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Actualifatea temel

Alcoolul este o substanjd cu proprietati psihoactive  care a fost utilizatd pe scard largi in
multe culturi si sceole. Consumul nociv de alcool provoacd o mare gamd de tulburdri n
organism, probleme sociale, dar la fel si consecinte cconomice. Factorii de mediu, cum ar fi
dezvoltarca cconomici, cultura, eficienta politicilor de stat in domeniul consumului de
alcool sunt relevanyi in explicarea diferenfclor de consum fin diferite societafi. Alcoolul
este pentru moment cea mai des utilizata substanjd psihoactivd pe glob. El influenteaza
intreg organismul, inclusiv  sistemul nervos central i periferic, endocrin, orientarea in
spatiu, termoreglarea , respiraia, apetitul, functia cardiachi gi sexuala. in uncle societdyi este
consumat de circa 80% din populajic. Conform unor studii circa 8% din populatie consuma
alcool zilnic, iar 40 % - siptimdnal. Functie apartenenta sexuald predomind sexul masculin
(1). Consumul ecxcesiv de alcool genereazd consecine, nu doar asupra consumitorului,
dar, de asemenca gi asupra familiei sale, poate crea probleme la  locul de muncé si in
societate. Deasemeni, consumul de alcool poate crea dependenga de alcool , contribuic la o
serie de boli s tulburdri mintale §i de comportament. fn plus, consumatorii de alcool i
familiile lor sunt supuse efectelelor sociale negative, cum ar fi divorful, gomajul,
condamndrile penale si probleme financiare. Ca reguld, tarile cu venituri mari au cel mai
mare consum de alcool pe cap de locuitor yi cea mai mare prevalenfa a consumului episodic
abuziv printre consumatorii de alcool. Ca consecintd pentru sinftate in 2012 au avul loc
aproximativ 3,3 milioanc de decese ceea ce constituie  5,9% din totalul deceselor la nivel
mondial care au fost atribuite consumul de alcool. La nivel global, alcoolul este considerat
al treilea factor de risc pentru decesul prematur si alte dizabilitdti. (27,16).

Poltrivit datelor statistice, citre 01.04.2013 pe teritoriul Republicii Moldova in cvidenii Ta
medicul narcolog se aflau 46.618 persoanc bolnave de alcoolism cronic, dintre care 7.012
femei (18). Copiii, adolescentii §i persoune in virstd sunt de obicei mult mai vulnerabile la
alcool, comparativ cu alte grupuri de varsta (15,14). De asemenea, inilicrea precoce a
consumului de alcool (inainte de 14 ani ) este asociat cu un risc crescut pentru dependenta de
alcool (7) . In cadrul intrunirii 8-a a comisiei pentru politici nationale in domeniul
alcoolului din  1-2 martic 2011, Departamentul de Sinitatc Mintald §i Abuz Substanta din
cadrul Organizajici Mondiale a SAnatdtii s-au specificat masurile cele mai eficiente in
domeniul preventiei dependentei de aleool (8) :

reglementarea comercializarii cu alcool (in special la persoancle tinere ),
reglementarea si restricfionarca accesului la de alcool;

reducerea cererii prin impovitare i mecanisme de stabilire a prejurilor;

cresterea gradului de conglientizare i sprijin pentru politici in domeniu;

oferte accesibile yi la prefuri accesibile de tratament pentru persoanele consumatoare
de alcool

punerea in aplicare a programelor de screening si interventii scurte pentru depistarca
consumului cu risc de dependenta de alcool

Masurile cu casacter profilactic in vederea neadmiterii consumului de alcool sunt considerate
cele mai eficiente in combaterea dependeniei.Deoarece oamenii  intrebuinjeazi alcool  din
motive diferite si sub o mare varictate de situayii, eforturile de prevenire trebuic si abordeze o
serie de situatii de aspect cultural, social sau biologic. Costurile asociate problemelor legate
de consumul de alcool se ridicd de Ja 1 la 3 la suta din produsul intern brut n {arile
dezvoltate.Pentru stabilirca pragului minim de consum care nu trebuic depagit pentru a nu
crea probleme de morbididate sau dependenta de alcool a fost aprobatd notiunca de volum
mediu zilnic (ADV) de alcool . Conform unor rapoarte de metaanalizd din 2006 a 34 de
studii prospective referitor la  toate cauzele de mortalitate se  sugereaza ca riscul de

NSNS S

AN



mortalitate a inceput s3 creascd  semnificativl de Ja nonbautori la un ADV de aproximativ
38 g de etanol (sau aproximativ 2,7 bauturi standard )(4).

Evolutic: studiilc epidemiologice au releval ci la majoritatea populatiei primul contact cu
alcoolul are loc in jurul varstei de 13-15 ani, prima intoxicatie acuti la 15-16 ani, iar
problemele serioase legate de consumul de alcool sc instaleazi in al treilea deceniu de viafa,
Ulterior evolujia cste fluctuant, cu perioade de abstinenta sau perioade de asa-zis control
{individul bea doar in anumite contexte sau doar in anumite momente ale zilei).

Metabolizarc

Ficatul este principalul organ rispunzitor de metabolizarea alcoolului, Aici sc prelucreazl
90% din alcoolul absorbit din  stomac sl intestin, iar cclelalte 10 procente rimase sc climin
ca atare prin rinichi §1 in mai mica misurd prin pliméani. Capacitatea de matabolizarc in ficat
a alcoolului este constanta in timp. Ficatul reugeste si prelucreze circa 0,15 mg/] intr- ora. in
medicina legald acestc datc legate de viteza degradirii alcoolului sunt de mare importanii,
pentru cii prin ele se poatc stabili, de exemplu, alcoolemia unui conducitor auto la mai mult
timp de la producerca unui accident rutier. Echipamentul enzimatic de metabolizare a
alcoolului este compus din cateva enzime hepatice:

» Alcool dehidrogenaza . Este principala enzimid in metabolizarca alcoolului cu
localizare predominant? in ficat §i stomac. Produsul final este aldehida acetica.

» Citocrom P450 2E1 (CTP2L1). Localizata la nivel de ficat. Aceasta cale este activati
in consumul excesiv de alcool. Aceasti cale de metabolizare se asociazi cu stressul
oxidativ i formarca radicalilor liberi.

» Catalaza. Se considera implicarca acestei enzime in metabolismul alcoolului la nivelul
creierului. Acctaldchida produsd ar avea proprietatea de interactiune cu anumiti
neurotransmitdtori §i formarca unui produs numit tetrahidroquinolina care ar putea fi
implicat In aparitia dependentci de alcool.

* Aldchiddehidrogenaza. Aldehiddchidrogenaza este gasiti la barbali in cantitati mai
mari decdt la femei. Astfel se cxplica efectele mult mai puternice ale aceleiag!
cantitifi de alcool la femei. Studiile au aritat ¢ anumite populatii asiatice posceda fie
0 concenlrafic scdzutd a aldehid dehidrogenazei, fic o form3 inactivi a acestei
enzime, accasla fiind poate explicatia faptului ci la aceste populatii numdrul
persoanelor consumatoare cronice de etanol este mult redus fagd de media pe glob,

Markeri ai comportamentului adictiv in etilism si drogodependenti

Marker  (engl. Marker ) semn, reper. Fste o notiune care definestc un factor cu mare
freeventi la bolnavii suferinzi de o anumiti alcefiune, in comparatie cu subiectii de control si
care poale fi wtilizat pentru identificarea unei populatii bolnave in cadrul populalici generale,

in raport cu starea patologica (boala) se identifica:

1. Markeri ,de stare” (state markcrs). Sunt prezenti numai in timpul cpisodului de
boala, dispar in afara stirii dc boala §i care pot fi utilizati pentru stabilirea
diagnosticulut si evaluarea riaspunsului la tratament.

2. Markeri ,, de trasaturd™ (trait markers) . Sunl prezenti indiferent dac subicetul a
prezentat sau nu simptome clinice ale bolii. Acest tip de markeri sunt prezenii inaintea
boli, in stdrile de boala si la etapele de remisic.

Mot fi considerati markeri;




tactori clinici {de ex. profilul psihologic),
biologici{concentratia dopaminei in urind, enzimopatii, efc),
fiziologici ( raspunsuri corticale EEG},
farmacologici (raspuns clinic sau biologic la medicatie),

e. genetici (cromosomopatii, gene suplimentare,etc)

Studiile efectuate In domeniunl addictiei relateaz existenta unui determinism genetic pentru
consumu! substaniclor psihoactive.Substratul neurochimic al acestei adictii este determinat in
mare parte de activitatea neurotransmititoare a dopaminei, in special a genelor receptorilor
D2 si D4. Experimentele efectuate cu sobolani, maimuie, yoareci in conditiile accesului liber
la alcoul i-a divizat in 3 grupuri: cu consum benevol crescut, moderat si slab sau absent.
Incrucisarea animalelor din acelagi grup a permis obtinerea de urmasi cu consum erescut sau
scizut al substantelor psihoactive. (31)

Studii clinice in fenomenul adictiei

eocgop

Prin metoda tomografiei computerizate s-a stabilit raportul direct intre cantitatea alcoolului
consumat in timp i dilatarea girusurilor frontali $i a ventriculilor aterali. Ultimul simptom
(dilatare ventriculari) a fost specific pentru pacientii vérstnici. Mecanismele neurofiziologice
ale adictici tin de structurile trunchiului cerebral si ale sistemului limbic. Anume aceste zone
sunt responsabile pentru reglarea echilibrului  afectiv, dispozitiei, motivatiei i al
comportamentului adaptativ §i rezultant. Prin cxperimente s-a constatat ca excitarca prin
electrozi a acestor zone provoacd la animale comportament adictiv,adicd nccesilatea de
repetare continudl pand la extenuare fizicd,

Mecanisme neurobilogice de formare a adictiei

Substante psihoactive —  eliminare catecolamine (preponderent dopamina) din fanta
sinapticAi — efect euforic, activizant — metabolism catecolamine — astenic, indispozitie,
disconfort — necesitate administrare substanta psihoactivd — formandu-se astfel un cerc
vicios — ( ciclul anterior).. in continuare in lipsa substantei psihoactive administrate sinteza
dopaminei rAmane cresculdl, creste concentratia dopaminei in SNC — aparilia sindromului de
sevraj ( anxictale, tensionare afectiva, agitatie, crestere TA, PS, sindrom vegetativ, insomnii,
stari psihotice). Acest mecanism se presupune ¢ ar st la buza stirii de dependen(a fizich .

Clinic si anamnestic s-au constatat urmatoarele stari premorbide la adolescentii din famitiile
cu consum de SPA (substanie psihoactive) si care au fost tipice i pentru pacientii cu
alcoolism si drogodependentd.(29):

Simptome de disfunctionalitate cerebrala (minimal brain dysfunction ) - 56 %
Probleme de dezvoltare etapa pubertard — 46 %
Instabilitate atectiva si predispuncre pentru stiri depresive - 94 %
Infantilism psihic — 62 %
Deficit prosexiv — 70 %
Predispunere pentru comporlament riscant si noi senzatii — 62 %
Predispuncre pentru comportament antisocial — 50 %
I'umat si consum precoce de alcool - 72 %
Patologic perinatald (hiperexcitabilitate, hiperactivitate motorie, tulburari hipnice} —
93 %
v" Fnurezis - 30 %
in calitate de markeri biologici pot fi considerati urmiitorii parametri (29,32}
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v Existen{a minim a 2 rude de gradul cu diagnosticul de alcoolism sau drogodependenta



Scaderea semnificativd a concentragiel plasmalice a fractici libere de dopamina
Predispozifia pentru sciiderea concentratici plasmatice a noradrenalinei.
Sciiderea concentratiet predecesorului  metabolic al  dopaminel  si concentratia
crescutd a produsului de metabolizare a dopaminei — acidul dioxifenilacetic.
v Activitatc enzimatici scizutd a dopamin-beta-hidroxilazei ( enzima care
metabolizeazd dopamina in noradrenaling} la etapa de remisie a bolii
v" Sciderea activititii monoaminooxidazei eritrocitare
v" Valori crescute ale gamaglutamil-transpeptidazei ( GGTP) , crestere a volumului
eritrocitar mediu si a raportului acidului amino-n-butiric plasmatic fatd de leucina
plasmatica
v Scdderea concentratiei fractiei libere a catecolaminelor in urina adolescengilor
sAndtosi cu parinti consumatori de alcool
v" Schimbirile de potential clectric a undelor electrtoencefalografice (unde I 300), Se
au in vedere undele cu perivada de latenid 300. ( Valorile acestor unde  parametrii
cireia sunt determinate de semnificafia excitantilor, motivatia comportameniului, a
gandirii, capacitalca de a distinge esenfa fenomenclor, gradul de discernamént a
persoanei ,ete.) La pacienti cu etilism si adolescentii din grupul cu rise crescut pentru
alcoolism s-a constatat sciderea potentialului electric al undelor P300 si scidere de
activitate electricd corticald. La fel in acest lot s-a constatat schimbiri crescute de
activitate electrici in emisfera dreaptd. Aceste modificiri de unde P300 sunt
considerate de mulfi autori in calitate de marker genetic al predispunerii pentru
consum de substante psihoactive.
¥ Freeventa crescutd a alelei Al care codifica gena responsabila N2,
Enzimopatiile ca markeri in etilism
Sub aspect de enzimopatie prezintd interes  aldehiddehidrogenaza { ALDH), c¢nzima care
melabolizeazd aldehida acelica ( produs intermediar al metabolismului alcoolulu) in CO2 si
H2O si care existd sub doud forme ALDHI gi ALDH2. Insuficienta ALDHI si respectiv
melabolizarea insuficienti a aldchidei acetice cauzeazi simptome de intoxicare: vomad,
vertije, hiperemie tegumente. Conform unor investigatit in domeniul psihiatriei biologice s-
au constatat diferenta enzimopatiilor ALDH]1 la populatiile asiate, mongoloide gi europene.
La japonezii nebdutori insuficienta ALDI11 a fost constatatd in 43 %, 1ar la cei biutori la 4 %
Investigarca populationald in Elvetia, Olanda, spatiul din fosta lugoslavie $1 partea
curopeand a CSI1 (146 cazuri investigate) nu & constatat nici un caz de insuficientd ALDILI.
Acest fenomen ar putea explica i incidenta scizutd a aleoolismului in irile asiatice, iar
insuficicnia ALDHI ar putea fi considerata in calitate de marker al idiosineraziei pentru
consumul de alcool (30).

N

Altd teorie care tine de implicarea in dependenta de alcool este legat o peptida - diazepam
binding inhibitor (DBI), care ar regla anxietatea i tensionarea afectivi. Aceste tulburiri
afective ar fi un motiv pentru care biutorii ar consuma alcool. (30)

Markeri ,, de stare”

Servesc in calitate de test de laborator al alcoolismului sau al consumului recent de alcool. O
cerintd de bazd pentru acest tip de markeri este sensibilitatea crescutd si specificitatea doar
pentru substantele psihoactive. In lipsa unor concentaratii diagnostice de alcoolemie, in urind
sau aerul expirat se poate conchide ci persoana nu a consumat alcool ultimele 6-8 ore, iar
lipsa cantitatiitii crescute a produselor de metabolizare a alcoolului in sdnge semnificd faptul
cd alcoolul nu a fost consumat pe parcursul ultimelor 24 de ore. Cromatografic poate fi
constatat un produs intermediar al metabolizini alcoolului - Ethyl glucuronide (EtG) , care
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are cantitdti crescute sanguine peste cdteva ore dupa consumul de aleool i se mentine pani la
5 zile,

Un test cu o anumitd specificitate pentru depistarca consumului sistematic de alcool este
nivelul crescul de gamaglutamiltransferazi ( uncori numita
gamaglutamiltranspeptidazii). Aceastd enzima cste prezentd in cantitd{i mari in starca de
normalitate in epiteliul ciilor biliare si deci creste deasemeni si in afectiunile hepatobiliare
JEnzima este prezentd deasemeni in rinichi, pancreas, intestinul subtire. in cazurile de consum
unic excesiv de alcool enzima nu creste, fiind un marker anume al consumului sistematic de
alcool. Un argument in plus al ctiologiei etilice a hipergamaglutamiltransferazemiei este
sciderea nivelului in conditii de spitalizare. Timpul de injumatitire al cnzimei este de 14-26
zile,

Sunt mai pufin informative metodele tradiionale de constatare a intoxicarii cu alcool si
anume: volumul eritrocitar mediv, ureea, Asat, Alat, lactatdehidrogenaza, fosfataza alcalind,
trigliceridele, lipoproteidele de densitate inalta. Spre exemplu cresterca volumului mediu
eritrocitar are loc in conditiile consumului de alcool zilnic 60 grame timp de o lund, iar
revenirca la cifrele normale are loc timp de cdteva luni dupa incetarca consumului de
alcool.In plus cresterea volumului critrocitar se constatd si in deficitul de acidului folic,
hipotircozei, anemiei B12 deficitare, fapt care scade din informativitatea acestui marker.

Informativitatca cresterii enzimelor Asat i Alat este deasemeni relativa. Asat prin prezenia sa
in hepatocite , muschii scheletului, cordului creste in cazul lezarii acestor organe. Spre
deoschire de Asat, Alat este aproape in totalitale prezent in hepatocite $i in cantitd(i minime
in alte organe. Sensibilitatea metodei de diagnosticare a abuzului de alcool prin stabilirea
concentratiei Asat si Alat este de aproximativ 35 %. in stabilirca ctiologiei etilice sau
nonetilice al cresterii enzimatice cste raportul Asat / Alat ( cocficient De Ritis ). Citrele mai
mari de 1,4 ale acestui raport denotd etiologia etilicd a bolii in 70-78 % cazuri. (22,21)

Consumul zitnic de alcool (40 ml) stimuleaza cregterea lipoproteinelor de densitate inaltd
Acesta esle un rispuns al hepatocitelor la alcool, in rezultatul ciruia are loc clerificarea
acizilor gragi. In ciroza hepaticd concentratia lipoproteinelor de densitate inaltd scade in
legiturd cu scidera numerica a hepatocitelor. Concentratia acestor lipoproteine mai depinde
de apartenenta sexuala, dicta, activilayi fizice i administrarca de medicamente. Sensibilitatea
constituie aproximativ 30 %.

Are o anumitii specificitate §i metoda de diagnosticare a CDT (transferina delicitard  in
carbohidrat)

Accastd proteind creste in cazul consumului zilnic a 60-80 ml alcool minim 8-10 zile si are
timpul de injumititire minim de 15 zile.(3) Testul este mai informativ comparativ cu Asat §i
Alat fiindcd nu creste ca reguld in afectiunile hepatice nonctilice. Specificitatea testului este
relativ mare ajungand la 90 % . Cresterea CDT (>3 %) rcprezinta un marker pentru abuzul
cronic de alcool (specificitate > 90%). Sensibilitatea ¢ste 75% pentru barbati si 50% pentru
temei.Un episod singular de abuz de alcool nu duce la cresterea concentratiei CIDT. Valori
crescute ale CDT se pot gasi si in hepatita cronica activa, carcinom hepato-celular, ¢iroza
biliara primiliva, sarcina si in sindromul foarle rar de deficit de carbohidrat —glicoproteina,
conditionat genetic. Valori cuprinse intre 1.75 si 3% nu pot indica cu certitudine abuzul de
alcool si necesita monitorizare (13).

in general nu existd la moment un marker pur specific al intoxiciirii cronice cu substan{e
psihoactive, fiind ccle mai  informative testele asociate ca  spre  exemplu




gamaglutamiliransferazi, transferina deficitard in carbohidrat §i volumul eritrocitar mediu
care oferd in ansamblu o specificitate de aproximativ 85 %.(17)

Notiuni psihopatologice si tablou clinic :

Notiune de substan(a psihoactivd (SP) - Substanta psihoactivid este o substanti chimicl |
carc fiind administratd de cineva afccteazd procesele mintale s1 comportamentul. Adeseori
poale produce trairi placute  pentru consumator |, iar la folostrea sistematicd poate produce
sindromul de dependenta.

Notiune de doza standard de alcool: utilizatd pentru definirea unei doze de alcool luate ca
mediu §i echivalenti circa cu 10 grame de alcool pur. O dozi standard este echivalentd cu
425 ml bere ugoard sau 285 ml bere tare sau 100 ml vin de 13 % sau 60 ml vin 20 % sau 30
ml alcool de 40 %.

Functic de cantitatca de alcool consumata sc utilizeazd gradaia de rise pentru consumul
cronic de alcool:

Risc scizut Risc mediu Risc inalt
Femei Biirbai Femei Birbati | Femei Barbati
A e s RS “—-1-_ - 77'
5-6
5+
4 3-4
i3
2 doze zilnic | 4 doze zilnic | 3-4 doze | 5-6 doze | Peste 5 doze | Peste 7 doze
zilnic zilnic zilnic zilnic

Notfiune de abuz de substantd psihoactivd (utilizare diundtoare, consum nociv, betie
habituald, harmful substance use ) — Liste un model de consum care atecteazi sindtatea fie la
nivel somatic { hepatita toxich de exemplu) fie la nivel mental ( ex. depresie postintoxicare
cu substantd psihoactivi) . Nu se constatd sindromul de dependent sau stirile psihotice ca
atare. Componente ale consumului nociv pot fi:

- Consum substante psihoactive (SP) interzise,

-Consum  SP are  consecinje diunitoare pentru sinatatea psihica si fizicd (conflicte in
familie, n societate, la servici)

- Consumul devine regulat

- Consum doze crescute 8P

Abuzul poate avea forme de consum excesiv { heavy episodic drinking, 111D}, notiune
utitizatd Tn mai multe tiri care este definitd ca un consum de 60 sau mai multe grame de
alcool pur (6 | bAuturi standard, in cele mai multe tari), cel putin odati ocazional cel putin
odatd lunar.

Abuzul prezinta un risc inalt pentru urmitoarea etapi de formare a dependentei,

Notiune de dependentdi (adictic) — utilizatd in ICD-X ( Clasificarca Internajionala a
Tulburdrilor Mentale si de Comportament, editia X), care este folosit pentru nozologii ca



«narcomanie, toxicomanic, alcoolism». Reprezintd un grup de fenomene [iziologice,
comportamentale §i cognitive in care utilizarea unei substante sau a unei clase de substante
devine prioritard pentru consumitor fatd de alte comportamente care crau anterior nult mai
valoroase pentru acest individ. Caracteristica esentiala este dorinta ( adescori irezistibila) de
a consuma accastd substand psihoactivil (drog) care poate si nu mai fic prescrisi medical.
Diagnosticarea stiirii de dependentd necesita minim trei  din urmatoarele caracleristici: (9)

a) Dorinta compulsivi de a folosi substanta

by Dificultiti de control a comportamentului Iegat de consumul de substan{a

¢) Starea psihologica de scvraj cand se reduce sau se inceteazi consumul de substan(i cu
tendinta de a lua cecayi sau alli substantd pentru inldturarea simptomelor

d) Lixistenta toleraniei , astfel incdt pentru obtinerea efectelor produsc inifial sunt
necesare doze crescute

e) Neglijare progresivd a placerilor §i intereselor datoriti consumului de substan{a
psihoactiva, cresterea timpului necesar pentru obfincra sau administrarea substantei
sau revenirea de pe urma efectelor acesteia

) Utilizarea in continuare a substaniei in pofida consecintelor nocive ca alterarea
ficatului, stiri depresive, alterdri cognitive sau altc consecinge

Netiune de alcoolism — Tulburare psihica cronica cauzata de intoxicatia cronica cu alcool
care are ¢a consceinta instalarea sindromului de dependenta, manifestari  patologice psihice,
fizice si neurologice. La anumite etape se dezvolta tulburari psihotice. La etape avansate -
tulburdri specifice de personalitate §i starea de demenia

Notiune de tolerantd in consumul de substante psihoactive ( SP)- cantitaica de SP
necesard pentru obtinerea cfectului avut (senzatiei de plicere). Creste in stadiul 1 4i I al
alcoolismului cronic si scade In stadiul 111

in consumul de alcool sc defineste:
1. Intoxicatia acuta ( starea de ebrietate)
» Starea de ebrietate simpla ( habituald)
= Stari de ebrietate modificatd
2. Ebrietatea patologicé
3. Intoxicatie cronica (alcoolism)
4. Psihoze etilice
Notiune de sevraj: Starc carc apare la intreruperea absolutd sau relativd a consumului unei
substanfe psihoactive, dupd un consum repetat §i prelungit si ca reguld in doze mari {
crescute) a substaniei psihoactive. Este unul din indicatorii sindromului de dependentd.  liste
diferita ca duratd functie de perioada de semiviata a ficcérei substanje. Apare peste 6-24 ore
dupa ultimul consum de alcool. Reluarea consumulu de aicool la etapa incipientd diminueaza
simptomele sevrajului. Componentele sindromului de sevraj etilic:
= Simptome somatice
Tahicardie,crestere tensiune arteriald, hipertermie, sete, agravare boli somatice
* Neurologice
Tremor,cefalee,crize convulsive
= Psihopatologice
Anxietate, agitatic psihomotorie, insomnie, vise terifiante, dorinta impulsiva de
consum alcool
Tabloul clinic al alcoolismului stadiu 1:



Dorinfa de a consuma alcool apare in a doua jumatate a zilei {din motive etice si
socigle scevitd consumu! de dimineata)

Consumaul este pereeput ca remediu calmant si relaxant ( ataractic) de consumator

Nu sunt tipice initial tulburdri mnestice in starca de ebrietate

Consumul de alcool devine repetitiv si regulat

Crestere toleranta la consum alcool

Nu este perturbati, ca regula, activitatea sociald

Sindroame tipice pentru alcoolism cronice stadiul T:

1.1 Sindrom de reactivitate modificata :

Crestere toleranta de 4-5 ori

Disparitia in final a reflexului de voma

Lipsa repulsici pentru alcool dupa intoxicarea acuti

Aparitia formclor  de cbrictate  modificata (tip disforic, cu stmptome paranoide,
hebefrene sau histrionice)

Modificarea trasiturilor caracteriale

Aparitia consumului sistematic de alcool

1.2. Sindrom de dependentii psihicd

Atractie psihicd ( idei obsesive neconstientizate referilor la consumul de alcool)
1.3. Sindrom de dependenta fizici:

Absent

Tablou clinic alcoolism cronic stadin 11:

a)
b)
c)

Manifestare maxima a sindromubui narcomanic (reactivitate medificatd, dependenta
psihic gi fizicd ) gi anume;

Cresterea tolerantei de 5-8 ori

Aparitia starilor pscudodipsomaniec

Sindrom de sevraj cu simptome vegetative, psihice $i neurologice,

Simptome vegetative: Transpira{ii, tahicardie, crestere TA, tremor cxiremitdfi, imba
sau generalizat. Sindromul de sevraj apare dupii Necare cpisod de consum alcool,
Simptome psihice: Indispozitie cu anxietate, tensionare, la personalitaji dc  Llip
exploziv Tn starea de sevraj se constata stari disforice. Posibil aparitia ideilor delirante
in cadrul sindromului de sevraj (inclusiv gelozia etilici). Reducerea simptomelor
vegelative si afective clitre ziva 5-6 si aparitia sindromului astenic.

Simptome neurologice: In primele zile de sevraj pot avea loc crize convulsive
generalizate sau parfiale,

Dorinja de consum alcool apare dimineata si se menting pe parcursul zilei

ldeatie autolitica posibila

Insomnie rebeld cu vise teriliante si treziri nocturne

Debuteaza boli somatice  hepatoza, pancreatita, miocardiodistrofia

Apar probleme sociale si de adaptare, degradare sociala

Trisdturi caracteriale accentuate

Tablou clinic alcoolism cronic stadiul 11

Scade toleranta la alcool

Agravarea sindromului de sevraj

Degradare intelectuald (mnesticd) inclusiv starea de dementd (inclusiv sindrom
Korsakov). Degradare sociald

Simptome psihice $i neurologice: torpoare-sopor, vertij, ataxie, tremor generalizat,
convulsii, dizartric, anizoreflexic, nistagmus, simptome piramidale
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- Boli somatice cronice agravate
- Forme de consum dipsomanic sau consum permanent cu toleraniil scuzutd la alcool

Starile psihotice in alcoholism:
- Aparin stadiul 1l si 11l af alcoolismului
- Apar, ca regul3, in starea de sevraj
- Sedezvolta cu preponderen{a scara $i conlinue noaptea
- Apar frecvent dupa un episod dipsomanic
- Apar dupa consum de alcool nepurificat
- Apar pe fundal de agravare somatica
- Apar la consumitori cu patologie organica de sistem nervos central
- Prezintd polimortism clinic
Sindromul Kersakov - este un complex psihopatologic constatat ¢u prepanderentd in
cazurile de alcoholism cronic sau in dementa alcoolica si manifestat  clinic in special cu
dezorientare temporo-spatiala, amnezie de fixare si confabulalii (pscudoreminescente).
Psihozele ctilice (alcoolice). Clasificare dupa durati :
- Psihozele acute — dureaza pana la o luna
- Psihoze prolongate — durcaza pana 6 luni
- Psihoze cronice — durcaza peste 6 luni
Dupa tabloul clinic se disting:
- Starea de delirium
- Starea oneiroidi
- Starea de ament3
- Starea crepusculara (betia patologica)
- Halucinoza etilici
- Delirul etilic (paranoia ctilici)
- Sindromul paranoidul ctilic

Tipuri psihoze etilice (clasificare psihopatologica):

1. Delirium efilic:
- Abortiv
- Clasic
- Musitant
- Afipic : sistematizat cu pscudohalucinoza verbala, cu simptome onciroide, cu
automatisime psihice, cu amenta )
2. Halucinoza etilica
-Halucinoza verbala
-Halucinoza cu delir senzitiv
- Halucinoza cu automatisme psihice
3. Psihoze etilice delirante
- Sindromul paranoid etilic
- Delirul etilic de gelozice
4. Encefalopatii etilice
a. Acute
- Encefalopatia Gayet-Wernicke
- Encefulopatia acutd larvata
- Encefalopatia cu evolufic fulminantd
b. Cronice
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- Psihoza Korsakov
-Pseudoparalizia etilici

c. Alte forme de encefalopatii etilice
- Encefalopatia cu simptome de carenti de tiamind ( beri-beri, polineuropatia
periferica)
- kincefalopatia cu simptome de pelagra
- Lincefalopatia cu simptome de nevritd retrobulbard ( ambliopie etilicd)
-lincefalopatia hepatica
-Atrofia cerchelari ctilic
-Encefalopatia Marchiafava-Bignami
- Miclinoza pontind ( necroza pontini)
- Scleroza laminard Morel

Tablou clinic psihoze de etiologic etilici
Delirium tremens:

» Apare in contextul stirii de sevraj

+ Dezorientare allopsihici 5i orientare pistrati autopsihici

= Durata pe fundal de tratament pana in 10 zile

« Posibila evolutia in stare de halucinoza, paranoida sau amenta

*  Halucinatii predominante vizuale

+  Reduecrca halucinatiilor odata cu reducerea tulburiirilor de constiinga

+  Tulburart de constiinti ondulatorii

= Continut terifiant predominant vizual al halucinatiilor

» Continut profesionist sau habitual al trairilor pacientului

= Odata cu cresterea tulburarilor de constiintd scade agitatia motorie si verbala

* Hipertermie

= Scadere diureza

« llipotensiune arteriald
Halucinoza alcoolicd :

» Este o stare psihopatologicd  cu predominanta halucinatiilor auditive cu constiinta
clara. Dcebulcaza cu acoasme si insomnie. Poate disparea brusc dupa o pericada de
somn . In caz de evolufic poate aparea delirul de relatie, influenta, persecutie

*  Posibile crize de anxictate
Sindromul paranoid etilic:

»  Fundal afectiv depresiv-anxios

« ldeatie delirantd de relatie, persecutie

= Posibile halucinatii auditive, anxietate trenanta

+  Posibil comportament agresiv fafd de “persecutori”

»  Delir rezidual dupa disparitia( reducerea) simptomelor de haza
Delirul de gelozie etilic (paranoia etilica):

*  Este o tulburare psihicd  cu cvolutic trenantd sau cronicd cu predominanta delirului
sislematizal

»  Sc constatad cu preponderen|i la birbati cu trisituri caracteriale paranoiale

*  Este un delir monotematic

«  Debuteaza lent

*  Uncorni este precedat de evenimente negative familiale

*  Dcbutcaza cu idei prevalente de gelozie

« Initial se manifesta doar in timpul stirii de ebrietate

« Intimp apare interpretarea deliranta a situatiei
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+  Posibil comportament agresiv sau autoagresiv
*  Poate §i disimulat de pacient
» In context de tratament se substituie cu delir rezidual trenant (rezistent la tratament).

Ebrictatea patologica:

Este o stare psihoticd acutd de seurtd duratd ( de la 30 minute pind la ¢iteva ore) cu debut
brusc Tn urma consumului unei cantitititi nesemnificative de alcool. leyirca din starea
psihiotica este la fel rapidd cu instalarea somnului si amnezia episodului psihotic. Se distinge
tipul epileptoid si paranoid de ebrietate patologica.

Tipul epileptoid; este un tip de stare crepusculard cu dezorientare totald dar un compuortament
aparent coordonat, Actiunile comise inclusiv cele agresive sunt nemotivate, asociate de
verbaliziri spontane nedefinite sau pot absenta. Contactul verbal nu poate fi stabilit in
general In aceste situatii, Se constatd la persoancle cu antecedente organice cerebrale,
epilepsii, retard mental sau tulburare de personalitate organicll,

Tipul paranvid: Este asociat cu prezenta unor idei delirante sau halucinatii, anxictate marcatd,
agitatie psihomotorie. Actele comise in ambele tipuri de ebrictate  patologicit intotdeauna
sunt efectuate fard complici.

Tablou clinic encefalopatii alcoolice :

Encefalopatin Gayet-Wernicke : Debuteaza la vérsta de 30-50 ani, cu preponderentd sexul
masculin. Psihoza se declangeaza cu aparifia stirii de delirium tremens cu halucinatii sau
iluzii vizuale sirace si constantc ca continut, fundal afectiv anxios. Agitatia motorie se
manifestd cu mischiri stereotipe, gen activitate profesionistd, adeseori in limitele patului,
Contact verbal imposihil sau loarte limitat. Exclamatiile pacientilor se limiteaza ta imbindri
neclare de cuvinte, bavardaj ( ca atare sunt semne de incoerentd a gindirii), fapt care face
asemanator debutu! stirilor de delirium cu starea de amentd. Ca reguld, peste  céteva zilc in
timpul vilei pacientii prezintd stiri de obnubilare (somnolentd) sau sopor (sindrom
pscudoencefatitic). in stirile grave posibila starea de comi.

Simptome newrologice asociate: Sunt intotdeauna prezente in encefulopatia Gayet-Wernicke.
Se constatd contractii musculare faciale, hiperkineze corciforme, atetoide, episoade de hiper-
sau hipotonie musculara, snnpmmt_ de negativism muscular, Hipertonusul muscular la
membrele inferioare se poatc asocia cu hipolonic membre superioare. intotdeauna sunt
prezente simptomele de automatism oral. La ctapa de varf sau terminali a bolii pacientii
prezinti intotdeauna ataxic. Simptomele oculomotorii sunt tipice, iar nistagmusul orizontal,
de mare amplituda cste printre primele simptome neurologice cu care debutcazi
encefalopatia. Pacientii prezintd simptome de polinevritd cu pareze §i simptome piramidale.
Simptomele meningeale se manifestd , ca reguld, cu rigiditate mugchi cervicali.

Simptome somatice asociate: Sclidere ponderald, aspect general neconcordant cu viirsta,
limba hlperemmta cu clonii musculare. Hipertermia este permanentd, cregterea pand la 40-41
grade C este un simptom al evolutiei maligne. Tegumente uscale, cu dereghiri trofice,
descvamare sau invers cu hipersudoratic. Membrele sunt edemale cu aparifia escarelor.
Sistem cardiorespirator — tahicardie, aritmii. In paralel cu agravarea stirii se constatd
hipotonie. Tahipnoe, 30-40 inspiratii pc minut. Hepatomegalie, ficat sensibil la palpare.
Posibild diaree. Analiza singelui- se constati leucocitozd. Peste 3-10 zile dupa etapa de stare
a bolii simptomele psihice §i somatoncurologice pot ceda temporar, cu aparitia unor stiri
lucide timp de céteva zile. Agravirile ulterivare sunt, caq reguld, mai scurte $i mai pufin
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manifesie ca starca precedentd. Primul simptom marker al amelioriirii stirii pacientului este
reglarca somnului, initial 8 doua jumétate de noapte, iar ulterior toatd perioada nocturna. La
femei, in paralel cu amelicrarea stérii se pot constata confuzie mentalid cu stiri confabulatorii
si care pot evolua in sindrom Korsakov. Adeseori decesul pacientilor are loc In timpul celei
de-a doua siiptimani de la debutul psihozei, preponderent din cauza infectiilor asociate si in
primul rind a inflamatiei pulmonare. in lipsa decesului, psihoza dureaza 3-6 siptimini.
Evolutia posibild a encefalopatiei Gayet-Wemnicke este sindromul psihoorganic, sindromul
Korsakov ( cu preponderentd la femei), sindromul pseudoparalitic { cu preponderentd la
barbati).

Encefalopatia acutd larvati : Etapa prodromald dureazi 1-2 luni, manifestindu-se cu
sindrom astenic, hiperestezii, hipotimie, disomnii, dispepsii. La examenul neurologic se
constata polinevrite, La etapa de starc a bolii se constata stiri de delirium tremens mai putin
grave noaptea, iar ziua somnolenfd sau sindrom depresiv cu tentd disforicd. intotdeauna
persistd twlburidri mnestice. Flapa de stare a bolii evolucazd in sindrom astenic sau asteno-
depresiv. Durata ctapei de stare a bolli 2-3 luni. La ctapa de ameliorare initial ccdeazi
sindromul astenic, iar apoi cel mnestic.

Enccfalopatia cu cvolific fulminanti: Se considerd tipicd doar pentru béarbati. Etapa
prodromald dureazi 2-3 siptimdani, manifestind cu sindrom asteno-adinamic si simptome
neurologice si vegetative care devin pronuntate la etapa de florentd a bolii. Etapa psihotici se
manifestd din start cu stare de delirium profesionist §i hipertermie 40-41 grade Celsius. Peste
una sau citeva zile se dezvolti starea de sopor , iar apoi coma. Decesul are loc peste 3-6 zile
dupa debutul ctapci psihotice. In cazul tratamentului adecvat §i la timp adeseori la etapa de
ameliorare sc constatd sindromul pscudoparalitic.

Psihoza Korsakov: (paralizia ctilicd, psihoza polinevriticd). Sc dezvolta Ta pacientii de virsta
40-50 ani, in limitcle varstei de 30 ani. Este consceutivd starilor grave de delirium tremens
suu encefalopatiei Gayet-Wernicke. Mai rar, indeosebi la pacientii vérstnict, debutul este
oligosimptomatic. Tulburdrile psihice la etapa de stare se manifestd cu triada
simptomatologici: amnezie de fixare( dar si retrogradi), dezorientare amnestici si
confabulatii. Se constati deregliri de redare cronologicd a evenimentelor din trecut, de
cronometrare a timpului. Simptomele confabulatorii ies in evidentd doar in timpul interogirii
pacientului si sunt raportate la activititile cotidiene ale pacientului. Continutul confabulatiilor
poate fi influentat in functie de tipul intrebarii adresate. Nu existd un paralelism intre
severitatea tulburdrilor mnestice si amploarea confabulatitlor. Pacientii constientizeaza, ca
reguld, tulburdrile mnestice $i comit tentative de a le disimula,

Simprome neurologice asociate: nevrite  cu atrofic musculard, deregldri de sensibilitate. Nu
existd un raport direct intre gravitatea tulburdrilor psihice si neurologice, iar cele neurologice
la ctapa de ameliorare cedeazi inaintea wwlburirilor psihice. La pacientii tineri, inclusiv la
femei evolutia este relativ benigni. In alte cazuri la etapa de reconvalescentid se constati
simptome de defectualitate organici.

Pscudoparalizia etilici: Este o patologic rard gi se constatd cu preponderenti la pacientii de
virstdi naintati. Se dezvoltdi ca consecingi a stirilor grave de delirium tremens,
encefalopatiilor etilice acute, dar si trenant in context de degradare etilici, Tabloul clinic ¢ste
similar paraliziei progresive ( forma dementd sau expansivi). Sunt tipice scaderea facultitilor
de analizii, sintezi, atitudinii critice fati de propria persoand, comportament euforie, relatii de
amicitie  cu anturajul, idei megalomanice stupide. Tulburirile mnestice sunt trenante si
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pronuntate, Simptomele neurologice se manifestd cu tremuraturi membre superioare, limbii,
mugchilor fejei, dizartrii, nevrite, In cazul cand pseudoparalizia ctilicd s¢ declangeaza dupd o
starc psihoticd acutd, evolutia este regresivi cu defeclualitate organicd la etapa de
reconvalescentd. Dacd pseudoparalizia se dezvoltd lent, in conditii de consum cronic de
alcool sau in asociere cu tactori nocivi suplimentari ( traumatisme craniocerebrale, patologii
vasculare) evolutia este progresivi.

Encefalopatia cu simptome de carentd de tiamind ( beri-beri, polineuropatia perifericd).
Este rezultatul carentei indelungate de tiamina{ vitamina B1). Predomini simptomele
neurologice- Polincvrita cu preponderentd a membrelor inferioare. Are 2 forme clinice de
manifestare: In primul caz s¢ acuzd algii sau parestezii asociate cu senzatii de rece sau
fierbinte, hipersudoratie. Tonusul muscular si reflexele osteotendinoase nu prezintd
modificari. In al doilea cas pacien{ii prezintd hipotonic musculard cu dificultdti de
motricitate, lipsa reflexelor rotuliene, ahiliene si a sensibilitatii superficiale. Se constata
miocardiodistrofic cu insuficientd ventriculari pe dreapta. Tulburirile psihice sunt
manifestate cu un sindrom aslenic,

Encefalopatia cu simptome de pelagra . Este o consecintd a careniei cronice a acidului
nicotinic ( vitaminei PP). Sub aspect diagnostic sunt tipice zone simetrice de inflamatie
de culoare rogieticd sau gri-rogieticA a miinilor. Ulterior apurc descvamare epiteliald in
zonele respective. Asociat se constatd palologic a tractului gastrointestinal: stomatita,
gastroenteritd, diaree. Tulburdrile psihice nu sunt specifice: preponderent simptome astenice i
tulburari dismnestice.

Encefalopatia cu simptome de nevritd retrobulbard ( ambliopie etilica). Simptomul de
baza constd in deficitu! de acuitate vizuald centrald si laterald, cu preponderentd a obicetelor
de culoare rosie $i albd. Sc asociazi cu simptome neurologice — algii, parestezii, ataxie,
disfonie, paralizii spastice inclusiv tetraplegii. in cazurile de evolutic ugoard simptomele
cedeaza peste 1-1,5 luni. in cazurile mai grave evolutia este de 4-10 luni. Tulburdrile psihice
se referi la sindromul astenic,

Encefalopatia hepatici este constatatdl la pacientii cu ctilism $i ciroza hepaticd. Se constati
wiburfiri cantitative de congtiingd de la starca de obnubilare pind la comd gi  care sc
declanseaza acut.Simptomele neurologice sc manifestd cu tremurdturi degete, hipotonic
musculara.in stirile de coma, ca regulid survine decesul pacientilor.

Atrofia cerebelard etilici Se constatd cu preponderent la barbati. Tabloul clinic consta din
deregliri de echilibra ( statice sau in timpu! mersului), instabilitate in pozitia Romberg,
tremor degete, adiadochokinezis, hipotonie musculard, episodic dercglari vestibulare.
Evolueazi lent. Tulburirile psihice sunt manifestate cu sindrom psihoorganic.Sub aspect
diagnostic este indicutii pneumoencefalografia. Acelasi tablou clinic, dar totusi tranzitoriu,
se constatd in starile grave de intoxicare cu alcool.

Encefalopatia Marchiafava-Bignami este o patologie in carc substratul anatomic tine de
demiclinizarca corpului calos,tractului optic si a pedunculilor cerebrali.Este relatati ca
specificd pentru consumdtorii de vin rogu de casd Boala sc manifestd cu preponderent la
barbati.Prodromul este lent, timp de mai mulfi ani §i arc tabloul clinic similar degradirii
clilice.Etapa de stare debuteazi cu stiri de delirium sau crize convulsive focalizate sau
gencralizate, dupi care se instaleazdi semncle neurologice: oftalmoplegii, hipertonus
muscular, astazie-abazie, hiperreflexie cu paralizii spastice, incontinen{d urinard gi scaun.in
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general  simptomele  somatovegetative sunt  similare celor din  encefalopatia  Gayet-
Wernicke.Cand comunicarca cste posibild, se pot evidentia semne de disconexiune caloasi ce
interescazi hemicorpul corespunzitor emisferci dominante: apraxie ideo-motorie unilaterals
(imposibilitatea de a cxecuta ordine cu ména stingd la dreptaci), pseudoastereognozie
{imposibilitatea de a recunoagic obiccle cu mina stdngd | care conservj insa posibilitatea de a
lc utiliza).Prognosticul  esle  sever,  persistind  aproape  intotdeauna  deteriorarea
intclectuald.Decesul poate surveni peste citeva zile sau 2-3 luni dupa declangarca etapei  de
stare a bolii.

Mielinoza centrali pontind ( necroza pontini) este o afectiune rarfi a cirei cauzd cste in
raport cu denutritia { alcoolici sau nonalcoolica), dar pot interveni si alii faclori { anoxici sau
ischemici), Se instaleaz rapid. Tulburirile psihice se manifestd cu stupoare apatici, lipsa de
reactie la excitanti externi, inclusiv la durere, iar simptomele neurologice se manifesti cu
sindrom  pscudobulbar, tetraplegie piramidald, parezi de nerv facial, plans facil
{(nemotivat).Ca reguld starca finiseazd cu coma si exitus. Diagnosticul final poate fi stabilit
cu certitudine doar anatomopatologic.

Scleroza laminari Morel Tabloul clinic cste similar pscudoparaliziei etilice. 3oala evolueaza
ciitre starea de dementd insd pe parcurs pot apérca stiri de delirium.

Teste-screening de evaluare a consumului de alcool:

Test AUDIT (Alcohel Use Disorders Identification Test)

Contine 10 Intrebiri care pot constata consumul riscant si dependenta

Preeonizat pentru evaluarea adultilor tineri, inclusiv minori

Vatid pentru diferite grupuri de populatie, inclusive femei i minorititile entice

Este un test de autocvaluare

Validitate demonstrati in diferite grupuri cultural

Se face referinti la pericada de un an de zile

Punctajul pentru fiecare tntrebare este redat in paranteze

Pentru a raspunde corect unele dintre aceste intrebiri trebuie xd ytifi definitia de o
biuturd. Pentru acest test 0 dozd este:

O cutie de bere (aproximativ 330 ml de 5% alcool), sau

Un pahar de vin ( aproximativ 140 ml de 12% alcool}, sau

O pahar mic de lichior (aproximativ 40 ml alcool 40%). in testul AUDIT doza
standard de alcool se echivaleazd cu 10 grame alcool pur. (25).

Continut;

h, T T K 1

SNENEN

1. Cit de frecvent consumati bauturi alcoolicc?
(0) Niciodat# [ Treci la intrebarea $-10]
(1) Lunar sau mai putin
(2) 2 la 4 oni pe luna
{3) 2 la 3 ori pc saptAmand
{(4) 4 sau mai multe ori pe sAptAmAana
2. Care cste cantitatca medic (doza) de alcool consumat?
0} 1 sau 2
(1) 3 sau 4
(2)Ssau 6
(3)7,8,8au9
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(4) 10 sau mai mult
Cit de frecvent consumati sase sau mai multe doze in ziua de consum ( ocazional) 7
0) Niciodati
(1) Mai putin decét lunar
(2) Lunar
{3) saptamanal
{4} zilnic sau aproape zilnic
Treci la intrebarile 9 si 10 in carzul in care scorul total pentru Intrebirile 2 43 =10
Pe parcursul anului trecut cat de frecvent afi constatat incapacitatea de a stopa
consumul de alcool in ziua consumului?
(0) Niciodata
(1) Mai putin decét lunar
(2) Lunar
(3) Saptamanal
(4) Zilni¢ sau aproape Zilnic
Pe parcursul anului trecut cat de frecvent nu aji indeplinit fapte asteptate de cei din
jur din cauza consumului de alcool ?
(0) Niciodata
(1) Mai putin decét lunar
(2) Lunar
(3) Saptamana/
{4) Zilnic sau aproape zilnic
Cat de des pe parcursul anului trecut ati consumat alcool dimincaja pentru a Va
restabili dupd consumul masiv {exagerat) precedent de alcool?
(0) Niciodata
(1) Mai putin decit lunar
(2) Lunar
(3) Saptamanal
(4) Zilnic sau aproape zilnic
Pe parcursul anului trecut cdt de freevent afi avut sentimental de vinovafic sau
remugcdri dupd consumul precedent de alcool?
(0) Niciodata
(1) Mai putin decat lunar
(2) Lunar
{3} Saptamanal
{4) Zilnic sau aproape zilnic
Pe parcursul anului trecut cat de frecvent afi uitat cvenimentele din seara precedenta
din cauza consumului de alcool?
{0) Niciodata
(1) Mai putin decét lunar
(2) lunar
{3) Saptamanal
{4) Zilnic sau aproape zilnic
Ati fost Dumncavoastri sau alte personae tnite din cauza alcoolului consumat de
Dumncavoastrd ?
{(0Y Nu
(2) Da, dar nu in ultimul an
{4) Da, in ultimu! an



10. S-a intdmplat ca cineva din rude, apropiati, medicul Dumncavoastrd sau alt lucrator

medical si-gi manifcste grija legatd de consumul de alcool sau Vi s-a propus s
incetati consumuli?

(0) Nu

(2) Da, dar nu in ultimul an

(4) Da, in ultimul an

Interpretare:

Un punctaj de 8-10 puncte va sigera pentru un consum nociv { de risc) de alcool.
Functic de greutatcy medie corporald, particularitdtile de metabolism , particularitati
culturale va fi influenjatd media rezultantd, La fel persoanele peste 65 ani rezultatul
va devein valid incepind cu 7 puncte. Experienfa avuta sugercaza ¢ scoruri intre 8 si
15 sunt cele mai adecvate pentru sfaturi simple concentrate pe reducerca de consum
de alcool. Scorurile intre 16 si 19 sugereazi o scurtdi consilicre §i monitorizare
continu. Scoruri de 20 sau mai mult in mod clar justifica evaluarca diagnosticului
mai departe pentru dependenta de alcool (25).

AUDIT-C:

# Conlinc 3 intrebari { cantitate/frecventl)

¥ Receplivitate inltd similara testului AUDIT

» Poate fi utilizat ca instrument de screening preventiv pentru persoanele care au nevoie
de sereening deplin gi interventia de scurld durata,
Continut AUDIT-C:

1. Céat de frecvent ati consumat bauturi alcoolice anul trecutl?

2. Care a fost cantitaten medie{doza) ziinicii de alcool anul trecut?

3. (4t de frecvent afi consumat 6 sau mai multe  doze de alcool zilnic anul trecut?

CRAFFT:

» 6 intrebari  cu referingd la abuz alcool si substante psihoactive, comportamente de
rise §i consecinje ale abuzului

» Preconizat pentru adolescenti pentru depistarca consumului alcool si substante
psihoactive in conditii de risc

¥ Interviu clinic

Continut CRAFT :

l.

B

V-ati atlati vreodati in automobil care era condus de o perseand in stare de ebrietate
alcoolici sau datorate consumului unei substan{e psihoactive?

Ati consumat vreodatd alcool sau droguri pentru a obfine starca de relaxare, hund
dispozitie sau cu scop de adaptare?

At consumat vreodata alcool sau droguri de unul singur?

Ati avut episoade de uitare a evenimentelor din timpul consumului de alcool sau
droguri?

Afi fost vreodatd avertizat de prieteni sau familie referitor la necesitatea de a
abandona consumul de alcool sau droguri?

Ati avul vreodatd probleme in timpul consumului de alcool sau droguri?



Tratament in adictia de alcool

Principiul general este abordarca complexi a problemei. Aceasta presupunc tratamentul
farmacologic si psihoterapeutic. Procesul terapeutic poate fi divizat in trei clape:

Prima etapi: Sc va axa asupra Inllurdrii simptomelor acute de intoxicare ctilicd, a stiirii de
sevraj sau altor tulburiri psihice acute. Remediul de baza va fi cel farmacologic. Vor fi
utilizate:

Medicamente GABA-ergice (benzodiazepine).

Beta-adrenoblocante pentru tratamentul starii de hiperactivare a sistemului nervos
simpatic. Rezultatul va fi reglarea tensiunii arteriale, puls, febra.

Alfa-2  adrenomimetice ( clonidina).Actiunca este legatd de sciderea nivelului de
catecolamine si noradrenalini, jar ca consceingid scade tensiunea arteriald, tahicardia,
transpiratia si tremorul.

Blocanti ai ionilor de calciu ( nifedipine, verapamil) sunt indicati datoritd
hiperexcitabilitafii ncuronalc in conditiile stirii de sevraj si ca rezultat moarica
neuronald.

Deficitul jonilor de magneziu plasmatic sau eritrocitar ca rezultat al excretici crescute
sau absorbjiei scdzule poate provoca simptome ca tremor, ataxic, insomnia,
excitabilitate. Din aceste considerente este indicatd suplinirca deficitului prin
administrarea sirurilor de magneziu. Administrarca intravenoasd este indicatd in
cazurile cind hipomagneziemia este confirmatd. Doza pentru adulti in encefalopatia
Wernicke : 35-50 mmol de sulfat de magneziu addugat la 1 litru solutie izotonicd. (2).
Tiamina (vitamina B1) este implicatd in metabolismul glucozei i lipidelor,iar lipsa ci
conduce la o varietate de simptome neurclogice i cardiovasculare:  oboseald,
slabiciune si tulburdri emotionale, in timp ce deficitul prelungit provoaca polinevrite
sinsuficientd cardiacd sau edem periferic Deficit de tiamina severd poate duce la
dezvoltarca de encefulopatie Gayet-Wernicke sav psihoza Korsakov, Sc considerd cd
la pacien(ii cu risc doza zilnici a tiaminei administrate intramuscular va {i de 250 mg
timp de 3-5 zile, iar in cazurile de encefalopatii Gayct-Wernicke doza empirich
stabilitd este de 500 mg zi minim 2 siptiméni cu prelungirea tratamentului pind la
ameliorarea clinicd in cazul  ataxici, polinevritei, confuziei sau tulburdrilor de
memorie. Doza uzuala zilnica este de 1.5 my/zi.

Piridoxina (vitamina B6) cste o altd componentd importantd  implicata in sinteza
neurotransmitatorilor, hemoglobingi, histaminei, reactiilor de decarboxilare. Deficitul
se manifestd prin dermatita scboreicd, ulcerafii si atrofiere limbii, cheilita
angulara,diaree, conjunctivita, confuzie gi neuropatic. Doza uzualad zilnicd medic la
adulti este de 1.0 — 1.2 my/ 41,

Dozele recomandate de vitamine in cazurile de rise pentru dezvollarca encelalopatiei
in adicpia alcoolica (2):

Vitamina B (tiamina) 250 my
Vitamina Ba (riboflavin) 4 mg
Vitamina Be (piridoxina) 50 mg
Nicotinamide 160 mg
Vitamina C { acidul ascorbic) 500 mg
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Timpul de administrare minim 5 zile, zilnic. In cazurile de encefalopatic Crayct-
Wernicke . In cazul diagnosticului prezumptiv de encefalopatie Gayet-Wernicke
dozele se vor administra de trei ori pe zi limp de minim 3 zile sub controlul tabloului
clinic.

Etapa a doua : Este cea recuperatoric, bazatd pe inlaturarea stirii de dependentd fafa
de alcool, Este etapa de instalare a remisici. Tratamentul este farmacologic asociat cu
cel psihoterapeutic,

Tratament farmacologic standard :
* Acamprosate ( Campral, Aotal)
= Naltrexone (Revia, Depade)
* Disulfiram ( Antabus, Antalcol)

Primele doud medicamente se asociuzd ugor cu alte tipuri de tratament de intrctinere sau
lerapie in grup. Se administreazd dupi starca de scvraj si este eficace cind pacicntul cste
oricntat spre intreruperea consumului de alcool. Poate fi administrat tratamentul 51 In cazul
reludirii consumului de alcool. Gradul de eficacitate in asemenea cazuri nu este determinat.
Naltrexone estc un antagonist al receptorilor opiaceici indical in cazurile de a preveni
recaderile  dupii un sindrom de abstinenth pronuntat . Doza standard este de 50 mg/zt.
Necesita precautic la creglerca enzimelor hepatice,

Acamprosate s-a dovedit a fi eficace datorita mecanismului presupus de agonist cfect
GABA, reduce efectul excitator al glutamatului gi arc un efect neuroprotectiv. Indicat pentru
pacienji cu risc de recddere gi nu manifestd interactiuni medicamentoase fiind asocial cu
alcoolul, benzodiazepine sau disulfiram (200, Doza standard 2 tablete a cte 333 mg 3 ori/zi.
Se elimind pe cale renald. Niciun medicament nu prezintd reactii adverse evidente in cazul
administrérii alcoolului.

Disulfiram este un ihnibitor al aldehidehidrogenazei acetice  stopand metabolismul
alcoolului la ctapa aldehidei acetice si cauzand prin accasta reactii toxice puternice in cazul
administririi paralele cu alcoolul. Nu este medicament de prima electie si se administreaza in
cazul incficacitdfii (erapiilor anterioare. Reactin toxici cste  utilizatd pentru a motiva
pacientul . Doza standard 200 mg zi. Necesitd precautic datorita riscului  cardiotoxic,
hepatotoxic, de inducere a starii psihotice.

Ftapa a treia: Llste orientatd spre menjincrea stirii de remisie §i prevenirea recidivei, Pe
prim plan este situat tratamentul psthoterapeutic. Tn cazul riscului de recidivi se va reveni la
principiile de abordare din etapa a doua .

Psihotcrapia si aspecte psihanalitice in dependenta de alcool

Principiile psihoterapiei vor fi oricnlate  initial pe constientizarea problemei, analiza
punctelor pozitive si negative ale problemei. Ftapa urmatoare se va axa asupra pereeperii
nofiunii de schimbare  in congtiinfa pacicntului si solutiilor posibile. Ca scop final
psihoterapeutul va avea urmitoarele obicelive:

¥ Reducerca anozognoziei si atractiei  patologice.
v" Ameliorarca dereglarilor comportamentale si afcctive conditionate de consumul
alcoolului;
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v" Restabilirea deprinderilor de comunicare, de muncd, stabilirea relatiilor pozitive
sociale, restabilirea relatiilor in familie g1 interpersonale.

Psihoterapia psihanalitici a dependentelor este axatd pe teoriile clasice a lui Freud si a
urmasilor sai (Hartman, Jacobson), pe teoria relatiilor obicetale (Fainbern, Winnicott, Balint),
pe psihologia Eului a lui Kohut, care a studiat tulburirile narcisice ale personalitiitii.

Teoria Freudiani susfinc ci pulsiunile libidinale si distructive sunt cele primare, relatiile
obicetale apar secundar. Sugarul trebuie si giseascd modalitatile de degajare a tensiunii
cauzate de pulsiuni.

Teoria relatiilor obiectale plaseazi aparitia pulsiunilor in diada mama-copil §i dezvoltéirii
psihice a copilului se opune incapacitatea mamet de a satisface necesititile de bazd ale
copilului.

Psihologia Eului a lui Kohut percepe pacientul ca pe un subiect care simte necesitatea unei
anumite reaclii din partea altora pentru a mentine la vn nivel anumit autostima i integritatea
propric. Acesli pacienti sufereau de senzafia de vid intern, de depresii, de insatisfactia in
relatiile cu cei din preajma.

Auloaprecierea lor era foarte fragila la orice manifestare a lipsei de stima. in copilaric e
sufereau de incapacitatea pirinfilor in exercitarea functiilor lor parintesti, de exemplu in
mentinerea necesitatii copilului in idealizarea pirintilor. Fiind copii $i mai apoi adulti ei
intdimpinau mari dificultdti in mentinerea sentimentului de autostimd §i integritate. Egecurile
parintesti utilizate ca modalitate de menginere a autostimei de citre copil sunt descrise in
lucrarile mai tardive privind compertamentul adictiv,

Initial dependenta de substaniele psihoactive era perceputd de psihanalisti ca regresie la nivel
oral, fiind succedatd de ideea aspectului defensiv si adaptativ al acestor persoane. Utilizarea
substanielor psihoactive poate duce temporar catre stiri regresive, sa intfireasca apardrile
Eului contra afectelor puternice cum ar 11 furia, rusinea, depresia. Aspectul mai important in
comportamentul adictiv nu este legat de impulsul de autodistrugere, dar de deficienta unei
internaliziri adecvate a tigurilor parentale §i, ca urmare, incapacitatea de a sc autoapéra, Din
acest motiv persoanele dependente suferd de diminuarca capacitalii de reflectie, este dereglati
autoreglarea sferei afective, de control al impulsuriler, ei nu sunt capabili si mentind
autoaprecierea la nivel ridical. Ca urmare apar probleme in relatiile obiectale care se
manifestd prin imposibilitatca de a mentine relatii interpersonale la un nivel satistacator.
Fxaminarca dependeniei de substante psihoactive a evidentiat legitura ei cu anumiti factori gi
anume; 1. Necesitales de continere a agresivititii, 2. Dorinta puternicd de satisfacere a
relatiilor simbiotice cu figura maternd. 3. Dorinta de a diminua afectu! depresiv. Persoancle
adicte duc o lupti continui cu sentimentele de vind si rugine, cu senzatia de autodepreciere
si cu autocritica ridicatdi. Wurmser (1974) a subliniat ¢& Super Egoul devine insuportabil,
chinuitor la persoanele adicte de la care ei se refugiazd in lumea substaniclor psihoactive,
Rado (1964 ) vorbeste despre orgasmul farmacogen prin cuforia cure aduce la pierderea
realitatii $i aparifia organizatiei libidinale primitive.

Substantcle psihoactive pol cauza o bucurie puternicd, dar temporard, care devine parte
componentd a ciclului de distrugere. Viata devine saracitd, placerile sexuale obiectale sunt
substituite prin plicerea farmacogens. Nu mai existd necesitate in prezenta obiectului de
iubire si addictul se simte invincibil, nimic nu se poate intampla cu el. in aceastd situalic, in
locul suferintei cauzate de separarea de obiect, pacientul i§i satisface cea mai profundi
dorintd, anume cea de a fi copil, de a se regsi in leagdn, de a avea 0 mama buni si tandrd
care are griji de el, care il hrineste, care va fi mereu aproape si nu-l va parési nici odatd in

21



clipele grele. lesirea din aceastd fazii de tratament poate fi percepuld ca scpararea de sinul
mamei §i trecerea la o psihoterapie psihanaliticd regulat. Knight, R (1937) separa
dependentii de alcool in 2 grupuri separate in functie de pronostic. La persoancle ,dependente
simple™ predomind tristuri orale cum ar fi pasivitatea, dependenta, necesitatea scnzatici de
caldura in stomac, erotizarea alimentatiei si a medicatiei. Pentru tipul regresiv trisiturile
specifice au fost manifestate prin tenacitate gi tendinta spre dominatie, venite din perivada
anald. Trasiturile orale au fost mai putin prezentc la ¢i. Aceste persoane sunt compulsive,
seminind cu persoancle necrotice compulsive, iar alcoolismul la ei decurge intr-o forma
gravii cu pronostic malign. Specific proceselor adictive cste impulsivitatea gl aceste persoanc
functioneazi de parcii orice incordare este perceputd ca o amenintare de aparifie a unei
traume grave. Din acest motiv scopul lor principal devine evitarea incordarii si a durerii, dar
nu obtinerea placerii. Orice incordare este perceputs ca o amenintare a cxistentel, identic cum
sugarul percepe senzatia de foame.

Viafa persoanei dependente constd din alterniri alc satisfacerii , foamei de stupefiant” gi a
stupoarei stiirii de cbricrtate, identic alternarilor foamei gi somnului din viata sugarului. Pini
la momentul cind incordarca nu va fi definitiv inldturata, adictul va fi in situatia sugarului
care incd nu este capabil sa lege incordarea care vine de stimuli n lipsa unor mecanisme
adecvate de apérare. Persoanele cu adictie sufera din cauza ci nu sc simt bune” §i ca urmare
nu sunt capabile si satisfaca necesititile proprii sau si organizeze relatii satisficitoare cu
lumea din jur.  Unul din obstacole vinc de la perceptia instabili al autoperceptiei si
neconsecutivitatea in satisfactia dependentei sale. Fi oscileazi intre sacrificiu i cpocentrism.
Pozitia de cererce insistentd si de asteptare este rapid inlocuitd de negarea disprejuitoare a
necesitd{ii ajutorului i refuzul de a recunoaste nccesitatea. Sub aspectul de respingere gi
réceald se ascunde sentimentul profund de rusine si senzajia propriei neadecviri. Este clar
de ce puterea magici a difcritelor substante psihoactive de a schimba sentimentele atrage
aceste persoane. Ele servesc ca modalitate puternicsi contra senzatici interne de vid, de durerc
sufleteasc, de discordan(a internii. Pentru unele persoane poatc fi salvatoare energia veniti
de Ta amfetamine sau cocaind, care vor permite deplsirea inchistirii §i a incriiet cauzate de
autoaprecicrea scizuta. In alte cazuri, tot aceste substante pot fi o sursd de putere pentru cei
care au nevoic de compensiiri de tip maniacal. Cei care sunt sub presiunea sentimentelor
interne de urd yi furic apeleazi la efectele calmantc gi relaxante ale opiaceelor. Alcoolul sau
alte substanie cu cfect sedativ vor fi bine venite pentru persoanele care nu au curajul s3
congtientizeze necesitatea de confort, de comunicare sau de apropiere. Lueridrile lui Heiny,
Kohut { 1971, 1977) au fost deosebit de utile pentru infelegerca cum reusesc  structurile
deficitare de personalitate §i devvoltarea individului concret si influenteze nivelul ridicat al
autoperceptiel §i cum in acest scop sunt folosite substantele psihoactive. Kohut spune, ci
stupefiantele nu servesc drept inlocuire a obiectelor dragi si a relatiilor ¢u ele, dar aduc la
compensarea defectelor in structura psihologicd. In baza capacititii de a iubi pe aitul care
vine din admiratia reciproca in relatia printe copil. in aceasta relatie se dezvolia sentimentul
valorii proprii, apar intentiile vitale de bazi, se instalcaza capacitatea siindtoasi de existentd
autonomd. Persoancle adicte suferd nu numai din cauza disarmoniei interne, a fragmentarii
proprii, dar §i din cauza incapacitatii de a gandi binc asupra sa si prin urmare, asupra allora,
Mult mai mult ei suferd de propriile apariiei prin care incearci s3 ascunda fragilitatea propric.
Persona adictd apiira Eul sau fragil §i atins prin apiriri distructive - refuzul de a accepta
realitatea, avansarea proprici autosuficiente, prin agresivitatc, bravadi. Ca urmare, ei sunt
treptat izolati, sdricesc cmotional, relatiile umane devin instabile. in lucrul cu pacientii
dependenti ne putem des confrunta cu fenomene evidente de cviture §i negare — ,.eu nu am
probleme de ordin intern, totul depinde de ceea ce se petrece in lumea externd. Totul poate fi



schimbat dacd s-ar schimba lumca externd”. Este respinsa orice legaturd intre confliciele
interne, realitatea internd gi problemele de viald.

Sunt prezente urmitoarele particularititi ale dinamicii adictive:

1.Stupetiantele sunt folosite in calitate de aparare artificiald, scrvesc pentru a se salva de
abundenta de emotii. Liste prezenta blocarea farmacologicd a yi negarca afectelor, care duce la
migcari regresive evidente.

2 Majotitatea  persoanclor dependente au un nucleu fobic in baza clruia sc constiluic
patologia care urmeazi si influenteaza stilul de viata. insa, daca pacientul fobic funcioncazi
in evitarea compulsivi a aspectelor legate de nucleu! fobic, persoanele dependente se Indreptd
spre aceste obiecte, fixdndu-se pe un obiect sau o situatie,

3.Unde sunt prezente fobiile, sunt prezente si fanteziile care apira de fobii i care pot fi
personalizate, lipsite de personificare, dar care echilibreazi afectul fobic.

4.Cautarea  obicctului care apird de fobie conduce aproape inevitabil la o dependenti
compulsiva de un factor cum ar fi partenerul de dragoste, un fetig, un drog, unele ritualuri,
psihanalistul, Obiectele protective de tobii devin obiecte narcisice, sunt percepule  ca
atolputernice, care iartd totul sau, invers, distructive, deposedante, acuzative,

5.Senzatia de lipsd de capacitate de a rezista in situatia traumaticd §i incapacitatea de a
controla excesul de emotii aduce la necesitatea apdrdrti prin grandiozitate si dispret, uneori
prin idealizare $i supunere.

6.Subiectul este scindat intre frica de condamnare a celor din jur, pericolul care vine din
lumea externd si necesitifile narcisice cu caracter defensiv care vin din interior si a duc la
senzatia unei instabilitdfi deosebite a personalitafii, Perioadele de integrare corectd gi
onestitate in raport cu altii si cu sine sunt succedate de riceald gi tendinge criminale. Accasta
neconsecutivitate aduce la probleme cu sociclalca yi induc starea de deprimare §i umilire la
persoanele dependente,

Crizele narcisice si deceptiile reale induc o avalanga de stari afective cu stimularea utilizirii
substantelor psihoactive. Prin externalizare ..cmpul intem al luptei devine extern™  {A.
Freud, 1965). Externalizarea este defensa care permite apelarca la actiune externd pentru a
putea continua negarea conflictulut intern.

in loc sa se tindd spre realizarca idealului propriu, pacientul cautd satistactia prin idealul
grandios aici $i acum,
fn loc si fie prezentd autocritica cu necesitatea de a se pedepsi din interior, pacientul

organizeazi primirea pedepsei din exterior.

In loc de o autoperceptic find este prezentad disponibilitatea permanenti de a simfi ruginea,
umilirea in fata altora.

in loc sd accepte limitele impuse de realitate, pacientul pe de o parte fuge de cle, iar pe de
alti parte le cautd. El nu suporti limitele, dar paradoxal, este in cautarea lor.

Evitind tendinfele de autoconservare i neglijindu-le se pune in pericol, stimulind pe cei din
jur s se ocupe de aceste aspecte ale existen{ei lui. Traumatizarea psihicd a sugarului survine
atunci cAnd mama, care percepe reactia copilutui de deconectare la inaccesibilitatea grijii
materne, ca cerere de ajutor aduce un riispuns corespunzitor imediat, nefiind capabild s3
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calmeze copilul. Copilul va fixa necesitalca compulsivi de repetarc a acestei reactii pentru o
reactic emotionald anumiti sau la stilul alexitimic nediferentiat. Ficcare datd se va repela

acelasi lucru care va duce la suferinta sugarului, Aceasta va constitu; motivul cautiinii adictive

Traumatismcle infantile conduc la urmari tragicc — in primul rand intrerup prea devreme
iluzia simbiozei, care are o importantd deosebiti, cu atdt mai mult ¢d sugarul este capabil sa o
cunoasci pe mama de la prima zi de viatd (Stern, 1974,1983). TNuzia simbiozei permilc
ofganizarea fantasmei omnipotentei. fnlrcruperea precoce a acestei stiri de plicere printr-o
perioadi de separare indelungata aduce copilul la congticntizarea lipsci sale de control asupra
obicctului extern i genereazd o agresivitale internd intensi. Aceasti reactie emotionala
intensd a copilului prezints un pericol in dezvoltarea armonicy a copilului, iar construirea
reprezenlarii obiectului extem este primul pas de fantasmarc care salveaza copilul,
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