PARTICULARITATI ALE EXAMINARII CLINICE SI PARACLINICE IN PSIHIATRIA
COPILULUI ST ADOLESCENTULUI

Examinarea psihiatrica incepe totdeauna cu o scurtad observatie la internare (sau anterioara
consultului), urmata de interviu (anamneza), examenul psihic, examenul clinic general, examenul
neurologic, testarea psihologicd, examinarea electroencefalograficd si alte examinari paraclinice, In
functie de situatie, menite s clarifice diagnosticul. Daca starea clinica a bolnavului este amenintatoare
de viatd si suntem in fata unei urgente, vom incepe consultul cu examenul somatic.

Anamneza. Interviul, in egald masurd diagnostic §i terapeutic, constituie tehnica de baza a
psihiatriei. De multe ori informatiile pot fi nefondate, putdnd genera probleme serioase. De aceea se
culeg din mai multe surse: apartinatori (mama, tatd, bunici, frati), vecini, colectivitate (gradinita,
scoald), autoritati, pacient. Ancheta sociala efectuatd de asistentul social aduce date cu semnificatie din
teren.

Intervievarea parintilor se face, de regula, in absenta copilului. Familia asteapta un diagnostic
sau un sfat specializat, putdnd sa nu fie sensibilizata la ideea angajarii ei in procesul terapeutic.

Stiles si colab. (1979) au aratat ca la consultatiile medicale inifiale este de dorit ca medicii sa
incurajeze pacientii si familia sd-gi spund mai intdi povestea in modul lor propriu, aceastd discufie
libera fiind urmata de interviul sistematic, cu intrebari tintite. in timpul raportului liber al parintilor,
medicul poate influenta ceea ce parintii spun, doar prin felul cum asculta, aratand interes sau
incurajand. Chestionarea sistematicd este superioard abordarilor mai putin structurate cand scopul este
explorarea unui cAmp predefinit. Este important modul in care medicul pune intrebarile, atat in faza de
raport spontan, cat i mai tarziu, in chestionarea sistematica.

Pe langa datele generale, de stare civila, trecute obligatoriu in foaia de observatie a copilului
(nume, prenume, sex, data nasterii, domiciliu, acte de identitate ale parintilor, data internarii,
diagnosticul de trimitere si caracterul lui de urgenta, cine trimite cazul - unitate, medic, grup sanguin al
copilului, posibil alergic la...), inaintea interviului vom consemna o scurtd observatie la internare a
pacientului.

Ulterior, anamneza se centreazd pe motivele aducerii minorului la medic si pe istoricul bolii
actuale, cuprinzand data si istoricul debutului, circumstantele aparitiei, evolutia simptomelor pana in
prezent, tratamente §i interndri anterioare, posibile corelatii etiologice. Se cerceteaza apoi in amanunt
structura familiei: membrii familiei in ordine cronologicd (bunici, parinti, copii, frati, surori), varsta,
grad de instruire, ocupatie, consum de toxice, stare de sanatate, profil psihologic (emotional, cognitiv,
comportamental). Locuinfa (cu conditiile de locuit) oglindeste nivelul de trai al familiei: numarul
camerelor raportat la numarul de persoane, anexe, stare igienico-sanitard, amplasarea locuintei,
ambianta, poluare, folosinta personald sau comuna cu alte persoane. Antecedentele heredo-colaterale
sunt deseori semnificative in bolile cu potential de transmisie geneticd, sau in cele contagioase;
patologia cronica a périntilor poate intretine in familie o stare de conflictualitate, culpabilizari si
resentimente; la fel, interndrile celor apropiati, iminenta pierderii lor, pot marca individul si pot genera
psihogenii. Antecedentele personale fiziologice aduc date despre modul cum a decurs sarcina cu copilul
in cauza (disgravidii, iminente de avort, tratamente ale mamei Tn perioada de graviditate), al catelea
copil este si din a cata sarcind, cum a fost nasterea (la termen, prematura, eutocica, forceps, cezariana),
greutatea la nastere, scor Apgar, icter neonatal, alimentatie, dezvoltare neuropsihicd, instalarea
controlului sfincterian, vaccinari si vitaminizari. Suferinta ante, perinatala poate explica un anumit gen
de patologie, sau poate purta raspunderea pentru vulnerabilitatea psihicd a copilului. Icterul nuclear,
prin modificarile organice induse in nucleii bazali genereaza vulnerabilitate in sistemul extrapiramidal
si predispozitie pentru ticuri, balbism. In privinta instalarii controlului sfincterian, Organizatia
Mondiald a Sanatatii considerd ca varsta limita 5 ani pentru fetite si 6 ani pentru baieti, dincolo de care
vorbim de enurezis. Dezvoltarea neuropsihica va fi apreciatd cu grija, stiut fiind ca parametrii
dezvoltarii psihomotorii sunt numai valori statistice medii; cum fiecare copil este o realitate unica,
aprecierea semnificatiei devierilor de la norma a valorilor acestor parametri se face corect numai luand
in considerare Intregul context al datelor clinice si anamnestice disponibile, ca si dinamica evolutiei lor.
La fete se va insista asupra datei aparitiei primei menstruatii, cicluri menstruale (inclusiv ultimul, cu
data precisd), dismenoree, meno, metroragii; in evolutia psihozelor endogene, anorexiei mentale, exista
perioade de amenoree secundari. In unele boli cromozomiale (sindromul Turner), sau metabolice
(deficit de 21 hidroxilaza), amenoreea este primara; la fel, in unele forme ale retardului psihic sever /
profund, ca expresie a nedezvoltarii generale, ciclul menstrual nu se instaleaza. Alteori, Intirzierea in
aparitia menarhdi poate fi o variantd a dezvoltarii. O atentie deosebitd se va acorda antecedentelor
personale patologice: distrofie, boli acute sau cronice, traumatisme, interventii chirurgicale, convulsii,
consum personal de toxice (aurolac, alcool, tutun), stari comatoase, suferinte psihice.

O particularitate a anamnezei in psihiatrie o constituie interesul pentru situatia familial-
sociala: relatiile intrafamiliale, atitudinea parintilor, caracterul educatiei, evenimente si situatii




traumatizante, relatii extrafamiliale, educatie, situatii deosebite, organizare, dezorganizare, reorganizare
familiala, delicte, antecedente penale in familie. Activitatea prescolard, scolard si universitara Se
analizeaza prin Intrebari tintite legate de varsta la care s-a inceput fiecare forma de instruire, frecventa,
adaptarea, randamentul, esecuri, evenimente deosebite, activitati extrascolare. Comportamentul scolar
sau Tn cdmpul muncii se exploreazd prin informatii privind varsta la care a inceput activitatea, ruta
profesionald, randament, succese, esecuri, aprecieri, sanctiuni. Sunt necesare si referiri la
personalitatea premorbidd, ce a fost individul respectiv inainte de prezentarea la medic, cum il vad cei
din jur (nevoie de miscare, rabdare, dorintd de ajutor in gospodarie, sensibilitate, frici deosebite,
reactivitate la frustrari, etc.).

Toate datele culese de la apartinatori se trec in foaia de observatie clinica a bolnavului, alaturi
de informatiile furnizate de examinarea somatica, neurologica, psihicd, investigatii paraclinice, evolutie
pe sectie, terapie cu justificarea ei, epicriza si recomandari. Foaia de observatie este un document
medical, dar si juridic, ea oglindind, in egald masura, respectul de sine a celui ce o Intocmeste, ca si
gandirea lui clinica.

O imagine fidela despre relatia parinte-copil putem obtine trecand “intdmplator" prin sala de
asteptare, Tntr-o atitudine indiferenta si observand nepasarea mamei al carei copil rastoarnd, distruge,
strigd, loveste, sau dimpotriva, atitudinea sufocanta a aceleia care aseazd permanent sepcuta pe capul
micutului spunindu-i “stai cuminte”, netezindu-i permanent hainutele si parul, anticipand orice dorinta,
privandu-l de libertatea de a fi inocent.

Intervievarea copilului se suprapune peste examinarea lui psihica. Unele aspecte ale relatiilor
familiale pot fi evaluate mai eficient prin observarea familiei Tn timpul interviului. Aceste aspecte
includ modelele de comunicare, tonul emotional folosit in timpul relationdrii, responsabilitatea,
aliantele intre membrii familiei si modul de influentd mutuald, incluzand disciplina, controlul,
autoritatea, credintele si cunoasterea in legatura cu evenimentele. Nu trebuie sd uitaim insi faptul ca,
dacd membrii familiei sunt vazuti impreuna, o parte din informatii pot fi ascunse de citre unii din
participanti. Majoritatea autorilor afirma ca este de preferat ca, dupa ce medicul a facut cunostinta cu
particularitatile cazului din interviul cu parintii, sa examineze copilul in afara prezentei lor, cu exceptia
celor mici, dependenti de mama, foarte anxiosi sau confuzi.

Clinicianul ghideaza, organizeaza, structurcaza informatiile, sensibil la problemele si grijile
copilului, incercand sa se comporte ca un observator empatic, interpretind materialul prezentat de
copil. Un interviu diagnostic este deseori contactul initial intre copil si clinician, fiind si primul pas in
stabilirea unei aliante terapeutice. Destul de frecvent insa, in conditiile examinarii intr-un cabinet
policlinic, evaluarea diagnostica initiald este singurul contact pe care un individ, sau o familie, il are cu
echipa medicala, deoarece multi nu se mai Tntorc pentru tratament.

Examenul psihic al copilului facut cu ocazia intervievarii pacientului, este concludent in
masura in care incepem cu el, pentru a evita reactiile de aparare ale micutilor induse de dezbracarea lor,
sau de senzatiile neplacute, uneori dureroase, inerente, care apar in cursul examenului somatic si
neurologic. Prima sarcind a medicului este aceea de a aduce copilul intr-o situatie cooperantd, intr-0
atmosfera linistita, intima si nedistractibild (de aceea se va evita prezenta unui numar mare de jucarii
interesante).

in timp ce se desfisoara interviul cu parintii, o altd persoani (asistentd) culege informatii
despre copilul aflat intr-o camera cu jucarii, in care este ldsat sd se joace. Este de preferat ca cel care
noteaza comportamentul liber al copilului sa fie plasat in spetele unui geam cu vizualizare in sens unic
(spre copil existd o oglindd), auzind printr-un sistem de amplificare ce discutd pacientul singur, sau cu
jucdriile lui. Daca nu dispunem de o asemenea dotare, asistenta se poate plasa Tntr-un col{ indepartat al
camerei ca observator indiferent, notdnd continutul jocului, jucariile preferate, capacitatea de adaptare
la nou, alte aspecte ale comportamentului copilului.

Tn sala de consultatie Tn care are loc intalnirea medic-copil sunt necesare o serie de materiale-
jucarii adaptate varstei, carti, hartie coloratd, creioane, care vor constitui pretexte de comunicare intre
cei doi. Se preferda o formulare indiferenta a intrebarilor, discutdndu-se despre “uneori copiii..."sau
“parintii..."cu alunecarea aparentd spre general, permitand astfel copilului sd-si expuna, farda grija,
punctul de vedere. In prima faza, pacientul va fi lisat si exploreze mediul, si se plimbe prin cabinet, sa
atingd obiectele. Trebuie sa tinem cont de faptul ca, din start, pacientul este plasat intr-o pozitie de
inferioritate, fiind adus de apartindtori in urma unui lung sir de incidente sau conflicte, intr-o familie
aflata in crizd. Adus ca “vinovat" in faa unei instante cu mare putere de decizie cum este medicul,
copilul va prezenta atitudini de aparare ca: plansul, refuzul de a comunica, aroganta, conformism
exagerat. Unele din aceste manifestari derivd din experiente traumatizante anterioare in relatie cu
adultul. De aceea dupd intalnirea cu psihiatrul minorul va trebui sa plece cu sentimentul ca ceva
important despre el a fost inteles de cineva care este interesat de soarta lui, Ingrijorat pentru el, cineva
care doreste §i poate sa 1l ajute. Primul pas consta in clarificarea motivului pentru care copilul crede ca
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a fost adus la doctor, precum si linistirea in legdturd cu injectiile, etc. Urmatorul pas urmareste
clarificarea a ceea ce crede medicul despre prezenta copilului in cabinetul lui de consultatii, explicim
copiilor mari scopul interviului si descrierea lui pe scurt. Un baraj imediat de Intrebari despre probleme
cu incarcatura emotionala nu este indicat, fiind mai utile discutiile despre situatia familiala, lucrurile
care 1i fac placere si la care se pricepe, cum este viata sa sociala. Daca minorul este constient de faptul
ca are probleme, o scurti descriere a lor se impune. in momentul in care este atins un punct
“nevralgic”, de exemplu simptome depresive, se insistd in acel punct pand la colectarea tuturor
informatiilor necesare.

Cu copilul mic, anteprescolar sau prescolar, medicul intrd in contact afectiv fizic si verbal prin
intermediul jucariilor, sau prin examinarea unor fotografii in comun, analizdnd mimica pacientului,
reactiile emotionale, gradul de cooperare, interesul pentru lumea din jur, activitatea spontana,
particularitatile limbajului (cu mentiunea ca dislalia fiziologica se poate mentine pana la varsta de 5
ani), cunoagterea partilor corpului, a culorilor, notiunea de numar. Pentru testarea raspunsului
emotional al copilului, atasamentul fatd de familie, adaptarea la situatii noi si la oameni strdini, se
creeaza citeva situatii deosebite (ordin verbal, jucdrie, etc.). Sub varsta de 4 ani vocabularul copilului
este sdrac, experienta insuficientd, de aceea vom lua in considerare numai elementele non-verbale:
comportamentul, jocul, gestica, expresia fetei, reactiile afective, spontaneitatea.

La scolarul mic conversatia va incepe cu teme indiferente, menite sa neutralizeze teama (date
de identitate, cu ce mijloc de transport a venit, etc.). Pentru a evalua calitatea diferitelor procese psihice
vom discuta despre preocuparile copilului, prieteni, scoala, familie, planuri de viitor, pentru ca, ulterior,
sd ne concentram asupra motivelor prezentirii la medic. Este un moment dificil si este de preferat sa se
incerce aceeasi orientare generala, facand aprecieri legate de calitatile copilului (desprinse firesc, din
discutia anterioard), cu trecerea treptatd la “de ce crezi cd ai fost adus in cabinetul meu?". Copilul va fi
lasat apoi sa povesteasca liber, incercand sd ne punem in situatia lui, pentru ca astfel vom putea accede
la toate trairile lui. Se pun intrebari suplimentare pentru a clarifica contextul clinic.

La adolescentul prezent Tntr-un cabinet psihiatric ne putem izbi de refuzul lui de a se integra in
situatie, ostilitate, lacrimi, pe care le vom trata printr-o asteptare discreta, urmatd de intrebari directe
legate de problematica ridicata de cazul respectiv.

Durata examenului psihic se inscrie cu greu in limitele celor 20 de minute pe care le are la
dispozitie un medic aflat in concurs, la examenul de specialitate, sau de primariat. De regula, dupa 30-
40 de minute se incheie consultul, cu subiecte neutre, incurajand, lasand o portita deschisd si o0 mana
intinsd pentru sedinta viitoare.

Obiectivele examinarii psihiatrice sunt explorarea vietii psihice a individului, acordand, la
copil, o mai mare importantd determinarii nivelului de dezvoltare a proceselor cognitive, insistand pe
perceptia culorilor si a formelor spatiale, atentie, memorie, imaginatie, gndire, limbaj.

Examenul psihic descris In foaia de observatie a cazului respectiv va cuprinde: examenul
clinic general si examenul functiilor psihice.

a. Aspectul general este surprins prin descrierea impresiei pe care o Imprastie aparitia
pacientului in incapere, incepand cu finuta (ingrijita sau nu, potrivitd, excentricd, bizard, murdara,
ruptd); expresia fetei (fixa, mobild, de “masca”, indiferentd, distrata, suspicioasa, batjocoritoare, trista,
discordanta, oscilantd); privirea (fixd, atenta, speriatd, umeda, evitantd, miratd, perplexa, vioaie);
atitudinea (prietenoasd, cooperantd, ostild, stuporoasd); gestica, mimica, pantomima (ticuri, agitatie,
inhibitie, grimaserii, manierisme, stereotipii). Se apreciazd acum si modul in care copilul stabileste
contactul verbal si afectiv cu cei din jur, vorbirea, tonalitatea, disponibilitatea relationarii
interpersonale.

b. Examenul pe functii psihice nu se va face punand intrebari tintite, decat daca este absolut
necesar. Daca exista tulburari intr-un anumit sector; de reguld, datele necesare reies firesc din discutia
cu pacientul, discret orientati de medic. in foaia de observatie vom descrie insi corect daci exista sau
nu tulburari in: perceptie (hipoestezie, hiperestezie, anestezie, parestezii, cenestopatii, iluzii,
halucinatii); atentie (spontand, distributie-concentrare, labilitate, fatigabilitate); memorie (fixare,
evocare, hipomnezie, amnezie, hipermnezie, paramnezie); orientare temporo-spatiald, auto si allo
psihica (orientarea temporo-spatiald se achizitioneazd dupd varsta de 8 ani); constiintd (grad de
luciditate, modificari ale structurii caAmpului de constientd); imaginatia, tinand cont de bovarismul
fiziologic al perioadei de prescolar si de exaltarea imaginatiei la adolescenti; gandirea (ritm, organizare,
coerentd, calcul mintal, teme prevalente, delirante - vorbim despre delir numai dupa varsta de 12 ani,
cand copilul are acces la gandirea formala - idei depresive, obsesive); afectivitate (dispozitie, emotii,
sentimente, intensitate, labilitate, irascibilitate, anxietate, euforie, depresie, paratimie); viata instinctiva
(instinct sexual, de aparare, alimentar, matern); activitatea, vorbirea, scrisul, productia grafica
(motivatie, amploare, randament, eficientd, hiperactivitate, agitatie, inhibitie, stupoare, stereotipii,
manierisme, negativism); ritm nictemeral, perioadd de veghe, perioadd de somn (modul de adormire,



modul de trezire, profunzimea si durata somnului, vise, cogmaruri, deambulari nocturne); personalitatea
actuala (deteriorare, dedublare, transformare, dizarmonica, prevalenta).

La sfarsitul examindrii urmeaza sinteza tulburarilor depistate, pe functii psihice, cu formularea
diagnosticului de sindrom, apreciind si nivelul de adaptabilitate al copilului in plan familial, social,
scolar.

Examenul somatic se face in amanuntime, fiind cunoscute implicatiile largi ale patologiei
organice generale 1n aparitia tulburarilor psihice la copil. Se insista pe: stare generald; inalfime;
greutate (necesara pentru calculul dozei de medicamente); tegumente, mucoase, fanere; tesut celular
subcutanat; sistem limfoganglionar superficial; sistem muscular osteo-articular; aparat respirator (noxe
respiratorii, acuze subiective, examen obiectiv); aparat cardio-vascular (aria matitatii cardiace, zgomote
cardiace, puls, tensiune arteriald); aparat digestiv (faringe, apetit, tranzit intestinal, palparea ficatului,
splinei); aparatul genital (organe genitale externe, caractere sexuale secundare); aparat urinar; sistem
endocrin; sange §i organe hematopoetice (maduva osoasd, splind, sistem limfoganglionar profund).
Ulterior se cer, tintit, examindri interclinice de specialitate (cardiologie, endocrinologie), sau
paraclinice in functie de tulburarile depistate. Vom fi atenti la dismorfii, malformatii, dezvoltare
somato-endocrina, boli actuale, tratamente actuale.

Examenul neurologic vizeazd examinarea sistematicd din perspectiva sistemului nervos
central, periferic si organe de simt, urméarindu-se in principal: atitudini particulare, miscari involuntare,
semne meningeene sau de hipertensiune intracraniand, mersul, ortostatiunea, mersul talonat si
digitigrad, saltul uniped, miscari active segmentare, tonus muscular, reflexe cutanate si
osteotendinoase, probe de parezd, probe de elongatie, probe vestibulare si cerebeloase, tulburari de
echilibru si de sensibilitate, tulburari vegetative, control sfincterian, nervi cranieni. Se insistd asupra
prezentei posibile a unei debilitati motorii, retard motor, deficit functional, crize epileptice, deficit
senzorial.

Examinarea psihologici este diferitd de la caz la caz, aducand date pretioase cu privire la
nivelul intelectual si structurarea personalitatii copilului. Tulburarile psihologice, psihiatrice si de
dezvoltare beneficiaza astazi de o abundenta de teste specifice, care le cuantifica caracteristicile.

SOMNUL SI TULBURARILE DE SOMN LA COPII SI ADOLESCENTI

Somnul este o stare comportamentald a libertatii perceptuale cu indisponibilitate pentru
mediul inconjurdtor, acompaniat de modificari caracteristice electroencefalografice, avand un potential
rapid reversibil spre starea vigila (de trezire), (Zepelin, 1987). In dictionarul medical al limbii romane,
editia a saptea (L. Manuila, A. Manuila, M. Nicolau,1997), somnul este definit ca o stare fiziologica,
periodicd si reversibild, caracterizatd prin inactivitate somaticd, suprimarea relativd si temporara a
constientei, insotitd de o abolire mai mult sau mai putin importantd a sensibilitatii §i o incetinire a
functiilor vegetative: ritm respirator, cardiac, scaderea temperaturii corporale cu aproximativ 0,5 grade
Celsius, diminuarea functiilor secretorii (exceptdnd rinichiul) si relaxare musculard. Consecintd a
deaferentdrii nervoase si interventiei active a unor mecanisme neuroumorale complexe, somnul
raspunde unei necesitati vitale de repaus periodic. Teoretic este foarte diferit de coma, cu care poate
prezenta insa asemanari clinice (coma superficiald). Durata somnului variaza in functie de varsta. Nou
nascutul doarme, in medie 16, 6 ore pe zi si cu cat copilul inainteaza in varsta, durata somnului in ciclul
circadian scade, astfel cd la 6 luni copilul doarme 13,9 ore/zi, iar la 1 an 13 ore. Durata somnului la
adulti si adolescenti este In legatura directa cu factorii de mediu i sociali, fatd de sugar unde ea pare
determinata primitiv de maturarea neurologica si, probabil, de temperamentul lui (C. Ciofu, E. Ciofu,
1986).

Prin inregistrarea simultand a electroencefalogramei, a miscarilor globilor oculari si a
tonusului, s-a demonstrat faptul ca exista doua stéri distincte ale somnului, care se succed de 4 -6 ori in
cursul noptii: somnul lent, cu activitate cerebrala lenta si miscare nonrapida a ochilor (NREM) si
somnul paradoxal, cu activitate cerebrala rapida, la fel ca si migcérile globilor oculari (REM), in timpul
caruia se produc visele. Somnul NREM este impartit in mod conventional in 4 faze diferite prin
profunzime si caracteristici bioelectrice inregistrate. Primele doud sunt asociate cu somnul “ugor”,
superficial, iar ultimele doud sunt asociate somnului adinc, profund, cu un Tnalt prag al trezirii,
insotindu-se de mioza, pozitie divergentd a globilor oculari, bradicardie, bradiaritmie, scaderea
tensiunii arteriale, cresterea debitului sanguin cerebral cu 10%. Trezirea brusca se face acum printr-0
perioada tranzitorie confuzionald. Somnul REM (rapid eye movement), este caracterizat de o activitate
electroencefalografica destul de asemanatoare cu starea de veghe; pragul de trezire, este variabil, iar
trecerea la starea de veghe se face, de aceasta data, prin receptarea imediatd a mediului Inconjurator. Se
asociaza cu nistagmus, miscari orizontale, ample, ale globilor oculari, hipotonia muschilor cefei,
tahicardie, neregularitati ale pulsului, ale ritmului respirator, pupile de aspect normal. Se presupune ca



somnul paradoxal este necesar proceselor de anabolism si maturizarii sistemului nervos, de aceea el
este mai lung la nou-nascut si la sugarul mic.

Somnul NREM si REM alterneaza ciclic in timpul noptii, perioada ciclului extinzandu-se
gradual, in timpul vietii, de la 50-60 de minute la nou-nascut la 90 de minute in adolescenta. Ambele
stari de somn sunt intrerupte de scurte treziri. Somnul normal este introdus in activitatea NREM dupa o
scurtd perioada cunoscuta ca starea hipnagogica, manifestata la adolescent prin imagini fragmentare si
model rupt de gandire. In somnul timpuriu ciclurile somnului lent sunt dominate de fazele 3 si 4, dar pe
masurd ce noaptea trece predomind fazele 1 si 2. Dimineata trezirea se face obisnuit din somnul
paradoxal.

Pana la varsta de 1 an copilul are, n cele 13 ore de somn, cca. 8-10 cicluri de somn, cu durata
medie de 50-70 de minute, in care faza REM reprezintd 30% din total. La adolescent somnul REM
ajunge sa constituie 20% din durata totald a somnului.

Somnul nocturn se coreleazd cu dispozitia, iar cel diurn cu temperamentul statornic.
Adolescentii care dorm putin sunt mai instabili, labili emotional si au atentia fatigabila.

Culegerea datelor despre somnul copiilor se face din anamneza, parintele fiind in masura, de
cele mai multe ori, sa ofere date privitoare la tranzitia veghe-somn, observand si episoadele de trezire.
Alte metode includ inregistrari video in infrarosu, monitorizarea activitatii bioelectrice, inregistrarea
activitatii cardiace §i respiratorii.

Existd date epidemiologice asupra factorilor familiali asociati cu problemele de somn ale
copiilor (Rutter, 1994). Nu sunt diferente importante intre clasele sociale in privinta prevalentei
tulburarilor de somn, dar s-a raportat faptul ca stresul social (dificultatile financiare, bolile, locuintele
insalubre) este mai frecvent in familiile Tn care copiii dorm prost.

Tulburirile de somn. Asociatia Americana de Psihiatrie in Manualul pentru diagnosticul si
statistica bolilor mintale (DSM 1V), clasifica tulburarile de somn in tulburari primare ale somnului
(dissomnii, parasomnii), tulburari de somn asociate altor tulburari mintale (care rezultd dintr-o boala
psihica diagnosticatd), tulburari de somn datorate unor conditii medicale generale.

Dissomniile sunt tulburéri primare de initiere sau mentinere a somnului, sau de somnolenta
excesiva, fiind caracterizate printr-o perturbare a cantitatii, calitatii, sau a ritmului somnului. Aceasta
sectiune cuprinde: insomnia primard, hipersomnia primard, narcolepsia, tulburari de somn corelate cu
respiratia, tulburari ale ritmului veghe-somn. Termenul de “primar" asa cum este utilizat in insomnia
primara si hipersomnia primara, presupune faptul cd tulburarea de somn pare a fi independenta de orice
alta conditie somatica sau mentald cunoscutd; ea nu implica faptul ca tulburarea, fie ca precede o alta
tulburare, fie ca este mai importanta decat tulburarea asociata.

Parasomniile au ca element esential un eveniment anormal care survine fie in timpul
somnului, fie la pragul dintre vigilitate si somn; acuza predominantd se concentreaza asupra acestei

de vis (cosmarul), enurezisul nocturn, teroarea de somn (pavorul nocturn), somnambulismul
(automatismul ambulator nocturn).

Tulburarile de somn datorate unei conditii medicale generale includ boli neurologice
degenerative (boala Parkinson, boala Huntington), boli cerebrovasculare, boli endocrine (hipo,
hipertiroidismul, hipo sau hiperadrenocorticismul), infectii virale sau bacteriene (hipersomnia din
encefalita virald), boli pulmonare (bronsitd cronicd), boli musculoscheletale (artrita reumatoida,
fibromialgia). Alte tulburdri de somn sunt induse de consumul anumitor substante ca: alcoolul,
amfetaminele si stimulante inrudite, cofeina, cocaina, opioidele, sedativele, hipnoticele, anxioliticele i
altele (agonistii si antagonistii adrenergici, ai dopaminei, acetilcolinei si serotoninei, antihistaminicele
si corticosteroizii).

Rutter (1994) descrie 4 tulburari principale de somn:

1. Tulburari de inducere si mentinere a somnului;

2. Tulburéri ale ciclului veghe-somn;

3. Tulburéri episodice ale comportamentului inrautatit de somn, sau care au loc exclusiv in

cursul somnului (parasomnii);

4. Tulburari prin somn excesiv ca durata (hipersomnii).

La copil, tulburdrile de somn trebuie privite cu prudentd, facandu-se distinctie intre
problemele reale (de exemplu, lovitul cu capul), sau cele nesemnificative (sforaitul).

Multe studii s-au concentrat asupra trezirii nocturne, aceasta fiind cea mai frecventd cauza de
ingrijorare a parintilor si de solicitare a parerii unui specialist. A doua problemd comuna este cea a
copilului care nu reuseste sa se linisteascd noaptea, care nu doarme intr-o perioada rezonabila dupa ce
S-a agezat 1n pat, cerand o atenfie permanenta din partea anturajului. Refuzul de a adormi, caracteristic
copiilor mici, a fost interpretat ca o experienta anxietanta a separarii de mama. Prin carente educative
se poate dezvolta rezistenta cronica la somn.



Alte tulburari de somn sunt mai putin obisnuite: cogsmarul, pavorul nocturn, automatismul
ambulator nocturn, somnilocvia, bruxismul, enurezisul, encoprezisul.

Tulburarile de somn pot fi confundate cu diferite afectiuni, cel mai des cu epilepsia, dupa cum
crizele morfeice pot fi gresit etichetate ca tulburari de somn.

1.Tulburiri de inducere si mentinere a somnului

Insomnia. Se caracterizeaza prin dificultdti de adormire sau trezire matinald, somn scurt si
superficial. Simptomul este mai frecvent dupd varsta de 10 ani, cu precadere la fetite, in timpul
perioadelor de hiperestrogenie, asociatd cu cefalee sau la adolescentii cu nevroza astenica, depresiva,
obsesivo-fobica, isterici. in debutul psihozelor endogene (schizofrenie, tulburare afectivd episod
maniacal) exista intotdeauna insomnii severe. Se apreciaza ca 5-12% dintre adolescente sufera de un tip
de tulburare de somn (Ciofu, 1986).

DSM 1V considera urmétoarele criterii diagnostice pentru insomnia primara:
A. Trasatura esentiald a insomniei primare este dificultatea initierii sau mentinerii somnului, sau somn

neodihnitor cu durata de cel putin 1 luna si care:

B. cauzeazd distress sau o perturbare semnificativd In domeniul social, ocupational sau in alte
sectoare functionale importante.

C. Perturbarea de somn nu apare exclusiv in cursul unei alte tulburari de somn, sau

D. al unei alte boli mintale.

E. Nu este datoratd efectului fiziologic direct al unei substante exogene sau al administrarii unui

medicament.

Elementul esential al insomniilor este acuza predominantd de dificultate in initierea sau
mentinerea somnului, sau somn nereconfortant. Perturbarea survine de cel putin trei ori pe saptdmana,
fiind suficient de severd pentru a produce fatigabilitate marcatd in timpul zilei, iritabilitate, sau
deteriorarea activitatii diurne. Existd o mare variabilitate in perioada de timp normala, necesara unei
persoane pentru a adormi, sau cantitatea de somn necesard, in mod normal unei persoane pentru a se
simti 1n alerta si reconfortatd. Pentru majoritatea oamenilor, somnul incepe in decurs de 30 de minute
de la creareca ambiantei necesare si poate dura de la 4 pana la 10 ore. O persoana tanarad cu insomnie se
plange ca trece foarte mult timp pana la adormire, fata de o persoana in etate care se plange de faptul ca
se trezeste prea des din somn, sau ca nu doarme suficient.

Conduita terapeutica in insomnie porneste intotdeauna de la analiza tulburdrii somnului,
incluzand antecedentele, comportamentele si consecintele sale. Se va lua in considerare relatia
familiala, cu depistarea tuturor dificultatilor existente, inclusiv a problemelor emotionale ale parintilor,
fratilor, bunicilor. Pornind de la aceste aspecte, se discutd cu adolescentul despre cauzele posibile ale
tulburdrilor lui de somn si despre obiectivele necesare schimbarii. In final se elaboreazi un program
terapeutic ce include intretinerea zilnica a somnului.

Adams si Rickert (1989) propun “rutina pozitiva" privind ora de culcare, care se va schimba
pentru a coincide cu momentul cind tanarul adoarme in mod natural, anticipind evenimentul cu
discutii placute in familie (nu prea stimulative). in cursul tratamentului, ora de culcare este adusa, in
mod sistematic, mai devreme, pand se ajunge la o ord rezonabila de adormire. Ca medicatie
simptomaticd, atunci cand este absolut necesar, se utilizeaza Amital, Medinal.

Trezirea nocturnd_este prezenta in procent de 37% la varsta de un an (trezire ocazionald) si
61% la cinci ani (unul din 5 copii se trezeste in fiecare noapte). Nu s-a demonstrat existenta unei
legdturi intre aceasta tulburare si nivelul socio-economic al familiei, varsta mamei, nivelul educational.
Familia dezorganizata, supraaglomerarea, conditiile improprii de locuit sunt 1nsa, factori semnificativi.
Se pare ca primul si al doilea nascut se trezesc mai frecvent decit ceilalti copii, acest lucru reflectand
reducerea anxietatii parintilor la ultimii nascuti. O reducere a nevoii de somn par si aiba copiii
atentional deficitari, insuficienti psihic cu comportament eretic, autisti.

Trezirile nocturne debuteaza, de obicei, cu ocazia unei boli (intercurentd), cand copilul se
“mutd" in patul parintilor, jucdndu-se pana dimineata. De cele mai multe ori, fie unul din parinti a
prezentat manifestari asemandatoare in copilarie, fie parintii dorm 1n aceeas camera cu copilul, fie mama
este anxioasa si controleaza permanent micutul noaptea. La fel, copiii mamelor depresive au un somn
intrerupt si agitat. Debutate in copildria timpurie, tulburarile de acest gen se pot perpetua. Cei mai multi
adolescenti se trezesc Tn mod tranzitoriu noaptea, dar perioadele de trezire nu reprezinta, de regula, mai
mult de 5% din durata somnului nocturn.

2. Tulburarea ritmului veghe-somn presupune o dereglare intre ritmul cerut de ambianta
persoanei si ritmul circadian al persoanei. Dereglari tranzitorii ale ritmului veghe-somn survin cand
oamenii isi schimba rapid fusul orar.

3. Parasomniile presupun existenta unui eveniment anormal in timpul somnului.

AUTOMATISMUL AMBULATOR NOCTURN



Se estimeaza ca peste 30% dintre copii au avut cel putin un episod de automatism ambulator
nocturn. La adolescenti frecventa somnambulismului este de 2,5%. Este considerat ca o manifestare a
anxietatii, sub forma de dezambulari, plecari inconstiente din pat, plimbari prin camera, sau in afara ei,
dupa care se reaseaza in pat, iar a doua zi nu-si amintesc nimic. De obicei, tulburarea se insoteste de
somn agitat, somnilocvie, bruxism (V. Ghiran, 1998). Existd o ingustare tubulara a constiintei cu
pastrarea mecanismelor de aparare. Plimbarea critica se poate face pe acoperis, balustrada, dar caderea
apare numai la trezire intdmplatoare. Apare la copiii mai sensibili, episodul tipic avand, in general, o
durata de sub 20 de minute. Faciesul este inexpresiv, indivizii sunt areactivi la stimulii din apropiere.
Prognosticul este bun. Bakwin (1970) a raportat cd gemenii monozigoti au prezentat concordanta
pentru somnambulism considerabil mai frecvent decidt gemenii dizigoti. Manifestarile episodice
nocturne de tip somnambulism se considerd astizi ca manifestari psihogene neepileptice, dar care
obligd la finregistrari electroencefalografice de somn cu monitorizare video (pentru diagnostic
diferential). Episodul survine, de reguld, in timpul primei treimi a perioadei de somn major NREM,
care contine o activitate delta, stadiile 3 si 4 de somn. Pe langa mers, mai pot apare migcari motorii
perseverative (ciupitul unei paturi, sau al unui cearsaf), imbracatul, deschiderea usilor, mancatul,
mersul la baie.

Somnambulismul Tncepe Tn jurul vérstei de 6-12 ani, se intinde pe perioada adolescentei, spre
sfarsitul careia dispare. Daca debuteaza la adult, tinde s se cronicizeze. Criteriile de diagnostic DSM
IV sunt:

A. Episoade repetate de ridicare din pat in timpul somnului §i de mers imprejur, survenind,

de reguld, in cursul primei treimi a perioadei de somn major.

B. In timpul mersului In somn, persoana respectiva are fata palida, imobila, este relativ
areactiva la eforturile altora de a influenta mersul in somn, sau de a comunica cu ea §i
poate fi trezitd cu mare dificultate.

C. Latrezire (fie din episodul de automatism ambulator nocturn, fie in dimineata urmatoare)
persoana are amnezie pentru episod.

D. Dupa trezirea din episodul de somnambulism nu exista nici o deteriorare in activitatea sa
mentald, sau in comportament (desi, initial, poate exista o scurtd perioada de confuzie, sau
dezorientare).

E. Nu poate fi stabilit cd un factor organic a initiat $i mentinut tulburarea, de exemplu
epilepsia.

PAVORUL NOCTURN
Pavorul nocturn (teroarea de somn) este tot o descarcare nocturnd anxioasa, cu caracter critic,
aparutd in primele 2-3 ore de la adormire, in timpul fazei profunde NREM. Se deosebeste de cosmar,
care se datoreaza viselor fragmentate ce au loc pe durata somnului REM, de obicei in ultima parte a
noptii. Copiii se pot trezi sau nu in urma cosmarului, dar daca se trezesc ei au o explicatie, povestind
visul.

In contrast, copiii cu pavor nocturn striga, dar ei numai aparent s-au trezit. Se ridici in sezut,
ochii sunt larg deschisi, anxietati, faciesul congestionat, transpirat, tipa, solicita ajutor, prezintd miscari
dezordonate de apdrare. Durata este de cadteva minute, cu linistire ulterioard si amnezie asupra
episodului. Agitatia in perioada critici este mare, dramatici. Inaintea unui episod sever, undele
electroencefalografice delta de somn pot fi mai crescute Tn amplitudine decét sunt in mod uzual pentru
faza NREM de somn, iar respiratia si batdile inimii mai lente. Debutul episodului este acompaniat de o
dedublare pana la o cvadruplare a ritmului cardiac. Apare la 3% din copiii sdnatosi, fiind mai frecventa
la baieti. Se impune diagnosticul diferential cu epilepsia morfeica.

Etiopatogenetic, pavorul nocturn se considerd a fi o disociatic a mecanismelor de somn.
Traseul bioelectric este de trezire, desi individul continud sd doarma.

Prognosticul este bun. Cam o treime din cazurile cu debut inainte de 7 ani, se mentin in
adolescenta.

Conduita terapeuticd de electie este cu Imipramind (dupd control obligatoriu EEG),
antideprinul administrat seara avand rolul de a ameliora somnul si fenomenele nocturne (atat in pavor
cat si in somnambulism, ambele fiind considerate ca patologie de somn si de anxietate). Daca si diurn
existd anxietate mare, se adauga tranchilizante peste zi (Melleril, Diazepam). in toate cazurile se face
psihoterapie familiala. Copilul nu va fi trezit, altfel se induce confuzie si disperare (epuizare).

Astazi se include pavorul nocturn in nevrozele particulare copildriei, la majoritatea copiilor
fiind precedat de o fazd premergatoare in care tensiunea, conflictele, amenintarile, lecturile de groaza,
filmele cu violenta, joaca un rol important.

Asociatia Americand de Psihiatrie propune urmatoarele criterii de diagnostic pentru pavorul
nocturn:



A. Tulburare episodica recurenta, brusca, cu duratd de 1-10 minute, care survine n cursul
primei treimi a perioadei de somn major, incepand cu un {ipat de panica.

B. Anxietate intensd si semne de excitatie vegetativa in cursul fiecdrui episod, cum sunt
tahicardia, respiratia rapida si transpiratia, dar nici un vis detaliat nu este evocat.

C. Areactivitate relativa la eforturile altora de a calma persoana in timpul episodului si
aproape invariabil, cel putin citeva minute de confuzie, dezorientare §i miscari motorii
perseverative.

D. Nu poate fi stabilit ca un factor organic a initiat si mentinut tulburarea, de exemplu o
tumora cerebrala.

3.3. Anxietatea de vis (cosmarul) este un vis terifiant, cu amenintari la supravietuire, securitate sau
stima de sine, insotit de anxietate si de o senzatie de opresiune respiratorie, care conduce frecvent la
trezirea subiectului. Adesea se produce o recurentd a aceleiag teme, sau a unor teme similare.
Aproximativ 5% din populatia generald prezintd o acuzad actuald si o altd 6%, o acuzd trecutd de
cosmaruri, tulburarea fiind mai frecventd la femei. Se incadreaza intre fenomenele care produc
modificari importante in electrogeneza cerebrald hipnica, realizand un episod de “trezire
electroencefalografica" (Gaustaud). Desi cogmarul este caracteristic perioadei de impregnatie alcoolica
cronica si perioadei de sevraj din farmacodependente, poate apare si in stari anxioase, depresive,
debutul oniric al schizofreniei, melancolia de involutie. Unele studii au sugerat ca tulburarea este
asociatd, adesea, cu o aptitudine artistica. Altele, au indicat patternuri de personalitate cu suspiciozitate,
alienare, instrainare si hipersensibilitate. Aceste vise infricosatoare se petrec in cursul somnului REM,
de obicei in ultima parte a noptii. Peste jumatate din cazuri incep inainte de 10 ani, iar aproape in doua
treimi debutul are loc Tnaintea varstei de 20 de ani. Se asociazad adesea cu pavorul nocturn si cu alte
manifestdri de stress posttraumatic, la subiecti cu anxietate generalizatd. Rezolvarea situatiei
psihotraumatizante, psihoterapia cognitiva si de relaxare, administrarea scurta perioada de hipnotice si
anxiolitice duce la disparitia tulburarilor. Tulburarile diminua cu fatigabilitatea fizicd si uneori, cu
schimbarea ambiantei de dormit.

Anumite medicamente ca reserpina, tioridazina, mesoridazina, antidepresivele triciclice,
benzodiazepinele, s-au raportat a cauza, ocazional, cosmaruri. Abstinenta bruscd de medicamente care
suprima somnul REM (triciclicele), induce in general un rebound REM, care poate fi asociat cu
cresterea 1n intensitate a onirismului §i cu posibila aparitie a cogsmarurilor.

3.4. Jacto capitis nocturna (lovirea cu capul si rotirea lui) presupune existenta unor
automatisme habituale hipnice, caracterizate prin balansarea ritmica a capului cu o frecventa de 1-2
cicli/secunda, cu aparitie inainte de adormire, sau in faza de somn superficial, fiind absent Tnh somnul
profund. Apare la copiii normali, la hiperkinetici, Tn unele forme de retard mental. Comportamentul
poate fi ritualistic, sau condus cu constiinciozitate, in timp ce copilul se trezeste sau se pregateste
pentru somn. Intensitatea miscarilor variaza de la usoare, la viguroase.

Tulburarea este caracteristica copiilor mici, nu adolescentilor, in etiologia ei fiind propuse mai
multe ipoteze: deprivarea maternd, stimularea insuficientd, satisfacerea erotica. De aceea, tratamentul
vizeaza o psihoterapie comportamentala.

3.5. Bruxismul, considerat ca facand parte din automatismele masticatorii, apare atat in
somnul lent, cét si in somnul REM. A fost definit ca o miscare de frecare a dintilor intr-un alt moment
decat masticatia alimentelor. Miscarile musculaturii masticatorii (in special a celei care inchide gura)
sunt coordonate, repetate, rapide si involuntare, nejustificate. Ele pun in contact in afara masticatiei,
suprafetele ocluzale ale dintilor, producand un zgomot de scrasnire. Tulburarea debuteaza la scolar,
fiind insotitd adesea de enurezis si somnilocvie. Bruxismul este clasificat intre deprinderile nevrotice,
fiind expresia starii de tensiune subiacentd, de care copilul cautd si se clibereze in manierad
incongtienta, prin declansare de durere. Efecte favorabile are terapia cu Surmontil, administratd dupa
control EEG.

3.6. Somnilocvia este o manifestare episodica nocturnd neconvulsivantd, cunoscuta si sub
denumirea de automatism verbal nocturn, reprezentatd de o vorbire inteligibila sau nu, cu aparitie in
perioada de tranzitie dintre somnul profund spre somnul superficial, sau spre starea de veghe. De cele
mai multe ori are origine psihoreactiva; apare la tineri emotivi, instabili.

3.7. Tresaririle hipnagogice sunt secuse musculare intense, care cuprind toatd musculatura;
sunt fiziologice.

3.8. Miscarile gestuale nocturne de tip mangdaiat, scarpinat, apar in stadiile superficiale ale
somnului lent. Tn sindromul picioarelor nelinistite apar parestezii la nivelul membrelor inferioare,
insotite de nevoia imperioasad de a migca gambele, de a freca un picior de altul.

3.10. Encoprezisul este pierderea controlului sfincterian pentru materii fecale, cel mai adesea
nocturn, imbracand un caracter nevrotic dacd apare dupd un an de contentie, in prezenta unei situatii



psihotraumatizante, in absenta unor cauze organice. Tratamentul cu Imipramina are efecte salutare,
alaturi de psihoterapia comportamentala.

4. Hipesomniile includ tendinta generala de somnolenta diurnd, carte afecteazd circa 5% din
populatia generald. Hipersomnia este o stare intermediara intre cea de veghe si somn, cu instalare
progresiva, In care constienta nu este suspendatd complet. Se poate manifesta intermitent sau
tranzitoriu, poate fi reversibila, sau sa evolueze spre coma. Poate avea cauze organice, boli infectioase
febrile, afectiuni ale sistemului nervos, intoxicatii.

Dormitul ziua isi are debutul in adolescenta, baietii fiind mai afectati decat fetele. Nevoia de
somn pare sa se schimbe semnificativ la intrarea in adolescenta. Corskadon si Dement (1987), in urma
unui studiu longitudinal efectuat pe 12 fete si 15 baieti timp de 7 ani, concluzioneaza ca o parte dintre
adolescentii normali au o tulburare semnificativd a functiei de trezire ca rezultat a trei factori: a. o
crestere fiziologica postpuberald a duratei somnului diurn; b. restrictia somnului nocturn din motive
sociale (filme, discotecd); c. impactul cumulativ al restrictiei cronice de somn.

4.1. Hipersomnia primard raspunde, in conformitate cu DSM IV urmatoarelor criterii de
diagnostic:

A. Somnolenta excesiva cel putin o lund, fie ca episoade de somn prelungit, fie episoade de

somn 1n timpul zilei, cu aparitie aproape zilnica;

B. Somnolenta excesiva trebuie sd fie suficient de severd pentru a cauza un distress clinic
semnificativ sau o Inrautatire a functiilor sociale, ocupationale, sau in alte arii importante;
Somnolenta excesiva nu apare exclusiv in alte tulburari de somn;
sau in alte tulburari mintale;
nu se datoreaza efectelor psihologice directe ale unei substante, sau unei conditii medicale
generale.

La indivizii cu hipersomnie primara, durata episodului major de somn (pentru cei mai multi
somn nocturn) poate dura de la 8 la 12 ore si este de multe ori urmata de dificultate la trezire dimineata.
Calitatea actuald a somnului nocturn este normala.

4.2. Narcolepsia se caracterizeaza printr-un acces brusc, de scurta durata, a unei nevoi irezistibile
de somn, care poate apare si la persoane sanatoase. Boala Gelineanu este definita ca o hipersomnie cu
caracter primitiv, dar existd si forme secundare (postencefalitic, posttraumatism cerebral). Clinic, se
manifestd in principal prin atacul de narcolepsie, respectiv criza de somn, ce reprezintd simptomul
fundamental, cu duratdi de ordinul minutelor, sau chiar orelor, favorizata uneori de circumstante
emotionale. La hipersomnie se pot asocia si atacurile cataleptice, respectiv o abolire brusca a tonusului
postural. Tn cadrul simptomatologiei narcolepsiei mai apar, atat paralizii in perioada hipnagogica, sau
hipnopompica, cat si halucinatii polisenzoriale (A. Sirbu, 1979).

Somnolenta descreste tipic dupa un atac de somn, pentru a reveni citeva ore mai tarziu.
Atacurile de somn trebuie si apari zilnic pe o perioada de cel putin 3 luni (criteriul A de diagnostic, n
conformitate cu DSM 1V), desi majoritatea indivizilor descriu atacuri de somn de mai multi ani, nainte
de a cauta semnificatia clinica. Criteriul B de diagnostic include prezenta a una sau doud din:
catalepsie, elemente de somn REM in perioada de tranzitie intre somn si veghe, sau halucinatii
oniroide. Criteriul C vizeaza lipsa unei suferinte organice, sau a unui consum de medicamente care sa
explice simptomatologia.

Prevalenta tulburdrii in populatia generalad este sub 1%. Afectiunea se asociaza cu manifestari
patologice ale somnului REM. Varsta debutului se situeaza la pubertate, iar diagnosticul nu poate fi
confirmat decdt in pubertatea tardiva. Atacurile necontrolabile de somn diurn apar in timpul unor
activitati monotone sedentare, cum ar fi, de exemplu, privitul la televizor, statul in clasd, lectura,
conducerea automobilului (situatiile de hipoactivitate exagereaza tipic gradul de somnolentd).
Episoadele de somn dureaza de la secunde la 30 de minute si chiar mai mult, fara a trece prin fazele 3-4
ale somnului. Subiectul se poate trezi odihnit. Intr-un atac de somn sunt descrise “micro-somnuri"
asociate cu perioade de motdiala extrema, avand o duratd de 1-10 secunde, crescand in frecventa,
ajungandu-se, in final, la o succesiune rapida, posibil asociatd cu activititi automate (gestuale,
ambulatorii, de vorbire). In timpul “mico-somnurilor" ochii subiectului sunt deschisi, dar cu privire
fixa, fara reactie, productia verbala putind fi trunchiata, sau in afara contextului.

Cataplexia apare, de obicei, la cativa ani de la debutul somnolentei, la aproximativ 70% din
subiecti. Pierderea tonusului muscular nu afecteaza muschii respiratori si pe cei ai globilor oculari.
Ocazional, se poate limita numai la muschii capului si gatului, dar poate afecta si toatd musculatura
voluntara. In atacurile tipice de cataplexie se produce ciderea maxilarului, capul se pribuseste inainte,
bratele sunt ldsate in jos de aceeas parte, iar genunchii se indoaie. Durata atacului cataleptic este de
secunde, minute. Indivizii cu catalepsie intrd, de obicei, iIn somnul REM imediat dupa debutul
somnului normal, mai repede decat dupa cele 30-60 de minute de somn NREM. Starea de constienta
este pastratd in timpul episodului cataleptic. Subiectii pot descrie evenimentele si nu sunt confuzi
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inainte sau dupa episod. Rareori, episoadele prelungite de catalepsie pot conduce la episoade de somn.
Episoadele sunt urmate de o revenire deplina a tonusului muscular normal. Cataplexia este, de obicei,
declansata de un stimul emotional puternic (de exemplu furie, surpriza, ras). Deprivarea de somn creste
tipic frecventa si severitatea episoadelor de catalepsie.

Aproximativ 20-40% din indivizii cu narcolepsie prezinta fenomene de imagerie asemanatoare
visului, inainte de a adormi (halucinatii hipnagogice), sau imediat dupa trezire (halucinatii
hipnopompice). Cele mai multe halucinatii legate de somn sunt vizuale §i incorporeaza elemente ale
mediului. Aproximativ 20-50% din cazuri au paralizii legate de somn chiar la adormire, sau la trezire,
adolescentul fiind incapabil sa se miste, iar respiratia sa este mai superficiala. Halucinatiile legate de
somn §i paraliziile pot apare simultan, rezultind o experientd terifiantd. Ambele dureaza cateva
secunde, pand la cateva minute si se termind spontan. Sunt considerate un rezultat al elementelor
disociate de somn REM, ce apar in starea de veghe.

Factorii ereditari au o importanta certa in predispozitia pentru narcolepsie: intre 10-50% din
pacienti au cel putin o ruda de gradul I afectatd (Kesgler, 1974). A fost doveditd o legatura intre
narcolepsie si antigenul de histocompatibilitate DR2 (Langdon, 1985). Copiii cu narcolepsie au
probleme scolare pentru ca se tem de propriile halucinatii hipnagogice si de somnul paralitic.
Problemele sociale apar in special dacd cataplexia este un sindrom predominant. Prognosticul nu este
bun, medicatia poate ameliora simptomatologia, dar nu este o solutie pe termen lung. Tratamentul
medical include stimulante cum ar fi Pemoline, Methylphenidate, Amfetamine. Sunt recomandate si
antidepresivele triciclice (Chlorimipramina este mult utilizatd de englezi). Se pare cd Viloxazine
hidrochloride produce un control bun al simptomelor cataleptice, medicamentul putdndu-se administra
adolescentilor (nu 1nsa si copiilor).

4.2. Somnolenta diurnd apare ce simptom constant in nevroze, unde sunt insd asociate
insomnii de adormire, somn superficial, vise terifiante, cogmaruri, somn neodihnitor, bolnavul
trezindu-se cu senzatia penibild de oboseala, ca si cum nu ar fi dormit deloc.

4.3. Sindromul Kleine Levin este rar, apare la baieti spre sfarsitul pubertatii. Asociaza
hipersomnie periodica cu bulimie, iritabilitate, agresivitate, dezinhibitie sexuald. Crizele survin de 2-4
ori/an si pot dura zile sau saptamani. Sindromul se manifesta prin izbucniri bruste, adesea precedate de
o faza prodromala, cu: febrd, voma, fotofobie, iritabilitate. Fazele de debut si insandtosire imbraca un
caracter acut, durata unui episod fiind, Tn medie, de 1-2 saptamani. Examenul somatic, neurologic, nu
evidentiazd modificari, iar electroencefalografic au fost descrise uneori unde lente difuze. Etiologia
este necunoscutd, dar prognosticul este bun, tulburarile rezolvandu-se totdeauna la sfarsitul
adolescentei. Tratamentul puseelor se face cu neuroleptice (clorpromazina). Unii psihiatri recomanda
stimulante (Amfetamine, Methilphenidate). Tn unele cazuri s-au obtinut rezultate bune cu Carbonat de
litiu.

ANOREXIA MENTALA

Termenul a fost utilizat pentru prima oard de medicul englez William Gull in 1873, care a
descris un caz tipic de anorexie mentala (S. Abraham, D. Levellyn-Jones, 1997).

Anorexia mentala este o tulburare caracterizatd prim pierderea deliberata de greutate, indusa
si/sau sustinutd de pacient, secundard unui factor psihotraumatizant. Tulburarea apare, de obicei, la
fetele adolescente (perioada de tranzitie de la copilarie, la adolescentd) si femeile tinere, mai rar fiind
afectati adolescentii baieti si barbatii tineri (Meila, Milea 1988).

Definitia OMS (Organizarea Mondiald a Sandtatii): anorexia mentald este afectiunea
caracterizata prin pierderea deliberata in greutate (sau in cazul copiilor la prepubertate, oprirea sau
incetinirea cresterii i a dezvoltarii), tulburdri de imagine corporald si o tulburare endocrina
generalizata care include axul hipotalamo-pituitar-gonadal ce determina intirzierea menarhei sau
amenoree secundara (Graham, 1991).

Exista patru criterii diagnostice:
Greutatea corporald mai mica de 85% din greutatea ideala.
Frica intensa de a nu deveni obez, chiar si atunci cand este subponderal.
Tulburari de imagine corporala.
Amenoree (absenta a mai mult de 3 cicluri consecutive, in absenta administrarii
anticonceptionalelor) la femeile postmenarha (Collier, Longmore, Hedgetts, 1997).

2.2. Particularititile diagnostice

Conform criteriilor de mai sus, individul mentine o greutate corporala care este sub nivelul
minimal normal corespunzator varstei i Inaltimii (criteriul 1). Cand anorexia mentald apare la o
persoand 1in timpul copilariei sau adolescentei timpurii pot fi facute erori asteptandu-te la cresteri in
greutate, in loc de reduceri ale greutatii.

Criteriul 1 reprezintd un ghid pentru a determina cand persoana atinge pragul de a fi sub
greutatea normald. Sugereaza cd persoana cantdreste mai pufin de 85% din greutatea normala
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corespunzitoare varstei si inalfimii. O alternativd si un ghid ceva mai strict (utilizat in ICD-10) il
reprezintd BMI (calculat ca greutatea in kilograme raportatd la patratul inaltimii exprimate In metri)
care trebuie si fie mai micd sau egald cu 17,5 kg/m?. Acestea reprezinti doar criterii care si il ghideze
pe medic, din moment ce nu e rezonabil sd se specifice un singur standard pentru greutatea minima
normala care sa se aplice la toate persoanele de o anumitd varsta si greutate. Pentru a determina
greutatea miniméa normala, medicul trebuie sa tind cont si de constructia corporala si de istoria greutatii
individului.

De obicei, reducerea greutatii se realizeazd mai intai prin reducerea totala a alimentelor
ingerate. Desi pacientii pot incepe cu excluderea din dietad a alimentelor pe care le considera a fi
hipercalorice de cele mai multe ori sfargesc prin a avea o dieta foarte restrictiva, limitatd doar la cateva
alimente. La inceput, pacientul incepe cu dieta, ca orice tanar preocupat de greutatea lui, ca 0 masura a
standardului cultural. Sau poate, pacientul e intr-adevar supraponderal si e luat in deradere si tracasat
de catre membrii familiei, colegi de scoala si prieteni. Acest sentiment al obezitatii poate fi in relatie cu
intregul corp sau numai cu anumite parti, ca si coapsele, abdomenul.

Dieta tipica incepe cu o reducere a dulciurilor si a caloriilor, alimentelor bogate in carbohidrati
si curand pacientul devine un expert cu privire la continutul caloric al diferitelor tipuri de alimente si
bauturi. Saptimani, chiar luni pot trece pand cand acest comportament e observat de ceilalti. In acest
interval, pacientul poate pierde controlul acestei diete. De obicei, Tn acest stadiu al procesului bolii,
adolescentul anorexic nu recunoaste natura anormald a comportamentului lui si neagi boala. Intr-
adevar, el se simte bine slab si nu cautd nici un ajutor in ciuda preocuparii demonstrate de membrii
familiei care se simt fara putere in fata puternicului comportament al pacientului.

Metode suplimentare de reducere a greutatii includ: provocarea varsaturilor, abuzul de
laxative sau diuretice si exercitiile fizice excesive.

Persoanele cu aceste tulburari se tem de cresterea greutatii (criteriul 2). Aceasta fobie de a nu
fi gras, de obicei nu dispare odata cu reducerea greutitii. De fapt, preocuparea pentru cresterea greutatii
creste chiar daca greutatea actuald continua sa scada.

Tulburarile de imagine corporald sunt de asemenea prezente la aceste persoane (criteriul 3).
Unele persoane se simt supraponderale, altele realizeazd ca sunt slabe, dar tot sunt preocupate ca
anumite parti ale corpului sunt prea grase. Ei pot folosi o mare varietate de tehnici pentru a estima
greutatea sau dimensiunile corpului, cum ar fi: cantarirea excesivd, masurareca obsesivd a partilor
corpului folosirea intensiva a oglinzii pentru a verifica zonele "grase". Autorespectul persoanelor cu
anorexie este in mare parte dependent de forma corpului. Scaderea greutatii este vazuta ca o reusita
importanta si un semn de extraordinarad auto-disciplind, pe cand ingrasarea e perceputd ca un esec, de
neacceptat, al autocontrolului. Desi unele persoane cu aceste tulburari recunosc ca sunt slabe, de obicei
neaga implicatiile medicale serioase ale starii de malnutritie(Rutter, Taylor, Hersov, 1994).

La femeile postmenarhda, amenoreea (secundara nivelului scazut al secretiei de estrogeni
datorat secretiei reduse de FSH si LH) este un indicator al disfunctiei endocrine din anorexie (criteriul
4). Amenoreea este de obicei consecinta reducerii greutatii dar la unele persoane poate sd o preceada.
In perioada de prepubertate, menarha poate fi intarziata de anorexie.

in afara acestor trisituri in anorexie sunt si simptome psihopatologice intdlnite si in alte
tulburari psihice. Acestea includ: lipsa pretuirii propriei persoane, un interes scazut pentru orice
subiecte in afara mancarii si a greutatii precum si pierderea contactelor sociale. Pacientul anorexic
foarte rar se angajeaza intr-o relatie sexuala si cand o face o considerd o experienta neplacuta si lipsita
de bucurie (Rutter, Taylor, Hersov, 1994).

Multe din aceste trasaturi ce includ si iritabilitatea, insomnia, apatia, dispozitiile depresive cu
ideile de inutilitate, vinovatie si umilintd sunt efectele subnutritiei cronice (Milea, 1988). Astfel se
readuce problema relatiilor dintre anorexie i depresie. Suprapunerea ce existd intre manifestarile de
anorexie mentala si depresie este considerabila (Levy, 1985). Oricum, in multe cazuri, simptomele
depresive sunt, cel putin partial, rezultatul infometarii.

Pacientii sunt, de obicei, adusi la medic de cidtre membrii familiei care observa slabirea
marcatd. Daca pacientii cautd ajutor pe cont propriu, este din cauza afectiunilor subiective cauzate de
urmarile somatice si psihologice ale subnutritiei cronice. Rar un bolnav cu anorexie se plange de
reducerea greutatii. Persoanele cu anorexie, in general, isi neagad problemele si pot spune povesti
incredibile. De aceea, e necesara obtinerea de informatii de la parinti sau din alte surse pentru a evalua
gradul de slabire sau alte caracteristici ale bolii (Rutter, Taylor, Hersov, 1994).

2.3. Clasificare

Clasificarile DSM 1V si ICD-10 prezintd multe similitudini cu privire la definirea criteriilor de
anorexie mentala. Acestea cuprind criteriile de reducere a greutatii, tulburari de imagine corporala,
amenoree si asa numita fobie de greutate. Oricum, aceste 2 sisteme difera putin cu privire la definirea
acestor criterii. Ambele definesc scaderea greutatii in termenii unei reduceri in greutate cu 15% sub
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greutatea normald pentru varsta si inaltime, dar ICD-10 se referda la BMI ca la o metoda de a aprecia
greutatea. Acest lucru e important, pentru cad semnificatia clinicd a reducerii greutdtii la o persoana
inaltd nu e identica cu cea a unei persoane de 1naltime medie sau mica.

Sunt mai multe avantaje ale clasificarii ICD-10 comparativ cu DSM IV. Nu numai cé acopera
si criteriile "autoinducerii reducerii greutatii", dar ofera si date clinice pentru a putea defini aceste
criterii (CIM 10, 1994). Mai mult, ICD-10 leaga tulburarca de imagine corporald de tema
psihopatologica principala: teama de a deveni obez.

2.4. Epidemiologie

Incidenta anuald a bolii este de 1,5-5 la 100.000 de locuitori (persoane ce intalnesc toate
criteriile pentru anorexie). Un numar mai mare de cazuri este intilnit la nivelul elevelor internate 1-2%,
la nivelul studentelor 3,5% si in corpul de balet feminin 7% (Neumarker, Bettle, Dudeck, 1998).
Frecventa este mai mare la clasele socio-economice de sus, anorexia mentala fiind a treia boala cronica
a adolescentelor (Gotestam, 1998). Incidenta este de 1/1000 de femei intre 13-25 de ani, ajungand la un
maximum de 1/200 la grupa de varstd 14-18 ani. Datele cu privire la frecventa acestei boli la barbati
sunt limitate. Tn ultimele decade, frecventa anorexiei se pare ca este in crestere.

Anorexia mentala pare sa fie mai frecventd in tarile industrializate in care existd o abundenta
de mancare si in care, in special pentru femei a fi atractiv inseamna a fi slab. Aceasta tulburare e mai
frecventd in SUA, Canada, Europa de vest, Japonia, Australia si Africa de sud, dar s-a observat o
frecventa crescuta si in cadrul emigrantilor, ce au provenit din tari in care aceasta tulburare ¢ rard, dupa
ce acestia au adoptat ideile de "corp frumos : corp slab" (Rutter, 1994).

2.5. Etiologia

Tinand cont de complexitatea anorexiei, un singur factor etiologic cu greu poate fi implicat.
Teorii curente sustin o etiologie multifactoriald cu numerosi factori determinanti si factori de risc ce
interactioneaza (Garfinkle, Garner, 1982). Acest model e bazat pe urmatorii factori de risc: individuali,
familiali, socioculturali, biologici si precipitanti.
eFactori individuali

Cercetarile ce au stat la baza diferitelor teorii demonstreaza o reala teama a adolescentilor de a
deveni fizic si psihic maturi (Crisp, 1980). Teoriile psihodinamice leagd aceste deficite de esecul
parintilor 1n observarea si supravegherea dezvoltarii copilului.

Dintr-un punct de vedere mai avansat, tulburdrile in alimentatie se manifesta in adolescenta
datorita convergentei modificarilor psihice cu competitia sociald pe care adolescentul trebuie sa o
infrunte. Cresterea greutatii pe seama adipozitatii, care este mai dramatica la adolescente, este frecvent
asociata cu cresterea preocuparii pentru greutate si a eforturilor de a o controla.

O anamneza atentd, deseori, relevd o personalitate premorbidd cu trasaturi de tipul:
perfectionism si dependentd. Acesti copii pot prezenta tulburari alimentare si probleme digestive de
timpuriu, din copilarie (Marchi, Cohen, 1998). Sunt putini factori psihosexuali care in evolutie sa
determine tulburari de alimentatie (Scoot, 1988). Oricum, o proportie importanta de experiente sexuale
daunatoare au fost raportate la femeile anorexice dar relevanta patogenica a acestor experiente este
nesigura (Palmer, 1989).

in ultimii ani, au fost discutii dacd anorexia mentald este sau nu o tulburare depresiva.
Argumentele in favoarea acestei idei se bazeaza pe frecventa mare a simptomelor depresive printre
pacientii anorexici si pe raspunsul unor pacienti la antidepresive. Oricare din aceste linii sunt evident
neclare si mai necesita cercetari.
eFactori familiali

Investigarea sistemului familial la pacienti anorexici a relevat relatii familiale nearmonioase si
comunicare intrafamiliald deficitara (Rutter, 1994). in afara importantei comunicarii, existd si alti
factori de risc familiali care pot juca un rol important in determinarea multifactoriald a anorexiei.
Acestia includ: incidenta inalta a problemelor de greutate in familie i incidenta inalta a bolilor psihice,
a tulburdrilor afective si a alcoolismului la rude (Vanderreycken, Merrman, 1984).
eFactori socioculturali

Cateva caracteristici ale anorexiei sugereazad ca factorii socioculturali se gasesc de-a lungul
componentelor patogenetice. Presiunea exercitatd in societatea occidentald pentru a reusi, importanta
exercitiilor fizice §i accentuarea supletei si a dietei la femei pot contribui la cresterea riscului aparitiei
anorexiei. Unele grupuri specifice cum ar fi: balerinele, atletele, studentele si manechinele prezinta o
susceptibilitate crescuta (Neumarker, 1998).

Factorul cultural are influente importante si in manifestarile acestei boli. De exemplu, in unele
culturi, tulburarile de imagine corporald pot sa nu fie prezente iar motivatia pentru restrictia alimentara
sd apara in alt context, ca de exemplu disconfortul gastric sau dezgustul pentru mancare (Clarke,
Palmer, 1998).
eFactori biologici
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Sunt suficiente date ce demonstreaza ca, odata malnutriia si subnutritia debutate apar
importante alterari In largul spectru al parametrilor fizici. Acestea intereseaza mecanismul hipotalamo-
pituitar-tiroidian, metabolismul catecolaminelor si activitatea endogena opioida (Rutter, 1994).

Weiner (1985) afirma cad odata aparuta subnutritia si sldbirea marcatd, mecanismele uzuale
pentru stimularea si inhibitia comportamentului alimentar se schimba si un nou set de mecanisme
reglatoare se formeaza. Schimbdrile psihopatologice reprezintd efectele subnutritiei si cauzele
anorexiei mentale ce se automentine (Garfinke, Garner, 1985). Ploog si Pirke au presupus ca aceste
procese conduc la o pervertire a senzatiei de foame §i merg 1n paralel cu tulburarile alimentare. Mai
exact, Marrazzi i Luby (1986) au introdus ipoteza modelului de anorexie mentala autoindusa.

Studii familiale si pe gemeni au demonstrat caracterul evident al ipotezei de predispozitie
genetica a anorexiei. O analizd a studiilor pe gemeni demonstreazd ca 44-50% din gemenii monozigoti
fac Impreuna anorexie, in timp ce, din pacate, nu sunt serii comparabile de gemeni dizigoti anorexici
(Scoot, 1988). Un studiu mai recent arata ca 56% din gemenii monozigoti fac anorexie mentald si doar
5% din gemenii dizigoti fac anorexie mentala. Ereditatea s-a demonstrat a fi importantd mai ales la
adolescentii cu anorexie in timp ce ea aproape cd nu existd la pacientii cu bulimie (Rutter, Taylor,
Hersov, 1994).

O intdrire a acestei ipoteze o fac alte studii familiale care arata ca frecventa anorexiei este mai
mare la membrii familiei si la rude (Scoot, 1988). Suplimentar, studiile familiale au demonstrat o
prevalenta mai mare decat se astepta a tulburarilor afective la rudele pacientilor anorexici, in special a
tulburarilor depresive; factorii genetici predispozanti pentru anorexie mentald sunt diferiti de cei
interesati in transmiterea tulburarilor afective (Strober, Salhim, Burroughs, Morrell, 1997).
eFactori precipitanti

Ca si multe alte tulburari psihice, evenimente importante in viata individului au fost raportate
ca si antecedente In manifestarile anorexiei. Factori favorizanti externi au fost identificati In proportie
de 50%. Acestia sunt: despartirile si pierderile, tulburarea homeostaziei familiale (scandaluri, agresiuni
fizice), cererile unor situatii noi, inceputul vietii sexuale sau o sarcind nedorita, amenintari directe i,
Tntr-un numar mic de cazuri, boli fizice (Garfinke, Garner, 1982).

Ca urmare a acestor amenintari asupra personalitdtii si valorilor pacientului preocuparea
pentru corp este in crestere, iar masurile de reducere a greutatii sunt initiate.
eFactori permanenti

Anorexia mentald devine cronica la un numar considerabil de pacienti. Cativa factori sunt
cunoscuti ca mentin boala. Potrivit lui Garfinkel si Garner, acesti factori incep cu infometarea si
sfarsesc cu factorii iatrogeni. Infometarea intensificd preocuparea pacientului pentru méncare si
afecteaza negativ starea psihica si fizica. De asemenea, determind o reducere a interesului pentru alte
lucruri si o izolare sociald. Suplimentar, provocarea varsiturilor este un alt factor. Intarzierea evacuarii
gastrice si constipatia cronicd determind senzatia de satietate dupa masa si serveste la prelungirea
dietei. Mai mult, tulburarile de imagine corporald pot fi legate de senzatia lipsei de control a greutatii,
mai ales dupa cresteri reduse in greutate.

Nerezolvarea factorilor predispozanti din familia pacientului sau proprii pacientului, pot de
asemenea duce la cronicizare, mai ales in lipsa adresarii la psihoterapeut. Accentuarea standardelor
culturale cu privire la suplete reprezinta un alt factor permanent. Mai ales la pubertate si adolescenta
de prelucrare si interiorizare sporite, un rol patogen deosebit (VVanderreycken, 1984).

in final, sunt si factori iatrogeni responsabili de cronicizarea bolii. Conform lui Garfinkel si
Garner, acestea includ erorile de nediagnosticare la timp, planurile de crestere rapidd in greutate,
esecurile de recunoastere a necesitatii cresterii greutatii.

2.6. Aspecte clinice si paraclinice

Cand slabirea este importanta, multe persoane cu anorexie prezinta simptome depresive cum
ar fi: dispozitie depresiva, izolare sociala, iritabilitate, insomnii si reducerea interesului sexual. Astfel
de persoane pot prezenta simptome intalnite in tulburdrile depresive majore. Pentru cd aceste
caracteristici sunt de asemenea intalnite si la alte persoane care nu au anorexie mentald dar suferd de
subnutritie, multe din caracterele depresive pot fi secundare subnutritiei. De aceea, aceste simptome ale
dispozitiei depresive trebuie reconsiderate dupa reconstituirea partiald sau completa a greutatii.

Trasaturile obsesivo-compulsive sunt de asemenea proeminente. Majoritatea persoanelor cu
anorexie sunt preocupate cu ganduri despre méancare. Observatiile asupra comportamentelor alimentare
asociate cu alte forme de subnutritie sugereaza ca obsesiile §i constrangerile in legaturd cu mancarea
pot fi cauzate sau exacerbate de malnutritie. Cand persoanele cu anorexie prezintd obsesii si
constrangeri care nu sunt legate de méncare, forma corpului sau greutatea lui, un diagnostic de
tulburare obsesivo-compulsiva poate fi justificat.
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Alte caracteristici ale anorexiei sunt: preocuparea pentru mancatul Tn locuri publice, sentimentul
inutilitatii, gandire inflexibila, spontaneitate sociala limitatd si o restrangere a initiativei §i a exprimarii
emotiei. Este posibil ca unii anorexici sd aiba si alte probleme de genul: abuz de droguri, alcool si stari
psihice labile.

Multe din semnele si simptomele anorexiei pot fi atribuite subnutritiei. Suplimentar
amenoreei, mai poate fi prezenta constipatia, durerile abdominale, intoleranta la frig, letargie si lipsa de
energie.

Semnul cel mai caracteristic este emacierea. Alte semne ce pot fi intalnite: hipotensiune
arteriald, hipotermie, caderea parului, unghii, tegumente descuamate (Milea, 1988). Unele persoane
prezinta lanugo pe tot corpul. Majoritatea persoanelor prezintd bradicardie iar unele prezintd edeme
periferice mai ales in perioada refacerii greutatii si a opririi abuzului de laxative si diuretice. Rareori,
petesii, de obicei la nivelul extremitatilor, pot indica o fragilitate vasculara. Unii indivizi pot prezenta
icter Tn asociere cu o hipercarotenemie. Hipertrofia glandelor salivare, mai ales a glandei parotide,
poate fi prezentd. Persoanele care isi provoacd varsaturi pot avea eroziuni dentare, iar unii pot prezenta
calusuri vicioase la nivelul degetelor (semnul Russell) secundar contactului mainii cu dintii cand
folosesc ména in provocarea varsaturilor (Collier, 1997).

Lipsa aportului alimentar precum si provocarea varsaturilor pot afecta serios stare generald a
persoanelor cu anorexie. Poate sa apara:

e  anemie NOrmocroma, normocitara;

o afectarea functiei renale (secundar deshidratarii cronice si hipokalemiei);

e probleme cardiovasculare (hipotensiune arteriala severa, aritmii);

e probleme dentare si osteoporoza (secundar nivelului scazut al calciului ingerat si absorbit, secretiei
scazute de estrogeni si secretiei crescute de cortizol).

Cu toate cd unii pacienti cu anorexie nu prezintd modificari de laborator, subnutritia poate
avea efecte majore asupra sistemelor si organelor si poate produce o serie de tulburdri. Provocarea
varsaturilor si abuzul de laxative si diuretice pot determina:
leucopenie si anemie usoara (trombocitopenia e rard);
cresterea ureei sanguine secundar deshidratarii;
hipercolesterolemie;
hipomagnezemie, hipofosfatemie, hiperamilazemie ocazional;
alcaloza metabolicd, hipocalcemie, hipocloruremie secundar varsaturilor;
acidoza metabolicad secundar abuzului de laxative;
nivel seric al tiroxinei (T4) scazut sau normal iar al triiodotironinei (T3) scazut;
nivel seric al estrogenilor scazut la femei iar la barbati nivel seric scazut al testosteronului;
bradicardie sinusald sau aritmie (pe EKG);
tulburari difuze reflectand o encefalopatie metabolica, in stadiile avansate ale bolii.

2.7. Diagnostic diferential

Pentru importantele pierderi de greutate ar trebui luate in considerare si alte posibile cauze,
mai ales cdnd simptomele prezente sunt atipice (cum ar fi prezenta bolii peste 40 de ani). O persoani
poate sa slabeasca fard a prezenta si tulburari de imagine corporald sau fobie de greutate si secundar
altor boli organice: boli gastrointestinale, boli maligne oculte, tumori cerebrale, SIDA, TBC, boli
endocrine ca si boala Addison, hipertiroidism, diabet zaharat. Sindromul arterei mezenterice superioare
(caracterizat prin varsaturi postprandiale secundare obstructiei gastrice intermitente) trebuie deosebit de
anorexie, desi acest sindrom poate sa apara la pacientii cu anorexie secundar emacierii severe.

in tulburidrile depresive majore, slabiri marcate in greutate pot fi prezente dar majoritatea
bolnavilor nu prezinta si alte tulburiri specifice anorexiei. In schizofrenie, bolnavii pot avea tulburari
alimentare si ocazional sa scada in greutate dar rareori au si tulburari de imagine corporald sau doresc
sa slabeasca (Clarke, Palmer).

Cateva din caracteristicile anorexiei fac parte din grupul de criterii pentru fobiile sociale si
tulburarile obsesivo-compulsive. Indivizii se simt rusinati si umiliti sd fie vazuti mancand in locurile
publice ca si in fobiile sociale sau pot prezenta obsesii sau constrangeri legate de mancare ca in
tulburarile obsesivo-compulsive.

Daca persoana cu anorexie are fobii sociale care se limiteazd la mancatul singur, atunci
diagnosticul de fobie sociald nu ar trebui pus, dar fobiile sociale nelegate de comportamentul alimentar
pot fi diagnosticate astfel.

2.8. Tratament

Pacientii care suferd de anorexie mentald necesita neaparat interventia personalului medical
pentru a stopa complicatiile si pericolul cronicizarii care apar la un numar mare de pacienti. Desi exista
o varietate de tratamente, studiile comparative au aritat ci efectele tratamentelor sunt reduse. Tn mod
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curent, principalele mijloace psihoterapeutice folosite la adolescentii cu anorexie mentald sunt:
psihoterapia individuald, terapia comportamentald si terapia familiald. Oricum, inaintea Inceperii
tratamentului se impune stabilirea unei baze terapeutice necesare.

® Principii generale

Ca si in cazul altor afectiuni psihice si medicale, tratamentul pacientilor cu anorexie se
bazeaza pe evaluarea atentd si detaliata atat a starii mentale cat si a starii fizice. Dupa aceasta, medicul
trebuie sd decida daca tratamentul pacientului va fi facut in spital sau ambulator. Decizia se bazeaza pe
posibilii factori ce pot interveni: accesul la mijloace de tratament si la medicul terapeut, colaborarea
pacientului si a familiei. In multe centre de tratament, se prefera tratamentul ambulator sau la domiciliu
al pacientilor cu accentuarea rolului familiei in terapie, prin supravegherea alimentarii pacientului de
catre parinti. Aceasta alternativa poate fi folosita in cazul pacientilor care s-au prezentat la medic din
timp, dar nu si la pacienti emaciati sever. Din pacate, in afara evidentei ca interventia timpurie si
spitalizarea pot fi factori pozitivi de prognostic, existd o lipsa de date pentru a putea preciza exact tipul
si momentul instalarii tratamentului (Rutter, 1994).

Cateva criterii clinice, ca de exemplu: emacierea severd, tulburdrile cardiace si electrolitice
grave, riscul de suicid sau lipsa de raspuns la tratamentul ambulator sunt sigur indicatii pentru
spitalizare. Factorii familiali pot de asemenea sa necesite tratamentul in spital al pacientilor, mai ales
cand existd conflicte familiale. Tratamentul in spital are cateva avantaje specifice care trebuie
cunoscute. Acestea sunt: sustinerea si incurajarea pacientului, disponibilitatea mai mare a medicului si
posibilitatea utilizarii psihoeducatiei pentru a putea influenta comportamentul alimentar al pacientului
astfel incat acesta sa-gi mentind o greutate acceptabila.

Tratamentul ambulator al pacientilor poate fi folosit numai cand provocarea varsaturilor nu
intrd in tabloul clinic, cand familia este foarte cooperanta iar pacientul este bine motivat si cooperant.
Oricum, deoarece caracteristica pacientilor cu anorexie este negarea bolii si nevoii de tratament, de
obicei nu exista pacienti bine motivati si cooperanti.

Cresterea recentd a numarului pacientilor cu anorexie mentald a determinat internarea acestora
nu numai in clinicile psihiatrice ci si in clinicile pediatrice sau medicale. in timp ce, este evident ci
pacientii sever emaciati au nevoie de tratament medical intensiv, tratamentul psihologic al majoritatii
acestor pacienti s-ar face mai bine in clinici de psihiatriec unde este mai usor de creat un mediu
psihoterapeutic si de initiat un tratament.

®Obiective

1. Cresterea 1n greutate pana la limita normala, corespunzand unui BMI = 19;

2. Corectarea ideilor gresite despre mancare;

3. Ajutarea pacientei Th a dobandi controlul asupra comportamentului ei alimentar;

4. Dobandirea unui comportament alimentar normal;

5. Explicarea modificarilor fizice si rezolvarea problemelor adiacente psihologice si sociale.

1. Cresterea in greutate

Desi anorexia mentald este o problema psihosomatica, prima prioritate este cresterea in
greutate. Este important pentru pacienta sd inteleaga ca scopul pe termen lung al terapiei este ca ea sa
invete sa-si creasca greutatea si sd si-o mentind apoi in limitele corespunzitoare varstei si inaltimii. Ea
trebuie sa se cantareasca de 1-2 ori pe sdptdmana, nu in fiecare zi, deoarece si in conditii normale
greutatea variaza cu circa un kilogram in cursul unei zile. Trebuie stabilitd pentru inceput o greutate
tintd la care pacienta sd ajungd la sfarsitul tratamentului, care trebuie sd corespundad la un BMI de
minim 19, pentru asigurarea functiilor fiziologice ale organismului §i revenirea ciclului menstrual.
Tinand cont de teama pacientului de a pierde controlul, in locul unei cresteri rapide in greutate se
prefera o crestere treptata de aproximativ 0,2 kg/zi. De aceea, pacientul mananca portii mici dar
fractionate in mai multe mese pe zi.

2. Realimentarea

Realimentarea este principalul mod de crestere a greutatii. In timpul realimentarii, pacienta
trebuie sa aiba sedinte regulate cu terapeutul si dieteticianul, sd invete s manance normal. Daca este
tratatd ambulator, i se ofera posibilitatea responsabilitatii greutatii sale sub controlul si cu suportul unui
specialist. Dieta trebuie sd fie variata, echilibratd, cu introducerea treptata a alimentelor bogate in
calorii.

Numarul de calorii/zi trebuie administrat incepand de la 1500 calorii, apoi crestere treptata la
2000-3000 de calorii divizate Tn 4-6 mese/zi. Cu ajutorul dieteticianului numarul necesar de calorii va
fi stabilit in functie de nevoile individului si de tipul de program: program de mentinere a greutatii sau
de crestere a greutatii. Alte scheme pentru calculul adecvat al caloriilor adauga 50% pentru activitate si
o crestere de 50% la fiecare 5 zile.
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La inceputul realimentdrii pacienta trebuie supravegheatd deoarece poate aparea "sindromul
de realimentare”, in care se produce cresterea fosfatilor in singe si celule si poate surveni moartea daca
se suplimenteaza aportul in fosfor. De asemenea, dieta In acest moment trebuie s contind suficienti
hidrati de carbon pentru evitarea unui metabolism cetonic.

Tn afara cresterii in greutate, ¢ importantd monitorizarea atenti a fluidelor si a balantei
electrolitice. Existd curente de opinie diferite cu privire la administrarea alimentelor prin intubare,
administrare intravenoasi sau parenterala. In timp ce aceste misuri sunt recomandate in clinici
medicale, multi psihoterapeuti sunt preocupati de efectul psihoterapeutic (ex.: ruperea legaturii dintre
pacient si psihoterapeut). Astfel de interventii pot fi salvatoare de viatd in cazul pacientilor grav
bolnavi.

Multi medici considerd ca o relatie sigurd, cu echipa de tratament, care asigurd sprijin
pacientei poate fi un pas important in succesul tratamentului. Acest lucru se referd in special la
asistente care sunt prezente in timpul mesei si pot incuraja pacienta s manance si sd-si depaseascd
sentimentele legate de mancare (Russel, 1983). Monitorizarea regulatd a greutdtii cu cooperarea
pacientei este o altd componentd caracteristicd tratamentului. Sunt suficiente date clinice ce
demonstreaza cd Tmbundtatirea greutdtii determind o Imbunatitire a stirii psihice. De aceea,
comportamentul de reducere a greutatii prin hiperactivitate, provocarea varsaturilor trebuie controlat.
Aceste aspecte trebuie discutate Tn psihoterapia pacientei.

Cantarirea trebuic sd se facad de 2 ori pe sdptdmana sub controlul personalului deoarece
pacienta poate insela cantarul: bea multad apa inainte sau/si urineazd inainte, manancd mult in seara
dinainte sau isi pun greutati in buzunare (Puri, Laking,1997).

®Terapia cognitiv-comportamentala

In ultimele doud decade folosirea metodelor comportamentale in tratarea tulburarilor
alimentare a devenit mult mai populari. In unele situatii, programele de dezvoltare a indeméandrii pot fi
folosite. In timp ce metodele cognitive se potrivesc mai bine adolescentilor mari si adultilor,
procedurile de operare conditionata pot fi folosite indiferent de varsta.

Masurile de operare conditionatd sunt mai frecvent utilizate in spital unde controlul
comportamentului alimentar poate fi mai usor realizat. Totusi spitalizarea poate fi un stres in plus
pentru pacient: mediul ambiental strain, repausul la pat, hranirea prin tub sau parenteral. Oricum multe
din aceste masuri coercitive nu mai constituie programul standard. Programele de operare se bazeaza
mai mult pe stimulare pozitiva cum ar fi: accesul la activitati recreative, privilegii de vizitare, libertatea
de migcare in interiorul sau in afara spitalului. Toate acestea sunt importante mai ales pentru cd s-a
demonstrat ca izolarea si limitarea drepturilor nu au efecte benefice in tratament (Grafinke, 1982).

Utilizarea comportamentului cognitiv Tn tratamentul pacientului cu anorexie a fost puternic
sustinutd de Garner si Bemis. Metoda accentueazad invatarea pacientului sd-si examineze realitatea
propriilor convingeri pe baze noi. Interventia incepe cu analiza tulburdrilor de gindire a pacientului
cum ar fi: abstractiile selective, generalizare exagerata, superstitii. Tehnica interventiei include, printre
altele, argumentarea convingerilor, descentrarea si renuntarea la ideile catastrofale. Suplimentar,
strategia determind cresterea respectului pentru propria persoand, care e serios afectat la pacientii cu
anorexie, precum si recastigarea increderii in propria persoana.

®Terapia familiala

Conceptualizarea ideii ca tulburdrile alimentarea reprezintd simptome ale disfunctiilor
familiale a devenit populara printre medici.

Unii autori sunt impotriva folosirii exclusive a terapiei familiale Tn tratamentul anorexiei,
deoarece aceasta este determinata de mai multi factori (Farlane, 1998). Altii considerad cd miscarea de
terapie familiala se bazeazda mai mult pe considerente personale decat pe cercetari solide
(Vanderreycken, 1984). Obiectiile se bazeaza pe posibilitatea gasirii unor familii fara disfunctionalitati
n cazul unor pacienti cu anorexie. Recent existd insd un acord intre medici cu privire la utilitatea
terapiei familiale la copiii mici care locuiesc in familii intacte. Medicul este atent la pacientii cronici, la
acei pacienti care provin din familii destrdmate, au un singur parinte, unul sau ambii parinti prezintad o
psihopatologie severa sau terapia familiala in antecedente a esuat.

Practica clinica demonstreaza un efect mult crescut al combindrii dietei cu psihoterapia de
grup sau individuala, terapia ocupationala sau prin arta si terapia familiala.

®Tratamentul farmaceutic

Cateva medicamente se utilizeaza in tratamentul anorexiei mentale: neuroleptice, stimulatoare
ale apetitului si antidepresivele. Dintre neuroleptice, fenotiazidele sunt utilizate de majoritatea
medicilor, poate mai mult in tratamentul adultilor decét in al adolescentilor.
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Antidepresivele sunt indicate la pacientii cu anorexie mentald ce au §i depresie. Datorita
frecventei asocieri a acestor doud entitati exista cateva antidepresive utilizate la acesti pacienti. in timp
ce studiile clinice demonstreazad cd unele antidepresive (Amitriptilina, Clomipramina, Litium si
Fluoxetine) pot avea efecte asupra cresterii greutatii si imbunatatesc starea psihicd si scad depresia
(Prior 1990), practica clinica demonstreaza o limitare a efectelor acestora, mai ales la adolescenti.

Se administreaza antidepresive triciclice mai ales pentru efectul lor de crestere in greutate, dar
de electie sunt cele inhibitoare ale recaptarii serotoninei a caror utilizare nu este inca clarificata la copii.
Alte medicamente utilizate, dar cu efecte partiale sunt: Metoclopramidul, Zincul, Litiul si Insulina.

Metoclopramidul creste peristaltica stomacului, grabind evacuarea acestuia si creand senzatia
de foame. Actioneaza si pe centrul medular al vomei producand un efect antiemetic. De asemenea se
pare ca blocheaza si transmiterea dopaminergica la nivel hipotalamic cu efect asupra centrilor foamei
si satietdtii. Doza de administrare este de 0,5-1 mg/kg Tn trei doze zilnice cu 15-20 de minute Thaintea
meselor principale.

Unii autori precizeaza cd Zincul administrat la pacientele anorexice, sub forma de sulfat, a
determinat cresterea apetitului, diminuarea senzatiei de greata si crestere in greutate.

Litiul are eficienta in tulburari afective asociate cu anorexia determinand cresterea in greutate.
Efectele adverse sunt numeroase datoritda hipokalemiei si afectérii cardiace a acestor pacienti.

Insulina a fost folositd in tratamentul anorexiei mentale din 1928 la putin timp dupa
descoperirea ei. Unii autori au aratat ca pacientele anorexice sunt foarte sensibile la insulina, doze mici
producand reactii hipoglicemice importante dar farda un efect considerabil asupra greutatii. Se
administreaza doze crescande de insulinad cu 30 de minute inainte de masa principala (se incepe cu 4
unitati si se creste cu o unitate pe zi pana se ajunge la 20 de unitati).

2.9. Evolutie si prognoza

Varsta medie pentru aparitia anorexiei este de 16 ani cu doud peak-uri la 14 si 18 ani. Aparitia
acestei boli peste 40 de ani este foarte rar intdlnitd. Aparitia bolii este de obicei asociatd cu un
eveniment din viata foarte stressant ca de exemplu: plecarea de acasa la liceu, sau la facultate. Evolutia
anorexiei mentale e foarte variabild. Unele persoane isi revin complet dupa un singur episod, altele
prezinta o fluctuatie continud de crestere in greutate urmata de scaderi in greutate, iar altele prezinta o
deteriorare continua a bolii de-a lungul anilor (Backstrom, 1997).

La persoanele cu anorexie mentala, ecografia pelvinad este o metoda foarte potrivitd pentru
aprecierea influentei greutdtii asupra recuperdrii functiei ovariene §i reaparifiei menstruatiei.
Normalizarea ovariana indica evolutia favorabila si revenire fizica. S-a observat o corelatie intre BMI
si volumul ovarian. La un BMI de 18 probabilitatea recuperarii ovarelor a fost de 53%, crescand la
82% la un BMI de 19,8 (Sobanski, Hiltmann, 1997).

TULBURARI NEVROTICE LA COPII SI ADOLESCENTI

Tulburdrile nevrotice sunt determinate de situatii psihotraumatizante ce nu pot fi rezolvate
prin mobilizarea mijloacelor psihologice de compensare ale individului (la copil, bagatelizeaza situatia,
se identificd cu un personaj care ar putea sa o rezolve, refuza sa se integreze in ea, etc.). Factorul
psihotraumatizant poate avea intensitate mica sau medie, dar durata lunga de actiune in nevroze; poate
avea intensitate mare, catastrofala, instalare bruscd, determinand schimbarea stereotipului de viata
(decesul cuiva apropiat, incendiu, cutremur, etc.) in reactii psihogene; sau poate fi un conflict cu
specificitate individuala, pe care individul il poartd cu el, rusinandu-se, asteptdnd dureros remarcile
negative ale celor din anturaj, in tulburarea prevalentd de personalitate. Pe langéd factorul determinant
(conflict), la producerea suferintei pot contribui o serie de factori favorizanti (educatie neadecvata,
efort fizic si intelectual exagerat, subalimentatia, insomnia, suferinte somatice, sau perinatale sechelare
ale sistemului nervos), sau predispozanti (dezechilibre neurovegetative, introversia, timiditatea,
anxietatea constitutionala, alte predispozitii organice locale), (V. Ghiran, 1998).

Tulburarile nevrotice sunt suferinte psihice usoare, apropiate de starea de normalitate, complet
reversibile sub tratament. Bolnavul este constient de tulburarea sa, exista o relatie comprehensibila
intre viata anterioara a individului, conflict si manifestarile actuale; nu apar tulburari calitative in
comportament (doar retragere), in personalitate sau congtientd; nu existd tulburari de reflectivitate
psihicad (halucinatii, delire), nici suferinte organice determinante (tulburarile viscero-vegetative sunt
expresia unei dereglari cortico-diencefalice). La copil, la varste mici, imaturitatea psihica nu-i permite
trairea reald a psihotraumei, limbajul este mai putin dezvoltat, iar starea de suferintd devine mai pufin
exprimatd; copilul nu se plange de boala, ci de atitudinea celor din jur la noua sa conditie de sanatate.
(V. Ghiran, 1998). Simptomatologia tulburarilor nevrotice la varste mici este mai pufin conturata,
adesea se manifestd monosimptomatic, neputandu-se face o corelatie intre forma clinica si
personalitatea premorbida, care este insuficient structuratid. La cei mai mari se constatd nesiguranta,
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sentiment de ineficientd, anxietate, comportament defensiv si evitant (manifestat prin dependenta,
dominantd, lipsd de atasament); cea mai mare parte a energiei este orientatd spre evitare, prea putin
raméane disponibila pentru intretinerea relatiilor interpersonale. Indivizii nevrotici percep de multe ori
lumea ca fiind ostild §i amenintatoare, simtindu-se incapabili sa faca fatd pericolelor, amenintarilor
interioare si exterioare. Disfunctionalitatea proceselor cognitive duce la perceperea unor esecuri minore
ca fiind catastrofale si orice situatie ca potential amenintitoare. In nevoia cautirii securitati personale
bolnavii se pot lega de alte persoane intr-o maniera dependentd, submisiva, avand nevoie excesiva de
afectiune, atentie, aprobare. Bolile si spitalizarea sporesc, de reguld, dependenta. Tulburarile nevrotice
sunt conditionate de o combinatie de factori interrelationali (psihologici, biologici, socioculturali si de
sistem).

Tulburari nevrotice la copil sunt considerate, la varste mici, simplele deregliri ale regimului
zilnic de viata (insomnie, anorexie simpla, neliniste, refuzul jocului), daca apar monosimptomatic, ca
expresie a unei stari de conflictualitate din mediu si se remit odatd cu aceasta. Deprinderile nevrotice,
atat de frecvent intélnite la copii (dar si la adulti), sunt expresia tensiunii intrapsihice negative de care
individul Incearcd in manierd inconstientd sa se elibereze prin declansare de durere (tricotilomania,
bruxismul, mugcarea buzelor, a limbii), sau prin declansare de placere (sugerea policelui, leganatul,
ipsatia). Tulburdrile nevrotice propriu-zise sunt variabile in functie de varsta la care se instaleaza. La
prescolar predomind forme mai putin elaborate (spasmul hohotului de plans, crizele de furie, pavorul
nocturn, automatismul ambulator nocturn, crizele functionale histeriforme). La scolarul mic predomina
tulburarile de somatizare, boala ticurilor, balbismul, enurezisul, encoprezisul, manifestarile anxioase.
La puber si adolescent tulburirile nevrotice se suprapun, in mare masura peste cele intalnite la adult. Tn
clasificarea actuala (ICD 10), pornindu-se de la polimorfismul simptomatic al tulburarilor nevrotice la
copil, sunt incluse, pentru varsta de dezvoltare “Tulburari emotionale si de conduita" (vezi capitolul
“Tulburari afective"- depresia copilului si adolescentului).

Ipsatia apare la copilul neglijat cu varsta de 1-3 ani. Cel mai frecvent la adormire, dar si in
conditii de plictiseald, apar manifestari critice neepileptice caracterizate prin Incrucisarea membrelor,
incordare generald, tulburari vegetative intense, pand la paroxism, agitatie, plans daca se deranjeaza
copilul in momentele respective. Se impun totdeauna investigatii suplimentare pentru excluderea
epilepsiei (ca si in spasmul hohotului de plans), sau al unui factor iritativ local (electroencefalograma,
examen coproparazitologic, ginecologic, uroculturd). Tratamentul vizeaza corectarea mediului in care
traieste copilul, cu stimulare corespunzatoare, distragerea atentiei prin joc, eventual administrarea unor
doze mici de Tioridazin sau Diazepam.

Spasmul hohotului de plans imbraca tot aspectul unor manifestari critice cu hipotonie, privire
plafonata, cianoza, declangate numai atunci cand copilul plange.

Tulburiri nevrotice monosimptomatice in copilirie. O parte din aceste tulburari au fost
expuse in capitolul tulburarilor de somn: pavorul nocturn, enurezisul, encoprezisul, automatismul
ambulator nocturn (vezi acolo).

TULBURARI NEVROTICE LA COPII SI ADOLESCENTI

Tulburarile nevrotice sunt determinate de situatii psihotraumatizante ce nu pot fi rezolvate
prin mobilizarea mijloacelor psihologice de compensare ale individului (la copil, bagatelizeaza situatia,
se identificd cu un personaj care ar putea s o rezolve, refuza sa se integreze in ea, etc.). Factorul
psihotraumatizant poate avea intensitate mica sau medie, dar durata lunga de actiune in nevroze; poate
avea intensitate mare, catastrofala, instalare brusca, determinidnd schimbarea stereotipului de viata
(decesul cuiva apropiat, incendiu, cutremur, etc.) in reactii psihogene; sau poate fi un conflict cu
specificitate individuala, pe care individul il poartd cu el, rusinandu-se, asteptdnd dureros remarcile
negative ale celor din anturaj, in tulburarea prevalentd de personalitate. Pe langéd factorul determinant
(conflict), la producerea suferintei pot contribui o serie de factori favorizanti (educatie neadecvata,
efort fizic si intelectual exagerat, subalimentatia, insomnia, suferinte somatice, sau perinatale sechelare
ale sistemului nervos), sau predispozanti (dezechilibre neurovegetative, introversia, timiditatea,
anxietatea constitutionald, alte predispozitii organice locale), (V. Ghiran, 1998).

Tulburarile nevrotice sunt suferinte psihice usoare, apropiate de starea de normalitate, complet
reversibile sub tratament. Bolnavul este constient de tulburarea sa, existd o relatie comprehensibila
intre viata anterioara a individului, conflict si manifestarile actuale; nu apar tulburari calitative in
comportament (doar retragere), in personalitate sau constientd; nu existd tulburdri de reflectivitate
psihicd (halucinatii, delire), nici suferinte organice determinante (tulburarile viscero-vegetative sunt
expresia unei dereglari cortico-diencefalice). La copil, la varste mici, imaturitatea psihicd nu-i permite
trairea reald a psihotraumei, limbajul este mai pufin dezvoltat, iar starea de suferintd devine mai putin
exprimatd; copilul nu se plange de boala, ci de atitudinea celor din jur la noua sa conditie de sanatate.
(V. Ghiran, 1998). Simptomatologia tulburarilor nevrotice la varste mici este mai putin conturata,

18



adesea se manifestd monosimptomatic, neputandu-se face o corelatie intre forma clinicd si
personalitatea premorbida, care este insuficient structuratd. La cei mai mari se constatd nesiguranta,
sentiment de ineficientd, anxietate, comportament defensiv si evitant (manifestat prin dependenta,
dominantd, lipsd de atagament); cea mai mare parte a energiei este orientatd spre evitare, prea pufin
ramane disponibild pentru intretinerea relatiilor interpersonale. Indivizii nevrotici percep de multe ori
lumea ca fiind ostila si amenintitoare, simtindu-se incapabili sa facd fata pericolelor, amenintarilor
interioare si exterioare. Disfunctionalitatea proceselor cognitive duce la perceperea unor esecuri minore
ca fiind catastrofale si orice situatie ca potential amenintitoare. In nevoia cautirii securititi personale
bolnavii se pot lega de alte persoane intr-o maniera dependentd, submisiva, avand nevoie excesiva de
afectiune, atentie, aprobare. Bolile si spitalizarea sporesc, de reguld, dependenta. Tulburarile nevrotice
sunt conditionate de o combinatie de factori interrelationali (psihologici, biologici, socioculturali si de
sistem).

Tulburari nevrotice la copil sunt considerate, la varste mici, simplele deregliri ale regimului
zilnic de viata (insomnie, anorexie simplé, neliniste, refuzul jocului), dacd apar monosimptomatic, ca
expresie a unei stari de conflictualitate din mediu si se remit odatd cu aceasta. Deprinderile nevrotice,
atat de frecvent intalnite la copii (dar si la adulti), sunt expresia tensiunii intrapsihice negative de care
individul incearca in manierd inconstientd sa se elibereze prin declansare de durere (tricotilomania,
bruxismul, muscarea buzelor, a limbii), sau prin declansare de placere (sugerea policelui, leganatul,
ipsatia). Tulburdrile nevrotice propriu-zise sunt variabile in functie de varsta la care se instaleaza. La
prescolar predomind forme mai putin elaborate (spasmul hohotului de plans, crizele de furie, pavorul
nocturn, automatismul ambulator nocturn, crizele functionale histeriforme). La scolarul mic predomina
tulburarile de somatizare, boala ticurilor, balbismul, enurezisul, encoprezisul, manifestarile anxioase.
La puber si adolescent tulburirile nevrotice se suprapun, in mare masuri peste cele intilnite la adult. in
clasificarea actuala (ICD 10), pornindu-se de la polimorfismul simptomatic al tulburarilor nevrotice la
copil, sunt incluse, pentru varsta de dezvoltare “Tulburari emotionale si de conduita" (vezi capitolul
“Tulburari afective"- depresia copilului si adolescentului).

Ipsatia apare la copilul neglijat cu vérsta de 1-3 ani. Cel mai frecvent la adormire, dar si in
conditii de plictiseald, apar manifestari critice neepileptice caracterizate prin incrucisarea membrelor,
incordare generald, tulburari vegetative intense, pand la paroxism, agitatie, plans daca se deranjeaza
copilul in momentele respective. Se impun totdeauna investigatii suplimentare pentru excluderea
epilepsiei (ca si in spasmul hohotului de plans), sau al unui factor iritativ local (electroencefalograma,
examen coproparazitologic, ginecologic, uroculturd). Tratamentul vizeaza corectarea mediului in care
traieste copilul, cu stimulare corespunzatoare, distragerea atentiei prin joc, eventual administrarea unor
doze mici de Tioridazin sau Diazepam.

Spasmul hohotului de pléns imbraca tot aspectul unor manifestari critice cu hipotonie, privire
plafonata, cianoza, declangate numai atunci cand copilul plange.

Tulburiri nevrotice monosimptomatice in copilirie. O parte din aceste tulburari au fost
expuse Tn capitolul tulburarilor de somn: pavorul nocturn, enurezisul, encoprezisul, automatismul
ambulator nocturn (vezi acolo).

BOALA TICURILOR

Boala ticurilor, afecteaza un procentaj de 5-7 la suta din populatia infantila, fiind de doua ori
mai frecventa la baieti decat la fete. Varsta cea mai afectatd este cea cuprinsa intre 4 -7 ani si intre 13 -
15 ani, corespunzitoare solicitarilor maxime scolare, adaptative, suprapuniandu-se peste perioadele de
dezechilibru fiziologic. Cea mai frecventa localizare vizeaza extremitatea superioara a corpului.

Ticurile sunt descarcari motorii rapide, recurente, neadecvate situatiei, irezistibile (dar care
pot fi controlate voluntar scurte perioade de timp), neritmice, implicdnd grupe musculare circumscrise,
sau productiuni verbale, cu debut brusc si fara un scop aparent, care dispar in somn. Se accentueaza la
emotii, atunci cand se atrage atentia asupra lor, sau ciand copilul se concentreaza in directia unei
activitati (televizor, joc de sah). Localizarea este variabila; clipitul este cel mai frecvent, momentul
declansator fiind, de reguld, o conjunctivitd pentru ca, ulterior, aceastd miscare de aparare sa se
transforme intr-o modalitate de descdrcare a stirii de tensiune negative. Ticuri motorii mai frecvent
intalnite, in afard de clipit, sunt miscdrile de afirmatie si negatie la nivelul extremitatii cefalice,
ridicarea umerilor, migcari de pronatie-supinatie la nivelul mainilor, grimase faciale. Ticurile vocale au
intensitate variabila, de la tuse, hartiala, tragerea nasului, oftat, dresul vocii, murmuratul, inspiratul sau
expiratul fortat de aer pe nas, strigite, emisie de sunete, pand la repetarea unor cuvinte obscene
(coprolalie), repetarea propriilor sunete sau cuvinte (paralalia), repetarea ultimului cuvant sau sunet
rostit de o alta persoana (ecolalia). Alte ticuri includ ecokinezia, ecopraxia (imitarea miscarilor unor
persoane din anturaj). Constituie o formd de nevroza monosimptomaticd a gcolarului mic. Factorul
declansator 1l constituie o stare de conflictualitate actuald (scolard, familiald), dar apare, de regula la
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copii cu structuri de personalitate cu note anancaste (indoieli, nesiguranta, tendintd spre ruminatii,
inclinat spre ideatie, nonactivare, introversie), in istoria carora existd, adesea, suferinte perinatale,
prematuritate, icter neonatal prelungit cu afectarea nucleilor bazali si disfunctie in sistemul
extrapiramidal. In unele situatii mecanismul de producere al ticurilor este recunoscut a fi cel de imitatie
a unor gesturi sau miscari; tulburarile astfel fixate nu mai pot fi cu usurintd indepéartate in ciuda
pedepselor parintilor, ironiilor colegilor si dorintei copilului. In acest fel, la inceput simple deprinderi,
ticurile s-au transformat in tulburare nevroticd la aparitia anxietdtii si a trdirii traumatizante a
defectului. Alte consideratii etiologice vizeazd un determinism genetic al bolii (Child &Psychiatry &
Human Development, 1997), fiind vorba de un mecanism poligenic care implica genele
neurotransmitdtorilor (dopamina, serotonina, s.a.), transmise de la ambii parinti. Studii de genetica
efectuate de americani au observat dezechilibrul linkage-ului Tntre alelele locusului receptor al
dopaminei D4 si sindromul Tourette, cu ajutorul testului transmisie-dezechilibrare (TDT). Se discuta
in patogeneza ticurilor si stressul matern din timpul nasterii, traumatismul obstetrical, influente
hormonale (Schweizerische Rundschau fur Meddizin Praxis, 1997). Whhitaken A. H., Feldman, J.
(1997) au efectuat un studiu pe copii cu greutate mica la nastere, reevaluati clinic la varsta de 6 ani i
au gasit o corelatie intre anomaliile neonatale detectate prin ecografie craniand §i problemele
psihiatrice ulterioare ale acestor copii. Cercetarile lui Ziemann (1997) sustin ipoteza cé originea bolii
Tourette ar fi o afectare primara subcorticald, prin dezinhibarea semnalelor aferente scoartei, sau prin
a fost legatd, de unii autori (British Journal of Psychiatry, 1995) de hipoperfuzia caudatului stang, a
cortexului cingulat si a regiunii temporale mediale stangi. Alte corelatii etiologice se referd la faptul ca
adolescentii si copiii cu boala ticurilor au titluri ale anticorpilor antineuronali (anti-putamen, metoda
ELISA) semnificativ crescute fatd de cei fard ticuri, dar relatia cu caracteristicile clinice si markerii
infectiei streptococice ramane echivoca.

Existd o forma organica a bolii ticurilor (in care componenta organicad este doar un factor
adjuvant), o formad psihogend purd si o formd mixtd, in care, pe langd componenta musculard (de
contractie), se asociaza si o patologic de anxietate generalizata, frica de a se repeta (centrare obsesiva
pe fenomen cu imposibilitatea de a controla), si fenomene de epuizare.

Ticurile simple sunt localizate la un singur grup muscular, iar cele complexe, cuprind mai
multe grupuri musculare. Sistemul de clasificare ICD-10, recunoaste urmétoarele entitati: tulburarea
tranzitorie a ticului (durata sub 12 luni, aparitie in jurul varstei de 5 ani), tulburarea cronicd a ticului
motor sau vocal (durata peste un an), tulburarea combinata a ticului de tip vocal si motor multiplu-
sindromul Gilles de la Tourette (ticuri motorii multiple si unul sau mai multe ticuri vocale, pana la
fraze obscene, ecopraxie gestuala si copropraxie, cu agravare in adolescenta si persistentd in viata
adulta.

Diagnosticul diferential al ticurilor se impune cu spasmele musculare determinate de un
proces iritativ la nivelul sistemului nervos periferic (nevrite, radiculite), care sunt localizate la un
anumit grup muscular, cu respectarea unor legi anatomice, fiind strict legate de procesul inflamator; ele
nu pot fi produse sau reprimate voluntar. Stereotipiile din schizofrenie se diferentiazd de ticuri prin
caracterul lor metapsihic, absurd, lipsit de sens, fiind adesea mai complexe. Ticurile sunt diferite i fata
de stereatipiile copiilor cu retard psihic, prin contextul clinic general si absenta, la acestia din urma, a
elementului psihotraumatizant. Miscdrile coreice presupun o atingere inflamatorie a sistemului nervos
central; ele nu pot fi controlate voluntar, se mentin si in somn si apar in cadrul clinic general de coree
(emotional, vascular); migcarile coreice apar pe un fond de hipotonie, au un caracter mai amplu si mai
grotesc. Miscarile atetozice sunt lente, vermiculare, localizate distal, fara posibilitatea controlului
voluntar. Activitatile obsesiv- compulsive se aseamana cu tipuri ale ticurilor, dar difera prin scopul lor
precis, de exemplu atingerea unor obiecte. Miscarile distonice sunt miscari de torsiune mai lente,
combinate cu stari prelungite de tensiune musculard. Miscarile mioclonice sunt contractii musculare
simple care pot afecta porfiuni musculare, dar nu sinergic. Miscarile hemibalistice sunt miscari
unilaterale ale membrelor, intermitente, grosiere, de mare amplitudine. Spasmul hemifacial consta n
contractii unilaterale, repetitive, neregulate ale muschilor faciali.

Evolutiv, ticurile au adesea amploare scazuta, sunt pasagere si foarte mobile, disparand lungi
perioade de timp, schimbandu-si topografia. Pot deveni insé intense, polimorfe, complexandu-se. Multi
dintre adultii cu sindrom obsesiv-compulsiv au 1n antecedentele lor, in copilarie, boala ticurilor.
Sindromul Tourette este o tulburare cronicd, incapacitanti. In cazurile severe, ticurile pot interfera cu
activitatile cotidiene ca scrisul si cititul.

Ticurile apar, adesea, ca forme izolate, dar se pot asocia cu fenomene obsesionale,
hipocondriace, sau cu tulburéri specifice de dezvoltare. Apare adesea disconfortul in situatii sociale,
rusinea, jena, dispozitia depresiva. Existd o controversa in legatura cu faptul ca debutul este precipitat
sau nu de expunerea la fenotiazine, traumatisme craniene, sau administrarea de stimulente ale
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sistemului nervos central. Se estimeazd faptul cd in o treime din cazurile de tulburare Gilles de la
Tourette, severitatea ticurilor creste prin administrarea de stimulente ale sistemului nervos central, care
poate fi un fenomen legat de doza. Activitatea sociald, scolard si profesionald poate fi deteriorata din
cauza rejectarii de catre ceilalti, sau a anxietatii de a prezenta defectul in situatii sociale. La modul
general vorbind, evolutia bolii ticurilor are debut in copildrie, exacerbare prepubertard, atenuare
postpubertara, stabilizarea simptomelor la adult. Ticurile sunt model de patologie neuropsihiatrica, cu
manifestari pe termen lung, uneori toata viata; simptomele si semnele se schimba in cursul maturizarii,
incluzand obsesii, compulsii, dificultati atentionale, probleme psihologice, trasaturi clinice care reflecte
interactiunea dintre factorii genetici si cei de mediu (Cohen D., 1997).

Tratamentul se face, in primul rdnd prin psihoterapie comportamentald si de relaxare, fizio,
kinetoterapie, gimnasticd. Nu se atrage niciodata copilului atentia asupra defectului. Nu sunt indicate
alimentele excitante deoarece cresc anxietatea (Cola, ciocolata, cacao), nici activitdtile care cer
concentrare atentionald (televizor, sah, calculator). Se recomanda, in schimb, plimbari in aer liber,
activitati sportive, mai ales sport de echipa. Tratamentul este individualizat, pornind de la gradul
deficitului functional, asocierea ticurilor, comorbiditatii, capacitétile interne si externe de ajutor si de
gradul de copiere a unor comportamente. El nu tinteste doar ticul ca simptom, ci si bolile asociate, fara
a pierde din vedere istoria naturala a bolii, capacitatile adaptative ale copilului, relatii interpersonale,
controlul impulsurilor, suportul social si familial.

Schema medicamentoasd cea mai utilizata este cu Haloperidol (unii autori nu o mai
recomanda), doza unica, seara pentru a nu diminua acuitatea vizuala si a reduce efectele de sedare peste
zi, facand posibila activitatea scolara. Se incepe cu doze mici, de 0,25 mg. cu cresterea dozei tot a patra
zi, lent, cu cate 0, 25 mg., acordand mare atentie posibilei aparitii a efectelor secundare, cu atit mai
mult cu cat, exista o vulnerabilitate crescuta in sistemul extrapiramidal. Daca apare uscarea mucoaselor
(efect colinergic), se scade doza cu 0,25 mg., raimanand inca 5 zile la aceeasi doza (tratamentul este de
cursd lungd). Daca apare tremur, hipochinezie, se scad 0,50 mg din doza si se administreaza o tableta
de Romparkin si/sau doze mici de Diazepam. Simptomele extrapiramidale (akatisia, letargie,
somnolentd, hipersalivatie, privire fixa, rigiditate musculard, sunt cele mai obisnuite efecte adverse care
apar in terapia cu haloperidol; dischinezia tardiva (protruzia limbii, umflarea obrajilor, contractii ale
buzelor, migcéri de mestecare, pot apare in tratamentul prelungit, cu doze mari si poate fi ireversibil la
unii pacienti. O atentie deosebita trebuie acordata faptului cd Haloperidolul scade pragul convulsivant,
produce modificari ale tensiunii arteriale, leucopenie, scaderea functionalitatii optime hepatice,
tulburari de acomodare vizuald, anorexie, retentie de urina, alopecie. Un studiu efectuat in 1998
concluzioneaza ca tratamentul cu neuroleptice scade activitatea sistemului dopaminergic, aducand
imbunatatiri simptomelor clinice si reperfuziei regiunilor frontale si cortexului medial temporal stang,
zone anterior deficitar perfuzate.

S-a incercat tratamentul ticurilor cu Rispolept (neuroleptic cu proprietati antiserotoninergice si
antidopaminergice), cu efect terapeutic foarte bun, singurul efect secundar nedorit comunicat fiind
cresterea in greutate.

Fenotiazinele de depozit (Moditen, Lyoghen) sunt mai putin eficiente. Se utilizeaza insa, cu
succes, o formuld combinatd de Majeptil (dopaminergic incisiv, care se bucura de o toleranta mai
scazutd) si Levomepromazin (cu actiune pe componenta psihica supraaddugata, avand efecte sedative si
anxiolitice). In ticurile complexe se asociazd medicatiei neuroleptice, antidepresive (Amitriptilina,
Zoloft), eventual decontracturante (Mydocalm, Clorzoxazon), sedative, anxiolitice (Tioridazin,
Diazepam), roborante. Unele studii au comunicat rezultate optime cu Clonidind (agonist alfa —2
adrenergic), altele cu Orap. Benzodiazepinele Diazepam, Xanax) pot genera efecte secundare de tipul
somnolentd, oboseald, ataxie, dependenta fizica si psihologica, perturbari ale functiei hepatice, renale.
in cazul utilizarii medicatiei antidepresive (Amitriptilina, Imipramina) se vor monitoriza posibilele
efecte nedorite, cum ar fi uscarea mucoaselor, gust metalic, constipatie, incetosarea privirii, retentie de
urind, tremur, modificari cardiovasculare, scaderea pragului convulsivant.

Clonidina, agonist alfa adrenergic, a dat rezultate satisfacatoare mai ales la bolnavii care
asociau ticuri vocale; tratamentul impune insa supraveghere atentd, deoarece au fost comunicate cazuri
cu intoxicatie cu acest medicament (bradicardie, alterarea starii de constientd).

Observatia clinica nr. 5 F. S. (Stefan), sex masculin, de 10 ani, s-a internat pentru descarcari
motorii polimorfe cu caracter de ticuri, avand aspect de afirmatie-negatie la nivelul extremitatii
cefalice, palpebrale, ritualuri legate de mers, manifestari de tip tuse, hiperpnee, strigat, coprolalie.
Debutul bolii s-a situat in jurul varstei de 4 ani, si cu tot efortul terapeutic s-au complexat. Béiatul
provine dintr-o familie de parinti tineri, sdnatosi, avand inca 8 frati (mai mici si mai mari). Este al
patrulea copil, din a patra sarcind, cu evolutie patologica (disgravidie precoce si tardivd, iminentd de
avort), nascut la termen, cu greutate la nastere de 4200 de grame, scor Apgar 7, icter neonatal intens si
prelungit necesitand fototerapie si tratament cu Fenobarbital. Din cauza problemelor de sénatate ale
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micutului, ingrijirea acestuia in sectia de nou-nascuti s-a prelungit trei sdptdmani. A fost alimentat
natural 8 luni. Dezvoltarea neuropsihica a fost intarziata (a stat in sezut la 10 luni, a umblat la 2 luni, a
vorbit dupa 2,6 ani). A suferit mai multe infectii streptococice, fractura la antebratul drept, hepatita
virald acuta. Normele educative in familie au fost totdeauna rigide, parinti penticostali, cu efort de a
impune copiilor norme de la care nu se pot abate. Stefan este descris de mama ca un copil fricos,
extrem de atasat de ea, instabil, plangacios, intolerant la frustrari. La incercareca de incadrare in
colectivitatea de prescolari a devenit evidenta anxietatea de separare a baiatului (nu suporta despartirea
de familie, fugea de la gradinita acasa).A fost batut si obligat sa se integreze, moment in care au
debutat ticurile., crednd noi neajunsuri deoarece parintii se rusinau sa mearga cu el la adunare si ii atrag
mereu atentia. Ticurile s-au complexat atingand intensitatea sindromului Gilles de la Tourette la
intrarea 1n scoald. Atunci a fost pentru prima oara internat in sectia noastra. Sub terapie neuroleptica,
antidepresiva, anxiolitica, la scoaterea din mediu, ticurile au cedat. Reintrarea in familie a adus dupa
sine persiflarile fratilor, moment in care a inceput sa scuipe §i sd injure (tic complex), din aceasta cauza
intrind in conflict cu profesorii si cu parintii, de aici noi pedepse care intretin intr-un cerc vicios boala
copilului. Examenul clinic general evidentiaza obezitate, infantilism genital; examenul neurologic -
microsechele encefalopatice; examenul psihic, psihologic, observatia pe sectic - intelect liminar,
personalitate cu note de instabilitate si anxietate constitutionald, ticuri cronice complexe de intensitate
Gilles de la Tourette, depresie cu ideatie autolitica si de inutilitate. Evolutia cazului este nefavorabila
din cauza vulnerabilitatii neurologice, organice, evolutiei cronice, depresiei, imposibilitatea aplicarii
pedagogiei diferentiate (in ciuda indicatiilor de specialitate), dar mai ales, din cauza faptului ca este
rejectat de familie.

BALBISMUL

Balbismul (balbaiala) este o tulburare functionald motorie care are la bazad dissinergia
musculaturii care participa la actul vorbirii si al respiratiei. Frecventa tulburarii in populatia infantila
este de 0,5-5 la suta, fiind mai frecventa la baieti. Pe 1anga factorul psihotraumatizant, in etiopatogenia
acestei tulburdri sunt recunoscuti o serie de factori favorizanti (suferintd perinatald, incompatibilitate
Rh, prematuritate, debilitate Tn sistemul extrapiramidal, epuizare, boli somatice) si predispozanti
(debilitate motorie-fonatorie si trasaturi de personalitate pe model anxios, obsesiv, anancast).

Pacientul se opreste blocat in fata cuvantului (balbism tonic), repetd sacadat primele silabe
(balbism clonic), depdsind cu greu anumite cuvinte. Cea mai frecventa forma de balbism este cea
tonico-clonica (mixtd). Tulburarea de vorbire se accentueaza atunci cand copilul vorbeste in public,
cand i se atrage atentia asupra defectului, cand lumina este puternica, cand vorbeste cu necunoscuti, la
emotii. Este mai putin intensd cand copilul vorbeste cu persoane cunoscute, intr-o atmosfera familiala,
linistita, In semiintuneric. Dispare cand canta sau recitd o poezie pe care o stie foarte bine.

Pe langa tulburarea de vorbire apare si tulburarea de respiratie evidentd numai in timpul
elocutiunii. Se adauga tulburarea de tonalitate, cu pronuntarea explozivd a cuvintelor. Apar miscari
ample, gesturi largi, de compensare a deficitului din exprimare (sincinezii), Incarcaturd vegetativa
intensd (transpiratii, eritem). Embolalia este adesea prezentd, embolul verbal fiind utilizat pentru
anticiparea unor cuvinte mai greu de exprimat, de exemplu: “asa”, “pai da”, “deci”. In timp, se
instaleaza logofobia, teama de a repeta, de a nu face fatd exprimarii, evitarea raspunsului verbal, sau
raspunsuri scurte, laconice, cu multe cuvinte parazite.

Copilul devine tot mai fragil emotional, se retrage, evitd contactul interpersonal, devine
iritabil. Scade randamentul general i se instaleazd un sindrom neurastenic (cefalee, insomnie,
fatigabilitate). Evita colectivul, orientdndu-se spre sah, lectura.

Tratamentul vizeaza corectarea modelului de viata, evitarea stresului, oboselii; corectarea
mediului inconjurdtor (nu se apreciaza copilul balbic prin ascultare in fata clasei, ci numai in scris);
psihoterapie de relaxare; decontracturante (Mydocalm), anxiolitice si sedative (Tioridazin,
Levomepromazin, Napoton, Diazepam, Xanax), antidepresive (Imipramina).

ENUREZISUL
Mult s-a scris dar putin se cunoaste despre aceasta afectiune care produce atitea lacrimi
copiilor, face sa sufere mamele si releva ineficienta medicilor (Davidson, 1950, afirmatie care, din
péacate, 1si mai pastreaza valabilitatea si astazi).

Stigmatizandu-1 pe copil, prezenta enurezisului este, in primul rand, o sursd necontenitd de
stress, disconfort si nefericire. Faptul se repercutd negativ asupra randamentului scolar,
comportamentului si adaptarii acestuia in familie si in grupul de copii. Sentimentul inferioritatii si
nemulfumirea legatd de prezenta infirmitatii, teama de a nu fi descoperit de colegi, batjocora cu care
acestia il trateaza, restrictiile impuse In privinfa plecdrii in tabere §i a participarii totale la viata
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colectivului, se constituie si ele in factori nevrotigeni, care contribuie atat la intretinerea tulburarii
enuretice, cat si la inadaptarea copilului, perturband dezvoltarea caracterului si a personalitatii.
Persistdind ani in sir, enurezisul ajunge, astfel, si-si pund amprenta asupra Intregii existente a
individului, care, devenit adult, va purta cu sine povara suferintelor si umilintelor din copilarie.

Prezenta unui copil enuretic are un efect intens negativ si asupra membrilor familiei, sau a
colectivitatii in care traieste copilul. Constituind un important motiv de surmenaj, nemultumire si
conflicte generate de grijile in plus pe care le impune (dormit separat, sculat noapte de noapte, spalat,
refuzul de a fi primit 1n colectivitate), ca si atitudinea contradictorie a celor care-1 inconjoara (parinti,
educatori) fatd de boald si bolnav, enureticul se plaseazd ca un factor perturbator al echilibrului
microgrupului in care triieste si a relatiilor sale cu acesta, intrdnd intr-un cerc vicios, dezavantajos
pentru ambele parti.

1. Definitie

Tn literatura de specialitate exista numeroase definitii ale enurezisului. Cei mai multi autori il
definesc ca fiind o “tulburare caracterizata printr-o mictiune involuntara, diurna si nocturna, anormala
tindnd seama de vérsta mentald a copilului si care nu este legata de controlul vezical de origine
neurologica, crizelor epileptice, sau de o anomalie organica a tractului urinar’’ (CIM 10).

Se considera "normal"ca nou —nascutul, sugarul, copilul mic pana la 4 -5 ani sa aiba “in mod
fiziologic’’ pierderi de urind nocturne sau diurne, date de imaturitatea ih dezvoltarea sistemului nervos
care, pe parcurs, se corecteaza si se instaleazd controlul voluntar al mictiunii (Rutter, 1982). Este
"enuretic" copilul care pierde urina in somn dupad varsta de 5 —6 ani, sau care prezintd mictiuni
involuntare Tn timpul zilei (in D S M 1V, care cuprinde punctul de vedere oficial S.U.A., psihiatrii
americani considera varsta limita de instalare a controlului sfincterian urinar de 5 ani la fetite si 6 ani la
baieti).

Dobandirea controlului voluntar al eliminarii urinei este un proces complex, cdruia Muellner
(1960) 1i descrie patru etape: congtientizarea senzatiei de vezica plind, Insusirea posibilitatii de a retine
sau amana mictiunea, stipanirea capacitatii de a urina la voluntar cand vezica este plind, realizarea
actului mictional voluntar si in conditii in care vezica nu este complet plind (Bullock, Bibley, Whitaker,
1989).

Controlul voluntar al mictiuni apare la varste diferite. Majoritatea copiilor nu incep sa-si
exercite controlul voluntar asupra mictiunii diurne inainte de 18-24 de luni, iar controlul nocturn nu
apare net decét Tntre 2-3 ani. Chiar la copiii care au castigat controlul se pot observa uneori, inca 2-3
ani, accidentale mictiuni involuntare (mai ales daca au baut lichide mai multe, daca au fost foarte
agitati, sau preocupati de joaca), dar acestea se intampla foarte rar. Daca se produc mai des este vorba,
probabil, o malformatie urinard. Mictiunea fiind un act constient, controlul constient poate sa intarzie
(Bemrmam, Vaugham, Nelson, 1987).

2. Frecventa

Enurezisul este intalnit la ambele sexe si se apreciaza ca "procentul copiilor cu aceasta
meteahna in tara noastrd este de 12-15% din numarul total al acestora" (Milea, 1988). Exista si alte
statistici care dau alte procente (alte tari) intre 5 si 35%. in S.U.A. existd un procent patru milioane de
enuretici, dintre care un milion sunt adolescenti si adulti

Cele mai multe cercetdri aratd ca baietii sunt de aproximativ doua ori mai frecvent afectati
decat fetele. in 75% din cazuri existd antecedente familiale de enurezis la parinti, sau rude apropiate.
Pe la varsta de 5 ani, 14% dintre baieti si fete prezinta cel putin o emisie involuntard de urind pe luna.
La varsta de 14 ani 1% dintre baieti si 0,5% dintre fete raman enuretici (majoritatea, in exclusivitate
noaptea).

3. Aspect clinic

Enurezisul primar este cel mai frecvent intalnit (75-80% din cazuri, dupa Paule 1969) (Bullock,
1989). Este definit ca o stare de neinsusire a controlului sfincterian, tulburarea fiind de la nastere, ca o
continuare a perioadei fiziologice de incontinenta. Enurezisul secundar apare dupa o perioada de cel
putin un an (DSM 1V, 1994), in care copilul a prezentat control sfincterian urinar. Enurezisul secundar
este considerat a fi forma nevrotica (inclus in nevrozele posibil monosimptomatice ale scolarului mic,
dupa unii autori), fiind expresia clinicd a unor stari conflictuale ale copilului, care nu au fost
neutralizate prin mobilizarea mecanismelor psihologice de aparare). Uneori, tulburarea are un caracter
complex, conturdnd tabloul unei adevarate stari nevrotice, alaturi de enurezis fiind prezente si alte
manifestdri, secundare stirii de conflictualitate intrapsihica: pavor nocturn, automatism ambulator
nocturn, deprinderi nevrotice, balbism, labilitate emotionald, neliniste psiho-motorie, irascibilitate,
dispozitie depresiva, insomnii §i tulburari alimentare (Ionescu, 1993). Enurezisul este considerat
nevrotic atunci cand apare 1n afara unor conditii organice determinante si in prezenta unui factor
psihotraumatizant decelabil. La adolescent se insoteste de aparitia semnelor generale de nevroza, cu
tendintd la structurare prevalenta a personalitatii
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Tn raport cu perioada de somn, sau de veghe, in care se produce pierderea de urini, se
delimiteaza: enurezisul nocturn (hipnic), enurezisul diurn, forma mixta.

Enurezisul nocturn apare in cursul somnului si se intdlneste cel mai frecvent (60% din
cazuri) (DSM IV). Punctul central al tulburarilor functionale care duc la lipsa de "stipanire si control
’* al sfincterelor intern §i extern este vezica urinara, legata de rinichi prin uretere si care se continua la
exterior prin uretrd . Rolul vezicii urinare este de a acumula urina pana la o anumita limita (250-400
ml) si a o elimina periodic. In mod normal, urina eliminata in timpul noptii reprezinta numai o treime
din cea acumulatd in 24 de ore. S-a constatat ca la copiii enuretici cantitatea cea mai mare de urina se
elimind noaptea. In plus, discontrolul sfincterian urinar nocturn pare sa fie intretinut de prezenta unor
anomalii ale fundului vezical (aspect concav) similare cu al copilului de varstd mai mica.

Enurezisul diurn este prezent doar la 3% din cazuri. De cele mai multe ori enurezisul diurn nu
presupune o golire completd a vezici urinare, ci doar a unor cantititi mici. Copilul simte o placere
deosebitd 1n a-si declansa voit aceastd evacuare §i In a o reprima de Indatd ce se produce (Stoudemire,
1990).

Forma mixta a enurezisului este intalnita la aproape 40% din totalul enureticilor.

In ceea ce priveste frecventa si ritmul mictiunilor involuntare, se disting: enurezisul continuu,
in care tulburarea este prezentd noapte de noapte si chiar de mai multe ori in intervalul dintre seara si
dimineata.; enurezisul intermitent, daca noptile in care are emisiuni de urind alterneaza cu cele in care
copilul nu se uda.; enurezisul periodic, care apare in salve grupate, despartite de intervale libere si
relativ lungi.; enurezisul sporadic, apare din cand in cind, ca accident secundar si aparent intimplator
(Milea, 1988).

4.Etiopatogenie

Tulburarea apare, de obicei, la copii cu intirziere in aparitia controlului sfincterian, cu
antecedente de suferintd perinatald, cu trasaturi de personalitate anxios-fobice, senzitive, sau instabile.
Etiopatogenetic se discutd problemele care tin de somn (somnul exagerat profund, sau dimpotriva,
superficial -Pierce si colab. in 1978 au aritat ca enurezisul survine, de reguld, in stadiile
hipersincronizate ale somnului lent, profund). In trecut, manifestirile episodice nocturne au fost
interpretate ca si componente onirice ale somnului nocturn, aparitia lor fiind in stransa legaturd cu
visele. Contrar acestei teorii, cercetarile lui Gastaut si colab.(1965) si Broughton si colab.(1966) au
demonstrat ca episoadele neconvulsive sunt componente active ale somnului, dar ele sunt independente
de vise, uneori existand chiar un antagonism intre aparitia acestor fenomene si activitatea onirica.

Aproximativ 45% din toti copiii cu enurezis au o ruda biologica de gradul intdi care are, sau a
avut tulburarea. Factorul ereditar are un anumit rol 1n aparitia enurezisului, dar forma acestuia,
frecventa, evolutia sunt in corelatie cu existenta unor factori de mediu improprii, cu antecedente
personale patologice si cu unele trasaturi ale personalitatii copilului.

Alte opinii sustin nedezvoltarea structurilor (vezica infantiloida, cresterea sensibilitatii

receptorilor vezicali), deficitul de inhibitie in procesul mictional, infectiile urinare (se pare ca nu sunt
insd cauze, ci consecinte ale enurezei prin stazd), hipotonia si malfunctia — cuduri, dilatari ureterale
(sunt tot consecinte), dereglarile endocrine, greselile in educatia sfincteriana (inceputd devreme, cu
severitate, sau dimpotriva dezinteres, lasand copilul neschimbat, fara senzatia de bine si curat), traume
psihice diverse, beneficiu secundar, caracterul epileptic (crize grand-mal produse Th somn sau
vegetative), suferinte cerebrale (disfunctie pe rinencefal, care raspunde de controlul comportamentelor
emotionale si vegetative), spina bifida (S. Milea, 1998).
Copiii abandonati, crescuti in unitati de ocrotire sunt supusi multor neajunsuri, suferinte, frustrari, ceea
ce determina si cresterea impresionanta a cazurilor de enurezis in aceste colectivitati (conflicte cu copiii
mai mari din grupa care ii obliga pe cei mici s le faca diverse servicii, copii care dorm in acelas pat,
ingrijitoare care 1i pedepsesc dupa episoadele enuretice, lipsa unui schimb de recompense, carentele
afective, copii care nu sunt schimbati la timp).

5. Diagnostic pozitiv

Diagnosticul de enurezis nocturn se pune pe baza datelor anamnestice, clinice, psihologice,
electroencefalografice, numai dupa ce s-a exclus prezenta unui factor organic posibil declansator, sau
suprapus (prin examenul sumar de urind, uroculturd, examindri coproparazitologice repetate, glicemie,
densitatea urinei, evaluarea capacitatii vezicale spontane, diureza diurna, nocturna si pe 24 de ore, iar
unde contextul clinic sugereaza, examinari paraclinice pentru evidentierea eventualului substrat
organic: cistourografie, ecografie, pielografie, urografie, etc.). Examinarile de laborator sunt
individualizate in functie de problemele ridicate de fiecare caz in parte.

Examenul psihiatric Copii cu enureza au complexe de inferioritate sau fac nevroza reactiva
manifestata prin anxietate, irascibilitate, instabilitate psihica si intelectuala (cu dificultati la invatatura,
lipsd de perseverentd, agresivitate crescuta, tulburari de comportament pana la delincventd). Uneori
parinti (cu deosebire mama) prezintd, de asemenea, nevroza reactiva. Aceste elemente nu trebuie
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neglijate; pentru vindecarea bolnavului trebuie asigurata, pe 1anga colaborarea cu copilul, intelegerea si
sprijinul parintilor si o viatd familiald normala.

Examenul somatic si neurologic au in vedere evidentierea infectiilor urinare, anomaliilor de
conformatie si functie a vezici urinare, colului vezical, uretrei si columului montanum, calculilor
vezicali, leziunilor innascute, sau castigate ale maduvei spindri si nervilor periferici, ai epilepsiei,
diabetului si, In general, al tuturor afectiunilor care pot afecta direct, sau indirect, mictiunea (Mui,
1994).

6. Diagnostic in conformitate cu criteriile actuale acceptate pe plan mondial (I.C.D 10 si
DSM 1V)

Conform criteriilor de diagnostic acceptate pe plan mondial, elementul esential al tulburrii 1l
constituie emisia repetatd, involuntara, sau intentionata de urind, in timpul noptii, sau al zilei, in pat sau
in pantaloni, dupad o etate la care continenta este de asteptat (DSM IV). Pentru a pune diagnosticul,
trebuie sa fie excluse cauzele somatice. Tulburarea este definitd oarecum arbitrar prin cel putin doua
astfel de evenimente pe luna, pentru copii Intre cinci si sase ani si prin cel putin un astfel de eveniment
pe lund, pentru copii mai mari. in cele mai multe cazuri de enurezis functional, copilul se desteapta din
somn fara nici o amintire despre vreun vis si despre faptul cé a urinat. De regula, perturbarea survine in
cursul primei treimi a noptii. In putine cazuri evacuarea vezicii are loc in timpul stadiului de miscare
oculara rapida (REM) a somnului, si in astfel de cazuri copilul isi poate aminti un vis care implica actul
urindrii (Barry, 1990). Desi majoritatea copiilor cu enurezis functional, nu au o tulburare mentala
consistentd, prevalenta tulburarilor mentale coexistente este mai mare la cei cu enurezis functional,
decat la populatia generala.

Conform DSM 1V (1994), enurezisul poate fi o stare monosimptomatica, sau poate fi asociat cu o
paletd mai larga de tulburiri emotionale si comportamentale. in ultimul caz, exista incertitudini privind
mecanismele implicate in aceastd asociere. Problemele emotionale pot apdrea ca o consecintd
secundard a disconfortului sau stigmatului cauzat de enurezis, acesta putand fi si parte a altor tulburari
psihiatrice. Uneori atit enurezisul, cat si tulburarea emotional - comportamentald pot aparea simultan,
datorita unor factori etiologici corelati. Nu exista nici o modalitate absolutd si neambiguad de a decide
intre aceste alternative pentru cazurile individuale, iar diagnosticul trebuie pus in functie de tipul de
perturbare (enurezisul, sau problema emotional-comportamentald) care constituie problema principala.

Tndreptar diagnostic. Nu existd o linie de demarcatie clara intre tulburarea de tip enurezis si
limitele normale corespunzatoare varstei de achizitie a controlului sfincterian vezical. Totusi,
enurezisul nu trebuie diagnosticat la copii sub 5 ani pentru baieti si 6 ani pentru fetite, sau cu varsta
mentald sub 4 ani. Dacd enurezisul este asociat cu altd tulburare emotionald, sau comportamentala,
aceasta trebuie sa constituie diagnosticul principal numai daca emisiunea voluntard de urind apare de
cateva ori pe saptimanad si daca si alte simptome manifestd o covariatie temporala cu enurezisul.
Enurezisul apare uneori in asociatie cu encoprezisul; Tn acest caz trebuie diagnosticat.

Uneori, copiii dezvoltd un enurezis tranzitoriu ca rezultat al cistitei, sau poliuriei diabetice.
Aceasta nu constituie o explicatie suficientd pentru un enurezis care persistd dupa vindecarea infectiei,
sau dupa ce poliuria a fost adusad sub control. Nu rareori, o cistita poate fi secundata unui enurezis, prin
ascensiunea infectiei pe tractul urinar, ca rezultat al faptului ca pacientul este ud (valabil mai ales
pentru fetite) (DSM 1V).

7. Tratament

Sunt contraindicate metodele brutale, generand durere, sau teama cum ar fi: injectiile epidurale
sau suprapubiene, pedepse fizice sau morale, trezirile nocturne, restrictiile de lichide sau sare,
pedepsele de orice fel, bataia, obligarea copilului sa spele lenjeria. Se recomandi, in schimb,
incurajarea copilului, crearea unui climat securizant cu rezolvarea conflictelor existente, calendar cu
cruciulite, recompense, gimnastica mictionald, evitarea consumului de excitante (ciocolatd, coca-cola,
pepsi cola, cacao). Chimioterapia este, alaturi de psihoterapie, principala metoda de tratament a
enurezisului. In principal, prin chimioterapie se urmireste: combaterea hipertoniei si spasmelor
musculaturii vezicii urinare; reducerea diurezei - in special a celei nocturne; inhibarea hipertoniei
parasimpatice; sedare - la copiii anxiosi, emotivi, agitati (cu simptome accentuate de nevroza - reactii
nevrotice); combaterea infectiilor urinare. Dintre medicamentele utilizate mai frecvent in tratamentul
enurezisului amintim: Driptane, Cisrelax, Adiuretin, Imipramina. Unii specialisti asociazd faradizari,
ionizdri, sirop vegetal din extract de patrunjel silbatic, pentru cresterea tonusului vezical.

Driptane este un preparat foarte activ in incontinenta urinara si in enurezis. Substanta activa este
oxibutinina (sub forma de clorhidrat), cu dubla actiune: inhibarea hipertoniei parasimpatice si actiune
spasmolitica directa asupra muschiului detrusor al vezicii urinare.

Tratamentul se face pe durata a trei luni. Doza zilnica, la inceput, este de Smg/zi, impartita in
doui: o jumitate de comprimat (2,5mg) dimineata si o jumitate seara, inainte de culcare. In functie de
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raspuns, doza se poate mari la 10mg/zi: doud comprimate (de Smg) - unul dimineata, unul seara. Daca
tratamentul nu a avut efectul dorit, se poate incerca repetarea sa dupa o pauza de 10 zile.

Indicatiile medicamentului cuprind copiii peste 5 ani cu imaturitate vezicald certificatd de
existenta pierderilor urinare diurne. Principalele reactii adverse sunt de tip atropinic: uscéciunea guri,
constipatie, senzatii de rau, incetosarea vederi, inrosirea fetei, dureri sau arsuri gastrice. Mai rar, pot
aparea toropeald, ameteald, piele uscatd, senzatie de golire incompletd a vezicii urinare, diaree,
palpitatii. Contraindicatii: copiii sub 5 ani, glaucom, sindroame disurice tip obstructiv, bronsite cronice,
miastenie grava.

Adiuretinul are ca substantd activd desmopresina (diacetat) analog sintetic al hormonului
antidiuretic. Are actiune antidiuretica selectiva, deoarece prezinti afinitati specifice fatd de receptorii V
care se afld la nivelul celulelor epiteliale ale tubilor renali. Prin efectul sau pe acesti receptori,
medicamentul stimuleazd cresterea permeabilitati pentru apa a tubilor colectori, favorizand resorbtia
crescuta si implicit, reducerea semnificativa a diurezei. in enurezis, Adiuretinul se administreaza in
aplicatii intra-nazale o picdturd seara. Doza se poate mari, in functie de raspunsul clinic si de aparitia
reactiilor adverse. Reactiile adverse: cefalee, greatd, crampe abdominale, sunt rare. Contraindicatii:
alergia specifica la dermopresivi, iar ca si contraindicatie relativa - epilepsia.

Cisrelaxul - contine ca substantd activi o combinatie cuaternara de amoniu: emepronium
bromid, cu efecte anticolinergice si ganglioblocatoare cu actiune selectiva asupra musculaturi vezicii
urinare. Prin blocarea receptorilor colinergici, Cisrelaxul inhiba contractia sau spasmul muschilor
detrusori ai vezicii urinare, fapt care conduce la marirea capacitati sale si la reducerea impulsului
frecvent de a urina. Indicatiile sale sunt enurezisul si incontinenta urinara, dar se administreaza si in
cistita, uretritd, unde combate, de asemenea, hiperactivitatea detrusorului vezicii urinare. Doza medie
zilnicd la copil este de 200 mg, administratd in functie de tipul enurezisului: intreaga doza seara — n
enurezisul nocturn, sau jumatate doza dimineata, jumatate doza seara. Reactiile adverse — uscaciunea
gurii, tahicardie, stomatita — apar foarte rar. Contraindicatii: obstructia urinara, atonia vezicii urinare,
glaucom, reflux esofagian, hernia hiatala, ileus.

Imipramina — derivat iminodibenzilic, face parte din grupul antidepresivelor triciclice.

Are un efect anticolinergic si un efect sedativ. Actioneazd prin inhibarea noradrenalinei si
serotoninei. Este utilizat, in special, in depresii grave datoritd efectului sedativ, dar este util, in doze
mici, la copii Tn enurezisul nocturn prin efectul anticolinergic Tn principal si secundar prin cel sedativ.

Imipramina se administreaza la copiii de peste 5 ani, seara, la culcare, in doza de 10-25 mg, ih
functie de varsta, dupa ce au fost excluse cauzele organice ale bolii. Doza poate fi crescutd pana la 75
mg.

Tratamentul dureaza 1-3 luni, apoi doza se reduce treptat, administrandu-se eventual doze de
intretinere. Tratamentul nu se Intrerupe brusc din cauza existentei sindromului de abstinenta. Reactiile
adverse sunt de tip atropinic: uscaciunea gurii, constipatie, tulburari de vedere, etc. rareori apare febra,
eruptii cutanate, convulsii, hiperpirexie. Contraindicatii: tulburari cardiace, aritmii, tulburari de
conducere, epilepsie, glaucom, alergie specifica.

Imipramina nu se administreaza la copiii sub 5 ani. Tratamentul se face doar sub control medical.

Infectiile urinare par a fi un factor generator, sau de intretinere, al enurezisului, avand in vedere
procentul mare de infectii urinare intilnite la enuretici. De aceea tratamentul enurezisului trebuie
microbiene conform antibiogramei.

Psihoterapia vizeazi in acelas timp enureticul si familia sa (Tienari, 1997). in ceea ce-l priveste
pe copil, Intr-o maniera care trebuie sd tind seama necontenit de personalitatea acestuia si specificul
fiecdrui caz in parte, se urmaresc: deculpabilizarea copilului, atenuarea sentimentului de vinovatie si
rusine; mobilizarea lui in terapie prin conditionare pozitiva, lauda. Copilul este Invatat sa construiasca
un calendar de perete, cu rubrici goale corespunzitoare zilelor din luna respectiva, in care va desena
soare care zdmbeste in zilele cdnd a prezentat control sfincterian §i nori atunci cand a prezentat
enurezis (figura nr. 5). Atunci cand apar nori, familia nu va reactiona prin supdrare, dar ziua “Insorita"
nu va fi trecutd cu vederea, fiind un motiv de bucurie generald, ocazie cu care se si ofera copilului o
recompensa (bomboana, jucarie, etc.). Adolescentii sunt sfatuiti sa tind un calendar de buzunar, cu care
se prezintd la control, in care vor tdia cu o cruciulitd rosie ziua cu succes si cu albastru esecul.
Psihoterapia familiald urmareste tocmai transformarea anturajului intr-un participant activ, rabdator si
optimist in procesul terapeutic.

Gimnastica mictionald urmareste marirea capacitatii de contentie a vezicii urinare §i cresterea
tonusului sfincterului uretral extern supus controlului voluntar. Primul exercifiu vizeazd amanarea
voluntara a momentului mictiunii, iar al doilea aplicd metoda jetului urinar intrerupt.

8. Evolutie si prognostic
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De cele mai multe ori, enurezisul are o evolutie spontand favorabila, foarte putini din copii
enuretici ramanand cu aceastd tulburare si la varsta adulta. Pericolul evolutiv 1l constituie reactia
personalitatii copilului la handicap, suprapunerea infectiilor urinare, a hipotoniei si malfunctiei, care
pot autointretine tulburarea. Enurezisul ridicd importante probleme medico-sociale, prin frecventa lor
deosebitd, prin amprenta negativa pe care si-o pun asupra dezvoltarii personalitatii copilului, asupra
randamentului scolar, comportamentului si adaptarii acestuia in familie si colectivul de copii.

Depresia

Pe langa starea emotionald particulard pe care o trdiesc copiii depresivi, exista si alte motive
care indreptatesc preocuparea specialistilor din intreaga lume in acest capitol de patologie: costul
developmental, pericolul suicidului, sensibilizarea produsd de episodul depresiv pentru depresii
ulterioare (M. Kovacs, 1997). Copilul depresiv se retrage, relatiile lui cu lumea diminua, ajungand sa
fie dezaprobat, rejectat de parintii si colegii lui, acest lucru influentand negativ intreaga lui dezvoltare.
Frecventa suicidului este ridicata si la varste mici, frecventa reusitelor fiind de 27 de ori mai mare la
depresivi decét la grupuri de control (Shaffer, 1996). Primul episod depresiv sensibilizeaza sistemul
nervos central pentru alte episoade depresive Post (1992); daca primul episod necesitd un “trigger"
psihosocial, cu cat puseele se repeta, durata dintre ele va fi mai scurta si declansatorii externi vor lipsi.

Depresia, stare mentald, caracterizatd printr-o cddere a tonusului psihic, manifestatd prin
lasitudine, oboseala, descurajare, tendinte pesimiste, uneori anxietate (Manuila, 1997), nu are totdeauna o
semnificatie patologica, ea Inscriindu-se, adesea, intre trairile normale ale oricarui om. H. Ey considera ca
depresia poate avea semnificatie de sindrom, simptom sau entitate nozologica. Ca sindrom depresia se
compune dintr-un trepied simptomatic ce se referd la modificarea dispozitiei (care devine trista sau
anxioasd), a gandirii (in sensul inhibitiei) si a functiilor psihomotorii (P. Kielholz). Aceste trei simptome ale
sindromului depresiv au fost denumite de Kielholz ca simptome de bazd, sau cardinale, cérora li se pot
adduga simptome accesorii (secundare). Dispozitia depresiva, cu aspect de “hipertimie negativa”, poate
imbraca aspectul tristetii exagerate, al tensiunii afective, dispozitiei melancolice, anxietdtii, nelinistii
interioare, disforiei, indiferentei posace, anesteziei psihice dureroase (A. Sirbu, 1979). Inhibitia gandirii se
traduce prin sdracirea imaginatiei, incetinirea proceselor ideative, limitarea asociatiilor, aparitia ideilor
prevalente, monoideism, pesimism, idei de suicid. Subiectiv, depresivul traieste dureros dificultatea de
gandire si evocare, incearca o stare de “oboseala psihicd”. Inhibitia cuprinde si vointa (hipobulie), individul
fiind Tn imposibilitate de a se hotari, de a lua o decizie, fiind marcat de ambitendintd. Activitatea
depresivului sufera prin lipsa elanului si dificultatea demarajului, miscarile sunt lente, fara vlaga, finuta este
caracteristica (aplecat inainte, ca un batran, lasdnd impresia ca o cruce mult prea grea purtatd pe umeri il
incovoaie), vocea este soptitd, monotona. Uneori, in depresia anxioasa, poate apare neliniste motorie pana
la agitatie, cu plans si vaiete. Simptomele accesorii sunt alcatuite din idei delirante holotime si din
simptome somatice. Ideile delirante sunt conditionate de dispozitia tristd, imbracand aspect micromanic, de
autoacuzare, culpabilitate, autopunitie, ruind, saracie, hipocondriac. Simptomele somatice au o gama foarte
variata, de la tulburari generale (perturbarea ritmului nictemeral, diverse algii, cefalee, dureri articulare,
musculare, vertebrale, abdominale, inapetentd, scadere in greutate, tegumente uscate, lipsite de elasticitate),
pana la tulburari cardiace, respiratorii, digestive, sexuale, urogenitale.

Depresia _nevroticd este o tulburare nevroticd ce se caracterizeazd printr-0 depresie
disproportionata, de obicei consecutivd unei experiente penibile, manifestatd printr-un tablou clinic
polimorf, cu lamentatii, cenestopatii, insomnii, inapetentd. Depresia endogenda apare in fazele depresive ale
psihozelor afective, diferentiindu-se formele bipolare (in cadrul formelor ciclice maniaco-depresive) si
formele monopolare, sau depresiile monofazice. In legatura cu depresia ce apare in alte psihoze, cea mai
discutata este cea din schizofrenie, aga numita “depresie atipica" dupa francezi, foarte important de decelat
prin prezenta unor simptome fundamentale, sau a unor pusee psihotice anterioare, pentru ca, aceasta forma
nu numai ca nu reactioneaza la chimioterapia antidepresiva, dar se poate agrava. Depresia mascatd, este 0
forma particulara, caracterizatd prin faptul cd subiectul nu pare trist, dar se plange de dureri nedefinite sau
cronice, prezintd tulburdri de comportament, suferinte alimentare (anorexie, bulimie), enureza, encopreza.
Depresiile “simptomatice" apar in cadrul unor afectiuni medicale, cum ar fi cele: endocrine (hipo,
hipertiroidism, insuficientd suprarenald, hipercorticism, hipoaldosteronism, insuficientd hipofizara,
hiperparatiroidism, hipogonadism, hipoglicemie, diabet), neurologice (scleroza in placi, miastenie,
miopatie, Parkinson, sindrom frontal, poliradiculonevrite), infectii (astenie postinfectioasa, hepatita,
tuberculoza, bruceloza, infectii cu EBS, HIV, parazitoze digestive), hepato-digestive (boli inflamatorii ale
intestinului, enteropatie cu sau fara malabsorbtie, abuz de laxative, hepatite, ciroze), cardio-vasculare
(insuficientd cardiacd, endocarditd infectioasd), hematologice (anemie), patologie reumatica sau neoplazica,
respiratorie, renald, post-operatorie, iatrogenii si toxice (psihotrope, sedative, antihipertensive,
betablocante, diuretice, cortizonice, oxid de carbon, alcool, sindrom de sevraj). Ne vom gandi la
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eventualitatea unei depresii somatice dacd lipseste factorul psihotraumatizant declansant, existd atipii
semiologice si rezistenta la tratament (H. Rousset, 1991).

In cele mai multe sisteme de clasificare sindromul depresiv presupune, pe langd dispozitia
depresiva, prezenta simptomelor asociate, mai ales un stil propriu de a gandi, pierderea sentimentului de
bucurie (anhedonie), simptome somatice, pierderea energiei, somn scurtat. Existenta depresiei la varste
mici este o problema controversatd. Pana nu demult, era raspandita ideea ca bolile depresive nu pot apare in
copilarie, sau dacd apar o vor face sub o forma mascatd. Astazi depresia este recunoscuta si in varsta de
dezvoltare. Asociatia Psihiatrilor Americani (DSM IV, 1994), considera ca, criteriile de diagnostic ale
depresiei in prepubertate, adolescenta, adult, sunt identice. La varste mai mici, copiii diferd de adult prin
capacitatea de a experimenta unele din caracteristicile cognitive, au o slaba capacitate de a-si comunica
tristetea, de a sesiza virarea calitativa a dispozitiei lor, de a o verbaliza, disforia este Inlocuitd cu
iritabilitate, inhibitia psihomotorie este rard, sentimentul de vinovatie greu de apreciat, iar ideile suicidare
pot fi deduse numai din contextul comportamental (V. Ghiran, 1998),

Studiile efectuate de Ryan (1987) si Kolvin (1991, 1992) indica prezenta, in depresia din varsta de
dezvoltare a 3 factori clinici cu semnificatie: unul endogen (simptome cum ar fi pierderea bucuriei,
scaderea 1n greutate, retardul psihomotor); un factor cognifional negativ (imaginea negativa despre sine,
ideatia suicidard) si anxietatea. Se adaugd inconstant tulburarea comportamentala si modificari ale
apetitului. Pornind de la aceste observatii s-a delimitat tulburarea depresiva cu tulburari de comportament
(tulburari de conduitd si emotionale in conformitate cu ICD-10), care intruneste criteriile de incadrare atat
in tulburarea depresiva, cat si in cea de comportament, cu o mai mare labilitate afectiva, cu un raspuns mai
putin bun la Imipramina, cu un prognostic mai rezervat din perspectiva tropismului ulterior de toxice, cu
incarcaturd heredo-colaterald nesemnificativa in directia depresiei. Cadrul familial este particular in aceste
situatii; depresia este, intr-un anume fel secundara tulburarii de comportament, sau cele doua tulburari sunt
determinate in mod independent. Tulburarea de conduitd de tip depresiv are urmatoarele criterii de
incadrare diagnostica: tulburare de conduitd (comportament agresiv, dissocial, provocator), dispozitie trista
marcata si persistenta, pierderea interesului si placerii pentru activititi obisnuite, sentiment de culpabilitate
si de pierdere a sperantei, perturbari de somn sau apetit (CIM-10, subcapitolul F 92.0).

Incidenta. Tulburarile depresive la preadolescenti sunt apreciate la 0,5-2,5%, cu cresteri pana la
2,0-8% Tntre adolescenti cand si suicidul atinge cote maxime. Intre copiii cu depresie repartitia pe sexe este
egala, sau cu predominentd masculina, pentru ca la adolescent si adult sa existe o prevalentd feminina.
Numérul de cazuri cu depresie gasite in esantioanele populationale a fost prea mic pentru a permite estimari
de acuratete asupra varstei la care se produce aceasta modificare a raportului dintre sexe. Esantioanele
clinice sugereaza faptul ca modificarea incepe in jurul vérstei de 10 ani, cu rate crescitoare ale depresiei,
atat la baieti, cat si la fete, dar cu o crestere mai accentuatd la fete (Angold & Rutter, 1992). Posibile
explicatii legate de diferentele conditionate de varstd si sex includ cresterea factorilor de risc (schimbari
hormonale, factori genetici, evenimente de viata potrivnice), un declin al factorilor de protectie (pierderea
sprijinului social, modificari ale abilitatii de a experimenta idei depresive). Studii clinice (Kolvin, 1991) au
estimat ca unul din trei pacienti internati intr-o sectie de psihiatrie infantild a avut simptome depresive, iar
din 4 depresivi 3 au avut depresie majora.

Comorbiditate. Studii epidemiologice indicd o asociere a depresiei cu tulburari de conduita,
patologie anxioasa, dificultiti de invitare, tendinte toxifilice, anorexie mentald. in general, se pare ci
adolescentii cu tulburari depresive par mai predispusi de a avea o conditie psihiatrica suplimentara decat
adultii cu depresie (Kohde, 1991). Se pot asocia acuze somatice, cum ar fi abdomenul recurential dureros.
De aceea, copiii care prezintd simptome medicale inexplicabile necesitd o examinare atentd a starii mentale.
La fel, asa cum am subliniat deja, multe conditii medicale (boli inflamatorii, endocrine, etc.) pot fi asociate
cu depresie.

Etiologie. Factorii genetici par a fi implicati in aproximativ 80 la sutd din cazurile cu forma
endogena bipolara la adult, jucdnd un rol mai putin important (dar semnificativ) in formele unipolare.
Varsta micd a debutului a fost asociatd cu o incarcatura familiala mai mare. Riscul pare a fi non specific,
deoarece si abuzul de alcool si tulburarile de comportament sunt, de asemenea, non-specifice. Nu totdeauna
continuitatea tulburdrii afective este asiguratd genetic, agregarea familiald specifici se poate datora
anumitor agresiuni persistente in mediu. Dar si copilul, prin structura lui, poate determina reactii parentale
negative, care cresc riscul psihopatologiei la copil.

Influente psihosociale. Existd numeroase cai prin care depresia unui parinte poate influenta
copilul: prin impactul direct al simptomelor depresive, interactiunea redusdi mama-copil, disensiuni
familiale. Pornind de la depresia copilului s-au evidentiat 3 factori de risc: evenimente psihotraumatizante,
conflictualitate cronicd, factori de vulnerabilitate. Evenimentele stressante sunt diferit interpretate in
copildrie, episoadele traumatizante acute, apar adesea in contextul unor probleme de lunga durata. Astfel,
divortul parintilor, urmeaza adesea unei tensiuni familiale prelungite, nemaiputdnd fi incadrat in seria
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evenimentelor acute. De aceea, depresia la tineri tinde sa fie recurentd. Unii autori au demonstrat faptul ca
anumiti copii devin expusi la conflict datorita faptului ca mamele sunt mai putin capabile sa ii protejeze.

Intre copiii care au experimentat evenimente specifice, simptomele depresive au fost gasite in
asociatie atdt cu abuzul fizic, cat si cu abuzul sexual. Tulburarile depresive au fost estimate ca aparitie la
aproximativ 20 la suta din copiii maltratati.

Mecanisme psihologice. Au fost imaginate mai multe modele psihologice menite sd explice
maniera in care agentii stressanti externi conduc la starea sufleteasca interna de depresie. Se considera ca
asteptarea la evenimente dureroase necontrolate conduce la depresie, doar daca persoana le atribuie cauze
interne, stabile si globale. De exemplu “am esuat la examen, pentru ca nu sunt bun de nimic”. Reformularea
teoriei neajutorarii invatate, (teoria lipsei de sperantd), are asemandri cu teoriile cognitive ale depresiei.
Oamenii disperati sunt caracterizati de un stil cognitiv negativ, ei au o viziune negativa despre ei insisi,
despre lume si despre viitor. Aparitia la copii a unor astfel de ganduri a fost demonstrata de studiile lui Mc
Cauley, Meyer, KEndall (1988, 1989, 1991), stilul distorsionat de procesare a informatiei ce std la baza
autoevaludrii 1i distinge de copiii cu alte tulburdri psihiatrice. O altd constructie psihologicd este
competenta sociald scazuta, fiind vazutd ca importantd in etiologia depresiei la tineri. Existd dovada unei
asocieri intre incompetenta perceputa si simptomele depresive, ea explicind diferentele intre sexe in
simptomatologia depresiva aparutd in perioada adolescentei.

Multe din constructiile psihologice prezinta insd, modificari de dezvoltare. De exemplu, de la
varsta de 7 ani copiii incep sa treacd de la convingerea ca performantele de indeméanare sunt importante, la
o intelegere a abilitatilor generale care sunt globale si stabile. Aceste schimbari pot explica relatia intre
incidenta depresiilor si varsta mai tanara.

Mecanisme biologice. Studii efectuate pe tineri cu tulburiri depresive au raportat o anormalitate a
markerilor biologici: de exemplu, unii depresivi nu prezintd acea supresie a secretiei de cortizol care apare
in mod obisnuit la administrarea dexametazonei. Au fost descrise si anormalitati ale raspunsului endocrin
prin testul de eliberare a hormonului tiroidian (TRH) si secretia hormonului de crestere dupa hipoglicemie,
sau administrare de Clonidina. Electroencefalograma de somn poate fi, de asemenea, anormala (Kutcher,
1990), dar anormalitatea traseelor de somn este mai inclinata sa apara la copiii cu depresie care au o istorie
familiala de depresie, sau la cei cu un parinte care are tulburari de somn. Specificitatea acestor criterii
pentru tulburarea depresiva este scazuta, existand copii fara depresie cu test de supresie la dexametazona
pozitiv. Se pare chiar ca, specificitatea acestui test pentru depresia majora la copil, este mai scazutd decat
pentru adulti. in plus, raspunsul adultului depresiv la medicatia care modificdi metabolismul aminic
cerebral, nu are valori similare la copii. Variatia raspunsurilor psihologice in raport cu varsta poate reflecta
diferentele de maturare din biologie. Astfel, esecul continuu de a demonstra anormalitati ale somnului Tn
depresia prepuberala se datoreaza diferentelor ce apar cu varsta in natura somnului (Puing-Antich, 1986).

Neurotransmitatorii implicati In patogenia episodului depresiv major includ norepinefrina,
serotonina, acetilcolina, dopamina si acidul gama aminobutiric. Masuratorile nivelului lor in sange, LCR,
urina si activitatea receptorilor plachetari se constituie in dovezi care implica acesti neurotransmitatori.

Alti autori isi bazeazd studiile vizind etiopatogenia depresiei pe inregistrarea functionalad si
structurala a creierului si pe potentialele evocate.

Factori declangatori depresogeni (Berney 1991, Pank 1992, Kovacs 1997) sunt considerati a fi:
pierderea reald a unui parinte, rejectia celor din jur, divortul parintilor, separarea, incadrarea in gcoala.

Ca factori de risc pentru depresie, Rutter (1991) pune accent pe calitatea legaturilor de atasament,
contextul §i natura socializarii timpurii, nivelul cognitiv de procesare, capacitatea de reprezentare a imaginii
de sine, calitatea mediului familial, bolile medicale psihice neafective. In randul factorilor de risc se pune
un accent deosebit pe bolile afective familiale: 34 la sutd din cazuri dupa Puing-Antich, cu un procentaj mai
mare (54%) dupa Kovacs, ajungand chiar la 73 la sutd in cazul patologiei afective la mama.

incadrare diagnostici. Organizatia Mondiald a Sanatatii in ICD-10 codifica depresia, in cadrul
tulburarilor afective, sub forma:

1. episod depresiv

episod depresiv usor cu/ fard simptome somatice;

episod depresiv moderat cu/ fard simptome somatice;

episod depresiv sever cu/ fard simptome psihotice;

2. tulburare afectiva bipolara

tulburare cu episod actual depresiv usor sau moderat, cu sau fara simptome somatice;

tulburare cu episod actual depresiv sever cu/ fara simptome psihotice;
3. tulburare depresiva recurenta

tulburare cu episod actual ugor cu/ fara simptome somatice;

tulburare cu episod actual moderat cu/ fard simptome somatice;

tulburare cu episod actual depresiv sever cu / fara simptome psihotice;

4. tulburare persistenta a dispozitiei afective - distimia;
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5. tulburarea depresiva recurenta.

Clasificarea este valabild atat pentru depresia adultului, cit si pentru cea a copilului si
adolescentului. Episoadele unice au fost separate de tulburarea afectivd bipolard si de alte tulburari
episodice deoarece un procentaj ridicat al pacientilor prezintd numai un episod de boala.

Episodul depresiv poate avea intensitate usoard, moderatd, sau severd. Subiectul vireaza
dispozitional spre depresie, scade interesul general si bucuria, se reduce energia, ajungindu-se la
fatigabilitate crescutd si activitate diminuatid. Alte simptome comune sunt: reducerea capacitatii de
concentrare a atentiei, reducerea stimei de sine, idei de vinovatie, viziune tristd §i pesimista asupra
viitorului, idei sau acte de autovatamare sau de suicid, somn perturbat, apetit diminuat. Dispozitia scazuta
de la o zi la alta este independenta de circumstante. In adolescentd existd numeroase manifestari atipice:
anxietatea, agitatia motorie pot fi uneori exprimate, dispozitia depresiva fiind mascatd de trasaturi
aditionale cum ar fi iritabilitatea, consumul excesiv de alcool, comportamentul histrionic, exagerarea
simptomelor fobice sau obsesionale preexistente, sau a preocupdrilor hipocondriace. Pentru episoadele
depresive, indiferent de gradul de severitate, este necesard pentru stabilirea diagnosticului o perioada de
minimum 2 sdptdmani, dar pot fi acceptate perioade de timp mai scurte daca debutul este rapid, iar
simptomele deosebit de severe. Alte simptome, cu colorit somatic, cum ar fi pierderea interesului sau
placerii pentru activitati placute, lipsa reactiei emotionale la bucurii, trezirea matinald, cu 2 ore mai
devreme ca de obicei, lentoare sau agitatie psihomotorie, scaderea apetitului, pierderi in greutate 5 procente
din greutatea initiald — sunt luate in considerare numai daca sunt prezente cel putin 4 simptome de acest tip.

Gradul de severitate (usor, mediu, sever) sunt specificate pentru a acoperi o paletd mai larga de
stdri, intalnite la diferite niveluri de practica psihiatrica. Subiectii cu episoade depresive usoare apar, de
obicei, in cabinetele de medicina generald, in timp ce spitalele de psihiatrie se ocupa de pacientii care sufera
episoade severe.

Episodul depresiv cu semne psihotice, este un episod depresiv sever, in care delirele, halucinatiile,
sau stuporul depresiv sunt prezente. Ideile delirante implica, de obicei, ideea de pacat, saracie, dezastre
iminente, a caror responsabilitate poate fi asumata de cétre subiect. Halucinatiile auditive, sau olfactive,
apar sub forma unor voci defaimatoare sau acuzatoare, mirosuri de murdarii putrede sau carne vie in
descompunere. O lentoare psihomotorie severa poate progresa spre stupor.

Episodul depresiv din tulburarea afectivd bipolara. Tulburarea afectiva bipolara se caracterizeaza
prin episoade repetate (cel putin doud) in care nivelele de dispozitie si activitate ale subiectului sunt
perturbate. Perturbarea constd fie in elevarea dispozitiei, energie si activitate crescutd (manie, sau
hipomanie), sau in scaderea dispozitiei, insotita de scaderea energiei si activitatii (depresie). Vindecarea
este, de obicei, completa intre episoade, iar incidenta pe sexe este aproximativ egald. Episoadele maniacale
incep brusc si dureazd intre 2 sdptdmani si 4-5 luni, durata medie fiind de aproximativ 4 luni. Depresia
tinde sd dureze mai mult, avind o duratd medie de aproximativ 6 luni. Episoadele de ambele feluri
urmeaza, adesea, evenimentele stressante de viata, dar prezenta unui astfel de stress nu este esentiala pentru
diagnostic. Primul episod apare la orice varsta din copildrie pana la senectute. Perioadele depresive pot
imbraca intensitate usoara, moderata sau severd, pentru diagnostic fiind esential sd existe cel putin un
episod anterior hipomaniacal, maniacal, sau afectiv mixt.

Tulburarea depresiva recurentd se caracterizeaza prin episoade repetate depresive. Episoadele
circumscrise dureaza intre 3 si 12 luni. intre episoade vindecarea este completd, un numar mic de pacienti
putand dezvolta o depresie persistentd. Depresia persistentd este de doua ori mai frecventa la femei decat la
barbati. Riscul ca o tulburare depresiva recurenta sa aiba in viitor un episod de manie nu dispare niciodata
complet, oricat de multe episoade depresive ar fi existat. Daci ele apar, diagnosticul se va schimba in cel de
tulburare afectiva bipolara. Tulburarea depresiva recurentad include reactiile depresive repetate, depresia
psihogend, tulburarea depresivda sezoniera, depresia endogend. Episoadele depresive pot fi usoare,
moderate, sau severe (cu sau fara simptome psihotice, cu sau fara simptome somatice), pentru diagnostic
fiind obligatorie existenta a cel putin doud episoade, cu duratd de minim doud saptdmani, care sa fi fost
separate intre ele de un interval de mai multe luni, fara o tulburare semnificativa a dispozitiei.

Distimia este o deprimare cronicd a dispozitiei care nu intruneste criteriile pentru tulburarile
depresive recurente din perspectiva duratei si intensitatii. Suferinzii au perioade de zile, sau saptimani, in
care se descriu ca simtindu-se bine, dar majoritatea timpului adesea luni in sir, sunt obositi si deprimati,
totul constituie pentru ei un efort, nimic nu-i poate bucura. Acesti pacienti mediteaza si se plang, dorm riu,
au o stare de disconfort, dar, de cele mai multe ori, sunt capabili sd faca fata cerintelor vietii cotidiene. Din
acest motiv distimia are multe in comun cu conceptul de nevroza depresivd. Debutul poate avea loc in
pubertatea tardiva i dureaza mai multi ani, uneori indefinit.

Tablou clinic. Depresia care apare la varste mici are, de regula, un debut insidios, o evolutie
trenantd, lungd, de aproximativ 8-9 luni. Pericolul de suicid se apreciaza a fi foarte ridicat si sub varsta de 6
ani, el constituind a zecea cauza de deces sub 10-12 ani (Kovacs, Ryan).
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Debutul depresiei se leaga de cel putin trei domenii de factori: declansatorii depresogeni (pierderea
reald a persoanei de atasament, abandon, divortul parintilor, schimbarea domiciliului rejectie, separare,
incadrare in scoala), factori de risc sau vulnerabilitate (calitatea legaturilor de atasament, contextul si natura
socializarii timpurii, nivelul cognitiv de procesare, reprezentarea imaginii de sine, calitatea mediului
familial, bolile medicale, dar mai ales bolile afective familiale - mecanism poligenic de transmisie) si
resursele sociale reduse sau inadecvate de coping (de a face fata multiplelor solicitari din mediul de viata -
nu fiinded sunt conditiile externe deosebite, ci pentru ca se reduce capacitatea copiilor de a face fata
stresului, de a-si tampona trairile negative, si astfel se instaleaza depresia).

Cu cat copilul este mai mic, depresia se manifestad prin simptome somatice (aparitia depresiei
somatogene este semnalatd de Niessen ca posibild inca de la nastere). Ulterior, mai ales dupa varsta de 5
ani, se vorbeste despre depresii psihogene, pentru ca, abia dupd varsta de 10-12 ani, acelas autor sa
recunoascd depresia endogena. Astfel, sub 5 ani, simptomatologia somaticé este dominanta, intre 6 si 12 ani
raportul dintre cele doud categorii de simptome (somatice si psihice) se egalizeaza, iar la 13-18 ani
predomina ideatia depresiva, impulsul suicidal, complexul de inferioritate, descurajarea. Sub raportul
depresiva, depresia de competitie (scolara), depresia de supapa (dupa hipercompensare), depresia nevrotica,
depresia constitutionald, depresia endogend, depresia in epilepsie, endocrinopatii, infectii, intoxicatii,
traumatisme.

Diferiti autori (Cytryn, Weinberg, Kowacs) si sistemele actuale de clasificare considera importante
pentru diagnosticul de depresie la copil:

1. Prezenta anumitor trasaturi: disforie, tristete, instabilitate, apetit redus, tulburdri de somn,
inhibitie motorie, anhedonie, autoapreciere scdzuti, concentrare redusd, comportament
agresiv, suicid.

2. Tulburari de ordin social, familial, scolar.

3. Alte tulburari: sentiment de culpabilitate, pierderea interesului general, acuze somatice,
anxietate de separare, Tnsingurare, neastimpar, imbufnare, pierderea energiei, iritabilitate,
neputinta.

4. Se adaugi criteriul de durata

Particularitatile clinice in functie de varsta ar putea fi sistematizate astfel:

a. La sugar predomind tulburarile somatice, tulburdrile de somn, plansul paroxistic. Exista un aspect de
tristete expresiva, copil plangicios, cu absenta contactului cu lumea, inhibat motor, cu raspuns slab la
stimulari, pierderea apetitului, scadere in greutate, retard in dezvoltare. Dupa varsta de trei luni se vorbeste
despre hospitalism, nanism psihosocial.

b. La prescolar poate exista o dispozitie tristd cu nefericire, sau iritabilitate, sentiment de insecuritate,
atitudini de retragere, tulburari de relationare interpersonald, lipsa de interes in raport cu mediu. Copilul
pare plictisit, nesatisfacut, nemultumit, are o slaba capacitate de a se bucura, traieste cu sentimentul ca este
rejectat, neiubit. Prezinta tulburari de somn, apetit, activitati stereotipe, crize de furie si agitatie, dezinteres
pentru joc. Este gata permanent de plecare. Adesea existd enurezis, encoprezis, pavor nocturn, onicofagie,
ipsatie.

C. La scolarul mic depresia este mai putin extinsa si se confunda adesea cu boli somatice. Apare un fond de
tristete, insecuritate anxioasa-iritabild, inhibitie mnestica, tulburdri de concentrare la lectii si joc, tulburdri
de atentie, comportament agresiv, accese de plans, enurezis.

d. La elevul mare apar, de multe ori, tulburari de comportament, crize de furie, randament scolar scizut,
complexe de inferioritate, lipsd de apetit pentru activitate, crize de acting-out antisociale, impulsuri
suicidale, cefalee. Par plictisiti, tristi, suferinzi, slabiti, cu imagine de sine alterata.

Asociatia Americand de Psihiatrie (1994) considerd ca episodul depresiv_major (cel cu
determinism endogen), caracterizat printr-o perioadd de peste 2 saptamini in care existd dispozitie
depresiva si pierderea bucuriei si a interesului pentru activitate (reprezentand o schimbare fata de starea
anterioard), se poate manifesta la copii si adolescenti, mai degraba prin iritabilitate decat prin tristete.
Individul trebuie sd experimenteze cel putin 4 simptome aditionale dintr-o listd care include: schimbari in
apetit sau greutate, in somn si in activitatea psihomotorie; energie scdzutd (deteriorare in relationarea
sociala, 1n sfera ocupationald, sau 1n alte importante arii); sentimentul lipsei de valoare sau de vinovatie;
dificultate in gandire, concentrare sau luarea deciziilor; ganduri recurente de moarte sau ideatie suicidara,
planuri sau Tncercari in acest sens. Persoana depresiva este lipsitd de sperantd, descurajata. La copii si
adolescenti se poate dezvolta o dispozitie de iritare sau capriciozitate. Apetitul este de obicei redus, dar
poate exista si un apetit crescut, chiar selectiv (pentru dulciuri). Cand schimbarile de apetit sunt severe, in
oricare directie, poate exista o pierdere, sau un castig semnificativ in greutate (o modificare mai mare de 5
la sutd din greutatea corporald, pe lund), sau la copii o nereusitd in a obtine rata de crestere in greutate
asteptata.
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Cea mai obignuita tulburare de somn asociatd episodului depresiv major este insomnia, cel mai
adesea sub forma trezirii nocturne §i a dificultatilor de readormire, sau insomnia “terminald" (trezirea prea
devreme cu incapacitatea de a readormi). Mai rar, poate apare insomnia “initiala”, ca o dificultate de a
adormi, sau hipersomnia sub forma episoadelor de somn prelungit, noaptea sau ziua. Uneori motivul pentru
care individul cauta tratamentul este tulburarea de somn.

Modificarile psihomotorii includ fie neliniste (incapacitatea de a sta intr-un loc, graba, framantare,
“maini nelinigtite”, tragerea sau frecarea pielii, a imbracamintii sau a altor obiecte), sau lentoarea
(incetinirea vorbirii, a gandirii, a miscarii corpului, pauze lungi inainte de a raspunde, discurs scazut in
volum si modulatic pana la mutism). Acesti subiecti sunt usor de distras, se plang de dificultati de
memorare si de concentrare. La copii se constatd o scadere marcatd a notelor.

Ideatia se intinde de la credinta ca celorlalti le-ar fi mai bine daca persoana ar muri, la gandurile
tranzitorii, dar recurente de comitere a suicidului, pand la planurile specifice actuale, in legaturd cu
modalitatea de a comite suicidul. Frecventa, intensitatea si letalitatea acestor ganduri pot fi variabile.
Indivizii mai putin inclinati spre suicid pot raporta ganduri tranzitorii (1-2 minute), recurente (o data, de
doua ori pe saptdmand), altii fac insa planuri complexe, achizitionand materiale (frAnghie, medicamente),
stabilind un loc si o dati la care se vor izola de ceilalti si vor reusi sa se sinucida.

Energia scazutd, oboseala si extenuarea sunt obisnuite, chiar fara depunerea unui efort fizic
deosebit (pana si spalatul sau imbracatul pot fi extenuante, consumandu-Se pentru aceste activitati
obisnuite de doud ori mai mult timp ca de obicei). In general, pacientii cu depresie majora au tendinta
de a interpreta gresit evenimentele obisnuite de fiecare zi, neutre sau banale, socotindu-le dovada
defectelor proprii, avdnd un sentiment exagerat de responsabilitate pentru evenimentele ulterioare.
Autoinvinuirea de a fi bolnav si de a nu reusi sa facd fatd responsabilitatilor ocupationale, sau
interpersonale, este un rezultat obisnuit al depresiei.

Asociat, bolnavii cu depresie majora pot prezenta: iritabilitate, meditatii obsesive, fobii, anxietate,
ingrijorare excesiva asupra starii proprii de sanatate, cenestopatii multiple. La copii pot apare anxietatea de
separare, sau probleme scolare (chiul, rezultate slabe). Riscul suicidului este crescut la indivizii cu
caracteristici psihotice, incercari anterioare de suicid, istoric familial de suicid, tropism pentru toxice.
Nasterea poate precipita un episod depresiv major.

Anormalitatile electroencefalografice de somn pot fi evidentiate la 40-60 la sutd din pacientii din
ambulator si pana la 90 de procente din pacientii spitalizati cu un episod depresiv major. Ele cuprind:
tulburdri in continuitatea somnului, latentd prelungitd a somnului, treziri intermitente in numar crescut,
treziri dimineata devreme. Sunt posibile si miscari reduse de tip non-rapid ale ochilor in stadiile 3 si 4 de
somn, cu modificarea activitatii de unde lente la distantd de primul episod NREM; latentd scazuta a REM;
duratd crescutd a somnului REM la inceputul noptii. Aceste anomalii de somn pot persista uneori dupa
remisia clinica, sau precede, debutul episodului depresiv major initial.

Cultura poate influenta experimentarea §i comunicarea simptomelor depresive. Ratarea
diagnosticului, sau diagnosticarea gresitd, pot fi reduse prin atentia sporitd asupra specificitatii etnice si
culturale ce influenteaza plangerile apartindnd episodului depresiv major. De exemplu, in anumite culturi,
tristetea poate fi experimentatd mai mult in termeni somatici decat prin tristete sau vind. Plangerile de
“nervozitate" si dureri de cap (Latini, Mediteraneeni), oboseala, slabiciune, sau iritabilitate (China, Asia),
probleme de “inima" (Orientul Mijlociu) sau de “inima frantd" (Hopi) pot exprima experiente depresive,
combinand caracteristici depresive, anxioase §i somatoforme. Experientele specifice culturii (de exemplu
frica de a fi vrajit sau fermecat, senzatiile de “céldura in cap”, de “trdire a viermilor”, sau de a fi vizati de
cei care au murit) trebuie deosebite de adevaratele iluzii si halucinatii care pot fi o parte a episodului
depresiv major cu caractere psihotice.

Plangerile somatice, iritabilitatea si izolarea sociala sunt comune copiilor; lentoarea psihomotorie,
hipersomnia, iluziile, sunt mai putin obignuite in prepubertate decat in adolescentd si maturitate. La
adolescenti se asociaza frecvent tulburari de conduitd, tulburdri anxioase, consum de toxice, tulburari
alimentare.

Evolutiv, simptomele episodului depresiv major se dezvoltd in zile sau sdptdméni, o perioada
prodromala poate include simptome de anxietate, de depresie usoara cu o duratd de saptdmani, sau luni,
inaintea debutului puseului depresiv major complet, a carui duratd este variabild. Netratat dureaza tipic 6
luni sau mai mult, indiferent de varsta. in majoritatea cazurilor existi o remisie completd a simptomelor, iar
activitatea se intoarce la nivel premorbid; episoadele izolate sunt separate de mai multi ani lipsiti de orice
simptome depresive. Alteori, pot apare aglomerari de episoade, iar altii au episoade cu frecventa din ce 1n
ce mai crescutd pe masura ce Tnainteaza in varsta (perioadele de remisie dureaza, in general, mai mult la
inceputul evolutiei bolii). Existd si remisii partiale (20-30 la suta din cazuri) in care luni, ani, saptamani,
persista cateva dintre simptome, fard a intruni criteriile complete pentru diagnosticul unui episod depresiv
major. Exista in 5-10 la sutd din cazuri posibilitatea evolutiei cronice, criteriile tipice puseului major
continuand sa fie intalnite pe o perioada de 2 sau mai multi ani. Debutul bolii se poate produce la orice
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varsta. Evenimentele psihosociale pot juca un rol mai semnificativ in precipitarea primului sau a celui de-al
doilea episod, avand un rol mai mic in debutul episoadelor urmatoare. Tinerii diagnosticati ca depresivi
sunt predispusi sa aiba episoade ulterioare depresive in urmatorii 5 ani. Continuitatea simptomatologiei
depresive in viata adultd este cel mai bine prezisd de o depresie severd, cu forma de prezentare
asemanatoare depresiei adultului si cu absenta tulburdrilor de comportament. Se presupune astizi ca,
indivizii sunt schimbati de primul episod depresiv, astfel incat, ei devin mai vulnerabili la urmatoarele
probleme ivite; atentia cercetdtorilor se centreaza pe procesele psihologice si neurobiologice care pot fi
implicate in recidivarea si remiterea proceselor depresive. Se impune deci, recunoasterea si tratamentul
primului episod depresiv, acest lucru avand importanta in prevenirea depresiei la adult.

In evolutia depresiei, indicatorii care prezic riscul suicidal includ tentative anterioare, ideatie
suicidala, lipsa de speranta, abuzul de substante, accesul facil la metoda sinuciderii, lipsa suportului social.

Riscul recurentei atacului de referinta la copiii cu depresie majora este de 74 la suta la un an de la
debut si de 92 la suta la 2 ani. Cei cu depresie de lungé duratd isi revin mai greu decat cei cu forma acuta.

Copilul cu boala bipolard are o mai pronuntatd variatie a stirii de dispozitie decét copiii
hiperactivi, activitatea tinde sa fie mai dezordonata, pot exista iluzii sau halucinatii. in prezentarea puseului
de referinta la copil existd diferente mai putine intre cazurile diagnosticate ulterior ca schizofrenie, sau ca
manio-depresie Th maturitate. Studiile familiale asupra adolescentilor cu tulburari bipolare sustin ideea ca
factorii genetici pot fi implicati. Incarcarea familiald este mai mare cand tulburarea bipolara este precedata
de simptome inainte de varsta de 12 ani (desi aceste simptome constau mai mult in hiperactivitate si
tulburari de comportament).

Se considera astizi, ca in 50% din cazuri este posibild recdderea depresiva dupa primul episod
(8% chiar sub forma bipolard). La control, in 40% din cazuri s-a gasit o patologie anxioasa si 15%
consum de toxice. Se apreciaza ca 60% din situatii prezinta risc de depresie la varsta adulta.

Mijloace de diagnostic. Criteriile de diagnostic sunt cele prevazute de clasificarea
Organizatiei Mondiale a Sanatatii (ICD-10) si cea a Asociatiei Psihiatrilor Americani (DSM IV).
Instrumentele de interviu sau chestionarele mai frecvent utilizate sunt: Diagnostic Interview for
children and adolescent (Reich, 1982), Hamilton Rating Scale-pentru adulti (1960), Schedule for
Affective diseases and schisophrenia (Spiteer, 1978), SADS pentru copii si adolescenti (Puing-Antich,
1984), Beck Depression Inventory, 21 itemi viznd trei grade de intensitate (1961), Childhood
Depression Inventory (Kovacs, 1982). Procedeele biologice utile pentru stabilirea diagnosticului de
depresie sunt: testul de supresie la dexametazond, determinarea hormonilor de crestere, determinarea
tulburarilor de somn.

Diagnosticul diferential se impune cu tulburirile de dispozitie datorate unei stari medicale
generale (scleroza multipla, atac de hipotiroidism, etc.), pe baza anamnezei, examenului clinic general si a
examinarilor de laborator. Se va exclude si tulburarea dispozitionald indusd de anumite substante,
exceptand situatia in care abuzul de droguri, medicamente, etc. este secundar tulburérii afective. Daca insa,
depresia apare numai in contextul sevrajului la cocaind, se stabileste diagnosticul de “Tulburare a
dispozitiei cu caracteristici depresive, indusa de sevrajul la cocaina”,

O tulburare depresivd majora cu aparitie concomitenta cu un factor de stres va fi diferentiata de
tulburarea de adaptare cu dispozitie depresiva. Dupa pierderea unei persoane iubite, chiar daca intensitatea
si durata simptomelor este mai mare, ele se atribuie mai degraba dureroasei pierderi decat episodului
depresiv major, atata vreme cat nu persista mai mult de 2 luni, sau nu includ o incarcatura functionala
marcata, preocupari morbide cu sentimentul lipsei de valoare, cu ideatie sucidara, simptome psihotice.

Tulburarea distimica presupune prezenta simptomatologiei depresive cu o intensitate mai putin
severa si evoludie cronica, o perioada de cel putin 2 ani.

Tulburarea schizoafectiva presupune, pe langa simptomatologia depresiva cel putin 2-3 sdptamani
de iluzii sau halucinatii, semne de disociatie, istoria personald sau familiald putind fi de ajutor in stabilirea
diagnosticului diferential, la fel ca si raspunsul la tratament.

Nivelul inhibitiei, randamentul general scdzut ridicd problema diagnosticului diferential cu
dementa, dar in acest ultim caz, existd o istorie premorbida de activitate cognitiva in declin, investigatii
neurologice si paraclinice caracteristice.

Forme clinice. S.Milea (1988) recunoaste pentru copil si adolescent posibilitatea aparitiei
depresiei sub forma de:

1. — depresii psihogene, tulburari de intensitate nevrotica (depresii nevrotice si de epuizare), sau
psihotica (depresii psihoreactive), apar ca urmare a unor situatii psihotraumatizante, cu
actiune indelungatd sau acutd; toate nevrozele copilului si adolescentului prezinta elemente
depresive mai mult sau mai putin exprimate;

2. — depresiile endogene (formele bipolare, monopolare, depresia recurenta, distimia) au un
determinism ereditar, realizadnd formele cele mai tipice de depresie;
3. —psihozele schizo-afective, contextul clinic sugereaza schizofrenia;
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4. — depresiile somatogene sunt atribuite unor cauze fizice incluzand depresiile organice
(determinate de leziuni organice cerebrale-unele tumori, epilepsie, demente) si depresiile
simptomatice (in boli ca diabet, hepatita, hipotiroidismul). Tn depresiile simptomatice sunt
incluse si cele care apar in cursul unor tratamente de duratd cu corticoizi, rezerpina,
tranchilizante majore.

Tratament. La ora actuald se considera ca numai 18 la sutd din copiii depresivi se afld sub tratament si
numai 7 la sutd din cei care au savarsit suicid au fost tratati anterior. Abordarea terapeutica a copiilor
depresivi va depinde de problemele identificate. Se impune o apropiere de pacient prin ntalniri regulate,
discutii cu copilul si familia Iui, acest tip simplu de interventie inlaturand (prin metode combinate) stresul si
imbunatatind dispozitia. In depresiile severe sau in cele cu ideatie suicidald internarea in spital si
supravegherea permanentd este obligatorie. Tratamentul se adapteazd nevoilor copilului, fard a uita
posibilele relatii deteriorate cu semenii, care pot sd joace un rol In mentinerea depresiei. Este obligatorie o
interventie terapeutica cit mai precoce, implicAnd oferirea unor resurse socio-familiale pentru copiii
depresivi. Interventia cit mai rapidd este necesard pentru prevenirea altui episod, pentru a scurta durata
episodului, a diminua fenomenologia clinica asociata si a preveni suicidul. Parintii trebuie sprijiniti,
informati corect si utilizati ca si coterapeuti, asistati pe parcurs, refortificati in stradania lor, tratati daca
sufera si ei de depresie sau de alte boli (M. Kovacs, 1997).

La adult, cele mai studiate tratamente in marea literatura au fost cele cu antidepresivele triciclice
care s-au dovedit a fi superioare (in proportie impresionanta) fata de placebo, in depresiile de severitate
moderata. Depresiile severe, psihotice, raspund mai bine la electrogoc, desi efectele acestui gen de terapie
nu persistd mai mult de cateva luni. Unele studii au raportat valoarea psihoterapiei interpersonale. Un
accent deosebit se pune pe terapia cognitiv comportamentala,

La adolescenti s-au obtinut ameliorari semnificative prin interventii cognitive si prin alte
tratamente psihologice. Cele mai eficiente sunt psihoterapiile de grup. Deoarece copiii cu depresie provin
adesea din familii in care sunt probleme, psihoterapia familiala se impune. Parintii vor beneficia de
informatii privitoare la natura depresiei si la perspectivele de insdnatosire.

Antidepresivele triciclice se utilizeaza cu succes in tratamentul depresiei la copii. Puig-Antich &
al (1989), demonstreaza, insa, intr-un studiu dublu-orb, ¢a raspunsul la Imipramina este aseméanator cu cel
la Placebo la doud grupuri de copii prepubertari. De aceea, Geller (1992) propune ca la copiii cu depresie
majora (peste varsta de 6 ani) sa se treacd printr-o faza de selectionare sub terapie Placebo, pentru a-i
exclude pe cei care raspund la Placebo inainte de introducerea medicatiei antidepresive. Raspunsul la
Imipramina este insa net superior fata de placebo la copiii nesupresati cu dexametazona. S-a demonstrat ca
in prepubertate raspunsul la Imipramina este mai bun la copiii cu depresie si anxietate, fatd de copiii cu
depresie si tulburari de comportament. S-ar impune, deci, identificarea caracteristicilor copiilor pentru a
intui raspunsul la medicatie. Este demonstrat ca tratamentul cu antidepresive triciclice al depresiei majore
la tineri este mult mai eficace decat la adult, dar administrarea lor la copil poate fi dificila in special in
centrele care nu au acces facil la un laborator care sa poatd masura nivelurile plasmatice. De aceea, se
restrange uzul acestor medicamente la pacientii cu depresie severa i la cei care nu raspund la alte forme de
tratament. Efectele secundare, desi, de obicei, minore, pot include efecte pe sistemul cardiovascular, fiind
necesara monitorizarea repetatd a pulsului, tensiunii arteriale si electrocardiogramei. Antidepresivele
triciclice sunt toxice in supradoza - au fost raportate cazuri de moarte subita la copiii aflati sub tratament.

Un tratament modern mai ales pentru depresia endogea este cel cu Zoloft.

Inhibitorii de monoaminoxidaza, desi pot produce hipertensiune dupd ingestia alimentelor ce
contin tiramind, se pot administra la adolescenti numai dacé dieta este respectata.

Electrosocurile sunt indicate in terapia depresiei severe la adolescenti; studiile de anatomie au
demonstrat ca nu se produc modificari structurale in urma efectudrii lor, iar informatiile din literatura de
specialitate sugereaza faptul ca nu se asociaza cu efecte substantiale pe termen lung asupra performantelor
cognitive.

Alte tratamente folosite in tulburarile depresive din copilarie includ terapia prin lumina si pe cea
cu hormoni tiroidieni.

in formele bipolare, episodul maniacal beneficiazi de tratament cu Neuroleptice. Alte
medicamente cum ar fi Litiul, Valproatul, Carbamazepina sunt eficiente dacd sunt potentate de
tranchilizante majore. in depresia bipolara Litiul este cel mai bun tratament de primi intentie. El se
utilizeaza ca tratament de electie pentru prevenirea recaderilor la adulti. Anticomitialele pot fi alternative
utile la Litiu in cazul bolii bipolare refractare, sau cand apar cicluri repetate. Adolescentii care au avut un
debut cu probleme psihotice Tnainte de pubertate, prezintd un raspuns relativ mai rau la litiu.

Mania
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Se considera ca 12 la sutd din cazurile de manie la adult au debutat sub varsta de 10 ani
(Carlson, Strober, 1975). La varste mici existd, adesea, aceeasi manierd de intrare in puseu, prin:
hiperkinezie pe spatiu larg, logoree, glume necontrolate, coprolalie, insomnii, dezinteres fata de scoala.

Episodul maniacal imbraca trei grade de severitate, cu o simptomatologie caracteristica;
dispozitie elevatd, cresterea volumului si vitezei activitatii fizice si mentale. Ca si entitate clinica,
vorbim de episod maniacal unic, sau, dacé au existat episoade afective anterioare, de tulburare bipolara.

Hipomania este un grad usor de manie, elevatie usoara, energie si volum crescut al activitatii,
sociabilitate §i comunicare verbala crescute, reducerea nevoii de somn, iritabilitate, lipsd de rusine, fara
a afecta grav capacitatea generald de efort. Mania fara simptome psihotice se caracterizeaza printr-0
dispozitie care poate varia de la jovialitate nepasatoare la o stare de excitatie aproape incontrolabila,
insotitd de hiperactivitate, logoree, insomnii, atentie hipotenace, hipervigild, inhibitii sociale scazute,
autoapreciere exageratd, grandoare, optimism excesiv. Pot apare tulburari perceptive, cum ar fi
aprecierea culorilor ca fiind extrem de vii, hiperacuzie subiectivi, preocupare pentru detaliile fine ale
materialelor. Tinuta este extravaganta, glumele nepotrivite, lipsesc convenientele, pacientii devenind
uneori iritabili si suspiciosi. Durata episodului, conform ICD-10 trebuie sa fie de cel putin o sdptaméana,
iar intensitatea suficient de mare pentru a intrerupe munca si activitatile sociale. Mania cu simptome
psihotice este o forma severd de boala, evoludnd cu delir expansiv, de grandoare sau religios, de
identitate sau de rol, cu posibila crestere a suspiciozitatii si iritabilitatii, ajungand pana la delir
persecutor. Exista polipragmazie dezordonata, fuga de idei, logoree, halucinatii.

In tulburarea afectiva bipolard incidenta pe sexe este egali, existd vulnerabilitate la boala
conditionata genetic, o anume personalitate premorbida cu oscilatii afective nemotivate in timp, aparent
fara semnificatie. Fiecare episod maniacal dureazd, in medie 6 luni, este declansat de anumite
evenimente stressante de viatd (neesentiale pentru diagnostic), vindecarea fiind completd intre
episoade. Diagnosticul diferential se impune, 1n functie de intensitatea simptomelor cu:
hipertiroidismul, anorexia mentald, intoxicatii, schizofrenie afectiva, tumori frontale (moria), infectii
(coree, lues). Tratamentul se face, Tn puseu, cu neuroleptice (Haloperidol, Clorpromazin,
Levomepromazin), pentru profilaxia recidivelor utilizandu-se Carbonatul de litiu, sau Carbamazepina.

AUTISMUL SI TULBURARILE PERVAZIVE DE DEZVOLTARE

Autismul este un sindrom distinct, caracterizat printr-un model cognitiv, social si
comportamental specific, mai frecvent la baieti. In forma sa clasici, descrisd de Kanner, autismul este
inclus, prin sistemul actual de clasificare a bolilor, acceptat de OMS, ICD-10, in grupul psihozelor
pervazive de dezvoltare. S. Freud, in 1911, afirma ca autismul este un exemplu clar al unui sistem
psihic rupt de stimulii lumii exterioare si capabil sa-si satisfaca In maniera autistica pana si nevoile sale
nutritive...asemanator unui ou de pasire care contine sursa de hrana in coaja.

In conformitate cu ICD-10 (World Health Organisation, 1992) si DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994), trei domenii de activitate perturbate sunt esentiale pentru diagnosticul
de autism: alterarea comunicarii verbale si a relatiilor interpersonale, comportament restrictiv,
repetitiv, stereotip, anormalitati care debuteaza inaintea varstei de 36 de luni.

Tablou clinic. Autismul infantil este o tulburare de dezvoltare pervaziva caracterizata de
prezenta anormald si/sau alterarea curbei de dezvoltare ce se manifestd inainte de 3 ani si prin modele
caracteristice de comportament perturbate in cele trei domenii de activitate: interactiuni sociale,
comunicare si comportament restrictiv, repetitiv (ICD-10). Existd un complex de simptome, care chiar
daca nu sunt investite cu valoare diagnostica, apar adesea in conjunctie cu tulburarile autiste (O. Benga,
1997): anomalii de orientare §i comutare a atentiei, tulburari in integrarea senzoriald, comportamente
automutilante, anxietati periodice inexplicabile, anxietati fobice, tulburari de somn si alimentare,
abilitati exceptionale (hiperlexie, invatarea rutelor si locatiilor, constructii din cuburi, hiperacuitate la
stimuldri unisenzoriale, abilitafi “savante" pentru calcul, artd, muzicd), disfunctii cognitive globale
asociate cu tulburari ale sistemului nervos central de aspect microsechelar encefalopat.

Interactiunea sociala reciproca alteratd constituie trasatura esentiala a bolii, care 1i confera
denumirea de autism. Copilul autist este detagsat de mediu, dezinteresat de persoane, respingand
colaborarea cu ele, lipsit de nevoia unui contact vizual “ochi in ochi" cu cei din jur, inchistat intr-0
existentd paraleld, departat de realitatea obiectiva, singur intr-un univers marcat de bizar. Faciesul este
inteligent, astfel ca, daca vezi fotografia unui astfel de copil nu-ti dai seama ca performantele sale
sociale sunt atdt de modeste. Autistul este incapabil sa receptioneze emotiile celor din jur, sa le traiasca
adecvat si sa raspunda la ele (V. Ghiran, 1998). Nu este un consumator de stari emotionale, nu poate
stabili relatii empatice, specific umane cu cei din jur si de aceea nu-si poate modela comportamentul in
raport cu contextul social dat, fiind rezervat in fata unei lumi pe care nu o intelege.

Cand debutul bolii se produce inainte de aparitia limbajului, copilul nu va vorbi niciodata.
Daca debutul s-a produs dupa 1,6-2 ani, apare virarea calitativa specifica a limbajului: se pierde
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flexibilitatea In exprimare; dinamica, intonatia, accentuarea ideilor emise devin ciudate; foloseste
notiuni aproximative, confunda sensul concret al cuvintelor cu cel figurativ, condenseazd notiuni.
Copilul autist nu achizitioneaza constiinta de sine, el nu exista ca persoand, de aceea exprimarea lui se
va face intr-o maniera ecolalicd, la persoana a IlI-a singular cand este vorba despre propria persoan,
spunand, de exemplu, atunci cand ii este foame: “da copilului mancare”. Memoria mecanica buna il
ajutd la Inregistrarea unor notiuni abstracte care ii depasesc varsta, reproducand, fara adresd in
comunicare fraze auzite Intdmplator, de unde si denumirea tulburdrii de “limbaj in banda de
magnetofon", sau “limbaj de papagal”.

Dezvoltarea somato-endocrina a copilului autist este buna, privirea inteligentd, dar impresia pe
care o lasd 1n jur este de insuficientd psihica, hipoacuzie, bizarerie (V. Ghiran, 1998). Insuficienta
psihica este aparentd (desi o parte din ei pot asocia un retard ugor), la fel si hipoacuzia este consecinta
dezinteresului general pentru informatia din jur. Autistul reactioneaza insa, la zgomote de intensitate
mica, fosnit §i manifestd interes pentru muzica clasica.

Caracterul bizar al comportamentului ii conferd caracteristica psihoticd. Jocurile sunt
stereotipe, repetitive, lipsite de creativitate (mers pe varfuri, in cerc, privindu-si mainile, joc de lumini
si umbre, jucdrii zgomotoase, grimaserii). O notd dominantd a comportamentului lor este preocuparea
pentru imuabil, pentru neschimbarea ordinii exterioare a lucrurilor. O parte dintre copiii autisti
manifestd preferintd pentru un anumit obiect, care ocazional poate fi o jucdrie. Adesea acest obiect are
caracteristici senzitive si copilul 11 gaseste atragator (o carpa, o batista). Resping animalele de plus, sau
papusile, pentru ca In mintea lor se produce ceva ce indica aseméanarea cu realitatea: animale i oameni
(Theory of Mind). Forma prevalentd de joc este cea senzorimotorie, in care, atentia copilului se
indreapta spre parti din obiecte si nu spre intreg. De exemplu, autistii isi lipesc urechile de locul unde
se aude zgomotul in momentul pornirii unui aspirator, fara a fi interesati de celelalte componente ale
ui.

Diagnosticul autismului, n conformitate cu sistemul american de clasificare DSM-IV se

bazeaza pe:
A. Prezenta a sase sau mai multi itemi de la (1), (2), (3), sau cel putin doi de la (1), sau cate
unul de la (2) si (3).

1. Inrautatirea calitativa a interactiunilor sociale, manifestata prin doua din urmatoarele:

a. inrautatire marcata in folosirea comportamentului nonverbal, cum ar fi contactul ochi in ochi,
expresie faciald, gesturi acompaniatoare ale relationarii interumane;

b. esecul in a realiza o relatie apropiata cu nivelul de dezvoltare;

€. bocaj spontan in cdutarea placerilor, sau a contactului cu alti oameni (de exemplu, bocaj in a
arata interes pentru anumite obiecte);

d. blocaj in reciprocitatea emotionala i sociala.
2. Inrautitirea calitativa in comunicare, manifestata prin unul din urmatoarele:

a. Intarziere sau blocaj in dezvoltarea limbajului;

b. in cazurile cu limbaj adecvat, inrdutatire marcata in abilitatea de a sustine sau de a imita o
conversatie;

c. folosirea stereotipa si repetitiva a limbajului;

d. Dblocaj al capacitatii de joc, corespunzator nivelului de dezvoltare.

3. Patternuri behavioriste restrictive, stereotipe de intensitate §i activitate manifestate prin

urmatoarele:

a. preocupari stereotipe, anormale 1n intensitate si orientare;

b. rutina, ritualuri morfofunctionale, inflexibilitate;

C. manierisme motorii repetitive si stereotipe (tremor si miscari ale mainilor, sau miscari ale
intregului corp);

d. preocupare persistenta fatd de unele obiecte.

B. Intarzierea si functionarea anormali in urmitoarele domenii cu inceput la aproximativ 3 ani:

1. Interactiuni sociale.

2. Limbaj utilizat in comunicarea sociala.

3. Jocuri simbolice si imaginative.

C. Nu poate fi atribuit diagnosticului de sindrom Rett sau tulburarilor dezintegrative ale
copilariei.

Diagnostic diferential. Din cauza ca autismul este o tulburare de dezvoltare heterogena
diagnosticatd pe baza unui model al deficitelor, diagnosticul se pune pas cu pas, descoperind ce
comportamente pot fi puse pe seama unor explicatii alternative, cum ar fi handicapul mental profund,
surditatea sau neglijarea severa, ulterior stabilind daca trasaturile rimase ale conduitei copilului
corespund cel mai bine cu autismul, sau cu o altd tulburare pervaziva de dezvoltare (Rutter, 1994).
Clasificarile multiaxiale ca ICD-10 si DSM IV sunt alcatuite pentru a atinge acest scop, cu
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recunoasterea explicitd a necesitatii de a considera in fiecare caz nivelul intelectual, intarzierile de
dezvoltare specifice, alte tulburari psihotice si factorii psihosociali.

Pentru a stabili diagnosticul diferential al autismului, avem nevoie de:

1. Determinarea nivelului cognitiv al copilului (non verbal si verbal);
2. Determinarea abilitatilor lui de limbaj;
3. Stabilirea corespondentei comportamentului copilului cu: - Varsta;
- varsta mentala;
- varsta verbala.
4. Considerarea problemelor speciale in domeniile: - abilitatilor sociale;
- jocului;
- comunicarii;
- altor comportamente.
5. Identificarea oricaror probleme medicale;
6. Considerarea altor factori psihosociali relevanti.

De cele mai multe ori este esential sa se regandeasca cronologic, daca a existat sau nu o perioada
de dezvoltare normald, care intinsd pana dupa varsta de 3 ani, ridica posibilitatea diagnosticului de
mutism electiv, tulburari dezintegrative, sau schizofrenia copilului.

Mutismul electiv, intrd in diagnostic diferential cu autismul prin retragere sociala, lipsd de
raspuns la solicitari. Nu exista insd, 1n aceastd situatie, anormalitatile specifice de limbaj asociate
autismului, fiind posibile doar intarzieri de limbaj si unele disartrii. Copiii cu mutism electiv prezinta
joc spontan creativ, poarta conversatii cu persoane cunoscute, se ataseaza si interactioneaza verbal cu
membrii familiei, aratind reciprocitate sociala fata de unii oameni.

Tulburérile limbajului receptiv-expresiv. Existd un grup de copii cu tulburari severe de limbaj
receptiv care pot avea ecolalie imediata, tulburari de socializare, uneori chiar joc imaginativ limitat. De
cele mai multe ori exista insa, interactiuni sociale reciproce, relatii cu prietenii $i membrii familiei, o
larga varietate de interese care 1i diferentiaza de copiii autisti.

Deprivarea psiho-sociald severa trebuie luata in considerare atunci cand dezvoltarea copilului
a fost neobignuita de timpuriu. Nu existd dovezi cd neincadrarea in colectivitatea de prescolari sau o
baby-sitter nestimulanta ar contribui la apariia autismului. Dar copiii care au experimentat o neglijare
severa prezinta intarzieri ale limbajului, comportament social anormal, uneori chiar stereotipii motorii.
Acesti copii nu au, in general, dificultdti legate de intelegerea limbajului, sau esec in a utiliza limbajul
pe care-1 au in comunicarea sociala (Skuse, 1984).

Retardarea mentald severa pana la profunda, ca si in cazul autismului, se insoteste de intarzieri
specifice, aditionale, in intelegerea limbajului, in interactiunea sociala si joc, dar existd mai multd
reciprocitate sociala si comunicare spontana directionatd. Pentru copiii cu retard profund este dificil de
apreciat daca activitatile lor sunt deviate, sau doar foarte sever intarziate. Multi copii cu retard moderat
si intarzieri aditionale de limbaj beneficiaza de aceleasi strategii educative ca si copiii cu autism, de
aceea exista tendinta de a fi inclusi in aceasta categorie de diagnostic.

Schizofrenia cu debut in copildrie sau adolescentd. Copiii cu schizofrenie nu prezinta
anormalitatile de limbaj, sau dificultatile de intelegere a limbajului specifice autistilor. Cantor (1982) a
descris un patern particular de debut timpuriu al schizofreniei la copiii cu hipotonie, contact vizual bun,
prezenta tulburdrilor de gandire, a delirelor si halucinatiilor, avand adesea antecedente familiale de
schizofrenie. Schizofrenia are o evolutie particulard, cu decompensari psihotice periodice urmate de
instalarea semnelor de deficit psihic. Varsta debutului este diferita.

Alte tulburdri pervazive de dezvoltare. Autismul atipic se diferentiazd de forma tipica a
autismului prin varsta debutului (dupa 3 ani) si prin esecul de a satisface cele trei criterii esentiale de
diagnostic (alterarea interactiunii sociale, a capacitatii de comunicare, comportament stereotip,
repetitiv). Cel mai frecvent asociazd un retard psihic cu coeficient intelectual sub 50 si tulburari
specifice de dezvoltare a limbajului de tip receptiv.

Sindromul Rett, debuteaza intre 7 si 24 de luni, dupa o dezvoltare normala, urmata de
pierderea abilitatilor motorii si a vorbirii, asociatd cu incetinirea cresterii perimetrului cranian. A fost
descris numai la fete, sugerand ipoteza existentei unei mutatii dominante legate de cromozomul X
(Achesson, 1997). Boala evolueazi cu degradare progresivi, astfel ci in perioada de adolescenti apar
atrofii spinale cu inabilitati motorii severe, crize epileptice si handicap mental sever.

Psihozele organice dezintegrative au fost descrise de Heller si Mahler cu debut intre vérsta de
3-6 ani, dupa o dezvoltare normald, cu debut aparent infectios, pierderea semnificativa a achizitiilor
anterioare pe parcursul catorva luni, regresie a limbajului, pierderea controlului sfincterian, deteriorarea
controlului motor.

Sindromul Asperger presupune existenta unor anomalii in domeniul relatiilor sociale, dar cu
nivel intelectual bun si pastrarea capacitatii de comunicare verbald normald. Comportamentul general
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are caracter stereotip, restrictiv, iar in perioada timpurie a adolescentei imbracd forma unor
comportamente psihotice. Tn ciuda intelectului lor bun, randamentul scolar este slab, par incovoiati de
griji, neindemanatici, nesiguri, echipati cu slaba capacitate de relationare sociald, cu o permanentd
preocupare pentru abstract. Apare In majoritatea cazurilor la baieti acompaniat de un evident
infantilism somato-endocrin (Ghiran, 1998).

Evolutia. Majoritatea copiilor autisti sunt identificati de parintii lor datoritd unor anormalitati
sau intarzieri aparute in al doilea an al vietii, de reguld simptomatologia este manifesta in jurul varstei
de 30-36 de luni, in contrast cu tulburarile schizofreniforme, care se dezvoltd mai tarziu. Gradul de
instructie al parintilor, existenta in familie a unui copil mai mare, sunt factori care afecteaza abilitatea
parintilor de a recunoaste anormalitatile de dezvoltare timpurii tipice pentru autism, astfel incat varsta
debutului poate fi deseori, varsta recunoasterii, mai mult decét debutul actual al simptomelor.

La inceputul decadei a doua multi autisti sunt descrisi de parintii lor ca fiind mai flexibili si
mai directionati social. Un mic procent al tinerilor autisti prezintd o regresie marcatd a
comportamentului si ocazional, a achizitiilor cognitive, un procentaj semnificativ prezentind o crestere
a agresivitatii si a tulburarilor de comportament.

Tinerii autisti devin adulti foarte lent, probabil din cauza lipsei de independenta. Unii adulti
autisti prezintd o imbunatatire comportamentald si sociald in ultima parte a decadei a treia si in prima
parte a decadei a patra. Indivizii autisti cu handicap mintal sever necesita supravegherea situatiilor de
viatd si munca pe parcursul intregii vieti. In afara catorva exceptii notabile, aproape toti autistii adulti
necesitd ajutor in gasirea §i pastrarea unei slujbe, In manevrarea responsabilitatilor si a cerintelor
Sociale. Cat de independent va fi un adult autist cu handicap mintal mediu sau fara handicap, va
depinde de resursele comunitatii, de efortul si norocul membrilor familiei in cdutarea unui plasament
rezidential, de caracteristicile subiectului in cauza (Rutter, 1994). Uneori au fost observate la adultii
autisti tulburari depresive, altii au dezvoltat tulburari obsesionale.

Warborg si Mouridsen (1997) descriu o dezvoltare remarcabila la un pacient care a Inceput sa
fie mai deschis afectiv fatd de familie incepand cu varsta de 20 de ani; el a studiat literatura, psihologia,
psihiatria si astronomia. Stia de diagnosticul lui de autism §i putea descrie tot ce simtea cand era copil
legat de nevoia de a se izola. In acelasi studiu din cei 23 de pacienti urmdriti longitudinal, doar unul a
prezentat in mod cert, in evolutic semne de schizofrenie, iar altul auzea voci fard a avea si alte
manifestari.

Prognostic. Autismul este cel mai usor de recunoscut in ultima parte a perioadei prescolare, in
jurul varstei de 4-6 ani. La inceperea scolii multi prezintd o Imbunatafire substantiald a
comportamentului social si a comunicarii, Intr-o maniera simplistd. Adolescenta poate fi dificila din
cauza agitatiei §i a agresivitatii. Cei mai importanti predictori ai evolutiei pe termen lung sunt nivelul
cognitiv al copilului, gradul disfunctiei limbajului, nivelul functiilor adaptative (ultimul aspect este mai
important la copiii mici nonverbali). Marea majoritate a copiilor cu QI sub 50 sau 60 vor ramane cu
handicap sever si dependenti de ajutorul altora in satisfacerea nevoilor lor zilnice. Cei cu retard mediu,
care la varsta de 5 ani au un limbaj foarte limitat, pot prezenta o ajustare sociald, dar evolutia buna este
improbabild. Copiii cu o inteligentd nonverbald normala si un limbaj comunicativ la varsta de 5 ani, dar
cu o disfunctie medie a limbajului receptiv, au o sansd de 50% de a atinge un nivel bun al acomodarii
sociale 1n viata adulta.

Pe langd coeficientul intelectual si limbaj, nivelul comportamentului turbulent (in particular
agresivitatea si conduitele repetitive pervazive), au o anumitd importantd prognostica. Educatia,
suportul familial, interventiile comportamentale pot duce la diferente reale in evolutia sociala, dar nu
pot inlatura handicapul de baza.

Principii de tratament. Terapia este concordanta cu cele cinci scopuri principale ale sale:

1. Structurarea unui comportament cat mai apropiat de normal care sa cuprinda cele trei
domenii de activitate-cognitiv, limbaj, socializare. Abilitatile de limbaj se vor obtine mai
usor in cadrul unei interactiuni conversationale, intr-un anume context. Nu se va cobori la
nivelul de intelegere si comunicare a copilului, ci va fi invatat sa-si planifice perioade de
timp pentru interactiuni sociale structurate (o jumatate de ora pe zi). Rolul activ al
parintilor este esential. Insusirea limbajului nu urmareste competentd, ci utilitate sociala.
La cei care nu vorbesc, se pune accentul pe intelegere, si nu pe capacitatea de expresie.
Uneori comunicarea prin semne pregiteste terenul comunicarii verbale de mai tarziu.

2. Stimularea copilului autist sd invefe, sd achizitioneze. Pentru a putea introduce copilul Tn
viata sociald el trebuie sd prefere interactiunea cu alte persoane, in locul activitatilor lui
rutiniere. Tinerea cat mai mult in brate, mangaierea, pare a fi un pas preliminar in acest
scop. Fiind lipsit de autodirectionare, sarcina de invatare a copilului autist, ar putea fi
fragmentata 1n o serie de pasi marunti pe care sa-i parcurga planificat, fiind permanent
premiat pentru succesul cu minim de erori.
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3. Reducerea rigiditdtii §i stereotipiei comportamentale. Marile schimbari presupun si aici
programarea unor pasi mici, fiecare dintre ei planificati din timp, astfel incat sa fie
acceptati de copil ca nemodificind modelul general intr-o manierd evidenta. Stereotipiile
tind sa fie maxime in pat, leagén, mediu extern nestimulativ, de aceea este de dorit sa se
mentind copilul in joc activ, stimularea senzoriala fiind foarte eficienta.

4. Eliminarea comportamentelor maladaptative nespecifice (crize de furie, agresiune,
urinatul in pat). Pe langa diferite procedee de psihoterapie comportamentala, se recurge la
interventii farmacologice, fard a exista o medicatie specificd autismului. Neurolepticele
pot reduce agitatia, tensiunea, hiperactivitatea, cel mai bine tolerat ramanand
Haloperidolul, Tn doze mici. Medicamentele stimulatoare sunt contraindicate din cauza
efectului lor de a favoriza stereotipiile. Hipnoticele au efect pozitiv in tulburarile de somn,
dar duc rapid la fenomene de obisnuintd. Ele se pot utiliza in starile de crizad si la
Tnceputul programului terapeutic.

5. Ameliorarea tensiunii familiale. Parintii si fratii copilului autist se angajeaza in efortul
terapeutic ca si coterapeuti, In scopul de a fi invatati cum anume sa actioneze pe termen
scurt si lung. La toti membrii familiei se va acorda atentia cuvenitd sentimentelor de
culpabilizare, depresiei, tendintei de rejectare, resentimentului de a avea un copil cu
handicap. Consilierea genetica se impune. Familia va fi ajutatd social (conditii corecte de
locuit, facilitditi de vacanta, ajutor financiar, asistentd stomatologica, facilitati
educationale speciale).

SCHIZOFRENIA iN COPILARIE SI ADOLESCENTA

Schizofrenia reuneste toate stirile mintale patologice cu caracter evolutiv, care grupeaza un
ansamblu de simptome asociate, dominate de discordantd ideo-afectiva, incoerenta proceselor de
gandire, ambivalenta, autism, halucinatii, idei delirante, cu evolutie spre disociatie psihica, cu o grava
dezorganizare a personalitatii si deficit de integrare in ambianta (M.Lazarescu, 1993). in conformitate
cu sistemele de clasificare actuale (DSM IV si ICD 10), criteriile de diagnostic in copildrie sunt
aceleasi ca pentru varsta adultului. Particularitatile varstei mici fac insa ca, multe din tablourile
psihotice sa nu satisfaca aceste criterii de diagnostic, desi in timp, aceiasi pacienti dezvolta tablouri
tipice de schizofrenie, progresiv cu maturizarea lor. Schizofrenia cu debut precoce este o forma severa,
asociata cu o dezvoltare cognitiva faramitatd, la fel si dezvoltarea lingvistica si sociala, aparuta cu mult
Thainte de conturarea tabloului clinic cu simptome psihotice (J. Rappot, 1998).

Frecventa se estimeaza la 1,5-4/ 10 000 sub 12 ani (W. Green, 1989), iar la adulti de 0,7-7,1/
1 000 (0,80% in medie). Se apreciaza ca in lume exista peste 10 milioane de bolnavi schizofreni, in
fiecare an aparand aproximativ cate 2 milioane de cazuri noi. In tara noastra, din datele Centrului de
Calcul si Statistica Sanitara Bucuresti al Ministerului Sanatatii reiese incidenta schizofreniei sub varsta
de 14 ani intre 1,36 (in anul 1994) si 2,7 (in 1995) la o sutd de mii de locuitori, iar la grupa de varsta
15-64 de ani, de 16,2-25 la o sutd de mii de locuitori. Incidenta medie anuald a schizofreniei in
Romaénia este de 15,4 la o sutd de mii de locuitori (anul 1997), prevalenta bolii fiind de 0,27%.

Etiopatogenie. S-a constatat ca frecventa bolii este mai mare la copiii nascuti din parinti
schizofreni, fiind vorba de o predispozitie genetica ce se poate valida in anumite conditii. Se discuta
privitor la determinismul schizofreniei cu debut in copilarie, complicatiile obstetricale (ce par totusi a fi
nesemnificative), sexul, dezvoltarea puberala (schimbari fizice, endocrine, cerebrale), anumite suferinte
medicale (ficandu-se o corelatie posibila cu epilepsia focala, mai ales cea temporald), disfunctia
cerebrald minima cu tulburdri de migcare, slabd integrare senzoriald, alterarea coordonarii, intirziere
sau esec de maturare. Teoria neurofiziologica (Asarnow, 1995) sustine ca abilitatile obisnuite de limbaj
nu sunt alterate la acesti copii, ei au o eficientd mai slaba la sarcinile ce implica viteza In miscarile fine,
atentie sau memorie de scurta duratd. Deficitul este in procesarea informatiei, confirmat in studiile cu
potentiale evocate; faptul ca valorile coeficientului de inteligenta scad in timp, sustin ideea unui proces
subiacent care continud dupa debut. O serie de cercetdtori vin sa sustind ideea ca existd un continuu
intre schizofrenia copilului si cea a adultului: migcarea globilor oculari in raport cu sarcina de fixare
vizuald (secuse de anticipare); functiile vegetative autonome (conductibilitate electricd cutanata,
frecventa batailor cardiace) au valori diferite de raspuns in raport cu lotul martor; nivelele in lichidul
cefalorahidian ale metabolitilor serotoninei, noradrenalinei, prolactinei; studiile privind functia
imunitara sustin o eventuala etiologie autoimuna sau infectioasa, asociind o expunere posibild prenatala
la gripa; morfologia cerebrald se caracterizeaza prin volum cerebral total mult diminuat, volum
ventricular crescut, volum scazut al substantei cenusii si a structurilor lobului temporal median
incluzand si hipocampul. Schizofrenia in varsta copildriei este insd mai severad din cauza unei
predispozitii biologice mai puternice si unei leziuni mai intense (H. E. Remschmidt, 1994). Se vorbeste
tot mai mult despre un model multicauzal in schizofrenie (M.Lyon, 1989): predispozifie genetica

39



(vulnerabilitate a sistemului nervos central), materializata gratie unei infectii virale intrauterine care
determina leziuni si modificari structurale la nivelul sistemului limbic si a principalelor conexiuni cu
amigdala, formatia reticularda ascendentd, scoarta frontoparietald §i prefrontald, cu corpii striati.
Hipofunctia cronica a lobului anterior cerebral determina compensator o hiperfunctie la nivelul corpilor
striati cu consecintd disfunctionald asupra sistemelor de transmisie noradrenergice, serotoninergice,
dopaminergice, histaminergice si colinergice, care se reflectd negativ asupra neocortexului,
hipotalamusului, talamusului, formatiunii reticulare ascendente, explicand dificultdtile de prelucrare a
informatiei.

Tntr-un studiu retrospectiv pe un numir de 113 cazuri internate in Clinica de Neuropsihiatrie a
Copilului si Adolescentului, Cluj-Napoca, Tntr-o perioada de 13 ani (1983-1996), am gasit o incidentd
mai mare a bolii la sexul feminin (55,6%). Se considera ca la varste mici sunt mai afectati baietii, dar
varsta cea mai afectatd de debut a fost cea cuprinsa intre 14 si 16 ani. Un numér mare dintre pacienti au
fost nascuti in lunile ploioase, lipsite de caldura solara: februarie (15%), septembrie (13%), noiembrie
(15%). Sezonul in care a fost mai frecvent observat debutul bolii a fost tot cel rece (28%). Lucrurile ar
putea avea explicatia lor ipoteticd prin acel joc al mediatorilor care aminteste de psihoza maniaco-
depresiva, deoarece, in multe din cazurile observate, existd un colorit psihic afectiv de debut. Alte
pareri (R.Faraone, 1994) sustin teoria infectioasa-streptococ (Suhareva), sau citomegalovirus, legand
astfel boala de sezonul nasterii, sau de diferitele conditii de microclimat (geografice). Mai mult de
jumatate din bolnavi proveneau din mediul urban (66,7%), constatare nesemnificativa din perspectiva
factorilor de risc, luand in considerare faptul cd populatia urbana este mai numeroasa decat cea rurala,
la fel, accesibilitatea la asistenta medicala de specialitate este mai buna la orase. Mediul social de
provenientad al cazurilor-familii numeroase, dezorganizare, conflicte, toxicofilie, conditii materiale sub
limita saraciei, promiscuitate, subculturalitate, pare a fi semnificativ in determinismul recaderilor intr-
un numar de 81 de cazuri din cele 113. Nu numai factorul stress ar intra in discutie 1n aceste cazuri, ci
si lipsa de supraveghere a administrarii medicatiei, absenta interesului pentru dispensarizare,
imposibilitatea procurarii unor preparate scumpe, din import, lipsa efortului comun de reintegrare
sociald a pacientului, pentru a nu pierde simtul realului, adancindu-se in izolarea si ciudétenia lui. Din
perspectiva antecedentelor heredo-colaterale a reiesit o incarcatura importanta pe linia psihozelor,
confirmatd prin interndri ale diferitilor membri din familie in 36 % din situatii, cu prezenta
schizofreniei la rudele de gradul I ale bolnavilor in 27,4% din cazuri. Am gasit la parintii si fratii
pacientilor retard psihic (6,2%), nevroze (12,4%), psihopatii (25,6%), boli somatice cronice (6,2%). In
privinta rangului copilului (al catelea ndscut din aceeasi mama) s-a constatat ca cei mai multi se
recruteaza din randul primului nascut (48%), urmand al doilea nascut (23%), primul nascut fiind
probabil mai afectat din cauza complicatiilor nasterii (K.Granville, D.Grossman, 1993). incadrarea
sociald a copiilor anterior starii morbide era exceptionald in 30% din cazuri, mediocra in 46% si slaba
n 26%; adaptabilitatea sociald era deja modificatd in 38% din cazuri, sugerdnd ideea ca tulburarile au
inceput cu mult Thainte de debutul bolii. Tipul constitutional cel mai frecvent afectat este cel longilin,
structura de personalitate pe care apare afectiunea fiind marcatd de note dizarmonice in special pe linia
introversiei, comportamental-dezadaptativa si senzitivd. Cu mult inainte de debutul boli au existat
tulburari ale vietii instinctive a copiilor (25%): tentative autolitice (6,2%), anorexie (9,7%), bulimie
(2,6%), tulburari sexuale (6,2%). Antecedentele personale patologice mai reprezentative au fost bufee
psihotice tranzitorii (14,8%), tulburari neurovegetative (50,4%), discrinii (43,4%), microsechele
encefalopatice (24,8%).

Tablou clinic. Tulburarile apar inaintea puseului acut psihotic, in faza prodromald si raman,
in majoritate, dupd puseul activ, in faza reziduald, ca simptome negative, defectuale. La copil
simptomele pozitive din faza acutd sunt mai sdrace, au caracter rudimentar, sunt mai putin conturate,
fiind in concordanta cu nivelul psihic de dezvoltare. Tulburarile psihice anterioare debutului psihotic al
schizofreniei apar in copilaria mica, sau chiar de la nastere: tulburari neurointegrative, deficiente in
prelucrarea informatiilor din mediu §i in atentie, in activitatile neuromotorii si in adaptarea sociala;
mediu familial deficient fie prin modalitatea de comunicare cu copiii, prin stilul negativ de relationare,
fie prin conflictualitate; personalitdti dizarmonice sau boli ale parintilor; personalitate premorbida
deviatd, copii interiorizati, cu discontrol afectiv (Asarnow, 1986). Varsta minimd a debutului este
diferit apreciata: 2 ani (Vrono, 1984), 3-4 ani (Aarkog, Russel, 1994), Tnainte de 9 ani (Campbel,
1991). in experienta clinicii de profil din Cluj nu existd cazuri cu debut sub varsta de 8 ani. Sub 12 ani
in 80% din cazuri debutul este insidios, cu o virare calitativd a functionalitatii psiho-comportamentale,
bizarerii, disfunctie perceptiva, tendinta la izolare si autizare, ambivalenta, tulburari de gandire si
afective. In continuarea fazei prodromale se descrie faza prepsihotica, fazi evolutiva distincti a bolii.
Pe fondul general al scaderii substratului emotional se ingusteazd interesele, scade jocul, slabesc
conduitele instinctuale, apar tulburari alimentare si de somn. Expresia copilului abatutd, suferinda,
incercanata, duce la concluzia parintilor ca ar exista o suferintd organica. Investigatiile pediatrice
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repetate nu aduc suport acestei pareri. Randamentul general scade, se ingusteaza orizontul de
preocupari, apar frici, obsesii, actiuni obsesive, stereotipii. Poate apare teama “transformarii"cand
copilul afirma ca el este un obiect si se comporta ca atare. Pentru schizofrenia perioadei de latenta (7-
12 ani), momentul intrarii in faza psihoticd este marcat de comportamente neasteptate, bizare, cu
caracter impulsiv. Ulterior tabloul clinic va primi fie un contur expansiv, fie unul restrictiv.
Simptomatologia este diferitd in functie de varsta-in faza productiva bolnavul vorbeste cu obiectele,
solilocveaza, apare ecopraxia, inclinatia spre rationare morbida, tendinta spre fabulatie patologica si
pseudodelirantd (la scolar). La prescolar halucinatiile lipsesc, fiind prezente perceptiile iluzorice si
prelucrarea fantastica a acestora.

Bleuler (1968) descrie in simptomatologia schizofreniei simptome fundamentale (primare) si
simptome accesorii (secundare). Simptomele primare sunt tulburari ale asociatiilor ideative (degradarea
cursului gandirii, baraj In gandire, stereotipii verbale, neologisme, gandire dirijata, furtul gandirii,
rigiditatea gandirii, ambivalentd ideativa), tulburari ale afectivitatii (indiferentism, Iiritabilitate,
impunerea sentimentelor, paratimii, ambivalentd afectiva), alterari ale functiilor complexe ale
psihicului consecutive disociatiei (autism, abulie, apatie, tulburdri de personalitate). Simptomele
accesorii sunt psihice (idei delirante, halucinatii, iluzii, simptome catatonice, negativism, automatisme,
impulsivitate, tulburari de memorie, de limbaj) si somatice: variatii ponderale, limba saburala,
hipo/hipertermie, tulburéri de tranzit intestinal, ptialism, mericism).

K.Schneider Tmparte simptomele schizofreniei in simptome de rangul | (sonorizarea
gandurilor, halucinatii auditive cu caracter contradictoriu sau de comentariu al comportamentului
pacientului, idei de influenta exterioard, furt al gandurilor, baraj ideativ, delir senzitiv de relatie,
perceptie delirantd) si simptome de rangul II (tulburarea proceselor asociative, tocirea si aplatizarea
afectiva, alte tipuri de delir si halucinatii persistente.

H.Ey (1950) distinge simptome pozitive (halucinatii, delire, bizarerii, depersonalizare,
derealizare, ambivalentd, inversiune afectiva, mentism, modificari de schema corporala, tulburari ale
gandirii formale) si simptome negative (aplatizare afectivd, alterare atentionald, comportament
dezadaptativ, abulie, apatie, bradifemie, hipomnezie, scaderca interesului scolar, comportament
stereotip, rigid).

Crow a sugerat ca sunt doud tipuri mari de schizofrenie: tipul I (dominat de simptome
psihotice pozitive, corelat cu o hiperactivitate determinatd genetic a sistemelor neurotransmitatoare
dopaminergice) si tipul 1l, (dominat de simptome negative a fost considerat a fi determinat organic-
complicatii perinatale care au drept urmare o pierdere neuronald, vizualizabild prin metodele moderne
de imagistica cerebrald). Tipul II (cu o crestere in timp a semnelor negative pana la platou) a fost
considerat non-familial (sporadic), iar tipul I o forma familiald de schizofrenie (cu un curs episodic).

Un model teoretic mai putin explicit a fost propus de Andreasen si Olsen. Ei impart
schizofrenia Tn tipurile pozitiv, negativ si mixt, ca un model bipolar, in care maxima simptomelor
pozitive §i negative ocupa poli opusi pe o scard comuna a simptomelor, pe cand cel mixt ocupa aria
dintre ele. (S. Jens, A. Jorgen, 1994).

Modelul conectionist (Jens S., 1994) propune ideea ca anumite capacititi mentale reflectd un
anumit pattern global de activare a interactiunilor in ansamblul neuronilor; fiecare neuron are multiple
raspunsuri context-dependente si intrd in cooperari diferite cu al{i neuroni in producerea diferitelor
continuturi mentale. Semnificatiile obiectelor in modelul conectionist, nu sunt reprezentari, tipare
complexe de activitate printre numeroaselor unitati neuronale care compun reteaua (P.Josef, B.Pierre,
1994; L.Miller, S.Burns, 1995). Existd 3 consecinte intercorelate ale acestui model, care sunt relevante
psihopatologic: 1). Continutul constiintei, de exemplu o idee deliranta, nu poate fi atribuit unei regiuni
particulare a creierului, nici nu poate fi conceput ca un semn al unei singure disfunctii; 2). Substratul
oricarei activitati mentale este inseparabil de separarea lui continud si este astfel inrddacinat in istoria
organismului; 3). Creierul ca sistem are capacitati de autoorganizare care sunt active in intreaga lui
viata. In aceastd conceptie simptomele pozitive sunt considerate ca o cale prin care vulnerabilitatea
autistica individuald mentine coerenta sa internd amenintata si autonomia prin modificarea contextului
fiintei lui fatd de lume. De exemplu, transformarea prin iluzie, sau halucinatie: aceastd noua forma a
fiintei in lume este reflectia unei cai particulare a relatiei cu lumea expusad deja premorbid. Episodul
psihotic actioneaza ca o modificare profundad a experientei existentiale, cu care pacientul trebuie sa se
integreze in propria istorie, printr-o cale care 1i permite s mentind sensul autocontinuititii. Conditia
postpsihoticd a unui pacient reflectd o reorganizare a fiintei lui in lume. Ceea ce Hafner si Maurer
desemneaza ca element postpsihotic “cicatrice psihologicd"este un produs bazat pe reorganizarea
interconexiunilor retelei neuronale (la nivel clinic se asociazd cu o crestere a semnelor negative
secundare).

Nici unul din modelele imaginate pana in prezent nu sunt satisfacatoare din toate punctele de
vedere. Semnele pozitive si negative nu sunt independente unele de altele, corelatia dintre ele fiind mai
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mici la pacientii cronici in stare deterioratd si mai mare la pacientii neinternati. in timpul episodului
psihotic existd o crestere a ambelor simptome (pozitive si negative), ambele descrescand in grade
diferite spre sfarsitul episodului. Nu existd dovezi ale unei Impartiri genetice/nongenetice
corespunzatoare ipotezei lui Crow in originea schizofreniei. Studii intensive pe indivizi cu un risc
genetic de schizofrenie indica faptul cd atrofia cerebrald la adult este rezultatul interactiunii dintre
riscul genetic §i complicatiile obstetricale, vulnerabilitatea geneticd si complicatiile obstetricale
contribuind la pierderi neuronale. Unele simptome negative apar deja in stadiul premorbid, precedand
declansarea psihotica - decompensarea (P.Oulis, V.Mavreas, C.Stefanis, 1995). In faza de remisie
simptomele pozitive sunt fie absente, fie sporadice, pe cand cele negative pot urma doud evolutii
diferite: unele descresc pana la un nivel stabil, altele pot apare sau creste ca o consecinta a episodului
psihotic florid. Unele pot fi corelate cu tratamentul neuroleptic (C.T. Gordon, 1994). Componentele
apatiei si abuliei sunt: diminuarea interesului si placerii, diminuarea abilitatii de a simti, ingreunarea
relatiei cu partenerii, neglijentd pentru propria persoand, lipsa de perseverenta pentru un anumit scop,
anergie fizicd si are ca determinanti ipotetici accentuarea trasaturilor vulnerabilitatii schizotipale
mostenite, retragerea in aparare, depresie postpsihotica, efecte secundare farmacologice, lipsa de
stimulare psihosociala, dilatarea ventriculara cerebrald, disfunctia lobului frontal. Autismul
(modalitatea particulara de relationare cu lumea, care este deja in stare premorbida, se accentueaza in
timpul schizofreniei propriu-zise) nu poate fi considerat un simptom al modelului medical in sensul n
care icterul sugereaza o patologie a ficatului, dar se referd la o anumitd schimbare a tiparului de
existentd umand. Vulnerabilitatea autisticd se considera si ea a fi manifestarea unei stari de configuratie
a legaturilor interneuronale, formata istoric prin interactiunile dintre labilitatea specifica genetica si
influentele mediului. Caracteristicile comportamentului autist sunt observabile printre rudele
schizofrenilor ce nu vor dezvolta niciodata un episod de schizofrenie franca.

Schizofrenia grefata pe retard psihic, cu o frecventd mai mare la sexul masculin, se
caracterizeaza prin debut la o varstd mai micd, in conditiile unor antecedente personale patologice
dominate de suferintd perinatala, sindrom microsechelar encefalopat, dismorfii, hipotrofie staturo-
ponderald, heredo-colateral existand un procentaj ridicat atat al psihozelor, cat si al intarzierii mintale
la rudele de gradul I. Tabloul clinic este marcat de denivelare suprapusa peste deficitul initial, aparuta
insidios, greu de desprins un anume nod cu semnificatie in delimitarea celor doua stari de anormalitate
suprapuse fintr-o maniera nefericitd, intr-un tablou sarac, dominat de grimaserii, bizarerii,
comportament perturbat, incoerenta si stereotipie, discontrol sfincterian. Evolutia acestor cazuri, mai
greu de recunoscut si tratat, este, in general, nefavorabila.

incadrarea nozografici a schizofreniei n raport cu ICD-10 se face cu usurinta pentru varsta
pubertatii si a adolescentei, dar pentru cei mai mici, particularitatile dezvoltarii cognitive, insuficienta
reactiona la boald, de a-si exprima dezechilibrul prin limbaj, confera simptomatologiei un grad mai
estompat, deseori greu de diferentiat de defectivitatea care poate coexista. Capitolul F20 Schizofrenia
include ca fenomene psihopatologice mai importante: ecoul gandirii, gandurile impuse, zborul si
divulgarea gandirii, perceptia delirantd, ideile delirante de control, influenta sau pasivitate, halucinatiile
in care voci vorbesc sau discutd despre subiectul respectiv la persoana a treia, tulburdrile cursului
gandirii si simptomele negative. Evolutia tulburarilor schizofrenice poate fi continud, episodicd, cu
aparitia unui deficit progresiv sau stabil, sau poate comporta unul sau mai multe episoade urmate de o
remisie completd sau incompletd. Subcapitolul F 20.0 Schizofrenia paranoidd cuprinde acea forma
caracterizata prin prezenta ideilor delirante relativ stabile de persecutie, insotite de halucinatii auditive,
adesea cu caracter terifiant. Personalitatea ramane multd vreme nemodificatd, demersul este cronic,
debutul se plaseaza in adolescentd. F' 20.1 Schizofrenia hebefrenica este caracterizatd prin prezenta
unei perturbari afective, idei delirante, halucinatii fragmentare, fard caracterul terifiant din forma
paranoida, aparute pe fondul unei bune dispozitii si dand impresia ca boOlnavul se joaca cu propriile lui
productiuni patologice. Comportamentul este iresponsabil, cu manierisme, gandirea de3zorganizata si
incoerentd. Simptomele negative apar precoce (slibirea afectelor si abulie). Varsta debutului se
plaseazd la adolescentd sau adult tandr. F 20. 2 Schizofrenia catatonica presupune prezenta
modificarilor psihomotorii: hiperkinezia sau stupoarea, supunerea automata, negativismul, momente de
agitatie catatonica, la care se adaugd o stare oniroidad, asemandtoare visului, comportind profunde
tulburari de gandire si experiente halucinatorii intens traite. F' 20,3. Schizofrenia nediferentiata este 0
stare psihoticd ce raspunde simultan mai multor forme de schizofrenie din cele descrise deja, fara
predominenta neta a unui grup determinant de caracteristici diagnostice. F 20.4. Depresiunea
postschizofrenica este un episod depresiv, eventual prelungit, survenit in cursul schizofreniei,
insotindu-se cu un risc mare de suicid. F 20.5. Schizofrenia reziduald este stadiul cronic al evolutiei
bolii, caracterizat prin simptome negative durabile, nu necesar reversibile (stare reziduala
schizofrenicd, schizofrenie cronica nediferentiata). F 20. 6. Schizofrenia simpla apare insidios, cu

42



tulburari de comportament bizare, imposibilitate de a raspunde exigentelor sociale, diminuare globala a
performantelor. Subcapitolele F20. 8 si F 20. 9 cuprind alte forme de schizofrenie (accesul
schizofreniform, psihoza schizofreniforma, schizofrenie cenestopatd) si schizofrenia fara precizare. F
23.1 Tulburarea psihotica acuta cu simptome schizofrenice are un tablou clinic polimorf si instabil,
unele simptome tipic shizofrenice fiind prezente aproape tot timpul. F 23.2. Tulburarea psihoticd acutd
cu alura schizofrenica include simptome psihotice relativ stabile, justificind diagnosticul de
schizofrenie, dar care persistd mai putin de o lund (acces schizofreniform de scurtd durata, psihoza
schizofreniforma de scurtd durati). In capitolul F 25 sunt cuprinse tulburdrile schizo-afective, care pot
fi de tip maniacal, depresiv sau mixt, incluzdnd simptome de schizofrenie asociate cu cele de tip
depresiv/maniacal.

Diagnosticul diferential. Polimorfismul formelor de debut, tipurile evolutive multiple fac
dificil diagnosticul diferential al schizofreniei. In primul rind se va face diferentierea ntre diferitele
forme de schizofrenie, pe baza criteriilor de varstd si de incadrare ICD-10. Debutul necaracteristic al
bolii (pseudonevrotic, pseudopsihopatic, pseudodepresiv, etc., ridica probleme de diferentiere in raport
cu nevrozele, depresia, tulburarile de comportament, criteriul timp fiind cel care trangeaza diagnosticul
de cele mai multe ori. La fel, se intimpla la copii sd apard pusee psihotice repetate, de scurtd durata,
etichetate ca “tranzitorii”, remise chiar si fara tratament, pentru ca, dupa mai multe astfel de episoade,
schizofrenia sa intre in drepturile ei oferind suport pentru stabilirea diagnosticului (si in aceste situatii
criteriul de durata este cel care rezolva incadrarea diagnostica finald). In formele cu colorit obsesivo-
fobic fondul de tensiune psihicd devine, treptat, tot mai mic, lupta impotriva acestor trairi este
subminata si inlocuita treptat cu indiferenta sau adoptiunea delirantd a continutului trairilor. Psihoza
maniaco-depresiva este greu de diferentiat de formele hebefreno-catatonice: Tn schizofrenie depresia
este mai monotonad, iar euforia este mai putin transmisibila, capacitatea de contact diminuata, logoreea
merge spre disociatie si incoerentd. Psihozele reactive se exclud prin legatura cu psihotrauma, durata
scurtd, vindecare sub tratament corect, la copii cu intelect liminar, retard psihic, sau varstd mica.
Psihozele organice (epileptice, traumatice, toxice, infectioase) sunt sugerate de contextul clinic general
(somatic, neurologic, paraclinic), dar si de prezenta cofuziei si a halucinatiilor tactile. Copiii cu
trasaturi schizoide de personalitate, in special in pubertate si adolescentd, ca urmare a cresterii
psihotice ca raspuns la circumstante care solicitd excesiv slaba lor capacitate de adaptare. Caracterul
temporar la manifestarilor, remiterea fara defect, ofera cheia delimitarii de schizofrenie. Formele cu
defectivitate mare si debut timpuriu, ca si schizofrenia grefatd pe retard psihic impune diagnosticul
diferential cu insuficienta psihicd primara unde aspectul global al nedezvoltarii, farda semne de regresie
printr-un proces disociativ transeaza diagnosticul. Crizele de pubertate si adolescentd cu delirul
"pretentiilor intelectuale", "autointrospectiei negative", "ideologiei extravagante'nu trebuie confundate
cu schizofrenia in absenta unor diagnostice de suport (simptome de prim rang). Spre deosebire de
schizofrenie, tablourile borderline mentin bolnavul ancorat in realitate, decompensarile psihotice se
remit 1n scurt timp, invalidarea este mult mai redusa.

Prognosticul bolii este influentat de o serie de factori cu actiune inainte de debut, sau dupa
debutul bolii. Semnificatia unui prognostic bun este data de: debut acut, episod scurt, fara antecedente
psihotice, simptome predominant afective, varstd inaintatd a debutului, casatorit, personalitate
anterioard bund, rezultate corecte in munca, relatii sociale corespunzatoare, integrare corectd. Tot cu
prognostic bun sunt asocierea bolii cu factori precipitanti evidenti, caracter paranoid, catatonic, sistem
de ajutor, evolutie ondulantd, simptome pozitive. Prognosticul rezervat este dat de: debut insidios,
episod lung, cu antecedente psihotice, cu simptome negative-autism, varstd tidnard a debutului,
persoand singura - divortatd sau vaduva, personalitate anterioara modificatd, rezultate modeste in
muncd, relationare sociald insuficientd, integrare deficitara, lipsa factorilor precipitanti, trasaturi
neorganizate, fara sistem de ajutor, evolutie cronicd, simptome negative, semne neurologice, suferintd
perinatald, lipsa remisiunii in trei ani, numeroase recaderi (H.Jackson, 1989). Pentru fiecare caz in parte
n evaluarea prognosticului se iau Tn considerare: debutul bolii (bun pentru debut acut, confuz, delirant
oniric, catatonic si paranoid polimorf), varsta debutului (rezervat pentru varsta mai tdnara, procesul
morbid interferand cu dezvoltarea psihica a copilului, contracarand dezvoltarea intelectuala si formarea
personalitatii), sexul (mai rezervat la cel masculin) si mediul de provenientd (mai bun pentru mediul
rural), tabloul clinic (prognostic mai bun pentru coloraturad afectiva, catatonice, paranoide, rezervat in
cele hebefrenice, rau in forma simpla), constitutia (mai rau pentru astenic si displastic), personalitatea
prepsihotica (cea schizoida are un prognostic rezervat), nivelul intelectual (nivelul intelectual redus se
insoteste de deteriorari marcate), factorii precipitanti (favorabil dacad exista factori somatogeni si
psihogeni declansatori), ereditatea (ponderea factorului ereditar la copil este cu atdt mai mare cu cat
debutul este mai precoce), consumul de toxice (consumul de droguri, inclusiv alcoolul creste riscul
recaderilor).
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Evolutie. Cele mai corecte previziuni asupra evolutiei nefavorabile a schizofreniei par a fi
date de criteriile de diagnostic utilizate de DSM 1V, desi nu in totalitate, pentru cd acestea stipuleaza
faptul cd sindromul trebuie sa fie prezent timp de 6 luni inainte de a putea pune diagnosticul. DSM IV
contine criteriile de diagnostic ale Asociatiei Psihiatrice Americane si clasificd evolutia schizofreniei
in: subcronicéd (perioada de aparitie a primelor semne de boald mai mult sau mai putin continua, cu
duratd mai mica de 2 ani §i minimd de 6 luni), cronica (durata peste 2 ani), subcronicd cu exacerbari
acute (reaparitia unor puternice simptome psihotice, la o persoana aflata sub evolutie subcronica in faza
reziduald), cronica cu exacerbdri acute (reaparitia unor puternice simptome psihotice, la o persoand cu
evolutie cronica aflata in faza reziduald), remisiune (o persoand cu istoric de schizofrenie care nu mai
prezintd nici un simptom).

Evaluarea functiilor intelectuale si cognitive, aratd cd recaderile sunt dese in primii ani de
boald. Evolutia bolii are ca si caracteristicd definitorie tendinta fie spre desfagurare continud si
progresiva, fie spre exacerbari urmate de perioade variabile de atenuare sau disparitie a fenomenelor
psihopatologice, fie regresie, deteriorare tipicd a personalitatii sau raportului bolnavului cu realitatea,
reversibilitatea (totala sau partiald) fiind posibila doar in conditii afective si sociale deosebite. Evolutia
clasica este cea cu perioade de exacerbare alternativ cu perioade de remisie relativa., diferenta dintre
schizofrenie si alte psihoze fiind lipsa de revenire la nivelul initial al functiilor psihice dupa fiecare
recadere.

Evolutia schizofreniei poate fi continud (acuta spre dementiere, cronica spre dementiere, acuta
spre defect, cronicd spre defect), ondulantd (spre dementiere, defect, sau insandtosire) si atipica.
Decesul poate surveni prin boli interne, suicid (10% din schizofrenici mor prin sinucidere), catatonie
maligna.

Remisia si integrarea sociald. Familia, prietenii, societatea intervin Tn evolutia bolii, fiind
primii care observa virarile comportamentale (X.Wang, 1994). Pacienti cu defecte reziduale ale
personalitatii si remisie sociald pot fi incadrati in munci de menaj, munci de rutind, cei cu defecte
multiple impunand supravegherea continud. Rata reciderilor este mai mare in familiile in care rudele
au ardtat o inaltd expresivitate emotionala prin comentarii critice, expresii ostile, sentimente aratate
involuntar. Rate recaderilor se reduce daca rudele sunt pregatite sa accepte pacientul asa cum este el,
prin furnizarea de informatii despre boald prin intermediul grupurilor psihoeducative, in cadrul unui
program special de instruire.

Experienta de bolnav psihic este cea mai dureroasd dintre toti factorii care contribuie la
recaderi si este privitd adesea de anturaj cu umor. Curand, pacientul realizeaza ca familia sa il
considera drept nebun si-1 trateaza intr-o manierd noua, fiind exclus temporar sau permanent de la
indatoririle casei. Alteori pacientii sunt tratati ca si copiii, cu pretentii scazute asupra lor, permitandu-li-
se astfel sa actioneze iresponsabil, lucru care poate avea implicatii legale.

Principii terapeutice. Terapia antipsihoticd se face cu neuroleptice in doze crescitoare timp
de o saptamana, cu mentinerea dozei in platou la nivelul tolerat de bolnav timp de o luna si scaderea
ulterioard a dozelor ulterior, tot in decurs de o saptimana. Se prefera Haloperidolul, sau, in formele
agitate, Clorpromazina. La externare se administreazd preparate neuroleptice retard (Moditen,
Modecate, Fluanxol), cu administrarea unei fiole pe luna. La terapia neuroleptica se asociaza, dupa caz,
anxiolitice, hipnotice, roborante sau medicamente menite sa cupeze efectele adverse ale neurolepticelor
(Romparkin, Diazepam). Tratamentul neuroleptic clasic are efecte in special pe simptomele pozitive si
mai putin pe cele negative. Efectul sedativ este imediat, dar efectul antipsihotic se dezvolta mai lent (2-
3 saptamani). Efecte mai bune se obtin cu Cozapine si Rispolept. Ripoleptul asigura un control mai bun
al simptomelor pozitive, dar in egala masura si pe al celor negative, atat in faza acuta, cat si in cea
cronici., imbuntatind functiile cognitive si starea afectiva, avind mai putine efecte extrapiramidale. in
functie de tabloul clinic, la varste mai mari se asociaza tratamentul electroconvulsivant.

RETARDUL PSIHIC

I. Definirea conceptului

Retardarea mintala presupune o stare psihicd defectuald, disproportionatd, permanentd, cu
caracter global si omogen, lipsitd de progredientd, ale carei cauze au actionat in etapele timpurii ale
ontogenezei sau postnatal, pand la 3-4 ani ca varsta limitd in maturarea creierului, dar al caror Inceput
de actiune s-a situat inaintea conturarii elementare a functiilor psihice, inainte de 18 luni de viata
extrauterind. Aceastd forma de insuficienta, desi asociata de cele mai multe ori cu tulburari somato-
endocrine sau neurologice, nu mai este consideratd azi ca boald, lipsitd de orice posibilitate de
ameliorare, asa cum reiesea din vechea definitie a oligofreniei (Ghiran, 1998). Este considerata ca un
repercuta asupra tuturor cerintelor adaptative impuse copilului in crestere. Chiar si in forma usoara,
retardatul mintal este lipsit de posibilitatea organizarii independente a vietii sale fara sprijin dinafara.
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2. incadrare nozologici

Clasificarea actuald, ICD-10, pe care OMS doreste sa o impuna tuturor tarilor europene (CIM,
1994), codifica retardarea mintala la capitolul F (9), aliniatele F 70-79, cu urmatoarele subgrupe:

| Intdrzierea mintald ugoard. Intarzierea mintald usoara, cu coeficientul intelectual (QI) care
capacitatii de socializare, a frecventei cu care se manifestd si alte tulburari pe langa cele psihice. Din
acest motiv se poate imparti in trei subgrupe:

a. arieratie mintala usoard;
b. debilitate mintala;
c. deficientd mintala usoara.

II. IntArzierea mintald moderatd, QI=35-49, corespunde imbecilitatii superioare din vechea
clasificare.

IV. Intirzierea mintald profundd, QI<20, nu presupune practic viatd psihica, ci doar
vegetativa.

Ca notiune relativ recentd, aparutd odatd cu incarcarea programelor scolare, intelectul de
limita prezinta un QI cuprins intre 70-85. Se subimparte n:

a. inapoiere mintala (reald sau aparentd);
b. intelectul de limita propriu-zis;
c. deficienta mintala.

3. Frecventa

in urma cercetirilor OMS si UNESCO a fost gisitd in populatia infantili o frecventd a
intelectului de limita de 7%; 2,5-3% retardul mintal usor; 0,3% retardul mintal grav (0,24% retardul
mintal mediu si sever; 0,06% retardul mintal profund).

Pe plan mondial (Cederblad, 1996; Dalgard, 1996), insuficienta psihica afecteaza aproximativ
5-8% din totalul populatiei .

Raportat la totalul retardelor psihice, frecventa lor este de 75% pentru retardul psihic usor,
20% pentru cel moderat si sever si 5% pentru cel profund. Date mai noi (Gelder,1994), indicd o
distributie putin diferitd: 80% pentru intervalul 50-70 al QI; 12% pentru QI de 35-49; 7% pentru
intervalul 20-34 si 1% pentru QI sub 20.

Daca unul din parinti este cu retard mintal, riscul primului copil de a se naste cu insuficientd
psihica este de 20% si creste pand la 40% cand ambii parinti sunt afectati (Takei, 1995). 15% din copiii
cu deficit intelectual nespecific sindromologic au unul sau ambii parinti cu deficit mintal, iar riscul de
recurenta este de circa 20% céand 1n familie existd un singur caz (printre rudele de rangul I) si creste
progresiv cu numarul cazurilor (ajunge la 40-60% dupa 2-3 cazuri). Tendinta de agregare familiala a
cazurilor de insuficienta psihica usoara este accentuatd de tendinta de mariaj asortativ.

4. Etiopatogeneza

Influente organice in retardul mintal

Atribuirea retardului psihic unei cauze organice presupune demonstrarea asocierii lui cu
disfunctia cerebrald. Asocierea poate fi directd, asa cum se intdmpla in paralizia cerebrald, epilepsie,
hidrocefalie, sau poate fi indirectd, in sindroamele congenitale cu trasaturi dismorfe care acompaniaza
retardul mintal.

S-au demonstrat anormalitati anatomice la aproximativ 75-90% din retardatii sever care sunt
institutionalizati (Crome, Stern, 1972, Shaw, 1987). Anormalitatile variaza de la malformatii grosiere
pand la schimbari minore de dezvoltare, sau postinflamatorii. Deoarece, in studiul Iui Shaw, un sfert
aveau creierul aparent normal, inseamna cda nu toate retardarile severe sunt datorate proceselor
patologice. Pana in prezent nu s-au efectuat investigatii neuroanatomice privind subiectii cu retard
mediu.

In urma unor studii de microscopie electronica, Huttenlochen (1991) a sugerat ca retardul
mintal poate fi asociat cu scaderea legaturilor dendritice §i cu mai putine conexiuni sinaptice Intre
neuroni, demonstrand existenta acestor modificari in creierul animalelor cu fenilcetonurie indusa
experimental.

Incidenta crescutd a modificarilor cerebrale de tip Alzheimer la persoanele in varstd cu
sindrom Down, a determinat intensificarea studiilor neuropatologice in trisomia 21, cu perspectiva
descoperirii genei precise responsabile.

4.1. Patologie conditionata prenatal. Dintre cauzele cu actiune prenatald, cele mai comune sunt, in
ordinea frecventei: cromozomopatiile, bolile genetice de metabolism, embriofetopatiile, hidrocefalia,
microcefalia, displaziile neuroectodermale, bolile multifactoriale (in care existd si componenta
ereditara). Varsta cea mai expusd afectiunilor de cauzalitate antenatald este in regiunea noastra
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geograficd cea cuprinsa intre 10 si 4 ani, suprapunindu-se peste nivelul maxim al radiatiilor in urma
accidentului nuclear din 1986.

4.1.1. Boli cu determinism preconceptional (gametopatii, boli genetice). Factorii endogeni, ereditari
sunt incriminati in 20-30% din int&rzierile mintale cu caracter primar.

4.1.1.1. Retardul psihic cu determinism poligenic. Mecanismul poligenic presupune prevalenta unor
gene minore, nestructurate, nefavorabile dezvoltarii intelectuale. In aceasti grupa sunt incluse in
special, acele cazuri de retard mintal fara patologie asociatd. Retardatii usor se nasc din parinti
hipofreni.

4.1.1.2. Erori metabolice ereditare monogenice. Tn alte circumstante, se poate genera o intrziere
mintala prin transmisie mendeliand, ca urmare a unei erori Innascute de metabolism (enzimopatii). Din
aceastd clasa de afectiuni fac parte: fenilcetonuria, boala Hartnup, tirozinoza, mucopolizaharidozele
(boala Hurler, Hunter, Morquio), boala Gaucher, sindromul Refsum (Geormaneanu, 1986), etc. O parte
din dismetaboliile ereditare (scleroza tuberoasa Bourneville, sindromul Patau, sindromul Edwards) au
un caracter evolutiv, uneori cu durata relativ scurtd de viata, nerespectdnd conditia de stare defectuala
neprogredientd, definitorie pentru retardul psihic primar.

4.1.1.3. Aberatii cromozomiale. Anomaliile numerice cromozomiale (sindromul Down, Patau,
Edwards, Turner, Klinefelter) si structurale (boala "crie du chat"), duc la un dezechilibru genic soldat
cu variate defecte, determinand o simptomatologie complexa.

4.1.1.4. Sindroame genetice cu retard psihic (sindromul Apert, boala Crouzon, sindromul Louis-
Baar, sindromul Pierre-Robin, etc.).

4.1.2. Boli cu determinism postconceptional (congenital)

4.1.2.1. Embriopatiile, sunt determinate de tulburari de dezvoltare survenite in primele 3 luni de
sarcind. Daca factorul teratogen intervine in primele 10 zile de sarcina, tulburarile se inscriu in cadrul
blastopatiilor. Deficitul mintal este sever, fiind asociat cu tulburari neurologice, senzoriale, endocrine,
malformatii diverse. Sunt incriminati agenti fizico-chimici (substante radioactive, raze X, saruri ale
unor metale grele); medicamente teratogene (citostatice, salicilati, sulfamide, hipoglicemiante, opiacee,
neuroleptice, tranchilizante, etc.); infectii (rubeola, boala incluziilor citomegalice, gripa, hepatita
epidemica); bolile endocrine sau cele casectizante ale mamei, traumatisme ale gravidei .

4.1.2.2. Fetopatiile (luna 4-9 a dezvoltarii intrauterine) sunt determinate de intoxicatii diverse (alcool,
oxid de carbon, mercur), stiri carentiale materne, infectii (toxoplasma, lues, citomegalovirus),
traumatisme sau traume psihice ale gravidei, placenta praevia, insuficiente placentare. Leziunile
cerebrale sunt favorizate de permeabilitatea placentard pentru cea mai mare parte a substantelor
chimice, microbiologice, dar si de sensibilitatea crescutd a celulelor nervoase aflate in plin proces de
multiplicare si diferentiere.

4.2. Patologie dobandita postnatal

4.2.1. Boli dobéndite in perioada perinatali. In aceasti perioadd exista riscul unor suferinte de ordin
anoxic, edematos, lezional, determinate de prematuritate sau sarcina suprapurtata, distocii de dinamica
uterind, prezentatii vicioase, nasteri precipitate sau prelungite, circulard de cordon, icter nuclear
postincompatibilitate Rh, etc.

4.2.2. Boli dobandite in perioada postnatala ulterioara. Creierul, incd fragil, poate suferi in urma
unor procese inflamatorii cerebrale (meningoencefalite); parazitare; complicatii post tuse convulsiva,
parotidita epidemica, scarlatina, varicela, gripa, hepatita, etc.; traumatisme cranio-cerebrale, intoxicatii
acute sau cronice, afectiuni somatice severe (dispepsii, distrofie, bronhopneumonii, insuficienta
cardiaca, carente alimentare prelungite, suferinte circulatorii cerebrale, dezechilibre hidroelectrolitice,
metabolice, alergii, boli endocrine).

Factorii psihosociali. Carentele socioculturale sunt considerate astazi ca factori generatori de
performante slabe. S-a observat ca nivelul mediu de inteligenta creste odata cu statutul socio-economic.
In primul an de viati nu s-a dovedit o legitura directd intre statutul social si nivelul intelectual;
corelatia apare abia de la 3 ani. Cea mai mare raspandire a retardarii mintale a fost gasitd in mediile
muncitorilor necalificati.

Cu cat familia are mai multi membri, cu atat rezultatele medii la testele de inteligentd scad,
deoarece in familiile numeroase apare suprapopularea locuintei cu inrautatirea conditiilor de educatie.
Aceste familii Inghesuite in locuinte insalubre prezinta frecvent si alte caracteristici: lipsa de stabilitate,
patologie importantd. Alcoolismul cronic familial este un factor major de sociogenie, cautat in
etipatogenia handicapului. El este cel care genereazd conflicte, care la randul lor se vor repercuta
negativ asupra dezvoltarii neuropsihice a copiilor din familiile respective, marcandu-i, fragilizandu-i.
Tn plus, existd modelul familial de care ne desprindem greu, il cultivim, asa cum este, viciat, si-| ducem
cu noi 1n viatd, creand probleme copiilor nostri si cladind o societate bolnava. Anglosaxonii au facut
studii riguroase, demonstrand céd alcoolismul este apanajul periferiilor mizerabile, unde exista o
mortalitate infantila crescutd, conditii sociale defavorabile, carente alimentare, toate neajunsurile din
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viata de fiecare zi asigurand o insuficientd dezvoltare fizica si psihicd a supravietuitorilor. Studiile
noastre epidemiologice, efectuate in mediu rural, au demonstrat cd pana si accesul sugarilor la alcool
concentrat este posibil, prin alaptare de catre mame alcoolice, sau printr-o traditie locald de a inmuia
tetina 1n alcool si a linisti rapid copilul care cere sd te ocupi de el si sa lasi munca campului... Se
adauga efectul toxic cunoscut asupra gametilor, cu diminuarea sanselor de supravietuire a produsului
de conceptie, sau cu aparitia atat de discutatei embriofetopatii alcoolice, cu o frecventd de aproximativ
2 %o. In ultima vreme, desi legislatia interzice accesul copiilor sub 18 ani la bauturi alcoolice, a crescut
numarul tulburarilor de comportament internate in clinica noastra, unele ajungand sa constituie delicte
si odata cu ele, consumul de toxice: alcool, cafea, tutun, substante volatile.

Cercetari romanesti au relevat diferente semnificative intre dezvoltarea copiilor din cresa de zi
si cea saptimanald, in favoarea primei, explicabild prin Ingrijirea suplimentard zilnicd din partea
familiei. Pentru prescolari intarzierile mintale sunt cu 30% mai crescute in gradinite cu regim
sdptdmanal, fatd de gradinita cu regim de zi sau cu orar redus.

Un factor psihosocial negativ este hospitalismul. O atentie deosebita trebuie acordata copiilor
crescuti in leagénele de copii, copiilor cu defeciente senzoriale, cu tulburari emotionale, instrumentale,
care au nevoie de o stimulare particulara in raport cu copiii normali. Se cunoaste “povestea” nefericitd a
asigura rezistenta in fata selectiei naturale, care, oricat au fost de bine ingrijiti si stimulati dupa varsta
de 3 ani, au ramas intr-un stadiu animaloid de dezvoltare.

Pe de altd parte, problematica deprivarii materne este scoasd la lumina incd din 1943 de
Goldfarb, si 1945 de Spitz si atdt de atent descrisa de Bowlby care introduce si termenul de
“hospitalism®. Este vorba despre un sindrom de intarziere psihomotorie aparut la copiii despartiti de
mamele lor inca din primele luni de viata si crescuti in spitale, orfelinate. Spitz afirma ca atunci cand
despartirea de familie se face pe o perioadd de timp mai lunga de 3 ani apare “depresia anaclitica*:
tristete, plans, insomnie, anorexie, scadere rapida in greutate. Dupa 5-6 luni de carenta afectiva apare
scaderea accelerata a ritmului dezvoltarii intelectuale, copiii devin pasivi, apatici, cu facies inexpresiv.
Dupa un timp indelungat de izolare ei vor prezenta inapoiere mintald, dificultati in stabilirea
contactelor sociale, tulburari comportamentale.

Pe langa retardul real, Melanie Klein descrie la copiii scolari asa numita "falsa oligofrenie®,
care constd intr-un defect aparent si reversibil al inteligentei determinat de factori afectivi, cum ar fi
frica de esec, frica de reactia agresiva a parintilor si educatorilor 1n fata unui rezultat slab. Descurajarea
duce la dezgust pentru studiu, la pierderea apetitului normal pentru invatatura si inhibitia procesului de
maturizare afectiva. Acest capitol, cu infantilism caracterial, este descris de M.Kleine ca fiind marcat
de emotivitate exageratd, inhibitie pana la mutism, incapacitate de a retine cele invatate, timiditate, esec
scolar. Raspunsurile lui sunt nesigure, stereotipe, cu aparitie prea rapida sau prea lentd (niciodata
adecvat), ntr-o atitudine generald demisiva sau agresivd. Perturbarea puternica a performantelor ar
putea fi reversibila prin scoaterea copilului din mediu, incurajare, pedagogie diferentiata.

Caugzalitatea retardului psihic, adesea intricatd, ridicd de multe ori probleme legate de un
determinism initial si de agresiuni ulterioare care inrautatesc nivelul cognitiv individual, sau de
suprapunerea factorilor favorizanti, predispozanti si determinanti intr-o maniera in care nu se mai poate
desprinde semnificatia fiecdruia din ei.

6. Tablou clinic

Simptomatologia clinicid a retardarii mintale este dependentd de intensitatea insuficientei, de
varsta cronologica la care este examinat cazul, de etiologie ca si de atitudinea medicului fata de
subiectul respectiv. De aceea, tabloul clinic poate fi privit din trei unghiuri de abordare:

1. al intensitatii;

2. al varstei cronologice;

3. al formelor etiologice de manifestare.

6.1. Intensitatea retardului psihic. Din punct de vedere al intensitatii se descriu patru forme
ale intarzierii mintale: usoara, moderata, severd si profunda, la care se poate adduga si intelectul de
limitd. Aprecierea lor se face, in general, in functie de coeficientul de inteligentd, varsta mintala,
criteriul sociabilitatii. Important din aceastd perspectiva este evidentierea sindromului de insuficienta
psihica primara, comun tuturor gradelor de intensitate, pentru a nu face erori de diagnostic.

Indiferent de etiologie, simptomul cardinal al oricarei insuficiente psihice este deficitul
intelectual, de intensitate variabild, care nu permite individului o insertie sociald adecvata si un mod
independent de a trai. Retardul psihic este global, el presupune o ramanere in urma a dezvoltarii
personalitatii fata de normalul de varsta. Este caracteristica dependenta psihicd de instincte, de
activitatea endocrina i vegetativa si nu de spontaneitatea, creativitatea, curiozitatea si ingeniozitatea
urmaririi scopurilor adaptative. Conduita este particulard, mergand fie pe linie eretica, fie pe cea
torpida; viata este saracd, dependenta de anturaj.
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Tipul eretic este dominat de neliniste, mobilitate excesiva, stingicie motorie, impulsivitate,
excitabilitate crescuta, explozii afective, tendinte clastice, agresive, incapacitate de a se concentra in
directa unei activitati cu scop.

Tipul torpid se caracterizeaza prin apatie, inertie, excitabilitate scazuta, hipochinezie, migcari
stereotipe, automate.

Interventia neadecvata a celor din jur amplifica tabloul clinic, crescand expozivitatea in cazul
celor eretici, sau conducand la aparitia timiditatii, exagerand anxietdti in situatii torpide. Tocmai
afectivitate, nevrotice, psihopatice, uneori chiar reactii psihotice. Uneori se va ajunge pana la delicte
materiale, sexuale, de agresiune.

in functie de varsta la care s-a instalat deficienta, pot exista implicatii de ordin somatic.
Tulburarile de acest gen au un caracter difuz si o gravitate mai mare cand insultul actioneazd mai
precoce. Pot apare: deficiente de auz, de vedere, staturd micd sau crestere exageratd, modificari de
forma si continut ale cutiei craniene, anomalii ale nasului, ochilor, buzelor, palatului dentar, coloanei
vertebrale, abdomenului, extremitatilor, organelor interne, modificari trofice, semne de focar.

In proportie de 35% din cazuri s-au descris tulburari neurologice de motricitate, paralizii,
pareze de tip spastic, extrapiramidal. S-a constatat ca frecventa crizelor epileptice asociate se ridica
pand la 54% din totalul retardarilor profunde si pana la 16% din cele usoare. Sunt descrise si modificari
caracteriale de tip epileptic: lentoare, vascozitate in gandire si limbaj, devotament, dispozitia si
excitabilitatea exagerati. . In unele sindroame malformative, traumatismul cranio-cerebral,
sechelaritatea postmeningoencefalita, suferinta perinatala, prabusirea catastrofald din perspectiva
psihica se produce in momentul suprapunerii crizelor epileptice. De aceea se impune urmarirea in timp
a acestor copii si eventual tratament cOrespunzator pentru prevenirea aparitiei crizelor.

Suferinta umana se exprimd prin doud categorii de manifestiri. Pe de o parte cele
simptomatice caracteristice bolii, iar pe de altd parte prin alterarea capacitatii de a face fata cerintelor
ce i se impun ca fiinta sociald. Capacitatea de a face fata acestor cerinte poarta azi numele de functie
sociald sau competenta sociald, semnificaind méasura in care un individ se asociazi si interactioneaza
atat in societate in general, cat si in mediul sdu familial (V. Ghiran). Retardatii mintal au relatii
interpersonale foarte limitate. Comportamentul lor social este direct mediat de structura sociald a
contextului 1n care se afld si de comportamentul echipei de asistentd cu care se afld zilnic in contact.
Deficientele in domeniul comportamentului social al handicapatilor se datoresc in mare parte esecului
conditiilor de mediu existente in mentinerea si dezvoltarea lui.

6.1.1. intirzierea mintali usoarii, QI=52-67. Varsta mintali a subiectului devenit adult are
similitudini cu cea a copilului intre 7 si 10-12 ani, existdnd o capacitate elementard de insertie sociala,
posibilitatea gcolarizarii in gcoli ajutatoare.

Insuficienta este mai pregnanta in domeniul capacitatilor intelectuale, mai putin in cel al
functiilor afectiv-volitive si numai arareori existd o simptomatologie somatica.

Chiar daca diagnosticul a scdpat anterior, recunoastem debilitatea mintald din prima clasa
primara. Cu toatd stradania si cu ajutorul celor din jur, acesti copii nu pot promova clasa in conditiile
unei exigente corespunzitoare. Perceptia lor este mai putin exacta, atentia instabila, memoria mecanica,
gandirea elementara, legatd de concret, fard acces la abstract si logic, afectiv prezintd o labilitate
marcata, cu tendinte explozive, afecte patologice cu intensa coloraturd vegetativa. Insuficienta in
domeniul reactiilor afective de tip superior, mai ales a sentimentelor etice, morale, alaturi de
sugestionabilitatea si dorinta de afirmare, fac din ei unelte de executie In mana unor delincventi
psihopati, cu valori intelectuale bune. Viata instinctivd este dominata, adesea, de exagerdri sau
pervertiri. Miscdrile voluntare, gestice, sunt sdrace, neindemanatice. Pot termina, in conditiile unui
invatamant special, opt clase elementare, urmate de o scoala speciala.

Dizarmonia, inegalitatea in dezvoltarea functiilor psihice, este evidentd la adolescenti. Pe
fondul capacitatilor insuficiente se intdlnesc si achizitii normale sau formal exagerate, cum ar fi
memoria mecanicd, talentul la desen, pictura, muzica. Majoritatea cazurilor reusesc sa se incadreze
intr-o activitate productivd, actionind ca elemente de executie sub supravegherea atentd a altor
persoane.

Gratie capacitatilor psihice scazute, tulburarilor de personalitate, stingaciei, neindemanarii,

primitive, este posibila dezadaptarea si lipsa de rezistentd a individului la conditiile profesionale. Tsi
schimbd mereu locul de munca, se plange de nedreptate, dar pretentiile sunt lipsite de autocritica si
greu de satisfacut.

6.1.2. intirzierea mintali moderati si severi reprezinti aproximativ 20% din totalul
retardelor, cuprinzand cazurile cu QI intre 20 si 51 sau partial educabile. In perioada de adult varsta
minima corespunde copilului de 3 ani sub raportul dezvoltarii limbajului. Dacd comunicarea verbala
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este posibild cu multe greseli, limbajul scris nu este posibil, fapt care nu permite instructia. Limbajul
lor verbal este sdrac si defectuos, comparabil cu cel al anteprescolarului, se autoservesc la nivel
elementar, sunt incapabili sd se autoconduca, pot efectua munci calificate sub supraveghere si dispun
de un statut semidependent social.

Incadrarea lor se poate face in cimine-scoala si vizeaza insusirea unor deprinderi elementare si
a unor operatii simple de munca. Afectiv, paralel cu comportamentul, se pot inscrie fie pe linie eretica
(egoisti, rauticiosi, cu ura Inversunatd pe cei din jur), sau torpida (docili, afectuosi). Sunt greoi,
stngaci, au dificultati de mers, fortd musculard scazutd. Dupa indelungate exercitii pot Insusi
deprinderile de autoservire (spalat, imbrécat, autoalimentare).

Pubertatea se instaleaza tardiv, iar viata instinctiva este dominata fie de diminuare, fie de pervertire.
Slaba capacitate de inhibitie, tendintele impulsive agresive duc, In caz de nesupraveghere, la comiterea
unor delicte, vagabondaj, cersetorie, prostitutie. Majoritatea sunt incadrati in familii, fiind capabili sa-si
intretind igiena personald. Sunt neinstructibili scolar. Pot fi incadrati intr-o activitate productiva de
obiecte de uz casnic, nu au perseverentd in muncd, sunt neindemanatici, disforici, labili afectiv, cu
tendinta la reactii explozive.

6.1.3. Intdrzierea mintali profundi cuprinde cazurile cu QI mai mic de 20, cu existentd
predominant vegetativa, varsta mintald care nu depdseste doi ani sub nici un raport, iar insertia sociala
este practic imposibild. Viata lor psihica se limiteaza la reflexe neconditionate, limbajul presupune
numai emiterea unor sunete nearticulate. Nu recunosc rudele, sunt indiferenti la stimulari exterioare.
Expresia fetei este indobitocita, stupida, nu rad, nu plang, sunt capabili eventual de afecte patologice,
cu tendinte auto si heteroagresive. Miscarile sunt stereotipe, automate, lipsite de sens. Nu se pot
autoservi, mananca necontrolat. Pubertatea nu se instaleaza. Somatic si neurologic prezintd multe
afectiuni care duc la scaderea rezistentei organismului si la o viata scurta.

Incadrarea in familie nu este posibila, de cele mai multe ori repartizandu-se in cimine-spital.

6.1.4. Intelectul de limita a fost de curand individualizat, ca rezultat al progreselor stiintifice
si cresterii cerintelor scolare si sociale, in general. Coeficientul intelectual este cuprins intre 68-85
(dupa unii autori 90). Copiii cu intelect de limita se comporta satisfacator pana in clasa a patra, dar din
clasa a cincea incep s intampine dificultati, odata cu cresterea complexitatii materiei supusa invatarii,
a exigentelor si a gradului de abstractizare impus de cunoastere. Chiar si in clasele primare acesti copii
s-au evidentiat prin tulburari dislexice, disgrafice, discalculice, necesitand ajutor sustinut din partea
familiei.
sunt lenti, sau dimpotriva, instabili, superficiali In achitarea obligatiilor scolare.

Insuccesul scolar duce la sentimentul de insecuritate, inferioritate, la sciderea nivelului aspirational, a
interesului scolar, la aparitia tulburarilor nevrotice sau comportamentale.

Ca adulti, acesti subiecti pot realiza o adaptare profesionald si sociald normala.

6.2. Cronologie. Din perspectiva cronologica, tabloul clinic este diferit si impune exigente
diagnostice particulare. Cu cat varsta cronologica este mai mare, disproportia intre varsta mintala si cea
cronologica este mai mare, diagnosticul mai sigur si invers. De aceea, diagnosticul pe grade de
intensitate este nesigur si considerat ca o eroare inainte de 6-7 ani. In aceastd etapd de varstd asistenta
este prevalent medicala.

intre 6 si 7 ani, diagnosticul de intensitate este posibil si obligator pentru incadrarea lor
corectd, iar asistenta devine prevalent instructiv-educativa. Cerintele scolare impuse copiilor dupd 7 ani
fac posibil diagnosticul cu usurinta.

Dupa 16 ani, noile cerinte de incadrare sociala, de stabilire a relatiilor cu sexul opus, de incadrarea in
campul muncii, de satisfacere a obligatiilor militare, etc., usureaza mai mult diagnosticul, iar asistenta
devine prevalent sociald. Simptomatologia este dependentd de gradul insuficientei, dar si de noile
cerinte adaptative.

8. Evolutie si prognostic

Dacda am definit insuficienta psihicd primard ca pe o stare defectualda neprogredienta,
spre ameliorarea tabloului clinic.

Capacitatea de a se dezvolta si de a-si Insusi cunostintele si deprinderile este inferioara fata de
dezvoltare de care dispune copilul deficient nu se realizeaza de la sine, ea depinzand de o multitudine
de factori: cantitatea gi calitatea resurselor intelectuale, senzoriale, motorii, de limbaj si emotional-
volitive, metodele terapeutice utilizate, precocitatea §i perseverenta cu care sunt aplicate si

Prezenta unor deficiente senzoriale, motorii sau afectiv-comportamentale, severitatea
handicapului mental, existenta unor afectiuni intre care epilepsia este cel mai frecvent intalnitd, mediul
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subcultural, abandonul, atitudinea rejectiva, incarcata de nerabdarea familiei sau dimpotriva, atitudinea
hiperprotectiva, reprezintd obstacole de care trebuie tinut seama in aprecierea evolutiei si
prognosticului copilului cu intarziere mintala.

Forma clinico-etiologica, tulburarile neurologice asociate, simptomatologia somatica
polimorfa, pot intuneca prognosticul.

Ameliorarea prognosticului vital, ca urmare a scaderii mortalitatii infantile, au ca revers
cresterea numarului de copii cu sechele neuropsihice.

Prognosticul psihopedagogic va depinde de capacitatea de instructie si posibilitatea incadrarii
in familie si in societate.

S-a observat ca randamentul in munca a deficientului mintal este mai bun decét prognosticul
scolar, intrucat motivatia in procesul muncii este mult mai puternica si adecvatd. Reusita profesionalad
nu implicd gindirea verbal-logica, ci vizeaza diversele aptitudini psihomotorii, senzoriale, fizice,
precum si factorii neintelectuali de personalitate (motivatii, atitudini, etc.) care nu sunt asa de deficitare
si care pot compensa in parte deficienta mintala a individului. Adaptarea profesionald nu este in functie
strict de coeficientul de inteligenta, ci depinde mai curand de instabilitate, de tulburari afective asociate
depinde si de particularitatile colectivului, de atitudinea de intelegere, de ajutor si cooperare pe care o
au ceilalti fata de el.
unor deprinderi de munca, insusirea unei meserii pe care sia o poatd profesa intr-un grup social
organizat).

9. Principii terapeutice

Tratamentul complex medico-psiho-pedagogic poate fi realizat doar de o echipa formata din:
pedopsihiatru, psiholog, logoped, pediatru, neurolog, endocrinolog, educator-defectolog,
kinetoterapeut, maistri, familia. Obiectul terapeutic principal constd in stimularea §i dezvoltarea la
maximum a capacitatilor disponibile, Insusirea deprinderilor de autoservire si muncd, asimilarea
cunostintelor scolare posibile si a celor necesare unei adaptari sociale si profesionale optime.

in diferentierea masurilor terapeutice trebuie tinut seama in special de gradul handicapului si
structura resurselor existente, de eventualitatea existentei unor deficiente asociate, in special senzoriale,
motorii sau emotionale.

Tratamentul specific este posibil doar in unele situatii particulare cum ar fi: hipotiroidismul
congenital, fetopatia toxoplasmoticd sau in unele boli genetice de metabolism (fenilcetonuria,
galactozemia, etc.).

9.1. Tratamentul medicamentos vizeaza:

9.1.1.  Corectarea instabilitatii psihomotorii si a reactiilor emotionale exagerate.

9.1.2. Psihostimulare, ameliorarea metabolismului cerebral, cresterea posibilitatilor de memorare,
roborare.

9.1.3. Terapia manifestarilor convulsivante epileptice, cu respectarea regulilor generale de asigurare a
eficacitatii maxime cu doze minime si evitarea efectelor secundare.

9.1.4. Defecientele motorii necesita, pe langa terapia antispasticd, gimnasticd medicald sistematizata,
fizioterapie, masaj galvanic, ionizari, cure balneare in sanatorii specializate (Oradea, Techirghiol),
interventii chirurgicale (tenotomit).

9.1.5. Tratamentul bolilor somatice asociate.

9.2. incadrarea familialid. Tratamentul retardului psihic presupune instituirea unui complex
de masuri medico-psiho-pedagogice, diferentiate si individualizate, aplicate precoce cu perseverentd, in
conditiile implicarii nemijlocite a familiei.

Familia ofera afectiunea de care copilul deficient are nevoie. Parintii trebuie ajutati si invatati
sd accepte realitatea, sd continue actul terapeutic in conditiile situatiilor cotidiene, mediind astfel,
procesul de socializare. Ei vor fi deprinsi (fara a neglija pe ceilalti copii normali) sa aplice sistematic la
domiciliu schema terapeutica, stiut fiind, ca mai ales la copilul mic, ei au avantajul unor raporturi mai
naturale $i a unei comunicari mai complexe cu acesta.

9.3. Metode de instructie. Pedagogia este eficientd nu numai in scoli de masa, dar si in scoli
speciale pentru deficienti si in spitale. Ea vizeaza, in functie de parametrii deficientei:

9.3.1. Educatia intelectuala: citit, scris, calcul, include programul de scolarizare al:

- liminarului (scoald normald);

-Intarziatului mintal usor (scoala speciald ajutatoare).

9.3.2. Educatia fizica, cultura fizicd medicala care implica tehnici complexe de reabilitare, adaptate
deficientelor motorii.

9.3.3. Educatia morala se face prin psihoterapie comportamentala si socioterapie.
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9.3.4. Educatia prin muncd vizeaza ergoterapia si initierea profesionald in vederea integrarii socio-
profesionale.

9.3.5. Educatia estetica se face sub forma art-terapiei si a muzicoterapiei, indicate in terapia
deficientului mintal.

In programul de reeducare este necesara proportionarea sarcinilor impuse copilului la varsta mintala si
antrenarea sa activa in procesul educativ.

9.4. Posibilititi de integrare sociala a copiilor cu retard psihic. Exista comisii de diagnostic
si triaj care se ocupd de ocrotirea minorilor la nivel judetean. Ele supravegheaza acordarea ajutorului
material cuvenit prin lege, In functie de gradul handicapului; orientarea spre o forma de invatdmant
corespunzatoare; orientare profesionald, incadrare in munca; institutionalizare.

Imbunitatirea activitatii comisiei de diagnostic si tratament a copiilor deficienti constituie o
metoda de depistare precoce si tratament eficient. Integrarea profesionald nu este scopul final al
recuperarii, Intrucat ea devine efecienta in contextul dezvoltarii Intregii personalitati.

Procesul terapeutic recuperator trebuie sa fie flexibil si deschis, permitand atat reevaluarea
periodica a fiecarui caz in parte, cit si o trecere usoara a acesteia dintr-0 categorie n alta.

Atitudinea pozitiva a societatii fatd de copiii cu handicap psihic este o conditie indispensabild pentru
evitarea unor reactii comportamentale neadecvate si asigurarea unei optime adaptari sociale.
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