit unii subiecti 44+ nu au evoluat cdtre dementd pe durata
studiului (aproximativ patru ani), In timp ce progresia a avut loc in cazul unora dintre
cei fard alela €4. APOE €4 rdmdne asadar tn primul rdnd un important factor de risc
pentri dementa Alzheimer si in al doilea rand o variabild predictivd cu valoare orienta-
tivd in ceea ce priveste evolutia clinicd a pacientilor. Importanta prognostici a stabilirii
genotipului APOE poate creste Tnsd in conditiile coreldrii cu rezultatele altor metode
de investigatie (teste cognitive, neuriomagistici, biomarkeri, etc.).

La fel ca siin cazul bolii Alzheimer (Bigler ED, 2000), genotipul APOE se core-
leazd si cu gradul de atrofie hipocampicé, pacientii cu MCI si cel putin o aleld €4
prezentdnd volume mai mici ale acestei structuri.

in ceea ce priveste influenta genotipului APOE asupra ‘fenotipului’ cognitiv,
comparatia intre subiectii cu MCI €4+ si €4- a evidentiat diferente semnificative legate
de capacitatea de memorare (mai redusi la pacientii cu cel putin o aleld €4), in timp ce
subiectii cu boald Alzheimer €4+ si €4- s-au diferentiat prin performantele la testele de
invitare si intelegere verbala (Petersen, 1998). Totodatd, aceste efecte ale genotipului
APOE sunt dependenie de numarul de alele €4, declinul cognitiv fiind mai accentuat
la subiectit homozigoti £4/4.
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5. MARKERI BIOCHIMICI CENTRALI SI PERIFERICT Al B. ALZHEIMER $I MCI

Conditia principald pe care un marker biochimic al dementei Alzheimer trebuie
sd o Indeplineasca implicd reflectarea proceselor patogenice centrale (degenerarea
neuronald, depunerea P-amiloidului in placi si hiperfosforilarea proteinelor tau cu
formarea consecutivd a NFT). Exemple de astfel de biomarkeri sunt concentratia totala
in LCR a proteinei tau (T-tau), concentratia proteinei tau fosforilate (P-tau) si concen-
tratia formei cu 42 de aminoacizi a $-amiloidului (AB42).

In creierul uman existd 6 izoforme diferite de proteind tau, cu numeroase situsuri
de fosforilare. Se considera ci acest marker reflectd intensitatea degenerérii neuronale
in afectiunile neurodegenerative cronice, concentratia T-tau fiind crescutd in boala
Alzheimer sau Creutzfeldt-Jakob si normald la pacientii cu depresie, paralizie supranu-
cleard progresivi, boald Parkinson sau dementd alcoolici. Cresteri tranzitorii ale T-tau
apar si in AVC ischemic acut.

Sciderea concentratiei de AB42 in LCR la bolnavii cu dementd Alzheimer este,
cel putin In parte, rezultatul depunerii AP42 in plicile neuritice.

Concentratia LCR a P-tau reflectd probabil gradul de fosforilare a acestei proteine
la nivelul creierului. Spre deosebire de T-tau, P-tau nu se modificd dupd AVC. Mai
mult, desi T-tau este foarte crescutd in boala Creutzfeldt-Jakob, concentratia formei
fosforilate nu creste, ceea ce sugereazd faptul ci aceasta din urméd nu este un simplu
marker al leziunilor neuronale, ci un marker specific al stirii fosforilate a proteinei tau
si deci al formérii NFT.

In ceea ce priveste subiectii cu MCI, s-a constatat ci T-tau, P-tau si AB42 au
valori intermediare intre cele intlnite la subiectii normali si la pacientii cu dementd
Alzheimer probabild. O problema foarte importantd o reprezintd valoarea predictivi a
markerilor biochimici pentru evolutia pacientilor cu MCI citre dementd. Rezultatele
primului studiu de acest fel (Arat H, 1997) indicd faptul ci diferentierea Intre forma
stabild si cea progresivii- de MCI se poate face pe baza T-tau din LCR, cu o sensibili-
tate de 90% si o specificitate de 100%. Un alt studiu a evidentiat de asemenea cresterea
‘T-tau si scdderea AP42 la 90% dintre subiectii cu MCI diagnosticati ulterior cu
dementd Alzheimer, comparativ cu 10% dintre cei a cdror stare clinicd nu s-a modi-
ficat. Totodatd, concentratia P-tau pare si fie si ea mai mare la pacientii cu formi
progresivi de MCI fata de cei cu formd stabild.

Dacil se iaw in considerare 3 subtipuri de MCI — cu progresie citre dementd
Alzheimer (1), stabil (2) si cu progresie citre alte forme de dementd (3), conform unui
studiu realizat de Zetteberg (2003), se pare ci diferentierca Intre cele 3 grupe de
i ale T-tau si P-tau (treonind 181},
ru grupul 2 iar acestea din urmi mai

subiecti se poate face pe baza cor
valorile pentru grupul | fiind main
mari decdt pentru gitipul 3.

lementei Alzheimer implicd perturbarca
oducerea lezinnilor cerebrale, creterui
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fiind In mod special vulnerabil datoritd continutului sdu redus de antioxidanti, cantititii
mari de acizi grasi polinesaturati din membranele neuronale si necesarului crescut de
oxigen. Se considerd cé leziunile oxidative se produc precoce In evolutia procesului
patologic, dat fiind faptul c# nivelul markerilor cerebrali ai stresului oxidativ este mai
mare in stadiul incipient al bolii Alzheimer comparativ cu stadiile mai avansate.

Datele referitoare la generarea de radicali liberi in MCI sunt destul de putine, insi
ele indicd faptul cd acest grup de pacienti prezintd modificari asociate stresului
oxidativ. Principalii markeri evaluati in cadrul studiilor bolii Alzheimer si MCI sunt
F2-izoprostanii (iPF2a-VI) si antioxidantii plasmatici, nonenzimatici (vitaminele A,
C, E —a ciirei concentratie este invers corelatd cu performantele cognitive la vérstnici,
carotenoizii - luteind, zeaxantind, B-criptoxanting, licopen, o si B-caroten) si enzi-
matici (superoxid dismutaza-SOD, gluatation peroxidaza-GPx).

Izoprostanii (iP) sunt izomeri ai prostaglandinelor (PG) rezultati ca urmare a
oxiddrii nonenzimatice (prin radicali liberi) a acizilor grasi polinesaturati din
membrana celulard; sub actiunea fosfolipazelor, iP trec in singe si se elimind ulterior
pe cale renald. Pacientii cu MCI prezinta cresteri ale concentratiilor iPF24-VI in LCR,
sdnge si urind, valorile fiind intermediare intre cele evidentiate la varstnicii fard
tulburdri cognitive si la cei cu dementd Alzheimer.

Componentele sistemului antioxidant de apdrare al organismului prezintd de
asemenea modificiri la pacientii cu MCIL. Se pare cd atit concentratia cit si activitatea
antioxidantilor plasmatici sunt reduse fatd de varstnicii normali, chiar Tn conditiile unui
aport nutritiv adecvat, aceastd scddere fiind similard cu cea observatd in cazul
pacientilor cu boald Alzheimer.

6. ASPECTE NEUROIMAGISTICE IN MCI

Studiile neuroimagistice ale MCI si dementei Alzheimer incipiente utilizeazi cel
mai frecvent tomografia computerizatd (CT), imagistica prin rezonantd magneticd
(MRI), PET, SPECT si electroencefalografia cantitativd (qEEG). Dat fiind faptul ci
boala Alzheimer este cauza cea mai frecventd a deficitelor cognitive progresive la
varstnici, investigatiile actuale ale MCI sunt directionate preferential cétre detectarea
acestei forme de dementa Intr-un stadiu preclinic, in timp ce stadiile preclinice ale altor
demente nu au fost incd sistematic studiate.

Nu a fost identificat pana in prezent nici un ‘marker’ neuroimagistic al dementei
Alzheimer. De altfel, ca si markerii histopatologici, observatiile imagistice sunt mai
mult de naturd cantitativd decét calitativd, existdnd intotdeauna un grad de suprapunere
intre grupul varstnicilor normali, grupul MCI si cel al pacientilor cu diferite tipuri de
dementi.

Desi rezultatele studiilor prezintd un grad de variabilitate, este totusi cert faptul ca
modificdrile structurale si functionale sunt deja prezente in perioada care precede
debutul clinic al dementei. Modificdrile structurale in MCI par a fi accentuate in
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tip Alzheimer Intr-un interval de 4 ani de la diagnosticul initial de MCI. De asemenea,
Petersen (2001) mentioneazd ca predictor de progresie catre dementd dificultatea
pacientilor de a utiliza indici semantici (semantic cues) in timpul evocdrii.

8. MCI — ENTITATE CLINICA HETEROGENA

Cu toate cd definitia MCI formulatd initial de Petersen se referd strict la
tulburdrile mnezice, acesti pacienti pot prezenta unul sau mai multe domenii cognitive
afectate (si nu in mod exclusiv memoria).

Atentie
Capacitate de efectuare a calculelor mintale

Memorie de lucru
Capacitate de invétare

Functii verbale (fluenta verbali)
Functii vizuo-spatiale

Functii executive
Orientare temporald

Se pare ca forma de MCT cu un singur domeniu cognitiv afectat are o probabili-
tate mai micd de evolutie citre dementd decit forma cu deficite ale mai multor
domenii. Totodatd, numarul domeniilor cognitive afectate la evaluarea initiald poate fi
un predictor al progresiei citre dementa de tip Alzheimer (Armaiz E, 2003). Un
element important de prognostic pare si fie nu atét profilul modificarilor cognitive in
momentul stabilirii diagnosticului de MCI cat ritmul rapid de declin constatat la eval-
udrile ulterioare.

Referitor la heterogenitatea MCI, Petersen (2001) descrie 3 subtipuri: MCI
amnestic (cu evolutie probabili citre dementa de tip Alzheimer)—(1), MCI cu mai
multe domenii cognitive usor afectate (si cu diferite posibilitati de evolutie)—(2) si MCI
cu un singur domeniu cognitiv afectat, altul decat memoria (posibil cu progresie cétre
alte tipuri de dementd — spre exemplu frontotemporald, cu corpi Lewy, afazie progre-
siva primard)—(3).

Un singur studiu populational a abordat pana in prezent problema prevalentei si
valorii predictive a acestor 3 subtipuri (Busse A, 2003). In randul celor 929 de subiecti
fard diagnostic de dementd, prevalenta a avut valoarea cea mai micd pentru tipul 1
(3%), 6% pentru tipul 2 si 6% pentru tipul 3. Rezultatele sugereazd faptul cd valoarea
predictivd a celor 3 subtipuri de MCI creste in conditiile in care criteriile de diagnostic
nu includ acuzele cognitive subiective relatate de pacienti sau apartinitori. Aceste
acuze sunt influentate de mai multi factori - trasdturi de personalitate, depresie, anxi-
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ctate, variabile legate de interactiunea medic-pacient. Pacientii nu recunosc intot-
deauna declinul cognitiv, iar In conditiile In care nu existd persoane apropiate care sd
ofere informatii suplimentare, multe dintre cazurile de MCI pot rdméne nediagnosti-
cate in serviciile de asistentd medicald primard. Pe de altd parte, in cazul persoanelor
fari afectare cognitivi obiectiva, deficitele mnezice subiective ar putea avea o valoare
prognostica pentru evolutia ulterioard cétre dementd, mai ales dac# nivelul de educatie
este crescut si tindnd cont si de sensibilitatea redusd (ceiling effect) a unora dintre
testele cognitive.

Este deocamdati prematur sd se formuleze concluzia cd la varstnicii fard dovezi
obiective de afectare cognitivd criteriul acuzelor subiective nu modificd cu nimic
capacitatea de predictie a dementei. Excluderea acestui criteriu creste sensibilitatea
diagnosticd dar scade specificitatea. Importante sunt de asemenea si valorile-prag
utilizate in diagnosticul MCI — 1; 1,5; respectiv 2 deviatii standard sub medie — care
determind, 1n aceastd ordine, reducerea sensibilitatii si cresterea specificitétii diagnos-
tice. ‘

Ipoteza asocierii fiecaruia dintre cele 3 subtipuri de MCI cu un risc crescut de
evolutie cétre o anumitid forma de dementd nu a fost deocamdata validati. Majoritatea
cazurilor de MCI sunt diagnosticate dupd un interval variabil de timp cu boald
Alzheimer, o parte primesc un diagnostic de dementd vasculard, iar unii pacienti
evolueazi citre dementa frontotemporald, cu corpi Lewy sau de alte tipuri, nefiind ins
identificate pand in prezent teste neuropsihologice cu valoare prognosticd specificé
pentru acestea din urmi. In plus, chiar daci testele de memorie episodici par si aibi
cea mai mare capacitate predictivd pentru conversia citre dementd, nu este incd bine
determinat care componentd a memoriei episodice este cea mai vulnerabild — spre
exemplu nu este foarte clar dacd deficitele mnezice ale pacientilor cu MCI se datoreazd
afectiirii procesului de codificare, stocare sau evocare.

9. PERSPECTIVE TERAPEUTICE IN MCI

Recunoasterea MCI ca fazid de tranzitie intre Imbatrinirea normald si dementa
prezinta o importantd deosebitd din punctul de vedere al investigarii posibilelor inter-
ventii terapeutice vizdnd ameliorarea functionalititii cognitive, Intirzierea instaldrii
tabloului clinic al dementei sau chiar preventia secundard a acesteia.

Petersen si colab. au recunoscut importanta stabilirii precoce a diagnosticului si
au elaborat o serie de principii pentru identificarea MCI si mai ales a cazurilor care au
o mare probabilitate de a evolua citre dementd. Dar, desi au subliniat necesitatea eval-
udrii repetate a acestor pacienti, nu au facut nici un fel de recomandare n privinta trata-
mentului lor, Intrucat eficienta clinicd a terapiei in MCI urmeazi abia si fie investigata.
Acesta este in prezent un subiect intens studiat, data fiind posibilitatea ca persoanele
cu simptomatologie cognitiva usoara si patologie mai putin severa si aibd mai multe
beneficii ca urmare a tratamentelor disponibile pentru dementd decit pacientii la care
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boala este deja manifestd. Mai mult, medicamentele care au efecte modeste asupra ratei
de deteriorare odatd ce dementa s-a instalat s-ar putea dovedi mai eficiente in prelun-
girea duratei fazei prodromale reprezentatd de MCI sau chiar in prevenirea bolii.

Tratamentul acestui tip de tulburdri cognitive usoare ale varstnicilor necesitd ins3
identificarea unor etiologii specifice, datd fiind heterogenitatea de evolutie a MCI
(variate tipuri de dementd, stare stationard sau ameliorare). In prezent, majoritatea
studiilor implica populatii atent selectionate, cu risc crescut de boald Alzheimer si
afectiuni cerebrovasculare.

Marile companii farmaceutice au initiat in ultimii ani ample studii experimentale
implicand diferite substante menite si impiedice progresia de 1a MCI la dementi (in
special la cea de tip Alzheimer) si sd influenteze consecintele pe termen lung ale
declinului cognitiv si functional, astfel de efecte urméand si influenteze la randul lor
utilizarea resurselor si costurile.

ADCS Vitamina E, donpzﬂ
Merck Rofecoxib
.Novartis Rivastigmina
Janssen Galantamina
Pfizer Donepezil
UucCB Piracetam
Servier Ampakine

Totusi, identificarea precoce a persoanelor cu risc crescut de evolutie cétre un tip
sau altul de dementd si managementul adecvat al cazurilor cu MCI necesitd criterii
diagnostice cu grad cit mai mare de specificitate si indicatori de prognostic cit mai
bine definiti.
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CAPITOLUL 9

SINDROMUL ANXIETATE-DEPRESIE

Tudose Florin, Tamisan Simona

1. ARGUMENTE

Mare parte dintre pacientii medicilor de familie sau specialistilor din ambulatorii
sau spitale relateazd la un moment dat, spontan sau Intrebati cu empatie, cd sunt
speriati sau descurajati si tristi pentru ¢ nu se simt bine sau pentru ci trec printr-o
perioadd de viatd dificild. Adeseori pot spune cé se simt depdsiti de necazurile cu care -
se confruntd. Frica tranzitorie este un réspuns normal la circumstante de viati cu
adevidrat amenintatoare, la fel cum doliul este un rdspuns uman obisnuit la pierdere.
Depresia si anxietatea, separate sau impreund, sunt ins# altceva — mult mai mult si
inseamni patologie. /

Anxietatea are numeroase fatete, iar ultimii ani pot fi considerati ani ai fricii intr-
o societate anxiogend. La rAndul ei, depresia poate s se prezinte sub diferite masti, are
grade de intensitate variabile si este influentatd mai mult sau mai putin de factorii
externi sau de variabilele individuale de a face fatd multitudinii de probleme cu care se
confruntd societatea modernd. Dacd rispunsul emotional afecteazd functionarea
rutinierd a pacientilor in rolurile sociale, ocupationale si familiale si se agregd n unitéti
sindromatice de tip anxios si/sau depresiv, depésind resursele adaptative ale organis-
mului, suntem obligati sd ludm in considerare evaluarea si tratamentul psihiatric.

Evidentierea suprapunerii elementelor anxioase si depresive in tabloul clinic se
poate face la toate nivele asistentei medicale si, practic, in toate specialititile. Atunci
cand, adesea, se adaugd la tabloul clinic acuze somatice polimorfe pacientul anxios-
depresiv riscd sd fie tratat simptomatic (cu sau fard un anxiolitic) de cdtre medicul de
familie sau ,,plimbat” pe la diversi specialisti. Fiecare dintre specialistii care consultd
un astfel de bolnav au propriul punct de vedere si propria optiune terapeuticd. Astfel
cé dupd luni de zile de consulturi si o sumedenie de investigatii paraclinice costisitoare
si/sau dureroase, pacientul se ,ftrezeste” cu o schemd terapeuticd Inspdiméntitor si
deprimant de lung, si de multe ori fird rezultat. In cazurile fericite, un astfel de pacient
ajunge n final, epuizat, la psihiatru.

Spre deosebire de situatia actuald de la noi, cea de mai sus, in térile cu sisteme
medicale mai coerent organizate si deci mai performante, diagnosticul psihiatric a
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devenit in ultimii ani un diagnostic de includere si nu unul de excludere. Acest tip de
modificare In abordarea cazurilor credem cd s-a datorat In principal urmétorilor factori:
e ponderea in crestere a patologiei psihiatrice din spectrul depresiei si anxietatii
in populatia generala;
e ameliorarea sustinutd a cunostintelor de psihiatrie tn interiorul corpului medical
nepsihiatric;
e apropierea psihiatriei de ramurile medicale prin metodele moderne de diag-
nostic si tratament (,,medicalizarea” psihiatriei secolului XXI);
e oferta terapeuticd cu cea mai spectaculoasa dezvoltare din partea industriei
farmacologice;
e schimbarea perceptiei generale a populatiei despre tratamentul psihiatric;
o observarea raportului favorabil cost-eficientd al colaborarii cu psihiatrii;
e presiunea constantd referitoare la reorganizarea serviciilor medicale in functie
de nevoile pacientilor.

@ |

e
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Comportament

. . - de boala '
Hiperalgie indus de Hipersomnie
citokine

Hipoprosexie

" Retragere
Sociala

Asemanari intre sindromul depresiv si tulburirile de imunitate

Se spune actualmente in lumea psihiatricd ci patologia secolului XXI va avea
preponderent pe locul al doilea loc ca pondere depresia. Se spune, de asemenea, cd
numai o treime dintre pacientii depresivi sunt tratati corect. Dacd se completeazd
aceste observatii cu date despre suprapunerea partiald a sindroamelor anxioase si
somatoforme cu cele depresive si ludm in calcul patologia zis subsindromald, capdtdm
dimensiunile reale ale problemei pe care ne propunem s-o dezbatem.

Ceea ce urmérim fnsé cu aceastd prezentare este si oferim o baza de Intelegere si
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recunoastere a sindromului anxietate-depresie, sd sensibilizdm lumea medicald la
aspectele emotionale ale pacientilor si, nu in ultimul rénd, s& prezentdm solutii accesi-
bile pentru aceastd patologie foarte raspanditd si, mult prea frecvent, nediagnosticatd si
netratat!

2. CADRU CONCEPTUAL

Prezenta concomitentd in tabloul clinic a elementelor anxioase si a celor depre-
sive poate fi comentati fie ca o comorbiditate, fie ca o asociere a celor doud sindroame,
putdnd fi interpretatd fie categorial, fie dimensional. Partizanii abordérii categoriale
sustin fenomenul de comorbiditate pentru pacientii care sunt si depresivi si anxiosi. Cel
care favorizeazd modelul dimensional considerd aceste cazuri ca fiind anxios-depre-
sive si observd Tnalta corelare a celor doud dimensiuni.

Vorbim despre comorbiditate cind existd un tablou clinic complet, fie anxios, fie
depresiv care dureazi o perioadi de timp bine circumscrisd si Indeplineste criteriile de
diagnostic acceptate — criteriile europene din ICD-10, respectiv criteriile nord-ameri-
cane din DSM-IV. Comorbiditatea poate fi a depresiei (episod depresiv major,
distimie) cu o tulburare anxioasi, sau invers, a tulburfrilor anxioase (agorafobie, fobie
sociald sau fobii specifice, tulburare de panicd, tulburare tip anxietate generalizati,
tulburare obsesiv-compulsivd) cu depresia. Interpretarea unui tablou clinic mixt
impune insi o serie de precautii. Incadrarea diagnostici diferd semnificativ daci se
consideri numai tabloul actual sau intreaga perioada de viata.

La limita categorial versus dimensional se situeazi tulburarea mixtd, anxioasi si
depresivd, consideratd in ICD-10 o categorie diagnosticd specificd, Incadratd la “alte
tulburdri anxioase” si o categorie provizorie in DSM-IV. Tulburarea reprezintd o
asociere subsindromaticd a sindroamelor anxios si depresiv, impreund cu unele simp-
tome vegetative prezente obligatoriu — chiar intermitent (ICD-10, categorie sub inves-
tigatie iIn DSM-1V). Prezenta unei tulburiri mixte, anxioase si depresive este o reali-
tate clinici binecunoscutd practicienilor, cu un polimorfism simptomatic, dar si o reac-
tivitate si o lipsa de stabilitate in timp care o diferentiazéd semnificativ de tablourile pur
anxioase sau pur depresive. Aici sunt inclusi pacienti care prezintd concomitent simp-
tome de anxietate si depresie care nu sunt suficient de severe pentru a justifica un diag-
nostic separat. Studiile epidemiologice au aritat ca acesti pacienti, foarte frecvent intil-
niti la nivelul asistentei primare, au un nivel de functionare semnificativ afectat,
comparabil cu al pacientilor cu tulburéri anxioase sau depresive care Indeplinesc In
totalitate criteriile de diagnostic. La acestia apar adeseori simptome somatice neexpli-
cate, trenante, ducind la utilizarea excesivd a serviciilor medicale si avind un risc
crescut pentru tulburdri psihiatrice mai severe (Boulenger si colab., 1997; Stein si
colab., 1995; Wittchen si Essau, 1993).

In conceptualizarea tulburirilor mintale cu simptomatologie subsindromali
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distributia categoriald poate contine o mici proportie de “cazuri adevirate”, iar cea
dimensionald este vazutd ca avind aceeasi boald de bazi dar Intr-un grad insuficient
pentru a permite o etichetd diagnostici (Goldberg, 2000).

Pornind de ia datele furnizate de lotul Zurich, Angst, 1997, propune cuantificarea
nivelelor sindromatice si subsindromatice ale depresiei (D; d) si anxietatii (A; a)
utilizdnd modelul continuum-ului pe baza duratei, frecventei, numérului de simptome
si a gradului de afectare a functionirii socio-profesionale. Astfel, se poate diagnostica
dihotomic depresia majord (D) si tulburarea de tip anxietate generalizatd (A). Tabloul
clinic mixt poate fi considerat o comorbiditate cu depresia majora in special a tulburdrii
de panicd, a tulburdrii obsesiv-compulsive sau a fobiei sociale, datoritd ratei mari de
incidenti in tabloul actual sau in antecedente a sindromului depresiv. In aceste cazuri
depresia nu este consideratd o parte a tabloului tulburdrilor anxioase mentionate, ci o
boald concomitent. In prezenta unui tablou subsindromal ce nu indeplineste in totali-
tate criteriile nici pentru anxietate, nici pentru depresie (d, a) propunerea diagnostici
este de tulburare mixtd, anxioasa si depresivd. Atunci cand avem un sindrom complet
impreund cu o simptomatologie subsindromald (Ad; Da), conform ICD-10 capiti
precedentd diagnosticd tulburarea a cirui tablou clinic este complet exprimat.

AD

Subtipuri ale sindromului depresie anxietate (Angst, 1997)

Pentru intelegerea relatiilor complexe intre variabilele biologice si cele sociale
este mai util modelul dimensional. Cand se decide nevoia de tratament este de preferat
ca practicienii s utilizeze un concept categorial, deoarece severitatea se exprima direct
prin nivele mai mari de suferintd. O mésurare multicategoriald a simptomatologiei
anxios-depresive ar permite o exprimare mai buni a modalititii evolutive, tinind cont
de remisiunea partiald, simptomatologia usoard sau subsindromald si dizabilitatea
reziduald (Ormel si colab., 1993) si ar permite elaborarea unor algoritmi de interventie
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terapeuticd stadiald, psihofarmacologica combinatd (Lydiard, 1991) si psihoterapici.
Ratele mari de comorbiditate pe Intreg parcursul vietii necesitd investigarea in contin-
uare a interactiunilor dintre factorii de risc pe de o parte si predictorii rispunsului la
tratament pe de altd parte.

3. IPOTEZE ALE INTERCONEXIUNILOR DINTRE ANXIETATE SI DEPRESIE

Urmiirind dezvoltarea istoricd a conceptelor legate de anxietate si depresie, apre-
ciem ci existd numeroase trisdturi comune intre depresia anxioasi, depresia nevrotici
clasicd, depresia cronica si “sindromul nevrotic general” descris de Tyrer. Ipoteza
unui proces patologic subiacent similar ar putea explica relatia stransd care existd Intre
cele doud categorii de diagnostice, de spectru anxios si depresiv si eficacitatea indis-
cutabild a unor agenti psihofarmacologici asupra ambelor categorii de tulburiri.

Perspectiva dimensionald se regéseste In incercarea de reunificare ntr-un
“sindrom nevrotic general” a sindroamelor separate net In clasificirile actuale in
tulburdri afective si tulburdri anxioase. Sindromul nevrotic general a fost conceptual-
izat ca o combinatie intre anxietate, depresie si tulburare de personalitate dependentd
(Tyrer si colab., 1992). Prezenta unui astfel de sindrom a fost considerat de autori ca
reprezentdnd o diatezd de personalitate care vulnerabilizeazd individul atét pe linie
anxioasd, cat si depresivd. In aceastd abordare, anxietatea, depresia si sindromul
anxios-depresiv sunt asociate la diferite momente cu trasdturi specifice de personali-
tate si sunt considerate ca o expresie a diferitelor nivele de activare excesivi in situatii
solicitante, stresante pentru individ. Perspectiva categoriald acceptd citeva posibile
explicatii pentru ratele inalte de comorbiditate trecute in revistd recent (Rosenbaum si
Fredman, 2002) legate de rolul potential al afectelor negative, al variabilelor tempera-
mentale si a patofiziologiei ce st la baza ambelor conditii.

Se considerd cd modelul particular de afectare a indivizilor cu tulburare mixts,
anxioasd si depresivd aduce dovezi indirecte cd patologia anxioasd si cea depresiva au
o diatezd comund (Barlow si Campbell, 2000). Pentru aceasta existd doud ipoteze:
constructul afectului negativ nespecific si inhibitia comportamentald. Ipoteza legatd de
nivelele ridicate de afect negativ care se regédsesc atit in anxietate, cat si in depresie
se referd la frecventa crescutd de a experimenta nivele semnificativ mai mari de stres
si, la nivel cognitiv, tendinta acestor persoane de a supraestima probabilitatea de triire
a evenimentelor negative sau nepldcute. La acestea se asociazd aditional nivele reduse
de afect pozitiv care reflectd anhedonia si slaba expectatie de aparitie a evenimentelor
pozitive. A doua ipotezd implicd posibilitatea existentei unor variabile temperamentale
comune la indivizii anxiosi si/sau depresivi.

Inhibitia comportamentala se referd la introversie In raport cu situatii, eveni-
mente sau oameni noj si la tendinta acestor persoane de a fi excesiv de precaute si
hiporeactive in context psihosocial necunoscut. Aceastd inhibitie comportamentald
poate si reflecte un prag scizut de activare a amigdalei, hipotalamusului si celorlalte
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regiuni cerebrale care mediaza rdspunsul la stres prin activarea sistemului simpatic si
hiperfunctie noradrenergici. Corelatia cu tulburdrile de axd Il arati cd in cadrul
tulburdrilor de personalitate patologia anxios-depresivd apare intr-o proportie semni-
ficativ mai mare si in cazul personalititilor evitante, obsesiv-compulsive, paranoide si
borderline (Flick si colab., 1993).

Constructiile teoretice prezentate anterior se sprijind pe o serie de date recente de
patofiziologie aduse de genetica, neuroimagisticd, psihofarmacologie. Se recunoaste ci
patofiziologia ambelor categorii sindromatice este complicatd si multifactoriald, iar
clarificarea proceselor cerebrale care le stau la bazid este abia la Inceput. Au fost
incriminati factori genetici, anormalititi structurale cerebrale la diferite nivele sau
alterdri ale functionirii neurotransmisiei pe diverse linii de mediatori (Stahl, 2000).
Anormalitatile de neurotransmisie dovedite pdnd acum implicd noradrenalina, sero-
tonina, sistemul GABA-ergic, colecistokinina, substanta P. Interconexiunile pot fi
legate de ciile modulatorii descendente mediate de serotonini, noradrenalini,
dopamind — In interactiune complexi In reglarea dispozitiei, emotiei si functiondrii
cognitive — si reglajul fin GABA-glutamat. Afectdrile acestor cdi sau alterdrile de la
nivelul amigdalei pot explica legitura stransd intre starea emotionald si functionarea
corporald — explicitdnd “masca somaticd” a patologiei. Alte explicatii pot fi cele care
se referd la functionarea perturbat? a sistemului limbic, a axului hipotalamo-hipofizo-
corticosuprarenalian sau la alterarea BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) in
conditii de stres, anxietate sau depresie, ceea ce duce la alterarea neuronilor hipocam-
pali implicati In interconexiunile emotie-memorie-functionare corporala.

Anxietatea se coreleazd cel mai mult cu:

e cresterea transmisie noradrenergice prin alterarea controlului inhibitor al recep-

torilor postsinaptici alfa 2;

e reducerea numirului si senzitivititii receptorilor sistemului inhibitor GABA-ergic;

e stimularea receptorilor serotoninergici de tip 5-HT2 produce anxietate, iar

reducerea nivelului de serotonind pare a fi implicat in cresterea nivelului de

vigilentd, a raspunsului la tresarire, ca si a iritabilitatii si controlului impulsului;

@ cresterea nivelului colecistokininei.

Depresia implici:

e perturbarea transmisiei noradrenergice ce determind afectare cognitivé de tipul

tulburdrilor de atentie si concentrare, alterarea memoriei de lucru si lentoare

ideativd; dispozitie depresivé, oboseald si lentoare psihomotorie;

e perturbarea transmisiei serotoninergice poate explica acuzele de dispozitie

depresivd, anxietate, panicd, fobii, afectare a comportamentului alimentar si a

ciclului somn-veghe;

e alterdri la nivelul mesagerilor secunzi care interfereazi transductia intracelulard

si determind anormalitdti la nivelul exprimarii genelor;

e alterarea functiondrii neurokininelor (In special substanta P) cu rol potential de

regulatori ai sistemelor monoaminergice.
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4. TABLOU CLINIC $I DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Tablourile anxios-depresive se regisesc la un anumit moment in aproape toate
entititile nosologice psihiatrice, intr-un numar semnificativ de suferinte somatice, fie
prin afectare directd a SNC, fie ca rdspuns emotional la boald (vezi figura 1.). Pot fi
primare, fird o cauzd aparentd, sau secundare unei cauze decelabile — o conditie
somaticd, consumul unor substante psihoactive sau utilizarea unor medicamente.

Diagnosticul diferential impune o evaluare somaticé atentd, chestionarea despre
antecedentele heredocolaterale, despre istoricul medical, psihiatric si psihosocial, ca si
screening-ul pentru consumul de alcool sau substante psihoactive si date privind
utilizarea medicatiei cu efecte asupra SNC. Cind simptomatologia se datoreazd unei
cauze medicale sau toxice, conduita rationald este aceea de a interveni asupra cauzei,
evitand, in acelasi timp, administrarea unei medicatii ce ar putea avea ca efecte adverse
o simptomatologie de tip anxios si/sau depresiv.

Manifestérile fizice si simptomele emotionale ale sindromului anxios-depresiv au
o variabilitate de exprimare semnificativa si pun adeseori probleme de diagnostic difer-
ential celor mai experimentati clinicieni. Tablouri anxios-depresive de diferite inten-
sitdti se pot regdsi, practic, in numeroase afectiuni somatice acute sau cronice, in
reactiile la stresul sever sau prelungit, sau ca patologie psihiatricd intrinsecd, asociati
sau comorbidd. Din acest motiv, screening-ul pentru anxietate si depresie se va face
concomitent cu evaluarea stdrii somatice si nu secvential.

Sindromul anxietate-depresie se poate regisi in tabloul clinic al pacientilor in
urmdtoarele circumstante:

2 Ca simptome mixte, anxioase si depresive, la oricare pacient cu suferinti

somaticd sau psihica;

= Ca si comorbiditate;

> Ca nivel subsindromal (sub nivelul prag al criteriilor de diagnostic) al uneia

dintre tulburdri concomitent cu prezenta celeilalte indeplinind complet criteriile

diagnostice;

= Ca tulburare specifici diagnosticatd conform ICD-10 sau DSM-1V.

Atat sindromul anxios, cit si cel depresiv includ o combinatie de simptome psiho-
logice si fizice cu suprapunere semnificativd (vezi figura 2.).

Psihiatrii sunt familiarizati cu simptomele psihologice ale depresiei si anxietatii:
pierderea sperantei sau aprehensiunea, anhedonia sau nelinistea, dificultitile de
concentrare si afectarea memoriei sau viziunea pesimistd sau ngrijoratd asupra
viitorului. Medicii generalisti sau somaticienii acordd mai multd importantd acuzelor
somatice: oboseala si ametelile, problemele de somn si apetit, dificultitile respiratorii,
gastrointestinale sau mictionale, algiile diverse — cefalee, dureri osteoarticulare sau
abdominale, amplificarea simptomatologiei somatice (Gerber si colab., 1992). Se
constatd nivele mai ridicate de anxietate si simptome depresive la pacientii cu boli
cronice (Wu, Parkerson si Doraiswamy, 2002). Dificultatea de recunoastere a simp-
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tomatologiei mixte, anxioase si depresive, in special la nivelul asistentei primare si al
specialitdtilor medicale, se poate datora exprimarii prin simptome somatice nespecifice
si dificil de interpretat ca echivalente anxioase sau depresive, cum sunt algiile diverse,
hiperventilatia, durerile precordiale atipice, sindromul colonului iritabil s.a. la pacienti
cu utilizare crescutd a serviciilor medicale. Acest tip de pacienti, cu simptomatologie
recurentd, polimorfd si variabild frustreazd medicul si se acompaniaza cu rate inalte de
tulburare de personalitate, trasituri particulare maladaptative sau un stil de relationare
interpersonald disfunctional (Roy Byrne, 1996), care stirneste rejectie si determind
rdspunsuri emotionale negative din partea personalului medical.

Larry Culpepper

Figura 2.

fn cazul prezentei unei suferinte somatice concomitente, dificultitile de difer-
entiere rezidd si din interferenta cu simptome atribuibile bolii somatice comorbide
(diabet, astm, artritd, boli cardiovasculare) sau chiar din crearea unui diagnostic de
boald somatica pentru depresia somatizatd Insotitd sau nu de anxietate. Prezenta depre-
siei In tabloul clinic amplificd intensitatea sau suferinta datoratd unei suferinte certe,
iar anxietatea poate crea cercuri vicioase prin stresul suplimentar pe care il creeazi.
Orice pacient la care simptomatologia depéseste ceea ce ar fi de expectat in urma
datelor obiective, va fi investigat cu atentie pentru o depresie subiacentd (Manning S,
2002) sau pentru o tulburare anxioasi supraaddugatd. Este vorba In special de pacientii
care acuzd dureri cronice sau cele zis functionale: sindromul de colon iritabil,
ametelile, episoadele “hipoglicemice” de cauze nedeterminate, tulburarile hormonale,
fibromialgia. Desi mecanismele prin care interactioneazd mintea cu trupul nu sunt Inca
bine cunoscute, aceastd conexiune este certd si foarte importantd In practica clinicd
pentru toate specialititile medicale (Maier si Falkai, 1999).
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RAPORTUL
ANXIETATE - TULBURARI SOMATICE

Anxietatea Declansator Tulburare somatica
Anxietatea Intricata In tulburarea somatica
Anxietatea Complicatie A tulburarii somatice

Diagnosticul pozitiv al asocierilor comorbide franc depresive sau franc anxioase,
indeplinind 1n totalitate criteriile diagnostice acceptate (ICD-10 sau DSM-1V) are
sanse semnificative de a fi semnalat si interpretat ca atare. In schimb, desi are criterii
de diagnostic explicitate in manualul diagnostic european ICD-10, tulburarea mixtd
anxioasi si depresivi scapi adeseori din atentia practicienilor. In aceastd categorie sunt
inclusi pacienti ce prezintd atit dispozitie disforicd sau depresiva, cit si simptome de
anxietate nespecifice unei anumite categorii diagnostice datoritd caracterului subsin-
dromatic al simptomatologiei (ICD-10). Tulburarea mixtd anxioasd si depresivd se
caracterizeazd prin dispozitie disforicd persistentd sau recurentd ce dureazd cel putin o
lund si se acompaniazd de cel putin patru dintre urmdtoarele acuze: dificultdti de
concentrare, tulburdri de somn, oboseald sau reducerea energiei, iritabilitate, ingrijo-
rare, usor de impresionat pand la lacrimi, hipervigilentd, anticiparea rdului, lipsd de
sperantd si reducerea stimei de sine sau sentimente de inutilitate. Acest sindrom nu este
rezultatul unei tulburiri ce poate fi clasificatd in altd parte la tulburdri afective sau
anxioase si afecteazd functionarea persoanei suferinde (DSM-IV). Prin urmare, ea ar
trebui sd poatd fi diferentiatd de tulburdrile anxioase pure, de tulburdrile depresive
pure, ca si de comorbiditatea dintre ele. Dificultitile cele mai mari le ridicd tablourile
incomplete sau patologia subsindromald, care riscd sd fie interpretate ca un rdspuns
emotional ,firesc” la boala somaticd sau la circumstantele nefavorabile de viati.
Practic, s-ar putea considera cd tulburarea anxios-depresivé reprezintd altceva decét o
asociere subsindromaticd a anxietdtii si depresiei. Reevaluarea frecventei semnificative



128 Sindroame Riticitoare

a plangerilor somatice si a acuzelor somatoforme din tabloul clinic, ca si punerea in
discutie a reexamindrii criteriilor de diagnostic si reconsiderarea criteriilor prag la
pacientii cu acest gen de patologie polimorfd, care nu atinge intensitatea sau durata
impuse de criteriile actuale ar avea un impact semnificativ in activitatea clinica. Pozitia
acestel asocieri subsindromatice pe o axi a continuum-ului de gravitate ar semnala
practicienilor vulnerabilitatea si riscul fnalt de afectare functionald a pacientilor lor.

Pentru ca lucrurile sd se complice si mai mult, s-a adus in discutie Tn ultimii ani
si asa-numita depresie simptomaticd subsindromald. Spre deosebire de distimie,
depresia minord sau depresia recurentd scurtd care sunt ceva mai usor de identificat si
catalogat ca atare, depresia simptomatic subsindromald este in multe cazuri dificil de
delimitat de tulburarea mixta, anxioasa si depresivé (Sadek si Bona, 2000). Termenul
subsindromatic este neclar In sine, iar in practica de zi cu zi pacientii cu depresie simp-
tomaticd subsindromald se prezintd cu simptome depresive, fard a se plange ins3 de
anhedonie sau dispozitie depresiva, criterii obligatorii atdt in ICD-10, cat si in DSM-
IV pentru diagnosticarea unui episod depresiv.

Dincolo de diferentierea nosologicd de spectru, datoritd “méstii somatice”,
prezenta concomitentd sindromatici sau subsindromaticd a anxietitii si depresiei Tn
tabloul clinic, impune un diagnostic diferential atent cu o serie Intreagd de boli
somatice, mai ales la debut si cu alte categorii diagnostice psihiatrice, in special din
spectrul nevrotic — tulburdri disociative (conversive), tulburdri somatoforme, neuras-
tenia sau alte tulburéri nevrotice.

5. EPIDEMIOLOGIE

Observatiile din practica de zi cu zi au ridicat problema aparitiei frecvent
concomitente a simptomelor de tip depresiv cu cele de tip anxios si au condus la o
multitudine de studii epidemiologice atit in asistenta primard, cit si pe diverse grupe
de patologie somaticd, sau la pacientii spitalizati. Explorarea unui domeniu atit de
complex, cu mecanisme subiacente necunoscute incé, impune o abordare interdiscipli-
nard care si investigheze markeri biochimici si cognitivi relevanti pentru etiologia unei
tulburdri mintale specifice si pentru conditia ei comorbida sau asociati.

Problema principald pe care o pun aceste studii este lipsa de consens privind
nivelele prag ale simptomatologiei sau apartenenta unor grupe de simptome (mai ales
plangerile somatice) la spectrul depresiv. Concomitent, se discutd pe marginea difi-
cultdtii de a corela nivelul simptomatologiei psihiatrice cu gradul de severitate a unei
suferinte somatice. In functie de criteriile clinice utilizate, studiile epidemiologice se
referd la comorbiditatea intre depresia majord si diferite tulburdri anxioase si mai putin
la categoria mixtd, anxioasé si depresiva.

In ciuda acestor dificultiti sau limite, existd in prezent o serie de date epidemio-
logice care vor fi prezentate diferentiat: categorial, versus dimensional.
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5.1 Modelul categorial: anxietatea si depresia comorbide

Deoarece nici o definitie a comorbidititii nu este acceptatd in totalitate si nici nu
are un cadru teoretic conceptual larg si coerent, datele prezentate vor fi interpretate
critic (Wittchen, 1996). Raportarile privind comorbiditatea in studiile longitudinale
publicate pand in prezent relevd o marea variabilitate a datelor. Comorbiditatea depre-
siei majore cu fiecare dintre tulburdrile anxioase este cuprinsa intre 10 si 30%, iar in
termeni generali de comorbiditate anxietate-depresie, procentul depiseste 50%
(Kessler si colab., 1994).

O trecere in revistd a literaturii realizatd de Kaufman si Charney in 2000 a
confirmat comorbiditatea frecventd cu depresia majord a tulburirii de panici, a fobiei
sociale, a tulburdrii de tip anxietate generalizatd si a tulburdrii postraumatice de stres.
Jumitate dintre pacientii cu depresie majoré raporteazd prezenta pe parcursul vietii a
uneia sau mai multor tulburiri anxioase. De asemenea, tulburdrile anxioase sunt Tnalt
corelate una cu cealaltd si cu consumul de alcool sau substante psihoactive. Tulburirile
anxioase se regésesc arareori izolat, unele studii raportdnd ci mai mult de 90% dintre
pacientii cu tulburdri anxioase au de-a lungul vietii si alte probleme psihiatrice. Autorii
discutd implicatiile pentru viitor ale ratelor inalte de comorbiditate, inclusiv a benefi-
ciului potential de abordare combinatd, categorial si dimensional a evaludrilor
genetice, biochimice, de neuroimagistica si de raspuns terapeutic.

Comorbiditatea depresiei unipolare cu anxietatea a fost doveditd si Intr-un studiu
mai recent asupra pacientilor ambulatori (Zimmerman, McDermut si Mattia, 2000).
Pe un lot de 373 pacienti cu criterii DSM-IV de depresie s-au identificat cu SCID: mai
mult de jumdtate cu criterii complete de tulburare anxioasé la data examindrii si mai
mult de jumdtate dintre acestia indeplinind criterii pentru mai mult de una. Cand au fost
inclusi in studiu si pacientii cu remisiune partiald si cei clasificati ca nespecificati, dous
treimi dintre pacienti au fost considerati ca avind o tulburare anxioasd actuall si trei
sferturi un istoric personal de tulburare din spectrul anxietdtii. Autorii afirmi fard
echivoc ¢8 majoritatea pacientilor avind un diagnostic principal de depresie unipolard
au o tulburare de anxietate comorbidi, subliniind implicatiile terapeutice semnificative
ale acestei comorbidititi.

La un alt lot de 255 de pacienti depresivi ambulatori comorbiditatea anxioasi a
fost prezentd la 50.6% dintre subiecti: 27.0% fobie sociald, 16.9% fobie simpld, 14.5%
tulburare de panicd, 10.6% anxietate generalizatd, 6.3% tulburare obsesiv-compulsiva
$i 5.5% agorafobie (Fava si colab., 2000). Fobia sociald si tulburarea de tip anxietate
generalizatd au precedat primul episod de depresie majord in 65, respectiv 63% din
cazuri, tulburarea de panica si agorafobia au precedat depresia doar in 21.6, respectiv
14.3% din cazuri, la restul pacientilor dezvoltindu-se ulterior. Pacientii depresivi cu
comorbiditate anxioasd par sd fi fost mai tineri la debutul bolii depresive. Autorii
considerd rezultatele de mai sus ca pe un argument al distinctiei intre simptomele
anxioase secundare depresiei si comorbiditatea tulburdrilor anxioase cu depresia
majord, ca $i necesitatea investigrii relatiilor temporale Intre aparitia celor doud clase
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de simptome.

Rezultatele unei evaludri de etapa a lotului Zurich (Merikangas si colab., 1996)
au ardtat cd existd o similaritate remarcabild In ceea ce priveste magnitudinea si tipul
de patologie asociate bolilor afective. Comorbiditatea cu tulburdrile din spectrul anxios
s-a dovedit a fi mai semnificativi decét cea cu uzul de substante psihoactive. Cea mai
mare ratd de comorbiditate cu depresia majord a avut-o tulburarea de panicd. Dintre
fobii, cea mai semnificativd asociere cu depresia a avut-o fobia sociald. Nu s-au
evidentiat diferente majore In modelele de comorbiditate in privinta varstei sau
sexului, a perioadei de prevalentd sau subtipului afectiv. Este important de subliniat c
tulburarea anxioasd precede in general debutul depresiei, spre deosebire de utilizarea
de alcool, care poate si preceadd sau si fie consecutivd debutului tulburdrii afective.
Evaluarea longitudinald la noud ani a lotului Zurich a ardtat cd depresia majora are o
stabilitate mai mare a diagnosticului in timp, este recurentf la o treime din cazuri si se
transformd in tulburare bipolara sau depresie scurté recurentd In proportie relativ egald
la celelalte cazuri. Tulburarea depresiva scurtd se remite la 41% din cazuri, reapare la
35% dintre subiecti, se transformd in depresie majord in 22% dintre cazuri si in tulbu-
rare bipolard tn 7% dintre pacienti. Nici tulburarea depresivd majord si nici depresia
scurtd nu par si evolueze spre o tulburare anxioasd sau depresie minord si 13% dintre
subiectii cu depresie recurentd scurti dezvoltd tulburare de panicd (Angst, 1996).
Existd si supozitia cd atacurile de panicd initiale, sunt mai degrabd markeri decat
factori caunzali ai depresiei subiacente, spre deosebire de depresia primard care pare si
fie un factor de risc pentru atacuri de panicd secundare (Kessler si colab., 1998). Este
posibil, in acest caz ca atacurile de panica sa fie mai degraba un marker de severitate
a depresiei decat o conditie comorbidd. Raportorii pentru studiul Zurich (detaliat mai
sus) subliniaza faptul ¢ evaludrile punctuale ale stérilor sindromale sau subsindromale
de anxietate nu aduc clarificiri prea mari, criteriile prag riscdnd sd nu “captureze”
intotdeauna stérile de anxietate si depresie fluctuante in timp.

Alte asocieri comorbide semnalate (Angst, 1993) sunt intre tulburarea de anxi-
etate generalizatd cu depresia si tentativele de suicid, dar si cu hipomania, comorbidi-
tatea fobiei sociale cu agorafobia si fobia simpld, dar si cu panica, sindromul obsesiv
compulsiv ‘si abuzul de substante. Comorbiditatea cu abuzul sau dependenta de
substante complicd diagnosticul, evolutia si tratamentul pacientilor cu diagnostic dual.
Pacientii cu tulburare anxioasd, depresiva sau mixtd primaré si abuz sau dependentd de
substantd ulterior au un grad semnificativ mai mare de anxietate si depresie, un debut
mai precoce si istoric mai lung de tratament psihiatric sustindnd utilitatea diferentierii
primar/secundar la pacientii cu diagnostic dual (Tsuang si colab., 1995).

La randul ei, tulburarea obsesiv compulsivi, ca sindrom manifest sau subsindro-
matic se asociazi cu fobia sociald, agorafobia, dar si cu distimia si depresia recurentd
scurtd, in mai micd mésurid cu depresia majord. Cazurile cu comorbiditate sunt mai
severe, au o evolutie trenantd, rispund mai greu la tratament si au un risc suicidar mai
ridicat.
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Concluziile ce se desprind din discutiile de mai sus se referd la doud aspecte.
Primul este legat de interpretarea cu prudentd a datelor oferite de studiile epidemio-
logice, datoritd neclarititii cauzelor potentiale si a rolului patogenic al primei tulburiri
pentru debutul celei de-a doua, ca si a artefactelor datorate criteriilor de evaluare,
esantionare sau chiar a metodologiei studiilor. Trecerile In revistd ale datelor de tipul
metaanalizelor includ studii care variazé considerabil in privinta numarului de subiecti
nrolati, a metodelor de cuantificare a simptomatologiei si a criteriilor operationale
folosite, a variabilelor dependente si a celor independente, a prelucrérilor statistice si
analizei datelor. Al doilea aspect care trebuie subliniat legat de comorbiditatea
anxioas# si depresivd rezidd din specificitatea acesteia, frecventa ridicati pentru
tulburdrile anxioase si spectrul depresiv, faptul ci tulburarea initiald afecteazi sistem-
atic cursul conditiei comorbide si poate fi corelatd cu modalitatea de progresiune a
simptomatologiei deci creste riscul unei tulburiri secundare, reduce rata remisiunilor
si favorizeazd aparitia unor episoade depresive ulterioare.

5.2 Modelul dimensional: anxietatea si depresia asociate

Pentru sindroamele anxios-depresive asociate in tabloul clinic datele au fost
culese fie din studii de cohortd, fie din evaludri transversale la nivelul asistentei
primare, in ambele cazuri putand fi puse in evidentd deficiente metodologice serioase
legate In primul rand de incompleta definire a cazurilor si dificultatea de a separa
cazurile cu patologie subsindromaticd de non-cazuri. Studiile epidemiologice pentru
categoria subsindromald anxietate-depresie n comunitate au raportat valori intre 0.8-
2.5% pentru populatia generald (Wittchen si Essau, 1993), 6.5-10% pentru asistenta
primard si 12-15% pentru unitdti psihiatrice ambulatorii (Zinbarg si colab., 1994,
respectiv, Boulenger si colab., 1997).

Sartorius si colab., 1996 publicd rezultatele studiului OMS privind forma,
frecventa si maniera evolutivd a celor mai comune probleme psihologice apirute la
nivelul asistentei primare in 15 locatii. S-a utilizat initial chestionarul general de sini-
tate GHQ-12 1a 25916 de adulti, apoi, la reevaluare, interviul CIDI si evaluarea disabil-
itdtii sociale. Cazurile posibile sau la limita patologiei psihiatrice au fost urmdrite la
trei Juni si la un an. Urmdrind criteriile ICD-10 s-a identificat rata de prevalentd punc-
tuald si pe toatd durata vietii. In toate locatiile investigate problemele psihologice au
fost prezente cu o frecventd semnificativi (valoare mediand 24.0%), cele mai frecvente
fiind depresia, anxietatea, consumul de alcool, tulburdrile somatoforme si neurastenia.
Noud procente dintre subiectii investigati aveau conditii psihologice sub pragul diag-
nosticarii unei tulburdri psihiatrice, dar cu simptome semnificative si afectare
functionald. Aparitia concomitentd cea mai frecventd s-a inregistrat la simptomele
depresive si anxioase. Autorii au subliniat probabilitatea mai mare ca acest sindrom si
fie recunoscut si tratat la nivelul asistentei primare daci are o exprimare mixti a
patologiei.

Un lot consistent de pacienti a apartinut studiului de teren DSM-IV pentru tulbu-
rarea mixtd anxioasd si depresivd (Zinbarg si colab., 1994). Investigatorii au urmdrit
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sé raspundd la patru Intrebdri:

e dac# existd pacienti care si se prezinte cu simptome anxioase si depresive

asociate cu suferintd semnificativd si care sd nu indeplineascd criteriile oper-

ationale pentru diagnostice de axd I de tulburdri anxioase sau depresive;

e daci afectarea acestor pacienti se datoreazi severititii conditiei lor somatice;

e ce proportie de pacienti au numai simptome depresive, numai simptome

_anxioase sau o asociere a ambelor;
e cum pot fi definite criteriile operationale pentru acesti pacienti.
~ Datele au fost culese de la nivelul asistentei primare si ambulatorii printr-un

interviu psihiatric semistructurat aplicat la 666 pacienti. Pacientii cu simptome afective
care nu atingeau pragul criteriilor operationale DSM-III-R pentru tulburari de axd I s-
au dovedit a fi cel putin la fel de numerosi ca si cei diagnosticati cu o tulburare
anxioasd sau depresivd, iar nivelul de suferintd si afectare a functiondrii a fost semni-
ficativ. Modalitatea de prezentare a tabloului clinic a fost aceea a unui nivel de simp-
tomatologie insuficient pentru a Indeplini criteriile operationale de tulburare depresiva
sau anxioasd de un anumit fel. Autorii americani au propus un set de criterii pentru
aceastd categorie mixtd anxios-depresiva si au recomandat investigarea In continuare a
acestei patologii.

. TREI PERSPECTIVE
IN SECVENTA ANXIETATE-DEPRESIE

BIOLOGICA (Roy Byrne & Katon, 1997)

Disfunctia in sistemele GABAergice care sunt mediatorii
anxietatii conduce in ultim instanta la schimbari
in sistemele monoaminergice §i depresie

ETIOLOGICA (Bowlby, 1980)
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Putinele studii epidemiologice disponibile abordate in manierd dimensionald au
deficiente metodologice subliniate de autorii insisi, cele mai mari fiind legate de
circumscrierea criteriilor diagnostice si relativa sirdcie a datelor de urmarire longitu-
dinald. Actualmente este greu de clarificat stabilitatea In timp a diagnosticului de
tulburare mixtd sau migrarea pacientilor inspre o categorie pur depresivd sau pur
anxioasd.

In acest din urmi caz, aparitia unui sindrom mixt, anxios si depresiv ar putea fi
conceptualizat mai degrabd ca o stare tranzitorie decét ca o categorie diagnosticd
propriu-zisi. In conditii de stres, pacientii cu acestd patologie subsindromali se pot
decompensa in directia unei tulburdri anxioase sau depresive franc exprimatd (Stahl,
1993).

6. MODALITATI EVOLUTIVE SI PROGNOSTIC

Studiul modalititilor evolutive, atit din perspectiva categoriald, cit mai ales
dimensionald, se asteaptd sd circumscrie cu acuratete mai mare teritoriul atat de
polimorf al patologiei anxios-depresive. Compararea evolutiei diferitelor entititi noso-
logice din spectrul depresiv si anxios ar permite delimitarea unor sindroame mai speci-
fice pe baza variabilititii in severitatea simptomatologiei si a recurentei, ca si a cronic-
itdtii tabloului clinic. O mai mare acuratete a datelor impune studii de cohortd
riguroase, cu analizarea longitudinald a pattern-urilor de suprapunere a patologiei si de
evolutie. Studii punctale interdisciplinare ar putea identifica factori asociati corelati cu
comorbiditatea somatica. _

In acceptiunea clasicd, spectrul nevrozelor are o instabilitate temporald iar eveni-
mentele de viati pot fi precipitantii majori ai modificirii simptomelor, fie in directia
unei decompenséri depresive, fie inspre spectrul anxios. Motivele instabilitdtii pot fi
date de inadecvarea practicii diagnostice, de influenta evenimentelor stresante de viatd
ca agenti ai schimbdrii diagnosticului sau de cursul intrinsec al tulburarii, cu trésaturi,
specifice unui anumit stadiu (de exemplu agorafobia secundard tulburdrii de panicd sau
atacurile de panici ce complicd o fobie specificd).

Evolutia naturald a patologiei anxioase aratd prezenta trasturilor anxioase
premorbide si a supraadaptérii Incd din copildrie. Fatd de subiectii martori, pacientii
anxiosi si cei depresivi au o prevalentd mai mare a unui mediu familial nesigur.
Tulburdrile anxioase debuteaza frecvent intre 20-30 de ani, declansate de obicei de un
eveniment de viatd stresant. La adolescenti, riscul crescut pentru simptome anxios-
depresive s-a asociat cu anxietatea si depresia matern, siricia, conflictele parentale si
despértirea pdrintilor precoce in copildrie (Spence si colab., 2002). Ingrijirea parentals,
in special paternd, s-a dovedit a fi mai precard la pacientii cu tulburare mixtd, fata de
cei cu tulburare pur depresivd sau pur anxioasd (Alnaes si Torgersen, 1990). Sexul
feminin pare a fi mai predispus simptomatologiei anxios-depresive datoritd unor factori
cognitivi si sociali. Printre acestia este posibil sd joace un rol vulnerabilizant senzitiv-
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itatea interpersonald, vizutd ca o trasdturd stabild de personalitate, ce poate explica
variabilitatea de exprimare a acuzelor prezente la sexul feminin. Dovezi indirecte
privind prezenta simptomelor anxioase la sexul feminin au adus studiile largi privind
depresia cronica si dubla depresie — National Comorbidity Survey si NIMH
Epidemiology Study — care au arétat proportia semnificativ mai mare la femei decét la
barbati a anxietdtii si somatizdrii. Este posibil ca raportul dintre sexe de 2:1 in cazul
depresiei sd se datoreze diferentei, in favoarea sexului feminin, rezultati dintr-un subtip
specific de depresie anxioasd cu acuze somatice (Silverstein, 1999; Kornstein si
colab., 2000).

Pentru fiecare dintre tulburirile anxioase in parte, evolutia poate fi considerati
cronicd, cronicitatea manifestdndu-se prin simptome reziduale, afectarea In grade
diferite a functiondrii rutiniere si frecventa implicare a depresiei. Cei mai fideli factori
predictivi par a fi severitatea si durata simptomatologiei, dar mai ales comorbiditatea
cu depresia (Angst si Vollrath, 1991), tabloul cel mai sever fiind dat de comorbidi-
tatea tulburirii de panici cu depresia majord (Vollrath si Angst, 1989). In acelasi
timp, evolutia pacientilor cu tulburare anxioasd comorbidi cu depresia este mai severid
decat a celor diagnosticati numai cu tulburare anxioasd, indiferent daca la data reeval-
uarii era sau nu prezent un episod depresiv (Wittchen, Essau si Krieg, 1991). La
pacientii unde predomind simptomatologia depresiva afectarea functionald este core-
latd direct cu severitatea simptomatologiei anxioase (Hecht, Von-Zerssen si
Wittchen, 1990).

Numeroase studii epidemiologice longitudinale (trecute in revistd de Angst,
1990) aratd ci cei mai multi pacienti considerati initial anxiosi devin depresivi pe
perioada de urmirire. O treime dintre acestia se vindeca si o treime, pana la o patrime
evolueazd spre cronicizare. Depresia comorbidé in contextul unei tulburdri anxioase se
asociazd cu o evolutie mai severd si mai prelungitd a ambelor tulburdri, o afectare
sociald si vocationald mai mare, rate mai inalte de abuz de alcool sau alte substante
psihoactive, un risc de suicid crescut si un rdspuns mai slab la tratament (Lydiard si
Brawman-Mintzer, 1998). La varsta a treia, comorbiditatea depresiei cu tulburirile
anxioase accentueazd severitatea depresiei si se asociazd cu un nivel ridicat de acuze
somatice (Lenze si colab., 2000).

 Unul dintre cele mai lungi studii prospective a unei cohorte — 15 ani conform
ultimei raportiri, studlul Zurlch a adus o serie de clarificari privind modalitatea evolu-
tivil a patologiei anxios- depreswe (Merlkangas si colab., 2003). Comorbiditatea anxi-
etate-depresie este mai persistentd decdt fiecare dintre sindroame luate separat.
Depresm si depre31a Insotitd de anxietate par a fi d1agnost1ce mai stabile. Indivizii cu
stdri anxioase initiale au tendmta de a dezvolta n t1mp depresie sau comorbiditate
depreswa cu o tulburare dm spectrul anxios. Rezultatele studiutui subliniazi rata micd
in care smptomatologla depreswa minord beneficiazd de tratament, ca si stabilitatea
redusd in timp a diagnosticului pentru diferite categorii ale bolii depresive. Evaluarea
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prospectivd a ardtat cd depresia majord poate si fie antecedentd, sau secheld a unor
categorii subsindromatice, sustinind conceptul de spectru al bolii depresive (Angst,
Merikangas si Winokur, 1997).

Concomitenta anxietatii si depresiei este foarte frecventd, asa cum cei care suferi
de anxietate manifestd nivele sindromatice sau subsindromatice de depresie.
Cuatificarea acestor cazuri amelioreaza validitatea sistemelor de diagnostic, 61% din
subiectii lotului Zurich fiind diagnosticati cu criteriile prag si 89% diagnosticati
conform categoriilor subsindromatice (Angst, Merikangas si Preisig, 1997), asig-
urand o ratd mai mare de identificare a patologiei in scopul unei interventii terapeutice
eficiente.

Din cele de mai sus se pot extrage o serie de concluzii cu mare valoare practica:

e comorbiditatea depresiei cu anxietate si asocierea simptomelor din ambele cate-

gorii par a fi un fenomene frecvente si stabile in loturile clinice si epidemiologice;

e o proportie semnificativa subiectilor cu ambele tulburdri indicd aparitia simpto-

matologiei anxioase inaintea depresiei majore, semnaland astfel valentele preven-

tive ale interventiei terapeutice precoce;
“eevolutia si prognosticul pacientilor cu ambele tulburdri sunt mai nefavorabile;

e functionarea socioprofesionald a pacientilor cu simptomatologic mixtd este

afectatd intr-un grad mai mare indiferent de prezenta sau absenta unui episod

depresiv la data evaludrii.

7. TRATAMENT

Algoritmii de tratament disponibili se referd la entitati diagnostice specifice (ex.
tratamentul tulburdrii de panicé, cu sau fard agorafobie, sau episodul depresiv major)
si aproape deloc la situatiile “atipice” pe care le intdlnim in practici. Se pot identifica
totusi o serie de principii generale de tratament In cazul comorbiditatii sau asocierilor
simptomatice anxietate-depresie, cu sau fard prezenta unei afectiri somatice.
Clinicienii par s& favorizeze strategiile individualizate, care cuprind un abord psihofar-
macologic dar si psihoterapie, tehnici de control al stresului si exercitii fizice.

60% - 80% din pacientii
depresivi au simptome de
anxietate

45% - 70% din pacientii
anxiosi au simptome depresive
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7.1 Relatia anxietate-depresie si complianta la tratament

Un factor cheie al calititii Ingrijirilor bolnavilor este reprezentat de asigurarea
compliantei la tratament. Cand depresia si anxietatea se intdlnesc la pacientii cu boli
somatice se asociazd cu agravarea afectiunii comorbide, reducerea calitdtii vietil si
utilizarea mai mare a resurselor sistemului de sindtate. Coexistenta anxietitii si depre-
siel cu boala somaticd complicd tratamentul celei din urma. Cauzele pot fi legate de
efectul fiziologic direct al anxietitii, respectiv depresiei asupra afectiunii somatice, sau
de efectele indirecte ale stirii mintale perturbate legate de anumite comportamente
maladaptative. Din punct de vedere terapeutic unul dintre cele mai importante astfel de
comportamente este non-complianta la tratament. Non-complianta se traduce prin
nerespectarea indicatiilor privind modul de viatd, dieta, administrarea medicatiei si
chiar orarul consultatiilor de control. Complianta redusd se poate datora neincrederii
pacientului In medicatie sau medicul curant, efectelor adverse ale medicatiei, unei
forme specifice de conditionare a substantei active sau unui orar de administrare
neconvenabil, ca si lipsei de suport material sau socio-familial. Uneori, paradoxal,
pacientii renuntd la medicatie fird sa-si anunte medicii curanti tocmai pentru ci se simt
mai bine!

Datoritd distorsiunilor sau afectdrii cognitive specifice depresiei si prin reducerea
energiei si motivatiei, ca si prin aprehensiunea excesivd caracteristicd anxietdtii,
pacientii cu aceste tulburdri suprapuse peste o suferintd somaticd pot fi mai putin
dornici sau pregétiti s urmeze un tratament asa cum este el prescris. Iar non-compli-
anta nu se referd numai la tratamentul psihiatric aditional, ci din pdcate si la cel al
afectiunii somatice, uneori redutabild, cu risc vital (post-infarct miocardic, diabet
zaharat, etc.). Cea mai importanta strategie de asigurare a compliantei este educarea
pacientului si furnizarea de informatii clare despre efectele benefice ale tratamentului,
dar si despre posibilele efecte adverse sau latenta in instalarea réspunsului terapeutic
(ex. efectele antidepresive apar abia Tn 2-3 siptiméni). Complianta poate fi amelioratd
si printr-o ritmicitate corespunzitoare a consultatiilor de control.

O trecere In revistdi a compliantei la tratamentul afectiunilor somatice a
pacientilor cu anxietate si depresie netratate a aritat cd asocierea anxietdtii cu non-
complianta este variabila si poate fi consideratd de importantd redusd, in timp ce relatia
intre depresie si non-complianta este substantiald si semnificativd (DiMatteo, Lepper
si Croghan, 2000). Este posibil si existe chiar un feed-back astfel incit depresia s
determine non-complianti la tratamentul bolii somatice, iar non-complianta si exacer-
beze depresia prin alterarea progresivd a stirii somatice. In practicd, orice situatie
prelungitd de non-compliantd trebuie s ridice suspiciunea unei depresii subiacente.
Rémane de verificat in continuare, dincolo de expectatiile clare de ameliorare a
statusului somatic si psihic, a functiondrii, dizabilitdtii si calitatii vietii, in ce misurd
tratamentul corect al depresiei si anxietitii creste complianta pacientilor cu suferintd
somatici.
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7.2 Terapiile medicamentoase

Studiile psihofarmacologice au permis formularea unor ipoteze de implicare a
neurotransmisiei cerebrale atit in anxietate, cit si Tn depresie. Cele mai bine studiate
cdi sunt cele dopaminergice, serotoninergice si noradrenergice, toate trei afectind
dispozitia, iar serotonina si noradrenalina fiind implicate si in anxietate (Stahl, 1998).
Dopamina regularizeazd In special motivatia, controlul pulsional si mecanismele de
recompensd; serotonina vizeazd obsesionalitatea si compulsiile, iar noradrenalina
nivelul de energie si starea de alertd. Dispozitia, emotionalitatea, anxietatea, durerea,
iritabilitatea si functionarea cognitivd par a fi legate de functionarea ambelor linii de
neurotransmitidtori, vigilitatea si motivatia implicind domeniul noradrenergic, iar
impulsivitatea, agresivitatea, apetitul si impulsul sexual pe cel serotoninergic.

Deoarece la sférsitul secolului trecut a existat tendinta de a separa anxietatea de
depresie, agentii farmacologici au fost impdrtiti in produsi anxiolitici si antidepresivi.
Datoritd frecventei coexistente a celor doud sindroame in tabloul clinic, fie ca si
comorbiditate, fie ca o categorie mixtd, subsindromaticd, ca si a interconexiunilor
complexe Intre sistemele de neurotransmitétori aceastd tendintd pare si se inverseze.

Actualmente existd o farmacopee largd la dispozitia clinicianului ce se confrunti
cu patologia anxios-depresivi: antidepresive cu diferite mecanisme de actiune, benzo-
diazepine cu potentd Tnaltd si joasd, azapirone, beta-blocante si anticonvulsivante.
Antidepresivele care se utilizeaza 1n prezent in terapia depresiei Tnsotitd sau nu de anxi-
etate sunt urmitoarele:

» Inhibitorii de monoaminoxidazd (IMAO) - fenelzind, tranilciproming,
moclobemid (IMAO-A);

» Antidepresivele heterociclice, triciclice (TCA) si tetraciclice — amitriptilini,
imipraming, clomipramind, desipramind, doxepin, maprotilind, mianserini;

» Inhibitorii recaptirii serotoninei (SSRI) — fluoxetina, fluvoxamina, sertralina,
paroxetina, citalopramul si escitalopramul;

» Inhibitorii recaptarii noradrenalinei (NRI) — reboxetina;

» . Inhibitorii duali ai recaptdrii serotoninei si noradrenalinei (SNRI) —
milnacipram, venlafaxina, duloxetina; ’

» Antagonisti alfa2/SHT2/5HT3 - mirtazapina;

» Facilitatori ai transmisiei serotoninergice — tianeptina, trazodona;,

» Modulatori ai receptorilor serotoninergici care actioneaza dual, prin blocarea
selectivil a receptorilor SHT2A cuplatd cu un grad mai mic de inhibare a recaptirii
serotoninei — nefazodona;

> Inhibitori selectivi ai recaptdrii norepinefrinei si dopaminei — buprepionul.

Antidepresivele noi, cum sunt mirtazapina, nefazodona, venlafaxina XR (cu elib-
erare prelungitd) si, probabil, duloxetina au beneficii certe asupra spectrului larg al
tulburdrilor anxioase, avand profilul de sigurantd si tolerabilitatea care sunt specifice
asa-numitelor antidepresive de generatia a treia (Feighner, 1999).




138 Sindroame Riticitoare

Cei mai larg utilizati produsi sunt inhibitorii selectivi ai recaptdrii serotoninei
(Zohar, Westenberg si Judge, 2000) si venlafaxina (Schatzberg, 2000), considerati
agenti de primd linie in tablourile mixte. Eficacitatea pe simptomele atit anxioase, cit
si depresive se datoreaza spectrului larg de eficacitate, profilului acceptabil de efecte
adverse si sigurantei lor in administrare. Pentru depresia tnsotiti de anxietate eficaci-
tatea diferitilor compusi de tip SSRI pare a fi similard (Fava si colab., 2000).
Tratamentul se initiaza cu doze mici care cresc treptat pentru a limita efectele adverse
initiale si potentialul de exacerbare a anxietitii in primele zile de tratament.
Tratamentul trebuie continuat minimum sase luni, cu evaluarea atentd a raspunsului la
terapie, avdnd ca si scop remisiunea completd a simptomatologiei. Adesea durata
terapiei este mai lungd (uneori ani de zile) datoritd evolutiei fluctuante in timp a simp-
tomatologiei care are un mare potential de cronicizare, chiar in conditiile unui trata-
ment corect condus.

fn tabelul de mai jos se prezintd dozele de start si cele de atac. Subliniem ci trata-
mentul cu antidepresive va fi initiat doar daci in antecedentele personale si
heredo-colaterale ale pacientului nu existd istoric de boald bipolard, caz in care antide-
presivele ar putea induce un viraj maniacal,

Medicatia utilizatd ca primd linie In tratamentul anxietatii si depresiei (dupi
Rosenbaum si Fredman, 2002).

Alprazolam -4 mg/zi
Clordiazepoxid 15-100 mg/zi
Clorazepat 7.5-60 mg/zi
Diazepam 2-40 mg/zi
Lorazepam 2-4 mg/zi
Oxazepam 30-120 mg/zi
Clonazepam 0.5-10 mg/zi

Pind de curdnd benzodiazepinele au fost considerate de electie in tratamentul
anxietdtii, dar utilizarea lor devine tot mai limitatid. Actualmente se folosesc in
perioadele initiale ale tratamentului, pe termen scurt si in nici un caz tn monoterapie.
Aceastd schimbare de strategie se datoreazd problemelor ridicate In ultimii ani de
potentialul de abuz si complicatiile rezultate din dependenta benzodiazepinici, ca si
simptomatologia de rebound notati la intreruperea utilizirii lor. In mod particular in
prezenta depresiei, monoterapia cu benzodiazepine va fi evitatd (Simen si
Rosenbaum, 2003). Lipsa de eficacitate asupra simptomatologiei depresive este un
argument serios pentru utilitatea restrinsd pe care o au in tablourile mixte.
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Benzodiazepinele se utilizeazd in prezent pentru a limita efectele adverse initiale ale
SSRI, in special exacerbarea anxietitii la debutul tratamentului si pentru facilitarea
rezolutiei simptomelor anxioase, stiind cd actiunea beneficd a antidepresivelor
debuteazd in general dupd 2-4 sdptamani. Dupd acest interval, anxietatea reziduala va
fi controlatd de antidepresive, iar benzodiazepinele vor fi eliminate din schema de
tratament. Benzodiazepinele vor fi cu precddere evitate la varstnici si la persoanele
aflate in situatii stresante nerezolvate (Lechin, Van de Dijs si Benaim, 1996). In
tabelul de mai jos sunt prezentate dozele uzuale de benzodiazepine administrate la
adulti.

Benzodiazepine utilizate aditional in patologia anxios-depresivd (Kaplan si
Sadock, 1998)

20-60 mg/zi

Citalopram

Clomipramina 25 mg/zi 25-250 mg/zi
Fluoxetina 10 mg/zi 20-80 mg/zi
Fluvoxamind 25 mg/zi 50-300 mg/zi
Paroxetind 10 mg/zi 20-60 mg/zi
Sertralind 25 mg/zi 50-200 mg/zi
Venlafaxina-XR (extended release) 37.5 mg/zi 75-300 mg/zi

Un argument psihofarmacologic pentru legidtura stransd intre cele doui
sindroame, anxios si depresiv este si eficacitatea promititoare pe care 0 au agonistii
partiali ai receptorilor serotoninergici SHT1A in sindromul mixt (Stahl, 1997), ca si in
tulburarea tip anxietate generalizatd cu simptome depresive usoare (Sramek si colab.,
1996). Cel mai cunoscut si mai utilizat produs de acest fel este buspirona. Acesta este
un anxiolitic nonbenzodiazepinic, cu efect de antagonizare a receptorilor SHT1A, fard
efect sedativ si cu efecte minore asupra performantei psihomotorii si cognitiei, aparent
lipsit de potential de abuz si inducere a dependentei (Fulton si Brogden, 1997). Se
utilizezd si in asociere cu SSRI, pentru augmentarea efectului in tulburarea depresiva,
tulburarea de panicd si fobia sociald, sau pentru contracararea disfunctiei sexuale
secundare tratamentului cu SSRIL. Buspirona s-a dovedit eficientd si In tablourile mixte
concomitente cu abuzul sau dependenta de alcool sau in situatiile in care tratamentul
este pe termen lung. Doza uzuald In tulburarea mixtd anxioasd si depresiva este de 30-
60 mg/zi. Pe termen lung sunt utile si medicamentele anticonvulsivante cu efect timo-
stabilizator.

Tratamentele disponibile nu produc intotdeauna o recuperare completd, iar remi-
siunile partiale au costuri medico-sociale semnificative. Directiile de viitor urmaresc
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crearea unor medicamente mai eficiente, cu debut al actiunii mai rapid si cu efecte
adverse si interactiuni medicamentoase mai reduse. Eforturile se indreaptd spre crearea
unor produse cu mecanisme diferite de actiune fatd de compusii actuali (Stahl, 2000).
Studiile de neuroimagisticd si neurobiologie au permis desemnarea unei serii de candi-
dati specifici cu profile preclinice promititoare: agonistii partiali ai receptorilor benzo-
diazepinici, neurosteroizii, antagonistii subtipurilor receptorilor serotoninergici SHT3,
agonistii receptorilor neuropeptidelor — agonisti pentru receptoril neuropeptidei Y; sau
antagonistii cu proprietiti anxiolitice — antagonisti pentru receptorii CRF si CCK-B
(Kunovac si Stahl, 1995), agonisti partiali ai receptorilor GABA, antagonisti ai recep-
torilor NMDA (Hood, Argyropoulos si Nutt, 2000).

7.3 Terapiile psihologice

Abordirile psihoterapeutice actuale s-au dezvoltat si rafinat in functie de cultura
si particularitdtile populatiei tintd, fiind fortate si facd fatd altor tipuri de conflicte
intrapsihice conditionate de potentialul alienant al vietii moderne (Tudose si
Tamisan, 2002). in depresie, indivizii isi amintesc cu predilectie lucrurile neplicute
si aceste amintiri accentueazi starea lor de timie negativ. In cazul pacientilor anxiosi,
atentia acestora este focalizati asupra stimulilor amenintatori, iar gandul respectiv le
accentueazi frica. in depresie este esentiali facilitarea “trezirii emotionale”. In anxi-
etate este esentiald dezvitarea de frici. Ambele sunt tintele terapiilor psihologice
dezvoltate pentru eliminarea simptomelor si consolidarea rezultatelor pe termen lung.

Orice psihoterapie de succes modificd explicit sau implicit imaginea clientului —
de la o persoani depisitd de probleme si simptome, la o persoand capabild s le facd
fatd. Terapia psihologicd isi propune nu numai ameliorarea simptomatologiei, ci si
determinarea modificarilor comportamentale adaptative, promovarea stdrii subiective
de bine, a suportului social si a productivititii. Nu sunt inc# bine Intelese mecanismele
prin care se stabilesc, In terapie, interactiunile complexe intre pacient si terapeut,
modalitatea in care se furnizeazi experientele de succes, reciipdtarea sperantei,
constientizarea emotiilor, oferirea de alternative la probleme. Chiar dacd printre
specialisti este recunoscut cd psihoterapia nu poate lipsi din oferta pentru patologia
anxioasd si depresivi, este de mentionat cé raportul cost-eficientd si evaluarea compar-
ativa a diferitelor tehnici psihoterapice sunt incd insuficient studiate.

In ultimii ani, s-au impus in terapia depresiei, ca si in diferite tulburdri anxioase
trei tehnici: cea cognitivi, cea de orientare psihodinamicd si terapia interpersonald.
Psihoterapia cognitiva se centreazd asupra gandirii pacientului (pe distorsiunile cogni-
tive ale acestuia), terapia interpersonald asupra relatiilor clientului (pe deficitele inter-
personale), iar terapiile psihodinamice asupra experientei interne a clientului si a relati-
ilor sale din trecut (pe conflictul intrapsihic). Indiferent de tehnica propusi, un procent
semnificativ dintre clienti abandoneazd psihoterapia dupd aproximativ cinci sedinte
(Kandel, 1998). Unii obtin suficient beneficiu in urma acestui contact scurt cu un
profesionist, altii utilizeazd terapia ca pe o interventie in crizd. Existd insa clienti care
abandoneazi terapia pentru ¢ nu au obtinut ceea ce asteptau.
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7.4 Algoritmi de interventie

La nivelul asistentei primare, prescrierea medicatiei psihotrope in cazul simpto-
matologiei anxios-depresive se coreleazd cu: proeminenta plangerilor psihologice,
severitatea simptomatologiei si a dizabilititii sociale, sexul feminin, varsta peste 40 de
ani, nivelul mai redus de educatie, lipsa unui loc de muncd si a unui partener (Linden
si colab., 1999). La acestea se adaugd pierderea partenerului si absenta unei boli
somatice in cazul prescrierii unui antidepresiv, ca si un status socio-economic mai
modest si sexul feminin in cazul anxioliticelor (Kisely si colab., 2000). Existd o serie
intreagd de pacienti, In special cei de la nivelul asistentei primare, care preferd
consilierea sau tratamentele psihologice in locul medicamentelor. Aceste preferinte se
coreleazd cu sexul, etnicitatea, statusul material si cunostintele despre tratament
(Dwight si colab., 2000).

In cazul in care strategia terapeuticd este formulatd de specialistul psihiatru, este
favorizatd abordarea combinata, psihofarmacologicd si psihoterapicd. Optiunile psiho-
farmacologice sunt suficient de largi pentru a acoperi spectrul anxios-depresiv.
Diferitele ghiduri de terapie, disponibile In principal fie pentru tulburdrile depresive,
fie pentru cele anxioase, pot fi adaptate si completate In functie de experienta profe-
sionald si orientarea teoreticd a psihiatrului. Pacientii vor fi preluati in ingrijire in
functie de particularititile clinice si de organizarea si disponibilitatea serviciilor de
sdndtate locale, de asistentd primard si specializatd.

Vom sublinia ci un sistem functional de ngrijire a pacientilor cu patologie mixtd
anxioasd si depresivd ar trebui sd includd specialistii de la toate nivelele asistentei
medicale care sd colaboreze corespunzitor cu serviciile de sindtate mintald. Medicii de
familie trebuie implicati In activitatea de screening, In urmérirea tratamentului si asig-
urarea compliantei la cazurile deja diagnosticate, ca si in referirea cazurilor ce necesitd
un grad mai inalt de expertizd. Medicii din specialitatile medico-chirurgicale unde apar
adeseori pacienti cu patologie anxios-depresiva au un rol semnificativ atat in depistarea
cazurilor cu comorbiditate psihiatricd, cat si in evaluarea si Ingrijirea multidisciplinard
a pacientilor lor cu patologie somatica si psihiatricd. Serviciile de psihiatrie de legéturd
din spitalele generale pot juca un rol cheie in promovarea unei atitudini corecte in fata
unor cazuri cu patologie combinatd, in conectarea diferitelor nivele de servicii
medicale si in distribuirea adecvati a cazurilor intre acestea.

8. ConcLuz

Atat depresia cit si in anxietate se datoreazd afectirii axului hipotalamo-hipofizo-
suprarenalian si cortexului limbic, cu alterarea sistemelor complexe de neurotransmisie
cerebrald, prin mecanisme insuficient elucidate ce par sd includd si rdspunsul patologic
la stres. Prin urmare, raspunsul emotional specific fiecarui bolnav este obligatoriu de
evaluat la orice nivel al asistentei medicale si mai ales n asistenta primard, acolo unde
pacientul cautd ajutor inca de la inceput. Chiar daci stilul de comunicare a suferintei si
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modalitatea de exprimare a acuzelor in timpul interviului pot duce atét la supradiag-
nosticarea patologiei anxios-depresive, cit si la subdiagnosticarea ei, cel mai adesea
sindromul anxietate-depresie nu este corect cuantificat si tratat.

Factorii psihologici si starea emotionald influenteazi semnificativ developarea si
persistenta simptomatologiei, ca si raspunsul la tratament al pacientilor cu suferintd
somaticd sau psihica. De fiecare datd se vor diferentia stirile acute de cele cronice de
anxietate si depresie, tabloul clinic actual, personalitatea premorbidd si ridsunetul
somatic al stérii psihice. Frecventa ridicatd de aparitie a sindromului anxios-depresiv
si consecintele pe care le are asupra stirii de sandtate, productivitatii si calitdtii vietii
indivizilor suferinzi, ca si proportia redusd in care este tratat cresc semnificativ
costurile In sistemul de sdndtate.

Pacientii cu patologie mixtd, anxios-depresivé sunt adeseori intalniti nu numai la
nivelul asistentei primare, ci si in cele mai diverse sectii din spitalul general.
Simptomatologia psihiatricd este mai mult sau mai putin trecutd cu vederea, iar
pacientii nu beneficiazd de tratamentul specific antidepresiv si/sau anxiolitic ce se
impune. In aceste conditii simptomatologia treneazi, se agraveazi, afecteazi conditia
somatici si pacientii sunt “plimbati” prin cele mai diverse servicii medicale. O metoda
utild de identificare a cazurilor este reprezentatd de chestionarele sau scalele de anxi-
etate sau depresie — existd numeroase instrumente de acest fel care se pot utiliza nu
numai in clinica psihiatricd ci si in asistenta primard sau la pacientii cu diferite sufer-
inte somatice. Avantajul aplicrii acestora este dat de valoarea mare de screening, de
economia de timp (prin autoevaluare sau aplicare de cétre cadre medii specializate) si
de posibilitatea de a cuantifica dinamica simptomatologiei sub tratament.

Optime sunt interventiile integrative ce constau Intr-un management colaborativ
intre psihiatrii si colegii din celelalte specialitdti sau din asistenta primard, un demers
educational corect in privinta tratamentului medicamentos, ca si o supraveghere atentd
a dozelor si regimului de administrare. Terapiile psihologice intiresc beneficiile
terapeutice si consolideazd evolutia favorabild pe termen lung.

Sperdm c# efortul nostre va contribui la crearea unor parteneriate solide intre
medicii de familie, somaticieni si psihiatri pentru orientarea corectd si eficientd a
terapiei pacientilor anxios-depresivi, astfel incit ei sd nu mai rdticeascd printre noi
tristi, speriati si neajutorati, incarcand cu costuri inutile un sistem sanitar si asa destul
de sérac.
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CAPITOLUL 10

HIPOCONDRIA - O PATOLOGIE REDUTABILA -
INTRE IGNORANTA SI UITARE

Tudose Florin

1. IN CAUTAREA UNEI DEFINITII

Termenul hipocondria derivéd din greaca veche cu sensul literal de ,,dedesubtul
cartilagiilor®, cu referinte clare la regiunea anatomicd care adaposteste diversele
viscere sub coaste. Forma latinizati a cuvantului a ficut epoca si a transferat sau a
absorbit si Intelesul altor concepte de patologie, diferite de la o epoci la alta.

Desi, incd de la Hipocrate, hipocondria nu lipseste din descrierea nici unui manual
medical si, desi de-a lungul timpului o serie de lucrdri literare au descris pani la
perfectiune indivizi avand aceastd suferintd, hipocondria riméne extrem de dificil de
definit. Ea rdméane o adevératd raspantie a patologiei (Poinso Y, Gori R, 1972).

Maurel H (1984) isi propune si defineascid hipocondria ca ,,durere morald care
se exprimd in termenii unel patologii organice, si care conduce pacientul la o
relationare ambigud cu medicul solicitat si respins de un.bolnav care este singurul
detindtor al secretului bolii sale si al stiintei remediului acestuia. Subiectul se simte
perceput ca un bolnav imaginar si desfisoars fatd de cei apropiati un discurs fard
rdspuns care in mod obligatoriu il angajeazé intr-o relatie sado-masochisti de punere
in problemé a corpului,

O definitie operationald circumscrie hipocondria ca preocuparea insotiti de
teamd, de a avea o boald gravd (sau cd o suferintd oarecare este una foarte gravi) bazatd
pe gresita interpretare a unui sau unor semne, simptome sau senzatii, Preocuparea si
feama persistd in ciuda evaludrilor medicale care aratd cd situatia este inofensiva si a
oricdror asigurédri cd starea de sdndtate este putin afectatd.

2. ETIOPATOGENIA HIPOCONDRIEI — CONSIDERATII PSTHOSOMATICE

Hipocondriacul da impresia cd el rimane Intotdeauna neinteles si pare absorbit
complet de suferintele sale corporale, spre deosebire de isteric care afiseazd ,.Ja belle
indifference” fatd de simptomele sale somatice, parand In descrierile sale sd pard mai
interesat de gandurile legate de aceste dureri, decat de durerile propriu-zise.
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Ey H afirmi cd ,,hipocondria ar fi 0 estimare peiorativd a starii de integritate sau
de sdndtate a corpului®, in care ,.existd o preocupare perpetud asupra starii de sanédtate
care antreneazd o cautare continud a durerilor si senzatiilor anormale in toate sau in
oricare din regiunile corpului®. Aceastd cdutare nelinistitd a unei localizéri ar exprima
nelinistea lor in fata misterului corpului, adic asupra acelei realitdti care este pentru
fiecare din noi cea mai intim# si cea mai secretd, care trezeste la toti oamenii o vie
emotie si o profundé rezonantd a narcisismului cel mai primitiv.

Modelul cognitiv sugereazd faptul ci originea si dezvoltarea tendintei de inter-
pretare gresitd a informatiilor referitoare la sandtate pot fi Intelese de cele mai multe
ori prin modul in care cunostintele si experientele anterioare legate de boald (ale
propriei persoane sau ale altora) conduc la formarea presupunerilor referitoare la simp-
tome, boala, comportamente legate de sdndtate, la profesia medicald, etc.

Trebuie amintit Intotdeauna ca a fi bolnav reprezintd un factor potential pentru ca
anxietatea sa se concentreze pe sdndtate, in special cdnd boala este grava.

Experienta anterioara
de boala si factorii
medicali

Incident critic
iminent

Presupuneri inflexibile
sau negative despre
sdndtate

Interpretiri negative
Probabilitate X Catastrofa
Adaptare + Salvare

Fig. 1 Modelul cognitiv al dezvoltarii anxietatii datorate starii de sinatate
dupd Salkovskis PM si Warwick MC (2001)

Presupunerile referitoare la sinitate pot avea numeroase surse, inclusiv tréiri
anterioare legate de boald si de sdndtate, boli neasteptate sau nepldcute apdrute la
cunoscutii persoanei, informatiile din mass-media.

Multe din supozitiile privitoare la boald sunt universale sau Tmpartasite si de alti
oameni care apartin aceleiasi culturi. Supozitiile relativ rigide si extreme conduc la o
anxietate mai grava si mai indelungati. De exemplu, multi oameni triiesc cu ideea ci
,.doar disconfortut fizic intens si Indelungat, neobisnuit si inexplicabil, poate fi semnul
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unei boli”. o persoand cu anxietate mai accentuati va crede, prin contrast cu prima, cd
,»orice modificare ce are loc In organism va fi intotdeauna un semn al unei boli grave”.

In timp ce prima presupunere este folositoare, conducand la cereri de ajutor doar
atunci cind intr-adevir starea de sandtate o cere, cea de-a doua presupunere va conduce
la o adeviratd monitorizare a modificdrilor din organism si la consultatii medicale
frecvente. In plus, vor exista reactii de frici motivate de interpretirile negative ale situ-
atiilor banale.

Wulff (1958) subliniazd cd hipocondria apare In momentele de crizd existentiala,
atunci cand subiectul nu poate sa facd fatd exigentelor vitale. Tipul major de hipocon-
drie este de aceea cel al vérstei medii cAnd declinul e gata s& inceapi. In comparatie cu
moartea, hipocondria ar reprezenta o situatie relativ tolerabild prin faptul ci bana-
lizeazd moartea, prezentand-o ca un accident statistic care mai este posibil si fie evitat
un timp.

In ceea ce priveste prevalenta hipocondriei in populatia generald, aceasta rimane
necunoscutd, dar cd se poate estima o frecventd de 4-9% in randul bolnavilor care
acuzd simptome medicale generale adresandu-se medicului generalist.

Kenyon giseste sindroame hipocondriace 1a 3 pand la 13% din subiectii consul-
tati in medicina generald. Agras si colab. (1969) gidseste preocupdri intermitente
asupra starii de sindtate si bolii in 10 pand la 20% din populatia generald, iar Kellner
si Sheffield la 45% din nevrotici. Nu existd diferente In ceea ce priveste sexul,
educatia, statusul socio-economic sau statutul marital.

3. DIAGNOSTIC SI DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Hipocondriacul dezvoltd cel mai adesea o atitudine de ascultare si hipervigilentd
fatd de corpul sidu care il fac s3 ia In consideratie cele mai mici semne anormale, chiar
cele mai banale manifestiri somatice pentru a-si hriini convingerile. Plangerile
somatice sunt in general vagi, variate si generalizate la mari parti din corp, cu toate ¢
ele pot fi uneori localizate. Cel mai adesea este vorba de dureri si de plangeri cardio-
vasculare si digestive. Din studiile ficute de Kenyon (1964, 1976), regiunile cel mai
adesea implicate sunt capul si gétul, sfera abdominald, regiunea precordiald, spatele,
membrele, regiunea anald si aparatul genital. Caracterul lor hipocondriac este dat de
importanta acordatd de pacient semnificatiei lor etiologice in comparatie cu redusa
exprimare a neplécerii provocate de existenta lor.

Dupd DSM-IV, principala caracteristica a hipocondriei este preocuparea indi-
vidului si teama de a avea sau ideea ci are o boald grava.

1. Aceastd idee se bazeazd pe interpretarea gresitd a unuia sau mai multor semne

sau simptome corporale.

2. Desi evaluarea medicald minutioasd nu identifici o situatie medicald care sd
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explice pe deplin Ingrijorarea persoanei privind boala sau semnele fizice si simp-

tomele (chiar dacd o anumita alterare a stirii de sinitate coexistd), aceastd ingri-

jorare, frica si ideea nejustificata in existenta unei boli riméane persistentd in ciuda
asigurarilor medicale.

3. Fird sd atingd o intensitate delirantd (individul poate admite posibilitatea ci

s-ar putea s fi exagerat In ceea ce priveste gravitatea bolii de care se teme sau

chiar cd ar putea s nu fie vorba de o boald), ideea sau teama nu se limiteazé doar
la simple preocupdri sau ingrijordri circumscrise aspectului fizic cum se observa
in dismorfofobie.

4. Aceastd prepcupare pentru simptomele somatice cauzeazd o suferintd semni-

ficativd clinic sau o deteriorare In zona ocupational-sociald sau in alte zone de

functionare importante ale individului.

5. Aceasti tulburare dureaza cel putin 6 luni.

6. Preocupirile hipocondriace nu-si gésesc o explicatie mai bund in existenta altor

tulburdri ca: tulburarea de anxietate generalizatd, tulburarea obsesiv-compulsivi,

tulburarea de panici, existenta unui episod depresiv major, existenta anxietitii de
separare sau o altd tulburare somatoforma.

Manualul american subliniazi cd preocupérile hipocondriace pot fi in legéturd cu
functiile corporale (bétdile inimii, sudoratia, peristaltismul), cu anormalititi somatice
minore (mici inflamatii sau rdni, tuse ocazionald), senzatii fizice vagi sau ambigue
(,inima obositd”, ,,vene care dor*). Persoana atribuie aceste simptome sau semne unor
boli pe care se suspecteazi a le avea, fiind Ingrijoratd In legéturd cu semnificatia auten-
ticitatea si etiologia lor.

Ingrijorarile se pot rezuma la o singuri boali sau un organ (teama de a avea o
boald de inim&) sau pot implica mai multe sisteme ale corpului simultan sau succesiv.
Examinirile fizice repetate, testele diagnostice si reasigurarea din partea medicului au
un efect minor In ceea ce priveste diminuarea Ingrijordrii privind boala somaticd sau
presupusa suferintd. Stimulii care pot alarma indivizii hipocondriaci pot fi lectura unor
texte despre boald, cunoasterea unor persoane care s-au imbolnévit de o boald similard
sau observarea propriului corp sau analizarea unor senzatii proprii. Preocupdrile
privind boala pe care bolnavul se teme a o avea devine o trisdturd centrald a imaginii
de sine a individului, un subiect al discursului social si un raspuns la stresurile vietii.

Criteriul cel mai important de diagnostic diferential este legat de absenta unei boli
grave care si justifice acuzele si anxietatea pacientului.
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Tulburarea depresivd majord

Distimia

Anxietatea generalizatd

Tulburéri de panicéd

Tulburarea obsesivo-compulsivi

Tulburidri psihotice

Tulburari de somatizare

Tulburiri factice

Simularea
Tabelul 1

4. MEDICUL SI HIPOCONDRIACUL

Medicul si hipocondriacul formeaza un cuplu inseparabil. Bolnavul hipocondriac
triieste de aceea strdns legat in relatia cu medicul sau fugind de moarte prin mici
remedii si manipuldri diagnostice. Haffner si Denschaar V aratd ci nu vindecarea
unei boli imaginare este cerutd de bolnav, ci confirmarea ci moartea este un accident
banal sau intdmplédtor fatd de care conduita hipocondriaci ar asigura o oarecare
protectie. »

Tot Intr-un mod metaforic, Feline (1981) spune cé hipocondria raiméne legatd de
corpusul medicinei tot asa cum hipocondriacul se agatd de bluza albd a medicului.
Barsky si colab. (1986) plaseazd hipocondria intr-un teritoriu de tip ,,no mans land*
intre medicina somaticd si psihiatrie.

Trecutul medical este adesea prezentat cu multe detalii si pe largi perioade de
timp 1n hipocondrie. Este relativ comuni deteriorarea relatiei medic pacient cu fru-
strare si iritare de ambele pdrti, ca si fenomenul de ,,Doctor Shopping* (Targ de
doctori). Indivizii cu hipocondrie sunt convingi cd nu primesc o ingrijire adecvata si
privesc cu reticenta orice aluzie la starea lor de sénitate mintald.

5. COMPLICATIILE HIPOCONDRIEI

Complicatiile datorate unor proceduri de examinare in scop diagnostic tot mai
agresive sunt frecvente ca si dificultitile materiale generate de costul acestor exploriri
adesea deosebit de ridicat.



152 Sindroame Riticitoare

Pentru cé preocuparea fatd de starea de sanitate se asociazd treptat imaginii de
sine, hipocondriacul se asteaptd la tratamente si la o consideratie deosebitd In directa
relatie cu presupusa sa stare grava. Pot apare tulburdri in viata de familie care devine
centratd de starea de sdndtate somaticd a individului.

Uneori preocupdrile hipocondriace pot si nu afecteze individul in timpul progra-
mului de munci ci doar sd se limiteze la timpul liber sau mai bine zis la tot timpul liber
al individului. Cel mai adesea insd, preocupdrile hipocondriace interferd si in timpul de
lucru scdzind performantele si provocand o reducere a acestuia. In unele cazuri severe,
individul cu hipocondrie incepe s& devind un invalid absolut.

In ceea ce priveste evolutia si prognosticul tulburirilor hipocondriace, studiile pe
termen lung si catamnestice aratd cd un sfert din hipocondriaci evolueazd lent si
aproape doud treimi tind spre cronicizare, evolutia fiind variabild. Cei mai multi copii
hipocondriaci au fost redescoperiti ulterior in adolescentd sau maturitate printre
pacientii cu hipocondrie. Criteriile favorabile de prognostic sunt prezenta concomi-
tentd a anxietdtii si depresiei, debutul acut, absenta tulburirilor de personalitate,
statusul socio-economic ridicat, varsta tinard, absenta bolii organice. De asemenea,
absenta beneficiului secundar este un factor pozitiv in prognosticul hipocondriei.

Tratamentul ajuta In proportie semnificativd pacientii si amelioreazd evolutia si
prognosticul.

6. IN CAUTAREA UNEI STRATEGII IN TERAPIA HIPOCONDRIEIX

Tratamentul hipocondriei rdméne un subiect, pe cit de complex, pe atat de insu-
ficient explorat si, in orice caz, departe de a fi epuizat.

La pacientii hipocondriaci care sunt anxiosi sau deprimati, sau la cei la care existd
indoieli asupra faptului ¢4 sindromul hipocondriac este primar, atitudinea normald este de
a aplica un tratament energic asupra afectiunilor sau sindroamelor psihiatrice coexistente.

6.1 Psihofarmacologia

Olie si colab. stabilesc cdteva reguli simple pe care prescriptia medicamentoasi
trebuie sd le urmeze in cazul pacientilor hipocondriaci: totdeauna si se prescrie
pornindu-se de la o alegere rationald fard ca pacientul sé fie urmat in schimbdrile sale
de atitudine fatd de tratament; sd se prescrie cit mai putin posibil; sd ne asigurdm
impotriva efectelor secundare prin alegerea acelor medicamente care vor fi cit mai
bine tolerate stiind ci hipocondriacul este susceptibil sé foloseascd in mod negativ
informatiile furnizate asupra riscurilor tratamentului.

Nu se cunoaste in ce mod medicamentele psihotrope actioneazd in hipocondria
primard. Dar este posibil ca, o ameliorare a simptomelor somatice In urma admi-
nistrérii de anxiolitice sau ortotimizante, la pacientii cu hipocondrie secundard, si-i
facd pe pacienti mai usor de convins cd nu suferd de o boald somaticd. De asemenea,
reducerea anxietétii prin prescrierea de benzodiazepine la pacientii cu hipocondrie
primard (constitutionald) pentru perioade de 4-6 sdptdmani a dat bune rezultate, mai
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ales cind tratamentul a coincis cu momentele de anxietate paroxistici.

Datoritd similaritatilor care existd Intre hipocondrie si tulburarea obsesivo-
compulsivd multi autori au propus folosirea inhibitorilor selectivi ai recaptérii sero-
toninei de reguld in doze medii.

Fluoxetin 20 mg Maxim 60 mg/7i Asocierea cu IMAO (Tulburdri cardiace
Fluvoxamini| < 300 mg/zi | Initial 100 mg/zi Sarcini (relativ) Efecte antimuscarinice
Epilepsie Tulburéri sexuale
Paroxetind 20 mg Initial 50 mg/zi |} Boli cardiace Reactii gastro-
I —1 Insuficientd renald si [intestinale
Sertralind | < 200 mg/zi | Initial 50 mg/zi [, epatici Tremor

Parestezii

Citalopram | <40 mg/zi |Initial 20 mg/zi

Tabelul 2

6.2 Psihoterapiile

Strategiile psihoterapeutice In hipocondrie sunt diverse si, in general, necesitd
eforturi speciale pentru a-i convinge pe pacientii cu hipocondrie si se angajeze in
terapie atunci cand hipocondria este primara.

Dacd hipocondria este secundara unei alte tulburdri, ca melancolia sau tulburarea
de panicd, afectiunea primarad trebuie tratatd prima (Noyes, 1986) si adesea nu mai este
necesar alt tratament. Deoarece personalititile, atitudinile clinice ale pacientilor
hipocondriaci difera substantial, tratamentul care li se poate aplica este foarte indivi-
dualizat. La pacientii cu reactii hipocondriace recente si usoare, examinarea si expli-
carea naturii simptomelor este de obicei suficientd. Intr-o serie de cazuri cronice (La
Clee, 1966), desi grupul a fost selectat in asa fel Tncat si se evite consolidiri iatro-
genice anterioare, mai putin de un sfert au ficut progrese care sd merite calificative
intre satisfacitor si bine. in acest fel, terapiile analitice de lungi durati s-au dovedit
ncd o datd in dificultate In fata hipocondriei.

Orientdri contemporane tind sd se adreseze direct temerilor hipocondriace sau
falselor convingeri fird a se mai avanta in ciutarea unor motive inconstiente.

Principalele strategii utilizate sunt expunerea in vivo, strategii cognitiv
educationale si persuasiunea, utilizate izolat sau in combinatie, In raport cu psihopa-
tologia pacientului. pacientii care suferd de anxietate de sdndtate persistentd, pot fi
priviti ca victime ale interpretérilor eronate, in care gandirea a ajuns si fie dominati de
un mod negativ si ddundtor de a privi situatiile. Rolul terapeutului este de a-i ajuta s
exploreze moduri alternative de a privi experientele prin care trec. O modalitate alter-
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nativd plauzibila este negociata (ca un mod de Intelegere comun care identificd cum
interactioneazd convingerile particulare si factorii de mentinere pentru respectivul
pacient). Ulterior, terapeutul si pacientul realizeaza evaludri ale acestei metode alter-
native, adaptind-o la experientele trecute si prezente ale pacientului.

A

Sa stabileascd faptul cd anumite catastrofe de care se tem, nu se vor intdmpla;

S descopere importanta factorilor de mentinere, identificati in timpul sedintei;

Sa descopere importanta gandirii negative;

Sd descopere daci folosirea unei strategii alternative va avea vreo valoare;
Sa reconsidere anumite convingeri cu privire Ia sanatate si boala, convingert
care sunt distorsionate exagerat.

Tabelul 3 dupa Salkovskis P

In concluzie, modelul cognitiv-comportamental scoate la lumind importanta unui
stil particular de terapie, in care scopul nu este convingerea pacientilor ¢d modul lor de
a privi o situatie este gresit, irational sau foarte negativ.

Angajarea In tratamentul anxietitii severe legate de sdndtate trebuie sd implice o
intelegere reciproci cu pacientii referitor la bazele psihologice posibile ale problemei
lor. Acest lucru este esential deoarece, la Inceputul terapiei, acesti pacienti cred cé sunt
amenintati de o catastrofd corporald teribild. Dacd aceastd credintd este foarte accen-
tuatd, este putin probabil ca pacientii sd se angajeze intr-un tratament psihologic (sau
psihiatric). Pentru ca tratamentul sd fie eficient, este crucial ca pacientul sd fie de acord
ca strategiile terapeutice si fie concentrate, mai degrabi, pe reducerea Ingrijorarilor
decat pe incercdrile de a diminua riscul bolii inchipuite.

Persuasiunea si abordarea cognitiv educationald au numeroase elemente comune.
O parte din ele se suprapun pe strategiile psihoterapeutice pentru acesti pacienti: o
aliant3 terapeutic construiti pe empatie, acceptarea suferintei pacientului, acceptarea
incapacitatii pacientului de a beneficia de asigurdri, respectul fatd de persoand,
acceptarea cerintelor si convingerilor irationale ale pacientilor. Dintre metodele de
persuasiune sunt mentionate: explicatia, educatia, reantrenarea perceptiei selective,
contracararea falselor convingeri iatrogene.

Terapiile suportive orientate asupra stirii si situatiei pacientului, psihoterapia
suportivi lasd In umbrd problemele etiologiei bolii-sau structurii personalitdtii pacien-
tului (Tonescu .G, 1990) si par un cadru adecvat de abordare a hipocondriei atét timp
cit conform opiniei aceluiasi autor ,desprinsad de considerente teoretice, de analize
aprofundate, de interpretiri, ca si de ambitia eventualei restructurdri a personalitdii
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bolnavului, aceastd abordare suportiva constituie o terapie a realului, a concretului si a
prezentului®,

Prudenta si comprehensiunea binevoitoare sunt atitudini care se impun riguros n
hipocondrie. Aceastd atitudine trebuie sd se mentind In ciuda aspectului mai mult sau
mai putin constient, agresiv, care Insoteste adesea plangerile hipocondriacilor.
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CAPITOLUL 11

SINDROMUL MUNCHAUSEN-
ACUM SI PE INTERNET

Tudose Florin, Dobranici Letitia, Niculditd Anca

1. PACIENTI CARE SE DORESC BOLNAVI

Entitate simptomatologicd - destul de rard pentru a nu fi in prima linie a
preocupdrilor medicale, dar paradoxal destul de frecventd pentru a nu putea fi trecutd
la asa numita categorie a raritétilor si diagnosticelor diferentiale de concurs, sindromul
Miinchausen este putin cunoscut de lumea medicald roméaneascd, iar numdrul arti-
colelor pe aceastd temd publicate In presa de specialitate este infim.

Existé clinicieni care afirma cd 0,5-2% din pacientii care se prezinta la medicul
de familie, suferd de acest sindrom. Aceste tulburari necesitd o recunoastere urgenta si
tratament. Pe de altd parte tratamentul inadecvat poate conduce la complicatii. Cei mai
multi specialisti nu sunt informati adecvat asupra acestei tulburdri (Eckhardt-Henn A,
1999).

Denumirea de sirtdrom Miinchausen a fost datd unui complex simptomatologic,
constind din simularea unei afectiuni medicale sau chirurgicale, avind un tablou clinic
extrem de polimorf, plin de dramatism, de spectacular, avand drept scop internarea.
Dramatismul si teatralismul, care se vor (si uneori chiar sunt) convingitoare, l-au
determinat pe Asher R in 1951 sd publice in revista Lancet un articol in care descria
pacienti care se prezintd la spital cu o boald aparent acutd sustinutid de un istoric
dramatic si plauzibil. Totusi, mai tarziu istoricul se dovedeste a fi fals. Dupé o durata
scurtd de internare n spital, care implicd adesea analize invazive inutile, pacientul se
externeazd mpotriva indicatiilor medicului, dupd ce se ceartéd cu personalul medical.
In mod tipic, investigatiile urmitoare arati ci pacientul a mai vizitat si inselat
numeroase alte spitale cu acuze similare.

Este vorba de subiecti tineri, de obicei sub 30 de ani, mai frecvent bérbati decét
femei, 1n general, neintegrati familial si profesional, care 1si petrec existenta in pere-
grindri dintr-un spital in altul. Multi dintre ei raporteazd un istoric cu parinti sadici,
boald cronica, institutionalizare (Ford, 1973), precum si relatii importante in copilérie
cu medici care reprezentau fie figurile parentale, fie ale autorititii. in consecinti, multi
s-au Indreptat spre meserii din domeniul medical unde pot incerca sd se identifice cu
medicul curant idealizat. Ficand acest lucru, ei Invatd frecvent terminologie medicald,
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forme de prezentare si boli si pot crea sau elabora pe baza oricdrui fel de deficit organic
real pe care il au. Debutul se produce, In general, dupi o internare pentru o afectiune
reald. Simptomatologia pe care bolnavul o acuzi este de un dramatism spectaculos,
deosebit, dand impresia unei urgente medicale sau chirurgicale, care necesitd inter-
ventie rapida si radicald; tabloul simptomatologic pe care il acuzd subiectul depinde de
cultura sa generald si medicald, dar si de valoarea de simbol pe care el o atribuie orga-
nului incriminat. Internarea tipicd a acestor pacienti se face printr-o prezentare
dramaticd la camera de garda:

e cel mai adesea aceasta se intAmpla tarziu noaptea, mai ales in weekend cénd pot

fi de gardd medici fard experientd si consultatia poate fi mai sumara.

® pacientul se poate prezenta cu un istoric fictiv si absenta semnelor obiective

(afirmd hematemez3 sau crize convulsive)

e simularea unei boli medicale acute (un termometru nc#lzit care si indice febra

sau addugarea unor picaturi de sdnge intr-o sticlutd cu urind sugerind hematuria)

e ,crearca” unei boli medicale sau chirurgicale (injectii cu insulind ceea ce

conduce la hipoglicemie, injectii cu sputé intravenos cauzind septicemie)

e apelarea in general la calitatea de omnipotentd a medicului in Incercarea de a-1

convinge si instituie un tratament. :

Pentru a convinge de ,realitatea suferintei sale”, subiectul acceptd investigatii
oricdt de riscante sau dureroase, chiar interventia chirurgicald (acesti subiecti au
multiple cicatrice, operatii, fapt care le-a atras denumirea de ,,chirurgomani”). Ei pot
solicita chiar anumite teste medicale sau si solicite o anumitid medicatie.

Folosind cunostintele mai largi si terminologia medicald, pacientul este capabil s
pund in evidentd si si profite de orice problema organicd reald si sd facd din
prezentarea cazului sdu medical o sursd de interes pentru medici. Cererile de atentie din
partea pacientului cresc si acesta devine iritat cAnd i se pare cd nevoile lui riméan nefm-
plinite. Interventiile ficute in ciuda unor contraindicatii i inlesnesc pacientului posi-
bilitatea de a se plange de un diagnostic gresit, tratament gresit sau chiar comportament
sadic din partea medicilor.

2. PSIHOPATOGENEZA SINDROMULUI MUNCHAUSEN

Daci se poate vorbi de o ,,aptitudine mitomanica”, atunci aceasta atinge apogeul
in sindromul Miinchausen: discursul subiectului este alcituit din amintiri eronate sau
falsificate, idei delirante, minciuni, frizind pseudologia fantastic, prezentate cu un
dramatism care, prin insisi intensitatea sa, relevd neveridicitatea. Reies astfel clar
trasaturile personalititii isterice. Important este faptul cd in acest tip de isterie,
subiectul este constient ci simptomele pe care el le prezintd medicului nu sunt reale,
sunt deci minciuni si nu conversii; pe de altd parte, el opune acelei ,,belle indifference”
a manifestérilor isterice, o angajare deplind in acuzele enuntate.

Acest sindrom este inrudit cu patomimia si caracterizat de tendinta de a solicita
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mereu operatii chirurgicale sau explordri diagnostice invazive, subiectul pldngéndu-se
de tulburiri organice diverse si justificdnd aceste manevre in fata unor medici mai
naivi sau interesati, care acceptd s intervind (Rousselet N).

intocmai ca aventurierul fanfaron care a fost baronul von Miinchausen, ofiter
cavalerist german, acesti pacienti prezintd numeroase cicatrici de pe urma operatiilor
(uneori cu zecile), cerind intruna noi interventii. Ei sunt, In general, mitomani si
ldudirosi, uzurpand adesea o falsd identitate si ducénd o existentd marginald si insta-
bild. Pot fi delincventi, toxicomani, utilizdndu-i pe medici si spitalele pentru a li se
prescrie antalgice si opiacee sau pentru a fi operati de urgenta.

3. UN DIAGNOSTIC DIFICIL

Asher a reliefat cateva trdsituri ale sindromului pe care le considera utile in
diagnosticarea sindromului Miinchausen:

1. prezenta unor cicatrici multiple, deseori pe abdomen

2. existenta combinatiei dintre un comportament evaziv si un stil agresiv, iritativ

3. istoric neconvingétor in intregime dar pertinent (ex. pierdere severd de singe
n absenta unei palori sau tahicardii corespunzitoare)

4. prezenia a numeroase forme de identificare (ex. bilete de spital, corespondentd
cu avocati). Trebuie totusi amintit ca in timp ce acesti indivizi imbracd simptomele Tn
minciuni si distorsionare, istoricul de boald poate sa nu fie complet fals. O leziune reald
organicd din trecut poate sd lase semne fizice reale pe care pacientul poate si
elaboreze, crednd o poveste convingétoare.

Dorinta de a experimenta proceduri medicale dureroase, absenta vizitatorilor,
absenta unor relatii strinse si un stil de viati ,,migrator” pot atentiona asupra diagnos-
ticului.

Majoritatea autorilor sunt de acord cé putini medici au evitat situatia de a fi dusi
in eroare de cineva cu simptomatologie de tipul sindromului Miinchausen. Mai mult,
este aproape imposibil si fi sigur de diagnostic 1n timpul primei intalniri. Este necesar
ca un medic si fie foarte erudit, indriznet si greu de inselat, pentru ca si reuseasca sa
externeze un pacient direct din camera de gardd dupd prezentarea acuzelor dramatice
(ex.: raportarea unor crize convulsive generalizate nou instalate) sau simularea autoin-
dusé a unei boli potential fatale (ex.: injectii subcutanate cu aer In antebrat ridicand
suspiciunea de gangrend gazoasi cu clostridium). Medicii tind sd creadd ceea ce le
spun pacientii si sunt de aceea mult mai vulnerabili.

De obicei, inseldtoria pacientului este descoperitd (ex. prin gisirea seringilor de
insulind in bagajul unui pacient nondiabetic evaluat pentru hipoglicemie) si personalul
devine iritat, pierzandu-si interesul pentru ingrijirea medicald a acestuia. Acest lucru
conduce in mod tipic la externarea rapidd a pacientului sau agitatia acestuia in
interiorul spitalului. In oricare dintre situatii, suferinta psihologici a pacientului care a
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condus la boala facticd In primul rdnd, riméne nerezolvatd. Consultul psihiatric este
rareori luat Tn considerare si pacientul se pierde pand cand va ajunge intr-un alt spital
cu o prezentare similard.
Sussman N si Myler S (1985) au sintetizat caracteristicile (elementele defini-
torii) ale acestui sindrom:
e interventia subiectului in timpul diagnosticdrii in sprijinul presupusei sale
afectiuni;
e documentarea subiectului, prealabild interndrii, cu sofisticarea relatirii sufe-
rintelor sale;
e strabaterea unor distante considerabile, In vederea spitalizarii in diferite orase,
tari si chiar continente (distantele cresc odaté cu ,,severitatea” bolii);
¢ pseudologia fantastica insoteste relatirile subiectului, care, cu cit deconcerteazi
auditoriul, cu atét inventeaza noi simptome, mai uluitoare, precum $i antecedente
patologice deosebit de dramatice, din viata proprie sau a rudelor apropiate;
e impostura este frecventd, subiectii atribuindu-si acte de eroism si identitéti ale
unor personaje celebre;
e automutilarea este frecventd, in scopul simuldrii unor boli deosebit de grave, si
poate fi insotitd de autoinfectare;
e indiferenta la durere si pericol, atunci cind este vorba de folosirea unor
procedee medicale neplicute sau cu grad de periculozitate ridicat;
e abuzul de medicamente, Intélnit In mai mult de jumitate din cazuri (In special
de analgezice);
e izolarea sociald, provocatd de incapacitatea de a sustine contacte sociale, spita-
lizarile fiind caracterizate prin lipsa de vizitatori;
e versatilitatea simptomatologiei;
¢ evidentierea unor leziuni iatrogene provocate de exploririle invazive anterioare,
la care s-a recurs sub presiunea plangerilor deosebite din spitalizirile anterioare;
e ostilitate si furie violenta, atunci cand cererile de tratament specific si, mai ales,
de explorare nu sunt satisficute;
e manipularea simpatiilor personalului medical si agresivitate crescutd fata de
ceilalti pacienti;
e nerespectarea prescriptiilor medicale, considerate deceptionante si insuficiente;
e confruntarea cu evidenta absentei unei patologii duce la schimbarea spitalului,
sugerarea unei terapii psihiatrice fiind ferm respinsa.

4, FORME CLINICE

4.1 Urgente :
Cele mai cunoscute prezentdri ca urgente ale pacientilor cu sindrom Miinchausen

au fost sistematizate de Stern (1980) astfel:
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- tipul de abdomen acut (laparatomophilia migrans) care este cca mat Cormmns
(unii dintre acesti pacienti au fost operati atit de frecvent incit obstroctia msess-
nald poate fi cauza simptomelor abdominale)

- tipul hemoragic (hemorrhagia histrionica), adesea hematemezd sau hemoptizie

- tipul neurologic (neurologic diabolica), prezentand pierderi bruste de constienta.

convulsii sau migrene

- tipul dermatologic (dermatitis autogenica), rezultatul rdnilor autoprovocate,

ruperii crustelor sau contactului chimic

- tipul febril (hiperpirexia figmentatica) in care indivizii sunt afebrili cind

conditiile de termometrizare sunt atent monitorizate sau se folosesc termometre

electronice

- tipul endocrinologic care-i include pe acei indivizi care-si administreaza exogen

preparate endocrine (insulind, tiroxina) pentru a simula o boald (ex. hipoglicemie,

hipertiroidism)

- tipul cardiac, incluzdndu-i pe cei care se plang de palpitatii, aritmii, dureri

precordiale si insistd sd facd teste diagnostice invazive

- tipul hematologic (ex. administrare de anticoagulante)

- tipul infectios in care indivizii 1si injecteazd corpi strdini sau secretii proprii

(sputd, urind, salivd) in diferite pérti ale corpului, chiar si intravenos, provocan-

du-si septicemie

- tipul copildrie (descrisd ca sindrom Miinchausen prin intermediar) in care copii

sunt victimele périntilor (ex. o0 mami care insistd pe evaluarea copilului pentru

diaree care nu se vindecd, etiologia fiind administrarea cronica de laxative de
catre mamg)

in opinia lui Ford CV si Feldman MD (1996) sindromul Miinchausen reprezinti
o variantd extremd a tulburdrilor factice in care simularea bolii devine principalul tel al
vietii; este mimat pan la capit pAna este descoperit, apoi incepe din nou in altd parte;
caracterizat de comportamentul itinerant.

4.2 Sindromul Miinchausen by proxy ( prin intermediar)

Sindromul Miinchausen by proxy (prin intermediar) la copil este reprezentat de
wfabricarea” unei boli la unul din copii de cétre apartindtori pentru a stirni simpatie si
compasiune pentru pirintele unui ,biet copil bolnav*. In aceeastd situatie un pirinte,
de obicei mama, oferd un istoric care fascineazi si nedumireste medicul de familie si
expertii consultanti. Dupd simularea unor simptome fictive sau chiar producerea unor
semne clinice precum convulsii, febrd, sangerare, diaree sau eruptii dermatologice,
mama Isi duce In mod repetat copilul in diferite spitale pentru a fi Ingrijit. Mama
asigurd suficiente date pentru a sugera o conditie medicald gravi, dar putin Inteleasd
care necesitil testdri extensive, dureroase. in timpul spitalizirii mama arati o mare
ingrijorare pentru copil si este foarte cooperantd cu echipa terapeutici si personalul
medical. Consecintele pot fi neprevizute, adeseori invazive, investigatiile si trata-
mentul pot avea un risc Tnalt de mortalitate.
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Copilul este adesea atras in imposibilitatea de a contrazice de fricd istoricul
furnizat de mama. Profesionistii cad in capcana validitatii aparente a istoricului, dar
nimeni nu poate verifica sau fi martor la nemaipomenitele simptome care sustin
patologia asa zisei boli a copilului. Structura psihopatologicd care std la baza acestui
sindrom este dificil de Inteles. Fragilitatea narcisicd si personalitatea borderline sunt
cele mai frevente, dar comportamentul sadomasochist sau personalitatea histrionica
pasiv-dependentd, depresia asociatd adeseori, pot fi de asemenea Intélnite. Principalul
(dacd nu singurul) beneficiu al mamei constd In rolul principal pe care il joacd in
timpul repetatelor spitalizdri, In fata personalului medical. In familiile in care se
intalneste sindromul Miinchausen by proxi, mai mult de un copil a fost implicat
consecutiv, rareori simultan.

In cazuri extreme, copii pot fi ucisi, serios traumatizati, terorizati si suferd efecte
adverse severe din cauza medicatiei sau a altor tratamente. Tulburarile factice by proxi
explicd cel putin 1000 din cele peste 2,5 milioane de cazuri de copii abuzati raportati
in fiecare an In USA, dar recunoasterea acestor cazuri este In crestere in Intreaga lume.
De exemplu, Rahilly (1991) care a descris copii adusi la o clinicd din Australia pentru
episoade care aparent erau amenintitoare pentru viatd, sustine cd 1,5% din aceste
cazuri reprezentau posibile tulburari factice by proxi.

Criterii DSM IV de cercetare pentru tulburarea factica by proxi

A. Producerea intentionatd sau falsificarea unor semne si simptome fizice sau
psihologice unei alte persoane care se afla in Ingrijirea individului.

B. Motivatia pentru comportamentul individului este de a-si asuma rolul de
bolnav prin intermediar

C. Motivatiile externe pentru acest tip de comportament (cum ar fi castig
economic) sunt absente ,

D. Comportamentul nu este mai bine justificat de o altd tulburare mintald

Indicatorii clinici care ar putea sugera o tulburare factica prin intermediar sunt:
e Simptomele si paternul bolii sunt extrem de neobisnuite sau inexplicabil
fiziopatologic

e Spitalizdri repetate si solicitdri ale ingrijitorilor nu reusesc sé scoatd la iveald un
diagnostic sau o cauzi concluziva

o Parametrii fiziologici care confirmd boala indusd (ex. monitorizarea apneii aratd
un artifact masiv al muschilor inainte de oprirea respiratorie, sugerand ca copilul
s-a luptat Tmpotriva unei obstructii in cdile aeriene)

o Pacientul nu rdspunde la tratamentul obisnuit, adecvat

e Starea de vitalitate a pacientului nu se potriveste cu analizele de laborator

o Semnele si simptomele dispar cAnd mama nu are acces la copil

e Mama este singurul martor al debutului semnelor si simptomelor

o Boli inexplicabile au apdrut si la mamd sau la alti copii ai acesteia
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e Mama a avut educatie medicald sau expunere la modelul bolii care il afecteazd

pe copil (ex. un périnte cu apnee in somn)

e Mama este de acord chiar si cu testele invazive si dureroase

e Mama devine anxioasd dacd starea copilului se imbundtiteste

¢ Se dovedeste faptul cd mama minte

¢ Observatiile medicale aduc informatii care nu sustin declaratiile parintelui

Daci se recunoaste existenta unei astfel de tulburdri by proxy la copil urmatoarele
recomandiri pot fi utile constituind un management adecvat al acestei situatii. in
general, copilul trebuie scos de sub grija mamei si separarea trebuie sd continue cel
putin pand ce mama este evaluatd complet si starea de sénitate a copilului clarificati.
Un pediatru sau un medic de familie care cunoaste cazul ar trebui si devind respon-
sabil de s@ndtatea copilului si nevoile de sdndtate pe duratd lungd, prin ordin judeca-
toresc. Acesta trebuie si facd estimidri periodice asupra sénétdtii copilului si asupra
rezultatelor scolare pentru a ajuta detectarea absenteismului scolar sau consecintelor
comportamentale si de dezvoltare ale tulburdrii. Evaludri ale stdrii de séndtate ale
fratilor ar trebui ficute pe perioade mai lungi. Psihoterapie individuald este indicatd
pentru mama si, dacd este suficient de mare, pentru copil. Parintilor, fratilor si copilului
afectat trebuie s# li se facé terapie familiald. Dac# familia este reunitd, supervizarea
trebuie si continue si fAcut aranjamentele necesare cu tribunalul pentru monitorizarea
continud a familiei in caz de schimbare a domiciliului.

Au fost raportate si cazuri rare de sindrom by proxy la adulti, in care cei care
aparent 1i ingrijesc urméresc sa primeasci simpatie si suport. Krebs MO, Bouden A,
Loo H, Olie JP descriu un astfel de caz in care Intr-un cuplu marital in care sotia 1i
injecta Tn mod repetat sotului tranchilizante, inducandu-i coma. Existau interactiuni
complexe intre cele doud personalititi patologice ale sotilor. Intre trisiturile de perso-
nalitate ale sotiei erau proeminente deficienta narcisiaca, apérdrile slabe si semnele de
depresie.

Intr-un alt caz hipoglicemiile recurente erau raportate la o pacienti in varsti cu
mielom multiplu.

Aceasta a avut patru episoade de pierdere a constientei, convulsii si transpiratii
profuze in timpul spitalizarii. Investigatii riguroase au dus la concluzia cé i s-a admi-
nistrat insulind exogen. Céutarea persoanei care ar fi putut sd facd acest lucru a condus
la descoperirea ci pacienta avea o fatd care era asistentd intr-o sectie de chirurgie si
care era foarte Tngrijoratd de céte ori i se spunea cd mama sa avea si fie externatd din
spital. Ea a fost cea care i-a administrat insulina, atunci este posibilul motiv fiind
aménarea externdrii mamei sale.

4.3 Sindromul Miinchausen pe internet

O ultimi si incredibild varianta a sindromului Miinchausen este prezenta acestuia
pe Internet in siteurile destinate prezentarii unor maladii.

In ultimii ani, Internetul a devenit un mediu de electie pentru cei interesati de
domeniul sanatitii si al medicinei, 37% din utilizatori accesind online materiale legate
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de medicin.

Impreuns cu promisiunea unui acces imediat la surse de profil prin siturile web,
Internetul oferd “grupuri de suport virtuale” pe cale chat-urilor (camere de discutii) si
grupurilor de informatii. Aceste schimburi de la persoand la persoani, axate in mod
tipic pe un subiect anume, pot fi inestimabile surse de informatie si de compasiune
pentru pacienti si familiile lor. Totusi, uneori oamenii pot folosi in mod gresit aceste
grupuri Internet, oferind povestiri false ale bolilor lor doar pentru a atrage atentia,
simpatia, furia sau pentru a-i controla pe altii.

Modalititile existente de comunicare directd intre pacienti, membrii de familie si
altii include grupurile de informatie si listele de postd; camere de discutii, cluburi,
comunitdti, buletine de stiri independente, postd electronicd privati, forumuri de
discutii. Aceste tipuri de interactiuni au loc de obicei prin World Wide Web (www) sau
Usenet, un sistem de informatie in care mesajele sunt aranjate pe categorii. Subiectele
acopera intreaga gamd a experientei de boald: efectele fizice ale chimioterapiei,
cascada de emotii pe care o stdrneste o boald cronicd in rdndul familiei, piedicile biro-
cratice din spitale, clinici si companii de asigurare, slaba comunicare dintre medic si
pacient si recunostinta pentru acte de caritate sau bundvointa.

Culver si altii (2000) au concluzionat cd o treime din sfaturile date sunt necon-
ventionale, neconfirmate stiintific sau chiar inadecvate. Riscul constd nu numai in
faptul cd informatia eronatd va fi rispanditd dar, de asemenea spatiul cibernetic va fi
intentionat folosit pentru a atrage atentia si grija celorlalti.

Acest tip de comportament online poate fi privit ca o manifestare a sindromului
Munchausen sau sdr. Munchausen by proxi. Scopul acestor utilizatori este gratificatia
tnsusirii rolului de bolnav dar, in loc s caute tratament sau alt tip de ajutor n spitale,
acesti indivizi pot acum cstiga o noua audientd numai prin accesarea unui grup de
suport sau altul. Sub pretextul pretinsei lor boli, ei pot si intre simultan In mai multe
grupuri sau sd-si ia diferite identititi in cadrul aceluiasi grup. Falsele acuze de
victimizare au fost conceptualizate ca o variantd a bolilor factice sau Munchausen by
proxi. Povesti inventate de talhdrie, hirtuire, abuz sexual sunt descrise iar motivul este
mobilizarea atentiei si ingrijordrii altor persoane, de data aceasta pe Internet. Aceste
acuze includ adeseori elemente de pseudologie fantastica.

Profesionistii din domeniul sénititii trebuie sd fie atenti la gama informatiei
medicale si modului de comunicare In Internet deoarece ei pot influenta deciziile luate
de pacientii lor. Aceste probleme capitd o mai mare importantd pe mdsurd ce tot mai
multi pacienti cautd sfaturi la distantd pe Internet de la medici sau din partea unor
persoane pe care nu le-au Intilnit niciodatd. Medicii care participd la discutii online sau
fac consiliere trebuie sd recunoascd acest tip de comportament si riscurile unei astfel
de expuneri.

Existd o serie de modalitti de depistare a acuzelor de tip factic pe Internet.

e Mesajele sunt deseori duplicate ale unor articole medicale din cérti, reviste
medicale sau alte surse ale locatiilor web.
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e Dimensiunea, frecventa si durata mesajelor nu se potrivesc cu severitatea bolii
acuzate (ex. un mesaj plin de detalii din partea cuiva care pretinde ca este In soc septic)

e Caracteristicile presupusei boli si a tratamentului urmat au aspect caricatural
derivat din conceptiile gresite ale utilizatorului in cauzi.

e Exageriri grave ale bolii aproape de deces alternind cu reveniri miraculoase.

e Afirmatiile sunt uneori de domeniul fantastic, sunt contrazise de alte mesaje
ulterioare sau nu se verificd (ex. telefonind la spital, se afld c& nu existd un astfel de
pacient internat).

® Existd evenimente dramatice continue n viata persoanet, in special cind apare
un alt centru de interes in cadrul grupului de discutie (ex. Cand interesul pentru pro-
blemele de sdnitate ale unui utilizator a mai scdzut, acesta a afirmat ci $i mama lui
s-a imbolndvit de o boald terminala).

e Persoana se plange c& membrii grupului sunt insensibili sau nu sunt suficient de
suportivi si avertizeazd cd aceasta lipsd de sensibilitate 1i Inrdutiteste sindtatea.

e Persoana refuzi contactul telefonic, uneori oferind justificiri bizare (ex. poate
fi atat de emotionat incat i se poate agrava boala sau lucréri telefonice care nu permit
s fie sunat din afard) sau amenintd ca va fugi daca va fi sunat.

e Uneori atrage atentia faptul cd existd o detasare sau un ton inadecvat in relatarea
unei boli grave sau a unei Intdmpldri stresante.

e Alti pretinsi membrii de familie sau prieteni care scriu din partea “bolnavului”
au acelagi stil stilistic, erori gramaticale si de ortografie sau pattern in exprimare.

Aceastd scurtd prezentare a acestei noi si cu totul neasteptate patologii vine s
intregeascd exceptionalul concept de patologie informationald dezvoltat cu deosebitd
aplicatie de Restian A.

5. INTRE PSIHOZA SI PSIHOPATIE

Incadrarea nosologicd a acestui tip de afectiune este dificild: unii auwtori il
incadreazd in categoria psihozelor, iar altii, in personalitatea dizarmonicd de tip
schizoid, tulburarea comportamentald putdnd ajunge pand la conduite antisociale,
reactii impulsive, omucideri, toxicomanie. Fatd de medici, atitudinea acestor pacienti
este ambivalentd: doresc sd le atragi atentia, s fie Ingrijiti, dar manifesta totodati o
ostilitate vaditd fatd de cadrele medicale, ceea ce in viziune psihanaliticd ar releva
trdirea in fata medicului a conflictului parental. In ceea ce priveste motivatia acestui
comportament, explicatiile sunt multiple, incepand cu toxicofilia, evaziunea prin
hospitalism fatd de urmdriri penale sau, pur si simplu, necesitatea de a avea un adépost
(asa cum s-a aritat, acesti subiecti nu au familie, domiciliu stabil), dar si dorinta de a
fi in centrul atentiei medicale si a celorlalti pacienti, de a putea stdrni ,,admiratia” unui
auditorin credul, dobandindu-si astfel un sentiment de superioritate. Aceste motivatii,
aparente sau reale, conduc In final la un comportament autodistructiv, prin multi-
tudinea interventiilor chirurgicale, a polipragmaziei medicamentoase, a investigatiilor
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cu risc crescut.

Referitor 1a motivatia etiologica, Menninger vorbeste de o sinucidere lentd prin
multiplele interventii chirurgicale, ceea ce face ca diagnosticarea precoce si fie
deosebit de necesard, tocmai din cauza acestei tendinte autodistructive inconstiente. In
prezent se mai iau in discutie:

- deprivarea afectivi din copildrie, impreund cu rejectia si neglijarea;

- tipul de personalitate pasiv, dependent, care giseste in spital si in medic o sursi
permanentd de protectie, boala fiind In acest context o recompensi si nu o suferinta;

- masochismul — supunerea repetatd la diverse proceduri dureroase si invazive, a
fost interpretatd ca o Incercare de ispdsire a unei vini inconstiente;

- dorinta de a riméne in mediul profesional al unor indivizi care au profesat, la
diferite niveluri, medicina sau provin din familii cu numerosi medici;

- tendinta de comportament imitativ a unor pacienti, aflati sub influenta unor rude
sau prieteni apropiati (inductia simptomatologiei este mai evidenti in cazul cuplurilor
parinte-fiu).

Diagnosticul diferential se face cu tulburdrile somatoforme din isterie, cu
hipocondria, cu schizofrenia, cu simulatia si abuzul de droguri.

Cea mai importantd Intre aceste conditii este adevérata boald fizicd, de vreme ce
esecul In a diagnostica si trata o urgenta organici ar putea conduce pacientul la moarte.
Cénd semnele si simptomele sunt sub control voluntar, diagnosticul de tulburare
facticd trebuie luat in considerare. Totusi, daci o motivatie de a obtine un céstig
secundar clar apare, atunci diagnosticul trebuie sa fie cel de simulatie si nu de tulbu-
rare facticd. Motivatia individului cu sindrom Miinchausen este aceea de a obtine rolul
de pacient In absenta unui beneficiu secundar clar. Aceste distinctii nu sunt mereu usor
de fidcut de vreme ce existd probabil o puternicd motivatie inconstientd in spatele
producerii constiente de simptome.

6. O INCERCARE TERAPEUTICA

Daci diagnosticul de sindrom Miinchausen rimane uneori o metaforicd ,,misiune
imposibild“ chiar si pentru psihiatru consecintele legale si etice ale acestuia sunt
deosebit de complexe si discutia asupra lor depéseste cadrul acestei prezentri.
Tratamentul satisfdcdtor al pacientilor cu tulburdri factice este rar. Totusi, pentru a
avea succes cu acesti pacienti, este esential ca sindromul s3 fie corect diagnosticat.
Informatii de la alte persoane decét de la pacient sunt necesare ca diagnosticul sa fie
stabilit. Adeseori este necesard o munci de detectiv pentru a reusi si se stabileasca
diagnosticul corect. Tratamentele sugerate au cuprins psihoterapie individuald si de
grup (directionatd spre sentimentele de inadecvare si tendintele masochiste), modi-
ficéri de comportament (care reintdreste atributele pozitive résplitind comporta-
mentele sociale acceptabile si reintireste negativ simptomele nedorite prin negarea
privilegiilor) si tratament suportiv (Yassa, 1978). Mai mult, educarea personalului
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medical cu privire la psihopatologia subiacentd ar trebui sé ajute la minimizarea furiei
si frustririi din rAndul personalului. Ca o consecintd, externdrile premature pot fi
evitate si trimiterea la un consult psihiatric poate fi facutd rapid in cursul spitalizérii.
Rezultatele unui consult reusit includ evitarea nevoii de teste invazive si acceptarea
unui tratament psihiatric de lunga durata.
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CAPITOLUL 12

PSTHOTERAPIA iN SINDROAMELE SOMATICE
FUNCTIONALE

Vasilescu Andreia, Tudose Florin

1. CARACTERISTICI COMUNE PACIENTILOR CU TULBURARI
SOMATICE FUNCTIONALE

Dupi cum a rezultat din capitolele anterioare, factorii psihologici joacd un rol
important atit in etiopatogenezd cat si In evolutia si terapia tulburdrilor somatice
functionale. Din aceastd perspectivi, psihoterapia se impune ca o verigd importantd a
strategiilor terapeutice recomandate Tn aceste afectiuni.

Pacientii somatici functionali sunt, In general, subiecti preocupati In mod exclusiv
de senzatiile lor corporale, in detrimentul vietii psihologic-imaginative, care este
trecutd Intr-un plan secund. Din aceastd cauzi, vor avea dificultdti In a distinge sufe-
rinta somatici de cea psihologicd, in a identifica corect si a-si exprima trdirile si
emotiile. Datoritd slabului acces la propria viatd imaginativ-emotionald, acesti pacienti
vor avea tendinta de a neglija relatia psihic-somatic si de a-si atribui suferinta unei
maladii organice.

Existd deci caracteristici comune pacientilor cu tulburédri somatice functionale, iar
aceste caracteristici reprezinta tot atitea argumente pentrut o implicare a unui abord
psihoterapic 1n terapia acestui tip de afectiuni:

1) Pacientii au frecvent convingerea cd problemele lor au o cauza sau manifestare

fizics, aceastd perceptie putdnd fi exageratd sau inadecvatd. Existenta unei

convingeri distorsionate sau nerealiste asupra unei afectéri a functiilor somatice
reprezintd pentru pacient o sursd de suferintd si anxietate.

2) Convingerile distorsionate ale pacientilor pleacd adesea de la simptome si

semne banale, interpretate in mod eronat, sau de la elemente ale comunicirii cu

medicul, neutre in intentia medicului dar interpretate de pacient ca o confirmare

a prezentei unei afectiuni somatice.

3) Problemele somatice ale pacientului interferd cu capacititile sale de

functionare pe cel putin doud cii:

a. gradul de incapacitate/dizabilitate generat direct de problema somaticd,
atunci cand ea existd
b. reactia emotionald la problema somaticd si la incapacitatea pe care aceasta
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0 genereaza.
Amandoi acesti factori pot conduce pacientul la a cauta ajutor terapeutic, inclusiv
prin psihoterapie.
4) Reactia pacientului la afectarea functionala perceputd poate consta din schim-
béri afective, cognitive, comportamentale si fiziologice.
a. afective: tristete, descurajare, anxietate
b. cognitive: autodepreciere, identificare in rol de bolnav, accentuarea distor-
siunilor cognitive legate de boald
c¢. comportamentale: evitarea activitatilor, evitarea contactelor interumane,
limitarea propriilor preocupdri si interese
d. fiziologice: modificari neurovegetative legate de anxietate, scdderea capa-
citdtii de efort secundard limitarii activitdtii si pierderii antrenamentului.

- e. Aceste schimbdri la randul lor pot mentine problema somatici, pot creste
gradul de handicap generat de aceasta sau pot amplifica In cerc vicios reactiile
emotionale initiale.

5) Probleme cu o cauzd initiald somaticd pot fi mentinute si perpetuate prin
mecanisme psihologice, chiar dupi ce afectiunea somaticd s-a ameliorat sau
remis.

2. SOMATIZAREA DIN PERSPECTIVA DIFERITELOR SCOLI DE PSIHOTERAPIE

Tendinta la a somatiza reprezintd o trdsdturd comund in sindroamele somatice
functionale, iar modul de a intelege geneza si evolutia somatizirii constituie o treaptd
esentiald a oricdrui abord psihoterapeutic.

Astfel, dintr-o perspectivd psihodinamicd somatizarea poate fi védzuti ca o
deplasare defensivi, o dorintd inconstientd de suport si dependentd.

Teoriile relationale tind si o atribuie unei lipse de responsivitate parentald In a
ajuta copilul sd diferentieze experienta somaticd de cea psihologicd. In acest caz,
copilul poate invata s ridspundd somatic la situatii unde ar fi mai adecvat un rdspuns
sociopsihologic (Rodin, 1984). Acest tip de dezvoltare poate contribui la tendinta de a
somatiza a subiectilor descrisi ca alexitimici (Taylor, 1977). O altd teorie (Taerk si
Gnam, 1994), sugereazi ci acesti subiecti cu tendintd la somatizare nu au capacitatea
de a modula stimulii fiziologici si psihologici, iar ca o rezultantd tind sd dezvolte relatii
imature sau simbiotice pentru a compensa acest defect.

Teoreticienii psihologiei Ego-ului vdd somatizarea ca pe o stare regresivd a self-
ului, indusd de o rand narcisicd si exprimatd prin simptome fizice.

Teoriile cognitiv-comportamentale sugereazd ca somatizarea rezultd dintr-o inter-
pretare si atribuire distorsionatd a senzatiilor corporale. Acest tip de cognitii ar avea
tendinta s se autoperpetueze si sd intretind intr-un cerc vicios modificéri fiziologice si
comportamentale, care la rAndul lor confirmd cognitiile distorsionate legate de simp-
tomele somatice.
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3. ASPECTE ALE RELATIEI TERAPEUTICE SI ALE ABORDARII iN TERAPIE A
PACIENTILOR CU SINDROAME FUNCTIONALE

Pacientii cu tulburiri somatice functionale sunt subiecti dificili pentru psihote-
rapie, datoritd tocmai tendintei lor de a se exprima n plan somatic si reticentei in a-si
formula suferinta in termeni psihologici si a accepta o abordare psihoterapeuticd a
afectiunii lor. Din aceasti cauza relatia terapeutici devine de o important# capitald in
bunul mers al unei psihoterapii cu un astfel de pacient.

Modalitdtile de abordare a sindroamelor somatice functionale de citre diferitele
scoli de psihoterapie au 1nsd implicatii na numai in tratamentul psihoterapic al acestor
afectiuni, de catre un psihoterapeut format, dar si in relatia terapeuticd cu care se
confruntd fiecare medic implicat In tratarea unui astfel de pacient (adesea medicul de
familie fiind principalul terapeut si totodatd punct de reper pentru pacientul cu tulbu-
rare somaticd functionald).

In cele ce urmeazi prezentim principii ale relatiei terapeutice ale acestui tip de
pacient:

1. Relatia terapeuticd trebuie sa fie empaticd (medicul isi va controla eventuala

atitudine de rejet, tendinta de a percepe pacientul ca pe un ,.esec terapeutic”, ca

»persoand In suferintd”, chiar dacd aceastd suferintd este una mai curdnd psibo-

logicd decat somatica.

2. Relatia terapeutica este bine sd fie una Indelungatd, si aceasta datoritd aspec-

tului relativ cronic al afectiunii, nevoii de dependentd a pacientului si pericolului

pe care l-ar constitui o schimbare prea frecventd a medicului si o multiplicare a

avizelor medicale la un pacient anxios si cu tendinte preexistente la indoiald si

verificare.

3. Medicul trebuie sa armonizeze intr-un just echilibru doza de dependentd si de

autonomie din relatia terapeuticd. Pacientul somatic functional vine cu o nevoie

de dependentd care isi are adesea originea in copildrie, intr-o problematicd a

relatiei de obiect precoce. Medicului 1i revine sarcina, intr-un prim timp, si

suplineascd cu sustinerea sa figura maternd, frecvent prea putin fiabild in copildria
precoce. Intr-un al doilea timp el ajuti pacientul si-ti cistige o autonomizare
progresiva.

4. Explicatiile detaliate asupra bolii, adaptate nivelului de Tntelegere a pacientului,

vor constitui baza unei relatii fiabile, bazate pe incredere reciprocd. Ele vor fi

insotite de o atitudine de asigurare si linistire din partea medicului. Acesta se-va
constitui fn punct de reper, cel putin tranzitoriu, pentru un pacient a cérei sufe-
rintd somaticd este dublatd de anxietate si nevoie de asigurare.

5. Se va evita dihotomizarea psihic-somatic Tn explicarea bolii.

Propozitii de genul «Nu v-am gésit nimic somatic, suferiti cu nervii» sau «Nu

aveti nimic, sunteti sandtos» vor duce la perceptii si cognitii distorsionate din
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partea pacientului, de tipul:
a. sentimentul de a nu fi inteles de medic (pacientul continud sd aibd aceeasi
suferintd, pe care medicul o neagd)
b. pierderea increderii in medic (pacientul continud sd aiba propria sa idee
asupra simptomelor sale; faptul cd medicul ,,nu i-a gésit nimic” poate insemna
pentru el cd medicul nu este capabil sé-i gdseascd boala, ale cérei efecte el
continud si le acuze)
c. instalarea sau amplificarea unor convingeri hipocondriace (de tipul ,,din
moment ce mi se spune cd nu mi se giseste boala, inseamnd cd sufar de o
boali rard si grea, sau mi se ascunde un diagnostic grav”)
d. culpabilizare a pacientului, ca rdspuns la atitudinea de rejet a medicului si
la stigma sociald asociatd imaginii de ,,bolnav Inchipuit”.
6. Se va evita prezentarea adresdrii la psihiatru sau psihoterapeut ca pe o ,.terapie
de ultim recurs”. Demersul psihoterapeutic trebuie introdus treptat de-a lungul
relatiei terapeutice, conform principiului cd si o afectiune cu substrat somatic clar
poate beneficia de un ajutor psihoterapic; introducerea lui ca ultimé solutie ar
pune sub semnul esecului Intregul demers terapeutic. Adresarea pacientului la
psihiatru nu trebuie in nici un caz sd poatd fi trditd de acesta ca un abandon din
partea medicului somatician, care trebuie si continue sd rdmand prezent pentru
pacientul sdu.
In continuare vom prezenta abordarea sindroamelor somatice functionale in
lumina principalelor scoli de psihoterapie.

4. TERAPIA COGNITIV - COMPORTAMENTALA IN SINDROAMELE
SOMATICE FUNCTIONALE

4.1 Consideratii generale

Terapia cognitiv-comportamentald este consideratd optiunea psihoterapeuticd de
electie pentru o mare parte din sindroamele somatice functionale. Are avantajul de a fi
relativ scurtd si eficientd, putdnd fi practicatd atat de psihiatri, cét si de alte categorii
de medici, formati In acest scop. Obiectivul acestui tip de terapie este de a diminua
impactul factorilor psihologici in afectiunea pacientului, prin schimbarea atitudinilor
disfunctionale si maladaptative, ca si a comportamentelor care rezultd din aceste
cognitii eronate. Studii ale ultimului deceniu confirmé eficienta terapiei cognitiv-
comportamentale n tratamentul sindromului de oboseald cronicd (Sharpe si colab.,
1996; Wessely si colab., 1991, Deale si colab., 1997), colonului iritabil (Greene,
Blanchard, 1994), sindromului premenstrual (Kirkby, 1994) ca si in durerea cronica
(Perarce, 1983; Farquar si colab., 1990; Dworkin si colab., 1994).

Conform teoriei cognitive, pacientii cu tulburdri somatice functionale au cognitii
disfunctionale legate de interpretarea senzatiilor corporale, avand tendinta sd le
atribuie unor maladii somatice, mai degrabi decat unor factori emotionali sau neutri
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(Sharpe, 1995). Cognitiile disfunctionale antreneaza schimbari comportamentale ce
au tendinta la autoperpetuare. Printre aceste comportamente disfunctionale se numéri
adesea evitarea miscarii si activititii, prezente in unele sindroame somatice
functionale. Astfel, in sindromul de oboseala cronicd sau in durerea precordiald nonis-
chemicd, simptomele se agraveazd la efort fizic sau mintal. Evitarea activitatii duce la
scdderea fortei musculare, atrofie musculard, durere si oboseald dupa activitate, ampli-
ficand deci simptomele intr-un cerc vicios, in care se ajunge in final la descurajarea
pacientului, sentimente de depresie si de lipsa de speranta.

Factorii interpersonali pot juca la rdndul lor un rol important in amplificarea
preocupdrilor legate de boald si mentinerea comportamentelor de evitare a activititii
(Sharpe, 1995). Atitudinea familiei si prietenilor, ca si a medicului, pot contribui la
mentinerea viziunii distorsionate a pacientului asupra simptomelor.

Un model cognitiv-comportamental al sindroamelor somatice functionale este
reprezentat In figura urmétoare:

A

senzatii corporale
A

factori ; cognitie
interpersonali A

dispozitie comportament

v

fiziglogie
v

A x

Figura 1. Modelul cognitiv-comportamental al sindroamelor somatice functionale
(dupd M.Sharpe, 1995)
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O trasdturd comund in sindroamele somatice functionale o reprezintd anxietatea
legatd de starea sdndtdtii. Acest factor contribuie la intretinerea simptomelor somatice
prin mecanism de cerc vicios, reprezentand totodati unul din factorii cei mai perme-
abili la un abord psihoterapic. Modul in care diversi factori interactioneazd ducénd la
mentinerea anxietitii legate de boald este reprezentat In figura urmatoare:

Trigger
(informatie, eveniment, boald, imagine mintala)

Perceperea unui pericol

/ Anxietate anticipatorie

Interpretarea senzatiilor
corporale ca semne ale

unei boli
Focalizarea Activare Comportament
atentiei pe fiziologicd  de verificare
functionarea autonoma si asigurare
corporal

Preocupare pentru perceptiile de
alterare functionald/ functionare
anormald a corpului

Figura 2: Mecanisme de mentinere a anxietitii legate de boali in sindroamele somatice
functionale (dupa Salkovskis PM, 1994)

Diferitii factori implicati in acest cerc de mentinere a simptomelor 1si aduc o
contributie diferentiati in functie de fiecare sindrom somatic functional. In tabelul
urmator am reprezentat implicarea diferentiatd a factorilor cognitivi, fiziologici si
comportamentali fn mentinerea simptomelor din principalele sindroame somatice
functionale tratate In aceastd lucrare.
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colon iritabil +/- . + +/- +/-
SOC - ++ +/- +/- ‘ +
sindrom - . o ol .
premenstrual

durere

precordiala +/- + ++ + +/-
nonischemica

Tabel 1: Implicarea factorilor cognitivi, fiziologici si comportamentali in mentinerea
principalelor sindroame somatice functionale

4.2 Principii ale terapiei cognitiv - comportamentale in sindroamele
somatice functionale

Cu toate cd abordarea terapeuticd cognitiv-comportamentald este diferitd pentru
diferitele sindroame somatice functionale, exista principii generale, similare pentru
toate aceste sindroame, ce stau la baza elabordrii strategiilor terapeutice cognitiv-
comportamentale (dupd Salkovskis, 1994):

1. Obiectivul este de a ajuta pacientul si identifice care este problema, siv nu ,care

nu este problema” (nu se va face eroarea de a emite judeciti negative, de genul

,»NU este 0 problemd somatica“).

2. Acceptarea ci simptomele existd si ca tratamentul are drept scop inclusiv o

explicare satisfdcdtoare a simptomelor.

3. A da informatii relevante despre afectiunea respectivi, si nu a linisti/asigura

pacientul cu informatii irelevante sau repetitive.

4, Sedintele de tratament nu trebuie sd devind niciodatd combative; se preferd

stilul colaborativ, empatic, specific terapiei cognitive.

3. Convingerile pacientului se bazeazi pe ceea ce ei considerd o evidentd obiec-

tivd. Se va evita contrazicerea unei convingeri, cdutindu-se mai curind

descoperirea, impreund cu pacientul, a observatiilor de la care acesta pleacd in

formarea convingerilor distorsionate. Aceste observatii vor constitui o bazi de

lucru pentru terapie.

6. Fixarea unui contract terapeutic cu perioadd limitatd, tindnd seama atét de

necesititile terapiei cit si de intelegerea ngrijorérii pacientului si nevoii lui de

termene temporale.

7. Atentia selectivd si sugestibilitatea caracteristica acestui tip de pacient sunt

folosite pentru a demonstra modul in care se genereazi anxietatea legatd de boald

din circumstante, simptome sau informatii mai curénd neutre sau banale.
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8. Feed-back al pacientului la sfarsitul sedintei (se verifici ntotdeauna, la
sfarsitul sedintelor, ceea ce a inteles pacientul din continutul acestora, ca si impli-
catiile rezultate pentru pacient din terapie).

Dupd Wessely si Sharpe (1995), aplicarea terapiei cognitiv - comportamentale in
sindroamele somatice functionale urmeaza 3 principii comune:

1) Obiectivul terapiei il constituie reducerea dizabilitdtii functionale prin

cresterea treptatd a activitdtii. Aceasta se introduce inainte ca simptomele si

inceapd sd diminueze, si nu dupd ce acestea diminueazd, cum se Intdmpld in
terapiile conventionale

2) Modelul cognitiv-comportamental nu contrazice originea organici a simp-

tomelor, acceptind cé factorii care au initiat boala pot fi organici, chiar daci fac-

torii care perpetueazd simptomele pot fi diferiti

3) Scopul terapiei cognitiv-comportamentale nu este de a Inlocui un model

extrem biologizant cu unul extrem psihologizant, ci de a crea un model care s

cuprindd o varietate de factori si s& demonstreze pacientului cd poate influenta

evolutia propriei sale afectiuni.

4.3 Reformularea unui nou model al bolii

Conceptia pacientului despre propria maladie este o verigd importantd in
mentinerea distorsiondrilor cognitive, avind drept consecintd perpetuarea emotiilor si
comportamentelor inadaptate atasate acestor cognitii. De aceea o primd etapd a abor-
dului terapeutic va fi demontarea progresiva a perceptiei pacientului asupra bolii si
reformularea impreund cu pacientul, Intr-o relatie terapeuticd colaborativi si empatica,
a unui nou model al bolii, compatibil cu o schimbare prin terapie.

O astfel de abordare este exemplificatd de Wessely si Sharpe pentru sindromul
de oboseald cronicd (Wessely si Sharpe, 1995). In aceasta afectiune se presupune ci
un stimul declansator initial, care poate fi un factor viral sau un mic episod depresiv,
declanseazi o perpetuare a simptomelor Intr-un cerc vicios, in care credintele si anxi-
etdtile pacientului legate de boald mentin un comportament de evitare. Acest compor-
tament de evitare la rindul lui confirmi si perpetueazé cognitiile distorsionate legate
de boald. Simptomele initiale de oboseald si dureri musculare, percepute ca necontro-
labile, ca si atribuirea simptomelor unui factor exterior, de exemplu viral, perceput ca
netratabil, creazd o stare asemédnatoare cu cea de neputintd invétatd (,,learned helpless-
ness”), descrisd de Seligman pentru depresie (Seligman, 1975). Comportamentul de
evitare mentine simptomele prin sciderea tolerantei la activitate si cresterea sensibi-
litdtii la orice stimulare. Astfel, reexpunerea la activitate va crea mai multe simptome
si mai multd anxietate. Se creazd astfel un cerc vicios format din simptome, evitare,
oboseald, depresie, realizdnd tabloul clinic al SOC.
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Aseménitor cu SOC, comportamentul de evitare are un rol important in perpetu-
area simptomelor si in durerea cronicd, fibromialgie si durerea precordiald nonis-
chemica.

Prin prisma unui astfel de model, tratamentul cognitiv-comportamental are drept
tintd reducerea comportamentului de evitare, a neputintei Invétate si a depresiei, ca si
corectarea prin restructurare cognitiva a distorsiunilor cognitive legate de boala.

4.4 Modelul fobiei interoceptive si apicarea lui in terapia
cognitiv-comportamentald a tulburirilor somatice functionale

Mecanismele de Invitare clasica (pavloviani) si de invitare operantd se raporteazi
la previzibilitatea respectiv controlabilitatea evenimentelor ce se produc in mediul
intern sau extern al individului (Mineka S, Henderson RW, 1985). Un subiect care
sesizeazd In organismul sdu fenomene neasteptate, necunoscute sau neplacute va avea
tendinta sd caute mijloace de predictie si de control al acestor fenomene. Posibilititile
variazi de la o perceptie cu sens imediat, directa si f4rd procese cognitive verbalizabile
(de ex “am facut un infarct”) pand la vaste investigatii, consultarea enciclopediilor
medicale si periplul din medic In medic. Calea pe care o alege fiecare pacient depinde
de propria sa teorie asupra bolii. in ambele variante, identificarea semnalelor interne ca
pe o boald permite elaborarea de predictii (pentru cd o boald reprezintd un ansamblu
coerent de simptome cu etiologie si prognostic determinat), iar posibilitatea tratérii
bolii permite cresterea sentimentului de control. Predictibilitatea si controlul scad senti-
mentul de anxietate generat initial de semnalele interne necunoscute.

Nevoia de control asupra functiondrii corporale genereazi insa pe termen lung o
stare de alertd permanentd, o focalizare a atentiei pe orice semnal corporal minor ap#rut
la un moment dat. Polarizarea anxioasi a atentiei pe semnale corporale poate reactiva
scheme cognitive cu tonalitate negativé, care la rndul lor dirijeazd atentia cétre
aparitia posibild a unor alte semnale corporale. Tot aceste scheme disfunctionale vor
orienta atentia catre informatii externe conexe, cum ar fi emisiuni sau scrieri medicale.
Printr-o distorsiune cognitivi de confirmare, subiectul va maximaliza informatiile care
ii confirmd convingerea asupra bolii si va minimaliza pe cele care il contrazic,
declansdnd un proces de retroactiune pozitivd; se creazd astfel un cerc vicios de
intretinere a simptomelor si a distorsiunilor cognitive. in figura urmitoare este
reprezentat un model al somatizarii din aceastd perspectivd (Sharpe si Bass, 1992).
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Stimului declansatori
(interni sau externi)

Perceperea unui pericol

Interpretari

dramatizante Anxietate
ale senzatiilor Anticipare
corporale negativa

Senzatii corporale
Fig.3: Modelul somatizarii dupd Sharpe si Bass, 1992

In aceastd schem, stimulii declansatori interni se refers la senzatii corporale in timp
ce stimulii externi pot apartine mediului sociofamilial. De exemplu, boala cuiva apropiat
poate genera o tulburare somaticd functionala cu localizare aseméndtoare a simptomului,
situatie adesea intdlnitd In clinicd. Pe de altd parte, o slabd solicitare prin stimulare
externd favorizeazi focalizarea atentiei pe semnalele interne si dezvoltarea nosofobiei.
Astfel, dupa Pennebaker JW (1982), persoanele celibatare, care locuiesc singure, fard
serviciu sau cu un serviciu monoton si putin solicitant sunt predispuse la a prezenta acuze
somatice multiple. De asemenea, perceptia de stimuli interni anxiogeni este crescutd
seara, Tnainte de adormire, adic# atunci cind stimularea externd diminueazd.

Existd diferente interindividuale in ce priveste gradul de atentie acordat semnalelor
si starilor interne, Dupa Miller S (1987), indivizii se impart In monitori (“monitors”™) si
evitanti (“blunters”). Primii vor avea tendinta la a monitoriza atent si permanent orice
semnal intern, interpretindu-le ca pe semnale de pericol potential, Tn timp ce evitantii vor
neglija aceste semnale interne. Dacd primii sunt predispusi la tulburdri somatice
functionale, evitantii riscd sd neglijeze semnale interne de pericol real, asa cum se
intdmpld in ischemia cardiacd silentioasd.

Atentia constantd si anticiparea anxioasd tind si producd o activare vegetativd
(“arousal”) ce va duce la o diminuare a pragului de perceptie a unor procese fiziologice
(hiperventilatia in atacul de panic3, miscirile peristaltice in colonul iritabil) sau a pra-
gului dureros.
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Interpretarea senzatiilor corporale de cétre subiect este sub influenta unor factori
psihologici complecsi, cum ar fi scheme cognitive precoce (cele de tip “insuficientd
personald”, “neajutorare”, “pericol” sunt scheme frecvent intdlnite la pacientii cu
tulburdri somatice functionale), aspecte relationale si modul in care cei din jur intdresc
prin comportamentul lor refugiul in boali al pacientului.

Conceperea tulburirilor somatice functionale conform modelului fobiei intero-
ceptive (Orlemans H, Van den Bergh O, 1997) distinge deci trei aspecte aflate in
Interactiune:

1. senzatiile corporale, subiect al focalizérii atentiei

2. interpretarea distorsionatd a senzatiilor corporale

3. anxietatea rezultatd

fn practica terapiei cognitiv-comportamentale cu acest tip de pacienti, se
actioneaza pe componenta cognitivd pe doud cii:

a, restructurare cognitivd, constientizare a propriilor distorsiuni cognitive legate

de boald

b. modificare a comportamentului legat de boald, prin cresterea nivelului de acti-

vitate si “infirmarea in realitate” a asteptirilor anxioase ale pacientului. In acest

caz modificarea cognitivd este consecinta celei comportamentale,

Un loc important in terapie revine furnizirii de explicatii detaliate asupra simp-
tomelor. Prin furnizare de explicatii alternative se permite diminuarea hipervigilentei
si interpretdrii semnificatiei simptomelor, care reprezentau pentru pacient mecanisme
de control si predictie. In acest fel se favorizeazi o expunere in vivo la senzatiile corpo-
rale, obtindndu-se in timp o scidere a anxietdtii prin expunere.

5. TEHNICILE DE GESTIUNE A STRESULUI IN TERAPIA TULBURARILOR
SOMATICE FUNCTIONALE

Reprezintd tehnici de inspiratie cognitiv-comportamentald centrate pe controlul
reactiei individului la stres. Aceste tehnici sunt utile in psihoterapia sindroamelor
somatice functionale, in care factorii stresori joacs adesea un rol important in agravarea
simptomelor somatice. Gestiunea stresului se realizeazi actionind prin controlarea
reactiei organismului la stres, ca si prin actionarea asupra insusi factorului stresor,
atunci cdnd aceste lucru este posibil.

Diversele tehnici de gestiune a stresului se grupeazd in patru categorii:

1) Modificarea raspunsului fiziologic la stres:

a) identificarea starilor de tensiune fizic#
b) tehinici de mini-relaxare aplicate in situatiile stresante

2) Modificarea comportamentelor:

a) exprimarea propriilor nevoi in mod empatic
b) exprimarea emotiilor
¢) tehnici de gestiune a timpului
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3) Modificarea cognitiilor stresante
a) identificarea cognitiilor stresante
b) lupta contra cognitiilor stresante
4) Dezvoltarea moderatorilor de stres:
a) dezvoltarea comportamentelor de sdndtate
b) favorizarea suportului social
C) activititi recreative
d) angajarea Intr-un sistem de valori
Aceste tehnici vor fi adaptate pentru fiecare afectiune somaticd functionald in
parte, punind accentul, de exemplu, pe tehnicile de relaxare si abordare progresiva a
activitdtii in afectiunile cu componentd durercasd cronicd, pe tehnici de gestiune a
timpului, comportamente de sandtate si activititi recreative in sindromul de oboseala
cronicd, pe relaxare, exprimarea emotiilor personale si activitdti recreative in
sindromul de colon iritabil, etc.
fn continuare prezentim particularititi ale terapiei cognitiv comportamentale
precum si rezultate ale unor studii recente in principalele sindroame somatice
functionale. :

6. PSIHOTERAPIA COGNITIV COMPORTAMENTALA N DIVERSE
SINDROAME FUNCTIONALE

6.1 Terapia cognitiv-compeortamentald in sindromul de oboseala cronica
In sindromul de oboseali cronici terapia cognitiv-comportamentald parcurge
urmitoarele etape (dupd Wessely si Sharpe, 1995):
1) evaluare
e excluderea unei afectiuni somatice
e evaluarea cognitiilor si comportamentului
2) angajarca In terapie
e formularea unui model asupra bolii
e formularea unor obiective valabile si realiste
3) abordare cognitivd
e sedinte educative despre sindromul de oboseald cronicd
o modificarea atribuirii simptomelor
® modificarea perfectionismului excesiv
@ tchnica rezolvdrii de probleme
4) abordare comportamentald
e cresterea gradatd a activititii
o relaxare
5) alte metode
e medicatie antidepresiva, atunci cand este cazul
Studii recente confirmi rolul terapiei cognitiv-comportamentale in tratamentul

pacientilor cu SOC (Deale, 1997). Studiul lui Deale a fost necesar pentru a transa
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rezultatele contradictorii ale studiilor anterioare, de ex.: lipsa unor schimbari clinice
semnificative, in studiul lui (Ileyd, 1993) pe populatia australiand, fatd de rezultatele
Incurajatoare obtinute in studiul britanic al lui Sharpe (1996). Studiul a cuprins 60 de
pacienti cu SOC, recrutati de o echipd dintr-o clinicd specializatd in acest tip de
sindrom. Dupd o evaluare completd, medicald si psihiatricd, pacientii au fost distribuiti
in mod randomizat, in doud grupuri care au primit treisprezece sedinte de terapie de
relaxare, respectiv, terapie comportamentald, Grupul relaxare a fost instruit in
relaxarea musculard progresiva si tehnici de vizualizare, pacientii practicind relaxarea
la domicilin de doud ori pe zi. Pentru grupul terapie cognitiv-comportamentald, s-a
folosit un protocol structurat, colaborativ si negociat cu pacientul, pentru a-1 convinge
cd isi poate creste activititile fard sd fisi exacerbeze simptomele. Teme zilnice,
programe de somn si strategii cognitive au fost monitorizate pentru a obtine o crestere
a rezistentei la efort si o reducere a perioadelor de odihna. Criteriile de evaluare au fost:
capacitatea functionald, gradul de oboseali si gradul de suferinté psihologicd. Criteriile
de ameliorare au fost: capacitatea de a desfasura activititi moderate, fard limitdri, dup#
sase luni de urmdrire. La sfarsitul studiului, s-au obtinut 63% cazuri de vindecare in
grupul terapie cognitivd, fata de doar 15% 1n cel de relaxare. S-a obtinut o ameliorare
pentru 70% din pacientii grupului terapie cognitiv-comportamentald, fatd de doar 19%
in grupul relaxare, iar aceastd ameliorare a fost mai semnificativd in primul grup
(reflectatd printr-un scor de functionare fizic#). Stilul de atribuire a bolii si diagnosticul
psihiatric nu au influentat evolutia sub terapie in acest studiu. Pacientii care obtineau
noi beneficii legate de incapacitatea functionald fn timpul studiului, nu au cunoscut o
ameliorare. Din acest studiu rezultd ci activitatea progresivd supervizati si restruc-
turarea cognitivd determind o ameliorare subiectivd importantd si o restaurare a stérii
functionale la pacientii cu SOC, iar rdspunsul la terapie nu este datorat unui efect
placebo, sau unei relatii suportive si empatice cu un terapeut.

Terapia cognitiv-comportamentald este eficace si in alte sindroame somatice
functionale inrudite cu SOC, cum ar fi fibromialgia si durerea precordiald nonis-
chemicd, care au in comun durerea musculard, senzatia de lipsd de aer si oboseala
(Robbins si Kirmayer, 1991). In aceste afectiuni terapia cognitiv-comportamentald
are rezultate pozitive pe diminuarea perceperii durerii, pe simptomele vegetative
(legate de anxietate) si pe sciderea limitdrii activititii si functiondrii cotidiene.

6.2 Terapia cognitiv-comportamentala in durerea precordiali nonischemici

In ce priveste durerea precordiali nonischemicy, Bass si Mayou (1995) arati ci
un procent din acesti pacienti continud si prezinte simptomele si dup# evaluare
medicald urmata de explicatii si asigurare, fiind in continuare afectati in viata cotidiand
si anxiosi In legdturd cu boala. Aceastd minoritate de pacienti necesitd un abord
psihoterapic, care constd din urmdtoarele:

1. Explicatii mai detaliate despre originea noncardiaci a simptomelor

2. Corectarea interpretdrii lor ideosincratice si disfunctionale asupra propriilor

simptome
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3. Reintroducerea unei activitati in mod gradat

4. Exercitii de relaxare si exercitii respiratorii de incetinire a ritmului respirator

6.3 Terapia cognitiv-comportamentali in sindromul de colon iritabil

In sindromul de colon iritabil existi o legiturd strinsi intre simptome si nivelul
de anxietate al pacientului, printr-o conjugare a factorilor cognitivi, comportamentali
st fiziologici. Convingerea de a avea o afectiune digestivd, plecind de la simptome
digestive prezente, genereazd stres si anxietate care la rdndul lor cresc perceptia simp-
tomelor si pot chiar determina prin ele insele modificiri functionale digestive.
Perceperea acestor modificiri va genera la rdndul ei o amplificare In cerc vicios a stre-
sului si anxietitii, iar pacientul va dezvolta comportamente de adaptare disfunctionale,
de tip evitare, modificare a comportamentelor legate de scaun si folosirea medicatiei
laxative. Multi pacienti cu sindrom de colon iritabil 181 restring masiv activititile
(adesea din teama de a avea fenomene de incontinentd in situatii dificil de controlat),
ajungdnd la o restringere functionald comparabild cu cea din agorafobie. Tehnicile
terapeutice folosite cuprind expunere progresivad la situatiile redutate cu reducerea
comportamentelor de evitare, exercitii de relaxare, tehnici de gestiune a stresului.

Studiile recente privind colonul iritabil s-au concentrat pe schimbarea modului de
atribuire a simptomelor si a cognitiilor distorsionate legate de boald. Din motive de
eficientd economicd, studiile s-au orientat mai mult citre interventiile de grup, decét
citre cele individuale. Rezultate Incurajatoare s-au obtinut in 2 studii pe termen scurt,
necontrolate, pentru psihoterapia cognitiv-comportamentald in sindromul de colon
iritabil (Wise, 1982; Blanchard si Schwarz, 1987).

Un studiu recent, controlat, pe termen lung, arati rezultate interesante ale acestui
tip de terapie in colonul iritabil (Van Dulmen, 1996). S-au comparat 25 de pacienti
care au primit 8 sedinte de terapie cognitiv-comportamentald de grup de-a lungul a 3
Juni, cu un grup de 20 de pacienti de pe o listd de asteptare. In grupul terapie cognitivi,
s-a tentat corectarea modului de atribuire disfunctional, ajutarea pacientului in
intelegerea propriilor ganduri, comportamente si sentimente, legate de prezenta simp-
tomelor. Membrii grupului au invatat relaxarea musculara progresivi si au fost Incura-
jati In recunoasterea mutuald a stilurilor de coping maladaptative. Criteriile de evaluare
a evolutiei clinice, au fost: comportamentele de evitare, durata durerii abdominale, fla-
tulenta, greata, meteorism, consistenta scaunelor, ca si criterii psihologice de tipul
strategiilor de coping si starea psihologicé de bine. Dupd 3 luni In grupul terapie cogni-
tivd s-a obtinut o ameliorare semnificativd exprimata prin: reducerea durerii abdomi-
nale ca duratd si severitate, ca si o reducere substantiald a comportamentelor de evitare.
Reducerea numadrului severitatii si duratei acuzelor abdominale, era puternic corelatd
cu starea psihologicé de bine.

Intr-un studiu controlat randomizat realizat in Olanda in 1995 de Speckens A,
Hemert A si Spinhoven P, terapia cognitiv-comportamentald a fost comparati cu
abordarea medicald clasicd intr-un grup de pacienti cu ,,simptome fizice neexplica-
bile”, cu o urmdrire la 6 luni si la 12 Iuni. Grupul psihoterapie a urmat intre 6 si 12
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sedinte de terapie individuald cognitiv-comportamentald, iar tehnicile terapeutice au
inclus identificarea si modificarea cognitiilor disfunctionale si tehnici de expunere
menite s& rupd cercul vicios al simptomelor si consecintelor lor. La 6 si 12 luni grupul
psihoterapie prezinti o diminuare semmificativd a simptomelor, o rati mai mare a
vindecdrii si o ameliorare a somnului semnificativ mai mare fatd de grupul de control.

7. PSIHOTERAPIA PSIHODINAMICA iN SINDROAMELE
SOMATICE FUNCTIONALE

7.1 Teorii psihodinamice in tulburirile somatice functionale

Teoriile psihanalitice clasice interpretau afectiunea psihosomaticd ca pe un
rezultat al reprimirii instinctuale. Tensiunea internd rezultatd este convertitd mai
curdnd in simptome corporale decdt pe cdile motorii (deci, diferit de reactia de
conversie clasici). In consecintd, terapia psihanalitici isi propune ca obiectiv aducerea
conflictelor psihosexuale sau traumelor reprimate in lumina constiintei, In asa fel incat
energia asociatd reprimdrii lor sd poatd fi descdrcatd in mod adecvat in cadrul terapiei.
Bazatd deci pe interpretarea conflictului subconstient si abreactia amintirilor asociate,
teoria clasicd freudiand Isi pastreazd eleganta in conceptie si formulare, dar rdméne
putin eficientd pe ameliorarea simptomelor.

Teoriile psihanalitice mai recente au plasat relatiile de obiect, mai curdnd decit
impulsurile sexuale sau agresive, 1n centrul dezvoltdrii psihologice a subiectului, si
aceasta mai ales In ceea ce priveste dezvoltarea capacititii de autoreglare fiziclogica si
psihologici. In ce priveste sindroamele somatice functionale, termenul functional
implicd o perturbare a functiilor fiziologice mai curdnd decét a structurilor anatomice.
Tulburidrile functionale implicd procese fiziologice prea complexe sau subtile pentru a
fi reflectate in defecte structurale evidente, putind 1mphca procese fiziologice anor-
male ce au loc in organe intacte structural.

De la nastere, copilul este o parte a unui sistem de reglare a self-ului in cadrul
diadei copil-mamd (figura principald de atasament) (Taylor, 1982). Inadaptiri severe
ale mamei/persoanei de ingrijire, in acest sistem regulator precoce, pot da nastere la o
incapacitate de reglare a self-ului la copil, privind atit starile psihologice cit si cele
fiziologice. Copilul dezvolta o dificultate in a diferentia suferinta fizicd de cea psiho-
logicd, are dificultéti in a se calma si linisti singur, In mod autonom, si va fi vulnerabil
la stiri de dereglare fiziologicd si psihologicd. In concluzie, pacientii cu sindroame
somatice functionale, prezintd o vulnerabilitate specificd, atét fiziologica cat si psiho-
logicd, ca rezultat al relatiilor de obiect precoce. Aceasta vulnerabilitate rezultd
dintr-o slabd capacitate de a-si regla stérile interne, ca raspuns-la diferiti stresori fizici
si psihologici (Taerk si Gnam, 1994). '

Acesti subiecti se pot atasa de persoane exterioare, idealizate, care cap#ts functii
de reglare a tensiunii interne, de linistire si calmare. Cénd apare o rupturd a acestui
atasament, reald sau doar ca o amenintare perceputd de subiect, se poate instala boala.
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Sindromul functional particular care se instaleazi cunoaste o determinare complexd,
atét psihologicd cit si biologicd sau sociald.

Relatia Tntre factorii implicati In dezvoltarea sindroamelor somatice functionale
este reprezentatd In figura urmatoare(fig 4)

Atasament disfunctional

Factori interpersonali

Copil persoand de ingrijire

Deficit al Instabilitate

consolidarii afectiva si

selfului fiziologica
Capacitate

Defectuoasa a
reglarii selfului

A

\j
Amplificare a simptomelor

/\

Sindrom Distorsiune
somatic cognitiva
functional

Dependenta de ceilalti
pentru selfreglarea

A

Dereglare psihofiziologicd

V4

Tulburéri de dispoziie
(depresie, anxietate)

Pierderea obiectului
sau separare de obiect

Stresori organici
(ex. Virus, infarct miocardic,
trauma fizica, menstre etc.)

Fig: Un medel multifactorial al susceptibilititii crescute la dezvoltarea de sindroame
somatice functionale la indivizii cu dificultiti de obiect precoce
(dupd Taerk si Gnam, 1994)

Psihoterapia psihodinamicd are rolul de a repara problemele relatiei de obiect
precoce, prin intermediul unei relatii terapeutice intense si personale (Guthrie, 1995).
Acest autor observi ci o mare parte a suferintei psihologice sau fizice la acest tip de
pacient este fie cauzaty, fie exacerbati de probleme relationale actuale ale pacientului.
Aceste dificultdti pot consta din pierderea unei relatii apropiate, incapacitatea de a



Psihoterapia in sindroamele somatice functionale 187

forma o relatie satisfacdtoare sau suferinta rezultatd din insatisfactia relatiei actuale.

In relatia terapeutici doctor-pacient, problemele din viata pacientului se vid
oglindite si continuate, iar analiza transferului il ajutd pe pacient s inteleagd relatia
intre simptomele fizice si evenimentele psihologice, si in acelasi timp, si corecteze
distorsiunile relatiilor sale de obiect.

In acest fel se ajunge la o reducere a formirii de simptome in cel putin dou
moduri. In primul rind, intelegerea distorsiunilor si perceptiilor eronate ale pacientului
de-a lungul travaliului analitic permite pacientului si implice mai putin aceste distor-
siuni In relatiile sale importante si, in acest mod, sd poatd dezvolta relatii de obiect mai
constante; mai fiabile si satisfdcitoare, In afara terapiei. Aceste relatii calitativ diferite
vor avea acea functie de reglare, inaccesibild pacientului pand atunci, iar recurenta
simptomelor devine astfel mai putin probabili. in al doilea rAnd, prin repararea
inevitabilelor rupturi in relatia medic-pacient (transfer), se stabileste si se mentine o
legaturd self-obiect intre pacient si medic, care va cdpita functii de reglare vitald ce vor
permite pacientului sd evoce, si mentind si si trdiascd In mod afectiv pozitiv, senti-
mentul self-ului,

Aceste functii de reglare includ armonizarea stdrilor afective, validarea expe-
rientel subiective, continenta afectivd, reglarea tensiunii psihice, functia de linistire si
calmare, recunoasterea unicitdtii subiectului si potentialului sdu creativ (Bacall si
Newman, 19990). Cu timpul functiile de reglare ale self-ului sunt interiorizate, astfel
incat pacientul ajunge si-si regleze aceste functii pe cont propriu, in mod autonom.

7.2 Psihoterapia dinamici scurti in tulburarile somatice functionale

Dupid Guthrie (1995), subiectii cu tulburiri somatice functionale se plaseazi
de-a lungul unui continuum, in care la un pol se afld indivizi ce au primit o bund ingri-
jire in copildria precoce, dezvoltind si ca adulti relatii interpersonale armonioase si
suportive, iar la celdlalt pol cei cu un istoric de deprivare afectiva severd in copildrie i
cu dificultdti si la varsta adultd in a Incepe si sustine relatii interpersonale.

Subiectii din prima categorie pot dezvolta simptome somatice ca urmare a unor
probleme particulare, de obicei interpersonale, apdrute la un moment dat, iar
recunoagterea acelor probleme si schimbarea determinati de psihoterapie duc la
ameliorarea relatiilor interpersonale si diminuarea simptomelor. Pentru acest tip de
subiecti psihoterapia psihodinamicd scurtd este o bund indicatie, avand avantajul de a
putea fi practicaté de o categorie mai largd de profesionisti decat psihanaliza clasica tip
curd psihanaliticd, si In acelasi timp de a fi mai scurtd si deci mai putin costisitoare.

Un studiu randomizat si controlat realizat de Guthrie In 1991 Intr-un grup de 102
pacienti cu colon iritabil aratd rezultate net superioare in grupul care a primit terapie
psihodinamici scurtd (7 sedinte) fatd de grupul de control care a primit o simpl4 terapie
suportivd. Ameliorarea dupd perioada de tratament a fost evidentd atit pentru simp-
tomele somatice ct si pentru cele psihologice, iar factorii predictivi pentru un bun
réspuns la tratament au fost existenta depresiei si anxietdtii si constientizarea de citre
pacient a faptului cé stresul le afecteazi simptomele.
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7.3 Psihoterapia psihodinamica pe termen lung

Pacientii cu un istoric de privare emotionald severd in copilirie manifestd ca
adulti dificultdti in stabilirea si mentinerea relatiilor interpersonale, iar relatiile pe care
le formeaza sunt haotice, fragile dar mai ales simbiotice. Dupa Engel (1955), acest tip
de pacienti tind si dezvolte afectiuni psihosomatice si ar trebui abordati in cadrul unei
relatii terapeutice suportive si pe termen lung, cu medicul de familie, internistul sau
psihiatrul, iar aceastd relatie este de dorit s4 nu fie niciodatd complet terminati. In acest
tip de relatie se impune ca medicul sd poaté oferi un suport atit medical cét si psiho-
logic in timpul momentelor de criz4, constituindu-se Intr-o figurd de dependentd pentru
pacient, evitdnd n acelasi timp regresia prin neinterpretarea conflictelor subiacente si
limitarea frecventei intilnirilor la cele legate de cauze medicale.

In ce priveste abordarea in terapie psihanalitici pe termen lung a acestui tip de
pacient, isi are premisele in ldrgirea indicatiilor terapiei analitice la abordarea
pacientilor cu patologie de caracter severd, prin lucririle lui Kernberg (1975) si
Kohut (1977), Taerk si Gnam (1994) descriu doud cazuri de sindrom de oboseald
cronicd tratate in terapie psihodinamicd pe termen lung, cu abordarea legdturii ntre
simptomele de oboseald si perturbirile in relatiile de obiect, mai ales In timpul trans-
ferului. Ameliorarea simptomelor apare o datd cu Intelegerea acestei legéturi de citre
pacient, relatia medic-pacient jucénd un rol important de facilitare. Avand in vedere
dificultatea acestui tip de pacienti In a gési cuvinte pentru propriile emotii, dupd unii
autori ar fi necesard o faza initiald de antrenament la exprimarea emotiei, dupa care se
trece la un abord psihanalitic mai conventional,

8. TERAPIA DE RELAXARE, MEDITATIA ST HIPNOTERAPIA IN TULBURARILE
SOMATICE FUNCTIONALE

Terapia de relaxare a fost folositd in tratamentul sindroamelor somatice
functionale pentru modularea senzatiilor somatice (Barsky, 1988), de obicei nu
singura ci in cadrul unui program terapeutic mai complex, de grup. In durerea
psihogend se obtin rezultate interesante atit cu tehnici de relaxare, cét si de biofeed-
back, meditatie si hipnoterapie (Andrasik, 1986), folosite fie ca terapie de prima
intentie, in lumina unui model psihofiziologic al bolii, fie ca un adjuvant in asociere cu
alte forme de terapie.

Hipnoza ar fi eficientd mai ales in afectiuni cu componentd conversivd (Van
Dyck si Hoodguin, 1989). Cu toate cd abreactia si catharsisul sub hipnozi ar avea in
mod anecdotic rezultate spectaculoase la subiectii cu tulburare conversivd precipitatd
de o traumd, experienta cu cea mai mare parte a pacientilor cu sindroame somatice
functionale nu este incurajatoare (Toone, 1990).
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9. TERAPIA PRIN BIOFEEDBACK iN TULBURARILE SOMATICE FUNCTIONALE

Tehnica de biofeedback reprezintd o modalitate de Invitare a unui control
voluntar asupra unor activititi fiziologice (Birk, 1973). Misurarea unor activititi fizio-
logice, cum ar fi rezistenta cutanatd sau tensiunea arteriald, este vizualizatd pe ecranul
unor aparate, iar pacientul este antrenat in controlarea, devenitd astfel vizibild, a
acestor procese fiziologice, Utilizat in terapia unor afectiuni dureroase cronmice, un
exemplu clasic fiind migrena, biofeedback-ul ar reprezenta o varianté terapeutici si in
terapia unor sindroame somatice functionale, cu componentd durercasi cronicd In
special. Rezervele asupra acestui tip de terapie sunt legate de slaba generalizare a
rezultatelor n afara conditiilor de laborator, ca si de eficienta in general mai slaba fatd
de alte tehnici mai accesibile, cum ar fi relaxarea. In plus, aplicarea biofeedback-ului
presupune existenta unei legituri clare Intre o functie fiziologici specifici si 0 anumitd
afectiune, validitatea acestei terorii fiind subiect de contestatie (Philips HC, 1976).

10. TERAPIA DE GRUP IN TULBURARILE SOMATICE FUNCTIONALE

Terapia de grup poate fi In mod deosebit utild pacientilor cu sindroame somatice
functionale. In terapia de grup necesititile sociale si de atasament ale pacientului se pot
vedea satisficute, iar ca urmare tendinta de a somatiza pentru a stabili sau mentine
relatii interpersonale tinde sa diminueze. Confruntarea cu ceilalti membri ai grupului
in legdturd cu existenta beneficiilor secundare este mai bine tolerati decat in fata
terapeutului, In cadrul unei terapii individuale. Agresivitatea fatd de medic si familie gi
nevoia de dependentd sunt mai bine tolerate la nivelul grupului, care are tendinta si
absoarbi efectele intense.

In acelasi timp, terapia de grup poate creste abilititile interpersonale si favoriza
forme directe de comunicare legate de propriile gnduri, sentimente si dorinte (Ford,
1984). Sentimentul de neajutorare reprezintd o tintd terapeuticd centrali care este abor-
dati eficient in terapia de grup (Levine, 1993).

11. TERAPIA DE CUPLU SI DE FAMILIE iN TULBURARILE
SOMATICE FUNCTIONALE

La un numér de pacienti cu sindroame somatice functionale simptomele somatice
devin un mijloc important de comunicare cu partenerul sau ceilalti membri ai familiei,
necesitind forme de terapie familiald mai mult sau mai putin intensive (Lazare, 1981).
Este important si se identifice de citre terapeut atitudinea si rdspunsul familiei la simp-
tomele pacientului, adesea existind o atitudine constientd sau inconstientd in
mentinerea simptomelor, necesare unei mentineri a homeostaziei familiale.
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12, PSIHOTERAPIE SI FARMACOTERAPIE N
SINDROAMELE SOMATICE FUNCTIONALE

Pentru un numér important de pacienti cu sindroame somatice functionale exista
simptome psihice asociate suficient de importante incit si necesite un tratament psiho-
farmacologic asociat. Astfel, stirile anxioase sau episoadele depresive sunt suficient de
invalidante incit sd Impiedice angajarea sau continuarea unei psihoterapii, In aceste
cazuri medicatia psihotropd dovedindu-se o componentd absolut necesard a unui abord
terapeutic global al sindroamelor somatice functionale.

13. ConcLuzn

Psihoterapia cu pacientii cu sindroame somatice functionale reprezintd un abord
psihoterapeutic plin de dificultiti pentru practician. Acest tip de pacienti au tendinta de
a pune medicul in esec, de a-1 percepe ca nereusind sd-i amelioreze suferinta si ca
avand tendinta la a-i minimiza severitatea simptomelor. Din aceastd cauzd, medicul
trebuie sd acorde maximum de atentie stabilirii relatiei terapeutice. De maxima impor-
tanta este o atitudine empaticé, de evitare a contraargumentérii cu pacientul n privinta
originii psihice sau fizice a simptomelor. Aceastd atitudine dihotomicd corp-psihic,
care apare mult prea des in tratarea pacientilor cu tulburiri somatice functionale,
trebuie Inlocuitd cu un abord care sd integreze factorii psihologici, biologici si sociali,
implicati in dezvoltarea acestor sindroame. Dacd medicul conceptualizeazd sindromul
somatic functional ca fiind de origine multifactorial, va fi mai disponibil pentru o
ascultare empaticd a simptomelor si pentru o abordare cu implicare si respect a
persoanei si a suferintei sale.

In cadrul acestui model integrat al sindroamelor somatice functionale, diversele
interventii terapeutice vor fi instituite la diferite puncte ale sistemului, in functie de
cererea prezentd a pacientului, ca si de nevoile, dorintele, caracteristicile psihologice si
resursele financiare ale fiecdrui pacient In parte. Aceste interventii pot include tehnici
de explicare si asigurare, terapie cognitiv-comportamentald, antidepresive, anxiolitice,
etc. Terapia psihodinamicd pare beneficd, mai ales pentru pacientii cu anxietate si
depresie asociate sindromului respectiv si care constientizeaz cd stresul le afecteazi
simptomatologia (Guthrie, 1991).

Tratamentul sindroamelor somatice functionale necesitd eforturile conjugate ale
unei echipe de profesionisti medicali, care sd minimizeze repetarea investigatiilor
medicale, sd reduca costurile provocate in sistemul sanitar, si mai ales, sd ofere o
terapie eficientd pacientului, astfel Incat si se obtind o scddere a morbiditdtii rezultate
din cronicitatea simptomelor. Abordarea ideald a sindroamelor somatice functionale se
face in centre specializate, care integreazd un abord bio-psiho-social, cu implicarea
precoce a psihiatrului.
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