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PREFATA

Problema medicatiei adecvate si inofensive centreazi atentia clinicienilor
si farmacistilor din motivul ca remediile utilizate nu sunt pe deplin eficien-
te i nu previn complicatiile ce pot surveni, Pentru asigurarea tratamentului
adecvat, se necesitd informarea aprofundatd, care ar contribui la utilizarca
corectd a medicamentelor. In ultimii ani a crescut accesul la informatie in
toate domeniile, insd manualele existente nu satisfac totalmente cerintele in-
formationale ale farmacistilor. Din aceste considerente, cursul dc prelegen
.Medicatia afectiunilor specifice $i nespecifice” este actual i de importanta
majord pentru practica farmaceutica.

In cursul de prelegeri sunt prezentate notiuni generale despre afectiunile
specifice si nespecifice, care nu sunt incluse in programul de studii al altor
disciplini, precum farmaco- §i fitoterapia si farmacia clinicd. Scopul cursu-
lui de lectii constd in generalizarea §i sinteza cunostintelor obtinute la ciclul
optional pentru a formula o conceptie ampla despre legitatile selectiei medi-
camentelor esentiale si fitopreparatelor in conditiile dercglérilor neurologice,
psihice, gestoze, procese imunodeficiente, canceroase, disbacterioza, tuber-
culozi pulmonard, HIV/SIDA, de asemenea aspectelc medicatiei dependen-
tei de droguri si alcool, care se supun dificil ratamentului traditional. Vin-
decarea rapidd a bolnavului se realizeaza in cadrul utilizirii medicamentelor,
care atenueazi cauza si mecanismele de dezvoltare a bolii in asociere cu sub-
stantele care méresc reactivitatea organismului fatd de maladre. Acest curs
va contribui la insusirea principiilor de baza ale tratamentului medicamentos
al afectiunilor specifice §i nespecifice si la exercitarea unui ajutor consultativ
medicilor si bolnavilor privind efectuarea medicatiei eficiente §i inofensive.

S-au analizat minutios factorii etiologici, patogenetici §i manifestarile
clinice in concordanti cu evolufia maladiilor respective. Sunt pe deplin re-
flectate mijloacele de tratament, de care dispun in prezent acesle afectiuni. In
manual se indica principiile contemporane ale tratamentului ctiotrop, patoge-
netic si simptomatic al bolilor, fiind incluse atit preparatele utilizatc vast, cat
si cele noi, ludnd in consideratie nomenclatorul international. Originalitatea
cursului consta in faptul ci autorii oglindesc reusit mésurile terapeutice con-
temporane, inclusiv principiile generale de selectare §i schemele de utilizare
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a substantelor medicamentoase in dependentd de multi factori (vérsta, sensi-
bilitatea individuald, caracterul si gravitatea procesului patologic, capacitatea
functionala a organelor efectorii etc.); preventia efectelor adverse ale sub-
stantelor medicamentoase.

In concluzie, cursul de prelegeri ,Medicatia afectiunilor specifice §i ne-
specifice” este seris intr-o formé accesibild pentru studenti si reflectd aspec-
tele unei medicatii moderne, fiind util nu doar pentru studenti, dar si pentru
farmacistii practicieni.

Autorii



MEDICATIA DEPRESIEI

Depresia este o tulburare a stirii afective, care duce la aparitia tristefii sau
pierderii speranfei pentru o perioada indelungatd de timp. Fiind mai serioasi
decét un simplu episod de tristete, de supdrare sau de scadere a energiei, depre-
sia poate avea un impact semnificativ asupra bucuriei de a-{i trai viaja, asupra
capacitatii de muncd, asupra starii generale de sénatate si asupra persoanelor
apropiate.

Incidentd. Pani la 5% din populatic suferd de depresie. Exista 2 varfuri de
inciden{3 maxima a depresiei: la varsta de 20-30 ani si la 40-50 ani.

Prevalenta depresiei este de doud ori mai crescutd in cazul femeilor, aceasta
diferenta intre sexe fiind intdlnitd in toate fArile. Depresia postnatala este prezen-
ti la 1 din 5 femei.

Peste 50% din cei sinucisi sufereau de depresie. Cu cat tara este mai dezvol-
tatd, cu att incidenta de depresie creste.

10% din persoanele deprivate nu primesc tratamentul corespunzator.

Etiopatogenie.

Factori biochimici, In conformitate cu ipoteza catecolaminergicd, depresia
este generatd de o diminuare a nivelului de noradrenalind §i/sau dopamini in
SNC, iar dupd ipoteza serotoninergicd, in depresiile recurente ar exista o scidere
a serotoninei.

Ipoteza colinergici a tulburarii afective are la baza argumente clinico-tera-
peutice. Conform datelor literaturii, agenfii colinergici pot induce o stare depre-
siva, iar antiparkinsonienele pot perturba dispozitia in ambele sensuri (manie sau
depresie).

Dupi teoria GABA-ergica, in depresii nivelul GABA ar fi diminuat, ceea ce
ar duce la inhibarea transmisiei nervoase centrale.

Ipoteza mixtd presupune o interactiune a doi neurotransmitatori. Conform
acestei ipoteze, sciderea serotoninei cerebrale ar permite aparitia bolii afective,
iar natura acestei boli ar fi ulterior determinatd de o balan{a intre activitatea co-
linergica si cea noradrenergica.

Factori neuroendocrini. Aparitia unor tulburdri de dispozitie in legaturd
cu unele modificari endocrine (pubertate, ciclu menstrual, graviditate, lactatie,
menopauza, hipertiroidism, terapia cu corticoizi, ACTH, anticoncepfionale s
altele) demonstreazi rolul favorizant si chiar declangator pe care-l joacd factorii
hormonali in depresie.



Din practica clinica este cunoscut faptul ci dezvoltarea unei simptomatolo-
gil depresive sau maniacale este in strinsa corelatie cu tratamentul cu steroizi.

Anumiti autori sustin ideca existenfei unei legituri intre hormoni $i cale-
colamine; se presupune ci in depresii ar fi prezentd si o reducere a rispunsului
hormonului somatotrop (STH), care ar deregla balanta monoaminelor cerchrale.

In depresiile endogene s-a evidentiat o perturbare semnificativa a ritmului
circadian al cortizolului, care prezinti o secretie activi in timpul noptii spre di-
mineatd, fenomen neintiknit Ja subiec(ii normali, la care secretia in aceasta peri-
oada este minima,

In ceca ce priveste nivelul plasmatic al melatoninei (hormon al glandei pi-
neale), cercetdrile recente au relevat faptul ¢a in depresii se intdlneste o scidere
semnificativi a nivelului nocturn. in tmp ce la subiectii normali, nivelele me-
latoninei sunt foarte scizute in timpul zilei §i crescute in timpul nopfii, ceea ce
poate constitui un argument in sprijinul diagnosticului de depresie.

In depresii au fost descrise numeroase disfunctii ale axei hipotalamo-hipofi-
z0-suprarenale, precum si disfunctii tiroidiene.

Factori cronobiologici. in patogema depresiei intri si neurobiologia timpu-
lui (,.neurobiology of the time™), cu ritmurile biologice infradiene peste 24 de
ore, circadiene de 24 de ore si ultradiene sub 24 de ore,

Exemplul cel mai frecvent este aparifia dificultatilor de adapiare, a decom-
pensirilor psihice de tip nevrotic, sau chiar psihotic, dupd cilatorii acriene la
distante mari, asincronism temporar, care la anumifi indivizi predispusi poate
constitui un factor favorizant sau declansator.

S-a semnalat faptul ¢a o noapte de insomnic indusi de un episod depresiv
poate vira afectivitatea bolnavului Spre 0 stare maniacald, sugerdnd, astfel. rolul
important pe care-l joaca cronobiologia in patologia tulburarilor afective.

Neurotransmi{itorii, neuromodulatorii si neuropeptidele controleaza functi-
onarea ,ceasului circadian”, Acesta este influentat in mod profund de lumini §i
de alti factori externi.

Exista afecliuni, printre care $i depresiile, care au un patern sezonier, exa-
cerbandu-se in perioadele reci ale anulyj (toamnd, iama). Este perturbat si ritmul
circadian, simptome mai grave aparand dimineata, cu o usoari ameliorare dupa
amiaza si seara,

Factori genetici, Studiyl ereditafii bolilor afective se bazeazs actualmente
pe anumite observalii, care-i sporesc gradul de legdturd i care pot fi sistemati-
zate astfel;

- debutul intr-o anumita zona cronologicd a vieti;

- [recventa mai crescuta a bolilor afective printre rudele probanzilor fata de

populatia generald;
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prevalenta mai mare a bolilor psihice printre rudele probanzilor faid de
populatia generala;

concordanta net superioara a bolii afective printre gemenii monozigoti,
comparativ cu gemenii dizigoti;

rata deosebit de ridicatd a transmiterii de la mama la [@1, ceea ce argu-
menteazi supozitia transmiterii printr-un cromozom X.

Factori psihologici. O persoana vulnerabila ajunge la o stare de tulburare
patologica somatica si/sau psihicd, in urma interventiei unor factori circumstan-
tiali-situationali: favorizanti, determinanti, declansatori.

Caracteristicile ce indica vulnerabilitatea subiectului sunt:

nerealizarea si prezenta unei autonomii psihice suficiente (in sens de in-
dependentd, in corelatie cu o buna intercomunicare, identificare recipro-
¢, colaborare interpersonald);

identitate cu sine insuficienta si echilibrati (51, de asemenea, stima insufi-
cientd fatd de sine in conjunctic cu deschiderea §i dialogul fata de altu),
tolerantd redusa la frustrare, atdt in perspectiva trairii subiective, cit §i a
reactivititii;

spontaneitate si intentionalitate insuficicnta in raportarea fata de ambian-
d, fagd de altii §i lumea umand, cu dificultati in relafionarea cu ceilalyi;
capacitate redusd in rezolvarea problemelor practice si in faptul de a face
fatii problemelor si situatiilor stresante. inevitabile;

capacitate insuficientd de autocontrol al impulsurilor si projectelor de ac-
fiune, ca perseverenti si finalizare;

insuficientd capacitate de relaxare, de obtinere a unor satisfactii de viagd,
a capacitifii de a se bucura;

constiinti morala neechilibrata in contextul cultural si ideologic dat.

Factori sociolegici, Un rol hotarator in aparitia depresiilor il au evenimente-
le de viatd traumatizante, acestea crescind mult probabilitatea aparitiei depresiei
la persoanele cu un risc mare de vulnerabilitate,

Dezvoltarea depresiei, precum si a unei evolufii trenante, este mai probabild
in cazul persoanclor singure (viiduve, izolati, divortati).

Un rol important il are familia: se constatd ca, la persoancle lipsite de suport
social, evolutia depresiei este de mai lunga durata, intensitatea episoadelor de-
presive fiind semnificativ crescuta.

Factori somatogeni. Depresiile somatogene se intalnesc la persoanele care
sufera de boli organice, acute sau cronice, cerebrale sau extracerebrale.

In acelasi timp, la baza genezei depresiilor reactive se afla unul sau mai mul-
te evenimente de viatd stresante, cu o aciiune mai mult sau mai putin prelungita.
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Ele se intdlnesc mai frecvent la personalitatile fragile si hipersensibile, cu
lipsa posibilitatii de exteriorizare a triiirilor afectiv-tensional-stresante.

in stirile depresive sunt implicate si o multime de tulburari §i acuze neu-
rovegetative metabolice si organo-funclionale, care pot metamorfoza depresia
in diferite forme de suferinta organica, pe care specialistii 0 numesc ,.depresie

=Yy

mascata

Factori endogeni. Recunoasterea endogenitatii unei depresii este posibila
prin observarea unor semne care poart o noti de obiectivitate remarcabili.

1. Semne de endogenitate legate de evolutia bolii.

Depresia endogeni are frecvent, atit debutul, ¢t si rezolutia, rapide. Chiar
dacé prezintd evolutie cronicé, intervin frecvent schimbri bruste, inexplicahile
prin cauze externe. Atunci cind fazele de stare se succed cu perioade relativ
asimptomatice, acestea prezintd valoare informativa importantd. De asemenea,
tulburdrile bipolare, cu exceptia celor generate de boli somatice, au intotdeauna
cauzi endogend. Un semn important de endogenitate este si ciclarea sezoniera.

2. Recunoasterea endogenitatii este mai usoard cind se asociazi modificiri
vegetativ-biologice. Tulburarea somnului in aceste cazuri prezintd, de obicei,
un patem caracteristic: adormirea brusca, intempestiva, ce se asociazi cu trezire
matinald. Trezirea in zori §i imposibilitatea de a adormi din nou constituie una
dintre suferinjele cel mai greu suportate de citre pacienti. Greutatea corporala,
apetitul alimentar si libidou! sunt scizute in mod apreciabil. Simptomatologia
este mai accentuatd dimineata, fiind frecvente oscilatiile circadiene ale simpto-
melor.

3. Este mai dificila recunoagterea endogenititii din semnele emotionale gi
comportamentale. Totusi, schimbarea comportamentului pacientului, in cursul
unei perioade bine delimitate, pledeaza spre o etiologie preponderent endogena.

4. Concluzii importante se pot trage privind modificarile cognitive. Schim-
barile atitudinilor pacientilor sunt resimite atit de el insusi, cdt §i de anturaj.

5. Cea mai mare parte a depresiilor endogene se amelioreaza sub tratament
antidepresiy.

Factori ce cresc riscul de depresie sunt;

- o rudd de gradul intdi, cum ar fi tatdl sau mama, cu depresie; riscul de
aparitie a depresici la persoana respectivi este de pénd la trei ori mai mare
decat in populatia generala;

- existenfa in frecut a unui episod de depresie:

- afectiuni cardiace in trecut, precum boala arterelor coronare;

- 0 afecfiune severd, cronicd, cum ar fi diabetul zaharat, cancerul §i durerea
cronicé:
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- consumul de alcool sau de droguri;

- administrarea unor medicamente ce pol provoca simptome depresive,
cum ar fi narcoticele pentru dureri sau steroizii;

- un eveniment de viatd stresant, ca de exemplu pierderea unei persoane
dragi sau intrarca in somaj (acest lucru este valabil mai ales la viirstnici,
care pot avea mul{i factori stresan{i sociali, cum ar fi faptul ca devin de-
pendenti de altii pentru a fi ingrijiti);

- anumite condifii medicale generale, precum anemia sau afectiunile tiroi-
diene;

- o afectiune severd descoperitd recent;

- o interventie chirurgicald recenta:

- un istoric de abuz sexual sau fizic in copilarie:

- o ingrijorare excesivi, constant sau 0 anxietale excesiva;

- o tulburare de alimentatie:

- o tulburare anxioasa;

- nasterea recentd;

- folosirea de anticonceptionale orale;

- un istoric de tulburare disforica premenstruald (sindrom premenstrual
Sever).

in clasificarea depresiilor sunt respectate mai multe aspecte.

in functie de severitatea clinicd deosebim:

- episod depresiv usor,

- episod depresiv moderat;

- episod depresiv sever.

Clasificarea tulburiirilor depresive:

- tulburarea depresiva majord (sunt prezente unul sau mai multe episoade
depresive, fard simptome maniacale);

- tulburarea bipolard (sunt prezente episoade depresive 5i maniacale);

- tulburarea disnimica (2 ani de dispozitie depresiva).

Clasificarea etiologicd:

- depresia primard — care prezinti o anumitd unitate nosografici §i omoge-
nitate clinica:

- depresia secundard - tulburdrile afective secundare sunt acelea care apar
consecutiv unor boli somatice sau psihice, nosografic precizate, cu ex-
ceptia unei boli afective.

Deosebim depresia:

- neuroticd;

- psihotica;
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- mascati;

- SeZoniera;

- posmartum;

- medicamentoas3 ete,

Tabloul clinic al celor mai frecvente forme de depresie.

Depresia se caracterizeazi printr-o triada simptomaticd constituitd din: fris-
lete, incetinirea proceselor gandivii si lentoare psihomotorie.

Depresia poate fi consideratd ca o prabugire a trdirilor afective bazale §i pier-
derea sentimentelor de autostimi, pesimism, disperare. Aceste fenomene pot fi
triite de pacient uneori sub forma unei wtristefl vitale” sau anestezie psihica
dureroasi”.

Incetinirea activitafii ideative se manifests prin monoideism, ruminatii, di-
ficultdfi decizionale, care pot merge pana la incapacitatea efectudrii unei acfiuni
autentice, pe acest fundal dominat de o dispozitie trista, cu sentimentul devalori-
zaril propriei persoane pe care §i-o triicste la dimensiuni restranse, fard posibili-
tafi de proiectare in viitor, idei delirante de autoacuzare, culpabilitate, nevredni-
cie, inutilitate, uneori aceste idei delirante pot merge pand la negare, enormitate,

Aceste idei delirante micromanice, dublate de o dispozitie trist-durerpas,
pot favoriza i genera conduitele autolitice. Depresivul percepe timpul intim ca
filnd ,,incremenit”, desincronizat de timpul real, ceea ce marcheazi ansamblul
trdirilor depresive.

Componenta fizico-somaticd se caracterizeazi prin activitate redusa, gesturi
limitate §i putine, mimica precard, cu aspect trist. Bolnavul este inert, inexpresiv,
cu privirea in gol. Apar fenomene de ordin neurovegetativ, cum sunt; scaderea
ponderala, inapetent, starc saburala, bradipnee, hipotensiune arteriala,

Componenta psihoafectiva se caracterizeaza printr-o scidere generald a to-
nusului psihic, si anume: astenie fizici, scaderea randamentului mtelectual, sla-
birea atentiei, dificultati de evocare amnezica, restrangerea sferei intereselor, a
comunicirii. Comunicarea cu pacientii cu sindroame depresive de intensitate
medie sau majora este destul de dificild, tocmai datoritd acestor aspecte: ritmul
vorbirii lor este lent, de tonalitate joasd, cu propozifii scurte,

Dispozifia scizutid variazi putin de la o zi la alta §i este adesea nerespon-
sivil la circumstante, putind totusi manifesta o variajie diurnd caracteristica.
In unele cazuri, anxietatea, suferinta, agitatia psihomotorie pot fi mai vizibile
decat dispozitia depresiva, modificarca dispozitiei putind fi mascata si de ele-
mente vizibile cum ar fi iritabilitatea, consumul excesiv de alcool, exacerbarea
unor simptome fobice sau obsesive preexistente. sau de preocupdrile hipocon-

drice,
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in cazurile grave, depresivii se desprind din ce in ce mai mult de lume, toate
incercarile de a comunica cu ei ii deranjeaza si le adancegle sentimentul nepu-
tintei si al auto-devalorizérii, in timp ce gndurile lor se concentreazi tot Tl
mult asupra sferei lor interioare, Pacientii insa se simt de multe ori mult mai bine
dupA ce au reusit sa vorbeascd despre cauzele depresiei, despre anxiclate, despre
disperare si impulsurile lor autolitice.

Lentoarea psihomotorie se exprima prin hipochinezie, hipomimic, care poa-
te merge pana la amimie, bradilalie i inerfie psihomotorie.

Faciesul depresiv prezintd culoare teroas, trsaturi hipomobile, surpate,
privire fixa, fard speranjd, sprincene §i o frunte incruntatd, a cdror riduri de-
seneazi la radacina nasului un ,.veraguth” si un ,omega” ce exprimé o tristete
profunda §i dureroasd. Aceastd imagine da impresia ca pacientul nu mai acordd
nicio atentie lumii exterioare §i ci nu refine dect elementele care alimenicaza
preocupdrile depresive.

Hipomimia, obrajii molesiti, ridurile lungi §i adanci, buzele stranse cu co-
misurile cézute, privirea fixd, atintitd in jos, sobrd, tristd, dureroasa, cu ochii
uscati, ce dau impresia cd ar tainui un secret greu §i penibil de suportat, sunt
toate caracteristici ale faciesului depresiv, care, impreund cu pozitia garbovitd de
anestezia psihicd dureroasi, fac ca pacientul depresiv sa pard mai bétran decat
este in realitate.

Tristetea, anxietatea, durerea morald se pot observa in linuta, atitudinea g1, in
special, in fizionomia bolnavilor depresivi.

Privirea este lipsitd de strilucire §i speran{a, expriménd o tristefe §1 0 tensiu-
ne psihicd dureroasi si profunda.

Cénd depresia este dominatd de anxietate sau angoasd, mimica pacientilor
depresivi este dominati de crispare, secundard unui tonus muscular crescul, st 0
privire cu ochii larg deschisi, dublata de o reducere a clipitului.

Frecvent, sindromul depresiv este acompaniat, pe lingd dispozitia trista,
si de anxietate, caracterizatd printr-o stare de disconfort, tensiune §i teama
difuza nemotivata, nedefinita precis, dar profunda, care uneori poate sa duca
la anestezie psihica dureroasa, care-1 face pe bolnav sd nu s¢ mai poatd bucura
de nimic, simtindu-se incapabil de a avea sentimente, in timp ce veselia celor
din jur il accentueaza si mai mult tristefea, anxictatea, disconfortul, durerea
morala.

Existd o fizionomie tipica a depresivului, pentru ci depresia poate fi la fel de
bine dominatd de anxietate, disconfort, iritabilitate, revolta impotriva destinului,
fenomene ce s¢ pot manifesta prin neliniste psihomotorie, nelinite mimico-ges-
tuald, rigiditate si altele.
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De multe ori, simptomatologia depresiei poate fi mascatd de tulburdri neuro-
vegetative, somatice si functionale (cefalee, ameteli, nevralgii, tensiune subiectivi
intracraniand, jend de presiune, constrictie sau apasare cardiacd sau respiratorie,
tulburdiri digestive. cu inapetentd §i scidere ponderali), ceea ce face ca dispozitia
tristd 53 fie dedusa doar din metacomunicarea mimico-gestuald i pantomima.

Uneori, depresia est¢ mascata de anxietate, exprimati de pacient prin dis-
confort, tensiune interna §i relationala, abulie, anestezie psihica dureroasa, preo-
cupari excesive fata de propria sindtate, pe care o simte inrautatindu-se, neliniste
psihomotorie.

Aceste fenomene se insotesc frecvent in depresic apirute in a 3-a etapa de
viai, in timp ce la copii §i adolescenti simptomatologia este dominati de disfo-
rie, interpretatd frecvent de anturaj ca fiind toane, crize de pubertate, crize de
adolescen(d sau slabirea funciiilor frenatoare de autocontrol $1 autostapanire.

intrucat sindromul depresiv este constituit dintr-o simptomatologic polimor-
fi cu fenomene depresive sau somatice, cu instalarea paraleld sau tardiva, dar
§i cu idei delirante micromanice, el nu ne permite decit o deductie discreta in
privinta originii sale.

La aceste simptome ale depresiei se asociazi o seric de alte simptome comu-
ne cu anxietatea, tulburdrile de somn si altele.

Simptomele cardinale sunt urmdtoarele:

Dispozitia trist-dureroasi care poate merge pani la ,anestezia psihica si mo-
rala” sau la aga-zisa , tristete vitala”, dominatd de pesimism, disconfort intern,
anxietate, descurajare, insatisfactie, mai rar sentimente dureroase de monotonie
si indiferentd afectiva.

Reducerea marcatd sau pierderca interesului sau a placerii constituie cea
de-a doua caracteristica a episodului depresiv.

La pacientii depresivi se constati o retragere a mnvestitiilor asupra unor acti-
vitdifi sau domenii de activitate in care ulterior erau implicati. Pacientii afirma ca
nu mai resimt satisfactii de ordin artistic, erotic sau gastronomic. Cimpul consti-
infei bolnavului este axat pe regrete, el simtindu-se _incremenit” in nefericirea
sa, ajungind sa prefere moartea in locul victii.

Senzatiile de disconfort, oprimare, algiile si spasmele viscerale, oboseala
extremd accentueazd pesimismul, tristetea. sentimentele de disperare, anxictatea.

Continutul ideativ al pacientului depresiv este axat asupra unor teme relativ
constante: subapreciere, autodevalorizare, culpabilitate. Fara a fi idei delirante,
ele sunt .excesive si inadecvate™; sunt triite zilnic ca idei dominante, obsedan-
te sau prevalente. Reducerea capacitifii cognitive este asociata cu dificultagi
de concentrare, de mobilizare a vointei, si cu sciderea capacititii decizionale.

=14 =



Pierderea sau reducerea stimei de sine poate fi consideratd corolarul unui
ansamblu de elemente clinice in cadrul ciruia se inseriu: autoevaluarea negativa
st autoculpabilizarea.

Inhibitia psihomotorie este axatd pe astenie, apdrand in plan comportamen-
tal ca o reducere a elanului vital.

Asociatiile ideative sunt lente, slab inspirate, iar ritmul §i amplitudinea mig-
carilor pe care le efectueazi pacientul sunt reduse.

Agitatia psihomotorie este mult mai rar intalnita, fiind, in general, expresia
anxietatii marcate care insofeste depresia. in formele severe, melancolice, apare
asa-numita ..anhedonie non-responsivd” (anestezie psihica dureroasa), bolnavii
fiind incapabili de a resimti doliul, disperarea, tristetea. Pentru ei lumea devine
ternd, cenusie, intr-o migcare fird sens, zadarnicd.

Elementele obsesivo-fobice sunt frecvente in tabloul clinic al starii depresive.

Hipomnezia este, de fapt, o consecinté a hipoprosexici, pacientul avand di-
ficultati de a fixa datele si evenimentele.

Din categoria/simptomelor accesorii, a caror incidenta este mai redusa decit
a simptomelor cardinale, fac parte simptomele somatice si psihotice.

Simptomele somatice se referii la apetit, greutate, somn.

Tipic pentru episodul depresiv este reducerea apetitului alimentar: uneon
insi este semnalatd exagerarea apetitului alimentar, Incertitudinea, insecuritatea,
anxietatea prezente in depresie determind un impuls inconstient de apérare, a
cdrui expresie este tendinga de supraalimentare. _

Pierderea ponderala este consideratd semnificativa daca depaseste 5% din
greutatea corporala in decursul unei luni.

Constipatia, frecventd la pacientii depresivi, se datoreaza unor cauze diver-
se: sedentarism, inhibitie psihomotorie. implicit a tranzitului intestinal, sau apare
ca reactie adversa in urma tratamentului cu antidepresive.

Tulburérile somnului care apar frecvent in depresii sunt:

- insomnii initiale, indice al depresiei exogene:

- insomnii terminale, indice al depresiei severe, endogene;

- superficializarea somnului §i reducerea duratei sale;

- hipersomnie.

Simptomele psihotice ale episodului depresiv cuprind ideafia deliranta si
manifestarile halucinatorii. Ideatia delirantd este concordantd cu dispozijia, te-
mele predilecte fiind culpabilitatea, autodeprecierea, hipocondria.

Continutul ideilor delirante din depresia majora prezinta anumite caracteris-
tici, §1 anume: sunt sdrace, monotone, repetitive, au caracter predominant retros-
pectiv si tonalitate afectivd negativ.
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Manifestirile halucinatorii sunt exprimate in special prin halucinatii auditi-
ve, verbale, cu caracter injurios, damnabil, ostentativ.

(O atentie deosebita trebuie acordata pacientilor cu acuze hipocondriace, ce-
lor cu manifestdri algice periodice, precum si pacientilor cu hipertensiune arte-
riald, la care putem intdlni mecanisme etiopatogenetice comune (biochimice,
neurotransmititori, psihogene).

in general, dereglarile cardiovasculare sunt de tip vagotonic, cu hipotensiu-
ne, diminuarea pulsului, la care se adaugd bradicardia, prezenta extrasistolelor, a
palpitatiilor, precum si constrictii precardiace, crize pseudoanginoase.

Simptomatologia alterdrii somnului in depresie:

- scaderea timpului total de somn sau prelungirea duratei;

- latenta ridicatd a somnului sau reducerea latentei;

- cresterea numarului de treziri;

- trezire la primele ore ale diminetii;

- distributie anormala pe parcursul noptii;

- reducerea duratei somnului profund.

Ceasul biologic care genereazd cea mai mare parte a ritmurilor circadiene
este situat in nucleul suprachiasmatic din hipotalamus. in nucleul suprachias-
matic uman existd o densitate ridicatd de receptori melatoninergici MT, 5i MT,.

Melatonina este secretatd de glanda pineald cu o ritmicitate circadian, as-
cultind de o fotoperiodicitate asigurata prin aferente retinohipotalamice si hipo-
talamopineale.

Secrefia de melatonind, fiind fotoperiodicd, este maxima intre orele 22.00
s1 3.00 dimineata. Dupa varsta de 30 de ani, secretia de melatonina scade, iar
la 60 de ani este jumdtate din cantitatea produsa la 20 de ani.

La randul ei, actiunea melatoninei asupra receptorilor MT, i MT, regleaza
ritmicitatea circadiand a nucleului suprachiasmatic (NSC). Receptorii MT, sunt
prezenti mai ales la nivelul nucleului suprachiasmatic si au rolul de a modula
amplitudinea ritmului NSC. Receptorii MT, sunt prezenti mai ales la nivelul
retinei gi sunt implicati in modularea fazei ritmului NSC.

Diagnosticul de depresie se bazeazi pe anamneza §i examinarea fizica.
Primul pas in diagnosticarea unei depresii este vizita la medicul psihiatru. In
urma discutiei cu pacientul, medicul poate recomanda efectuarea unor exa-
mene de laborator, pentru a depista daci simptomatologia nu este cauzata de
alte afecfiuni (hipotiroidism, anemie, HIV, alcoolism, boala Addison. boala
Cushing etc.). Testele de laborator pot fi utile in excluderea altor potentiale
diagnostice. In urma unui interviu cu pacientul, se va evalua starca de sinatate
mentald, se va Indica, gfectuarea unor teste verbale §i scrise care detecteazi
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depresia. Totusi, rezultatele obtinute, in special la pacientii varstnici, nu sunt
concludente. Aproximativ jumatate din totalitatea cazurilor de depresie sunt
subdiagnosticate §i subtratate. De aceea este necesar ¢a atunci cind se consul-
14 medicul spccialist, 53 se discute cu acesta toate simptomele care s-ar putea
datora depresiei.

Tratamentul nonfarmacologic al depresiei.

Psihoterapiile.

Terapia cognitiv-comportamentali - rupe cercul vicios, invildnd pacien-
tul s adreseze intrebari provocatoare gandurilor negative, pentru a verifica daca
fundamentarea lor este corecta.

Psihoterapia cognitiv-comportamentald este valabila doar pentru pacienii
nonpsihotici. Rezultate optime se oblin prin asocierea terapiei cu medicatia an-
tidepresivi.

Dificultatile apar la pacientii care sc tem sid-si dezviluie gindurile $i sen-
timentele, insistd asupra faptului ca se pot descurca singuri. In aceste situatii,
demersul terapeutic va fi de mai hunga durata.

Hipnoterapia — constil in distrugerea structurilor psihice dezadaptative $i cu-
caracter linmitativ, $1 construirea in locul lor a unor mecanisme psihologice sina-
toase si eficiente. Daci inifial acest obiectiv se referea la inldturarea simptomelor
psihopatologice, astizi tot mai multi terapeuti isi orienteaza demersurile in directia

Terapia interpersonala.

Consilierea.

Terapia prin rezolvarea problemelor.

Psihoterapia psihoanalitica.

Terapia cognitivi.

Contributii personale.

Terapia prin privare de somn. Manipularea ritmului somn-veghe, fie ca
durata (privare de somn partialid sau totald), fie ca timing (privare de somn par-
tiald cu avansare de fazd) are efecte profunde si rapide pe dispozitia depresiva
la 10-60% dintre pacientii depresivi.

Efectul terapeutic s-ar lega de schimbéri de faza circadiani dependente de
ciclicitatea somn-veghe, cu o crestere concomitentd a presiunii somnului cu
unde lente. Recidderea dupd privare de somn este frecventd §i poate i provenita

prin asocierea de medicatie antidepresiva serotoninergica, litiu sau pindolol sau
prin repetarea proceduni de deprivare. ?3 3 7 ﬂ B
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Un rispuns pozitiv la privare de somn ar fi prezis de o mare variabilitate
a afectului atdt pe parcursul unei zile, cit i de la o zi la alta. Limitele acestei
terapii sunt legate de riscul de inducere a unei manii/hipomanii, ca si de efectul
inconstant §i greu predictibil, cu mare variabilitate individuali,

Terapia prin lumini. Lumina este semnalul extern fiziologic de setare a
ceasului circadian, prin intermediul aferentelor tractului retinohipotalamic cétre
neuronii din nucleul suprachiasmatic, a ciror sincronizare reciproci genereazi
ritmicitatea circadiani.

Folosita initial doar in depresia sezonierd, terapia prin lumini si-a dovedit
eficienta gi in depresia non-sezonierd, chiar daca efectul este inconstant si supus
unor variafii individuale, jar modul de administrare a terapiei prin lumina rdma-
ne dificil de standardizat.

Ca si pentru terapia prin privare de somn, terapia prin lumina necesiti aso-
cierea de medicaie antidepresivi, fatd de care rispunsul terapeutic raméne fluc-
tuant si tranzitoriu.

Existd studii care demonstreazi efectul terapeutic al melatoninei, dar doar
in depresia sezonierd, §i aceasta, in condifiile unei administriri sincronizate cu
bioritmul fiecarui pacient, dimineaga sau dupa-amiaza, in functic de incadrarea
lui, ca avind o fazi avansati sau una devansati a ritmului circadian.

Din pacate, timpul de injumatétire foarte scurt al melatoninei si efectul re-
versibil §i inconstant, asemanator cu acel al terapiei prin lumina sau prin privare
de somn, limiteazd rezultatele benefice ale acestor tipuri de terapie.

Obstacolul timpului scurt de injumatétire tinde sa fie depasit cu ajutorul pre-
paratelor retard, un astfel de medicament fiind Circadin, care elibereazi 2 mili-
grame de melatonina incet, pe parcursul a citorva ore, copiind productia naturala
a melatoninei in corp. Ca §i melatonina, Circadin are indicatie in tratamentul
insomniei,

Agomelatina — agonist melatoninergic MT /MT, si antagonist SHT,C: Me-
latonina pare si fie hormonul-cheie al ritmicitaii circadiene, dar este departe
de a fi singurul neurotransmitator implicat. Se pare insa cd nu este suficientd
stimularea receptorilor melatoninergici MT, si MT, pentru a avea un efect
antidepresiv. Fird indoiald, serotonina este principalul candidat, rolul sau in
etiopatogenia depresiei fiind deja consacrat, odatd cu teoria monoaminergica
a depresiei.

Studii clinice succesive cu agomelatind au confirmat efectul ei antidepresiv
in depresia majord, deci in acel tip de depresie unde interferenta cu ritmurile cir-
cadiene este cea mai evidentd. Avantajul unui antidepresiv inalt selectiv cu acti-
une pe receptori MT /MT, 51 SHT.C, ca si al efectului de ameliorare a somnului,
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agomelatina are un raspuns rapid la tratament, cu ameliorare a simptomatologiei
depresive de la prima saptamand de terapie.

In concluzie, antidepresivele cu cfect de reglare a ritmurilor circadiene, de
tipul Valdoxanului (Agomelatina), prezinta urmitoarele avantaje:

- reseteaza ritmurile circadiene;

- resincronizeaza secretia de cortizol;

- regleaza somnul, la administrarea vesperald, fara sedare diurni;

- lipsa efectelor secundare digestive, sexuale, cardiovasculare;

- raspuns rapid i durabil;

- efect de neorogeneza hipocampici, rispuns durabil in timp:

- eficientd in depresia majora.

Terapia electroconvulsivanti.
Stimularea magneticil transcraniand.
Fototerapia.

Acupunctura.

Aromoterapia.

Cromoterapia.

Directiile principale ale farmacoterapiei depresiei.

Tratamentul de bazi in depresie consta in administrarea antidepresivelor.
Aproximativ 60-80% din pacienti raspund la un antidepresant, durata pand la
obtinerea unui raspuns poate fi de la 2 pand la 6 sdptamani.

In cazul depresiei cu simptome de anxietate se asociaza un tratament cu an-
xiolitice, insa acesta trebuie sd aiba o duratd delimitata.

Pentru depresii care nu rispund la antidepresive se poate asocia un himosta-
bilizator.

In cazul depresici cu simptome psihotice, se asociaza un antipsihotic.

Dozele la antidepresivese se majoreazd, pand la o doza minimd eficientd,
carc se mentine pe o perioadd de 4 saptimani (perioada de Jatentd).

Dupi ce s-a oblinut 0 ameliorare importanta, tratamentul se continud pe o
pericada de 6-9 luni.

Daca evolutia este favorabild, tratamentul antidepresiv se scade treptat.

Medicatia antidepresivi:

ISRS (inhibitorii selectivi al recaptérii serotoninei) — citalopram, escita-
lopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina.

IRND (inhibitorii recaptirii noradrenalinei §i dopaminei) — bupropion.

Amplificatori selectivi ai recaptdrii serotoninei — tiancptina.
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Antidepresive noradrenergice i specific serotoninergice — mianserin, mir-
tazapin.

IRSN (inhibitori ai recaptirii serotoninei-noradrenalinei) — duloxetina, mil-
nacipram, venlaflaxina.

Antagonist melatoninergic si antagoist serotoninergic — agomelatina.

SARI (antagonist serotoninergic si inhibinor ai recaptirii serotoninei) — tra-
Zodona,

Triciclice si tetraciclice — amitriptilina, clomipramina, doxepina, imiprami-
na, nortriptilina.

IMAQ (inhibitorii monoaminoxidazei) - seleginin, isocarboxazid, moclobe-
mid, fenilzin,

Alte medicamente in depresie:

Tranchilizante benzodiazepine — diazepam, clonazepam, nitrazepam, zolpi-
dem, zopiclon, alprazolam, lorazepam, midazolam, bromazepam.

Tranchilizante nonbenzodiazepine cu actiune antidepresivd — buspirona.

Stabilizatorii ai dispozitiei (timostabilizatoare) — carbonat de litiu, acid val-
proic.

Hormonii tiraidieni — levotiroxina.

Fitoterapia depresiei. in depresie se folosesc urmatoarele plante medicina-
le: sundtoare, rozmarin, ceaiul verde, cimbru, coriandru. hamei, busuioc, melisa,
ginsengul, odolean, salvie, talpa-géstei, iasomie, paducel, Gingko biloba,

Profilaxia depresiei. Desi este posibil ¢4 o persoani sa nu poatd preveni
aparifia unui prim episod de depresie, se poate preveni aparitia unei recurente
(recadere) sau a unei agraviri a simptomelor prin:

- luarea cu regularitate a medicamentelor, asa cum au fost ele prescrise; ade-
seori depresia reapare deoarece tratamentul antidepresiv este oprit prea de-
vreme saul nu este luat asa cum a fost preseris de medicul psihiatru;

- continuarea administriirii medicagiei pentru cel pufin 7 pani la 15 luni de
la ameliorarea simptomelor; luarea in continuare a medicamentelor chiar
§1 dupd ce persoana respectivd a inceput si se simtd mai bine, ajuta la
prevenirea reaparitiei simptomelor depresive;

- continuarea terapiei cognitiv-comportamentale chiar si dupé ce tratamen-
tul medicamentos a fost oprit; cercetdtorii au demonstrat ca persoanele,
care au continuat si faci acest tip de consilicre lerapeuticd incd 2 ani de
zile de la oprirea medicamentelor, au avut o ratd maj mica de recadere;

- dieta alimentari echilibrati:

- exercitii fizice efectuate cu regularitate;
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- ciutarea imediatd a unui tratament, atunci cand persoana respectiva in-
cepe sA observe ¢ apar noi simptome de depresie sau ci cele prezente se
accentueazi, precum ar fi triirile de lipsa de sperantd, tristefe sau pierde-
rea interesului sau a placerii in majoritatea activitailor;

- menfinerea unui program regulat de somn;

- evitarea consumului de alcool sau de droguri.
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MEDICATIA SINDROMULUI DE OBOSEALA CRONICA

Sindromul de oboseali cronicad este caracterizat prin oboseald sau exlte-
nuare severd care impiedica efectuarea activititilor normale, zilnice obignuite.
Oboscala dureaza cel putin 6 luni. Unele persoane se confruntd cu acest sindrom
timp de ani de zile. Oboscald are un substrat real i este reactia organismului la
o combinatie de factori fizici §i emotionali.

Incidentd. Persoanele care suferd de sindromul de oboseald cronica au in
general intre 25 §i 45 de ani, 6 persoane din 10 sunt femei. Boala se intdlnegte rar
la copii. Poate apdrea la adolescenti, mai ales la tinerele adolescente.

Etiologie. Cauzele sindromului de oboseala cronicd sunt pufin cunoscute.
Unele persoane dezvoltd acest sindrom dupé o infectie virala sau bacteriang, alte
teorii inerimineazi sistemul imun, sistemul nervos, sistemul endocrin (hormonii
si glandele) si istoria familiald (cazuri in rindul membrilor familiei).

Factorii de risc:

- infectiile virale ca: gripa, herpes, Epstein-Bar, SIDA, mononucleoza,
XMLV (Xenotropic Murine Leukemia Virus);

- infectarea cu helminti;

- disfunctiile sistemului imunitar, alergiile (rinita alergicé, astmul brongic);

- modificari hormonale (dereglarile hipotalamusului, hipofizel, suprarcna-
lelor, hipoglicemia, hipo- si hipertircoidismul, boala Addison, diabetul
zaharat);

- hipotensiunea, boala de inima nediagnosticatd, endocardita;

- dureri cronice;

- depresia;

- anxietatea;

- apneea in sommn;

- somnul insuficient;

- efort mental marit gi efort fizic redus:

- deficiturile minerale;

- anemie feriprivi;

- excesul de cafeina, alcool,

- aportul insuficient de lichide;

- malnutritia, dietele;

- alimente bogate in grisimi §i proteine de origine animala, mesele la ore
diferite.
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Tabloul elinie, Principalul simptom al acestui sindrom este oboseala sau
extenuarea severa care dureaza de cel putin 6 luni $1 nu se amelioreaza sem-
nificativ' la odihna. Gradul severitatii este atdt de mare, incil afecteaza capa-
citatea de muncd, activitatile de recreere si cele sociale. Oboscala §i celelalte
simptome descrise mai jos pot debuta brusc sau pot si se dezvolte gradat de-a
lungul unei perioade de saptamani sau luni. Alte simptome pe termen lung
includ:

- uitarea, pierderea memoriei, stare confuzionala sau dificultate de concen-

lrare;

- dispozitie instabil, iritabilitate, fotofobie, ameteli, transpirajie nocturna;

- dureri de gat;

- ganglioni limfatici usor mériti la nivelul gatului sau axilei;

- dureri, crampe si slibiciuni musculare;

- dureri articulare fara roseata sau tumefiere locala;

- cefalee (durere de cap) ale cirei caractere sunt diferite de cele din trecut;

- insomnie, somn neodihnitor (la trezire persoana se simte obosita);

- erupjii cutanate, palpitatii, scidere in greutate;

- grefuri, diaree, constipatii, crampe abdominale.

Evolutie. in unele cazuri, sindromul debuteaza dupa o boald cum ar fi mo-
nonucleoza sau gripa, sau dupa o perioada neobisnuita de stres. Totugi sindromul
poate debuta i fara prodrom (fenomene ce preced aparifia bolii). fard ca persoa-
na 54 fi fost inainte bolnava.

Fatigabilitatea se poate instala gradat sau bruse. Datorita faptului ¢d simp-
tomul poate sa fie vag si sé aiba diverse cauze, este posibil ca el sa nu fie Juat in
considerare o perioadd de saptiméni sau luni. E greu de precizat ce este normal
in acest sindrom. deoarece de multe ori diagnosticul este neclar un timp.

Simptomele sunt mai severe la debut, mai tédrziu, in evolutia bolii, starca
generald se poate ameliora si apoi inrautagi iar. Este posibil ca simptomele sa
dispard complet. in multe cazuri, starea se imbunititeste Tntr-un an sau doi §i nu
apare recadere. In alte cazuri, fatigabilitatea severd §i celelalte simptome persisia
mai mulfi ani.

Sindromul de oboseald cronic are o afectare sezonierd. Cele mai multe ca-
zuri sunt diagnosticate din noiembrie pina in ianuarie.

Unele persoane considerd ¢ fatigabilitatea, durerea si problemele de me-
morie si concentrare le afecteazd profund viata, in timp ce altele nu sunt nici pe
departe afectate in aceeagi masurd,

Majoritatea persoanelor sunt totusi capabile sa-yi desfasoare activitatile
obisnuite la domiciliu i la serviciu, dar adesea se simt neobisnuit de obosite
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dupa efectuarea lor. Adesea este necesara intreruperea activititilor sociale i de
recreere cu scopul de a rezerva resursele pentru munci si familie.

Alte persoane intampind dificultiti in efectuarea majoritifii activitagilor zil-
nice, inclusiv munca si activitatile menajere. Ele sunt nevoite sa planifice atent
cum sa-si foloseasci resursele la nivel optim.

Persoanele afectate cel mai sever de sindromul de oboseali cronica pot avea
dificultdti la ridicarea din pat si pot necesita ajutor la efectuarea unor activititi de
baza cum ar fi imbricatul, mancatul.

Diagnosticul. Datorita faptului ¢i sindromul de oboseald cronica nu este
usor de diagnosticat, expertii in sindtate au stabilit niste reguli de identificare a
bolii. Pentru diagnosticul acestui sindrom sunt necesare cel pufin 4 dintre simp-
tomele de mai sus. Aceste simptome trebuie sa debuteze odata cu oboseala sau
dupa declansarea ei si sd dureze cel putin 6 luni. Totusi, in prezenta fatigabili-
tafil persistente, inexplicabile si a altor simptome tipice care nu intrunesc insi
aceste criterii (de exemplu, dureazi de mai putin de 6 luni) se podte presupune
ca diagnosticul este sindromul de oboseala cronica si poate fi necesardl inceperea
tratamentului,

Unii pacien{i cu acest sindrom dezvoltd o afectiune in care frecventa cardiaca
cregte §i tensiunea arteriald scade in momentul cind se ridica din pozitie culcata
§i stau in picioare. Aceasta este deseori descrisa ca senzafie de legin sau ameteala.

Afectiunea se numeste hipotensiune ortostatica.

Depresia se intdlneste destul de des si poate duce la inrautatirea celorlalte
simptome. Medicatia antidepresivi poate avea efecte benefice,

Sindromul de oboseala cronici produce simptome care se intalnese in multe
alte boli, mai ales la debut. De aceea, diagnosticul poate fi pus numai dupa ce o
evaluare completd a exclus celelalte boli cu simptome similare.

Prezentarea la medic trebuie facutd in cazul in care:

- fatigabilitatea severd instalata de mai mult de dous saptimani duce la

limitarea activitafilor obisnuite $1 nu se amelioreazi cu odihna;

- insomnie (dificultate de a adormi sau de mentinere a somnului. somn agi-
tat, oboseala resimfitd la trezire) care a debutat in urma cu mai mult de o
luna sau doua;

- lumefierea (marirea in volum) a ganglionilor de la nivelul gdtului si axilei
(fird alte semne de infectie) care dureaza de cel putin 2 siptimani;

- fatigabilitate severdi asociatd cu urinare frecventa (in special nocturna),
sele accentuatd, pierdere ponderald sau vedere neclari. Fatigabilitatea,
care debuteazi impreund eu unele sau chiar toate dintre acestea. poate fi
un simptom de diabet nediagnosticat,

uy, i



La unele persoane pol aparea sentimente de vinovitie. Este foarte important
ca cei din jurul pacientului s creada in diagnostic §i sa-1 sustind.

Perioada de urmirire atentd se referd la o perioadd in care pacientul este
monitorizat de doctor fard si primeased tratament. O luna sau doua de reglemen-
tare a ritmului de somn, de exercitiu fizic moderat efectuat in mod regulat, de
controlare a stresului si de dieta echilibraid vor rezolva majoritatea cazurilor de
[atigabilitate neasociatd cu acest sindrom sau cu ali problema medicala. Odata
ce diagnosticul a fost stabilit, pacientul trebuie sa fie atent la orice simptome
noi care apar si sa le raporteze doctorului. Desi sindromul de oboseald cronica
poate determina o varictate de simptome, aparitia umor simptome noi ar putea fi
cauzati de o altd boala care trebuie evaluatd gi tratatd,

Tratamentul nonfarmacologic. Obiectivul principal de tratament al sin-
dromului de oboseali cronica este imbunitatirea starii generale astfel incat paci-
entul s revina la viata normald. Masuri simple care pot fi luate la domiciliu, cum
ar fi imbunitatirea ritmului de somn §i exercitiu fizic moderat, sunt componente
importante ale tratamentului.

Regimul alimentar. Fructe uscate (sursd de energie), citricele (vit. €), ia-
urtul (apdrarea imunitard), carnea rogie, sau ficat (Fe), leguminoasele ca soia,
mazire, fasolea rosie, lintea (Fe, Mg, Zn, glucide complexe), legumele verzi ca
spanacul, salata, brocoli (acid folic), nucile (proteine, acizi grasi csentiali, vita-
mina E, Mg, antioxidanti, fibre), cereale integrale (vitamina B1, glucide), apa
1,5 litre pe zi.

Tratamentul mineral. Polivitamine care contin microelemente (Ca, Mg,
Cu. Cr, 1. Mo, K), Polivit, lunicap M, Iunicap T, Mineralvit, Coplivit, Gluta-
mivit.

Psihoterapia.

Acupunctura.

Yoga.

Masajul,

Aromoterapia.

Cromoterapia.

Tratamentul alternativ poate ameliora durcrea §i stresul, diminua tensiunea
musculard, ajutd pacientul sd se simta mai bine §i mai sanatos si sii-51 imbundta-
teasci atitudinea si calitatea vietil.
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Directiile principale ale farmacoterapiei.

Administrarea de antialgice cum ar fi acetaminofen, ibuprofen, naproxen,
ketotifen sau acidul acetilsalicilic pot ameliora durerile de cap, durerile muscula-
re siarticulare §i alte simptome fizice. Analgezicele narcotice, care sunt eliberate
pe baza de prescriptie medicald, pot duce la dezvoltarea dependentei daca sunt
folosite frecvent, de aceea sunt indicate in general in cele mai severe cazuri §i pe
termen scurt.

Administrarea de antidepresive (amitriptilina, desipramind, nortriptilina,
fluoxeting, paroxetini, sertralind) si consilierea pot duce la ameliorarea depresi-
el, anxietatii si celorlalte simptome, indiferent daca pacientul este depresiv sau
nu, Aceste medicamente sunt folosite pentru imbunatatirea starii sufletesti, con-
trolul durerii, reglarea §i imbunitatirea calitafii somnului, pentru cregterea capa-
citdfii de concentrare, ameliorarea fatigabilitatii,

Pentru tratamentul anxietatii se vor administra anxiolitice (alprazolam), iar
in hiperstezie — sensibilitatea marita a pielii - clonazepam.

In tulburdri de somn: sedative, tranchilizante (diazepam, nitrazepam), pre-
parate nonbarbiturice (zopiclon, zolpidem),

Antihistaminicele (cetirizina, loratadina) si decongestivele (nafazolind, xi-
lometazolind) sunt folosite pentru a trata congestia nazald §i celelalte simptome
cauzate de raceli si alergii.

Fitoterapia. Ceaiul verde, angelica cultivata, scorfisoard, salvia, ulejuri
esenjiale de pin, cedru, cimbru,

Profilaxia. Ajustarea programului zilnic, imbunétafirea ritmului de somn,
exercifiul fizic usor efectuat in mod regulat pot ameliora starea pacientului, Tre-
buie de avut insa in vedere faptul ¢, datorita acestui sindrom. nu poate fi efec-
tuat decit exercitiu usor. S-a demonstrat ci un tip de consiliere, numit terapie
comportamentala cognitivi, ajutd pacientii cu sindrom de oboseald cronica si se
descurce mai bine de la zi la zi. Consilierea invaga pacientii sa-si schimbe modul
de gandire, comportamentul si sa faca fata cu succes fatigabilitatii si celorlalte
simptome.

Chiar dacd nu este ugor, pastrarea unei atitudini pozitive este un mare benefi-
ciu pentru pacientii cu acest sindrom. Psihicul si organismul sunt interconectate
§i se influenteaza reciproc. Pacientul trebuie si se informeze cit mai mult in
legaturd cu boala sa si sd coopereze cu doctorul pentru a inva{a cum sa faca fata
simptomelor. El trebuie si beneficicze de suport emotional din partea familiei si
prietenilor. E usor a fi prins intr-un cerc vicios al frustrérii, maniei §i depresiei.
Vizitele regulate la doctor la fiecare citeva luni ajutd pacientul sa inregistreze
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progresul §i sa cvalueze orice schimbari ale simptomelor care ar putea indica
faptul cé fatigabilitatea are altd cauzd decat sindromul de oboseald cronica.

DﬁhmmamMmmmmmnmmmmcmMﬂnuﬁwbmcmmﬁmﬁjmmw
bilitatea este reald si poate ingreuna efectuarea activitatilor zilnice. Pacientul nu
trebuie s sc gribeascd in actiunea sa de recapatare a fortei si energiei. El trebuie
54 tinteascd spre o intoarcere gradata la nivelul initial de activitate.

Doctorii pun accent pe oferirea sprijinului, pe informare si consilicre, ca §i
pe tratarca oricaror probleme care apar ca rezultat al simptomatologiei bolil, In
cazul depresiei, doctorul poate prescric un antidepresiv. Medicatia este de ase-
mmmpmmﬁémmmaﬂM&mdmmHﬂmmmiﬁmmu4mhm&mﬂc$
peniru a trata problemele de tensiune.

Inscrierea intr-un grup de sprijin poare reasigura pacientul ¢@ mai existd §i
altii care ii impirfesc experienta, cii nu este singur. Faptul ci pacientul vorbegle
cucﬁmmcmeMhﬁdcaumSMdmmihmﬁeﬂuMsmﬁnwmmﬁnaﬁmdmc
pozitivd, ceea ce este de importanta vitald pentru ca el sa se simtd mai bine.

Pacientul trebuic sa pistreze un jurnal sdptiminal peniru a inregistra mo-
mentele cind este in fortd si cind se simte obosit. In cazul in care exista un model
al variatiilor de energie de-a lungul unei zile, atunci munca, scoala §i celelalle
activitati ar trebui planificate in conformitate cu acest model. Pacientul nu trebu-
ie si se suprasolicite cAnd se simte in forfa. Daca face prea multe lucruri, poate
deveni extrem de obosit si va avea nevoie de mai multe zile sd se recupereze.

Imbunatatirea ritmului de somn, deoarece insomniile pot agrava fatigabilita-
tea §i celelalte simptome. Pacientul trebuie sa se culce numai atunci cand 1i cste
somn si sa se scoale in fiecare 7i la acecasi ord, indiferent dacé se simte odihnit
sau nu,

Daca sti treaz mai mult de 15 minute fard sa poata adormi, ¢l trebuie i se
trezeasca. si pariseasca dormitorul §i sa execute 0 activitate in linigle pana simte
din nou ci i1 ¢ste somn,

Evitarea alcoolului, cafeinei §i tutunului inainte de culcare. Mentinerea unei
temperaturi confortabile in dormitor si eliminarea tuturor surselor de zgomot 51
luminé.

Folosirea unei perne care si asigure confortul adecvat care s susting gatul
pentru a impicdica migcarea excesiva a capului si gatului in timpul somnului,

Pacientul ar trebui sa incerce sa doarma in reprize scurte daca cste necesar.
Durata lor trebuie si fie intre 20 §i 60 de minute §i ele nu trebuie sa aiba loc seara
tarziu.

Efectuarea regulatd de exercitiu fizic moderat, Este bine sa se inceapd cu
exercitii de intinderc. Exercitiile ugoare cum ar fi mersul, inotul, mersul pe bici-
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cleti chiar si de tip ergonomic pot fi de ajutor. Trebuie gasit un anumit echilibru
astfel incat pacientul sa poatd beneficia de efortul fizic pe care il depune si si nu
se oboseasca excesiv,
Consumarea unei dicte reduse in grasimi gi bogate in carbohidrati si fibre,
Pacientul trebuie sa aiba rabdare i s3 aiba in vedere faptul ca tratamentul
consecvent la domiciliu ajutd la ameliorarea sau controlul simptomelor.
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MEDICATIA CEFALEEI

Durerca de cap este un fenomen intdlnit extrem de frecvent in experienta
clinicd si in viata cotidiand, constituind o problema majord a sanatafii publice,
¢u un mare impact individual §i social, confirmat de cercetérile epidemiologice
actuale, care atestd o prevalents inaltd a cefaleei la nivel de populatie. Cunoscuta
inca din antichitate, cefaleea, ca si problema durerii in general, a devenit in ulti-
mii ani unul din cele mai avansate capitole ale medicinii moderne.

Definitie, Cefaleea este o afectiune care se manifestd prin crize cefalice pa-
roxistice de intensitate, frecventd si duratd variabila de cele mai multe oni cu
manifestiri unilaterale, dar uneori este insofitad de manifestari dispeptice, grefuri
si varsaturi.

Aproape toatd lumea a suportat, cel putin o datd in viata, o cefalee (durere
de cap). Aproximativ 95% dintre cazurile de cefalee sunt primare §i, rareori,
cefaleea poate fi secundar unor probleme medicale severe.

Cefaleea primari cuprinde: migrena si cefaleea tensionala.

Cefaleea secundardi cuprinde; tumorile creierului, meningita (inflamarea
meningelui), encefalita (inflamarea encefalului), cefaleea din sinuzitd, tulburdr
vasculare, secundard unui traumatism sau administrarii unor medicamente,

Incident. Cefaleea reprezintd un sindrom foarte des intalnit in practica me-
dicala, intr-o forma sau alta afecteaza 90% din populatie. Se apreciaza ca 90%
dintre brbati §i 95% dintre femei suferd cel putin un episod de cefalee pe an
si ca 10-15% din populatie sufera frecvent de cefalee. De remarcat, ci cei mai
mulfi dintre bolnavi nu se prezinta la medic, iar cei care se prezintd, omit sa vor-
beasca despre afectiunea de care suferd. Dacd am face o repartizare a diferitor
tipuri de durere, am constata cii cefaleca se afla pe primul loc, fiind urmaté de
durerea articulari, de cea epigastricd, cea lombari, musculara etc.

Cefaleca a fost consideratd cel mai comod simptom, studiile aratand ca
aceasta este cea mai des intdlnitd din cabinetele medicale, intrucat 37% dintre
cei care se prezintd la medic pentru control acuza cefalee.

Etiologie. Cefaleea poate apérea in urmétoarele cazuri:

o In urma unei suprasolicitiri neuropsihice (ex. nevroze), stresul emotional
legat de familie §i prieteni, serviciu sau scoald;

e Dupi consumul unor alimente (ex. migrene);

e Dupa consumul de alcool;
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* Spondiloza cervicald dupi statul prelungit in pozitii deficitare (ex, la TV):

* In timpul menstruatici (ex. cefaleea endocrind sau migrena);

¢ Modificdrile in obiceiurile de somn;

¢ Folosirea excesivii a medicamentelor;

¢ Tensiunea, depresia si anxietatea,

Alte cauze ale acestui tip de cefulee includ: ingustarea campului vizual si
intinderile cervicale si lombare datorate unei posturi gresite.

Cefaleca poate fi determinaté si de factori de mediu specifici, cum ar fi fu-
matul pasiv, mirosurile puternice de substante chimice sau parfumuri din casa,
expunerea la anumiti alergeni sau consumul anumitor alimente. Stresul, polua-
rea, zgomotul, lumina §i variatii meteorologice (schimbiri ale vremii) sunt alt
factori de mediu care pot declansa cefaleea la unele persoane, De asemenca, prea
multd activitate fizica poate determina aparitia migrenelor, atat la adulti, cat si
la copi.

Patogenie. Desi cauza exactd a cefaleei raimane neclard, cercetitorii suge-
reaza ca durerile de cap pot aparea datoritd modificarii concentratiilor anumitor
neurotransmitatori cerebrali cum ar fi serotonina sau noradrenalina. Un deze-
chilibru in concentratia acestor neurotransmititori poate determina inflamatia
arterelor craniene §i iritarea consecutivi a structurilor sensibile la durere. Acest
lucru va determina transmiterea impulsurilor dureroase de-a lungul nervului tri-
gemen — o cale majord a durerii — spre creier.

Nivelul endorfinelor, substante naturale cu efect antialgic, produse de creier
§i maduva spinarii, poate fi scazut determinand astfel aparitia durerii,

CLASIFICAREA INTERNATIONALA A TULBURARILOR CEFA-
LALGICE
(Dupa The International Classification of Headache Disorders, 2nd edition.
In.: Cephalalgia. 2004, Volum 24, Supplement 1. Anlnternational Journal of
Headache)
1. Migrena
2. Cefaleea de tip tensional
3. Cefaleea cluster
4. Alte cefalei primare
4.1. Cefaleea primard de impungere
4.2. Cefaleea primara la tuse
4.3. Cefalcea primari de efort
4.4. Cefaleea primari asociati cu activitatea sexuala
3. Cefaleea atribuita traumatismului cranian si/sau cervical
6. Cefaleca atribuitd altor patologii cerebrale sau cervicale vasculare
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6.1, Cefaleea atribuiti ictusului ischemic gi hemoragic
7. Cefaleea atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare
7.1. Cefaleea atribuit presiunii inalte a LCR
7.2, Cefaleea atribuiti meningitei
7.3. Cefaleea atribuitd neoplasmelor intracraniene
7.4, Cefaleea atribuita crizelor epileptice
8. Cefaleea atribuitd ingerdrii substanielor chimice sau suspendarca admi-
nistrarii lor: oxid nitric, alcool, cocaini, cannabis etc.
8.1. Cefaleea indusa de supradozarea medicamentelor: ergotaminei, anal-
gezicelor opioide etc.
8.2. Cefaleea atribuita suspendrii altor substante folosite cronic
9, Cefaleea atribuitd infectiilor
10, Cefaleea atribuitd dereglarilor homeostaziei: hipoxiei §i /sau hipercap-
niei, de altitudine, de scufundare, atribuitd hipertensiunii arteriale, eclampsiei,
foamei etc.
11, Cefaleea si durerea faciala atribuitd patologiilor gatului, ochilor, urechi-
lor, nasului, sinusurilor, dinilor, gurii sau altor structuri faciale: glaucomului,
rinosinuzitei etc.

Simptomatologia cefaleei. Uneori sediul durerii in cefalec este imprecis.
alteori localizarea este inseldtoare. De cele mai multe ori insa, localizarea durerii
corespunde afectiunilor organice. In tumorile cerebrale durerea fixa unilaterald
orienteazi asupra topografiei tumorii. Durerea poate fi difuza sau poate imbréca
aspecte hemicranice caracteristici pentru migrene. Intensitatea cefaleei poate fi
consideratd intensa cind impiedicd somnul, trezind bolnavul din somn sau daca
reduce capacitatea de muncd, deci intensitatea nu inseamnd organicitatea cefale-
ei in mod obligatoriu. Caracterul cefaleei poate fi pulsatil, invocand de obicei o
cefalee vasomotorie cu migrend, o hipertensiune intracraniani.

Lista celor mai frecvent intilnite dureri de cap:

Migrenele constau in dureri severe localizate intr-o jumatate a capului, fiind
insotite adesea de senzatii de greafd sau de tulburari temporare de vedere.

Migrena se prezintd sub 2 subtipuri principale, migrena cu aura i migrena
fara aurd. Un pacient poate sa aibd ambele forme.

Migrena fard auri este descrisi ca episoade recurente de atacuri de cefalee
moderatd sau severd care:

 sunt frecvent unilaterale §i/sau pulsatile

¢ dureazi inire 4 ore si 3 zile

e sunt frecvent asociate cu greata si/sau varsamra
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* sunt agravate de activitatea fizica de rutina

* intimpul atacurilor cefalalgice, activitatea este limitata §i preferd un me-
diu intunecat i linigtit

* absenja simptomelor intre atacuri.

Migrena cu auri, Afecteazi o treime din populatia cu migrend si reprezinti
10% din totalul atacurilor migrenoase. Este caracterizata prin simptome de aurit
precedand cefaleea, consténd din simptome neurologice care se dezvolta gradual
in > 5 minute si se remit pana la 60 minute:

e tulburiri vizuale

* si/sau parestezii unilaterale ale méinii, brajului si/sau fetei

* celelalte caractere sunt similare cu cele ale mi grenei fard auri.

Cefaleea de tensiune. Debuteaz treptat §1 atinge un punct maxim la amiazi
sau seara. Este bilaterala, bitemporald, occipitala sau fronto-occipitala. Este sim-
{itd de bolnav ca o presiune intracraniani sau ca o bandi constrictiva. Cefaleea
din migrend nu are un caracter pulsatil i nu este insotiti de greata sau varsaturi,
Durerea din cefaleea de tensiune este asociati uneori cu astenia, cu tulburdrile de
somn §i cu depresia psihica. Ea dureazi intre o ora 51 7 zile.

In nevralgia occipitald, bolnavul acuza durere in zona cefei, bilaterala cu
iradiere in regiunea cefei si in regiunea frontald. Durerea este surdi, profunda,
continud, exacerbata de miscarile capului.

Criterii de diagnostic:

A. Cefaleea survine in > 15 zile / lunit pentru > 3 luni (=180 zile/an).

B. Cefaleea dureazi ore sau poate fi continua,

C. Cefaleea are cel putin 2 din urmatoarele caracteristici:

1. localizare bilateral;

2. caracter de presiune/incordare (nepulsatili);

3. intensitate usoard sau moderati:

4. nu este agravata de activitate fizica de rutind, de mersul sau urcatul sci-
rilor,

Cefaleea tip cluster (in ciorchine) este caracterizati de o durere intensa in
Jurul unui ochi sau a unei jumatati de cap, durere ce tinde si fie episodica.

Apare cu o frecventd redusd, desi este cel mai sever tip de cefalee primard.
Se manifestd prin durere intens3 si poate fi descrisa ca arsura sau intepéitura — pul-
satile sau constante. Durerea este localizatd in spatele unui ochi sau in regiunea
oculard, fard a se schimba partea. Termenul de cefalee grupata se refera la faptul
cd acest tip de durere are tendinta de a apare in atacuri grupate de-a lungul unei
perioade de timp. Aceasti durere poate apare pana la de trei ori pe zi, in timpul
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perioadei de atacuri dureroase, care poate dura de la doud saptamani pana la trer
luni. Durerile pot disparea complet (remisiune) pentru mai multe luni sau ani, dar
apoi revin.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin 5 atacuri ce corespund criteriilor cefaleei cluster

B. Cefalee severd sau foarte severd unilaterald orbitald, supraorbitala si/sau
temporald cu durata de 15-180 minute fara tralament.

C. Cefaleea este asociatd cu cel putin unu! din simptomele sau semnele ce
urmeaza:

| injectie conjunctivald, lacrimatie:

2. congestic nazald sau rinoree;

3. edem palpebral;

4, transpiratia fruntii gi fetei;

5. mioza sau ptozd;

6. cefaleea este asociatd cu neliniste sau agitagie.

D. Frecventa atacurilor: de la 1 in 2 zile pand la 8 in z1.

Alte cefalei primare

Cefaleea din spondiloartoza cervicald. Estc o durere aparutd in regiunea
cervico-occipitali, care se datoreazi comprimarii ridacinilor senzitive ale nervi-
lor occipitali, cel mai important fiind marele nerv oceipital. Durerea este conti-
nua. accentuata de miscirile active §i pasive ale capului, precum §i de presiunea
digital asupra apofizelor spinoase $i a mugchilor paravertrebrali cervicali. Mai
apar rigiditate cervicald, ameteli la miscirile capului sau la miscarile de pozijie
datorita insuficientei vertebrobazilare, intrucat arterele vertebrale sunt in raport
strins cu coloana vertrebrala.

Criterii de diagnostic:

» localizare: regiunca occipitala sau cervicald;

» iradiaza spre frunte, orbite, predominant unilaterald;

e caracter sfredelitor sau de arsurd;

e declansatd de migcdrile corpului sau pozitii ale gatulus, fenomene mete-
orologice;

e fenomene de insotire: tulburdri de vedere, echilibru, parestezii, dificultiti
de concentrare; durerea poate iradia in umir §i membru superior.

Cefaleea primari cu impunsituri, Cefalcea primard cu impunséturi se ca-
racterizeazi prin atacuri ultrascurte de durere impungatoare, cu localizare uni-
laterala sau bilaterald, de obicei in teritoriul de distributie al primei diviziuni a
nervului trigemen (orbitd, timplé, aria parietald), dar i variind de la 0 regiune
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a capului la alta. Paroxismele par s& apard spontan. Asa fenomene asociate, cz
nausea, lacrimatia etc., sunt rare.

in termene de duratd, durerea in cefaleea primard cu impunsituri poate fi
consideratd cea mai scurtd printre toate cefalecle cunoscute (1-2 pana la 3 sec.).

Fiziopatologia acestei dureri nu este pe deplin cunoscutd. Durata scurt3 a du-
rerii §i localizarea sa sugereaza o ar putea fi vorba despre o forma de nevralgie,
dar ipoteza cea mai recunoscut in prezent este acea a unei deficiente intermiten-
te a controlului central al durerii, cu aparifia unor descarcari spontane sincrone
ale neuronilor, care receptioneaza impulsatii din zona dureroasa.

Criterii de diagnostic:

A. Durerca apare ca o impunsétura unici sau serii de impunsaturi.

B. Exclusiv sau predominant resimiite in teritoriul de distributie al primei
diviziuni a nervului trigemen (orbita, timpla, aria parietals).

C. Impunsiturile dureaza pand la citeva secunde si se repela neregulat cu o
frecven(a de la una la mai multe pe zi.

Cefaleea la tuse. Este o cefalee severd tranzitorie aparutd la tuse, stranut,
ridicarea greutiitilor, aplecare, incordare la defi ecafie (scaun) sau inclinare,

Cefaleea precipitata de tuse sau incordare este prezentd in absenta oricaror
maladii intracraniene. Termen utilizat anterior; cefalee benigni la tuse.

Criterii de diagnostic:
A. Apare brusc, dureazi de la 1 secunds pand la 30 de minute,
B. Durerea apare numai in asociere cu tusea, incordare.

Cefaleea exercitionald secundarid. Cefaleea exercitionald, cefaleea la
tuse, cefalea legatd de activitatea sexuald sunt foarte asemanitoare, fiind ETl-
pate frecvent sub termenul ~cefalee la efort™,

Criteriile de diagnostic al cefaleei primare exercitionale:
A. Cefalee pulsatila.

B. Durata de 5 minute pana la 48 de ore.

C. Durerea are loc numai in timpul sau dupa eforturi fizice.

Cefaleea atribuitd presiunii inalte a LCR (lichidul cefalorahidian),
Simptome ale hipertensiunii intracraniene sunt presiunea intracraniana majora,
cu prezenta cefaleei in 80-99% cazuri.

Criteriile de diagnostic al cefaleei primare exercitionale:

¢ Cefalee mai frecvent pulsatili asociatd cu greturi, vomd, edem papilar,
deregliri vizuale (incetosarca vederii), acufene.

* Vigilenti normala.
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Cefaleea de abuz medicamentos. De reguld, in majonitatea cazurilor, cel
mai freevent cefaleca de abuz medicamentos (CAM) e conditionatd de apioizi,
analgezice, ergotamini si triptani.

Analiza medicamentelor, care au provocat abuzul simptomatic la 456 de pa-
cienti cu migrena transformata (cronicd), studiati in cadrul mai multor centre de
cefalee din SUA (Bigal et al., 2004), a precizat lista medicamentelor inculpate:

- Barbiturice — 48%

Acetaminofen - 46.2%

Opioizi — 33.3%

Acid acetilsalicilic — 32,0%

Tartrat de ergotamind - 11,8%

Triptami — 10,7%

Antiinflamatoare nonsteroidienc — 9.8%

Un argument clinic in favoarea rolului abuzului medicamentos in dezvolta-
rea cefaleei este ameliorarea cefaleci dupa stoparca medicamentelor simptoma-
tice suspectate in cauzarea CAM.

Durerile sinuzale. Acestea sunt asociate cu o durere profunda §i constantd
in pometi, frunte i oasele nasului. De obicei, durerea se intensifici in cazul unor
miscdri bruste ale capului si este insofitd de alte simptome sinuzale, cum ar fi:
secrefii nazale, obstructic nazala, febra si tumefiere faciala.

O durere de cap ce nu poate fi amelioratd, care afecteaza activitatea, gi du-
reazi 6 luni sau mai mult, este consideratd cronica.

Cefaleea din hipertensiunea arteriald este ccfalee matinald — apare la
trezirea din somn si diminueaza in cursul diminetii, cu localizare in regiunea
ovecipitala — senzatie de presiune in casca, uneori unilaterald. Rareori este pul-
satila, insolitd de greturi si vertij nesistematizat.

Cefaleea secundard unei infectii a cavitafii nazale poate fi deosebit de in-
tensa, fiind accentuatd la aplecarea capului. Ea este, de obicei, insofitd §i de
semne §i simptome de infectie.

Cefaleca de cauza oculari poate apirea dupé perioade lungi de citit sau
dupi condusul pe timp de noapte. Cefaleea poate apirea si in conditil de sur-
menaj.

Analiza calititii si intensititii cefaleei oferd indicatii diagnostice insufici-
ent de precise, durerca fiind perceputd §i descrisa variabil, in raport cu sensibili-
tatea individuala.

Durerea estc vie, arzitoare in afectiunile tesuturilor exocraniene (celu-
lite, nevralgii, traumatisme). Este surda, apasatoare, in leziunile structurilor
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profunde (inflamatii, tumori). Durerile fulgurante sunt caracteristice pentru
nevralgiile craniene. Caracterul pulsatil al durerii este sugestiv pentru cefa-
leea vasculogena. Durerea constrictivd, in forma de casci, apare mai des in
ateroscleroza cerebrala. Durerile de cap foarte intense, care produc insomnii
persistente, sunt, de reguld, de ori gine organica (tumori infiltrative, meningita
luetici),

Cefaleea violentd sugereazi afectiuni acute: hemoragie subarahnoidiana,
angajarea unei tumori in gaura occipitald, encefalopatia si paroxismele hi perten-
sive, insolatii grave.

Orarul durerii poate fi sugestiv pentru diagnostic. Cefaleca hipertensivi-
lor §i cea din cervicoartrozi apare spre dimineata, trezind bolnavul din somn. in
sinuzife, cefaleea apare uneori cu regularitate. Cefaleea cardiacilor decompen-
safi, mai ales aceea a cardiopulmonarilor, are orar nocturn, bifazic.

Localizarea durerii ofera indicafii asupra originii acesteia. Durerea
este superficiald in leziunile fesuturilor exocraniene (celulite, nevralgii, trau-
matisme).

In afectiunile endocrine, durerea este profunda, fiind proiectat la distantd
de leziune.

Sinuzita etmoidala §i sfetmoidald provoacd dureri temporoparietale. Hemi-
crania provoaci migrena,

Localizarea occipitali a cefaleei se intilneste mai frecvent in HTA, spondi-
loza cervicald, cefaleea determinata de contractura algicd a muschilor cefei.

Localizarea fronto-temporald este obignuitd in viciile de refractie oculara
(miopie, preshitism, astigmatism).

Cefaleea difuza, generalizata, apare in boli generale; anemii, cord pulmonar
cronic, intoxicatie cu oxid de carbon etc.

Anamneza, Deoarece cefaleea este un sindrom subiectiv, anamneza are un
rol deosebit in investigatia bolnavului, Prin intermediul anamnezei, farmacistul
clinician poate stabili antecedentele personale §i eredocolaterale ale bolnavului.
Farmacistul poate afla daca parintii sau frafii bolnavului au suferit de migrene in
care factorul genetic are un rol deosebit. Tot prin intermediul anamnezei, farma-
cistul mai poate stabili urmatoarele:

- dacd bolnavul a avut mai multe boli infectioase,

- dacé sufera de afectiuni arteriale sau de alte bolj ce pot evolua cu cefalee,
daci lucreazi in conditii cu noxe,

- daci bolnavul consuma alcool,
- dacd fumeazi sau consuma anumite medicamente.
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Anamneza este singurul mod prin care medicul poate stabili particularitd-
tile durerii in modul in care ea a apdrut si locul in care a aparut, precum §i pre-
zenta celorlalte simptome, cum ar fi greata, ameteli ete. Un examen amanuniit
clinic si neurologic este la fel de important in stabilirea etiologici cefaleei.
Anamneza metodicd completd, bine condusa, trebuie s cuprindd urmitoarele
date:

1. maodalitatile de debut,

2. conditiile de aparitie,

3. sediul durerii,

4. caracterul durerii,

5. intensitatea durerii,

6. durata durerii.

Diagnosticul cefaleei. Diagnosticul cefaleei se bazeaza, in general, pe is-
toricul bolii si pe examinarea fizicd. Daca cefaleea a debutat recent, survine in
atacuri severe, este declansata de efort, apare de obicei dimineatd, fiind insotita
de voma sau de alte semne si simptome, vor fi necesare, in continuare, alte
testari.

Acestea pot consta intr-o tomografie computerizatd sau o rezonan{d magne-
ticd nucleard (RMN) la nivelul capului pentru gésirea oriciror anomalii structu-
rale §i pentru examinarea sinusurilor, oaselor fefei si fesutului i oaselor regiunii
cervicale. Daca cefaleea a aparut dupd un traumatism cranian sau cervical, poate
fi necesard o radiografie de coloand cervicald. Medicul va avea nevoie 5i de alte
teste, ca de exemplu punctia lombara sau arteriografie cerebrald, pentru a pune
diagnosticul.

Tratament.
Tratamentul nonfarmacologic. Pentru prevenirea cefaleei, bolnavul trebu-
ie sa evite factorii declansanti, cum ar fi;
e stresul,
suprasolicitarile,
alimentele migrenoase (branza fermentati, ciocolata, vinul rogu, cafeaua,
grasimile etc.,
variatiile de temperatura,
privarea de somn sau somnul prelungit,
tabagismul, abuzul de alcool,
se va fine cont §i de factorii psihologici,
terapia psihologica include managementul stresului, terapia de relaxare
(trening progresiv de relaxare §i trening autogen).

L]
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Farmacoterapia. Medicatia antiinflamatoare nesteroidiana care, inhibdnd
acfiunea ciclooxigenazei sau accelerind transformarea endoperoxidului PGG,
in endoperoxid PGH, cu capturarea radicalului liber asifel format, inhiba me-
canismul de formare a prostaglandinelor implicate in dezvoltarea winflamatiei
aseptice neurogene™, exercitind si efecte inhibitorii in procesarea centrald a afe-
rentelor nociceptive trigeminale. Se vor utiliza:

. Paracetamol in doze de 500-1000 mg, per os:

2. Acid acetilsalicilic in doze similare, se poate folosi singur sau in asocieri
medicamentoase cu cafeina, barbituricele;

3. Naproxen sodic (250 mg la interval de 6 ore, per 0s), sub diferite forme
de condifionare, pare a avea cele mai favorabile rezultate din aceasti categorie
de medicamente;

4. Ibuprofen (400-800 mg x 2-4 ori pe zi);

5. Diclofenac (50-100 mg/zi);

6. Indometacina (50-150 mg/zi).

Terapia acuté de stopare sau de reducere a severitatii unui atac individual de
cefalee de tensiune consti in utilizarea unui analgezic separat sau in combinare
cu cafena, codeind, anxiolitice, sau a remediilor din grupul antiinflamatoarelor
nonsteroidiene (AINS) (vezi tabelul 1). Alegerea medicamentelor depinde de
severitatea i frecventa cefaleei, de prezenta simptomelor asociate si a maladiilor
coexistente, precum si de profilul de tratament al pacientului.

Tabelul 1
Combinarea AINS (paracetamol, ibuprofen) cu cafeini, codeind, Sfenobarbital

Paracetamaol Aldolor, Daleron, Dolomol, Panadol, Efferalgan si al,

Paracetamol + codeina Solpadeina, Sedalgina

Ibuprofen Nurofen, MIG

Paracetamol + Ibuprofen | Thuclin

Metamizolul (Analgina®) se utilizeazd in calitate de preparal analgezic in
cadrul cefaleei, nevralgiei, mialgici in caz de intoleran{a fata de salicilali. Este
inclusd in componenta preparatelor combinate - Baralgina® (comprimate, solutic
injectabila), Tempalgina®, Dexalgina®, Benalgina®, (comprimate) si al.

Efecte adverse. Reactii alergice, este posibil socul anafilactic dupd admi-
nistrarea intravenoasi, inhibitia hematopoiezei (granulocitopenie, agranuloci-
tozi),
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Combinarea analgezicelor cu cafeind. sedative sau tranchilizante poate fi
mult mai eficienti decat analgezicele simple sau AINS. Cafeina (130 sau 200
mg) majoreazi eficienta analgezicelor simple sau AINS.

Pacientii pot abuza de medicamentele pe care le administreaza pentru ce-
faleca acuti. Atunci cénd medicatia acutd pentru cefaleea episodici este efec-
tuatd mai frecvent de 2 zile pe sdptiménd, aceasta poate conduce la aparitia
cefaleei cotidiene. Medicamentele supradozate elibereaza pacientul temporar
de durere, dar cand efectul trece si cefaleea partial se reintoarce, tendinia
naturald a pacientului este si mai administreze repetat medicamente. Astfel,
medicatia acutd (tab. 2) ar trebui administratd nu mai mult de 2 ori pe
sdptimani.

Tabelul 2
Medicatia acutd a cefaleei tensionale
(dupd V. Saper et al., 2009)
Medicamentul Denumirea Eficienta Elrotn
adverse

Aspirind 2+ 2
Analgezice

Acetaminofen 2+ I

Indometacini 3 2

Ibuprofen 2+ 2

Naproxen 3+ 2
AINS

Fenoprofen 2 2

Ketoprofen 2 2

Ketorolac 3 L
Combinare | Aspirind si/sau acetaminofen plus cafeind 3+ 2

Orfenadrind 07 3

Diazepam 0 3
Relaxantl | o\ oirting 0(?) 3
musculari

Tizanidinad 0N 3

Tolperison 0(7) 3

Notd:* Rata sclirii; 1-3
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Miorelaxantele pot fi utilizate in toate formele cu contractura pericraniand.
In cefuleea de tensiune pot fi utilizati relaxanti musculari, precum orfenadrind,
Aupirting, tizaniding, tolperison care asociaza efect miorelaxant, analgezic si
neuroprotector.,

In multiple trialuri randomizate placebo-controlate a fost demonstrata efi-
cienta lerapeutica a antidepresivelor triciclice, in special a amitriptilinei, in
profilaxia cefaleei cronice de tip tensional. Terapia preventiva a cefaleei tre-
buie inceputd cu doze mici, cregtere graduald lentd pana la doza lerapeutici
necesard sau pana la doza maxima (de , ,vart™) a remediului. Amitriptilina este
utilizatd in doze mari de 100-200 mg/zi pentru tratamentul depresiei, pe cind
doar 10-25 mg/zi sunt adesea suficiente pentru tratamentul de preventie al ce-
faleei de tip tensional. In cazul fluoxetinei, se incepe cu 10 mg/zi, doza fiind
majorati treptat la necesitate. Trialul lerapeutic complet de preventie poate dura
2-6 luni si mai mult.

Inhibitorii selectivi ai recaptirii serotoninei (ISRS) au fost testati in dife-
rite sindroame algice cronice, inclusiv in cefalee cronicd, in special din motivul
putinelor reactii adverse evidentiate in cursul administrarii lor de durata. Intr-un
studiu controlat, fluoxetina (20-40 mg) a fost mai eficients decit placebo in
tratamentul pacientilor cu cefalee cronici (V. Saper et al., 1994), M. Lange-
mark §i 1. Olesen (1994) au comparat paroxeting (20-30 mg zilnic) cu sulpiridul
(Eglonil), agonist dopaminergic utilizat ca un neuroleptic. Starea pacientilor cu
cetalee cronica s-a ameliorat sub influenta ambelor medicamente, dar totusi o
tendintii spre eficientd mai buni a demonstrat-o sulpiridul.

Mirtazapina este un antidepresiv relativ nouw. cu actiune atit noradrener-
gicd, cdt si specific serotoninergica, care si-a demonstrat eficienta in terapia
de preventie a cefaleei cronice intr-un studiu recent publicat (Bendtsen J. ct
al., 2004). Preparatul a fost mai specific ca amitriptilina si mai bine tolerat de
pacienti.

Actualmente, arsenalul preparatelor cu actiune selectivi asupra circula-
tici sanguine cerebrale cste limitat. Totodata, un sir de substante medicamen-
toase, care posedd activitate spasmolitici miotropa, care dilata vasele sangvine
st amelioreaza circulatia in diverse organe §i tesuturi, pot sa influenteze pozitiv
asupra circulatiei sangvine §i metabolismului cerebral, astfel fiind utilizate si in
tratamentul cefaleei.

In cazul cefaleei, indusa de dereglarea circulatici cerebrale, se utilizeaza:
vincaming, vinpoceting, cinarizing, nimodipind, acid nicotinic, xantinol nicoti-
nat, extract de Ginkgo biloba etc.



Tratamentul cefaleei de abuz medicamentos. Tratamentul pacientulu
cu abuz medicamentos este dificil §i responsabil. Varianta optimi este, desigur,
tratamentul in centrele specializate de cefalee. Abordarea terapeutica a acestor
pacienti necesita respectarea anumitor etape si actiuni pentru a obtine un rezultal
pozitiv.

e Stoparea sau intreruperea medicatiei abortive. Evident, ci acesta cstc
primul pas si o conditic neccsara pentru lansarca tratamentului. Exista 2
strategii de abandonare a medicamentelor, care au conditionat abuzul si
cefaleea cronicd, Prima strategie consta in reducerea treptata a medicatier
simptomatice, substituind-o la fel de treptat cu AINS cu actiune de lunga
durati in calitate de terapie preventiva. A doua strategic este 0 intrerupere
bruscd a medicamentelor, inlocuindu-le cu remedii de tranzifie, care, la
rindul lor, vor fi lent indepartate si ele. Ambele strategii pot fi realizaie
atit in regim de ambulatoriu, ¢t §i in stajionare.

e Reducerea simptomelor de sevraj. Simptomele de sevraj (intensificarca ce-
faleci, greatd, voma, anxietate etc.), mai pronuniate la sistarea opiaceelor,
vor fi reduse in primele zile cu clonidind x 2 ori/saptimana, iar in cazul
agitatici psthomotorii se va utiliza fenobarbital (30 mg x 4 ori/zi, timp de
3 zile). Constipatiile si crampele abdominale pot fi lichidate cu doze mici
de hidroxizina (Atarax) sau benzodiazepine,

e Detoxifierea. Termenul de detoxifiere are citeva conotatii. Toate sirate-
giile terapeutice expuse mai sus intr-un anumit sens tin de aspectul de-
toxifierii. deoarece prevad tratamentul excesului de medicamente prin
inlocuirea cu altele (medicamente de tranzifie) la intreruperea remediilor
_vinovate” de abuz. Deci, nu cste vorba de situatia traditionald de utili-
zare a antidotilor sau de folosirea in regim de urgenid a perfuziilor cu ser
fiziologic, a hemodezei etc. Mai depraba, s-ar putea spune, ca se incear-
¢i a reduce fenomenul abstinentei medicamentoase, ce se manifesta prin
simptome de sevraj.

Principiile de tratament al cefaleei Cluster. Strategia primard de trata-
ment constd in prevenirea atacurilor de cefalee cluster. Tratamentul simptomatic
este complementar.

O serie de medicamente si-au dovedit eficienta la pacientii cu cefalee clus-
ter, fiird insd ca mecanismul lor de actiune sé fie perfect elucidat, ceea ce reflectd
cunoasterea insuficientd a fiziopatologiei bolii.

Tratamentul medical preventiv de scurtd durati (2-3 saptamini) utilizat
in forma episodici in scopul de a preveni crizele in cursul perioadelor dureroase
(,cluster™), intreruperea sa facandu-se apoi treptat la sfarsitul perioadei cluster.
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Se pot utiliza;

1. Derivati de ergot— nu se administreaza concomitent oy sumatriptan (inter-
val liber de 24 orc) sau metisergida (risc de potentare a efectelor vasoconstric-
loare).

1. Ergotamind (tartrat), 1-2 mg per os seara, cotidian poate preveni crizele
nocturne,

2. Dihidroergotamina, 0,5-1 mg/zi i.m. sau 1 mg spray nazal, doza maxima
zilnici fiind de 2 mg,

II. Corticoizii

L. Prednison, 60 mg/zi - 3 zile, scazind apoi 10 mg la fiecare 3 zile — 18 zile.

2. Dexametazona, 4 mg x 2/zi - 2 saptamani urmatd de 4 mg/zi 1 siptiméni.

L. Inhibitorii canalelor de calciu: verapamil, 240-720 mg/zi (in 2-3 prize).
Poate fi asocial cu triptani, prudenti in asocierea cu beta-blocante sau carbama-
zZepina.

Tratamentul de mentinere a profilaxiei — se referd la folosirea medicatiei
preventive in perioada anticipati dureroasi.

1. Verapamil — in dozi de 80-720 mg/zi in 2-3 prize cu elecrocardiograma
de control inainte de initierea tratamernitului si la fiecare crestere de dozi ce de-
paseste 240 mg/zi.

2. Antiserotoninergice — Metisergida 2 mg x 3/zi (maxim 12 mg/zi) — pentru
0 perioada de 3-6 luni cu fereastra terapeutica de 1 luna pentru a preveni fibroza
retroperitoneald sau pulmonari.

3. Anticonvulsivante

* Valproat de sodiu (600-2000 mg/zi) incepe cu 250 mg x 2/zi, se creste cu

250 mg/zi pani se ajunge la cea mai mici doza eficients.

* Topiramat, 50-150 mg/zi, in 2 prize, cu titrare sdptdménald cu 25 mg.

* Gabapentina, 400-1800 mg/zi.

* Antiinflamatoare nesteroidiene — Indometacina, 25-50 mg/zi.

Tratamentul atacului:

Se pot utiliza;

Triptanii — agonisti ai receptorilor de SHT 1B/D, receptori localizati la ni-
velul terminatiilor perivasculare ale fibrelor senzitive trigeminale si peretelui
vascular. Actiunea lor provoaca vasoconstrictie §i inhibiia mesajului nociceptiv
trigeminal.

1. Sumatriptan (Imigran), per os 50-100 mg (nu se repetd doza la acelasi
atac, maxim 300 mg/24 ore), 6 mg s.c. (maxim 2 fiole/24 ore cand frecventa
crizelor este mare — 8/24 ore — fird a depasi 10 zile consecutiv).
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2. Imigran spray — 20 mg pe cale nazala,
3. Zolmitriptan — 5-10 mg p.o.

Tratamentul cefaleei primare cu impunsituri. De obicei, este prescri-
<i indometacina in doza de 75 mg/zi pentru 15 zile, ce rezulid cu ameliorare
completd la 35% din pacienti, ameliorare partiala la 30% din pacienti i fard
efect — la 35% din suferinzi. Au fost obtinute unele succese cu inhibitori COX,
la acei pacienti, care nu au tolerat indometacina sau la care ea s-a dovedit a fi
ineficientd (Rosen T., 2003).

Tratamentul cefaleei de tuse. Luand in considerare durata scurta a cefaleel,
tratamentul poate fi doar preventiv, fiind tintit pe tratamentul afectiunilor rino-
faringeale si pulmonare responsabile de tuse si care sunt prezente aproximativ
la 1/3 din pacienti cu cefalee primard la tuse. Printre medicamentele profilactice
cea mai cficientd este indometacina in doze cuprinse intre 25 §i 150 mg (chiar
pana la 250 mg). A fost raportatd si eficienta acetazolamidei (500-1500 mg/z1).
A fost descris efectul benefic al metisergidei in doza de 1-2 mg/zi.

Tratamentul hipertensiunii intracraniene. Se efectueaza tratamentu! ce-
faleei in asociere cu diuretice: acetazolamida 500 mg de 2 ori pe zi, furosemid
40-160 mg pe zi.

Alte optiuni terapeutice cu experientd limitati i studii insuficiente pri-
vind eficienta:

Anestezice locale administrate sistemic — mexileting, tocainida, flecainida
(oral), lidocaina (i.v 2-4 mg/kg, timp de 20-30 min).

Antagonistii receptorilor N-Metil-D-Aspartat (NMDA) — actiunea aces-
tora se bazeaza pe faptul ca legarea glutamatului la receptorii NMDA participa
la generarea durerii neuropatice:

e Dextrometorfan, 250 mg/zi,

e Ketamind, i.v si oral, 100 mg/ml.

Fitoterapia.

Curi de detoxifiere.

Suc de mere §i suc de rosii, cite 100 m! din fiecare, de 3 ori pe zi, alternan-
du-se in cursul unei zile; se administreazi 300 ml suc de mere si 300 ml suc de
rosii, timp de 10 zile.

Cataplasme cu felii de limaie.

Masaj general se foloseste ulei de masaj imbunatitit cu ulei de levantica si
ulei de ienupir: la 100 ml de ulei de masaj se adaugd 50 de picaturi de ulei de
levantica si 50 de picaturi de ulei de ienupar.
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Marar — infuzie cu | linguritd de frunze la 250 ml de apa clocoliti, se infu-
7eaza 3-5 minute, se consumi seara, inainte de culcare, sau se consuma aceeasi
cantitate (250 ml) in 2 doze, dimineata si seara, dupa mese.

Miices — tincturd: 50 de picaturi pe zi, fracjionat - 25 de picaturi dimineata
$1 25 de picituri seara.

Salcim

* uncturd (de la magazine tip plafar): 10 picaturi de 2 ori pe zi, dimineata
§1 seara, dupd mese;

* tincturd preparata din flori: in 100 g de alcool de 70 grade se adaugd 100 g
de flori de salcam, se lasd la macerat 10 zile, se strecoard si se depoziteaza
intr-un recipient inchis la culoare, tinut la temperaturd constant.

Administrare: se iau cate 30 de picturi dimineata, cite 10 zile pe lund, in

perioada dintre crizele dureroase.

Profilaxie. Frecventa si severitatea durerilor de cap provocate de stirile de
tensiune pot fi prevenite prin reducerea tensiunii musculare §i evitarea trigge-
rilor, de genul anxietate, stres, oboseal, foame, furie, pozitia inadecvati sau
extenuare. In cazul in care durerile de cap sunt datorate tensiunii musculare din
gat, umeri sau spate. trebuie corectate pozifia i postura in cadrul activitifilor
zilnice.
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MEDICATIA INSOMNIILOR

Definitie. Insomnia este o afectiune manifestatd prin tulburarea somnului §i
dereglarea proceselor metabolice desfasurate in timpul somnului. Insomnia este
una dintre cele mai frecvente afectiuni, avand o incidenta mai ridicati in rindul
femeilor si al vérstnicilor.

Insomnia este un termen general care include dificultitile la adormire, men-
tinerea continuitatii somnului sau parerea subiectivi a persoanei despre somnul
de calitate nesatisficitoare,

Incidentd, O analiza epidemiologicd realizati in 2012 in SUA a relevat ca
circa 58% din adulti manifesta simptomele insomniei citeva nopti pe siptiméina
sau mai mult §i circa 10% suferi de insomnie cronica.

Perturbarea tiparului normal al somnului sau lipsa acestuia pot duce la dis-
functii grave mentale si fizice, cum ar fi stirile depresive. Pe aceasti linic, circa o
treime din populagie poate suferi cu regularitate de o formi sau alta de insomnie,
iar 17% acuza insomnia ca fiind o problema majord a vietii lor.

Din aceste considerente, insomnia, cea mai frecventa perturbare a somnului,
poate fi consideratd ca problema majora de sanatate publicd atat prin frecventa
(5-35% din populatie) cét i prin riscul generiirii unui spectru larg de afectiuni
clinice §i neuropsihice majore.

Etiologie. Procesul natural de odihni nocturni este afectat ca urmare a-

* imposibilitatii de a adormi, chiar daca organismul este foarte obosit 8l
persoand in cauzi resimte acest lucru;

e trezirilor repetate din timpul noptii §i a greutatii in a readormi:

e trezirii dupi cateva ore de somn, la ore foarte matinale, fira a mai putea
adormi din nou;

e incapacititii organismului de a se reface in timpul somnului (chiar daca
wdoarme™ 7-8 ore pe noapte persoana in cauza se trezeste obositd, da-
toritd faptului ca rimane in starea de somn superficial si are un somn
agitat),

Dereglarea ritmului de odihné i refacere al organismului este efectul unor

factori multipli:

* acliunea indelungatd a stresului asupra psihicului,

Stresul, provocat de un eveniment major din viata noastra, o picrdere a unei

persoane dragi, o cdsnicic destrimatd, un schimb de slujbd, un examen poate
duce de ascmenea la insomnie, Poate fi determinati si de adormirea intr-un loc
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nou. necunoscut sau o camera de hotel. In aceste condifii, temporare, insomnia
dispare §i, cu timpul, se revine la obisnuintele anterioare.

surmenajul fizic §i intelectual.

sedentarismul si lipsa de activitate.

un regim alimentar neechilibrat, cu mese copioase seara.

un stil de viati dezordonat, cu program de somn aleator si fird o ord de
trezire stabilitd,

consumul excesiv de alcool sau droguri.

e consumul excesiv de bauturi sau substante cu efect excitabil asupra siste-
mului nervos: cafea, ceaiuri, energizante, sucuri etc.

e administrarea pe perioade indelungate a somniferelor sau a altor substan-
te cu efect asemanator.

Multe dintre medicamente pot produce insomnie (contraceptivele orale, an-
tidepresivele, diureticele, anumite suplimente nutritive, medicamentele ce deter-
mina scaderea colesterolului, cafeina etc.).

e Anumite medicamente cu efect excitabil asupra sistemului nervos: anti-
depresivele triciclice (amitriptilina) sunt foarte bune medicamente antial-
gice, dar care exacerbeaza sindromul picioarelor nelinigtite.

e Schimbari bruste si radicale in mediul inconjurétor sau in stilul de viata
(schimbarea continentului i fusului orar etc.).

e Anxietate, depresie etc.

e Deregliri functionale ale glandelor endocrine (epifiza, hipofiza, tiroida,
suprarenale).

Cauzele insomniilor temporare. Acestea apar ca raspuns la stres sau la
schimbare. Circa 22% dintre barbati i 34% dintre femei au acuzat ¢d stresul le-a
afectat somnul. Factorii precipitani pot fi diversele evenimente traumatice ca, de
exemplu, bolile acute, accidentele sau interventiile chirurgicale, sau psihice: de-
ces, despariire, sau evenimente minore, inclusiv vremea nefavorabila, examene-
le, calatoriile, sau problemele legate de serviciu. in aceste cazuri. somnul normal
revine aproape intotdeauna cind se depagsesc, s¢ rezolva diversele evenimente
sau situatii conflictuale sau se revine la situatia normald.

Zhorurile intercontinentale peste fusuri orare sunt cauze frecvente de in-
somnie. Dupi o cildtorie lungd cu avionul, este nevoie de o zi de adaptare pentru
fiecare fus orar diferentd, Calatoria spre cst este mai pufin traumatizantd decat
aceea spre vest, deoarece adaptarea este mai usoard prin lungirea fazei circadie-
ne decét scurtarea ei.

Studiile aratd ca persoanele care lucreazd in ture de noapte sau in doud-
trei schimburi au tendinta de a prezenta mult mai frecvent probleme de somn
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inclusiv insomnie decat cei care lucreazd doar ziua. Un alt studiu aratd cd 53%
dintre persoancle care lucreazd in ture de noaple adorm in timpul serviciului cel
pufin o datd pe saptimand, lucru care demonstreaza i ceasul lor intern nu este
reglat pentru un astfel de program. Ele sunt, de asemenea, mult mai frecvent
implicate in accidente de automobile, din cauza somnelentei, comparativ cu lu-
critorii din turele de zi. Un studiu facut de japonezi aratd ca diferite forme de
tulburdri de somn, incluzind §i insomnia, apar foarte des in cazul persoanelor
care lucreazd excesiv demult timp la computer, Oamenii care sunt prea solicitati
la munca prezintd frecvent tulburéri de somn cu tendinta de a se trezi mult mai
devreme.

Alcoolul si eafeaua, un alt factor al insomniei. In mod cert stilul de viald
poate conduce la tulburdri de somn. Cafeina este cel mai frecvent utilizati pentru
a intrerupe somnul. Se estimeaza ca 10 pand la 15% dintre cauzele insomniei
cronice sunt rezultatul abuzului de substante in special alcool, sedative, diverse
droguri. Unul sau doud pahare de biuturi (alcooluri slabe) la masa pot prezenta
un mic pericol de alcoolism §i poate ajuta la reducerea stresului si inducerea
somnului. Excesul de alcool sau consumarea sa pentru a provoca somnul au ten-
din{a de a fragmenta somnul si de a provoca mahmureala citeva ore mai tirziu,
Cregte, de asemenea, riscul tulburarilor de somn inclusiv apnea (lipsa respiratiei)
s1 agitatia. Alcoolicii suferd frecvent de insomnia dupi ce inceteazd s mai bea
alcool. Nicotina poate cauza oboseald si intreruperea fumatului poate cauza, de
asemenea, insomnii tranzitorii. S-a observat ¢ imbunitatirea somnului face mai
usor suportabild renuntarea la tutun.

Somnul partenerului. Un studiu din 2009 arata ca 17% dintre femei si 5%
dintre barbati s-au plans de faptul ¢ obiceiurile legate de somnul partencrului le
afecteazd propriul somn. Sforditul este un factor sigur care provoaca insomnia
celuilalt.

Medicamentele. Insomnia apare ca efect secundar al multor medicamente,
inclusiv al preparatelor care contin cafeina si se elibereaza fira reteta.

Factorii de mediu. 20% dintre adulfi se plang de faptul ¢a lumina, zgomotul
§i temperaturile extreme le cauzeaza insomnii. Este bine cunoscut faptul ¢i cea-
sul biologic circadian este reglat de lumina soarelui, iar lumina artificiala poate
produce tulburdri de somn, stare de oboseala.

Insomnia de adormire de duminicd seara. Weekend-ul este o perioadi libe-
ra a ficcdrei persoane. Este posibil ca duminica seara, psihologic, sa ne gandim
cu groazd la siptdména care urmeazi, In cazul pacientilor cu dificultati 1a ador-
mire in special duminica seara, specialistii folosese terapii psihodinamice care
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includ terapia de relaxare progresivd, modificari comportamentale, terapii cogni-
tive, hipnoza si unele remedii simple, cum ar fi o cani cu lapte inainte de culcare.

Atunci ciind o persoand pierde pe cineva drag. va suferi de insomnie pen-
tru o perioadd scurld. Dacd aceastd insomnie nu estc tratatd adecvat, aceasta va
asocia mersul la culcare cu pierderea persoanei iubite, mult timp dupa ce acest
lucru s-a intamplat.

Insomniile postoperatorii. Insomnia care apare postoperatoriu poate avea
cauze multiple, printre care s¢ numard durerile, pozitiile preferate de dormit,
stresul chirurgical si problemele de sinitate, O alla cauza relativ frecventa este
sindromul picioarelor nelinistite care sc poate agrava postoperatoriu. Sindromul
picioarelor nelinigtite determind misciri periodice ale membrelor inferioare in
timpul somnului, numite mioclonii nocturne.

Conditii care produc insomnie permanenta.

Antecedentele patologice. Insomnia este, de cele mai multe ori, un simptom
al altor probleme medicale.

Starea de sandtate, afectiunile concomitente, durerca, disconfortul pot afec-
ta somnul la 22% dintre adulti. De exemplu, primul simptom al unei depresi
majore, poate fi insomnia. Persoanele cu tuburare bipolara, anxictate sau alte
probleme psihice suferd, din pacate, 5i de insomnie: persoancle ce suferd de boli
ce le cauzeaza dureri puternice, de asemenea, suferd de insomnie, similar bolilor
ce determind prurit excesiv nu permit adormirea. Cele mai frecvente afectiuni
care pot provoca insomnii sunt: afectiunile alergice, bolile cardiovasculare, ast-
mul, afectiunile reumatismale, boala Parkinson si Alzheimer, hipertiroidismul,
tulburarile de comportament.

Pacientii cu boala Alzheimer au §i probleme cu somnul, multi dintre aces-
tia suferd de sindromul _sundown™ — devenind confuzi si agitati atunci cénd
apune soarele, aceasta continud in timpul nopfii si nu pot sd adoarma. Simpto-
mele Parkinsonului ii face pe cei care suferd de acest sindrom sa se (rezeasca
foarte des in timpul noptii, mai ales ci medicatia acestei boli provoacd insom-
nie; pacientii ce fac dializa suferd de accleasi probleme.

in disfunctiile cardiace, ceasul intern ce controleaza cand trebuie si ador-
mim si cand si ne trezim este alterat. De asemenea, pacientii cu probleme de
respiratie, se trezesc des in timpul noptii §i este posibil nici 53 nu I§i aminteasca
cand si dacd s-au trezit.

Tulburirile emotionale. S-a dovedit cd un numir mare dintre insomniile
cronice au la baza disfunctii psihologice. Afectiunile care produc de cele mai
multe ori insomnie sunt: depresia anxioasa si maniaco-depresia. Cel putin 70%
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dintre camenii cu depresie se plang de insomnii. Aceasta este asociatd cu nivele
anormale ale unor hormoni legati de stres care pot afecta somnul. Trebuie si
observiim, de asemenea, ca insomnia poate provoca probleme emotionale §i este
incéi neclar care dintre ele este cauza initiala.

Variatiile hormonilor feminini. Vanatiile hormonilor sexuali feminini i
alc hormonilor de stres joaci un rol major in insomnia la femei. Progesteronul
induce somnul si nivelele scizute ale acestui hormon, in timpul menstruatiei
cauzeaza insomnii. In timpul sarcinii, nivelele de progesteron in primul si ulti-
mul trimestre pot afecta somnul normal. Insomnia poate fi o problema majora
in prima fazi a menopauzei, cind hormonii prezintd fluctuatii mari si frecvente.
Valurile de caldurd, transpiratiile, stirile de anxietate pot provoca trezirea brusca
§i frecventd a femeii in cursul noptii in primele siptiméani de menopauzi. Insom-
nia poate fi, de asemenea, intrefinutd de stresul psihologic provocat de aceasta
pericada din viata.

Modificarile hormonale asociate procesului de imbitrinire. Este caracte-
rizat prin variatii ale hormonului de crestere, o substanta asociati cu somnul. In
contrast, nivelul crescut de cortizol (hormonul cel mai important legat de stres) a
fost observat in cateva studii, dar nu in cazul tuturor. Contrar primelor banuieli,
nivelele de melatonind, un hormon secretat de glanda pineald care este asociat cu
somnul, nu apar scazute la aceastd varsti.

Sindromul somnului tardiv (Delayed Sleep-Phase Syndrome). Persoanele
care suferdl de aceastd boald adorm foarte térziu seara sau spre dimineati la pri-
mele ore, dar e1 dorm normal.

Afectiuni ale picioareior. Problemele legate de picioare care apar in timpul
noptii, cum ar fi sindromul picioarelor obosite sau crampele musculaturii picioa-
relor, sunt o cauza obisnuitd a insomniei, mai ales la persoanele in vérsta.

Factori genetici, Problemele de somn ale gemenilor univitelini (identici ge-
netic) sunt frecvent aceleasi. in comparatie cu gemenii bivitelini (diferiti gene-
lic), ceea ce indicd ¢d tulburdrile de somn au, probabil, §i 0 componenta genetici,

Insomnia din copildrie. Parintii, care nu au un program de somn stabil, pot
obtine acelagi efect in cazul copiilor lor. In aceste cazuri totusi insomnia este
ugoard §i ocazionald, Tulburdrile grave de somn ale copilului sunt asociate cu
temperamentul. Copiii cu asemenea probleme sunt mai incordati si mai irascibili
decit altii. Acesic probleme pot aparea si drept consecintd a starilor conflictuale
din familie.

Patogenie. La aparifia dezechilibrului metabolic in organism, se declansea-
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74 diverse afectiuni cronice. Organele afectate transmit permanent creierului in-
formatii despre starca lor, dar la o frecventd mai mica decal in mod normal, ceea
ce duce la crearea unei stiri de hiperexcitatic cercbrald.

Datoritd acestor informatii, creierul se comporti in permanenta ca §i cum cor-
pul ar fi treaz, chiar $i in momentele in care se instaleazi starca de somn. Fiind
dereglate circuitul energetic §i propagarea impulsurilor nervoase cerebrale, meta-
bolismul de baza nu mai asigurd refacerea si regenerarea organismului. Acumula-
rea permanentd a oboselii §i lipsa de odihna intretin cercul vicios al insomnilor.

Cu alte cuvinte, creierul are un ccas intern care controleaza ritmul zilnic,
sone ale creierului ne transmit cand este timpul sa ne odihnim (hipotalamusul).
La persoanele ce suferil de insomnie, aceste zone sunt mult mai active in timpul
somnului decdt la restul.

Stadiile insomniei. Insomnia este diagnosticata in functie de frecventa nop-
tilor nedormite, Tindnd cont de aceasta, se stabileste stadiul afectiunii:

o Tranzitorie — de scurtd durati, dureazd de la o noapte pana la cateva
saptamadni;

e Intermitentd — episoade de insomnie tranzitorie repetate la intervale de
timp neregulate;

e Cronicd — insomnie pe o perioadd de cateva luni cel putin cateva nopti
pe sAptimana.

in cazul in care insomnia cronicd nu apare ca efect al altor afectiuni, este

vorba de insomnie cronicd primara.

Tabloul elinic. Ca urmare a acestor tulburiri, organismul nu are sufici-
ente resurse pentru indeplinirea activitaplor. Apar somnolenta continui, obo-
seala cronica, slibirea capacitatii de concentrare §i memorare, irascibilitatea,
nervozitatea. Sunt afectate randamentul §i performantele intelectuale si pro-
fesionale.

Netratarea insomniei sau efectuaréa unui tratament neadecval poate avea
repercusiuni grave asupra sinatafii fizice si mentale. In primul rind, sistemul
imunitar va fi slabit, organismul nu va mai putea fi protejat de actiunea factorilor
patogeni, iar afectiunile deja prezente se pol agrava.

Functiile cognitive vor fi diminuate, iar oboseala se va reflecta §i asupra sa-
néititii mentale: pacientul va trece prin schimbiri emotionale puternice, de anxi-
etate si depresie ete, Pot aparea si tulburfri de comportament side personalitate.

M &

Diagnostic, Se recomandi un jurnal ,,de somn” in carc sa vor nota orele de
culcare, orele de trezire in timpul noptii, orele dormite pe noapte, orele dorm ite
in timpul zilei §i starea sandtatii in timpul zilei. De cele mai multe ori, un astfel
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de jurnal va permite ,autovindecarea”, prin descoperirea unor cauze evidente ale
intreruperii somnului (de exemplu 1-2 ore de somn in timpul zilei, de 2 ori pe
z1). Daca insomnia persistd in ciuda recomandarilor (bazate pe datele obtinute cu
ajutorul jurnalului), care includ o ord de culcare regulata, ora de trezire regulata,
cel putin 7-9 ore de somn pe noapte, evitarea noptilor ,,albe” si a dormitului in
timpul zilei, atunci trebuie de consultat un specialist, care prin analiza atentd
a jurnalului §i a examenul fizic complet, poate descoperi cauzele insomniei cu
recomandarea unui tratament adecvat.

Apneea de somn. Un exemplu de cauzd a insomniei este apneea obstructiva
de somn, boala in care respiratia bolnavului se opreste in somn. Daca in cazul
unui astfel de bolnav, se administreaza din neatentie un sedativ obisnuit pentru
a trata insomnia asociatd cu anxietatea, acesta poate ajunge chiar si la deces,
pentru ¢d sedativele obisnuite sunt inhibitoare ale centrilor nervosi respiratori.

Sunt persoane care sfordie in timpul noptii si se trezesc la fiecare 1-5 minute.
In acest caz se suspecteaza apneea de somn sau sindromul de rezistent crescuti
la flux al ciilor respiratorii superioare. Se recomanda studiul somnului pe timpul
noptii in care se urmdreste:

- dacd bolnavului i se opregte sau nu respiratia, cat de sever este sforfitul 5

de cite ori trezeste bolnavul din somn in timpul nopiii;

- cat de scazut este nivelul oxigenului in momentul in care bolnavului i se
opregte respirafia §i reactia inimii la nivelul scdzut de oxigen;

- dacé bolnavul se trezeste din cauza apneei sau a sforditului. Tn cazul in
care se descoperd intreruperea semnificativa a respiratiei in timpul som-
nului, este recomandati terapia cu presiune continud pozitiva in caile res-
piratorii (PCPR) pe durata somnului. Aceasti terapie trebuie inigiatd intr-
0 clinicd specializatd pentru a se asigura preintdmpinarea $i rezolvarea
tuturor evenimentelor majore.

Chirurgia oferd de asemenea o solutie viabila (uvulofaringoplastia care ma-
reste lumenul faringian prin indepartarea fesutului in exces) pentru apneea de
somn sau pentru sindromul de rezistentd crescutd la flux a cailor respiratorii
superioare, dar fard eficienta de 100%,

Tratamentul insomniei. Dacd insomnia este tranzitorie sau de scurtd dura-
14, se instituie in primul rdnd un program corect de somn: ora de culcare aproxi-
mativ in jurul orelor 21.00-22.00, in asa fel incit somnul sa fie de aproximativ
7-8 ore. De asemenea, tot ceea ce contribuie la relaxarea pacientulu §i crearea
unor condifii optime de somn sunt bine venite. Alcoolul se recomandi in canti-
tati reduse (un pahar de vin) pentru efectul sdu anxiolitic si sedativ numai dacs
nu exista contraindicatii si se interzice in asociere cu preparate hipnotice.
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in prezent se considera cd doar schimbarea comportamentului, a stilului
de viatd sau/si psihoterapia pot vindeca insomniile §i cé doar utilizarca singura
si prelungitd a preparatelor hipnotice poate avea ca rezultat doar dependenta de
acestea. in cele mai mulle cazuri, aceste medicamente devin in timp mai putin
eficiente si necesita cresterea dozelor. De asemenea, pot provoca fenomenul re-
bound, adica reaparifia insomniei (uneori mai accentuatd) la intreruperea brusca
a medicatiei pentru somn.
in general, administrarea de medicamente hipnotice nu trebuie sa se faca
mai mult de 3-4 zile pe siptiména si nu in zile consecutive. Daca dupa suspenda-
rea lor §i cu un program corect de somn, insomnia persista sau reapare, se poate
repeta administrarea de medicamente, dupé aceleasi reguli, inca 3-4 sipltamani.
Daci insomnia se insoteste de probleme psihiatrice (ex.: anxietate sau depresie),
tratamentul se va adresa acestor afectiuni care sunt frecvent cauza insomniilor.

Medicatia fird prescripfie medicala.
Antihistaminicele. Pot fi utilizate pentru inducerea somnului in insomniile
usoare: difenhidramina, doxilamina ( Dormidina).

Ciproheptadina (Peritol) este o alternativa in tratamentul insommnici. Poate
fi superioara benzodiazepinelor in tratamentul insomniei, deoarece imbunitijes-
te calitatea si cantitatea somnului, intrucdt benzodiazepinele tind sa scada cali-
tatea lui.

Aceste medicamente au ca efect secundar, in primul rind, senzafia de cap
greu (mahmureald), a doua zi dupa administrare. Ele au risc scazut de depen-
dentd §i nu prezintd riscul supradozarii. Alte efecte secundare sunt ameelile,
tulburdrile de vedere, usciciunea gurii, Nu trebuie utilizate de persoane care
suferd de aritmii cardiace, glaucom, afectiuni de prostatd sau probleme urinare.
Daca insomnia este cauzati de dureri usoare/medii antialgicele obignuite (aceta-
minofen, acid acetilsalicilic, indometacind) pot fi extrem de utile fara a provoca
somnolentd in timpul zilei.

Medicatia cu prescripfie medicald. Medicamentele utilizate in tratamentul
insomniilor se numesc hipnotice. Acestea prezinta efecte secundare i riscul de
dependenta. Ele trebuie luate in doze ct mai mici posibile.

In tratamentul insomniei sunt folosite numeroase medicamente, printre care
barbiturice, benzodiazepine cu actiune de scurtd duratd sau de lungd durata si
nonbenzodiazepine. A fost demonstrat ¢a multe dintre aceste medicamente sunt
relativ sigure, folosite pe o perioadd mai scurtd de 3 saptaméni in incercarea de a
intrerupe ciclul psihofiziologic al pacientului cu insomnie conditionata (persoa-
na dezvoltd obsesia ci va avea insomnie din diferite motive).
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Derivatii nonbarbiturici. Zolpidemul (Ivadal® Hipnogen®) — se referd la
derivatii imidazopiridinelor. Reduce timpul adormirii, micsoreaza numéarul tre-
zirilor nocturne, mireste durata somnului, Intr-o0 masurd mai mica, decat bar-
bituricele, favorizeaza dezvoltarea tolerantei §i dependentel medicamentoase,
mai putin deregleaza structura somnului. Efectele adverse survin rar, insa sunt
descrise dureri abdominale, reacyii alergice, cefalee.

Zopiclonul (Somnol®, Imovan®) se referd la derivatii ciclopirolilor. Conco-
mitent cu actiunea hipnoticd, exercitd efect psihotrop. Se distinge prin afinitate
inalta fatd de complexul receptorilor GABA. Pistreaza structura fiziologicd a
somnului. Este tolerat bine, practic nu provoacd fenomenul ,,rebound” si alte
efecte de postacfiune. Din efecte adverse pot fi semnalate reactii alergice, rareori
nauzee, voma,

Benzodiazepinele sunt cele mai prescrise hipnotice (diazepam, fenaze-
pam, clordiazepoxid, oxazepam, nitrazepam, medazepam, clorazepam, broma-
sepam), Principalele efecte secundare sunt: somnolenta de peste zi, riscul de
dependentd dacé sunt utilizate incorect, accentuarea depresiei daci aceasta este
prezentd. De asemenea, se contraindici la gravide (pot afecta fitul), la cei care
conduc autotomobile sau desfisoard o aclivitate ce necesitd concentrare (opera-
ton industriali, controlori de trafic). Combinate cu alcoolul, efectele secundare
¢rese in intensitate gi frecventd. Fenomenele ,rebound” pot fi severe la intre-
ruperea brusca cu reaparifia insomniilor. Se recomandi benzodiazepinele cu
actiune scurti (alprazolam, medazepam, gidazepam, tofizopam) care au efecte
secundare mai putin intense.

Hipnoticele nonbenzodiazepinice (proroxan, etifoxing, fenibut, mebi-
car). Prezintd un risc de dependentd mai mic decdt benzodiazepinele cu acti-
une lungl §i sunt mai bine tolerate. Nu trebuie administrate mai mult de 7-10
zile. Sunt utile la batrani si in situatiile in care benzodiazepinele suni contra-
indicate: la pacientii cu depresie, afectiuni respiratorii etc. Pol prezenta feno-
menul . rebound”.

Antidepresivele. Sunt prescrise in cazul cind insomnia insoieste depresia.

Barbituricele (fenobarbital, pentobarbital, ciclobarbital). Au fost medica-
tia standard inainte de administrarca benzodiazepinelor. Supradozarea este peri-
culoasa. In prezent sunt foarte rar prescrise in tratamentul insomniilor,

Efecte adverse. Administrarea barbituricelor poate fi urmati de urmatoarele
efecte adverse: somnolentd, sedare, senzatii de moleseal, dereglarea reactiilor
psthomotorii, atentiei. O asemenea stare poartd denumirea de fenomenul postac-
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tiune sau ,rebound”. Cu cat mai incet se elimind preparatul, cu atit mai pronun-
tal este efectul de postactiune.

Administrarea prelungitd (siptaméni sau luni) a barbituricelor duce la in-
stalarea fenomenului de tolerantd si poate fi cauza dependentei medicamentoase
psihice i fizice. La utilizarea grupei date de preparate in doze terapeutice rareori
se constatd efecte adverse, insa sunt posibile: reactii alergice, artralgii, hepatitd,
hipotonie, ataxie.

Fitoterapia. Remediile naturiste, in special bazate pe plante, sunt utilizate
de multe persoane pentru a combate insomniile. Sunt in general sigure, dar este
important de gtiut ¢a nu au fost testate, iar beneficiile in utilizarea lor nu au fost
dovedite, iar uneori pot produce nepliceri. Spre exemplu o dozi crescutd de
valeriana (extraveral) poate cauza tulburdri de vedere. iritabilitate, modificari de
ritm cardiac. iar dozele mici nu s-au dovedit a fi utile.

Astfel. cele mai utilizate plante cu efect sedativ sunt: extracte din valeriana,
hamei, passifiora, salvie, paducel, talpa-gistel, tei, uleiuri esentiale din levangi-
¢ si portocal, Produsul are efecte sedative, hipnotice, calmante si de linigtire a
sistemului nervos.

[n terapia interna cu plante medicinale i aromatice contra insomniei, fitote-
rapia recomanda utilizarea uleiului de levantica (Lavandula officinalis). Acesta
se dilueaza, cite 4 picituri la 150 ml de apd i se bea de 3 ori pe zi, intre mese.
Cea mai simpla forma de administrare este sa se ia cate 4-5 picaturi din acest
ulei, seara, inainte de culcare, pe un cub de zahar sau pe o bucitica de paine.
Uleiul de levantica, care poate fi procurat din farmacie, este un calmant deose-
bit, un relaxant psihic foarte eficient, fiind indicat atit in caz de insomnic, cét §i
in stirile de iritabilitate §i hiperexcitabilitate psihica §i nervoasa. Remediul este
un sedativ mediu, nu provoacd somnolen(d exagerata ca unele medicamente-
hipnotice §i nu creeazi dependentd. Dimineata, capu! este limpede, iar starca de
relaxare genereazi un tonus optimist pentru intreaga zi. Uleiul de levantica este
unul dintre cele mai bune remedii §i in caz de stres,

Foarte bund in combaterea insomniei este $i tinctura alcoolicd de levantica,
care se utilizeaza cate 10-20 picituri de 2-3 ori pe zi, intre mese. Extern, tinctura
se poate aplica pe tample si frunte.

Pe langh levintica, tratamentul naturist al insomniei beneficiaza gi de efectul
altor specii de plante medicinale, verificate de-a lungul timpului, precum valen-
ana, talpa-gistei, flori de tei, hamei, paducel, sulfind, roinild, menta, sovirf, cap-
sule de mac, fructe de fenicul §i méghiran, Cu aceste plante, luate separat sau in
amestec, se fac infuzii si decocturi, care se consuma calde si indulcite cu miere,
cu 0 jumitate de ord inainte de culcare.
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lata doud amestecuri din plante medicinale recomandate, in caz de insom-
nie: talpa-gistei (40 g), flori de tei (20 g). maticiune (20 g), flori de paduce]
(10 g) §i sovarf (10 g) — se face infuzic si se beau 2-3 ceaiuri pe zi; ridacing
de valeriand (40 g). flori de levantica (30 g), museel (15 £) si mentd (15 g) -
infuzie, o cand inainte de culcare, eventual si una dupéd masa de seari.

Printr-o educare a somnului. indepiértind gandurile rele, insomnia poate fi
inlocuitd cu un somn linistit si reconfortant. Este bine s4 s¢ doarma cu capul spre
nord sau spre est. fnainte de culcare este benefici o plimbare in aer liber.
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MEDICATIA BOLII ALZHEIMER

Definitie. Boala Alzheimer (Morbus Alzheimer) este o afectiune degenera-
tiva progresiva a creierului care apare mai ales la persoane de vérsta inaintata,
producand o deteriorare din ce in cc mai accentuatd a functitlor de cunoastere
ale creicrului, cu pierderea capacitatilor intelectuale ale individului si a valori
sociale a personalititii sale, asociatd cu tulburari de comportament, ceca ce re-
alizeazd starea cunoscutd sub numele de dementd (din latina: demens). Boala
si modificrile organice din creier care o insofesc au fost descrise pentru prima
dati de Alois Alzheimer, psihiatru i neuropatolog german. Denumirea de ,.boa-
15 Alzheimer” a fost utilizata pentru prima datd de psihiatrul german Emil Krae-
pelin in manualul sau de psihiatric (,,Lehrbuch der Psychiatrie”, 1911). Accasti
boali reprezinta forma cea mai comund de declin mintal la persoanele in virstd
s a devenit tot mai frecventd odata cu cregterea longevitatii. Aceastd boala se in-
tilneste la toate clasele sociale, nu e legata nici de sex, nici de apartenenta einica,
nici de situarea geografica.

Incidentd. Boala lui Alzheimer este cea mai obisnuiti dintre demente. Frec-
venla sa globald, dupd 65 ani, variaza intre 1 si 5,8%. Ea creste cu virsta, alin-
gind 10% dupa 85 de ani. Aceasti boald riscd sa devind, odatd cu cresterea
continu a longevitatii viefii, o adevirata problema sociala. In pofida eforturilor
intreprinse pentru a mari numarul centrelor de primire, acestea sunt insuficiente
ca numir pentru a gizdui persoanele lipsite de autonomia lor §i care nu pot fi
ingrijite de ciitre cei apropiati.

Tabelul 3

Incidenta bolii Alzheimer in dependenga de virsti
Varsta Morbiditate, cazuri la 1000 cameni

65-69 3

70-74 6 |

75-79 9

80-84 _ 23

85-89 | 40

99... 69

Etiologie. Cauzele bolii Alzheimer nu sunt pe deplin cunoscute, dar se stie
deja ca factorii genetici au un rol extrem de important in dezvoltarea acestei
afectiuni,
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Au fost formulate numeroase teorii, dar nici una dintre ele nu este pe deplin
satisficitoare sau complet verificati, totusi exista trei ipoteze majore peniru a
explica mecanismul de aparitie a bolii Alzheimer.

Ipoteza colinergicd. Din punct de vedere biochimic, s-a constatat o tulbura-
re a sistemului cerebral de neurotransmitere colinergica, si anume o diminuare a
sintezei neurotransmifitorului acetilcolind, datoritd reducerii enzimei colin-ace-
tilaza, indispensabild acestui proces de sintezii. Acest deficit este constatal toc-
mai in formatiile cerebrale interesate in funciunile cognitive, cum ar fi nucleul
bazal al lui Meynert. Pe baza acestei ipoteze s-a introdus terapia cu inhibitori ai
colinesterazei (enzima care scindeazi acetilcolina) pentru a se mentine astfel o
activitate crescutd a neurotransmiterii colinergice inter-neuronale in regiunile
deficitare.

Ipoteza alterdrii 5i acumulirii de proteing ,,tau”. Ghemurile neurofibrila-
re patologice din interiorul neuronilor sunt constituite din agregate de proteini
»tau”, datoritd unui proces de hiperfosforilare. Nu este insd clar dacd acest pro-
ces are un rol cauzal in aparitia bolii sau este de naturd secundara.

Ipoteza acumulirii de beta-amiloid. Beta-amiloidul este o peptidd ce re-
zultd dintr-o proteind precursoare, Amyloid-Precursor-Protein (APP), inseratd
pe membrana celulara. Beta-amiloidul, in forma oligomerici insolubila, este ci-
totoxic §i altereazd homeostazia ionilor de caleiy, inducind astfel procesul de
apoptozd (moarte celulard programati). Este de notat cd ApoE4, factorul genetic
de risc major pentru aparifia bolii Alzheimer familiale, favorizeazi productia in
exces de beta-amiloid, inainte de aparitia primelor simptome de boali. Blocarea
productiei de beta-amiloid constituie un obiectiv al cercetirilor privind o terapie
patogenici a bolii,

Obiectia principald adusd ipotezei depozitirii fibrilelor proteice de B-ami-
loid (AB) rezultz din faptul ca nu s-a putut constata o corelafie intre amploarea
incircdrii cu ,plici” de amiloid gi gravitatea dementei. Observatii recente au ari-
tat 0 alterare progresiva a unor sinapse in regiunile afectate primordial de boala.
Rezultatele unor cercetdri actuale sugereazi ca mecanismul apoptoic ar avea la
baza pierderea legturii dintre depozitarea de AB si fenomenul de proteolizd a
substantei ,tau”, proces pus in evidenta inca din stadiile precoce ale bolii,

Alte ipoteze:

- ipoteza neyrochimicd se bazeazd pe o diminuare a nivelurilor unei enzi-
me, colinacetiltransferaza, in diferite zone ale creierului (cortex s1 hipo-
camp). Acest deficit ar antrena o diminuare a cantitatii de acetilcolini, un
neurotransmitator, dar nu explici degenerescenta nervoasa.
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- ipoteza geneticd se bazeazd pe studiile epidemiologice care indicd exis-
tenta unor antecedente familiale ale bolii (trisomie 21-mongolism), fard
ca sd se poatd determina ratiunile une astfel de asocieri.

- ipoteza virald este stirnitd prin analogia cu boala lui Creutzfeldi-Jakob, o
hoala cerebrali rard care atinge persoanele vérstnice. Totusi, daca cxistd
un agent infectios raspunzitor de boala lui Alzheimer, el ar avea nevoie
de un anume context genetic, imunitar sau toxic pentru a se manifesta.

- ipoteza imunologicd se bazeazd pe diminuarea globald a numarului de
limfocite circulante §i pe prezenja crescuta a autoanticorpilor. Totusi
aceste perturbari sunt frecvente cu inaintarea in vérsta in afard oricarei
demente.

- ipoteza vasculara §i metabolicd este sprijinita de o reducere a debitului
sangvin cerebral, a oxigenarii singelui §1 de capacitatea sa de a capla gluco-
za. Totugi aceste deficite pot fi consecinte §i nu cauza deteriorérii cerebrale.

- ipoteza toxicd se bazeaza pe cregierea nivelurilor de aluminiu in creier.
Dar concentratiile de 5 ori mai mari intilnite la cei dializati nu produc
degenerescentd nervoasi.

- ipoteza radicalilor liberi se sprijind pe faptul ¢@ imbdtrinirea este consc-
cinta, in parte, efectelor distructive ale acestora. Ea constituie actualmen-
te obicctul a numeroase cercetari.

Diagnostic. Un diagnostic precoce este important pentru persoana ingri-
jitoare ¢lci permite ca acesta s faca fata mai bine bolii i sa stic la ce sa se
astepte. Diagnosticul este prima etapd in planificarea viitorului pacientului §i
anturajulul sau.

Nu existd un test simplu care sa permitd punerea diagnosticului. Diagnosti-
cul se pune pe o analizd corecta a informatiilor furnizate de persoanele apropiate,
antecedentele patologice ale pacientului $i pe examenul capacitatilor sale fizice
si intelectuale. Este important de a exclude acele boli care pot provoca tulbu-
riri de memorie, ca de exemplu: cauze legate de tulburari vasculare, intoxicalii,
infectii, boli metabolice. constipain etc. Singur, doar examenul creierului dupi
decesul pacientului permite punerea diagnosticului de boala Alzheimer.

Examene neuro-psihologice.

Examene neuro-radiologice:

Tomografia computerizata a creierului

Rezonanta Magneticd Nucleard

Tomografia Computerizatd cu Emisiune de Fotoni — SPECT
Tomografia cu Emisiune de Pozitroni — PET
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Anatomopatologie. Boala Alzheimer se caracterizeaza anatomopatologic
prin atrofie cerebrala generalizata si aparifia unei demente cu evolutie lenti, Cele
mai evidente modificiri sunt:

- atrohia scoartei cerebrale la nivelul regiunilor parieto-temporo-occipitale;

- leziuni ale hipocampului;

- dilatarea ventriculilor cerebrali.

Clasificare. Exista 2 forme ale acestei afecfiuni, ambele avand componenta
genelica:

I. Boala Alzheimer cu debut precoce — care apare la persoane cu vérste cu-
prinse intre 30-60 ani, reprezinta aproximativ 5% dintre toate cazurile de demen-
fa senila.

II. Boala Alzheimer cu debut tardiv - apare dupd véirsta de 60 de ani,

Boala Alzheimer cu debut precoce — care apare la persoane cu varste cuprin-
se intre 30-60 ani, reprezintd aproximativ 5% dintre toate cazurile de dementa
senila. Aceste forme cu debut precoce au transmiitere familiala fiind cunoscute
mai multe gene implicate, acestea fiind situate pe cromozomii 1, 14 si 21. O per-
soana care are un parinte cu Alzheimer precoce are 50 % sanse si mosteneasci
aceeasi afectiune.

Boala Alzheimer cu debut tardiv — apare dupi vérsta de 60 de ani. Cauzele
sunt multiple, fiind reprezentate de combinafii intre factori genetici, de mediu
si care {in de stilul de viafa, A fost identificata o gend care predispune la apari-
Ha bolii Alzheimer cu debut tardiv — gena APOE (situatd pe cromozomul 19).
Prezenta variantei APOF reprezinti factor de risc, dar nu inseamni ¢d persoana
respectivi va dezvolta cu siguranti boala, ci doar ¢4 are un rise crescut fafa de
populatia generala.

Conform evolutiei BA poate fi impar{itd in mod conventional in trei faze
(stadiul initial, de evolutie medie, stadiul evaluat),

Tabloul clinic. Manifestarile bolii Alzheimer variazi de la un pacient la
altul. Efectul sdu depinde de starea persoanei inainte de aparijia bolii, de perso-
nalitatea sa, de starea sa fizici si de modul sau de viatd anterior.

Simptomele sunt variabile, Clasificarea bolii Alzheimer pe stadii permite
anturajului sd evalueze progresia bolii, consecinfele posibilelor probleme in
timp util §i s planifice la timp masurile necesare pentru a face fatd nevoilor
viiloare,

Progresia bolii nu este niciodata exact apreciata in acelasi mod de la un pa-
cient la altul, Unele simptome pot surveni in orice stadiu: de exemplu, un com-
portament descris in stadiul evoluat poate sa apard in stadiul mediu de evoluie.
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Anturajul si persoanele ingrijitoare trebuie, in egald masurd, si cunoascd
stadiile, pacientii putdnd prezenta scurte faze de luciditate.

Stadinl initial. Stadiul initial este adesea ignorat si interpretat pe nedrept
de specialist, de familie §i de prieteni ca o ,senilitate™ sau ca un fenomen de
imbitrinire normald. Cum debutul bolii se instaleazi progresiv, este dificil de
determinat cu precizie debutul bolii,

Persoana poate:

Sa-i fie dificil sé vorbeasca,

Prezenta tulburiiri evidente de memorie, mai ales memoria faptelor/eve-
nimentelor recente;

A se orienta dificil in timp;

S se piarda in locun cunoscute;

Sa nu reuseascd sa ia decizii,

Si-si piarda toate iniiativele sau motivayiile;

Si prezinte semne de depresie sau agresivitate,

Sa-si piarda interesul pentru distractii sau activitaf obisnuite cotidiene.

Stadiul initial
al bolii Alzheimer

Stadiul de evolutie
medie al bolii
Alzheimer

Stadiul evoluat
al bolii Alzheimer

Fig. 1. Evolutia BA la nivelul cerebral
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Srain Atrophy in Advanced Alzheimer’'s Diseas8

Fig. 2. Modificirile morfologice ale encefalului in cadrul BA

Stadiul de evolufie medie. De-a lungul evolutiei bolii, tulburirile devin mai
evidente $t mai jenante.

Pacientul cu boala Alzheimer are dificultiti in activitdtile cotidiene si poate:

- Prezenta tulburiri serioase de memorie, mai ales cind e vorba s3-si amin-

teasca fapte recente si nume;

- Deveni incapabil si triiasca singur fira dificultate;

- Deveni incapabil sa-si faca menajul §i drumurile obisnuite;

- Deveni foarte dependent;

- Prezintd halucinatii g1 1dei delirante.

Stadiul evoluat. Acest stadiu este caracterizat printr-o dependentd si o in-
activitate totald a pacientului. Tulburdrile de memorie sunt grave sj degradarea
psihicd provocatd de boala devine vizibila.

Pacientul poate:

- Avea dificultiti de a se hriini;

- Nu poate recunoagte pe cei apropiali, prietenii sau obiectele personale;

- Avea dificultati de infelegere si interpretare a evenimentelor:

- Nu se poate regisi pe el insusi:

- Avea dificultaji de deplasare;

- Poate prezenta incontinenta urinard si de materii fecale:

- Poate avea un comportament inadecvat in public:

- Deveni obligat sa foloseascs un scaun rulant sau $i rimini la pat,
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Tratament. Desi nu exista inca un tratament eficace care s vindece boala
Alzheimer, o serie de mijloace pot fi folosite pentru a imbunitati calitatea vietil
bolnavului si a-i mentine pe cat posibil activitatea in familie si societate.

Deosebim doud grupe de medicamente utilizate cu acest scop:

1. Medicamente inhibitoare ale acetilcolinesterazei

- Clorhidratul de Donepezil (ALZEPIL, ALMER)

- Rivastigmind (Exelon)

- Galantamind (Reminyl. Nivalin, Razadyne)

Ele inhibi degradarea acetilcolinei, neurotransmitator la nivelul sinapselor
anumitor neuroni din creier.

2. Preparate antagoniste ale NMDA

- Memantina (Axura, Ebixa).

N-methyl D-aspartate (NMDA) antagonist prescris in tratamentul simp-
tomelor in cazul bolii Alzheimer de gravitate moderatd sau severd. Inhibind
receptorii, preintimpind supraexcitarea lor de cétre glutamat, prevenind astfel
moartea neuronilor, efect numit excitotoxicitate.

Vaccin terapeutie. Utilizarea unui vacein (imunoterapie activa) este preco-
nizatd pentru tratarea bolnavilor deja diagnosticai si nu in scop profilactic. S-a
pornit de la ideea antrendrii sistemului imunitar cu scop de a recunoagte §i com-
bate, prin stimularea productiei de anticorpi specifici, depozitele de beta-amiloid
avand proprietafi antigenice. Primele rezultate sunt promititoare, unii bolnavi
(6%) au dezvoltat insd un proces de encefalitd gravd, In prezent este in curs de
studiu un vaccin mai pufin toxic de tip Ap.

Alte tratamente in curs de dezvoltare. Xaliproden — in studii pe modele
experimentale la soareci reduce procesul de neurodegenerare.

Tramiprosat (Alzhemed) este un GAG-mimetic care mentine solubilitatea
beta-amiloidului pentru a preveni acumularea de placi toxice.

R-furbiprofen (MPC-7869) este un modulator al enzime gamma-secretaza,
induce reducerea productiei de beta-amiloid toxic in favoarea unor polipeptide
mai scurte.

Tetrametiltionina — inhibd agregarea proteinelor tau.

Tratamente alternative. Sub denumirea generici farmacopeica de Antide-
mentiva sunt incadrate o serie de preparate, extrase din plante (ex.: Extract din
funze de Ginkgo-biloba) sau produse chimice de sinteza (antagoniste ale ionului
de Calciu, Piracetam, Pyritinol-hidroclorat, Nicergolind etc.). Eficienta lor nu a
putut fi insa dovediti.
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Ajutor psiho-social,

Speranta de viati a bolnavului. De cele mai multe ori, nu boala Alzheimer
in sine este cauzi de deces, ci complicatiile pe care le genereaza. Imposibilitatea
de a urma consecvent un tratament, ca urmare a problemelor de memorie, face
ca bolile asociate si-i pund viafa in pericol dac nu este ajutat. Prin urmare, spe-
ranta de via{a depinde de modul in care este ingrijit de catre cei din jur. Durata
astfel se limitezd in medie la sapte ani.
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MEDICATIA HIV/SIDA

Sindromul Imunodeficientei Dobdndite (SIDA) este o afecliune cronica
produsd de Virusul Imunodeficientei Umane (HIV). SIDA actioneazd asupra or-
ganismului gazda prin distrugerea progresiva a sistemului imun, prin lezarea §i
infectarea globulelor albe din singe (limfocite), expunand individul infectat la
o mare varictate de boli si infectii, organismul pierzandu-gi capacitatca de auto-
apdrare in faja microorganismelor invadatoare pe care ar fi avut-o in starea lui
normali, sinatoasa,

Virusul HIV nu trebuie confundat cu SIDA. Cea din urma este alectiunca
cronicd generatd de prezenfa virusului HIV in organism. Infectarea cu virusul
HIV aduce dupa sine posibilitatea aparitiei SIDA, dar nu este o regula universa-
|4, existind persoane care pot incuba virusul imunodeficientei zeci de ani, con-
tribuind doar la propagarea virusului.

Istoria si originea geografici a HIV/SIDA: In regiunea Africii Centrale,
unde a aparut endemic incd din 1970 la om. Extinderea spre Haiti, SUA i
Europa s-a facut prin ,deplasiari de populagie, favorizate g1 de comportamente
sexuale aberante (homosexuali, bisexuali), precum si de toxicomanie, transfu-
zii de singe infectal cu virus” si care au dus treptat la rispéndirca infectiei pe
plan mondial — pandemia actuala.

in 1981 au fost depistate primele cazuri de SIDA (sarcomul Kaposi — un
cancer al vaselor sanguine). in randul homosexualilor in SUA si mai tarziu o
epidemie cu ,,Pneumocystis Carinii” la Los Angeles, acesta fiind un microb carc
infecteaza bolnavii in stadiul de SIDA si favorizeazd pneumonii grave.

in septembrie 1982 s-a elaborat prima definifie a SIDA de catre Centrul de
Control al Bolilor (CDC) din Atlanta, iar in decembrie 1982 s-a diagnosticat in
SUA primul caz de SIDA la copii (postransfuzional). In 1988 a avut loc prima
intilnire a ministrilor SAnatatii cu privire la SIDA, in vederea stabilirii unei stra-
tegii de prevenire si combatere a infectiei cu HIV.

in 1985 Directia Federala pentru controlul produselor alimentare si al pre-
paratelor medicinale din SUA (FDA) a aprobat primul test pentru depistarea
anticorpilor la HIV — reactia de imunofluorescentd (RIF). in iulie a accluiasi
an a inceput experimentarea zidovudinei (AZT sau ZDV), care a devenit unica
sperantd a persoanelor infectate cu HIV si a bolnavilor de SIDA pentru urmito-
rul deceniu, In anul 1987 in Republica Moldova a fost inregistrat primul caz de
infectic cu HIV.

in anul 1987 a fost instituit Programul Global al Organizatiei Mondiale a
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Sandtatii (OMS) pentru SIDA. SIDA este prima maladie pusi in discutie la o
sedintd a sesiunii Adunirii Generale a ONU. In cateva tari a fost aprobat primul
medicament impotriva SIDA — AZT (zidovudini, retrovir),

SIDA este detasat intr-o ramur3 stiinfifica independents, ceea ce permite
crearea unui sistem de centre specializate pentru monitorizarea situatiei epide-
miologice, organizarea profilaxiei infectiei i acordarea asistentei medicale per-
soanelor infectate cu HIV si bolnavilor de SIDA.

in 1988 ziua de | decembrie a fost declarati Ziua Mondiala a combaterii
SIDA. In anul 1990 pe piafa farmaceutici mondiala au aparut inca 2 preparate
pentru tratarea SIDA (DDI si DDC), care apartin aceleiagi clase ca si AZT.

In anul 1993 a fost adoptatd Legea Republicii Moldova ,,.Cu privire la profi-
laxia maladiei SIDA", care este in vigoare pani in prezent,

In anul 2000 specialistii Centrului pentru profilaxia si combaterea SIDA au
elaborat §i au publicat , Standardul de tratament paliativ al bolnavilor de SIDA™,

Incidenta. Infectia HIV/SIDA prezinti o problemi globald pentru sanitate
§1 dezvoltare economici. Actualmente, numirul persoanelor infectate cu virusul
HIV in lume constituie 35,7milioane de oameni. Anual se depisteazi 3,1 milioa-
ne cazuri noi. Au decedat de SIDA 25 milioane de la debutul epidemiei. in anul
2008 au decedat de SIDA 2 milioane de oameni (anul 2001 - 1.7 milioane).

Incidenta in diferite regiuni ale globului constituie: Africala Sud de Sahara —
25,8 mil. (7,2%); Africa de Nord si Orientul Apropiat - 510 000 (0,2%): Asia de
Sud yi Sud-est — 7,4 mil. (0,7%): Asia de Est — 870 000 (0,1%); Oceania — 74 (000
(0,5%): America Latind — 1.8 mil. (0,6%); Bazinul Marii Caraibelor — 300 000
(1,6%); Europa de Fst si Asia Centrala — 1,6 mil. (0,9%); Europa de Vest si Cen-
trald 720 000 (0,3%); America de Nord — 1,2 mil. (0,7%).

In anul 2007 s-au constatat aproape 7000 de persoane nou infectate pe zi,
dintre care 95% provin din térile sirace si cele in curs de dezvoltare, iar 1100
sunt copti sub 15 ani. Circa 500 de persoane din cele infectate sunt cu vérsta
intre 15-49 ani, dintre care aproximativ 50% sunt femei, iar 50% sunt de vérsta
15-24 ani.

In ultimii ani se atesla o cregtere esentiald a numarului cazurilor noi in tarile
Europei de Est §i Asiei Centrale. In anul 2008 numarul persoanelor cu HIV in
aceasta regiune a constituit 1,6 milioane, circa 90% din el sunt cetdfenii Fede-
ratiei Ruse (69%) sau Ucrainei (29%). fn Federatia Rusa numarul cumulativ al
persoanelor cu infectia HIV din anul 1987 pdnid 2007 a atins 448 459-274.7 1a
100000 populatie, iar numarul cumulativ al copiilor niscuti de mamele HIV po-
zitive constituie 20622, la 2724 a fost diagnosticat infectia HIV cu transmitere
perinatala.
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Procesul epidemic al infectiei HIV/SIDA in Republica Moldova poate fi
divizat in 3 perioade:

= anii 1987-1995: inregistrarca cazurilor sporadice in unele teritorii, pre-

ponderent in randurile studentilor strdini cu transmitere sexuala;

= anii 1996-2001: se caracterizeazi prin extinderea teritoriald cu raspandi-

rea pre ponderentd in rindul utilizatorilor de droguri injectabile;

= din anul 2002 péna in prezent: rispandirea infectiei in toate teritoriile ad-

ministrative, inclusiv in teritoriile rurale, sporirea numarului persoanelor
infectate pe cale sexuald, inclusiv femeilor si gravidelor.

La finele anului 2006 in Republica Moldova erau inregistrati 3.464 infec-
tati cu HIV cu o prevalentd de 1,1%. In Roménia s-au inregistrat in perioada
1985-2009 peste 16.000 de cazuri cu HIV/SIDA, iar dintre aceste cazuri 5.000
au decedat. La 31 decembrie 2009, erau inregistraji 8.551 de pacienti cu HIV/
SIDA, dintre care 223 de copii cu varsta intre 0-14 ani si 8.328 adulfi cu varsta
peste 14 ani.

Etiologie. Agentul patogen al infectiel HIV/STDA este un retrovirus” (vi-
rus ARN, care determina infectii virale lente §i se mentine in organism timp
indelungat in stare de provirus, integrat in celula), cunoscandu-se 2 tipuri: HIV
I si HIV 2.

HIV este alcatuit din anvelopa, matricea proteica si capsida virala (fig. 3).
Anvelopa, reprezentind stratu] extern este alcatuitd dintr-un stratlipidic dublu
de care suntatasate doud glicoproteine (gp 120 si gp 41) cu rol de receptori. Ma-
tricea proteicd inveleste capsida virald §i contine proteaza virald. Capsida virala
contine genomul viral i unele enzime (reverstranscriptaza, integraza).

Acest virus este limfocitotrop, adica arc afinitate pentru limfocitele T-hel-
per (CD,), care au un rol important in imunitate, ne apara de infectii. Virusul
pitrunde in aceste celule si le distruge. Distrugand treptat sistemul de apérare,
virusul imunodeficientei umane este cauza principala, desi indirecta, a tuturor
complicatiilor, care apar ulterior, Virusul nu omoaré prin actiune directd, ci
prin intermediul unor microorganisme, prezente in mediul extern, care gascsc
in organismul infectat si lipsit de apérare ,,0 prada ugoara”. Pe masurd ce nu-
mirul limfocitelor T-helper scade sub 500 elemente/mm’, incepe pribusirca
imunitatii, iar omul infectat trece de la stadiul de seropozitivitate la stadiul de
boald SIDA.
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Fig. 3. Structura HIV

In celulele animale 31 umane, genomul este constituit numai din ADN. sin-
gurul detinitor al informaiei génetice. Acesta are rol de wmatrice”; prin inter-
mediul unei enzime transcrie informatia geneticd si produce acizi ribonucleici
~mesager” (ARNm), capabili s& transmita mai departe , proicctul” dupi care
5€ construiesce in celula proteinele structurale functionale. Diferit de celulele cu
organizare complexd, HIV poseda insa un genom care confing numai acid ribo-
nucleic (ARN). Ca si infecteze o celuli umani, al crui genom este reprezental
de ADN, are nevoie de o enzimi (transcriptaza) de transcriere a propriului mesaj
genelic care si inverseze fluxul normal de transeriere a mformatiilor genetice:
aceastd enzimd va acfiona deci invers decat enzima existents i celulele umane
(ADN= transcriptazd >ARN) fiind denumita preverstranscriptaza” (ARN> re-
verstranscriptaza >ADN-copie), Aceasta revertranscriptare permite ca ADN-ul
viral (provirusul) ,.copiat™ dupi ARN-ul viral s se integreze in genomul celulei
infectate, unde se poate mentine perioade indelungate, fird a se evidentia (stare
latentd); sub aceasti forma, el este la adapost, ascuns de atacul anticorpilor si al
celulelor aparirii imune. Prezenta reverstranscriptirii reunegte tofi virusii in ceea
ce s-a denumit familia Retroviridae.
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Intr-un organism care nu are HIV si care are sistemul imun sanatos, celulele
albe ale singelui si anticorpii atacd §i distrug organismele striine care intra in
corp, in asa fel ocrotind corpul impotriva infectarii. Aceastd reactie imund nor-
mald este coordonatd de celululele albe ale sangelui, numite ,,CD, limfoeite™
Din picate, odata ce 2 intrat in organism, HIV ataca aceste celule. Virusul intra
in celulele CD, si le folosegte pentru a face copii ale propriului organism, in
esentd, transforménd fiecare celuld CD, intr-o fabricd de producere HIV. Cand
aceste noi copii de HIV sunt produse, ele explodeaza din celula gazda CD,,
intra in circuitul singelui §i cauta celule CD, pentru a le ataca i de a continua
procesul, De fiecare data cand HIV este in celula CD,, aceastd celula gazda este
omoritd, in asa fel distrugand sistemul imun al organismului. Pentru a putea
lupta cu acest proces, sistemul imun produce aproape 2 miliarde de celule CD,
pe zi, insd, cu toate acestea, pot fi produse zilnic aproximativ 10 miliarde de par-
ticule noi de HIV. Fard tratament, cantitatea virald (cantitatea virugilor in plasma
sdngelui) va continua sa creascd i numarul de CD, va scidea considerabil, pana
in momentul in care sistemul imunitar al organismului nu va mai putea lupta cu
virusul, intrucat numaru! celulelor de CD, scade in permanenta, individul infec-
tat va dezvolta o deficienta imunitard aspré, ceea ce inseamna cé organismul lui
nu mai poate combate eficient virusii §i bacteriile cu care vine in contact, lasand
corpul vulnerabil la diferite boli i infectil.

Ciile de transmitere a infectiei HIV/SIDA. HIV poate fi transmis prin
urmitoarele cai:

A. Transmiterea sexuali:

e este principala sursd a epidemiei la nivel mondial! In Europa §i SUA,
homosexualii masculini au reprezentat 50% din cazurile de SIDA dupd
debutul epidemiei (80% contaminafi pe cale sexuald),

e cxtinderea infectiei la heterosexuali este in crestere in (drile dezvoltate
(20% in 1990);

e in unele zone din Africa Centrald si Orientald proportia prostituatelor se-
ropozitive din marile centre urbane este de > 50%;

e se transmite prin: spermd care este un fluid biologic cu cel mai mare coe-
ficient de risc si secrefiile vaginale si cervicale (ale colului uterin);

La nivel individual, extensia infectiei este favorizata de anumiti factori;

e practica sodomiei (sexul anal) pentru cuplurile homo/heterosexuale, in
care partencrul masculin este infectat, Rectul nu rezista la raport sexu-
al, provocindu-se ugor leziuni §i singerdri, De asemenca, penetrarea in-
traanali prezint risc triplu, deoarece in zond se afli un numar mare de
limfocite T. Deci infectarea se produce prin 3 mecanisme: singerarea
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peretelui rectal; contactul cu limfocitele din zona si contactul eu sperma
infectati;

* pe cale orala: riscul transmilerii este mai scizut pentru aceastd cale de
activitate sexuald, insa oricum existd. Sperma infectatd sau secretiile va-
ginale pot contamina organismul la prezenta unor leziuni in cavitatea bu-
cala;

® raporturi sexuale in timpul ciclurilor menstruale, in cazul cuplurilor he-
terosexuale, in care partenerul feminin este infectat:

e stadiul clinic al infectiei: creste dac partenerul infectat este intr-o stare
mai avansati a bolii (SIDA sau deficit imunitar important);

* existenfa asociatd a unor boli cu transmitere sexuals.

Contactul sexual. HIV este prezent in sperma sau in secretiile vaginale ale
persoanei infectate. Infectiile pot apérea prin patrunderea spermei in corpul par-
tenerului. Transmiterea are loc prin picituri mici care se dezvoltd in rect sau
vagin in timpul contactului sexual, in general, persoana care primeste sperma de
la o persoan3 infectatd are risc mai inalt decit persoana care infroduce sperma in
corpul unei persoane infectate. Totusi, persoana care introduce penisul in corpul
partenerului infectat este suspusa riscului, intrucat HIV poate intra in corp si
prin uretrd (deschizatura de la varful penisului) san prin rdni ugoare, zgirieturi
sau rani deschise pe penis. Infectiile pot fi posibile, de asemenea, prin folosirea
aceloragi dispozitive sexuale care nu au fost spalate intre utiliziri sau nu au fost
acoperite cu un prezervativ,

Riscul infectarii cu HIV prin contacte sexuale este mult mai ridicat. daci
partencrul care nu este infectat cu HIV, este infectat cu o alti boala sexual trans-
misibild (BST). Riscul inalt existd daca BST cauzeaza rini deschise pe piele
(cum ar fi sifilisul sau herpesul) sau in alte regiuni (cum ar fi gonoreea), Daca
BST cauzeaza iritatii ale pielii, aceste riini sau dureri fac ca HIV 58 patrundi mai
simplu in organismul uman in timpul contactului sexual, Cu toate acestea, chiar
atunci cand BST nu cauzeazi rini sau dureri, infectarea poate stimula o actiune
imunitard care face posibild transmiterea HIV. De asemenea, daci o persoana
seropozitiva este infectald si cu o altd BST, aceastd persoana este de trei ori mai
capabild sd transmitd HIV prin contact sexual decit o persoand numai seropo-
zitiva. In sfrsit, daca exista vreun contact cu singele in timpul sexului, acesta
sporeste riscul infectdrii. De exemplu, poate fi singe in vagin, dacii contactul
cste in timpul ciclului menstrual al femeii, De asemeneca, poate fi singerare in
timpul sexului anal.
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B. Prin sdnge:

» transfuzii de sdnge — HIV poate fi transmis prin sangele si produsele de
sdnge obtinute de la persoanele infectate cu HIV g1 ne diagnosticate;

¥ folosirea acelorasi seringi — toxicomania: schimbul de seringi nesterili-
zate in momentul injectarii drogurilor este cauza extinderii epidemiei la
toxicomani. Transmiterea HIV poate fi prin ace §i seringi care sunt conta-
minate cu singe infectat. La inceputul fiecdrei injectari intravenoasc, san-
gele este introdus in ace i seringi. Refolosirea unui ac sau a unei seringi
de citre un alt consumator de droguri are un ris¢ inalt in transmiterea
HIV, pentru ca sangele infectat poate fi injectat direct in circuitul sanguin
al unei persoane neinfectate. Degi se considerd ¢d HIV moare dupa cateva
minute de la expunerea lui in aer, unele studii arata cé el poate supravietui
pentru un timp indelungat intr-o seringa folositd.

% accidente cu ace — mai putin de 1% din indivizi care capitd leziuni cu
acele contaminate cu HIV devin infectati.

® transplante de organe — riscul transmiterii prin organe sau a transplanie-
lor de organe este foarte mic, pentru ¢ toate dondrile de organe trebuie
testate pina a fi transplantate.

» printr-un echipament dentar sau chirurgical nesterilizat - riscul trans-

miterii printr-un echipament dentar sau chirurgical nesterilizat este foarte

nesemnificativ.

sdrutul indelungat — sarutul este considerat o activitate cu risc mic pen-

tru transmiterea HIV. Saliva din gurd poate si ajute la distrugerea HIV,

iar cantitatea virald prezenta in salivd nu este suficienta pentru a cauza

transmiterea la un individ care inghite saliva unei persoane seropozitive.

Cu toate acestea, sirutirile prelungite au un potential de a deteriora gura

sau buzele, permitind infectiei HIV sé treaci de la sdngele unei persoane

infectate la singele unei persoane neinfectate. Transmiterea este posibil,

in special, pentru persoanele care au gingii singerande.

‘f

C. De la mama la fat. Exista 3 cdi prin care copiii si fatul pot fi infectafi
cu HIV:

v' in uter — infectarea poate surveni cind fatul dobdndeste HIV prin lichidul
sau séngele infectat de la mama (cAnd nu este nascut inca);

v in timpul nagterii — copilul este intr-un contact direct cu secretiile vagina-
le sau sAngele infectat in canalul de nagtere.

v alaptarea — HIV este prezent i in laptele matern al unei mame infectate
si poate fi transmis la copil in timpul al@ptarii.
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Ciile prin care infectarea cn HIV nu este posibild sunt: imbrafisarea;
dansul; stringerea de mina: contactul cu lacrimile sau transpiratia unei persoane
infectate; alimentatia in comun, folosirea acelorasi gtergare, scildatul in acelasi
bazin cu api sau folosirea pisoarelor Impreund cu o persoand infectatd; intepatu-
rile de insecte; sarutul pe obraz cu o persoana infectatd; donarea de singe.

Riscul unei persoane de a se infecta cu HIV este inalt daci: intrefine re-
latii sexuale neprotejate cu mai multi parteneri: are o relatie sexuala neprotejata
Cu o persoand infectata; are o altad boald sexual transmisibila cum ar fi sifilisul,
herpesul, gonoreea; utilizeazd unele §i aceleasi ace n timpul drogdrii intravenoa-
e, a primit sdnge nelestat,

Infectia cu HIV este in relatie de proportionalitate cu cantitatea de viruspi-
trunsa in organism si cu receptivitatea pazdei, Astfel, un flacon de singe infectat
cu HIV i transfuzat va determina cu siguran{d infectia, dar in cazul unci infepa-
turi accidentale §i superficiale cu un ac contaminat. probabilitatea de infectie este
mici, riscul estimindu-se la 2-3%,

Tabloul clinic. Ca s se poat vorbi despre si mptomatologia specifica afec-
{mii SIDA, trebuie s fie corelatd cu tabloul simptomatic caracteristic pentruy
HIV, deoarece aceasta se manifesta in ultimul stadiu al virusulyi imunodeficien-
lei umane.

Nu sunt inca niste explicatii clare cu privire la modul de manifestare al viru-
sulu HIV, deoarece unele persoane infectate pot fi asimptomatice, iar altele pot
incuba virusul pana la 15 ani inainte de aparitia primelor simptome. Insi se poate
face o departajare in evolutia HIV/SIDA.

Fereastra de seronegativitate. De la momentul mfectarii §i pani la serocon-
versie (cénd in singele pacientului depistim prin metode de laborator prezenia
anticorpilor indreptati impotriva HIV existent in sénge), existd o perioada de Ja 2
la 6 luni, de seroncgativitate, purtatorul fiind infectat cu HIV si infectant (poate
infecta deja pe altii), dar seroncgativ;

Seroconversia. Dupd o perioadi de 2-6 luni de la data infectarii cu HIV, in
sangele subiectului infectat apar anticorpii anti-HIV, care se testeaza, subicctul
devenind seropozitiv. De obicei, perioada trece neobservata, subiectul nu prezin-
td niciun simptom. Uneori apare o stare gripald™, cu febra, dureri musculare s
articulare, somnolengi, timp de 3-14 zile.

Perioada de latend. Urmeaza o perioada variabila ca duratd, in care subiec-
tul infectat si seropozitiv nu prezinta niciun semn de boala. Aceastd perioadi
poate dura de la citeva luni de zile (sugari) la ani de zile, uneori chiar 10-15 ani,
sau mai multi.
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